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 V intern 2010–2011 drabbades Öster-
sund, och något senare i april 2011 
även Skellefteå, av mycket omfat-
tande dricksvattenburna sjukdoms-
utbrott som orsakade gastroenterit 

med symtom som diarré, buksmärtor, illamå-
ende, huvudvärk och feber. Många människor 
insjuknade – uppskattningsvis 20 000 personer 
i respektive stad [1]. Utbrotten orsakades av en 
protozo (tarmparasit) – Cryptosporidium, som 
förorenat det kommunala dricksvattennätet. 
Dessa utbrott anses vara de största som rappor-
terats i Europa under modern tid [2]. Men även 
internationellt, främst i Storbritannien, Frank-
rike, Australien och usa, har man uppmärksam-
mat vattenburna utbrott orsakade av Cryptospo-
ridium [3]. Det största kända utbrottet skedde i 
Milwaukee, usa, då över 403 000 personer smit-
tades och flera dödsfall inträffade [4].

En ökad mikrobiologisk kunskap kombinerad 
med allt bättre detektionsmetoder har lett till 
insikten att inte bara Cryptosporidium utan även 
andra protozoer, virus och bakterier utgör reella 
hot mot dricksvattenförsörjningen. I Sverige har 
problemen uppmärksammats i rapporter från 
Smittskyddsinstitutet, Livsmedelsverket och 
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Svenskt Vatten. I dessa rapporter sammanfattas 
aktuell kunskap om dricksvattenburna mikro-
biologiska risker, viktiga mikrobiologiska pato-
gener, dricksvattenburna sjukdomsutbrott samt 
pågående epidemiologiskt och mikrobiologiskt 
arbete för att göra dricksvattenförsörjningen 
säkrare [1, 2, 5]. 

Det är väl känt att den dentala unitens vat-
tenledningar är belagda med mikrobiell biofilm, 
som inte bara kan innehålla »miljö«-mikroorga-
nismer utan också sjukdomsframkallande bak-
terier, virus, svampar och parasiter, främst pro-
tozoer, bland annat Cryptosporidium [6–8]. Vår 
avsikt med denna artikel är att sammanfatta ak-
tuellt kunskapsläge, främst mot bakgrund av de 

SAMMANFATTAT Flera vattenburna sjukdoms­
utbrott i Sverige har uppmärksammats i mass­
medierna under senare år. Allt tyder på att de 
patogener som orsakat utbrotten även kan föro­
rena vattnet i dentala unitar. I artikeln redovisar 
vi åtgärder för att förebygga spridning inom tand­
vården vid konstaterat dricksvattenburna utbrott 
av mikrobiell smitta. 
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– så minskar du risken  
för spridning av parasiter, 
bakterier och virus
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Cryptosporidium-orsakade utbrotten i Östersund 
och Skellefteå, samt diskutera åtgärder som kan 
vidtas för att hindra vattenburen smittspridning i 
tandvården i samband med konstaterade dricks-
vattenburna utbrott av mikrobiell smitta. 

aktuella mikrobiologiska patogener
Det är främst protozoerna Cryptosporidium och 
Giardia, norovirus och bakteriesläktet Campy-
lobacter som bevisligen har orsakat de största 
hoten för dricksvattenburen smitta i Sverige [2].

Cryptosporidium
Cryptosporidium är en tarmparasit som tillhör 
gruppen protozoer (figur i). Den förökar sig 

Figur i. 
Cryptosporidium 
oocystor
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»Det enklaste 
och bästa 
sättet är 
desinfektion 
med hett 
vatten …«
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endast hos en värdorganism, till exempel män-
niska eller nötboskap. Utanför värdorganismen 
uppträder den i en »sporfas«, så kallad oocys-
tor, som är det infektiösa stadiet i dess livscy-
kel. Dessa är mycket motståndskraftiga och kan 
överleva i till exempel mikrobiell biofilm under 
många månader med bibehållen smittfarlighet. 
Infektionsdosen är låg; endast ett fåtal oocystor 
kan leda till infektion och sjukdom [1]. Smittan 
kan ske både via fekalt förorenat vatten och via 
föda. Hos människan orsakar den kryptospori-
dios, som efter någon veckas inkubationsperiod 
ger diarréer, buksmärtor, illamående, huvud-
värk och feber. Behandlingen är endast symto-
matisk. Sjukdomstillståndet går i allmänhet över 
av sig självt efter två till fyra veckor. Symtom 
som tarmbesvär kan emellertid vara långvariga 
och fortgå under 2–3 år [9]. Hos personer med 
nedsatt immunförsvar kan sjukdomen orsaka 
kronisk infektion och ibland vara livshotande 
[10, 11]. Cryptosporidium är relativt resistent mot 
klor [12]; dess oocystor inaktiveras därmed inte 
av de koncentrationer som tillsätts dricks- och 
badvatten. Även desinfektionsmedel som perox-
ider, persulfater (Virkon) och ozon har begrän-
sad effekt. Däremot inaktiverar behandling med 
hett vatten oocystorna [13]. Även ultraviolett be-
strålning (uv-ljus) är effektivt. 

Giardia
Giardia är en protozo (flagellat), som kan före-
komma dels i vegetativ form i tarmen och dels i en 
smittsam form (cysta; vilostadium) (figur ii) [2, 
14]. Den kan inte föröka sig utanför sin värdorga-
nism. Giardia orsakar gastroenterit, infektionsdo-
sen är låg, 10–100 cystor. Sedan 1980 har i Sverige 
rapporterats en handfull dricksvattenburna ut-
brott. Stora utbrott inträffade i Sälen 1986 – totalt 
3 600 personer insjuknade och senare i Norge (år 
2004) då cirka 2 500 personer i Bergen drabba-
des. En relativt lång inkubationstid (1–3 veckor) 
efterföljs av symtom som diarré och magkram-

per, trötthet och viktminskning. Normalt klingar 
symtomen av efter 1–2 veckor, men kan ibland 
kvarstå i över ett år. Symtomgivande infektion 
kan antibiotikabehandlas. Giardia i cyststadiet 
kan överleva i vatten och mikrobiell film från nå-
gon vecka till en månad. Cystor tolererar klor i de 
koncentrationer som normalt användes vid vat-
tenrening, men inaktiveras med hett vatten. 

Norovirus
Norovirus (Norwalkvirus) tillhör gruppen ca-
licivirus, som ger upphov till vinterkräksjukan. 
Infektionsdosen är mycket låg: 10–100 viruspar-
tiklar kan räcka för att orsaka sjukdom. Inkuba-
tionstiden är i regel 24–48 timmar och symto-
men vid infektion utgörs av häftiga kräkningar 
och diarréer. De vanligaste smittvägarna är från 
person till person och via livsmedel, men även 
droppsmitta via luften förekommer. Under se-
nare år har ett flertal dricksvattenrelaterade 
utbrott konstaterats i Sverige, bland annat 2008 
i Lilla Edet då cirka 2 400 personer insjuknade 
[15]. Norovirus i vatten och mikrobiell biofilm 
kan efter mer än en månad fortfarande vara in-
fektiöst [2]. Halterna av klor som vanligen an-
vänds i vattenverk är lägre än de som visat effekt 
vid modellförsök med norovirus. Viruset kan 
således behålla sin virulens vid behandling med 
0,5–1,0 mg fritt klor per liter vatten [15]. Inaktive-
ring med hett vatten fungerar effektivt.

