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Nils Jacobsen

Kan det tenkes at dentale biomaterialer eller inflammasjonsprosesser i
relasjon til implantater eller tenner spiller en rolle ved utvikling av
munnhulekreft? En liknende spgrsmalsstilling finnes innen ortopedisk
kirurgi, der man av og til ser mesenchymale tumorer, oftest sarkomer,
i nzer relasjon til leddproteser og ofte i kombinasjon med inflammato-
riske prosesser.

Gjennomgang av kliniske rapporter innen odontologi viser bare ett
publisert tilfelle av sarkom i relasjon til et implantat (titan), og det er
ingen dokumentasjon for en sammenheng mellom munnhulekreft og
dentale restaureringer. Det er imidlertid beskrevet flere kasus der gin-
givale plateepitelkarsinomer oppstar i umiddelbar naerhet avimplanta-
ter eller periodontalt affiserte tenner. Slike kasus blir oftest satt i sam-
menheng med kjente &rsaksfaktorer for oral kreft, men i enkelte tilfel-
ler oppstér gingivale plateepitelkarsinomer der det bare foreligger
periodontitt eller periimplantitt. Enkelte epidemiologiske undersgkel-
ser indikerer ogsé at kronisk periodontitt kan veere en uavhengig risi-
kofaktor ved orale kreftformer, men indikasjonene er usikre. Etter en
samlet vurdering av kliniske rapporter og kasusbeskrivelser er det lite
som tyder pa at stoffer fra dentale biomaterialer har bidratt til utvik-
ling av kreft, mens inflammasjonens rolle i form av periimplantitt eller
periodontitt ikke helt kan avvises.

n mulig sammenheng mellom kreftrisiko og bestemte
E stoffer i miljo og i matvarer har lenge veert en gjen-
ganger i media. I det siste har ogsa betydningen av
betennelse for kreftutvikling fatt spalteplass (1). Det er derfor
ikke unaturlig at pasienter sper hvordan man kan veere sik-
ker pa at det ikke finnes noen sammenheng mellom tannma-

terialer og kreft —eller mellom tannkjattsbetennelser og kreft.

Forfatter

Nils Jacobsen, professor emeritus, dr. odont. Nordisk institutt for
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Det er velkjent at dentale biomaterialer avgir komponen-
ter til oral slimhinne, gingivalt sulcusvev eller benvev. Det
gir mulighet for toksiske eller immunologiske reaksjoner.
Mutagene reaksjoner kan heller ikke utelukkes. Det siste
apner for & knytte tumorutvikling til slike materialer. En
WHO-utredning fra 1999 (2), som omhandlet kreftrisiko ved
kirurgiske implantater og andre fremmedstoffer, plasserte
imidlertid dentale materialer i en samlegruppe der man ikke
har kunnet pavise noen karsinogen aktivitet for mennesker
(Gruppe 3, Tabell 1), men man har heller ikke direkte bevis
for det motsatte, jfr. Gruppe 4. Bare polymere og metalliske
implantater i tynne sjikt, implantater av nikkel eller kobolt
og visse krom/kobolt/jern legeringer ble klassifisert som
mulige karsinogener under Gruppe 2B.

P4 denne bakgrunn er det lite som tyder pa at dentale
biomaterialer representerer noen statistisk malbar risiko
med hensyn til kreftutvikling. Pa den annen side opptrer det
en sjelden gang gingival kreft i neer relasjon til dentale
restaureringer eller implantater. I betraktning av at det fin-
nes argumenter for at inflammasjon kan spille en rolle ved
visse kreftformer kan periodontitt og periimplantitt veere
interessant i denne sammenheng (3,4).

Denne artikkelen tar sikte pé & systematisere og diskutere
kliniske rapporter som omhandler gingival kreft med neer

Hovedbudskap

Kjente komplikasjoner ved ortopediske implantater er
inflammatoriske prosesser og en sjelden gang ogsa
maligne, mesenchymale tumorer som sarkomer.

Det finnes bare ett publisert tilfelle av sarkom i relasjon
til et dentalt implantat og ingen malignitet som kan set-
tes i direkte relasjon til andre dentale restaureringer.

