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De mikrobiologiske forholdene i munnhulen, og dermed pasientens
orale helse, blir påvirket av orale protesers utforming og materialer. Det
er mange faktorer som styrer sammensetningen av munnhulefloraen og
dannelsen av biofilm. Denne artikkelen tar for seg de momentene tann-
leger må ta hensyn til ved framstilling av faste og avtakbare protetiske
konstruksjoner, slik at biofilmdannelsen blir så liten og så gunstig som
mulig for pasienten. I tillegg beskrives mekanismene bak biofilmdan-
nelse og patologisk utvikling av mikrofloraen.

ll protetisk behandling innebærer at vi i større eller
mindre grad endrer de mekaniske og kjemiske forhold
i munnen. Dermed endres de mikrobiologiske forhol-

dene rundt de orale strukturene som er berørt av restaurerin-
gen. Ved innsetting av fremmed materiale i munnhulen kan
vi skape nye nisjer for mikroflora, eller endre forholdene for
biofilmen som legger seg på alle overflater i munnhulen. Der-
som disse endringene medfører økning i antallet ugunstige
mikroorganismer, vil dette øke det generelle infeksjonstrykket
for pasienten. Dette kan på sikt medføre skadevirkinger fra
mikrofloraen, som for eksempel sekundærkaries i en krone-
kant, soppinfeksjon under en helprotese eller progresjon av
periodontal sykdom på resttannsettet rundt en partialprotese,
dersom pasienten er disponert for dette. Velformede prote-
tiske erstatninger kan imidlertid også skape bedre forhold
rundt et svekket resttannsett med store, gamle fyllinger, aktiv
karies og progredierende periodontitt. Alle protetiske restau-
reringer må derfor utformes på en slik måte at de gir minst
mulig negative endringer i pasientens orale miljø. På denne
måten kan restaureringene gjøre nytte, heller enn skade.

Biofilm i orale miljøer
I munnhulen hos alle mennesker lever hundrevis av ulike ar-
ter mikroorganismer, både bakterier, virus og sopp (1). Over
700 ulike bakteriearter er til nå identifisert i det orale miljøet
og det finnes opp mot en million mikroorganismer per ku-
bikkmillimeter saliva (2). Disse lever i komplekse samfunn
med hverandre og er ofte organisert i tynne lag av mikroor-
ganismer – biofilm – festet på overflaten av munnhulens uli-
ke bestanddeler. Ett eksempel er plakk på tannoverflater (3,4).
Biofilmen bygges opp på en ren, fuktig flate dekket av saliva-
proteiner som bakterier kan feste seg til ved hjelp av mikro-
skopiske utstikkere eller overflatemolekyler i celleveggene
(figur 1). Bakteriene fester seg til hverandre og kommuniserer
med hverandre med signalmolekyler (3). De skiller også ut
proteiner, polysakkarider og andre substanser fra cellen. Dette
blandes med substanser fra saliva og danner en ekstracellulær
matriks som holder hele samfunnet sammen.

A

Hovedbudskap

• Utformingen av dentale proteser påvirker den orale
mikrofloraen

• Uheldig design kan gi fremvekst av patogene mikroorga-
nismer og forårsake infeksjon

• Enkelte materialer kan gi grobunn for spesielle mikroor-
ganismer

• Faste og avtakbare proteser må utformes slik at de
i minst mulig grad bidrar til økt biofilmdannelse

Figur 1. Utvikling av biofilm på rene tannoverflater.
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Mikroorganismer i et slikt miljø vil opptre ulikt fra tilsvarende
mikroorganismer fritt i saliva. Den omsluttende matriksen gjør det
mulig for mikroorganismene i en biofilm å beskytte seg selv og
hverandre. Mikroorganismene vil også være tett bundet til hverandre
og kleber seg til alle fuktige overflater der de ikke umiddelbart fjer-
nes mekanisk. Hos friske mennesker er dette en gunstig ordning,
fordi biofilmen beskytter mot inntrengning av fremmede mikroorga-
nismer fra mat og andre smittekilder og på den måten holder den
orale mikrofloraen i balanse. Dette kompliseres betraktelig dersom
balansen endres og begynner å favorisere sykdomsfremkallende
mikroorganismer. Biofilmen beskytter også mikroorganismene mot
stoffer med antibakteriell, antiviral og antifungal effekt (5). Mikro-
organismene som befinner seg fritt i saliva vil dø lettere, mens orga-
nismene i biofilmen vil være mindre påvirket av medikamentene.