Campylobacter 
Campylobacter är en gramnegativ stav. Färre än 
1 000 organismer kan orsaka sjukdom. Inku-
bationstiden på 1–4 dagar följs av symtom som 
magsmärtor, vattnig eller blodtillblandad diarré, 
feber och magkramper. Campylobacter-diarré är 
i allmänhet godartad, men allvarliga och utdrag-
na infektioner kan förekomma. Djur är en viktig 
smittkälla. Campylobacter har sedan 1980 kopp-
lats till cirka 20 vattenburna sjukdomsutbrott i 
Sverige. Antalet smittade personer vid vart och 
ett av dessa utbrott var förhållandevis många [2]. 
Campylobacter kan överleva i vatten och mikro-
biell biofilm från någon vecka till en månad. De 
är i likhet med de flesta gramnegativa bakterier 
känsliga för låg koncentration av klor [12]. Cam-
pylobacter är även känslig för peroxider men då 
krävs högre koncentration [16]. De inaktiveras 
effektivt av hett vatten.  

dricksvattenburna mikrobiologiska  
risker och dentala unitar 	
Cryptosporidium, Giardia, norovirus och Cam-
pylobacter kännetecknas av att kunna överleva 
från någon vecka till månader i ledningsnät för 
dricksvatten. De kan inte bara finnas i vatten; 
data talar också för att ledningsnätens mikrobi-
ella biofilm utgör en långtidsreservoar [2, 17]. Det 
är därför fullt tänkbart att de även kontaminerar 
biofilmen i dentala unitars ledningsnät. fo
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Det finns emellertid få rapporter som beskri-
ver förekomst av aktuella mikroorganismer i 
dentala unitar och eventuell smittspridning vid 
tandbehandling. Vissa protozogrupper kan på-
träffas i unitvatten och/eller i biofilm, som amö-
bor (Acantamoeba, Entamoeba, Naegleria), och 
flagellater (Giardia) [6, 8, 18, 19]. I ett arbete fann 
man att koncentrationen av amöbor som Acan-
tamoeba och Naegleria var mer än 300 gånger 
högre i unitvatten än i dricksvatten vid samma 
klinik [20]. Cryptosporidium nämns kortfattat 
i översikter som sammanfattar förekomst av 
mikroorganismer i dentala unitar [6, 8, 19]. Vid 
vår litteraturgenomgång har vi inte funnit nå-
gon publikation om förekomst av norovirus och 
Campylobacter i dentala unitar. Detta kan dock 
inte tolkas som att det inte skulle kunna före-
komma.

Även om säkra data saknas beträffande före-
komsten av Cryptosporidium, Giardia, norovirus 
och Campylobacter i dentala unitar, talar de stu-
dier som visar att andra grupper av protozoer kan 
påträffas i dentala unitar och iakttagelser från 
undersökningar som belyser dessa fyra mikrobi-
ella gruppers förekomst i det allmänna dricksvat-
tennätet, för att de också kontaminerar vattnet i 
dentala unitar. Det torde särskilt gälla vid större 
vattenburna utbrott. Eftersom samtliga fyra pa-
togener kan överleva utanför värdorganismen 
från någon vecka till flera månader är det troligt 
att de också – med bibehållen infektiös förmåga 
– ackumuleras i dentala unitars biofilm. När vatt-
net sedan används vid kylning/spolning konta-
mineras patientens mun; något som skulle kunna 
orsaka infektion, särskilt som infektionsdosen i 
regel är låg [2, 21].

desinfektion av vattenledningarna i uniten  
vid »koka vatten«-rekommendation 
Klorföreningar och andra desinfektionsmedel 
som väteperoxid, klorhexidin och kvartära am-
moniumföreningar används ofta för desinfek-
tion av unitens vatten. Känsligheten för olika 
desinfektionsmedel är emellertid låg hos Cryp-
tosporidium, Giardia och norovirus [2, 12, 14]. De 
halter av till exempel klor som krävs, överskrider 
koncentrationerna som vanligen används både i 
dricksvatten och i dentala unitens vatten. Cam-
pylobacter elimineras dock med stor sannolikhet 
av unitens desinfektionssystem. 

Ultraviolett bestrålning (uv-ljus) är effektivt 
och aktuellt för rening av dricksvatten vid vat-
tenverk, men knappast realistiskt att tillämpa på 
en tandläkarmottagning. Det enklaste och bästa 
sättet är desinfektion med hett vatten, som inak-
tiverar samtliga aktuella patogener; vattnet kokas 
upp tills det bubblar kraftigt [22]. Även sterilt 
vatten eller steril fysiologisk koksaltlösning kan 
användas. Internationellt har särskilt under se-
nare år krav på förbättrad vattenkvalitet i dentala 
uniten framförts, vilket bland annat innebär re-

kommendation att arbeta med »independent wa-
ter reservoirs« och särskilda rutiner med »boiled 
water« när det allmänna dricksvattennätet föro-
renats mikrobiellt [23].

Oavsett uppbyggnad och funktionssätt hos 
dentala unitens vattenledningssystem bör det 
alltid finnas möjlighet att systemet frikopplas 
från vattenledningsnätet så att värmebehandlat 
vatten, via trycksatt flaska, kan användas till alla 
arbetsmoment vid tandbehandling som kräver 
vatten. Om det inte går att tillföra värmebe-
handlat vatten måste unitens vattenförsörjning 
modifieras. En dental unit utan desinfektionsut-
rustning uppfyller inte kraven i tandvårdslagen 
(1985:125) om god hygienisk standard. 

information vid mikrobiellt  
utbrott i dricksvattnet
Smittskyddsläkaren har enligt smittskyddslagen 
det samlade ansvaret för smittskyddsarbetet 
inom sitt område.  Smittskyddsläkaren ska såle-
des planera, organisera och leda smittskyddet. 
Enligt smittskyddslagen indelas anmälnings-
pliktiga sjukdomar i allmänfarliga, samhälls-
farliga och anmälningspliktiga utöver allmän-
farliga. Allmänfarlig sjukdom är en smittsam 
sjukdom som kan vara mycket allvarlig och där 
det finns möjlighet att förebygga smittspridning. 
En samhällsfarlig sjukdom är en sjukdom som 
kan innebära en allvarlig störning eller över-
hängande risk för en allvarlig störning i viktiga 
samhällsfunktioner.  Anmälningspliktiga sjuk-
domar utöver allmänfarliga sjukdomar inne-
fattar sjukdomar som kan innebära ett hot mot 
människors hälsa. Anmälan enligt smittskydds-
lagen sker från laboratorier och behandlande lä-
kare till landstingets smittskyddsläkare och till 
Smittskyddsinstitutet.        

Campylobacter- och Giardia-infektion är all-
mänfarliga sjukdomar och både anmälningsplik-
tiga samt smittspårningspliktiga. Cryptospori-
dium-infektion är inte allmänfarlig enligt lagen 
men anmälningspliktig och smittspårningsplik-
tig. Norovirusinfektion (Calicivirus) omfattas 
inte av smittskyddslagens krav på rapportering, 
men det finns en väl använd frivillig rapporte-
ring. Anmälningsplikten av sjukdomarna i smitt-
skyddslagen innebär att anmälan ska skickas 
utan dröjsmål från laboratoriet som utfört analy-
sen och att den behandlande läkaren ska anmäla 
till smittskyddsläkaren i respektive län samt till 
Smittskyddsinstitutet (smi). Antal fall av dessa 
infektioner redovisas på Smittskyddsinstitutets 
hemsida (www.smi.se). Vid större misstänkta ut-

»Om det inte går att tillföra 
värmebehandlat vatten måste unitens 
vattenförsörjning modifieras.«
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brott medverkar ofta expertis från smi och natio-
nella vattenkatastrofgruppen (vaKa). 