Det finnes imidlertid en del tilfeller av plateepitelkarsi-
nom som oppstar naer implantater med periimplantitt og
til periodontal inflammasjon. Det diskuteres hvorvidt
slike inflammatoriske prosesser kan spille en rolle ved
utvikling av gingival kreft.
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Tabell 1. Karsinogene egenskaper av biomaterialer hos mennesker
under bestemte eksponeringsomstendigheter (3)

Gruppe 1. Humant karsinogen.

Gruppe 2. A. Sannsynligvis karsinogent. Begrenset bevis for
karsinogenitet hos mennesker, men tilstrekkelig bevis hos dyr.

Gruppe 2. B. Muligens karsinogent. Begrenset bevis for karsino-
genitet hos mennesker og ikke tilstrekkelig bevis for karsinoge-
nitet hos dyr.

Gruppe 3. Ikke klassifiserbar med hensyn til karsinogenitet. Ikke

tilstrekkelig bevis for karsinogenitet hos mennesker og ikke til-
strekkelig eller begrenset bevis hos dyr.

Gruppe 4. Sannsynligvis ikke karsinogent for mennesker.

relasjon til dentale restaureringer, spesielt implantater, og til peri-
odontal inflammasjon. Diskusjonen baserer seg pa tilsvarende pro-
blemstillinger innen ortopedisk implantologi, samt nyere syns-
punkter om inflammasjonens rolle ved utvikling av kreft.

Ortopediske implantater og kreft

En stor del av de ortopediske implantatene er metallbaserte ledd-
proteser og frakturimplantater, altsa eksponeringsformer som lik-
ner dentale implantater, men med mye sterre kontaktflate. Oftest er
det tale om rusfritt stal eller krom-kobolt-proteser som blir semen-
tert fast, men ogsa en del titanbaserte proteser med eller uten se-
mentfeste. Korrosjon og slitasje kan fore til lekkasje av metallioner.
Hofteleddsproteser basert pa metall mot metall, kan gi gkning i
konsentrasjonen av en rekke metallioner i vev og vevsvesker. Blod-
serum- og urinverdien av mulige karsinogener som krom og kobolt
kan komme opp i konsentrasjoner som tilsvarer grenseverdiene ved
industriell eksponering (5). Andre slitasjekomponenter fra polyety-
len og polymetylmetakrylatbasert bensement i leddprotesene, kan
forarsake celluleere og humorale vevsreaksjoner, som sa kan fore til
osteolyse og losning (6). I utgangspunktet er det derfor to teoretiske
muligheter for kreftutvikling ved ortopediske implantater: en lokal
reaksjon i fysisk neerhet til implantatet og en fjernreaksjon pa helt
andre lokalisasjoner.

Lokal kreft

Det norske leddproteseregisteret inneholder forelgpig ingen opplys-
ninger om kreftutvikling i forbindelse med implantatbehandling
(7). Opplysninger fra andre land tyder imidlertid pa at neoplasmer
relatert til kirurgiske implantater og fremmedlegemer som gra-
natsplinter og kuler forekommer en sjelden gang (8). Det er tale om
mesenchymale tumorer, de fleste sarkomer, med sveert varierende
latenstid. Enkelttilfeller av sarkom i relasjon til leddproteser har
veert kjent lenge. En oversikt fra 1995 listet opp 20 kasus med sar-
komer eller lymfomer i tidsperioden 1956 til 1990 i relasjon til
leddproteser og fikseringsutstyr av metall (9). En noe nyere studie
omfattet 12 kasus med sarkomer i umiddelbar naerhet til hoftepro-
teser og fikseringsutstyr i femur (10). Forfatterne mente det var stor
sannsynlighet for en sammenheng mellom sarkomene og metallim-
plantatene. De stottet seg ogsd pa opplysninger om andre tilfeller
av sarkom i relasjon til hofte- og kneleddsproteser som til da var

beskrevet i litteraturen. En annen analyse av krefttilfeller i relasjon
til totalprotese i hofteledd viste at slike pasienter ofte hadde veert
utsatt for flere komplikasjoner og inngrep (11).