Biofilmens tykkelse, struktur og sammensetning påvirkes av en
rekke faktorer, som for eksempel pH, næringstilgang, oksygen,
avfallsprodukter og overflaten den ligger på (4,6 – 11). Biofilmens
mikrobiologiske sammensetning er dermed ulik på forskjellige steder
i munnhulen. Approksimalrommene vil ha helt andre forhold enn
kinnslimhinner og dermed favorisere andre mikroorganismer i bio-
filmdannelsen. Dersom biofilmen får stå i fred og ro i dagevis, vil
den også utvikle seg annerledes enn om den fjernes daglig ved tann-
børsting og så må bygges opp på nytt fra grunnen (4). Bakterier i en
biofilm tilpasser seg miljøet i matriksen og regulerer hvilke gener
som er aktive etter dette. Dette er bakgrunnen for at daglig fjerning
av plakk, altså biofilm, er gunstig for å redusere antall bakterier med
sykdomsfremkallende effekter. Biofilmdannelse er også et stort pro-
blem for ulike medisinske biomaterialer som settes inn i fuktige mil-
jøer som blodbanen, urinveissystemet eller mage-tarmtraktus (12).
Fordelen med biofilmen i munnhulen er at den er lettere å komme til
og rengjøre enn for eksempel venekatetere eller stemmebåndsprote-
ser, som må opereres ut igjen når biofilmdannelsen gir inflammasjon
og infeksjon.

Mikroorganismer i oral biofilm
Hovedparten av mikroorganismene i oral biofilm er bakterier, men
hos de fleste voksne mennesker er det også sopparter og virus, som
kan ha betydning for utvikling av sykdom, til stede (1,2). Mikroflo-
raen utvikles gradvis hos barn etter hvert som tennene vokser frem
og nye nisjer skapes. Både vennligsinnede bakterier uten kjente syk-
domsfremkallende egenskaper og mikrober med kjent patogen effekt
etableres i en dynamisk prosess, der balansen beveger seg fra gun-
stig til ugunstig og tilbake igjen avhengig av hvordan forholdene
i munnhulen utvikler seg (2). Sykdom utvikles først når de patogene
mikroorganismene kommer opp i en viss prosentandel. Candida al-
bicans og andre sopparter vil som regel alltid være tilstede i det orale
miljøet, men hos friske individer med stabile forhold i munnhulen
vil antallet holdes lavt fordi forholdene favoriserer andre typer mi-
kroorganismer, særlig bakterier uten kjent patogen effekt.

Personer med få eller ingen tenner vil ha en annen mikroflora enn
personer med fullt tannsett (7). Flere faktorer bidrar til at tenner uten
restaureringer har en annen sammensetning i biofilmen enn tenner
med restaureringer (13 – 17). Restaureringene vil gi kanter og spalter
som kan komplisere den mekaniske fjerningen av biofilmen ved van-
lig munnhygiene (figur 2) (15, 17). Slike kanter og spalter danner
gjerne et litt annet kjemisk miljø enn glatte flater, og vil dermed
favorisere andre mikrober. Ru eller ujevne overflater gir også mye
raskere oppvekst av biofilm enn glatte flater (13). Det er derfor
vesentlig at alle typer restaureringer har så god kanttilslutning som
mulig og er glattpolerte. Dersom kronekanten ligger langt fra gingi-
valranden, vil den ha mindre påvirkning på gingival og periodontal
helse enn om den ligger nær eller under gingivalranden.

Avtakbare restaureringer som helproteser, partialproteser og kje-
veortopediske plater, vil i tillegg skape nye store flater for biofilm-
dannelse i munnhulen slik at den totale overflaten med biofilm øker
betydelig (6,16,18 – 20). Dermed øker det totale antallet mikroorga-
nismer som blir værende i munnhulen over tid. De økologiske for-
holdene i munnhulen påvirkes også, noe som medfører at balansen
mellom de ulike mikroorganismene i biofilmen endres. Dette vil

Figur 2. Karies i kronekant bukkalt på tann 44 samt irritasjonshyper-
plasi av gingiva under bindeleddet på en bro med plakkretinerende
utforming. Foto: M. Øilo.