Kommuner och landsting har i regel bered-
skapsplaner för hantering av förorening av 
dricksvattnet. Arbetet sker i samverkan med 
smittskyddsläkaren. Resultatet från vattenana-
lyser och enkätundersökningar är viktigt; det 
talar om vilka delar av vattenledningsnätet som 
är drabbade och om utbrottet ökar eller är på väg 
att avklinga. Man genomför också en teknisk or-
saksutredning under ett utbrott med kontroll av 
ledningsnät och drift av vattenverk. 

information och rekommendationer 
Den viktigaste rekommendationen är ofta att allt 
dricksvatten bör kokas. Lokala medier som ra-
dio och tidningar är en viktig informationskanal, 
en presstjänst upprättas därför snabbt och fakta 
läggs ut på webben. Vattentankar med säkert 
dricksvatten placeras ut på strategiska platser. 
Tandvården får inte särskilt meddelande utan 
ska i första hand följa aktuell information via 
massmedierna. För specifika frågor rekommen-
deras kontakt med smittskyddet i det egna lands-
tinget eller med kommunens hälsoskydd.

vattenverk, dricksvatten och problem  
I Sverige finns drygt 1 750 kommunala vatten-
verk, varav cirka tio procent är ytvattenverk. 
Sammanlagt står dessa för ungefär hälften av 
den totala dricksvattenproduktionen. Den and-
ra hälften kommer till lika delar från verk som 

använder grundvatten eller så kallat konstgjort 
grundvatten – ytvattnet filtreras genom sand eller 
grus. Aktuella patogener är vanligare i dricksvat-
ten från ytvattenverk. Framställning av dricksvat-
ten omfattar i princip följande steg och moment: 
råvatten, beredning, distribution och konsumtion 
[2].  Produktionen är sårbar; i vart och ett av dessa 
steg kan störningar av olika slag förekomma, till 
exempel mikrobiell kontamination vid rörläcka-
ge, korskopplingar och utsläpp från reningsverk. 

Som tidigare nämnts är Cryptosporidium, Gi-
ardia, norovirus och Campylobacter de vanli-
gaste orsakerna till vattenburen smittspridning 
i Sverige. Risk finns att de fortsatta klimatför-
ändringarna leder till ökad spridning av dessa 
smittämnen [24].  I sOu-utredningen [24] pekar 
man också på att en förväntad högre tempera-
tur i vattenledningsnäten troligen kommer att 
innebära att även andra mikroorganismer, som 
Legionella-bakterien, växer till i ledningarna och 
därmed ökar risken för smitta via bland annat ae-
rosol (för aerosolsmitta och Legionella-infektion 
i tandvården, se referens [25]).

rekommendationer
Tandvården använder i huvudsak kommunalt 
dricksvatten. Det är viktigt att vattnets kvalitet i 
dentala unitar är god. För tandvården gäller föl-
jande rekommendationer:
� Utarbeta rutiner för att begränsa smittsprid-

ning via dentala unitens vatten när dricksvatt-
net är mikrobiellt förorenat. 

� I uniten bör finnas eller skapas förutsättning-
ar för ett vattensystem som är frikopplat från 
vattenledningsnätet. Därför bör i första hand 
dricksvatten som kokats upp tills det bubb-
lar kraftigt användas. Det räcker att koka upp 
dricksvattnet – det behöver inte koka under 

Den finns på www.tandlakartidningen.se 

Söker du en 
vetenskaplig 
artikel ur 
Tandläkartidningen?

»Internationellt har särskilt 
under senare år krav på förbättrad 
vattenkvalitet i dentala uniten 
framförts …«
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 D en gentekniska utvecklingen har 

öppnat möjligheter att avslöja gene­

tiska variationer vid sjukdom. I köl­

vattnet på denna utveckling uppstår 

den naturliga frågan om man genom 

att undersöka gensammansättningen hos den 

enskilda individen kan bestämma benägenheten 

att utveckla en given sjukdom eller givna sjuk­

domsförlopp. Här finns en rad etiska problem­

ställningar som redan för en del år sedan upp­

märksammades i pressen [1, 2]. I den här artikeln 

vill vi kort belysa några av de etiska problemställ­

ningarna med fokus på parodontit. 
Som en del av problemställningen är det vik­

tigt att förstå hur gener kan ha betydelse för sjuk­

domsutvecklingen, vilket vi också belyser. 

Eftersom parodontit orsakas av bakterier som 

kan ha olika patogen potential har det häv­

dats att analys av bakteriernas gener 
vid mikrobiologisk provtagning 

Palle Holmstrup prof, PhD, odont dr, odont dr (hc), Afd for Parodontologi, Odont inst, Det Sundheds­videnskabelige Fakul­tet, Københavns uni­versitet, DanmarkE-post: pah@sund.ku.dk
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Jesper Reinholdtlektor, PhD, Afd for Oral Biologi, Inst for Odont, Health, Aarhus univer­sitet, Danmark

skulle kunna vara värdefull. Relevansen för detta 

diskuteras kort. 
gener och sjukdomDet är välkänt att individer uttrycker olika grad 

av sjukdomskänslighet. Detta gäller i synnerhet 

parodontit som är en av människans vanligaste 

sjukdomar. Hos patienter som uppvisar likartad 

munhygien och som exponerats för lika omfatt­

ning av olika riskfaktorer kan både debut och 

utvecklingsmönster av sjukdomen variera betyd­

ligt. För parodontit och många andra sjukdomar 

inräknas ärftlighet som en viktig komponent för 

att förstå dessa skillnader. Senaste årens utveck­

ling inom området genetik har alstrat nya kun­

skaper i styrningen och kontrollen av vårt infek­

tionsförsvar. Genernas betydelse för regleringen 

av inflammationsprocessen har därför fått en 

central plats för forskningen och ambitionen är 

att identifiera förändringar i arvsmassan som kan 

förklara individers olika sjukdomsbenägenhet. 

Det mänskliga genomet består av 23 kromo­

sompar. Kromosomens dna är uppbyggt av se­

kvenser av fyra olika baser, så kallade nukleo­

tider; adenin (a), guanin (g), cytosin (c), tymin 

(t), och är arrangerat i en dubbelspiral som hålls 

samman med bindningar mellan nukleotider. 

Ärftliga förändringar i arvsmassan kan uppstå 

genom så kallade mutationer och en avvikelse i 

en nukleotidsekvens mellan olika individer kal­

las för polymorfism. Om avvikelsen endast före­

kommer vid en specifik nukleotid (till exempel g 

i stället för a) används begreppet »single nucleo­

tide polymorphism« – snp [3]. I de fall polymor­

fismen förekommer på parets båda kromosomer 

talar man om en heterozygot genotyp (till exem­

pel gg), medan homozygot genotyp (till exempel 

ga) betecknar förändring på endast en av kromo­

somerna i ett kromosompar. 

sammanfattat Med den gen-
tekniska utvecklingen uppstår den 
naturliga frågan om tandläkaren 
– med genetiska test – kan be-
stämma patienternas benägenhet 
att utveckla en given sjukdom. Men 

ingen genetisk test kan använ-
das för att bedöma risken för svår 
par odontit, och genetisk test av 
subgin givala bakterier tillför endast 

måttlig information. 
Godkänd för publicering 21 februari 2013

Begränsad nytta  med genetiska tester

»Emellertid tyder undersökningar på att de 

enskilda genernas betydelse för utveckling  

av sjukdom är begränsad.« 
illustr at ion:  colourbox
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Upptäckten av genetiska po­lymorfismer har stimulerat forskare inom medicin och odon­
tologi att identifiera poten­
tiella så kallade »markörgener« 
(candidate gene polymor phisms) som är 

utmärkande för en viss sjukdom. Forskningen 

har vanligtvis inriktats mot att jämföra förekomst 

av dessa gener i sjukdomsdrabbade patientgrup­

per med friska kontroller. Många av polymorfis­

merna är lokaliserade i gener som kodar för pro­

teiner med specifika funktioner som cellsignaler 

(cytokiner) eller cellreceptorer i inflammations­

processer. Förklaringar till individers olika sjuk­

domskänslighet för kroniska inflammationssjuk­

domar har därför sökts i samspelet mellan gener 

och riskfaktorer i miljön. Här har det visat sig att 

så olika sjukdomar som fetma och astma har lik­

heter på det molekylära och cellulära planet [4]. 