Fjernreaksjoner

Etterundersgkelser av flere tusen finske pasienter med hofte- og
kneproteser av metall-/polyetylentypen over en 15-arsperiode viste
imidlertid ingen gkning av kreft malt som standardisert insidens
ratio (SIR), muligens med unntak av lymfomer og prostatakreft
(12,13). I disse undersgkelsene ble det heller ikke pavist lokale sar-
komer. Liknende etterundersgkelser pa nordisk basis har heller ikke
vist gket kreftinsidens for pasienter med totale hofteleddsproteser,
for det meste metall pa polyetylen (14). Tvert imot syntes det som
enkelte krefttyper opptradte sjeldnere hos de hofteopererte.

Gingivale karsinomer

Kreft kan oppstd hvor som helst i munnhulen. Den vanligste orale
kreftformen er plateepitelkarsinomer lokalisert til den «hesteskoen»
som utgjeres av munngulvet, de posteriolaterale deler av tungen og
den retromolare regionen, men ogsa gingiva, gane, og bukkal slim-
hinne er aktuelle lokalisasjoner. De gingivale karsinomene med
tannkontakt kan likne vanlig gingivitt eller periodontitt (15). I et
storre biopsimateriale fra USA utgjorde kreft pa gingiva eller kje-
vekam opp til 20% av all oral kreft, og ble klassifisert som den
tredje hyppigste lokalisasjonen etter munngulv og tunge. Nesten
halvparten av disse tilfellene oppsto i neer kontakt med tenner og
opptradte hyppigst hos eldre menn (16). I en annen undersgkelse
fra USA utgjorde gingivale plateepitelkarsinomer 27 % av all oral
kreft, hyppigst i underkjeven (17).

I oversikter av denne art er det ikke spesifisert i hvilken utstrek-
ning gingivale krefttilfeller hadde direkte kontakt til tannoverflate,
restaureringer eller implantater. Rapportene fokuserer pa pasiente-
nes alders- og kjennssammensetning og pa ytre arsaksfaktorer som
royking, alkohol, beteltygging (i @sten) og premaligne tilstander
som leukoplakier, erytroplakier og oral lichen planus. I enkelte til-
feller vises det ogsa til sakalte verrukese karsinomer, som er mer
avgrenset og ikke har samme spredningsfare som plateepitelkarsi-
nomene.

De mer detaljerte kasusbeskrivelser (18-23) oppsummert i Tabell
2, viser at gingivale plateepitelkarsinomer ofte opptrer i naer kon-
takt med fyllinger og kroner, som pa Figur 1.1 4 av de 6 kasus som
beskrives i tabellen, var den kliniske diagnosen relatert til perio-
dontitt. Diagnostiske feilvurderinger av denne art forer ofte til at
det ikke blir tatt biopsi i farste omgang.

Metastaser pa gingiva kan ogsa forekomme, oftest fra lunge. I
enkelte tilfeller oppdages metastasen for det foreligger mistanke om
lungekreft (24). Over 60 % av metastasering til oralt blgtvev fra pri-
meerkreft i lunge, nyre eller bryst kan veere lokalisert til gingiva
(25).

Periodontal inflammasjon og oral kreft

I likhet med underspkelse av fjernreaksjoner som folge av ortope-
diske implantater finnes det ogsad undersgkelser som omhandler
sammenhengen mellom periodontitt og oral kreft i sin alminnelig-
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Tabell 2. Noen tilfeller av gingivale plateepitelkarsinomer

Forfatter (referanse)

Kirkham €t al.
(1985) (18)

Craig & al. 1989
(19)

Heller €t al. 1991(20)

Li & al. 2004
(21)

Lee €& al. 2007 (22)

Yoon €& al. 2007
(23)

Beskrivelse

Kvinne, 37. Ingen kjente prekankrese tilstander, ikke-roker.
Liten, oppdrevet, smertelgs gingival lesjon med krateraktig
struktur sentralt, bukkalt for 16. Klinisk diagnose: Abcess
m/fistel. Antatt tannrelatert. Kirurgi m/full mukoperiostal flap.
Karsinomdiagnose. Tilheling uten folger. Ingen metastaser.
Atypisk.

