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huvudbudskap
n Patienter utan kända riskfaktorer/riskbeteen-

den utgör majoriteten av de akuta fallen. De 
vanligaste diagnoserna utgörs av akut (symto-
matisk) apikal parodontit, pulpit, abscesser av 
olika slag och perikoronit. Hos dessa patienter 
ska i första hand dränage genomföras och or-
saken till infektion avlägsnas (lokal kirurgisk 
infektionsbehandling). 

n Antibiotikaförskrivning får aldrig ersätta kor-
rekt diagnostik, lämplig och effektiv antisep-
tisk behandling och nödvändig kirurgisk lokal-
behandling. 

n Vid allmänpåverkan eller tydliga tecken på in-
fektionsspridning bör dränage av infektionen 
kompletteras med systemisk antibiotikabe-
handling. I svåra fall, överväg akutremiss.

n Penicillin V (PcV) är förstahandsalternativ vid 
behandling av orala infektioner.

n Metronidazol kan användas som tillägg till 
PcV vid terapisvikt, eller vid primär behand-
ling i kombination med PcV vid allvarlig infek-
tion med tecken på spridning. Klindamycin 
ska inom allmäntandvården, bland annat på 
grund av risken för svåra diarréer och ekolo-
giska störningar, endast användas vid penicil-
linallergi.

n Lokal antibiotikabehandling rekommenderas 
inte vid behandling av orala infektioner. 

n Aggressiv parodontit, periimplantit, osteomy-
elit samt sekundärinfektioner vid käkbens-

Rekommendationer 
för antibiotikabehandling 
i tandvården

nekroser bör behandlas av, eller i samråd med, 
specialisttandvården. 

n Antibiotika ska inte användas vid behandling 
av pulpit. 

n Handläggning av orala infektioner hos medicin-
ska riskpatienter ska ske i samråd mellan tand-
vård och behandlande läkare när så är befogat. 

n God förebyggande tandvård, inklusive god 
egenvård, är av största vikt för att förebygga 
orala infektioner. 

n Den mest grundläggande åtgärden för att fö-
rebygga spridning av resistenta bakterier och 
andra smittämnen är att vårdpersonal av alla 
kategorier i sitt arbete konsekvent tillämpar 
basala hygienrutiner.

introduktion 
Tandläkarnas förskrivning av antibiotika utgör 
cirka 7 procent av all antibiotika uthämtad på 
svenska apotek. PcV är det vanligaste antibioti-
kum som förskrivs av tandläkare (70 procent), 
följt av amoxicillin (11 procent), klindamycin 
(9 procent), metronidazol (7 procent) och övriga 
antibiotika (3 procent). Stora regionala skillnader 
föreligger. Mot bakgrund av det ökande proble-
met med antibiotikaresistens har Läkemedels-
verket tillsammans med Smittskyddsinstitutet 
fått ett regeringsuppdrag om att utarbeta be-
handlingsrekommendationer som bland annat 
gäller infektioner i tandvården. Uppdraget utgör 
en del av regeringens patientsäkerhetssatsning.

»PcV är det 
vanligaste 
antibiotikum 
som förskrivs 
av tandläkare 
(70 procent) 
…«

Dessa rekommendatio-
ner publiceras samtidigt 
i Läkemedelsverkets 
tidskrift »Information 
från Läkemedelsverket«. 
Bakgrundsdokumenta­
tion publiceras samtidigt 
på Läkemedelsverkets 
webb: www.lakemedels­
verket.se
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SAMMANFATTAT Antibiotikabehandling i tandvården 
diskuterades vid ett expertmöte den 10–11 septem-
ber 2013, anordnat av Läkemedelsverket och Smitt-
skyddsinstitutet. Förhoppningen är att nedanstående 
rekommendationer från detta möte ska fungera som 
beslutsstöd för den enskilde tandläkaren eller läkaren 
i situationer där infektioner ska behandlas. 

Godkänd för publicering 10 januari 2014
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Den 10–11 september 2013 hölls ett expertmöte 
där antibiotikabehandling i tandvården diskute-
rades. Vid mötet deltog representanter från både 
odontologiska och medicinska specialiteter, till-
sammans med experter från Läkemedelsverket 
och Smittskyddsinstitutet. Det är en förhoppning 
att rekommendationerna från detta möte ska 
fungera som beslutsstöd för den enskilde tandlä-
karen eller läkaren i situationer där infektioner 
ska behandlas. Rekommendationerna baseras 
på vetenskaplig dokumentation och, när sådan 
saknas, på konsensusbeslut. Rekommendationer 
för antibiotikaprofylax i tandvården har tidigare 
utarbetats på motsvarande sätt och publicerades 
av Läkemedelsverket i oktober 2012.

Socialstyrelsen har i sina Nationella riktlin-
jer för vuxentandvård 2011 (uppdaterade 2012–
2013) markerat de situationer där tandläkaren 
bör överväga antibiotikabehandling, och även 
när detta ska undvikas. Nedanstående rekom-
mendation är främst avsedd som en praktisk 
vägledning för allmäntandläkare och är en kom-
plettering till Socialstyrelsens riktlinjer, i avsikt 
att öka patientsäkerheten. På sikt bör detta också 
leda till optimerad antibiotikaförskrivning, med 
mindre regionala skillnader. 

vad är en infektion?
En infektion är en invasion och tillväxt av pa-
togena mikroorganismer i vävnad. Infektionen 
utlöser en reaktion mot mikroorganismerna och 
mot de toxiner som bildas. Infektionen kan vara 
akut eller kronisk.

Akuta infektioner karaktäriseras av bakterier 
i snabb tillväxtfas. Detta kan ge lokala symtom 
som svullnad, pusbildning, smärta med mera, 
samt ibland även generella symtom som feber 
och allmänpåverkan. 

Kroniska infektioner karaktäriseras av bakte-
rier i långsam tillväxtfas. De kan vara symtom-
fria eller uppvisa låggradiga symtom av diffus 
karaktär. Vid behandling med antibiotika kan 
behandlingseffekten vara fördröjd eller utebli 
helt, till skillnad mot effekten vid akut infektion. 
En kronisk infektion kan övergå i en akut fas – 
exacerbation. 