Man har identifierat åtskilliga sjukdomsrelatera­

de polymorfismer som kan tänkas förklara en del 

av de skillnader som ses i individers benägenhet 

för dessa och andra sjukdomar. Emellertid tyder 

undersökningar på att de enskilda genernas be­

tydelse för utveckling av sjukdom är begränsad. 

Det har bland annat visat sig att sjukdomsasso­

cierade gener endast står för en procent av ärft­

ligheten för typ 2­diabetes, trots att ärftlighets­

undersökningar har visat att nära släktingar med 

typ 2­diabetes har 3–4 gånger ökad risk för att 

få sjukdomen [5–7]. Det verkar således inte vara 

något enkelt samband mellan gener och indivi­

duell benägenhet för sjukdom och en genetisk 

test för identifikation av sjukdomsbenägenhet 

vid typ 2­diabetes är således närmast menings­

lös [4]. Det betyder dock inte att skillnaderna i 

de enskilda gensekvenserna som är kopplade till 

det immunologiska svaret är utan betydelse för 

sjukdomsutvecklingen, men det ligger förmod­

ligen en kombination av många olika genetiska 

avvikelser bakom det som i kliniken upplevs som 

olika benägenhet till sjukdom [4].
I detta sammanhang är det viktigt att framhålla 

att inte alla genetiska skillnader nödvändigtvis 

kommer till uttryck hos den enskilda individen. 

Mekanismer utanför generna, så kallade epige­

netiska mekanismer, påverkar om generna blir 

tillgängliga och av­lästa. För mer detalje­rad information om epi­
genetik hänvisas till [8]. Det 
betyder att även om en given ge­
netisk skillnad finns i de celler som har 

betydelse för det immunologiska svaret, är det 

inte säkert att denna skillnad kommer till uttryck 

i inflammationsprocessen. Skillnader i de epige­

netiska mekanismerna är också av betydelse för 

cellernas reaktionsmönster och miljöfaktorer 

kan i sin tur påverka epigenetiska mekanismer. 

Därmed spelar också miljöfaktorer en betydande 

roll för den individuella sjukdomsbenägenheten 

[9]. Dessa miljöfaktorer kan till exempel vara 

mikroorganismer, näringsförhållanden och to­

bak. Det har rapporterats att hungersnöd i foster­

stadiet har medfört blivande ärftliga epigenetis­

ka förändringar [10] och epigenetiska skillnader 

har därmed förklarats som länken mellan gener, 

miljö och fenotyputveckling, däribland utveck­

lingen av en given sjukdom [4]. sambandet mellan gener och parodontit

En nyligen publicerad amerikansk studie (nha­

nes) har påvisat en prevalens av parodontit på 

över 47 procent hos personer över 30 år. Sjuk­

domen fördelade sig med 8,7 procent, 30 pro­

cent och 8,5 procent i grupperna lätt, måttlig re­

spektive svår form av sjukdomen [11]. Parodontit 

är således inte bara en av de vanligaste sjukdo­

marna i munhålan utan också en av de vanligaste 

sjukdomarna hos människor över huvud taget. 

Trots detta, och med kunskapen om sjukdomens 

bakteriella etiologi, vet vi i dag fortfarande inte i 

detalj varför vissa individer drabbas mer av par­
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  Tanden är en mycket speciell struktur, 
väl bevarad genom evolutionen och 
resultatet av ett delikat samarbete 
mellan ektoderm och mesenkym. En 
gång bildad har tanden ingen förmå-

ga till förändring. De höggradigt specifika och 
statiska egenskaperna hos en färdigbildad tand 
gör den känslig för störningar som kan drabba ett 
barn under tandutvecklingsperioden. Avvikande 
kron- och rotbildning, makro- och mikrodonti, 
defekter i emalj och dentin liksom övertal, un-
dertal och natala tänder är alla exempel på stör-
ningar i tandbildningen. Genetiska störningar, 
metaboliska sjukdomar, brister i nutritionen och 
medikamenter är exempel på orsaker till stör-
ningar i tandbildningen [1].

Det är vanligt med mineraliseringsstörd emalj. 
Cirka hälften av befolkningen boende i ett om-
råde med låg fluorhalt har visat sig ha minst en 
tand med mineraliseringsstörning [2]. Fluorhal-
ten i vattnet påverkar prevalensen betydligt.

Tänder med mineraliseringsstörningar ställer 
ofta till med problem för såväl patient som be-
handlare. De estetiska problemen kan vara stora. 
Tänderna kan också falla sönder, isa och vara 
svåra att bedöva. Fyllningar behöver ofta göras 
om och inte sällan utvecklar patienterna tand-
vårdsrädsla [3].

Tandutvecklingen och emaljbildning
De första tecknen på en tand i utveckling ser man 
i andra fostermånaden. Epitelet i munhålan för-
tjockas och växer ner i underliggande mesenkym 
(embryonal bindväv). Genom en intrikat kom-
munikation med signalmolekyler mellan epitel-
cellerna och tandmesenkymet bildas en tand. 
De emaljbildande cellerna, ameloblasterna, är av 
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ektodermalt ursprung medan dentin, rot och pul-
pa har sitt ursprung i ekto-mesenkymal vävnad.

Emaljen är kroppens hårdaste vävnad och den 
enda hårdvävnad i kroppen som är av epitelialt 
ursprung. Som vävnad är den också unik efter-
som den när den är bildad förlorar kontakt med 
levande celler och kan därför aldrig repareras el-
ler remodelleras.

Emaljen är uppbyggd av emaljprismor, som 
består av buntar med mycket tätt packade och 
väl organiserade hydroxidapatitkristaller. Varje 
prisma har bildats av fyra ameloblaster. Prismor-
na är orienterade från emalj-dentin-gränsen mot 
emaljytan. Det yttersta skiktet består av så kallad 
aprismatisk emalj. 

Bildningen av emalj kan grovt delas in i tre fa-
ser: 
1. Matrixbildning när emaljproteinerna, till ex-

empel Amelogeniner, produceras och emaljen 
byggs upp till sin slutliga form och tjocklek. 

2. Mineralisering, när den utsöndrade matrixen 
så gott som omedelbart mineraliseras till cirka 
30 procent.

3. Mognadsfasen, när den slutliga mineralisatio-
nen äger rum. 
Mognadsfasen börjar när emaljen nått sin slut-

liga tjocklek på det aktuella stället och innebär 
bland annat att emaljproteinerna försvinner. Fas 
1 och 2 benämns ofta sekretionsfasen och fas 3 
maturationsfasen. Beskrivningen är en förenk-
ling och senare studier tyder på att mognadsfa-
sen kan delas in i ytterligare faser. Den mogna 
emaljen består av 96 procent mineraler, huvud-
sakligen hydroxidapatit, och 4 procent vatten 
och organiskt material.

Retzius striae är inkrementlinjer, tillväxtlinjer, 
i emalj. På emaljytan syns de som räfflor, peri-

kymata (figur i) och är resultatet av stopp eller 
inbromsning av prismornas tillväxt. På tvärsnitt 
syns de som koncentriska ringar, på längdsnitt 
som en serie linjer. Man kan likna dem med års-
ringar hos ett träd och de är resultatet av den pe-
riodiska tillväxten av emaljen [4].