Mann, 70. Ingen kjente prekankrgse tilstander, ikke-roker.
Hygienist merket subgingival defekt pa 31 og gingivalt eryt-
hem 31,32,33. Ikke bedring v/profylakse. Biopsi: Karsinom-
diagnose. Ikke spredning til underliggende ben.

Kvinne, 66. Roker, tidl. mastektomi, periodontal abcess pa 36,
skrd benlomme. Ingen péfallende restaureringer. Klinisk diag-
nose: periodontitt. Flapoperert 2 ganger, senere ekstraksjon,
men persisterende smerte. Ny vevsvekst, biopsi, diagnose og
omfattende kirurgi. Ingen metastaser. Plateepitelkarsinom
antatt oppstatt i sulcusepitel.

Mann, 48, roker, beteltygger. Leukoplaki pa tungen. Lysergdt,
svampaktig vev bukkalt, smertelgst. Periodontitt m/horisontal
bennedbrytning 36,37. Darlig tilpasset krone 36, som ble
ekstrahert og blgtvev fjernet. Karsinomdiagnose, kirurgi.

Kvinne, 46. Ingen kjente riskofaktorer. Red, svullen gingiva
bukkalt 21,22, som hadde MK-kroner. Antatt dentoalveolaer
abcess fra 21. Rotkanalterapi. Ingen bedring. Biopsi og karsi-
nomdiagnose. Fem tenner m/kjeveben kirurgisk fjernet.

Kvinne, 81. Ingen kjente risikofaktorer. @mhet, smerte hoyre
maxilla, flatt, erytematest gingivalvev palatinalt og bukkalt
for 16. Mobilitet, furkasjon. Fyllinger og kroner pd neaerstdende
tenner. Klinisk diagnose: endodontal eller periodontal infek-
sjon. Ingen effekt av antibiotika. Biopsi, karsinomdiagnose og
omfattende kirurgi.

pa intervjudata der periodontitt ble indikert
med tanntap og selvopplevd mobilitet. Forfat-
terne papeker selv fallgruvene ved en slik me-
tode, men mener at deres data stetter teorien
om den karsinogene effekten av en persiste-
rende inflammasjon som periodontitt (27).

Peri-implantitter og karsinomer
Betennelser rundt dentale implantater med el-
ler uten bentap er et vanlig funn. I verste fall
kan slike periimplantitter fore til tap av im-
plantatet ved lignende mekanismer som ved
periodontitt (28). En sjelden gang forekommer
det plateepitelkarsinomer i neer relasjon til sli-
ke implantater. Noen slike tilfeller er oppsum-
mert i Tabell 3. Clapp og medarbeidere (29)
beskrev 3 slike tilfeller i forbindelse med man-
dibuleere implantater hos eldre pasienter, der
ingen av de vanlige arsaksfaktorene ved oral
kreft var til stede. Det var tale om ett implan-
tat med hydroksyapatittoverflate og to av ti-
tan. Men i de fleste andre kasus finnes det
opplysninger om premaligne tilstander og tid-
ligere behandlet kreft (30-34).

Det er pekt pa at plateepitelkarsinomer i
relasjon til implantater kan ha vokst ned i sul-
cus fra leukoplaki eller verrukest karsinom i
neerliggende slimhinne og at implantatene
ikke nedvendigvis har noe med saken & gjore
(30,31). Ogsa langvarig lichen planus kan ha
fort til okt folsomhet overfor karsinogene fak-
torer og kan ha vert medvirkende ved av
implantatrelatert karsinom (32).

het. Man har indikasjoner pé at kronisk periodontitt kan veere en
egen, uavhengig risikofaktor ved tungekreft og andre orale pla-
teepitelkarsinomer, etter at det er justert for kjente risikofaktorer
som alder, kjonn, rokning, alkohol etc. (26). En stort anlagt epide-
miologisk studie med sikte pa & undersgke sammenhengen mellom
oral kreft og en del helseindikatorer, viste ogsa en svak assosiasjon
mellom periodontitt og oral plateepitelkarsinom. Studien var basert

