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Dentale erosjoner er en prosess som fører til et irreversibelt, pro

gressivt tap av dentalt hardvev der syren ikke stammer fra bakte

rier. Forekomsten blant norske 16–18åringer er mellom 32–64 %, 

hvorav de fleste lesjonene er i  emaljen. Diagnostisering, utred

ning, oppfølging, samt behandling oppleves som utfordrende. 

Viktige hjelpemidler i diagnostikken er anamnestiske opplysnin

ger, klinisk undersøkelse, et graderingssystem, kliniske fotos, 

røntgenbilder, samt studiemodeller. Årsaksfaktorene deles van

ligvis inn i ytre/eksterne og indre/interne, der inntak av syrlig mat 

og drikke, samt gastrointestinale forstyrrelser regnes som de mest 

dominerende. Nyere forskning bekrefter nå at man til en viss grad 

kan være arvelig disponert for dentale erosjoner. Dette kan forkla

re variasjonene i forekomst og alvorlighetsgrad hos personer som 

er eksponert for samme syrepåvirkning.

Noen personer har behov for mer beskyttelse enn andre via 

modifisering av risikofaktorer og bruk av beskyttende produkter. 

Produkter med tinnfluorid eller tinnklorid har vist lovende effekt, 

men når det gjelder andre midler med fluorid er dokumentasjo

nen svakere.

Ved erosjonsskader begrenset til emaljen er årsaksrettet og 

forebyggende behandling det mest aktuelle. Ved behov for opera

tive behandlingsmetoder bør all behandling legges opp etter 

 «minimal invasive» prinsippet. Likevel finnes det ingen standard

behandling for erosjonsskader, og valg av behandlingsstrategi 

bestemmes ut fra hvert enkelt tilfelle.

HOVEDBUDSKAP

• Dentale erosjoner er en svært utbredt tilstand hos 
norske barn og unge i dag

• Noen er mer utsatt for å få erosjoner enn andre, og 
genetikk kan være en medvirkende faktor til dette

• Hovedfokus bør være på modifisering av risikofakto
rer og forebyggende behandling som tilpasses 
individuelt
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Tannslitasje er fellesbenevnelse på irreversible endringer som skjer 
i tennene, og inndeles i:

Abrasjon: Tap av tannsubstans som følge av mekaniske krefter 
fra et fremmedlegeme: tannbørste, tannkrem, pipe/penn/sugerør.

Attrisjon: Tap av tannsubstans som følge av tann-mot-tann kon-
takt.

Abfraksjon: Tap av emaljeprismer og dentin som følge av sub-
stansutmattelse på grunn av belastning utløst av biomekaniske 
krefter, utmatting: svelging, tannpressing, tanngnissing, tygging.

Erosjon: Tap av tannsubstans på grunn av syre, som ikke kom-
mer fra bakterier.

En av de tidligste definisjonene av dentale erosjoner ble utarbei-
det av Pindborg i 1970 der tilstanden defineres som et irreversibelt, 
progressivt tap av dentalt hardvev som ikke skyldes bakterier (1). 
I 1996 ble denne definisjonen utvidet til å definere dentale erosjo-
ner som et fysisk resultat av et patologisk, kronisk og lokalisert tap 
av dentalt hardvev kjemisk etset bort fra tannoverflaten av en syre 

og/eller en kelator som ikke stammer fra bakterier (2). Den nyeste 
definisjonen legger også vekt på at dette er en kjemisk-mekanisk 
prosess som har fått benevnelse «erosive tooth wear» i den engelske 
litteraturen (3).

Kjemi
Den kjemiske prosessen som forårsaker erosjoner er kompleks. 
 Mineralene i emalje og dentin består hovedsakelig av hydroksylapa-
titt (HAP); Ca10(PO4)6(OH)2, men i  krystallene finnes det en 
 varierende grad av uorganiske ioner som karbonat (CO3

2-) og 
 natrium (Na2+), som kan fører til underskudd av henholdsvis fosfat 
(PO3–

4) og kalsium (Ca2+). Dessuten kan noe OH- være byttet ut 
med fluorid (F-). Disse innslagene av atomer og molekyler endrer 
løseligheten til krystallene i apatitten slik at de løses lettere og ras-
kere, eller muligens langsommere hvis man har et dominerende 
innslag av F-. På den måten kan resultatet av erosive stoffer i munn-
hulen også virke forskjellig fra person til person. Under påvirkning 

Tabell 1.  Oversikt over epidemiologiske studier av dentale erosjoner blant ungdom (13–21 år) mellom 2010–2017.

Forfatter År Land Alder Antall Forekomst av  
dentale erosjoner

Mafla et al. 2017 Colombia 10–15 384 57 %

Gonzalez-Aragon et al. 2016 Mexico 14–19 417 32 %

Mulic et al. 2016 Norge 16 392 32 %

Struzycka et al. 2016 Polen 18 1869 42 %

Chu et al. 2015 Kina 18–21 600 44 %

Aguiar et al. 2014 Brasil 15–19 675 21 %

Isaksson et al. 2014 Sverige 20 494 75 %

Søvik et al. 2014 Norge 16–18 795 59 %

Zhang et al. 2014 Kina 12 704 75 %

Abu-Ghazaleh et al. 2013 Jordan 15–16 1602 51 %

Huew et al. 2012 Lybia 12 791 41 %

Mulic et al. 2012 Norge 18 1456 38 %

Gurgel et al. 2011 Brasil 12 & 16 414 20 %

Margaritis et al. 2011 Hellas 14–16 502 58 %

Okunseri et al. 2011 USA 13–19 1314 45 %

Arnadottir et al. 2010 Island 12 2251 16 %

15 31 %

Bardolia et al. 2010 Stor-Britannia 13–14 629 20 %

El Aidi et al. 2010 Nederland 11 622 30 %

15 44 %

Hasselkvist et al. 2010 Sverige 13–14 227 12 %

18–19 247 22 %

Wang et al. 2010 Sør-Kina 12–13 1499 27 %
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av sure emner som senker pH til et nivå som løser opp mineralene 
i overflaten, gjerne til omkring pH 3,5, vil HAP avgi store mengder 
ioner til væskefasen på overflaten. Når syrene avgir H-ionene vil de 
negativt ladede karboksyl-gruppene kunne løse de positive ionene 
i krystallstrukturen, først de lettløselige som karbonat og natrium, 
senere kalsium. Sitrussyrer, har evne til å kompleksbinde Ca2+, kele-
ring, og ta med seg Ca2+ vekk fra tannoverflaten. Dermed kan de 
skape større mineraltap ved pH ca. 3,5 enn fosforsyre i for eksempel 
Coca Cola med pH under 2,5. Et annet poeng er at om syren som 
angriper tannoverflatene har stor bufferkapasitet og bare langsomt 
lar seg nøytralisere av saliva, kan man få en forlenget virketid av 
syren selv om saliva har relativt god bufferkapasitet (4).