Tandutvecklingen pågår under lång tid med 
början i andra fostermånaden, när de primära 
incisiverna påbörjar sin differentiering, till cirka 
18-årsåldern när visdomständerna erupterar. 
Data rörande kronologin för tändernas utveck-
ling och mineralisering grundar sig på en klas-
sisk studie från 1941 [5]. De primära incisiverna 
börjar mineraliseras under början av gravidite-
tens andra trimester. Den första permanenta tan-
den som utvecklas är sexårstanden. Den initieras 
i fjärde fostermånaden och kronans mineralise-
ring påbörjas vid födelsen och avslutas vid cirka 
tre års ålder. Varaktigheten av mognadsstadierna 
är dock till stor del okänd och de individuella va-
riationerna är sannolikt stora [6].

Störningar i emaljbildningen
En störning som drabbar de emaljbildande cel-
lerna, ameloblasterna, under deras sekretions- 
och/eller mineralisationsfas kan ge upphov till 
en bestående defekt. Är störningen lokal till sin 
karaktär drabbar den enstaka tänder eller en 
grupp granntänder (figur ii). Är störningen ge-

SAmmANfATTAT Mineraliseringsstörningar i emaljen är 
vanligt och ställer ofta till med stora problem för såväl pa-
tient som behandlare. Inte sällan behöver fyllningar göras 
om och patienterna riskerar att utveckla tandvårdsrädsla. 
Goda kunskaper samt tidig diagnostik och terapiplanering 
är viktigt för att ge patienten bästa tänkbara vård. Figur I. Perikymata, horisontella tillväxtlinjer i 

emalj.

Figur II. 11, 21 hypoplasier och opaciteter. Tolvårig 
pojke vars mjölktänder intruderades vid cirka 20 
månaders ålder. Notera skillnaden på graden av ska-
da på de incisala delarna där emaljen var i mognads-
fasen jämfört med de cervikala delarna där emaljen 
var i sekretionsfasen vid tidpunkten för traumat.

Figur III. MIH 
a) Fjortonårig pojke 
där alla incisiver 
förutom 42 och även 
hörntändernas kusp-
toppar uppvisar väl-
avgränsade opaciteter 
av varierande storlek 
och färg. 
b–d) Sexårständer 
med varierande grad 
av MIH från lindrig till 
grav.

nerell men under en begränsad tidsperiod (kro-
nologisk störning) drabbas den del av tanden som 
mineraliseras vid tidpunkten för störningen (fi-
gur iii). Generell icke-kronologisk störning har 
oftast genetiskt ursprung och drabbar tändernas 

b

c

d

a
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SAmmANfATTAT Många patien-
ter har behov av benuppbyggande 
tekniker för att möjliggöra im-
plantatbehandling. Här presen-
teras en översikt av de vanligaste 
benvolyms ökande teknikerna.

 F örlust av tänder leder i varierande grad 

till nedbrytning av det alveolära benet 

samt en ökad utbredning av käkhålorna 

i den posteriora maxillan, vilket resulte-

rar i att mängden ben för integration av 

orala implantat minskar [1]. Infektioner, cystiska 

förändringar, tumörer, trauma, anatomiska vari-

anter och kongenital avsaknad av vävnad är andra 

orsaker till att man kan hamna i en situation med 

inadekvat benmängd för implantat i både över- 

och underkäken. Många patienter har därför ett 

behov av benuppbyggande tekniker för att möj-

liggöra implantatbehandling. 
Målet med en implantatbehandling är i första 

hand att ersätta förlorade tänder för att återställa 

en god bettfunktion. Därtill finns det en glidande 

skala av estetiska mål vilka beror på patientens 

önskemål, på den behandlande tandläkarens be-

handlingsfilosofi och utbildning samt på de biolo-

giska eller ekonomiska förutsättningarna att möta 

dessa krav. På ena änden av skalan har vi situatio-

nen där implantat sätts när det inte finns tillräck-

ligt med ben för att möjliggöra installation och 

inläkning av implantat för förankring av en bro. 

I den andra änden av skalan hittar vi situationer 

där man använder vävnadsuppbyggande tekniker 

med mål att återställa den ursprungliga morfolo-

gin, även om detta inte behövs för osseointegra-

tion. Detta innebär att uppfattningen om behovet 

av benuppbyggnad varierar beroende var på ska-

lan man befinner sig. Där en behandlare uppfattar 

en terapi som självklar kan en annan se det som 

överterapi. Det finns även geografiska skillnader 

där vi i Skandinavien är tämligen konservativa 

medan benuppbyggande tekniker ofta används i 

resten av världen. Detta gör det svårt att fastställa 

riktlinjer när man ska utföra benuppbyggande te-

rapier i samband med implantatbehandling. Den 

vetenskapliga litteraturen är också sparsam när 

det gäller systematiska genomgångar av behand-

lingsalternativen: Systematic reviews och Rando-

mised Controlled Trials (rct).

Hur mycket ben som krävs för ett fullgott resul-

tat är inte helt klarlagt. De kortaste implantaten 

är cirka 7 till 8 mm långa med en diameter av 3,5 

till 4 mm. Rent kirurgiskt skulle man kunna sätta 

ett implantat utan blottade gängor i en benvolym 

som är cirka 5 x 7 mm. Ur en protetisk synvinkel 

kan detta vara olämpligt biomekaniskt och este-

tiskt. Baserat på långtidsuppföljningar av fram-

för allt maskinbearbetade Brånemarks implantat, 

verkar det som om implantat kortare än 10 mm är 

mindre lyckosamma än längre implantat, vilket 

också är en utbredd uppfattning. Senare uppfölj-

ningsstudier har visat på liknande resultat med 

långa såväl som korta implantat [2]. Detta kan 

bero på att vi sedan ett tiotal år använder ytmo-

difierade implantat med bättre inläkningsegen-

skaper och att klinikerna generellt sett är bättre 

biomekaniskt skolade. Dock är litteraturen mot-

sägelsefull när det gäller överlevnaden för korta 

implantat i maxillans posteriora delar. Patienter 

med resorberade käkar där benvolymen under-

stiger ovan nämnda 5 x 7 mm ställer i dag även de 

krav på fasta protetiska lösningar. Nedan följer 

en översikt av de vanligaste benvolymsökande 

behandlingsteknikerna.
 
en översikt av benuppbyggande tekniker  

och kliniska resultat 
Tagning av autologt benBeroende på områdets omfattning kan ett ben-

transplantat tas intraoralt eller extraoralt. Vid ett 

begränsat ingrepp för en- eller flertandslucka i 

den partiellt betandade patienten, hämtas trans-

plantatet vanligen från ramus mandibulae (figur 

i) eller mellan de båda foramen mentale (figur ii) 

med fissurborr eller bensåg under lokalanestesi. 

Benbiten som till största del består av kortikalt 

ben kan användas som ett block eller malas för 

packning på kristan, i defekter och i sinus maxill-

aris. Morbiditetsstudier har visat att patienterna 

i allmänhet har mindre besvär efter bentagning 

från ramus jämfört med hakan [1].
Andra mindre invasiva tekniker för att få till-

gång till bentransplantat är att samla benpartik-

lar i ett filter under borrning i närliggande ben 

Figur I. Bentagning från ramus mandibu-

lae. (a) Friläggning. (b) Efter preparation. 