Figur 1. Gingivalt plateepitelkarsinom palatinalt (A) og bukkalt (B) i hoyre overkjeve i ncer
relasjon til amalgamfylling og kronearbeide. (Gjengitt med tillatelse fra Quintessence In-

ternational, referanse 23)

En seeregen problematikk i denne sammenhengen er karsinomer
med lokalisasjon rundt implantater som er satt inn som rehabilite-
ring etter kirurgisk behandling av nettopp oral kreft. I slike tilfelle
blir det spersmél om de osseointegrerte implantatene kan ha bidratt
til ny primeertumor, eller om implantatene kanskje har vanskelig-
gjort kontrollene, slik at lokale residiver av karsinom er blitt tatt for
a veere benigne peri-implantitter (35).

Sarkom i relasjon til dentalt implantat

Samtlige av de refererte kasus gjelder plateepi-
telkarsinomer rundt implantater i underkjeven.
12008 ble det imidlertid beskrevet et tilfelle av
osteosarkom i relasjon til et titanimplantat til
erstatning for tann 16 hos en 38 ar gammel
kvinne uten kjente risikofaktorer (36). Tannen
var tapt etter mislykket endodonti og det ble
satt inn et implantat (Replace Select, Nobel
Biocare, Goteborg, Sverige). Omtrent et ar et-
terpa ble det konstatert sarkom lokalisert til
bukkalsiden tett p& implantatet. Computerto-
mografi viste gjennombrudd til blgtvev bukk-
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alt. Pasienten ble behandlet med cytostatika og
gjennomgikk deretter omfattende kirurgisk be-
handling med etterfolgende innsetting av ob-

turator. Sarkomer er ikke beskrevet i relasjon  Clapp &t al. 1996

til dentale implantater tidligere, sd dette er der- (29
ved det eneste kjente tilfelle av kreft i relasjon
til et dentalt implantat med et forlep som lik-
ner kreftutvikling i ved ortopediske benim-

plantater.

Diskusjon

Den foreliggende oversikten er begrenset til
kliniske observasjoner pd menneskemateriale.  Moxley & al. 1997
Samlet viser kasusrapporter fra ortopedisk ki-  (30)

rurgi at mesenchymale tumorer, oftest sarko-

mer og ofte med dedelig utgang, kan opptre i

Block & al. 2001

(31

neerheten av metallimplantater i ben, men i
folge de rapporter som er sitert ovenfor, opp-
trer de uhyre sjelden i forhold til det store an-
tall ortopediske implantater som er i funksjon.

De enkelte kasusbeskrivelsene kan gi en mis-
El-Naaj & al. 2006

tanke om en kausal relasjon mellom implanta- (32)

tet og den maligne tumoren, men ofte er ledd-
protesen samtidig i ferd med & lesne som folge
av inflammasjon, nekrose og dannelse av si-
kalte pseudotumorer, som er betegnelsen pa en
omfattende lymfocyttinfiltrasjon og nekrose,
som kan ha sammenheng med slitasjekompo-  Czerninski. & al.
nenter fra metall (37). Det er kjent at inflam- 2006 (33)
matoriske tilstander noen ganger foreligger for

maligne tilstander oppstér, mens det i andre

tilfeller er slik at onkogen aktivitet induserer
inflammasjon, som igjen medvirker ved kreft-

utviklingen (4).

Gall & al. 2008
Forenklet kan inflammasjonens dobbeltrolle alego ta

(34)
beskrives slik: Inflammasjonen som folger

infeksjon eller vevsskade mobiliserer immun-

systemets forsvarsverk. Immuncellenes signal-

substanser stimulerer til oket blodforsyning og

pket invasjon av celler som bade kan neytrali-

sere fremmed substans og stimulere til ny cellevekst og tilheling. En
viss type lymfocytter, som ikke er avhengig av antigenstimulering,
kan peke ut og drepe bade virusinfiserte og neoplastiske celler (38),
mens den gkede celleveksten stopper av seg selv ved apoptose nar
tilhelingen er fullfert. P4 den méten er forsvarsmekanismene ved
betennelse med pa & begrense muterte celler med karsinogent
potensiale.