God munhygien är grunden för all tandvård 
och har visats bidra till såväl minskad risk för 
infektioner som till lägre antibiotikaanvändning. 
Kraven på aseptik och andra infektionsförebyg-
gande åtgärder är viktiga vid alla typer av pa-
tientbehandlingar. Med aseptik avses att hindra 
spridning av mikroorganismer hos den enskilde 
patienten och mellan olika patienter via vårdper-
sonal i samband med behandlingar. 

»Nedanstående rekommendation är främst avsedd som 
en praktisk vägledning för allmäntandläkare och är en 
komplettering till Socialstyrelsens riktlinjer …« 
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orala infektioner där antibiotika- 
behandling kan övervägas

Parodontala sjukdomar
Etiologi
De parodontala sjukdomarna delas in i gingivit 
(inflammation i tandköttet), parodontit (inflam-
mation i kombination med benförlust runt tan-
den), nekrotiserande gingivit och parodontit, 
samt parodontalabscess. Inflammationsreak-
tionen (gingivit eller parodontit) är kroppens 
försvar mot en retning från den bakteriella in-

fektion som finns i tandköttskanten eller i den 
fördjupade tandköttsfickan. Gingivit är den för-
sta förändring som uppkommer i munhålan när 
parodontit utvecklas. Parodontit är en mycket 
vanlig sjukdom, som drabbar en stor del av den 
vuxna befolkningen. Måttlig parodontit, med 
fördjupade tandköttsfickor vid enstaka tänder, 
drabbar omkring 40 procent av den andel av be-
folkningen som är 50 år och äldre. Mer behand-
lingskrävande parodontit, som innebär att flerta-
let tänder förlorat mer än två tredjedelar av sitt 
fäste i käkbenet, drabbar omkring 5–10 procent 

Karies Parodontium
= tandens  
upphängning

Apikal parodontit
= inflammation  
vid tandens  
rotspets

Apex = rotspets

Gingivit
= tandkötts­
inflammation

Parodontit
= tandlossning

Alveolit = inflammation i en extraktionsalveol 
Blodkoaglet har försvunnit, benet är blottat

Perikoronit = inflammation i  
tandköttet över en delvis  
frambruten tand

Figur i. Några vanliga orala infektions- och inflammationstillstånd.
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av dem som är äldre än 50 år. Parodontit kan vara 
kronisk eller aggressiv.

kronisk parodontit
Utmärkande för kronisk parodontit är en lång-
samt förlöpande vävnadsdestruktion. Vid be-
handling av kronisk parodontit har antibiotika 
ingen eller ringa tilläggseffekt till mekanisk in-
fektionsbehandling. Antibiotika bör användas 
först vid tecken på spridning av infektionen och 
när patientens allmäntillstånd är påverkat.

Behandlingsrekommendation
Mekanisk infektionsbehandling. Systemisk anti-
biotika ska endast ges vid tecken på spridning 
av infektionen och vid påverkat allmäntillstånd 
(Rekommendationsgrad A).

aggressiv parodontit
Aggressiv parodontit karaktäriseras av snabb 
sjukdomsprogression med omfattande nedbryt-
ning av parodontiet. Tidigare begrepp som lokal 
juvenil parodontit, early onset periodontitis, re-
fraktär parodontit och rapidly progressing peri-
odontitis ersätts alla av aggressiv parodontit. 

Behandlingsstrategin, inklusive eventuell till-
läggsbehandling med systemisk antibiotika, är 
densamma för vuxna och barn. 

Enligt aktuell internationell behandlingsstra-
tegi rekommenderas kombinationsbehandling 
vid aggressiv parodontit. Först genomförs, under 
högst en vecka, en intensiv mekanisk infektions-
behandling då biofilmen avlägsnas. Direkt där-
efter insätts antibiotikabehandling. Effekten av 
sådan kombinationsbehandling är visad i studier 
av hög kvalitet, främst baserade på amoxicillin 
plus metronidazol (Evidensgrad 1a). I internatio-
nell litteratur finns inga behandlingsstudier med 
PcV vid parodontit. Trots detta rekommenderas 
i Sverige PcV i stället för amoxicillin vid behand-
ling av de flesta parodontala infektioner, baserat 
på kunskap om farmakodynamik och farmakoki-
netik, förväntade patogener, risken för ekologis-
ka störningar samt en gedigen klinisk erfarenhet. 

Tilläggsbehandling med antibiotika kan dock 
aldrig ersätta regelbunden mekanisk behandling 
och uppföljning.

Behandlingsrekommendation
Mekanisk infektionsbehandling. Systemisk anti-
biotika (PcV i kombination med metronidazol) 
som tilläggsbehandling kan övervägas av, eller i 
samråd med, specialist. 

nekrotiserande gingivit 
och parodontit
Detta är ett tillstånd med akut inflammatorisk 
destruktiv sjukdom karaktäriserad av förekomst 
av approximala nekrotiska sår som är smärt-
samma vid beröring och mycket lättblödande. 
Patienten har oftast också en uttalad halitosis 

Följande system för kvalitetsgradering av evidens används i 
behandlingsrekommendationen:

(Efter NHS Research and Development, 1999; http://www.cebm.net)
1a Systematisk analys av randomiserade kontrollerade studier med 

homogenicitet.
1b Minst en stor randomiserad kontrollerad studie.
1c »Allt eller intet« uppfylls när alla patienter dog innan behand­

lingen blev tillgänglig men några överlever med behandlingen, 
eller – några överlevde utan behandling men med behandling 
överlever alla.

2a Systematisk analys av kohortstudier med homogenicitet.
2b Individuella kohortstudier inklusive randomiserade kontrollerade 

studier med lågt bevisvärde (låg kvalitet, vida konfidensintervall, 
låg inklusion av vissa subgrupper i en studie et cetera).