(c) Benbit som kan användas hel eller mald 

efter losstagning med osteotom.

a

b

c

Figur II. Bentag-ning från symphy-sis mandible.  (a) Friläggning och (b) preparation av benblock.

b

a

Figur III. (a) Uppsamling av benspån 
med ett benfilter under preparation 
av implantatsäten. (b) Ben spån.

Figur IV. (a) Ben-tagning från höft-kammen. (b) Ben-block som kan delas eller malas.(figur iii) eller genom avskrapning av benytorna 

med särskilda benhyvlar eller skrapor.

För större rekonstruktioner används ben från 

höftkammen (figur iv). Beroende på bentag-

ningsteknik kan man få block som består av både 

kortikalt och trabekulärt ben till olika grader. Det 

kortikala benet anses mer resistent mot postope-

rativ resorption än det mjuka trabekulära benet 

och används vanligen för uppbyggnad, medan 

det trabekulära benet används för att packa mel-

lan benblocken och som inlägg i sinus maxillaris 

och näsgolvet. Detta ingrepp görs i allmänhet 

i narkos på inneliggande patient. En korrekt 

atraumatisk bentagning leder i dag i allmänhet 

till få postoperativa komplikationer. Det är dock 

viktigt att kirurgen är väl förtrogen med den lo-

kala anatomin för att förhindra störning av mus-

kelfästen och nervfunktion i området [1]. 

a

a
b

b
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 I takt med stigande guldpris har intresset för 
alternativa metaller och legeringar ökat. 
Till de mest intressanta materialen hör 
kobolt-kromlegeringar och titan. Dessa ma-
terial används också utanför odontologin, 

exempelvis till ledproteser och inom rekonstruk-
tionskirurgi. 

kobolt-kromlegeringar
Basmetallegeringar som kobolt-krom har an-
vänts till partialproteser sedan slutet av 1920-ta-
let och sedan adhesivtekniken utvecklades också 
till emaljretinerade broar. I usa har man länge 
använt kobolt-krom, och i ännu större utsträck-
ning nickel-krom, till konventionell broteknik. 
Farhågor för överkänslighetsreaktioner gjorde 
att det först 1999 blev tillåtet i Sverige att använ-
da basmetallegeringar, dock nickelfria, till fast 
protetik för mer långvarigt bruk [1].

Sammansättningen av de i Sverige använda ko-
bolt-kromlegeringarna varierar, men i allmänhet 
innehåller de cirka 60–65 procent kobolt, 25–30 
procent krom och mindre mängder av wolfram, 
molybden, kisel, järn cesium och kol. Korrosions-
resistensen brukar betraktas som mycket god, 
tack vare de stabila kromdioxider som bildas på 
ytan. Dessa legeringar har de, näst efter titan, hög-
sta smältpunkterna av dentala gjutlegeringar/ 
-metaller. Detta medför att de kan vara krävande 
att exempelvis gjuta men att risken för att de slår 
sig vid porslinspåbränning är liten [2]. 
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En översikt  
av materialens  
för- och nackdelar 
är dokumenterat ytterst vävnadsvänligt [2, 3]. 
Förutom så kallat kommersiellt rent titan an-
vänds inom odontologin också exempelvis nick-
el-titanlegeringar i rotkanalsfilar. Även kom-
mersiellt rent titan är, trots namnet, egentligen 
olika legeringar. Förutom cirka 99 procent titan, 
eller mer, innehåller de kväve, kol, väte, syre och 
järn och sammansättningen påverkar de meka-
niska egenskaperna. Titan reagerar väldigt lätt 
med andra ämnen och ytan blir förorenad, spe-
ciellt vid höga temperaturer. I kontakt med luft 
bildas momentant titanoxider på ytan och den 
höga reaktiviteten gör att man gjuter titan under 
argonskydd eller i vacuum. Vid 883°C förändras 
kristallstrukturen i titan och porslinspåbränning 
försvåras. Man måste därför använda så kallat 
lågbränt porslin till titan, med bränntemperatur 
under 800°C [2]. 

framställningstekniker
Det traditionella sättet att framställa en metall-
konstruktion genom gjutning har sina nackdelar. 
Götet slår sig när det svalnar och även om man 
försöker att kompensera det med anpassade in-
bäddningsmassor riskerar konstruktionen att få 
en dålig passform. Med ökad kurvatur och massa 
ökar också deformationen. Sågning i mindre sek-
tioner och lödning eller lasersvetsning till en en-
het kan vara ett sätt att hantera detta. Fräsning 
och/eller elektroderodering ur ett metallblock 
med olika scanning- och designtekniker har lan-
serats som alternativa produktionsmetoder. Det-
ta fungerar väl för titan men för kobolt-kromle-
geringar, som i regel är cirka 50 procent hårdare 
och sliter kraftigt på fräsverktygen, har metoder 
där man smälter ihop metallkorn med exempel-
vis laser blivit ett framgångsrikt alternativ [2, 4]. 

mekaniska egenskaper
Kobolt-kromlegeringar för mk-teknik har i re-
gel en ungefär dubbelt så hög elasticitetsmodul 
som titan. Motsvarande guldlegeringar ligger 

Sammanfattat Även om hel­
keramiska konstruktioner har blivit 
vanligare är metaller och metall­
legeringar fortfarande viktiga inom 
protetik. Till de mest intressanta 
materialen hör kobolt­kromlege­
ringar och titan. Syftet med denna 
översikt är att visa vad vi vet om 
materialens för­ och nackdelar. 
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lite lägre än titan. Detta betyder att en kobolt-
kromkonstruktion är styvare än en som är gjord 
av titan eller guldlegering med samma dimensio-
ner. Man kan därmed minska dimensionerna av 
ett kobolt-kromskelett något (cirka 20 procent) 
utan att försämra hållfastheten jämfört med mot-
svarande konstruktion i en guldlegering [2].

håller porslinet?
Guldlegeringar med porslinsfasader lanserades 
på 1950-talet och ansågs länge överlägsna exem-
pelvis kobolt-kromlegeringar när det gäller pors-
linsbindning, men senare års studier har visat att 
skillnaderna har utjämnats [5]. Man har helt en-
kelt lärt sig att hantera den kraftiga oxidationen 
på kobolt-kromytorna. För även om oxidationen 
skapar ett bra korrosionsmotstånd medför den 
också en mer teknikkänslig porslinsbränning. 
Men porslinsmaterialen har utvecklats och i 
princip kan samma porsliner användas till både 
guld- och kobolt-kromlegeringar [2].

Bindningen mellan titan och porslin är mer 
problematisk, men här har vi heller inte 50–60 
års erfarenhet att dra nytta av. För god bindning 
till titanet och optimala mekaniska egenskaper 
för porslinet krävs bland annat mycket exakta 
ugnstemperaturer. Temperaturangivelserna på 
många porslinsugnar är ofta missvisande och alla 
laboratorier känner inte själva till dessa problem 
[6]. Dessutom måste oxidskiktet på titanytan vara 
lagom tjockt för god bindning. Ofta används olika 
så kallade bonding agents för att förbättra pors-
linsbindningen. Studier har föreslagit bonding 
agents som tycks ha bättre egenskaper än de nu 
använda, men intresset från industrin för dessa 
har varit lågt. Trots alla dessa svårigheter tycks 
problemen med porslinsbindningen till titan ha 
minskat [6]. Även här har säkert ökad kunskap 
och färdighet på laboratorierna spelat in. Men 
förbättringspotentialen är fortfarande stor och 
det krävs omfattande investeringar, tid, kunskap 
och intresse för det tandtekniska laboratorium 
som vill hålla en hög kvalitet på sina titanarbeten. 