Pa den andre siden kan kreftceller dra nytte av inflammasjons-
prosessen. Dette er ingen ny tanke. Kreftutvikling i sammenheng
med vedvarende inflammasjon som ved arr, liggesér, brannsar og
lignende har veert postulert for lenge siden (39). Forholdet forklares
ved at de samme inflammasjonsfremmende stoffene som immun-
cellenes produserer for reparasjon av vevsskade, vil kunne fungere
som stimuli for formering av kreftceller (40-42). Det kan derfor

Forfatter (referanse)

Tabell 3. Noen tilfeller av plateepitelkarsinom i relasjon til dentale implantater

Beskrivelse

Kvinne, 65. Ingen kjente risikofaktorer. Utviklet plateepitelkar-
sinom rundt hydroksylapatittdekket titanimplantat i under-
kjeven. Lokal kirurgi 2 x med tre drs mellomrom. Dode etter

6 mndr.

Mann, 79. Ingen kjente risikofaktorer. Utviklet karsinom rundt
titanimplantater i underkjeven etter fire ar. Omfattende kirurgi
og straleterapi uten suksess.

Kvinne, 90. Tidligere behandlet for plateepitelkarsinom pé
bukkalslimhinnen. Utviklet Karsinom rundt titanimplantater
pa urelatert sted. Omfattende kirurgi.

Kvinne, 74. Tidligere verrukest karsinom i underkjeven. Omfat-
tende kirurgisk behandling, flere ar. Na plateepitelkarsinom
rundt titanfikstur. Diskusjon om titanimplantatet hadde noe
med saken & gjore.

Mann, 72. Tidligere rgker. Tidligere behandlet for verrukest
karsinom i underkjevens molarregion. Kirurgi, senere titanim-
plantater i samme sted. Senere nytt karsinom i relasjon til
implantatene, ny tilheling og nye implantater. Til slutt radikal
kirurgi.

Kvinne, 70. Tidligere thyroid- og mammakreft. Oppdrevet sar
bukkalt for 6 gamle implantater i underkjeven. Total benned-
brytning. Diagnose: platepitelkarsinom. Omfattende kirurgi.
Mann, 72. Roker. Lichen planus pa kinnslimhinnen. Gamle
protesebeerende implantater i underkjevens front. Oppdrevet
sar bukkalt for implantatene. Total bennedbrytning. Omfat-
tende kirurgi og stralebehandling.

Kvinne, 52. Roker. Lichen planus. Tre &r gamle mandibuleere
titanimplantater i molarregionen. Stort bentap. Sar pa alve-
olarkammen posteriort for implantatene. Biopsi: plateepitel-
karsinom. Kirurgi.

Mann, 80. Tidligere behandlet for oral plateepitelkarsinom og
tykktarmkreft. Sir, oppdrevet masse rundt fem ar gamle implan-
tater i underkjevens front. Bare lokal kirurgi. Pasienten dede.
Kvinne 81. Behandlet for oral lichen. Senere sar pa kjevekam-
men i venstre mandibulzere molarregion. Biopsi. Plateepitel-
karsinom. Kirurgi, deretter to implantater i underkjevens front.
Senere igjen sart ved det ene implantatet, som viste seg & veere
nytt karsinom eller residiv.

veere vanskelig & bedemme om en implantatrelatert malign tumor
har sammenheng med avgitte komponenter fra implantatet eller
med den inflammasjonen som foreligger.

Under alle omstendigheter er insidensen av implantatrelaterte
tumorer sd liten at de ikke gir seg utslag pa kreftstatistikker. Store
befolkningsundersokelser gir ikke grunnlag for & mene at ortope-
diske implantater har noen malbar fjernvirkning med hensyn kreft
(12-14). Man kan altsa sta overfor en tumorutvikling som pa en
eller annen méte har relasjon til implantatet, men hvor potensielle
arsakselementer som avgitte komponenter, fysisk konfigurasjon og
inflammasjon er vanskelig & holde fra hverandre. Kliniske rapporter
kan gi en pekepinn i om etiologien, men tillater ikke & fastsla eller
& avkrefte en kausal relasjon. Det antas at ortopediske proteseregis-
tre i fremtiden vil kunne kaste ytterligere lys over dette aspektet ved
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& inkludere detaljopplysninger om kreftutvikling i relasjon til led-
dimplantatene.