Figur 3. Protese full av plakk etter mangelfullt hygieneregime. Foto: M. 
Øilo.
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påvirke slimhinnen, som er i direkte kontakt med restaureringen,
men også de tennene som eventuelt er igjen i munnhulen. De ten-
nene som er i direkte kontakt med protesene, vil få den største
belastningen, i og med at de får et, helt annen økologisk habitat i sitt
umiddelbare nærmiljø, men også tenner i motsatt kjeve vil påvirkes
av at balansen i det orale miljøet endres.

Tykkere plakk vil redusere pH-nivå, oksygentilførsel og nærings-
tilgang inne i selve biofilmen (figur 3) (4,6,11,21). Eventuelle mat-
rester i plakket gir rikelig tilgang på næring og dermed økning
i antallet mikrober som kan overleve i biofilmen. Dette favoriserer
vekst av bakterier som assosieres med kariesutvikling supragingivalt
(Streptococcus mutans, Actinomyces spp., Veillonella spp. og Lacto-
bacillus spp.) og utvikling av gingivitt og periodontitt subgingivalt
(Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsyt-
hia m. fl.). Andre forhold kan spille inn ved fremvekst av andre pato-
gene mikrober. Virus i munnhulefloraen kan bli liggende latent
i verten etter en primærinfeksjon og reaktiveres når verten har en
periode med redusert immunforsvar. Ett eksempel er Herpes simplex,
som ligger latent i gangliene og som kan bryte ut ved forkjølelse,
UV-lys eller andre former for stress (1). Sopparter som C. albicans og
andre typer Candida kan blomstre opp ved plutselige endringer i de
kjemiske og fysiske forholdene i munnhulen. Store overflater som
med ett ikke lenger får tilgang på oksygen, som området under en
ny helprotese, vil plutselig gi bedre forhold for anaerobe mikroorga-
nismer, mens andre organismer som er avhengige av oksygentilfør-
sel (aerobe) vil dø ut eller reduseres (6,21 – 25). Candida får dermed
gunstigere forhold og kan øke i antall, noe som kan starte en inflam-
masjonsprosess i munnslimhinnen (protesestomatitt). Det er imidler-
tid flere forhold, som saliva flow, traumer og plakkmengde, som
påvirker den patologiske utviklingen. Materialene som restaurerin-
gen består av kan også påvirke sammensetningen i biofilmen.

Orale infeksjoner
Oppvekst av patogene mikroorganismer kan gi infeksjoner i orale vev
dersom vertens immunforsvar ikke klarer å bekjempe disse. De van-
ligste infeksjoner som følge av biofilmdannelse er pulpitt ved ube-
handlet karies, gingivitt og periodontitt (4). Karies er definert som de-
mineralisering av tennenes hardvev. Demineralisering i seg selv er
ikke en infeksjon, men en følgetilstand av økt syreproduksjon fra
nærliggende bakterier. Dette oppstår når mikrobene i supragingival
biofilm i nær relasjon til tennenes hardvev prosesserer karbohydrater
fra matrester og danner syre (4). Miljøet i biofilmen blir dermed surt
(pH<5) og hardevevet løses opp. Gingivitt oppstår når et tilstrekkelig
antall mikrober blir liggende i en subgingival biofilm over tid hvor
tilgangen på oksygen reduseres i takt med tykkelsen på biofilmen.
Dette favoriserer fremvekst av patogene, anaerobe mikroorganismer.
Vevet vil da respondere på disse med en inflammasjonsprosess for
å bekjempe de patogene mikrobene. Denne vevresponsen kan da føre
til periodontitt som er klassifisert som tap av kollagene fibre som bin-
der tannen til beinet og resorpsjon av bein (4). I forbindelse med av-
takbare proteser er også protesestomatitt et betydelig problem. Dette
er i tillegg svært vanskelig å behandle uten å få residiv (21,22,25,26).
C. albicans og andre Candida-typer vil alltid være til stede i munn-
hulen. Så lenge pasienten ikke kan endre på de lokale forholdene