Adhesiva frakturer, det vill säga att porslinet 
lossnar från metallytan, har minskat i takt med 
ökad hanteringsskicklighet, så var det med guld- 
och kobolt-kromlegeringarna och så är det också 
med titan. Om man har problem med detta i dag 
beror det sannolikt på felaktig hantering hos tek-
nikern [2, 6]. 

Defekter som senare kan leda till sprickbild-
ningar och ytfrakturer kan lätt uppstå inne i 
porslinet under framställningen, oavsett hur bra 
det binder till en metall eller legering. Sådana 
kohesiva frakturer förekommer därför ofta, inte 
minst på titan, och visar hur teknikkänslig fram-
ställning och hantering är. Hög tuggbelastning 
och bristande stöd från underliggande metalldel 
kan även de bidra till frakturer. Dessutom har låg-
brända porsliner per se sämre mekaniska egen-
skaper på grund av ett högre glasinnehåll [7, 8].   

Fräst titanskelett för överkäksbro.

Implantatretinerad titan-porslinsbro.

Porslinsfrakturer på tandstödd bro i kobolt-krom.
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 D jup karies har en tydlig koppling till 

inflammation i pulpan, men det har 

länge varit oklart vilken betydelse 

detta har för långtidsprognosen av 

en kariesbehandling, där man an-

tingen försöker att undvika en perforation el-

ler där man gör en direkt överkappning av pul-

pan. I praktiken har detta medfört att många 

tandläkare internationellt använder en invasiv 

behandlingsstrategi som antingen innebär en 

fullständig exkavering med eller utan perfora-

tion eller ett endodontiskt ingrepp direkt [1]. I 

Skandinavien har det däremot varit stort fokus 

på mindre invasiva exkaveringsprinciper, som 

stegvis exkavering. Detta förfarande definieras 

av att man gör en inledande exkavering i en om-

fattning som gör det möjligt att lägga en tempo-

rär fyllning, det vill säga inte fokus på pulpanära 

exkavering. Efter en expektansperiod görs en 

slutlig exkavering och därefter en permanent 

fyllning. En annan skonsam exkaveringsvariant 

som omnämns i denna artikel är partiell exka-

vering, där man omedelbart utför en permanent 

fyllning. Man vänder alltså inte tillbaka för att 

fullgöra en exkavering. 
Om det är svårt att få konsensus om en 

behandlings  strategi beror det ofta på att yrkes-

termerna i kliniska undersökningar inte är till-

räckligt definierade, som djupet på kariesangrep-

pet eller hur mycket karies man avlägsnar vid 

varje enskild exkaveringsprocedur. Dessutom är 

det svårt att bedöma inflammation i pulpan, ef-
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Behandling  av djup karies – baserad på evidens från nya 
kliniska studier

tersom vi ännu inte har någon apparat som non-

invasivt kan mäta graden av inflammation [2]. 

Behandlarvariationen kan också bero på att 

de kliniska studier som undersöker djup karies 

är få. Det saknas därför systematisk dokumen-

tation i form av randomiserade kliniska försök 

[3, 4]. Exempelvis är det avgörande när man jäm-

för två operativa behandlingar av karies att man 

ser till att karieslesionerna i båda behandlings-

grupperna har någorlunda samma djup och om-

fattning [5, 6]. När en tidigare översiktsartikel [3] 

framhäver att man förmodligen inte behöver gå 

tillbaka och göra färdigt en partiell exkavering, 

är det viktigt att veta att den konklusionen ba-

serar sig på kariesangrepp som omfattar högst 

hälften av dentinet. Rekommendationen kan vara 

korrekt, men ger ingen information om hur det 

skulle gå vid djupare karies, inklusive betydelsen 

av inflammation i pulpan. 

Längre fram i artikeln behandlas kort pato-

login för det djupa kariesangreppet i syfte att 

försöka ge en mer precis definition utifrån en 

röntgenbild. Därefter  går vi igenom ett par av de 

senaste kliniska undersökningarna, och exkave-

ringsprinciper diskuteras med utgångspunkt i 

kliniska exempel. Vad är status och kan man göra 

direkt överkappning på djup karies om behand-

lingen slutar med perforation till pulpan? Med 

utgångspunkt i de behandlingar som i dag har 

den högsta graden av evidens redogörs punktvis 

för de specifika behandlingsprocedurerna. 

inflammation i pulpan och karies

Vid en extern irritation av pulpan aktiveras en 

rad biologiska system [7], som berörs mycket kort 

här. Redan vid påverkan av det yttre dentinet kan 

det uppstå en neurogent inducerad kärldilatation 

som leder till de första vaskulära reaktionerna vid 

sammanfattat Debatten om 

exkavering av djup karies har länge 

baserats på en låg grad av evidens, 

eftersom det har saknats randomi­

serade undersökningar som under­

lag för att framhålla en behandling 

framför någon annan. I den här 

artikeln tar vi upp nya studier som 

undersöker dessa behandlings­

problem.
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inflammation i pulpan. Vid denna tidiga stimule-

ring kan det vidare uppstå en förgrening av de 

sensoriska nervfibrerna, inklusive produktion av 

neuropeptider, som förutom att verka vasoaktivt 

kan stimulera växt av flera celltyper, till exempel 

hårdvävnadsproducerande celler, fibroblaster 

samt immunokompetenta celler [8–10]. Vid den 

egentliga bakteriella överföringen av avfallspro-

dukter genom dentinkanalerna aktiveras det in-

nata immunsystemet där antigenpresenterande 

celler, som den dendritformade cellen, mognar 

och transporteras via lymfkärl till de regionala 

lymfknutorna där de aktiverar de antigenspeci-

fika T-lymfocyterna. Man talar ofta om detta som 

den primära immunresponsen. Via blodet kan de 

aktiverade T-cellerna återvända till pulpan där 

de kan delta i en sekundär immunrespons, åter-

igen aktiverad av antigenpresenterande celler. 

Denna del av immunresponsen utgör den adap-

tiva och patogenspecifika immuniteten [8–10]. 

Flera typer av inflammationsceller medverkar 

till att bekämpa bakterierna och deras avfallspro-

dukter. Ett av de kritiska irreversibla elementen i 

inflammationsprocessen uppstår när inflamma-

tionscellerna hopar sig och därefter medverkar 

till degradering av pulpavävnaden [8]. De lokala 

områdena av nekros kan nu ge möjlighet för in-

vasiv bakteriell växt i pulparummet och vägen 

mot apikal inflammation och synliga periapikala 

förändringar på röntgenbilden är lagd.

Sedan Brännströms och Linds undersökning 

på 60-talet [11] har man varit klar över att pul-

pan kan reagera tidigt vid karies. Även under en 

kliniskt synlig emaljlesion kan cellulära föränd-

ringar och pulpala hårdvävnadsbildningar re-

gistreras som tecken på tidig inflammation och 

odontoblaststimulering [12]. Härav följer att ju 

djupare ett kariesangrepp är, desto kraftigare är 

den pulpala reaktionen. Ofta upplever inte pa-

tienten smärta vid djupa stadier av karies och 

problemet blir nu att en klinisk pulpadiagnos, 

som bland annat ställs utifrån närvaro eller från-

varo av smärta, inte alltid sammanfaller med den 

pulpala histologiska diagnosen. Exempelvis vid 

den kliniska diagnosen pulpitis irreversibilis kan 

man observera flera olika histologiska bilder, allt 

ifrån mycket få inflammationsceller till uttalad 

inflammation och egentlig nekros [13, 14]. Det 

kan bland annat bero på att karies kan utveck-

las med olika progressionshastigheter och inte 

minst ska progressionen bedömas efter perso-

nens ålder. Många av de första histopatologiska 

studierna som omfattade karies och pulpan går 

inte närmare in på denna aspekt [13]. Det vill 

säga: ju mer man vet om den kliniska situatio-

nen om kariesangreppet, desto mer kvalificerat 

kan en tentativ pulpadiagnos ställas. Men det är 

fortfarande endast ett kliniskt antagande och vad 

»Om det är svårt att få konsensus 

om en behandlings  strategi beror 

det ofta på att yrkestermerna i 

kliniska undersökningar inte är 

tillräckligt definierade …«
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viss tid. Andra säkra alternativ är sterilt vatten 
eller fysiologisk koksaltlösning.