Den generelle verdien av informasjon som stammer fra ortope-
disk kirurgi for odontologiske spersmal beror forst og fremst pa den
leerdom som ligger i studier av reaksjonen pé& kroppsfremmede
materialer etter direkte eksponering p& mennesker. Tallrike under-
sokelser viser at resultater fra dyreforsgk ikke uten videre kan over-
fores til mennesker (3). Den spesielle verdien beror pa at dentale
implantater har en eksponeringsform som likner ortopediske
implantater, riktignok med en beskjeden slitasjefaktor og en mindre
overflate. Det er rimelig & anta at disse forhold bidrar til & minske
en risiko som i utgangspunktet er ytterst liten. Det finnes da ogsa
bare ett publisert tilfelle av osteosarkom i relasjon til et dentalt
implantat (36). Forfatterne presiserer at man vanskelig kan bekrefte
eller avkrefte om dette sarkomet kan settes i kausal relasjon til det
aktuelle titanimplantatet.

Disse forhold betyr imidlertid ikke at dentale implantater er «fri-
kjent» med hensyn til kreftutvikling. I motsetning til ortopediske
implantater har de dentale implantatene kontakt til epitelvev, noe
som gir muligheter for utvikling av plateepitelkarsinomer med
utspring i sulcusvev eller annet epitelvev i munnslimhinnen. Sam-
tidig finnes det ofte inflammasjon i form av periimplantitt. I likhet
med utvikling av sarkomer i nserheten av ortopediske implantater
kan man derfor ikke se bort fra at inflammatoriske faktorer kan
veere av betydning. Et liknende resonnement gjelder ved gingivale
plateepitelkarsinomer som opptrer i neer relasjon til periodontal
inflammasjon.

I noen av de refererte kasus oppsto karsinom neer relasjon til
dentale fyllinger eller kroner, f. eks. der amalgam- og gullrestaure-
ring er i neerkontakt (23, Figur 1) men forfatterne reflekterer ikke
naermere over dette. Det finnes heller ingen opplysninger fra Bivir-
kningsgruppen for odontologiske biomaterialer som kopler gingival
kreft til dentale restaureringer og, sa vidt vites, heller ingen publi-
serte kasus hvor dette er et poeng.

De tilfellene av gingival kreft som er referert her, opptrer oftest
hos pasienter som pa forhand har premaligne tilstander i munnhu-
len, eller som har andre, kjente risikofaktorer med hensyn til munn-
hulekreft. Samtidig har de gingivale plateepitelkarsinomene ofte en
neer relasjon til inflammatoriske prosesser ved peri-implantitt eller
periodontitt. Det er derfor ikke urimelig & anta at gingival inflam-
masjon og kreftutvikling kan bli gjenstand for gket interesse fra
forskerhold i likhet med periodontitt og hjertekarsykdom.

English summary

Jacobsen N.
Oral cancer, dental biomaterials, and inflammation

Nor Tannlegeforen Tid 2011; 121: 636-41.

The present paper discusses the potential role of dental biomaterials
and inflammatory processes in gingival carcinogenesis. Parallel
questions are associated with orthopedic implants that sometimes
initiate malignant mesenchymal tumors like sarcomas. Only one
case of sarcoma has been described in relation to dental implants
and no oral malignancy has been related to other dental restora-

tions. On the other hand, several cases of squamous cell carcinomas
in close contact with dental implants with peri-implantitis or teeth
with periodontal inflammation have been reported. Most often the
gingival carcinomas occur in patients with known risk factors or
oral premalignancies. However, other cases exhibit no potential
risk factor except periodontal or peri-implant inflammation. This
observation may be of interest in view of the present discussion on
the role of inflammation in carcinogenesis. Epidemiological re-
search has indicated that periodontal inflammation may be an inde-
pendent risk factor in oral cancer. In conclusion, no evidence
indicates that dental biomaterials contribute to the development of
gingival cancers, whereas the role of periodontal and implant in-
flammatory processes cannot be completely disregarded.
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