Forekomst
De siste tiårene har det vært økt oppmerksomhet på dentale erosjo-
ner, og det har ført til at en rekke prevalensstudier er utført på ver-
densbasis (5).

Tverrsnittsundersøkelser fra hele verden viser en sterkt varier-
ende prevalens (tabell 1). Hos barn (2–7 år) rapporteres det om pre-
valensverdier fra 0 til 34 %, hos ungdom (11–20 år) 2 til 53 % og hos 
voksne (>22år) fra 11 til 77 %. Selv om det er vanskelig å sammen-
ligne studiene på grunn av forskjellige undersøkelsesstandarder, gir 
tallene likevel en verdifull informasjon om hvor stort omfanget og 
alvorlighetsgraden av dentale erosjoner er.

Fra de nordiske land har det vært publisert få studier på 
 erosjonsskader. I 2010 var forekomsten av erosjoner blant 12-årin-
ger på Island 16 %, mens den hos 15-åringer var 30 % (6). I 2013 
kom en studie fra Oslo utført på 1456 18-åringer, der det ble funnet 
en prevalens på 38 %, og med signifikant flere gutter enn jenter med 
erosjoner (7). Lignende resultater har vært vist i studier fra andre 

land (5, 8, 9), og det har også vært foreslått flere mulige årsaker til 
denne forskjellen i forekomst mellom kjønnene. Det er foreslått at 
emaljen hos jenter er signifikant tykkere enn hos gutter (19), mens 
andre har ment at årsaken kunne være forskjeller i styrken på tygge-
muskulatur, bitekraft og inntak av kullsyreholdige drikker (10). Det 
siste er også i  samsvar med andre studier (5, 6, 20). En studie av 
Uhlen og medarbeidere fra 2016 (11) viste at blant annet genetiske 
faktorer kan forklare hvorfor jenter har mindre erosjoner enn 
 gutter.

En nyere studie blant 16–18-åringer fra Rogaland viste at fore-
komsten av erosjoner var på 64 % (12), og blant 16-åringer i Troms 
var den på 32 % (13). I en svensk studie fra 2014 hadde 75 % av 
svenske 20-åringer erosjoner (14), mens en annen svensk studie 
viste at 11,9 % av 13–14-åringer og 22,3 % av 18–19-åringer hadde 
dentinerosjoner på en eller flere tenner (8).

Det er blitt utført få undersøkelser på den voksne befolkningen. 
I en sveitsisk studie hadde 30 % av unge voksne (26–30 år) minst én 
tann med alvorlig erosjonsskade (15), og blant finske voksne (født 
i 1966) hadde 75 % slike skader (9). Det foreligger få longitudinelle 
studier som følger utviklingen av erosjonsskader. I  en studie fra 
Tyskland ble erosjonsskader hos barn fulgt i  perioden 1990–99 
(16). Antall dentinlesjoner i melketenner økte fra 18 til 32 %. og 
i 1. molarer i underkjeven fra 4 til 9 %. Det finnes to longitudinelle 
studier fra nordiske land. Den første er basert på «Nittedalsmateri-
alet» fra 1985, der erosjonene ble gradert på studiemodellene, og 
forfatterne konkluderte med at forekomsten på 80-tallet samsvarte 
med funn fra nyere studier (17). En gruppe svenske 13–14-åringer 
ble fulgt i 4 år, og det ble registrert progresjon av erosjoner i 35 % av 
tannflatene (n=2566) (18).

Registrering av dentale erosjoner
Mange klinikere opplever at diagnostisering og behandling av den-
tale erosjoner som utfordrende (19), særlig å diagnostisere erosjo-
ner på et tidlig stadium (20). Viktige hjelpemidler i diagnostikken 
av dentale erosjoner er anamnestiske opplysninger, klinisk under-
søkelse, bruk av et graderingssystem, kliniske foto, samt studiemo-
deller. Dette har nylig blitt systematisert i «Dental erosive wear risk 
assessment form – DEWRA» der hensikten er å bestemme risikoni-
våer for en erosjonspasient slik at en individuell, årsaksrettet be-
handling kan iverksettes (21).

Anamnese
Anamnesen legger grunnlaget for et fortrolig samarbeid mellom 
pasient og tannhelsepersonell. Det er viktig å kartlegge forhold som 
kan forsterke eller forminske effekten av syrepåvirkning (19), slik 
som den generelle helsen, medikamentbruk, kosthold (hva/ 

Figur 1. «Cuppings» på premolarer og molarer hos en 18 år gammel 
mann.
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hvordan/når/hvor, ofte/hvor mye), livsstilsvaner, salivaforhold, 
samt pasientens oppfatning om egne tenner og eventuelle sympto-
mer (19, 20, 21).

Klinisk undersøkelse
Tidlig erosjon i emalje kan være vanskelig å oppdage da det ikke 
sees noen misfarginger eller særlig endring i makromorfologi, samt 
at pasientene i tillegg svært sjelden rapporterer noen symptomer på 
dette stadiet. Erodert emalje kan fremstå som både en matt eller 
blank flate, tannflaten er ofte mykt avrundet og eventuelle tidligere 
fyllinger kan være opphøyde fra tannflaten på grunn av substansta-
pet rundt fyllingen. Da det antas at plakk og/eller eksudat fra gin-
gival sulcus gir en beskyttelse mot syreangrepet kan det ofte sees en 
gjenstående skulder av emalje cervikalt. Dentineksponering anses 
som det alvorligste kliniske funn forårsaket av syre, og i  enkelte 
 alvorlige tilfeller kan pulpa sees gjennom dentinet.