� Se till att patienten dricker/sköljer med kokt 
vatten.

� Krävs åtgärder, kontakta leverantören av ut-
rustningen.

� Uppdatera kunskaperna om aktuella mikrobi-
ella föroreningar av dricksvattnet.
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➤ Att restaurera en tand är en vardagsrutin inom 

tandvården som sällan eller aldrig ifrågasätts. Att 

ifrågasätta, skulle beröra själva kärnan inom yr-

ket. Inom professionen reflekterar vi sällan kri-

tiskt över begreppet »drilling and filling«. Men 

det gör andra; I en ledare i The Lancet 2009 [1] 

beskrevs den odontologiska professionen på föl-

jande sätt: »Dentists have also taken little inte-

rest in oral health, preferring to treat rather than 

prevent oral disease.« En månad senare provoce-

rade British Dental Journal [2] sina läsare genom 

att fråga om oral hälsa och tandvård var fören-

liga. Och nu publicerar vi en serie av artiklar som 

fokuserar på restauration av en tand. Är detta 

rent vansinne?Nej, det är det inte. Att restaurera eller icke 

restaurera är ett kliniskt beslut som vi tar flera 

gånger varje dag, och som får livslånga följder 

för patienterna. Ibland kan restaurationen vara 

ett steg för att främja oral hälsa, då som ett kom-

plement till orsaksinriktad och förebyggande be-

handling. I de nordiska länderna håller vi i dag 

såklart inte med uttalandena i nämnda ledare, ef-

tersom tonvikten på förebyggande åtgärder och 

att inte restaurera tidiga kariesskador hos oss har 

lett till en dramatisk minskning av kariespreva-

lensen. Restaurering av kariesskador är självfal-

let fortfarande en viktig behandling och adhesiva 

fyllningsmaterial har skapat förutsättningar för 

mindre invasiv reparativ vård som torde öka den 

mekaniska hållbarheten hos både tand och fyll-

ning.
De separata artiklarna i denna serie kommer 

att följa nedanstående resonemang (figur i):
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Efter att ha diagnostiserat kariesrisk eller kari-

esskador hos en patient måste vi ta ett beslut om 

behandling. Den kan omfatta orsaksinriktad och 

förebyggande behandling, restauration eller till 

och med extraktion. En naturlig utgångspunkt 

i en serie artiklar om tandrestaurationer är be-

slutsfattande och analys av konsekvenserna av 

att restaurera kontra konsekvenserna av att inte 

restaurera, med speciell hänsyn till icke-invasiv 

behandling. Då ett beslut att restaurera är fat-

tat, kommer fokus att ligga på preparation av en 

kavitet som passar det aktuella fyllningsmateria-

let, och helst även till kariesskadan, emalj- och 

dentinbonding samt materialegenskaper. Kli-

niska rutiner för att uppnå optimal fyllnings-

kvalitet kommer att vara ett centralt ämne, och 

restauration av rotkaries hos äldre kommer att få 

särskild uppmärksamhet. Slutligen, och kanske 

mest relevant, kommer fyllningens överlevnad 

i munnen att analyseras och diskuteras. Denna 

serie av artiklar omfattar inte behandling och fö-

rebyggande av dentala erosioner eller bett med 

omfattande slitage som kan kräva särskilda be-

handlingsmetoder.Vi vet alla att en frisk, icke restaurerad tand är 

att föredra och att metoder för att bibehålla en 

frisk tand frisk finns tillgängliga. Vi vet också att 

vi inte lyckas förebygga och stoppa karies hos alla 

våra patienter. Reparativ behandling är alltså att 

ta till, när allt annat har misslyckats. När väl ett 

beslut att laga är taget, är det av stor betydelse att 

patientkooperation och kvaliteten på fyllningen 

blir optimala för att maximera tandens och fyll-

ningens livslängd

NordISKT TEmA 2011Att restaurera en tand
– är det bra medicin? 

Figur I. Fokus och begräns-
ningar i temat »Att restaurera 
en tand«. Diagnostik och risk-
bedömning är viktiga områden 
som bara delvis berörs inom 
detta tema. Termerna »icke-
invasiv« och »icke-operativ« 
används båda, men har samma 
innebörd.
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Några reflektioner kring karies, fyllningstek-

nik och livslängd hos fyllningar kan komma väl 

till pass när man funderar på huruvida fyllningar 

är bra medicin vid behandling av karies.
Om fyllningar och deras överlevnad:

n Anledningen till att utföra den första fyllning-

en i en tand är karies. Nästa gång är det oftast 

sekundär karies (figur ii) [3, 4, 5, 6].

n Vid preparation av klass ii-kaviteter (då grann-

tandsskydd inte används), blir den intilliggan-

de tandytan skadad i cirka två tredjedelar av 

fallen. Om tandytan är frisk från början dubb-

leras kariesrisken vid en skada jämfört med om 

ytan inte skadas vid preparationen [7].

n En fyllning har ingen påverkan på utveck-

lingen av primär eller sekundär karies [8], och 

patienter med förhöjd kariesrisk förlorar sina 

fyllningar i snabbare takt [6].
n Fyllningars livslängd är begränsad. Hälften av 

tuggbelastade kompositfyllningar ersätts efter 

cirka fem till sju år [9, 10]: Begreppet »perma-

nenta fyllningar« existerar inte.
n Tandläkare spenderar merparten av sin kli-

niska tid till att behandla tidigare restaurerade 

tänder [11].
Om progressionshastighet hos karies  

och icke-invasiv behandling:
n Karies utvecklas i allmänhet ganska långsamt 

[12, 13] och vi har tämligen lång tid på oss att 

stoppa progressionen och minska kariesrisken 

[14].
n Förebyggande åtgärder kan minska kariesinci-

densen [15].
Om vikten av fyllningsmaterial:

n Historiska data visar att fyllningar i amalgam 

normalt kan ha betydligt bättre livslängd än 

komposit [10]. Det har skett en betydande ut-

veckling av tandfärgade material och tillhö-

rande tekniker. Användningen av amalgam är 

nu mycket begränsad, och formellt förbjuden i 

Danmark, Sverige och Norge.
n Materialval och bindningstekniker har mindre 

inverkan på fyllningars överlevnad än egen-

skaper hos patient och operatör [6, 16]. För 

klass v-kaviteter gjorda på andra indikationer 

än karies, har man emellertid nyligen påvisat 

ett samband mellan bindningsstyrkor mätt in 

vitro och klinisk överlevnad av restaurationer 

[17].

Att restaurera en tand är ibland ett nödvändigt 

förfarande och därmed en ingrediens i »god 

medicin«, förutsatt att vi kontrollerar sjukdo-

men och gör en adekvat restauration. Nu när allt 

detta är klart, kan det vara dags att njuta av den 

första artikeln under detta tema »Att restaurera 

en tand«.  Trevlig läsning!
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Figur II. Orsaker till fyllningsterapi [6].
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»Det räcker att koka upp dricksvattnet – det behöver 
inte koka under viss tid. Andra säkra alternativ är 
sterilt vatten eller fysiologisk koksaltlösning.«

� Åtgärdsprogram som tas fram bör utgöra en 
del i klinikens hygienplan.