2c »Utfallsstudier« (»Outcomes Research«).
3a Systematisk analys av fall­kontrollstudier med homogenicitet.
3b Individuella fall­kontrollstudier.
4 Fallserier med fall­kontrollstudier och kohortstudier med låg 

kvalitet. 
5 Expertsynpunkter utan kritiska analyser eller baserade på fysio­

logi et cetera.

Gradering av rekommendationer:
A Baseras på evidensgrad 1a, b eller c.
B Baseras på evidensgrad 2a, b och c samt 3a och b.
C Baseras på evidensgrad 4.
D Baseras på evidensgrad 5.

(dålig andedräkt). Vid nekrotiserande gingivit 
och parodontit leder lokala sårdebrideringar 
och infektionskontroller, vid behov i kombina-
tion med systemiska antibiotikabehandlingar, 
till eliminering av smärtan samt till utläkning av 
nekrotiska sår i gingivan.

Behandlingsrekommendation
Mekanisk och medikamentell (antiseptika) in-
fektionsbehandling. Systemisk antibiotika (met-
ronidazol eller PcV) som tilläggsbehandling kan 
övervägas (Rekommendationsgrad C). Överväg 
remiss till specialisttandvård.

parodontal abscess
Detta är en akut, lokalt begränsad purulent in-
flammation i tandens parodontala vävnader till 
följd av ett förhindrat dränage genom tandkötts-
fickan. Den vanligaste orsaken är akutisering av 
en kronisk parodontit som är associerad med en 
djup tandköttsficka eller en furkationsinvolve-
rad tand.

Behandlingsrekommendation
Dränage av abscess och systemisk antibiotikabe-
handling vid allmänpåverkan och/eller tecken på 
spridning (PcV) (Rekommendationsgrad D).

Sjukdomar vid dentala implantat
Etiologi
Vid implantat där mjukvävnaden uppvisar 
sjukdom kan man finna samma typer av bakte-
rier som runt tänder med parodontit (den pe-
riopatogena floran). Mukosit, inflammation i 
mjukvävnaden, är den första förändringen som 
uppkommer runt ett implantat och denna kan 
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sedan utvecklas till periimplantit, inflammation 
i mjukvävnaden med förlust av ben. Infektioner 
runt implantat har visat sig vara vanligt före-
kommande och siffror på 80 procent på individ-
nivå samt 50  procent på implantatnivå har re-
dovisats för mukosit. Periimplantit har påvisats 
hos 28–56 procent av individerna med implantat 
och i anslutning till 12–40 procent av implantat. 
Riskfaktorer är rökning, dålig munhygien samt 
anamnes på parodontit.

Det vetenskapliga underlaget för behandling 
av infektioner runt implantat är otillräckligt. De 
flesta studier är fallstudier och få randomiserade 
studier finns. Mukosit behandlas med meka-
nisk infektionsbehandling. Det finns inget stöd 
för att antibiotika har någon tilläggseffekt. Vid 
periimplantit (dokumenterad progressiv ben-
förlust vid implantat) har systemisk tilläggsbe-
handling med antibiotika vid icke-kirurgisk eller 
kirurgisk mekanisk infektionsbehandling sanno-
likt en låg effekt på utläkningen av periimplan-
titlesionen och stabiliseringen av bennivån kring 
tandimplantatet. Kontrollerade studier av syste-
miska tilläggsbehandlingar med antibiotika vid 
icke-kirurgiska eller kirurgiska behandlingar av 
periimplantit saknas. 

Behandlingsrekommendation
n	 Mukosit: Icke-kirurgisk mekanisk infektions

kontroll. 
n	 Periimplantit: Remiss till specialist.

Endodontiska sjukdomar
Etiologi
Endodontiska sjukdomar kan delas in i pulpit 
(inflammation i pulpavävnaden) och apikal par
odontit (inflammation i vävnaden runt rotspet-
sen). Tillstånden kan vara asymtomatiska eller 
symtomatiska. Pulpit och apikal parodontit or-
sakas av bakterier som fått tillträde via kariesan-
grepp, fyllningsskarvar eller mikrosprickor efter 
trauma mot tanden. Så länge bakterierna enbart 
finns i dentinet har pulpan stora möjligheter att 
överleva. När pulpan går i nekros får mikroorga-
nismerna tillträde till rotkanalen och en infek-
tion etableras. Som en följd av rotkanalsinfek-
tionen uppkommer en inflammatorisk reaktion 
i vävnaden runt rotspetsen, apikal parodontit, 
som ett försvar mot invasionen av mikroorganis-
merna. Infektionen förlöper oftast helt symtom-
fritt men kan i vissa fall ge upphov till tandvärk, 
lokal svullnad (abscessbildning) och i sällsynta 
fall också till allvarliga livshotande infektioner 
på grund av spridning. 

Utgående från den senast publicerade epide-
miologiska studien utförd i Sverige på slump-
vis utvalda individer i åldrarna 20–80 år, har 
omkring var tredje vuxen individ en eller flera 
tänder med röntgenologiska tecken på apikal 
parodontit. Av dessa tänder är omkring två tred-
jedelar tidigare rotbehandlade och har en rot-

kanalsinfektion som antingen tillkommit eller 
kvarstår efter behandlingen. Studien visade att 
samtidigt som den tekniska kvaliteten på rotfyll-
ningarna har förbättrats under senare decennier 
så kvarstår prevalensen oförändrad kring 25 pro-
cent. Enligt sbu-rapporten om rotfyllning från 
2010 är det vetenskapliga underlaget otillräck-
ligt för bedömning av risken att asymtomatiska 
tillstånd övergår i symtomatiska. 

Akuta periapikala infektioner ger ofta upphov 
till abscessbildningar, som i regel tömmer sig i 
munhålan (fistlar). Fistel är inget skäl till anti-
biotikabehandling. 

pulpit
Vid pulpit är tandpulpan vital. Bakterierna befin-
ner sig i dentinet och därför har antibiotikabe-
handling ingen effekt. 