Skålformede fordypninger som vanligvis sees på cuspetopper 
kalles «cupping», og har vist seg å være sterkt assosiert med erosjo-
ner (figur 1). Disse defektene sees hyppigst på molarer, spesielt 
1.  molar i  underkjeven, og spesielt på den mesiobuccale cuspen, 
som har et tynnere emaljedekke enn andre flater av tannen (22). Da 
disse lesjonene anses som et tidlig tegn på erosjoner, er det viktig 
å registrere dem i journalen. En rekke studier viser klart at det er på 
visse tenner og flater man hyppigst ser erosjoner (7, 8, 12, 13). 
Overkjevens fronttenner og samtlige seksårsmolarer er ofte de før-
ste tennene man oppdager erosjoner på, sentraler hyppigere enn 
lateraler som i sin tur er hyppigere enn hjørnetenner. De palatinale 
flatene er dessuten oftere erodert enn de bukkale flatene. Disse ten-
ner og flater brukes ofte som markørtenner for dentale erosjoner 
både epidemiologisk og klinisk. Tannslitasje på okklusale og incisa-

le flater kan ofte være forårsaket av erosjon, men kan forsterkes av 
attrisjon og abrasjon i større utrekning enn de bukkale og palatina-
le flatene.

Graderingssystemer
En rekke ulike graderingssystemer er gjennom tidene blitt utviklet 
og benyttet for gradering og klassifisering av dentale erosjoner. 
Noen få systemer måler lesjoner på etiologisk basis (rene erosjons-
system), mens andre har registrert generell tannslitasje (kombina-
sjon av attrisjon, abrasjon og erosjon). Flere av disse er mer eller 
mindre modifikasjoner eller kombinasjoner av systemene publisert 
av Eccles (23), Smith og Knight (24) og Lussi (25).

Alle har kriterier for kvantifisering av hardvevstap, men det 
 varierer hvordan dette er angitt. Hos noen er dybden av defekten 
estimert ut fra dentineksponering, mens andre ikke skiller mellom 
emalje og dentin. Det varierer også hvilke tenner og flater som det 
registreres på. Mange av de eldre systemene har en grov skala og 
dermed en begrenset verdi i  tidlig diagnostikk og progresjons-
bedømming.

Et system som er utviklet ved Universitetet i Oslo, og som har 
vært brukt ved studentklinikken og i  epidemiologiske studier er 
«Visual Erosion Dental Examination – VEDE» (26). Denne er en 
modifisert og forenklet utgave av Lussis system (25). Her klassifise-
res erosjonene på en skala fra 0 til 5 på flatenivå og uavhengig om 
det er snakk om okklusal-, lingual- eller facialflater, men skiller 
mellom emalje (grad 1–2) og dentinlesjoner (grad 3–5). Incisal sli-
tasje registreres ikke. Den viktigste forskjellen mellom dette og an-
dre eksisterende systemer er at det følger med en bildemanual som 
illustrerer de forskjellige gradene.

Figur 2. Overkjeveincisiver hos to pasienter med spiseforstyrrelsen bulimia nervosa. Selv om den ene pasienten (a) har hatt en kortere 
sykdomsperiode enn den andre pasienten (b) har det oppstått store skader av syrepåvirkningen, som hadde mild grad av erosjon til tross for at 
sykdomsforløpet har vart i mange år.
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Røntgenbilder, kliniske foto og studiemodeller
Rutineundersøkelser i form av bitewing-røntgen kan være gunstig 
i vurderingen av erosjonsskader over tid, da spesielt de alvorligste 
erosjonsskadene kan vurderes på røntgen. For å kunne planlegge 
forebygging og behandling, samt for å se på en eventuell progresjon 
ved oppfølging av pasienter, er det viktig å kunne kvantifisere sub-
stanstapet. Kliniske bilder og studiemodeller har vist seg å  være 
nyttige. Videre er det et krav fra HELFO at det foreligger god doku-
mentasjon før en eventuell operativ behandling av erosjonene. Kva-
liteten og verdien av kliniske fotos er sterkt operatøravhengig, og 
det er vanskelig å få med alle detaljer som skal til for å diagnostisere 
erosjoner og vurdere en eventuell progresjon. Studiemodeller er 
nyttige hjelpemidler ved vurdering av alle typer tannslitasje. Slike 
modeller bør gi god detaljgjengivelse. Fordelen med studiemodeller 
er at det gir muligheten til å  vurdere tannslitasjeskader over tid. 
Ulempen ved studiemodeller er at tennenes farge og glans ikke kan 
gjengis. En studie (27) sammenlignet graderingen av erosjoner på 
kliniske fotografier og studiemodeller, og konkluderte med at begge 
metodene er egnet for registrering av erosjoner. Studien viste imid-
lertid at dentineksponering er lettere å registrere på kliniske bilder, 
og er dermed å foretrekke hos pasienter med blottlagt dentin.

Årsaker/etiologi
Utredning av årsaker til erosjon er viktig for å kunne gi pasienten 
god behandling, og for å forstå hvorfor erosjon har oppstått hos den 

enkelte pasient. I litteraturen oppgis oftest inntak av syrlig mat og 
drikke, samt gastrointestinale forstyrrelser som de mest domine-
rende etiologiske faktorene. Årsaksfaktorene relatert til dentale 
 erosjoner deles vanligvis inn i ytre/eksterne og indre/interne som 
interagerer med hverandre. Dette kompliseres ytterligere ved indi-
viduelle variasjoner i salivas kvalitet og kvantitet. Det er derfor vik-
tig å legge vekt på interaksjonen mellom de ulike kjemiske, biolo-
giske og atferdsmessige faktorene ved diagnostikk, utredning og 
behandling, da disse faktorene muligens kan forklare hvorfor enkel-
te individer utvikler mer erosjoner enn andre selv om syrepåvirk-
ningen er den samme (figur 2) (20, 28).