i vesentlig grad, er rekolonisering etter endt medisinering vanskelig
å unngå. De viktigste forebyggende tiltak mot alle disse infeksjonene
er hyppig biofilmfjerning. Tannlegen må legge forholdene til rette for
at pasienten kan holde både proteser og slimhinner så rene og plakk-
frie som mulig. Oppbevaring av protesene tørt om natten vil redusere
tilveksten av Candida ettersom disse er avhengige av fuktighet for
å overleve. Reduksjon av bakterier på proteseoverflaten med bakte-
riehemmende stoffer som klorheksidin eller lignende kan trolig hem-
me tilveksten av Candida også. Bakterieadhesjon på proteseoverfla-
ten øker muligheten for etablering av Candida i en biofilm, og det
øker sannsynligheten for sykdomsutvikling (23). Samtidig er det vik-
tig at slimhinnen er fri for gnagsår, hyperplasier og andre plakkreti-
nerende defekter, samt at proteseoverflaten er glatt og lett å rengjøre.
Pasientens generelle helse- og ernæringsstatus vil også kunne påvir-
ke kroppens immunforsvar mot soppinfeksjoner (1,3,6).

Tenner er helt spesielle organer siden de penetrerer slimhinnen og
har én del festet på innsiden av kroppen og én del som står blottlagt
i munnhulen (27). Den delen av tannen som står i munnhulen blir
kontinuerlig utsatt for kolonisering av mikroorganismer. Tannkjøtts-
lommen som omkranser tannhalsen har en beskyttende effekt ved at
den dento-epiteliale forbindelsen danner en barriere som hindrer
bakterier i å trenge ned i slimhinne og ben rundt tannen. Gingival-
eksudatet som dannes i lommen skyller inntrengende mikroorganis-
mer ut av lommen og holder slimhinnen frisk så lenge biofilmen ikke
innholder for mange patogene mikrober. Eksudatet innholder i til-
legg beskyttelsesstoffer som dreper, hemmer eller påvirker mikroor-
ganismene og gjør plakket mindre patogent. Dersom biofilm som
inneholder høy grad av patogene mikrober som P. gingivalis, T. den-
ticola, T. forsythia m. fl. blir liggende langs tannkjøttsranden over
lengre tid, vil dette kunne føre til en inflammasjonsprosess i slim-
hinnen og etter hvert til en infeksjon av gingiva (figur 4). Gingivitten
vil medføre en hevelse i gingiva og økt blødningstendens. Dette
kompliserer den nødvendige hygienen og reduserer kroppens evne til
å forsvare seg mot invasjon av mikrober. Mikroorganismene vil da
kunne etablere seg i periodontallommen og danne et nytt miljø der.
Dette vil gi gunstige vekstvilkår for anaerobe bakterier og økt syk-
domsutvikling. Dersom dette får utvikle seg over tid kan infeksjonen
utvikles og spres til det alveolære benet, periodontitt. Infeksjon nær
det alveolære benet vil kunne indusere resorpsjon av ben og dermed
tap av feste for tennene i relasjon til dette. Det periodontale støtte-
apparatets respons på patogene mikrober er avhengig av en rekke
faktorer i tillegg til personens mulighet for å holde mikrofloraen
i munnhulen sunn (1,3,6).