Behandlingsrekommendation
Vid symtomatisk pulpit avlägsnas det karierade 
dentinet. I de fall kariesskadan nått pulpan av-
lägsnas kronpulpan som akutbehandling (Re-
kommendationsgrad B). 

asymtomatisk apikal parodontit 
Vid behandling av asymtomatisk apikal par
odontit har användningen av antibiotika ingen 
påvisad tilläggseffekt till kemo-mekanisk infek-
tionsbehandling eller för att minska incidensen 
av postoperativa besvär (akutisering) efter endo-
dontisk behandling.

Behandlingsrekommendation
Rotbehandling med avlägsnande av nekrotisk 
och infekterad vävnad.

Systemisk antibiotika ska inte användas (Re-
kommendationsgrad C).

symtomatisk apikal parodontit  
– utan påverkat allmäntillstånd
Antibiotikabehandling som tillägg till en akutbe-
handling med avlägsnande av etiologiska fakto-
rer har ingen säkerställd ytterligare effekt.

Behandlingsrekommendation
Rotbehandling med avlägsnande av nekrotisk 
och infekterad vävnad och/eller incision av 
eventuell abscess. Systemisk antibiotika ska inte 
användas (Rekommendationsgrad B).

I undantagsfall, till exempel vid tidsbrist eller 
då tandens rotkanal är blockerad, rekommende-
ras antibiotika, följt av adekvat behandling inom 
några dagar. 

symtomatisk apikal parodontit 
– med påverkat allmäntillstånd (feber och 
sjukdomskänsla)
Vid dessa infektionstillstånd ska den nekrotiska 
och infekterade vävnaden i rotkanalen avlägsnas 
och incision av en befintlig abscess utföras som  

»Det veten­
skapliga un­
derlaget för 
behandling av 
infektioner 
runt implan­
tat är otill­
räckligt.«
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akut åt gärd. Detta har god effekt inom två till fem 
dagar. 

Behandlingsrekommendation
Rotbehandling med avlägsnande av nekrotisk 
och infekterad vävnad och/eller incision av 
eventuell abscess. Systemisk antibiotika bör an-
vändas, i första hand PcV. Vid terapisvikt läggs 
metronidazol till behandlingen. I undantagsfall, 
till exempel när patienten inte kan gapa (tris-
mus) på grund av spridning av infektionen, kan 
det vara nödvändigt med enbart systemisk anti-
biotikabehandling (Rekommendationsgrad B).

rotkanalen som infektionsfokus
Kvarvarande bakterier i en rotfylld tand är den 
viktigaste orsaken till den höga prevalensen av 
kronisk apikal parodontit. Betydelsen av dessa 
kvarstående asymtomatiska infektioner efter en-
dodontisk behandling är oklar, men det kan inte 
uteslutas att systemisk påverkan som föranleder 
antibiotikabehandling kan uppkomma. En effek-
tiv endodontisk primärbehandling med effektiva 
antiseptika, som syftar till att reducera och elimi-
nera mikroorganismer från rotkanalssystemet, 
samt en efterföljande tät rotfyllning och koronal 
förslutning är av stor vikt, både för tandens be-
varande och för att begränsa antibiotikabehand-
ling. Enligt sbu-rapporten om rotfyllning från 
2010 och Socialstyrelsens Nationella riktlinjer 
för tandvården 2011 (uppdaterade 2012–2013) 
är det vetenskapliga underlaget otillräckligt för 
att bedöma eventuella skillnader i behandlings-
effekt mellan olika antibakteriella spolvätskor 
och mellan de olika rotfyllningsmaterial som 
används vid rotbehandling. Lokal antibiotikabe-
handling har inte visat sig ha någon effekt.

Akut perikoronit
Etiologi
Akut perikoronit är en infektionsorsakad inflam-
mation i slemhinnan som omger kronan av en 
helt eller delvis retinerad tand, ofta visdomstan-
den i underkäken. Perikoronit kan debutera med 
få eller milda symtom för att sedan övergå till en 
akut situation med kraftig smärta, svullnad och 
gapsvårigheter. Mikroorganismerna kan spridas 
i vävnaden och orsaka svullnad i kinden och i 
bak re delen av munbotten. Vid kliniska tecken 
på en allvarlig akut infektion, som dysfagi, tris-
mus och uvuladeviation, kan specialisttandvård 
behöva konsulteras.

Behandlingsrekommendation
Dränage. Akut perikoronit bör vid tecken på 
spridning eller vid allmänpåverkan behandlas 
med systemisk antibiotika (Rekommendations-
grad D). 

Alveolit
Alveolit (dry socket) är ett lokalt inflammatoriskt 

tillstånd som uppträder några dagar efter tand-
extraktion. Som alveolitbehandling appliceras 
ibland salva som innehåller oxitetracyklin med 
hydrokortison, ofta blandat med lidokain, i al-
veolen. Den vetenskapliga evidensen för detta är 
dock mycket bristfällig.

Behandlingsrekommendation
Alveolit ska inte behandlas med systemisk anti-
biotika.

Sinuskommunikation efter tandextraktion
När det vid extraktion av en tand uppstår en öpp-
ning till sinus, är det en vanlig uppfattning inom 
tandvården att man, förutom kirurgisk slutning, 
också ska sätta in antibiotikabehandling och näs-
droppar. Det finns inte någon evidens för de två 
sistnämnda åtgärderna. 

Behandlingsrekommendation
Antibiotikabehandling rekommenderas inte vid 
kommunikation till frisk bihåla. I dessa fall re-
kommenderas sinusslutning i kombination med 
antibiotikaprofylax (engångsdos) (Rekommen-
dationsgrad D). Vid behov tas kontakt med spe-
cialisttandvård. 

Tandtrauma
För exartikulerade tänder vid traumabehandling 
har systemisk antibiotikabehandling tidigare 
rekommenderats för att eventuellt underlätta 
inläkning av tanden efter replantation. Senare 
systematiska översikter har inte kunnat påvisa 
några positiva kliniska effekter av detta. Expert-
gruppens tolkning är att en generell antibioti-
kabehandling är indicerad, eftersom tanden är 
att betrakta som infekterad via den extraalveo-
lära miljön. En systemisk antibiotikabehandling 
stöds även av konsensusbaserad internationell 
behandlingsrekommendation. 