Ytre faktorer
Dagens kosthold har medført at vi oftere, og i større mengder, kon-
sumerer erosiv mat og drikke. Den største forandringen har skjedd 
i vårt valg av drikker, der konsumering av leskedrikker og juice har 
økt betraktelig. Denne økningen har vært spesielt stor blant barn og 
ungdom (29).

Konsumet av alkoholfrie drikkevarer (mineralvann, juice og 
brus) har blitt mangedoblet, og i Norge drikker vi i gjennomsnitt 
106 liter per år og ligger på toppen blant de andre europeiske land 
når det gjelder inntak av slike drikker (29). Siste tall fra 2018 viser 
at salget av brus var på 45 mill. liter i Norge (30).

Listen over matvarer som kan bidra til erosjoner på tennene er 
lang, eksempelvis kan sure frukter med naturlig syreinnhold nev-
nes. Likeledes er leskedrikker som inntas daglig, eller eplesidered-
dik eller sportsdrikker som inntas ukentlig, forbundet med økt risi-
ko for syreskader (figur 3) (31, 32). Sure godterier, pastiller og drops 
har også vist seg å ha evnen til å løse opp tannsubstans og gi ero-
sjonsskader (33, 34).

Det som bestemmer alvorlighetsgraden av kostens syrepåvirk-
ning, er hvor lenge, hvor ofte og hvor mye av de syreholdige pro-
duktene som konsumeres. Kombinasjon med annen mat medfører 
ofte at skadevirkningene til den erosive føden minsker. Dette er en 
av årsakene til at den syren man inntar som mellommåltid eller om 
natten, er mer erosiv enn syre som inntas i forbindelse med et mål-
tid. Det er også vist at de som daglig inntar store mengder sure pro-
dukter og holder disse lenge i munnhulen før de svelger, ofte har 
høyere forekomst, samt mer alvorlige erosjonsskader enn de som 
svelger dem rett ned (35).

Det er den totale eksponeringstiden som avgjør hvor utsatt en 
tannoverflate er for erosjonsskader, og derfor kan et individs 
drikke teknikk være av betydning for utviklingen av erosjoner. 
Noen har en direkte drikketeknikk og svelger drikken umiddelbart, 
mens andre har en retinerende drikketeknikk og holder drikken 
i munnen en viss tid før den svelges. Sistnevnte medfører en økt 

Figur 3. Labial og lingualflater hos en 18 år gammel mann med alvorlige 
erosjoner som har resultert i åpent bitt og alvorlig dentineksponering. 
Kostholdsanamnesen avdekket at stort og langvarig inntak av brus var 
den viktigste risikofaktoren.
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risiko for erosjonsskader da eksponeringstiden for syre øker (35). 
En retinerende drikketeknikk kan være viljestyrt eller ufrivillig. In-
divider som inntar sure drikker ved hjelp av sugerør har lavere risi-
ko for erosjoner enn individer som drikker av for eksempel glass 
eller flaske, fordi sugerøret fører drikken forbi tennene. Mengden 
drikke i munnen i forhold til mengden saliva vil modifisere demi-
neraliseringsprosessen, for eksempel inntak av sure drikker om 
natten gir personen en økt risiko for erosjoner fordi salivasekresjo-
nen er på sitt laveste om natten (20).

Mange er opptatt av en sunn livsstil, og dette inkluderer gjerne 
både fysisk trening og et sunt kosthold. Intensiv trening kan bidra 
til nedsatt salivasekresjon på grunn av dehydrering og hurtig 
munnpusting (3), noe som kan være problematisk, særlig hvis dette 
kompenseres med sure sportsdrikker eller vann med smak. I tillegg 
inneholder gjerne et sunt kosthold sure frukter og bær. Andre typer 
kosthold med hyppige innslag av slike matvarer er dietter preget av 
såkalt «raw food» (uprosessert mat) og ulike typer vegetarianisme 
(36). Dette har lenge vært vanlig i Europa og USA, men man ser nå 
at slike trender øker også i Norge. Smoothier, energishots og små 
begre med bær eller frukt markedsføres nå som enkle og sunne 
mellommåltider eller snacks på farten.

Medisiner kan være en ekstern syrekilde og øker risikoen for 
erosjoner. Særlig gjelder dette medisiner som inneholder askorbin-

syre (C-vitamin), acetylsalicylsyre (aspirin) og hydrogenklorid 
(saltsyre). Videre foreligger det noen studier på sammenheng mel-
lom astmamedisiner og erosjoner (37–39), men resultatene er spri-
kende. Studien av for eksempel Dugmore og Rock (38) blant ung-
dommer i Storbritannia fant ingen sammenheng, som kan forklares 
med at pH hos 88 % av disse medikamentene er på ca. pH 5,5 (over 
den kritiske pH-grensen for oppløsning av emaljen). Det er enighet 
om at inhalasjonsmidler ikke forårsaker erosjoner direkte fordi når 
man inhalerer, så legges leppene stramt rundt inhalasjonsrøret, og 
dermed vil de beskytte labialflatene på fronttenner. Det som imid-
lertid har blitt vist er at disse medikamentene vil kunne føre til hy-
posalivasjon, og vil kunne ha en indirekte effekt på erosjoner. Hos 
noen pasienter er også refluks rapportert (37, 40), som igjen kan 
være en risikofaktor for utvikling av erosjoner. Bruk av medisiner 
med lav pH er spesielt uheldig dersom pasienten i tillegg har ned-
satt salivasekresjon.

Yrkesrelaterte dentale erosjoner kan blant annet sees hos perso-
ner med stor eksponering for vin med lav pH. Vinsmakere som er 
undersøkt både i  Sverige og Norge, har vist høyere forekomst av 
dentale erosjoner enn kontrollgruppene (41, 42).

Figur 4. Alvorlige erosjoner palatinalt i overkjeven. Anamnesen  
avdekket at skadene var forårsaket av spiseforstyrrelsen  
bulimia nervosa karakterisert av daglig oppkast over flere år.
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Indre faktorer
Indre faktorer som kan bidra til erosjoner inkluderer ulike sykdom-
mer og vaner/uvaner som fører til at surt mageinnhold kommer 
opp i munnhulen og i kontakt med tennene. Personer med kronisk 
gastroøsofageal reflukssykdom (GERD) eller spiseforstyrrelser 
(bulimia nevrosa) kan være utsatt for erosjonsskader. Mageinnhol-
det er svært surt på grunn av saltsyren som produseres, og har en 
pH mellom 0,8 og 2 under faste (43).