Figur 4. Gingivitt rundt overskuddssement liggende langs kronekantene 
på fire kroner i front (venstre). Samme pasient etter at overskuddssement 
i kronekanten var fjernet (høyre). Foto: M. Øilo.
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Systemiske interaksjoner
Infeksjoner i munnhulen vil kunne påvirke pasientens generelle hel-
se på mange måter. I første omgang er det ugunstig for pasienten
å ha større inflammasjonsprosesser i det hele tatt, fordi dette inne-
bærer at immunforsvaret konstant må jobbe for å holde infeksjonen
i sjakk. Dette er spesielt ugunstig for personer som har andre syste-
miske sykdommer som også krever et immunforsvar i full beredskap,
for eksempel pasienter med leddgikt, immunsvekkende sykdommer
eller kreft. Økt tilvekst av mikrober i munnhulen gir også økt sann-
synlighet for at disse mikrobene kan forårsake infeksjoner andre ste-
der i kroppen. Mikrober kan passere fra munnslimhinnen og over
i blodbanen og spres til hele kroppen (3,4,21,28). Dette er spesielt
ugunstig for personer med kunstige hjerteklaffer og immunsvekkede
pasienter som er mer utsatt for livstruende infeksjoner. Patogene mi-
krober kan også løsne fra biofilmen i munnhulen og innåndes til
lungene. Det blir ofte påvist orale bakterier i lungene hos eldre pa-
sienter som er døde av lungebetennelse (21,28). C. albicans fra
munnhulen kan spres til svelget og føre til systemisk soppinfeksjon
i hele mage-tarmtraktus, noe som er svært ubehagelig og vanskelig
å bekjempe ettersom infeksjonen residiverer raskt etter medikamen-
tell behandling (figur 5) (24,29).

Personer med dårlig generell helse vil ofte også få dårligere oral
helse på grunn av svekket immunforsvar og endret fysikalsk/kjemisk
balanse i kroppen, som for eksempel munntørrhet, reduserte jernla-
gre, endring i stoffskifte og redusert væske- eller næringsopptak
(30,31). De vil da være mer utsatt for fremvekst av både patogene og
andre mikrober i de orale biofilmer og være dårligere i stand til
å bekjempe den påfølgende inflammasjonsprosessen. Pasienter som
benytter mange medikamenter er ofte munntørre og får dermed let-
tere tykk biofilm, fordi manglende saliva i munnen reduserer den
naturlige vaskeprosessen (32). Biofilm hos munntørre vil også lettere
ha lav pH over lengre tid, fordi bufferingen fra saliva ikke strekker
til.

Materialrelaterte interaksjoner
De ulike materialene som orale proteser består av, kan påvirke bio-
filmdannelsen i stor grad (10). Keramiske materialer har svært glatt
overflate som er lett å rengjøre, og de er dermed gunstig med tanke
på å redusere biofilmdannelsen på selve protesen. Tilsvarende kan
metaller poleres opp til høyglansede flater med liten plakkretineren-
de evne. Likevel vil det være enkelte legeringer som har høyere ad-
hesjonsrate for bakterier enn andre. Trolig tiltrekkes bakterier av me-
taller med en elektrisk ladning (10). Det kan også tenkes at enkelte
mikrober kan bli påvirket av substanser som lekker ut fra metallene,

eksempelvis kvikksølv fra amalgam, som virker bakteriestatisk.
Dessuten vil det alltid være plakkretinerende områder mellom re-
staurering og tann som kan øke biofilmdannelsen langs kantene av
restaureringen (33,34).

Implantater har gjerne en glatt og blank overflate på områder som
er blottlagt i munnhulen, men de består ofte av flere komponenter
med små spalter mellom seg. Dette kan gi grobunn for mikroorga-
nismer og dermed forårsake periimplantitt eller manglende osseoin-
tegrering (29,35). Implantatene har en betydelig ruere overflate der
de skal omsluttes av ben. Redusert benfeste som følge av periimplan-
titt vil blottlegge den rue overflaten, som vil ha en betydelig høyere
adhesjon for orale mikroorganismer og dessuten være mye vanske-
ligere å rengjøre (figur 6). Dersom en biofilm med ugunstige mikro-
organismer får etablere seg på en slik overflate vil den være nærmest
umulig å stoppe. Implantatenes direkte kontakt med benvev vil også
bety at infeksjoner rundt implantatet lettere kan bli overført direkte
i blodbanen (27). Det er ingen bindevevshinne som kan fungere som
barriere, slik som det er rundt tenner. Tilgjengelige studier på peri-
implantitt kan ikke fullt ut forklare hva som er forskjellen eller lik-
heten mellom periimplantitt og periodontitt, men det er mye som
tyder på at pasienter som har eller har hatt alvorlig periodontitt også
er mer utsatt for periimplantitt (36). Mikrofloraen rundt et implantat
med sunt og friskt støtteapparat tilsvarer mikrofloraen rundt tenner
med frisk gingiva (37). Mikrofloraen ved periimplantitt er tilsvarende
som periodontitt, men ofte med større innslag av sopp og tilstede-
værelse av flere bakteriearter enn det som vanligvis observeres ved
periodontitt (37). Dette skyldes trolig at metallet og overflaten på
implantatet påvirker biofilmen som dannes der. Det er ennå usikkert
om dette vil påvirke behandlingen av periimplantitt.