Behandlingsrekommendation
Systemisk antibiotika (PcV) rekommenderas i 
samband med replantation av exartikulerade 
tänder (Rekommendationsgrad D).

tillstÅnd som bör behandlas av
eller i samrÅd med specialist
Osteomyelit
Osteomyelit är inflammation i benvävnad som 
vanligtvis orsakas av en infektion. Symtomen 
kan vara svullnad, rodnad och smärta/ömhet i 
det drabbade området, men även känselbortfall, 

»Antibiotikabehandling rekom men de ras inte 
vid kommunikation till frisk bihåla. I dessa fall 
rekommenderas sinusslutning i kombination med 
antibiotikaprofylax (engångsdos) …«
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lösa tänder, fistelgångar med pustömning och 
sekvesterbildning. Odling från infektionshärd 
ska tas initialt. Osteomyelit behandlas med ki-
rurgiskt dränage och systemisk antibiotikabe-
handling med PcV och metronidazol i väntan på 
odlingssvar. 

Sekundärinfektion vid läkemedels-  
och strålningsinducerad käkbensnekros
Osteonekros i käken (onj) är en komplikation 
till behandling med läkemedel som påverkar 
benvävnad och mineralisering (till exempel bis-
fosfonater och denosumab). Tillståndet definie-
ras som en benblotta i munhålan som kvarstår i 
minst åtta veckor hos patienter som inte har be-
handlats med kurativ strålning mot huvud-hals-
området. onj kan ha en heterogen klinisk bild 
som bland annat kännetecknas av smärta, fistlar, 
pusutträde genom slemhinnan i munhålan eller 
genom hud i nära relation till det exponerade 
benet. Tillståndet kan även ha ett lugnare sym-
tomfritt förlopp med ett mindre exponerat om-
råde, till exempel en fistel med kommunikation 
mellan munhåla och alveolärt ben. Radiologiskt 
kan onj kännetecknas av både radiolucenta och 
sklerotiska områden.

Osteoradionekros (orn) är en försenad strål-
ningsinducerad skada som kännetecknas av 
benvävnadsnekros utan förmåga till läkning un-
der 3–6 månader. orn kännetecknas kliniskt av 
smärta, fistlar, pusutträde genom slemhinnan 
i munhålan eller genom hud i nära relation till 
det strålningsexponerade benet. Området i mun-
hålan som drabbats kan periodvis vara helt utan 
symtom. Radiologiskt kan orn kännetecknas av 
både radiolucenta och sklerotiska områden.

Slemhinneinfektioner
Infektionssymtom i orala slemhinnor bör utre-
das med mikrobiologisk diagnostik avseende 
orsaksfaktorer – virus, bakterier eller svamp. In-
fektioner med bakterier eller svamp är ofta opp-
ortunistiska, det vill säga drabbar i första hand 
immunsupprimerade patienter. Det finns ingen 
evidens för att behandling med systemisk anti-
biotika har effekt hos dessa patienter. 

Behandlingsrekommendation
Symtomatisk behandling bör ges. Systemisk anti-
biotikabehandling bör inte sättas in i samband 
med bakteriella orala slemhinneinfektioner (Re-
kommendationsgrad D). 

lokal kirurgisk behandling  
vid orala infektioner
Lokal kirurgisk infektionsbehandling är en viktig 
princip för behandling av infektioner. Man har 
visat att dränage av abscesser förbättrar progno-
sen vid allvarliga infektioner och förkortar be-
handlingstiden med antibiotika. Det är viktigt att 
i första hand tillämpa kirurgisk lokalbehandling 

vid orala infektioner och endast på strikta indi-
kationer komplettera behandlingen med anti-
biotika. Dränage kan uppnås med en rad olika 
åtgärder, som rensning av rotkanal, depuration 
av tandköttsfickor, tandextraktion och incision 
av abscess. Det finns ingen kontraindikation mot 
kirurgisk åtgärd i infekterad eller inflammerad 
vävnad. Risken för att komplikationer uppstår el-
ler förvärras är liten i förhållande till fördelarna 
med dränage. Om ett effektivt dränage anläggs 
behöver antibiotika oftast inte ges.

riskfaktorer och komplikationer
Hos patienter med nedsatt immunförsvar, mest 
uttalat vid neutropeni, föreligger ökad risk för 
allvarliga bakteriella komplikationer. Därför ska 
antibiotikabehandling övervägas som tillägg till 
dränage på ett tidigare stadium än till en i övrigt 
frisk patient. Det kan också finnas anledning att 
göra tätare kontroller efter insatt infektionsbe-
handling på dessa patienter. Det kan även bli ak-
tuellt med mer radikal kirurgisk lokalbehandling.

Orala infektioner utgör i dag utgångspunkt för 
en stor del av de mjukdelsinfektioner i huvud–
halsområdet som behandlas på sjukhus, såväl 
hos personer med nedsatt immunförsvar som 
med annan samsjuklighet, och också hos tidiga-
re friska individer. Dessa infektioner är allvarliga 
och kräver ofta specialistvård. Det är därför vik-
tigt att orala infektionsfoci diagnostiseras tidigt, 
samt att dessa infektioner omgående behandlas 
på ett adekvat sätt. Handläggning av orala infek-
tionsfoci hos medicinska riskpatienter ska ske i 
samråd mellan tandvård och behandlande läkare.

Spridning av orala infektioner
Tidiga tecken på spridning av en infektion i mun-
hålan omfattar bland annat svullna lymfkörtlar, 
lokal svullnad och smärta. Spatierna i munhålan 
avgränsas av ben och muskellager och står i för-
bindelse med mjukdelar i hals och thorax. När 
infektionen penetrerar munhålans djupt liggan-
de vävnader och sprider sig utanför alveolarut-
skottet in i andra spatier påverkas mjukdelar som 
sväller upp på grund av inflammation och påver-
kar normal funktion, exempelvis gapförmågan. 
En spridning till munbotten är särskilt allvarlig 
i och med att den kan hota andningsvägarna. I 
figur ii visas spridningsvägar för infektioner via 
spatier i huvud–halsregionen samt allvarlighets-
grad.