Det finnes pasienter med refluks-problematikk uten symptomer 
eller ubehag, kjent som «stille refluks» (44). Forekomsten av «stille 
refluks» blant pasienter med diagnostisert refluks er estimert til 
å være ca. 25 %. Spiseforstyrrelser er heller ikke et uvanlig problem, 
spesielt blant barn og ungdom, med noe høyere risiko blant jenter 
(45, 46). I Norge viser tall basert på spørreundersøkelser at fore-
komsten av alle typer spiseforstyrrelser blant ungdom (14–15-årin-
ger) er 12,5 %; 17,9 % blant jenter og 6,5 % blant gutter (47). Hos 
norske kvinner er det rapportert en forekomst på 0,4 % av anorexia 
nervosa og 1,6 % av bulimia nervosa (48). En nyere studie basert på 

HUNT-undersøkelsen («Nord-Trøndelag Health Study») blant 
27 252 kvinner viste at 11,8 % av kvinner under 30 år rapporterte en 
eller annen form for spiseforstyrrelse (49).

En rekke studier har vist en høyere forekomst av dentale erosjo-
ner hos pasienter med spiseforstyrrelser (45, 46, 50–52) (figur 4). 
Johansson og medarbeidere (45) fant at disse pasientene hadde 8,5 
ganger større risiko for å  utvikle slike skader sammenlignet med 
friske personer. I tillegg hadde de med lengst sykdomsperiode også 
de alvorligste. Dette bekreftes i en forholdsvis ny studie (46) som 
viste at nesten 70 % av 66 individer med bulimi og oppkast hadde 
erosjoner, og de fleste lesjonene og de alvorligste skadene var hos 
dem som har hatt sykdommen lengst. Johansson og medarbeidere 
(45) fant også at de som rapporterer daglig oppkast har 5,5 ganger 
høyere risiko for å utvikle slike skader, sammenlignet med friske 
individer. Dette er også bekreftet i studien blant norske 18- åringer 
(32). I tillegg til erosjoner har disse pasientene en mer sur oral slim-
hinne (53) og en redusert salivasekresjon (50, 51).

Figur 5. Alvorlige erosjonsskader i dentin på molarene i underkjeven og palatinalt i overkjevens front (grad 4 og 5 i henhold til VEDE systemet) hos 
pasient, 32 år. Utredningen viste at årsaken til erosjonsskadene var oppkast ved bulimia nervosa. Pasienten hadde tilfredsstillende plakkkontroll, 
fluoridbruk og et ikkeerosivt kosthold, og ble anbefalt å skylle med vann og å ikke børste tenner direkte etter oppkast. Pasienten var under 
behandling for bulimia nervosa.
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Modifiserende faktorer
Saliva
Saliva regnes for å være den biologiske faktoren som har størst po-
tensiale med tanke på å kunne modifisere eller forhindre progre-
sjon av erosjoner, og sies å være det biologiske uttrykket for et indi-
vids mottakelighet for erosjon. Saliva virker direkte på erosive 
agens ved å fortynne, fjerne, nøytralisere og bufre syrer. Buffersys-
temene i saliva har en viktig oppgave i å nøytralisere syrer i mun-
nen, og konsentrasjonen av buffersystemene varierer og har sam-
menheng med sekresjonshastigheten. I  tillegg er saliva med på 
å danne pellikkel, redusere hastigheten for demineralisering, samt 
å øke remineralisering ved å skaffe til veie kalsium, fosfat og fluorid 
(54). Sekresjonshastigheten er den beste kliniske indikatoren når 
det gjelder de beskyttende egenskapene til saliva, siden alle de  andre 
salivaparametrene avhenger av denne (55).

Pellikkel
Alle tennene i munnen er naturlig omgitt av pellikkel. Denne fun-
gerer som en diffusjonsbarriere som blant annet reduserer mineral-
utslipp fra emaljen. Man har derfor antatt at pellikkelen kan beskyt-
te mot syrer, særlig ved tidlig erosjon. Både tykkelsen av pellikkelen 
og innholdet av proteiner har vært foreslått å ha betydning for be-
skyttelse mot erosjoner (56). Imidlertid mangler det kliniske studi-
er som støtter dette, og man kan derfor foreløpig ikke fastslå at 
 pellikkelen beskytter mot erosjoner (57).

Munnhygiene
Det er vist i  in-vitro studier at emaljetapet ved abrasjon fra tann-
børste og tannkrem er større når emaljen er syrepåvirket (58). Selv 
etter en remineraliseringsperiode på 60 minutter er det vist at slita-
sjen fremdeles er signifikant større ved børsting av en syrepåvirket 
tann sammenlignet med en ikke børstet syrepåvirket kontrolltann 
(59). Tidligere ble det derfor anbefalt at man derfor enten børster 
tennene før syreeksponering (58), eller at man venter en stund med 
å børste etter inntak av syre, slik at tannoverflaten kan reminerali-
seres (20). Nå er det enighet om at det trengs flere in vivo studier for 
å kunne bekrefte dette (60), og at tannpuss med fluoridtannkrem 
etter måltidet har flere fordeler som veier opp mot den mekaniske 
belastningen på syrepåvirkede tenner (3). Unntaket er etter oppkast 
og refluks hvor det anbefales å vente fordi magesyren er så aggres-
siv.

Individuelle variasjoner
Nyere forskning tyder på at både emaljen og faktorer i  det orale 
miljøet spiller en rolle og kan være med på å  forklare variasjon 
i forekomst og alvorlighetsgrad hos personer som er eksponert for 

samme syrepåvirkning (28). Man kan dermed anta at for noen indi-
vider kan minimal syrepåvirkning gi tap av tannvev, mens andre 
ikke vil få skader til tross for omfattende syreeksponering (figur 2). 
Dersom angrepskreftene derimot er større enn forsvarskreftene, 
men også hvis forvarskreftene er små og angrepskreftene «norma-
le» vil erosjonsskader kunne oppstå.