Polymere materialer som kompositt, glassionomer og akrylmate-
rialer har en overflate som inneholder mer porer og defekter enn
metaller og keramer (figur 7). Disse vil fylles med fuktighet og vil
kunne fungere nærmest som et spesialtilpasset dyrkningskammer for
enkelte mikrober (6,8,24,38,39). Dette fremmer biofilmdannelse og
kompliserer fjerningen av biofilmen etterpå. I tillegg vil de orale
bakteriene i biofilmen danne syrer som ødelegger og ruer opp over-
flaten (9,10). Candida har spesielt lett for å kolonisere på akryl og er
svært vanskelig å fjerne fra overflaten når den først har satt seg fast.
Akryl i protesebasis er hard og stiv og gir ofte store plager for pasi-
entene i form av såre og ømme slimhinner. Dette kan føre til behov
for justeringer som ruer opp proteseoverflaten ytterligere, eller
behov for fôringer av protesene med andre materialer. De fôrings-

Figur 5.  Pasient med protesestomatitt under en gammel helprotese med
spredning til svelget. Foto: M. Øilo.

Figur 6. Implantat i regio 16 med blottlagte skrueriller med ru overflate
som følge av tidligere periimplantitt. Foto: M. Øilo.
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materialene vi har i dag er enten kaldpolymerisert akryl, myke akryl-
materialer som innholder plasticider, eller polyvinylsiloksaner. Alle
fôringsmaterialene inneholder enda flere porer og defekter enn
varmpolymerisert protesebasis og gir dermed betydelig økt fare for
candidafremvekst (38,40,41). Spesielt er de myke materialene svært
utsatt for dette. Pasientene vil ofte foretrekke disse materialene på
grunn av økt komfort. Immunsupprimerte pasienter er spesielt utsatt
ettersom de ofte har problemer med konvensjonelle proteser. Pasien-
ten må opplyses nøye om risikoen for soppinfeksjon og den merbe-
lastning det kan føre til. Studier har vist at alle myke fôringsmateri-
aler har betydelig økt risiko for soppinfeksjoner allerede etter tre til
seks måneder og pasienten må derfor belage seg på å skifte disse ut
regelmessig for å minimere risikoen for systemisk spredning (42).
Nylonproteser (f.eks. Valplast) er nå etablert som et alternativt pro-
tesebasismateriale, spesielt for partialproteser (43). Disse har trolig
noe lavere tendens til biofilmdannelse enn akrylbaserte materialer
og polyvinylsiloksaner på grunn av glattere overflate og færre porer,
men til gjengjeld har de alltid en mer plakkretinerende design, slik
at resttannsettet er mer utsatt for uheldig mikrobetilvekst.

Konklusjon
Alle orale proteser påvirker det orale miljøet. Endringer i forholdene
i munnhulen kan gi nye habitater og økologiske forhold som kan gi
en endret biofilm. Ugunstige materialer eller protesedesign kan gi
fremvekst av patogene mikrober og føre til infeksjoner hos pasien-
ten. Det er viktig at potensielle skadevirkninger vurderes nøye før
protetisk behandling igangsettes, slik at det er klart at protesene vil
gjøre nytte, heller enn skade. Pasienten må få instrukser om hvordan
de kan fjerne biofilmen og holde infeksjonsrisikoen på et minimum.
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English summary
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The design and material of dental prostheses will affect the microbi-
ological environment of the oral cavity and thereby the patient's oral
health. There are many factors that influence the composition of the
oral micro flora and the development of oral biofilms. The mecha-
nisms behind biofilm formation and pathological development of
oral micro flora are complex and depend on mechanical, chemical
and host-related variables. In order to minimize the biofilm forma-
tion and to avoid an increase of pathological microbes, dentists must
consider these factors when producing both fixed and removable
dental prostheses.
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