Tecken på allvarlig infektion
Man måste känna till och vara uppmärksam på 
tecken till allvarlig bakteriell infektion och tidigt 
bedöma behovet av dränage. Patienten ska remit-
teras till akutsjukvård utan fördröjning vid feber 
> 38 °C i kombination med något/några av nedan-
stående tecken:
n	 Smärta/svårigheter att svälja, vilket kan leda 

till uttorkning men också vara ett tecken på ut-

»Man måste 
känna till 
och vara upp­
märksam på 
tecken till all­
varlig bakte­
riell infektion 
och tidigt be­
döma behovet 
av dränage.« 
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talad svullnad och ökad risk för andningspro-
blem

n Uttalade gapsvårigheter (trismus)
n Grötigt tal (känsligt tecken på hotad andnings-

väg)
n Stridor, det vill säga tecken till högt andnings-

hinder 
n Svullnad/förhårdnad, i munbotten och angu-

lusregion
n Uttalad mjukdelssvullnad och/eller rodnad i 

ansikte
n Rodnad och/eller svullnad över hals
n Igensvullet öga
n Uttalad svullnad ovanför okbågen eller under 

mandibelranden
n Deviation av uvula

antibiotikabehandling
Antibiotikaval
De flesta orala infektioner orsakas av bakterier 
från den normala orala mikrofloran. PcV har god 
effekt mot munhålans normala aeroba bakterie-
flora och mot cirka 90 procent av anaeroberna. 
PcV har ett smalt antibakteriellt spektrum med 

låg risk för biverkningar och störningar i den 
normala mikrofloran. Risken för resistensut-
veckling är låg, liksom risken för läkemedelsin-
teraktioner. Sammantaget innebär detta att PcV 
är lämpligt som förstahandsmedel vid orala in-
fektioner. Metronidazol har effekt endast mot 
anaerober och kan användas som tillägg till PcV 
vid terapisvikt, eller som primär behandling i 
kombination med PcV vid mycket allvarlig in-
fektion med risk för spridning. Klindamycin ska 
i allmäntandvård endast användas vid verifierad 
penicillinallergi, framför allt på grund av risken 
för svåra diarréer (Clostridium difficile) och risk 
för ekologiska störningar. Erytromycin har ingen 
plats i behandlingen av odontogena infektioner; 
effekten mot anaerober är dålig, preparatet har 
stor interaktionspotential och begränsad pe-
netration i ben samt medför betydande risk för 
gastrointestinala biverkningar. Tetracykliner 
kan inlagras i ben och emalj hos växande indi-
vider, ger stora ekologiska störningar samt är 
resistensdrivande. Tetracykliner är därför inte 
att betrakta som lämpliga preparat vid orala in-
fektioner. Om en patient säger sig vara penicil-

Figur ii. Spridningsvägar för infektioner via spatier i huvud–halsregionen.

Spridningsvägar 
från munhålan

Risk för luftvägsobstruktion 
eller skada på andra vitala 
strukturer

Extrem risk

Hög

Moderat

Låg
Överväg remiss

Remittera

Mediastinum

Temporalt

Orbita

Parafaryngealt

Retrofaryngealt

Infraorbitalt

Buckalt

Sublingualt

Submandibulärt
Submentalt

»PcV har god 
effekt mot 
munhålans 
normala 
aeroba bak­
terieflora 
och mot cirka 
90 procent 
av anaero­
berna.«
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linallergisk bör en fördjupad anamnes tas upp, 
då till exempel gastrointestinala biverkningar 
inte betraktas som allergi. Om patienten uppger 
sig ha haft en allergisk reaktion mot penicillin, 
men anamnesen inte kan bekräftas, bör patien-
ten hänvisas till sjukvården för allergiutredning 
i ett senare skede.

Vid antibiotikabehandling av orala infektioner 
med PcV hos friska individer räknar man med 
att immunförsvaret tar hand om den begränsade 
andelen inte fullt PcV-känsliga bakterier som 
normalt finns i den orala mikrofloran. Således 
rekommenderas PcV som förstahandsalternativ 
vid orala infektioner. Det vetenskapliga underla-
get för denna rekommendation är dock begrän-
sat. Vissa studier har visat att effekten på orala 
infektioner vid behandling med PcV inte skil-
jer sig statistiskt från den av klindamycin eller 
amoxicillin-klavulansyra. Det finns därför inget 
stöd för att förskriva dessa bredspektrumprepa-
rat som förstahandsval i stället för PcV (tabell 
1). Orsaken till den begränsade evidensen är att 
många av de publicerade studierna är utförda 
med amoxicillin, eftersom PcV i många länder 
inte finns tillgängligt på marknaden. Använd-
ningen av PcV utanför Norden är generellt sett 
mycket låg.

 
rekommenderad behandling 
Som förstahandsmedel rekommenderas PcV. Vid 
terapisvikt eller vid allvarlig infektion rekom-
menderas metronidazol i kombination med PcV. 
Vid penicillinallergi rekommenderas klindamy-
cin (tabell 2). 

Ovanstående är en generell rekommendation 
för orala infektioner som behandlas av allmän-
tandläkare.