Emaljedannelsen, amelogenesen, er genetisk kontrollert, og der-
med vil variasjoner i genene som er involvert ha betydning for ten-
nenes antall, størrelse, form og farge. Ulike gener påvirker de ulike 
fasene i  amelogenesen, og dette kan ha innvirkning på emaljens 
oppbygging og sammensetning, og dermed for tennenes mottake-
lighet for karies (62). Den genetiske variasjonen kan også ha betyd-
ning for den dynamiske interaksjonen mellom emaljeoverflaten og 
det orale miljøet (61).

Emaljens mottakelighet for syrepåvirkning ved erosjoner er an-
tagelig forskjellig fra person til person. Betydningen av de genetiske 
forholdene relatert til erosjoner har vært belyst. En klinisk studie 
fra Rogaland er den første som har påvist at variasjon (polymorfis-
me) i gener som er involvert i emaljedannelsen kan være assosiert 

Figur 6. Samme pasient som i figur 5 etter operativ behandling. Tennene 
13–23 ble bygget opp med direkte komposittteknikk palatinalt/incisalt, 
etterfulgt av oppbygging okklusalt på 36, 37, 46 og 47. Den okklusale 
vertikale dimensjonen ble økt for å oppnå ønsket materialtykkelse, og 
tennene som ikke hadde behov for behandling kom i okklusjon etter 
kort tid. Hypersensitiviteten ble borte etter at blottlagt dentin ble 
dekket med kompositt.
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med individets mottakelighet for erosjoner (63). Det ble funnet as-
sosiasjoner mellom polymorfisme i emaljegener og erosjoner gene-
relt, og med alvorlig erosjon inn i dentin. Uhlen og medarbeidere 
(11, 28) har vist lignende funn. Det har blitt lansert en teori om at 
genetiske forandringer kan føre til unormal proteinfunksjon eller 
redusert mengde protein i emaljen og dermed gjøre tennene mer 
mottakelige for karies (64), og kanskje også erosjoner. Mekanisme-
ne bak er ennå ikke helt kartlagt, men det ble nylig konkludert med 
at emaljeproteiner i  moden emalje ikke bare påvirker emaljens 
 mekaniske egenskaper, men også påvirker motstanden mot syre-
angrep (65).

Nylige studier (11, 63) indikerer at mottakelighet for erosjoner 
påvirkes av genetisk variasjon, og at noen individer vil tåle mindre 
total eksponering for risikofaktorer enn andre for å utvikle erosjo-
ner. Forståelsen av det genetiske bidraget til karies- og erosjons-
utvikling kan være svært verdifull for både tannhelsepersonell og 
pasienter, da det kan forklare noe av mottakeligheten for disse til-
standene. Videre kan personer med påvist høyere genetisk risiko 
i fremtiden følges opp tettere og tilbys mer omfattende og målrette-
de karies- og erosjonsforebyggende programmer (66).

Forebygging og behandling av erosjoner
Det fins ingen standardbehandling for erosjonsskader, og valg av 
behandlingsstrategi bestemmes ut fra hvert enkelt tilfelle der pasi-
entens alder og kooperasjonsevne har stor betydning. Ifølge Lam-
brechts og medforfattere (67) er graden og lokalisasjonen av ero-
sjonsskadene avgjørende for terapivalget. Det er også kjent at 

pasienter ofte oppsøker tannlege først når erosjonslesjonene har 
blitt så alvorlige at behovet for operativ behandling for lengst er til 
stede (68).

Fluorid
For alle erosjonspasienter vil det være gunstig å innføre regelmessi-
ge, individuelle fluoridtiltak, som for eksempel daglig skylling med 
0,2 % NaF og/eller daglig bruk av fluoridtabletter. I tillegg til å ha en 
liten hemmende effekt mot erosjon, vil det gi effekt mot hypersens-
itivitet som disse pasientene ofte er plaget av. Regelmessig påføring 
av fluoridlakker og fluoridgel med høy konsentrasjon på klinikken, 
vil gjøre emalje- /dentinoverflaten hardere pga. akkumulering av 
fluorid i demineralisert vev samtidig som motstanden mot abrasjon 
øker (69).

Natriumfluorid har en mer begrenset og omdiskutert betydning 
ved erosjoner enn ved karies (70, 71). Fluorids virkningsmekanisme 
ved erosjonsprosessen skiller seg fra mekanismene ved forebygging 
og remineralisering av karies. Det er kjent at man får utfelling av kal-
siumfluorid (CaF2)-mineralsalter når en behandler tannoverflater 
med fluorid, spesielt hvis en bruker et produkt med lav pH og høy 
konsentrasjon (72). Et lag med mineralsalter kan dannes etter kort 
eksponering (fra 20 sekunder til 2 minutter) og kan hemme utviklin-
gen av initiale erosjonsskader i emaljens overflate (73). Imidlertid har 
utfellingen av (CaF2)- mineralsalter mindre effekt ved erosjoner enn 
ved karies pga. den raske løseligheten ved lav pH (70, 74).

Den erosjonsbeskyttende effekten av vanlig fluoridtannkrem 
(med natrium fluorid, natriummonofluoridfosfat eller aminfluorid) 
ved økt eksponering av syre er studert i laboratoriestudier og in situ 
studier. Resultatene varierer fra å vise minimal beskyttelse til nesten 
total beskyttelse (75). Selv om kliniske studier mangler antar en at 
daglig bruk av fluoridtannkrem også vil gi en basisbeskyttelse mot 
daglig inntak av syrlig drikke og mat (76).

Tannkremer som inneholder tinnfluorid (SnF2) eller tinnklorid 
(SnCl2) har potensiale for å  redusere progresjonen av erosjons-
skader (70, 74). I en studie med både erosjon og børsting viste en 
tannkrem med tinnfluorid en viss effekt, mens en annen ikke viste 
noen effekt (77).

Høykonsentrert fluoridlakk (22 600 ppm F) har evne til å ad-
herere til tannoverflaten og dermed skape et reservoar av CaF2 (78, 
79). Det er vist at NaF-lakk med høy konsentrasjon kan redusere 
erosjoner opp til 30 minutter etter syrepåvirkning, men deretter av-
tar den beskyttende effekten (80, 81).