Åtgärder vid terapisvikt
Terapisvikt vid akut infektion kan anses föreligga 
då patienten inte uppvisat någon förbättring ef-
ter > 48 timmars behandling eller vid försämring 
under pågående behandling. Åtgärder och beak-
tande vid terapisvikt: 
n	 Omvärdera diagnosen 
n	 Bättre/förnyat försök till dränage 
n	 Kontrollera behandlingsföljsamheten
n	 Vid behandling med enbart PcV, lägg till met-

ronidazol 
n	 Överväg odling för mikrobiologisk diagnostik
n	 Kontakta specialisttandvård vid kvarstående 

terapisvikt eller tecken på allvarlig spridning

Lokal antibiotikabehandling
Lokal antibiotikabehandling rekommenderas 
inte vid behandling av orala infektioner.

parodontala infektioner
Lokal antibiotikabehandling bör inte användas 
vid någon form av parodontit. Det finns veten-
skaplig evidens för att lokal antibiotikabehand-
ling vid kronisk parodontit saknar effekt. Det 
saknas evidens för effekt av sådan behandling 
även vid aggressiv parodontit. 

infektioner runt dentala implantat
Det finns mycket begränsat kunskapsunderlag 
avseende lokalbehandling vid mukosit och peri
implantit. Mot denna bakgrund rekommenderas 
inte lokal antibiotikabehandling vid dessa till-
stånd (Rekommendationsgrad C). 

orala slemhinneinfektioner
Evidens saknas för lokal antibiotikabehandling 
av bakteriella slemhinneinfektioner. Symtomgi-

TABELL 1. Vanliga biverkningar av penicillin, metronidazol och klindamycin

Penicillin V Metronidazol Klindamycin

Vanliga biverkningar 
(frekvens)

Lös avföring, illamående, 
exantem (5 %)

Diffusa intestinala intolerans­
symtom, metallisk smak (5–10 %)

Diarré inkl. C difficile-enterit, 
illamående, kräkningar (8 %)

Ekologisk påverkan

Oralt ++ ++     +++

Gastrointestinalt + + +++

+ = mild eller ingen påvisbar påverkan; ++ = moderat påverkan; +++ = uttalad påverkan

TABELL 2. Sammanställning av rekommenderade doser och behandlingsduration för behandling med de olika antibiotika 
som rekommenderas vid orala infektioner

Preparat Vuxna Barn

Penicillin V 1,6 g 3 gånger/dygn, 5–7 dagar 25 mg/kg/dostillfälle, 3 gånger/dygn, 5–7 dagar

Metronidazol 400 mg 3 gånger/dygn, 5–7 dagar 7,5 mg/kg 3 gånger/dygn, 5–7 dagar

Klindamycin 150 mg 3 gånger/dygn, 5–7 dagar 5 mg/kg 3 gånger/dygn, 5–7 dagar

»Lokal anti­
biotikabe­
handling bör 
inte använ­
das vid någon 
form av par­
odontit.« 
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vande orala svampinfektioner kan kräva lokal el-
ler systemisk antimykotisk behandling. 

rotkanalen
Det finns inga vetenskapliga bevis som stöder 
lokal applikation av antibiotika i rotkanalen vid 
endodontiska behandlingar.

reimplantation av 
eXartikulerade tänder
Det finns inte tillräckligt med vetenskapliga 
bevis för att lokal antibiotikabehandling bidrar 
till revaskularisering vid reimplantation av en 
exartikulerad tand hos barn med oavslutad rot-
utveckling (Evidensgrad 4). Publicerade studier 
uppvisar åtskilliga brister; för små material, av-
saknad av kontrollgrupp, för kort uppföljningstid 
eller att antibiotikabehandlingen inte var riktad 
mot förväntad bakterieflora i rotkanalen. Lokal 
antibiotika rekommenderas inte vid replantation 
av exartikulerade tänder (Rekommendations-
grad D).

resistensutveckling  
Kunskapen om tandvårdens exakta roll i proble-
met med antibiotikaresistens är begränsad. Då 
sambandet mellan antibiotikaförbrukning och 
resistensutveckling är mycket väl belagt är det 
rimligt att dra slutsatsen att antibiotikaförskriv-
ning i tandvården bidrar till denna utveckling. 
Tandvårdsrelaterade studier handlar oftast om 
resistensläget hos de oralt behandlade mikro-
organismerna före och efter antibiotikabehand-
ling. På detta område finns studier avseende 
både lokal och systemisk antibiotikabehandling. 
Resultaten kan sammanfattas med att det i alla 
dessa studier har funnits en liten ursprunglig 
del av den orala floran som är resistent mot det 
insatta preparatet och att behandlingen gett en 
selektion av dessa mikroorganismer så att an-
delen resistenta bakterier ökat. Återgången till 
normalflora efter avslutad antibiotikabehand-
ling går långsamt. Störning i normalfloran efter 
en systemisk antibiotikabehandling kan enligt 

vissa studier kvarstå i flera år. Det i Sverige ut-
bredda användandet av PcV som förstahandsal-
ternativ, vid en rad olika infektioner, anses vara 
en viktig bidragande faktor till det förhållandevis 
goda resistensläget här. Den mest grundläggande 
åtgärden för att förebygga spridning av resistenta 
bakterier, är att vårdpersonal av alla kategorier 
i sitt arbete konsekvent tillämpar basala hygien-
rutiner.

mikrobiologisk diagnostik 
Den orala mikrofloran hos den friska människan 
kännetecknas av att den är i balans med värden 
(mikrobiell homeostas). Denna mikroflora ut-
gör från småbarnsåldern vårt främsta skydd mot 
infektioner och är mycket komplex och varia-
tionsrik. Man räknar i dag med att man kan finna 
cirka 700 olika bakteriearter i munhålan. Detta 
försvårar diagnostiken, framför allt då en del av 
dessa bakterier kan vara sjukdomsframkallande. 
Tillväxten av mikroorganismer sker framför allt 
på tungryggen, men även på och mellan tänderna 
sker en avsevärd tillväxt som dessutom ökar vid 
förekomst av komplicerade dentala konstruktio-
ner som kronor, broar, implantat och proteser. 
Vid inflammation i tandkött och tandens stödje-
vävnad ökar också mängden bakterier, se tabell 3. 

Infektioner i munhålan och omgivande vävna-
der kan delas in i ytliga (slemhinneinfektioner) 
och djupa (subepiteliala infektioner). Exempel 
på djupa infektioner är parodontit, periimplan-
tit, rotkanalsinfektion (apikal parodontit), orala 
abscesser (parodontala och periapikala), peri-
koronit, postoperativa infektioner och osteo-
myelit. Djupa infektioner karaktäriseras av att 
mikroorganismerna tillhör den normala orala 
mikrofloran. Infektionen är polymikrobiell med 
dominans av anaeroba mikroorganismer. 