Flere studier i  laboratoriet har testet fluoridløsninger (skylle-
midler) med titanfluorid (TiF4 )og tinnfluorid (SnF2) og vist at de 
kan gi en beskyttelse mot erosjoner(69, 82). En in situ- studie, hvor 
tennene ble utsatt både for erosjon og abrasjon, viste at daglig skyl-

Figur 7. Kontroll etter ett år av samme pasient som i figur 5 og 6. 
Komposittoverflaten ser matt ut, noe som trolig skyldes at pasienten 
kaster opp flere ganger daglig.
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ling med henholdsvis 0,4 % SnF2 (pH 2,5), 0,15 % TiF4 (pH 2,1) eller 
0,2  % NaF (pH 6,5) alle med ca. 1000 ppm F, ga en reduksjon 
i emaljetap på henholdsvis 94 %, 90 % og 18 % sammenlignet med 
ingen behandling (83). Det er ingen munnskyllprodukter med ti-
tanfluorid på det norske markedet i dag, men det finnes skylle- og 
gel-produkter i EU og USA (henholdsvis Meridol Erosionsschutz 
og GelKam).

Under en konsensuskonferanse i Bern i 2015 ble det konkludert 
med at produkter som inneholder tinnfluorid eller tinnklorid har 
potensiale for å redusere progresjonen av erosjonsskader, mens for 
andre produkter er datagrunnlaget for lite til å trekke noen konklu-
sjon (3).

Rammen «Tiltak for å  redusere risiko for erosjoner» viser det 
som må vurderes i erosjonstilfeller.

Erosjonsskader i emaljen
Ved erosjoner i emaljen er det kun i sjeldne tilfeller nødvendig med 
restaurerende behandling. Da kan tildekking med komposittmate-
rialer være aktuelt, for eksempel å dekke tannflaten med bonding, 
flytende kompositter («flow») eller glassionomersementer (GIC), 
med formål om å unngå funksjonelle (hypersensitivitet) og estetis-
ke problemer (84). Det har nylig blitt utført en laboratoriestudie 
hvor man så på den beskyttende effekten av bonding og flow mot 
erosjon-abrasjon (85). Resultatene viste at flow-kompositt anslags-

vis kan holde opp mot 2 år, mens bonding slites raskere ned og må 
fornyes minimum hvert år.

Ved erosjoner som er begrenset til tap av emalje, bør hovedfokus 
derimot være å starte en årsaksrettet, forebyggende, non-operativ 
behandling (3).

Formålet med behandlingen er å begrense ytterligere progresjon 
av substanstapet, forhindre at nye erosjonslesjoner oppstår og redu-
sere eventuelle symptomer som ising. Denne behandlingen bør ba-
sere seg på en grundig anamnese og kartlegging av mulige årsaks-
faktorer, slik at disse kan minimeres. Dersom en antar at 
hovedårsaken er livsstilsfaktorer som surt kosthold eller frekvent 
inntak av sur drikke, kan «årsaken» fjernes hvis pasienten er villig 
til å endre adferd. For pasienter med spiseforstyrrelser og refluks er 
det ikke alltid like lett å eliminere syrepåvirkningen fordi behand-
ling av grunnlidelsen kan strekke seg over lang tid og ikke alltid 
fører fram. For disse pasientene kan et generelt råd være å  skylle 
med vann/fluorid etter oppkast/sure oppstøt, og ikke børste tenner 
rett etterpå. Grunnen til det er at magesyren som er en aggressiv 
syre kan gjøre emaljeoverflaten mykere, og da er den mer utsatt for 
fysisk påvirkning slik som tannbørsting. Hos erosjonspasienter 
med sure oppstøt vil medikamentell behandling (antacida og anti-
refluksmidler) kunne hjelpe.

Kosthold

• Begrense inntak av syreholdige produkter ved å redusere mengden og frekvensen

• Unngå overforbruk av sitrusfrukter og sure drikker

• Unngå å småspise og smådrikke sure produkter hele dagen, gjelder også «light» produkter

• Skylle med vann etter inntak av syreholdige produkter og etter oppkast

• Avslutte måltider med basiske og kalsiumholdige produkter for eksempel melk/ost

• Bruke sukkerfri tyggegummi (i noen få minutter) for å stimulere salivasekresjonen

• Syreholdige produkter kan drikkes med et sugerør fordi denne drikkemåten reduserer kontakten med tannoverflaten, men det er 

forutsatt at sugerøret ikke plasseres rett bak fortennene. Drikken bør ikke holdes lenge i munnen før den svelges

• Unngå syreholdige produkter like før leggetid da salivasekresjonen om natten er på det laveste

• Unngå syrlige drikkeprodukter på flasker til babyer om natten

Tannhygiene

• Bruk myk tannbørste og tannkrem med lite slipemidler

Fluorid

• Regelmessig bruk av fluoridtannkrem, fluoridtabletter og/eller fluoridskylling (0,2 % NaF)

Produkter mot hypersensitivitet

• Tannkrem med arginin og/eller kaliumnitrat

TILTAK FOR Å REDUSERE RISIKO FOR EROSJONER
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Erosjonsskader i dentin
Ved omfattende og alvorlige erosjonsskader som har resultert 
i større tap av tannsubstans inn i dentin, eksponert pulpa, redusert 
estetikk, smerter og funksjonelle problemer, kan det være nødven-
dig med operativ behandling som vist i figur 5, 6 og 7. Det er bred 
enighet om at man bør velge den minst invasive behandlingen og at 
den bør skje parallelt med forebyggende tiltak som nevnt ovenfor 
og i henhold til konsensusrapporten fra 2015 (3). I rapporten frem-
heves at direkte teknikk med kompositt er mindre invasivt enn in-
direkte teknikk med keramer eller metall-keram (MK).

I Norge kan pasienter med alvorlig attrisjon og erosjon få bidrag 
til tannbehandling i henhold til Folketrygdloven § 5–6, innslags-
punkt 9: Patologisk tap av tannsubstans ved attrisjon/erosjon, der det 
heter:

«Tilstanden må være grav for å  være stønadsberettiget. Med 
grav patologisk attrisjon/erosjon menes tilstander som vil være av 
vesentlig betydning for funksjon og estetikk. Stønad gis også ved 
tilsvarende grav patologisk slitasje av kroner og/eller innlegg. Tann-
legen må før stønadsberettiget behandling påbegynnes, dokumen-
tere tilstandens alvorlighetsgrad.

Behandlingen må planlegges ut fra sykdomsaktivitet, langtids-
prognose og være mest mulig vevsbesparende der behandling med 
plastisk materiale er førstevalg. Dersom kroneterapi velges, må be-
grunnelse for valget journalføres.«

Helfo har også nylig laget en veileder og plakat der tannleger opp-
fordres enda sterkere enn tidligere til å vurdere bruk av kompositter 
ved behandling av tannslitasje, inkludert erosjoner, framfor behand-
ling med krone terapi. Tannlegen bør vurdere: Vil konserverende be-
handling gi den ønskede effekten og tilfredsstillende funksjon, og vil 
prognosen kunne bedømmes som adekvat ved en slik behandling?

Komposittprodukter er i dag det mest brukte materialet ved er-
statning av tapt tannsubstans, og er oftest det førstevalget ved disse 
mer alvorlige skadene som skyldes erosjon og attrisjon (86, 87). En 
studie fra 2003 (88) viste at komposittoppbygninger i overkjevens 
front hos pasienter med tannslitasje nesten ikke hadde behov for 
reparasjoner de første 5 årene, og hvis nødvendig var det kun små 
reparasjoner som ble utført, for eksempel puss. Lignende resultater 
er også vist etter 30 måneders oppfølging, men da ved kompo-
sitt-oppbygginger i molarområdene, hvor vellykkethets-prosenten 
var på 89,4 (89, 90). Det finnes holdepunkter bevis for at kompositt 
restaureringer kan brukes for å  øke den vertikale okklusjons- 
dimensjonen i  fortannsområdet for kortere perioder opp til 5 år, 
men at det er begrenset med langsiktige resultat (91). På den annen 
side konkluderte man etter 3 års oppfølging av slitte bitt som ble 

restaurert med kompositt, at dette er en vellykket behandling og at 
hovedårsaken til feilslag var manglende posterior støtte (92).

Porselenslaminater er en annen behandling som kan brukes ved 
moderate erosjonsskader labialt på fronttenner (90), mens krone-
restaureringer kan benyttes hvis det er snakk om stort tannsubstans-
tap og da oftest i molarområdene. Imidlertid er kroneprepareringer 
sjeldent et førstevalg ved behandling av omfattende erosjonsskader 
(90), og at all operativ behandling bør legges opp etter «minimal 
invasiv»-prinsippet.

Det finnes lite informasjon om bindestyrke til erodert emalje 
sammenlignet med emalje etset med fosforsyre, men man antar at 
det ikke er noen forskjell (84). Dentin vil sklerotiseres når det utset-
tes for erosive prosesser, og overflaten blir hypermineralisert og 
skinnende med okkludering av tubuli (93). Det er rapportert at bin-
destyrken til sklerotisk dentin er lavere enn til normalt dentin, og 
det finnes noe støtte i litteraturen for at den øker ved at man først 
øker ruheten mekanisk med bor eller laser (94–96).

Det finnes få studier som har undersøkt hvordan erosive og 
abrasive orale forhold påvirker holdbarheten til tannfargede fyl-
lingsmaterialer ved direkte teknikk, men alle fyllingsmaterialer de-
graderer (økt ruhet, nedsatt hardhet og slitasje av materialet) over 
tid ved sure forhold. Keramer og kompositt har vist bedre holdbar-
het under sure forhold enn konvensjonell glassionomersement 
(GIC), resinmodifisert GIC og kompomer (97). Det er vist in vitro 
at abrasjon har en synergistisk effekt med erosjoner på både human 
emalje og hvite fyllingsmaterialer (98). Fyllingsmaterialene (kom-
positter og glassionomer) hadde lavere motstand mot erosjon-abra-
sjonsprosessen sammenlignet med emalje, men kompositt var det 
beste materialet. I en oversiktsartikkel ble det beskrevet hvilken ef-
fekt erosive orale forhold har på tannfargede fyllingsmaterialer og 
adhesiver (84). Konklusjonen var at tannfargede materialer som 
kompositt og keramer i liten grad blir påvirket av erosive forhold.

Det er mye som tyder på at behandling med direkte teknikk med 
kompositt gir et estetisk tilfredsstillende og holdbart resultat hos 
pasienter med alvorlige erosjoner. Samtidig er det viktig å påpeke at 
det fremdeles er mangel på randomiserte studier på dette feltet.

Det ser dessverre ut til at det fremdeles er mangel på kunnskap i be-
folkningen når det gjelder forebygging og kontroll av tannsykdom-
mer. Det er derfor fortsatt avgjørende for gode resultater at man 
som kliniker gjør en innsats for å bedre kunnskapen blant pasiente-
ne og der det er nødvendig motiverer til livsstilsendringer ut fra et 
odontologisk og et generelt helsefaglig perspektiv.
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Dental erosive wear causes an irreversible, progressive loss of 

dental hard tissue that does not originate from bacteria. The prev

alence of dental erosive wear among Norwegian 16–18 year olds 

is reported to vary between 32–64 %, with most of the lesions re

stricted to the enamel. Many clinicians experience diagnosis, fol

lowup, and treatment as challenging. Anamnestic information, 

clinical examination, clinical photos, study models, and a grading 

system are all helpful tools when diagnosing erosive tooth wear. 

Risk factors are usually divided into external and internal, where 

the intake of acidic foods and beverages, and presence of gastro

intestinal disturbances are considered to be the most dominant. 

Results from recent studies indicate that the susceptibility to ero

sive tooth wear differs between individuals, and that this is influ

enced by genetic variation. Patients at risk may need more protec

tion than others by intense modification of risk factors and use of 

certain protective products.

There is no standard treatment for damages caused by erosive 

tooth wear, and choice of treatment strategy should be deter

mined on individual basis with emphasis on the minimal invasive 

intervention.
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