Provtagning och transport
Provtagning kan vara vägledande för differenti-
aldiagnostik, terapival, diagnostik, behandlings-
kontroll och riskbedömning. Vid provtagning, 
som oftast sker på en specialistklinik, formuleras 

TABELL 3. Vanliga fynd av mikroorganismer i munhålan vid friska betingelser och vid några infektionstillstånd

Slemhinna (kinden) Tungrygg Tandyta (vid daglig 
tandborstning)

Tandköttsficka 
(gingivit)

Tandköttsficka 
(patologiskt fördjupad)

Alfa­streptokocker:
-S. salivarius
-S. mitis
Neisseria 
Hemophilus 

Alfa­streptokocker:
-S. salivarius
-S. mitis
Neisseria 
Hemophilus 
Actinomyces 
Veillonella 
Prevotella 
Fusobakterier

Alfa­streptokocker:
-S. sanguinis
-S. oralis
Actinomyces 

Alfa­streptokocker:
-S. anginosus
-S. intermedius
Actinomyces
Veillonella
Fusobakterier
Prevotella

Alfa­streptokocker:
-S. anginosus
-S. intermedius
Actinomyces
Prevotella
Fusobakterier
Peptostreptokocker
Porphyromonas
Tannerella
Treponema 
(Spiroketer)

»Återgången 
till normal­
flora efter 
avslutad 
antibiotika­
behandling 
går lång­
samt.«
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först en tydlig frågeställning. Provtagningen ska 
eftersträva att fånga de mikroorganismer som 
orsakar eller associeras med infektionen, sam-
tidigt som kontamination av andra mikroorga-
nismer ska undvikas. Öppna system (slemhinna, 
tandköttsficka) innehåller mikroorganismer 
från normalfloran, vilket försvårar tolkningen av 
svar från prover tagna därifrån. För infektioner 
där kontamination från saliv och slemhinna kan 
begränsas eller kontrolleras (endodontiska in-
fektioner och djupa abscesser) är relevansen av 
fynden lättare att tolka. För beskrivning av olika 
provtagningstekniker, se bakgrundsdokument*. 

Analys
Det mikrobiologiska provet analyseras med av-
seende på vad som kan vara relevant för infek-
tionen. En korrekt frågeställning är viktig för att 
provet ska hanteras på rätt sätt. Provtagaren bör 
säkerställa att mottagande laboratorium har oral 
mikrobiologisk kompetens, eller har samarbete 
med laboratorium som har sådan kompetens.

kunskapsluckor
Det saknas tillräckliga kunskapsunderlag inom 

många områden inom odontologin som har be-
tydelse för att förebygga och optimera antibioti-
kabehandling. Strategier för att motverka dessa 
kunskapsluckor är av största vikt, vilket också 
har uppmärksammats av sbu. Expertmötet vill 
därför specifikt framhålla följande områden 
med brister på kunskap som bör åtgärdas ( jäm-
för sbu:s lista på kunskapsluckor):
n	 Alveolitbehandling
n	 Betydelse av antibiotikabehandling vid peri

implantitbehandling 
n	 Behandling vid accidentiell sinuskommunika-

tion i samband med tandextraktion
n	 Behandlingslängd och dosering av antibiotika 

vid olika orala infektioner
n	 Betydelsen av opportunistiska patogener vid 

periimplantit och slemhinneinfektioner
n	 Behandlingsalternativ vid osteomyelit i käken
n	 Endodontiska behandlingsmetoder
n	 Orala infektioners betydelse för allmänhälsan
n	 Värdet av antibiotika i samband med replante-

ring av exartikulerade tänder 

Resurser behöver avsättas för att åtgärda dessa 
luckor.

*Bakgrundsdokument 
finns tillgängliga på 
Läkemedelsverkets 
webb: www.lakemedels­
verket.se. Tandläkartid­
ningen kommer i föl­
jande nummer att publi­
cera några utökade 
bakgrundsdokument som 
bedömts vara av särskilt 
intresse.
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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 
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skulle kunna vara värdefull. Relevansen för detta 

diskuteras kort. 

gener och sjukdom

Det 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 
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Upptäckten 

av genetiska po­

lymorfismer 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 av­

lästa. För mer detalje­

rad 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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ligen en kombination av många olika genetiska 

avvikelser bakom det som i kliniken upplevs som 
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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 

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

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 lektor, PhD, Afd for Oral 

Biologi, Inst for Odont, 

Health, Aarhus univer somerna i ett kromosompar. 

»Emellertid tyder undersökningar på att de 

82

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 

54

tandläkartidningen årg 101 nr 10 2009

55

tandläkartidningen årg 101 nr 10 2009

VETENSKAP & KLINIK 

Mineraliseringsstörd emalj

VETENSKAP & KLINIK 

Jälevik & Norén 

  T anden 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 

Mineraliseringsstörd           emalj 
Tidig diagnostik viktigt  redskap i behandlingen

Birgitta JälevikOdont dr, ötdl, Centrum för ortodonti/pedodon­ti, LinköpingE-post: birgitta.jalevik@lio.seJörgen G NorénProfessor, Inst för odon­to logi, Göteborgs uni­versitet

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 emaljbildningenEn 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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 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 …«

illustr at ion:  colourbox
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på mindre invasiva exkaveringsprinciper, som 

. 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 
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slutlig exkavering och därefter en permanent 

fyllning. En annan skonsam exkaveringsvariant 

som omnämns i denna artikel är partiell exka-

, där man omedelbart utför en permanent 

fyllning. Man vänder alltså inte tillbaka för att 
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termerna i kliniska undersökningar inte är till-
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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 
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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]. 

titan
Titan anses vara mycket korrosionsresistent och 

Kobolt-krom  
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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.

»Guldlegeringar … ansågs länge 
överlägsna … men senare års 
studier har visat att skillnaderna 
har utjämnats.«
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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 emaljbildningenEn 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-

mineraliseras vid tidpunkten för störningen (fi

gur 
oftast genetiskt ursprung och drabbar tändernas 
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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 

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-
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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.
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Tagning av autologt ben

Beroende 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.
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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]. 
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