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Biofilmsinducerade
orala sjukdomar

— riskfaktorer och atgérder

Lina Stangvaltaite-Mouhat, Lisa Grénroos, Kim Ekstrand och Kare
Buhlin

Karies och parodontala sjukdomar ar biofilmsinducerade sjuk-
domar i munhalan. | synnerhet parodontala sjukdomar ar ocksa
forknippade med flera systemiska tillstand. Viktiga metoder for
oral sjukdomskontroll &r att upprétthalla en god munhygien och
disciplinerad kost.

De vanligaste orala sjukdomarna, karies och gingivit/parodontit/
mukosit/periimplantit, anses vara icke-smittsamma biofilmsindu-
cerade sjukdomar (1-5). Denna artikel behandlar etiologin och pa-
togenesen av karies och parodontala sjukdomar, ger en 6versikt av
deras epidemiologi i de nordiska linderna och deras kopplingar till
systemiska sjukdomar samt diskuterar vanliga riskfaktorer och
strategier for att kontrollera dessa biofilmsinducerade orala sjuk-
domar.

Forfattarna bekraftar paverkan av socioekonomiska forhallan-
den och begransad tillgéng till vard pa landsbygden samt i avlagsna
omraden. Detta leder till ojamlikheter i munhilsa dven i de nordis-
ka landerna. P4 grund av begransat utrymme behandlar dock den

hir artikeln inte detta viktiga omrade.

Definition, etiologi och patogenes
Karies
Karies ar en biofilmsmedierad, kostmodulerad, multifaktoriell, ic-
ke-smittsam, dynamisk sjukdom som resulterar i nettomineralfor-
lust av tandens hardviavnader (2, 3). Som ett resultat av denna
process utvecklas en karieslesion (4).

Figur I illustrerar kariesdefinitionen, modifierad frdn den mo-
dell som utformades av Fejerskov och Manji 1990 (6). De vita ruto-

rna illustrerar de nodvindiga faktorerna (i fet stil) for att karies ska
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utvecklas; en tand, plackansamlingsomraden pa tanden (plaque
stagnation areas on the tooth, PSA) och att pH sjunker pa grund av
metaboliska processer i biofilmen nér fermenterbara kolhydrater
bryts ner av strikta eller fakultativa anaeroba bakterier (SA/FA)
Gver tid. P4 grund av dessa processer overgar biofilm fran symbios
till dysbios (acidogena och aciduriska bakterier dominerar) (3, 5).

Resultatet av upprepade pH-fall 4r den gradvisa demineralise-
ringen av dental hirdvivnad (r6da pilar i figur I). De biologiska
determinanterna (i kursiv stil) verkar pa tandyteniva och de kan
péverka progressionshastigheten for kariesldsioner om de nodvan-
diga faktorerna &ar ndrvarande. Till exempel kan fluorid bromsa
progressionshastigheten, medan minskade méngder saliv kan 6ka
den. Den yttre sextanten visar avldgsna determinanter, vilka tand-
lakare vanligtvis inte har nagon kontroll 6ver och som paverkar
kariesprocessen genom de biologiska determinanterna som verkar
pa tandytenivé och pa de nddvindiga faktorerna.

Nir pH-virdet i biofilmen sjunker under cirka 5,5 16ses emalj-
kristallerna, som huvudsakligen bestir av hydroxiapatit (HAP),
gradvis upp. Nér pH ater stiger over 5,5 sker utfillning av HAP.
Karies dr saledes en dynamisk process som bestar av perioder av
de- och remineralisering. Om demineralisering sker oftare dn remi-

neralisering utvecklas kariesskador. Eftersom remineraliseringen
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Figur 1. Etiologin for karies. Modifierad fran Fejerskov og Manji 1990 (6).

framst sker pa tandyteniva, dr den tidiga emaljskadan strukturerad
som en ytskada, sédvél som en lasion under ytan dér storre delen av
lasionen ér beldgen (7, 8).

Pa grund av fluoridens kemiska natur spelar den konsekvent en
roll i remineraliseringsprocessen genom att félla ut fluoridhydroxi-
apatit (FHAP). Eftersom FHAP har en ldgre solubiliseringsprodukt
an HAP, det vill sdga ett lagre kritiskt pH-vérde, kommer FHAP
inte att 16sas upp under de foljande pH-sankningarna i biofilmen.
Saledes bidrar fluorid till remineralisering och bromsar deminera-
liseringen, och vid hoga koncentrationer fungerar fluorid som ett
bakteriostatiskt medel (9).

Mjolksyra och andra organiska syror tranger in i emaljen mellan
prismor, pa grund av storre porvolymer jaimfort med prismakarnor.
Emaljskador varierar i form baserat pa prismats riktning. I dentin,
med sitt hogre organiska innehall, [6ser proteolytiska enzymer fran
bakterier upp organisk vivnad i samma riktning som dentinkana-
lerna (8).

Parodontala och periimplantdra sjukdomar

Den 2017 utgivna «Classification of periodontal and peri-implant

diseases and conditions» ger ett omfattande ramverk f6r parodon-

tala och periimplantatrelaterade sjukdomar och tillstind som inte
baseras pd alder eller aldersrelaterade monster (10). Detta ar klassi-
ficeringen i korthet:

« Gingival och parodontal hilsa. Detta refererar till frinvaron av
inflammation associerad med gingivit eller parodontit. Det kan
bedomas bade histologiskt och kliniskt (11). Detta giller bade
pé ett intakt parodontium och pa ett reducerat parodontium.

 Gingivit. Tandkottsblodning pa 10 procent eller mer av det to-
tala antalet ytor utan marginal benférlust (12).

« Parodontit. Detta 4r en viktig kategori i klassificeringen och den
har delats upp ytterligare i stadier och grader f6r en mer utférlig
diagnos (13). Riskfaktorer sdsom oral biofilm, rokning och dia-

betes mellitus beaktas ocksa.

Detta system klassificerar inte bara olika sjukdomar och tillstand
utan ger ocksa en struktur fér behandlingsplanering och évervak-
ning av en patients svar pa behandlingen (14).

Parodontala sjukdomar, det vill sdga gingivit och parodontit,
kannetecknas framst av inflammation. Den parodontala sjukdo-
mens patogenes dr en komplex process som involverar interaktio-
ner mellan oral biofilm, inflammation och viardens immunsvar.
Munhalan dr hem for en méngd olika mikroorganismer, som till-
sammans kallas det orala mikrobiomet (15). Vid hilsa foreligger en
balanserad interaktion mellan dessa mikrober, virden och den lo-

kala miljon. Denna balans &r avgorande fér munhélsan eftersom
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den forhindrar 6vervixt av opportunistiska patogener och forstir-
ker immunsystemet (16).

De begrepp som introduceras och diskuteras i dag dr «keysto-
ne-pathogen hypothesis» (KPH) och oral dysbios (17). Tanken ba-
kom KPH ér att mikrobiella patogener kan orsaka en inflammato-
risk reaktion genom sammansittningen och miéngden av den
normala mikrofloran. Oral dysbios innebar forandringar i det orala
mikrobiomet, vilket leder till en 6kning av skadliga bakterier och en
minskning av nyttiga bakterier (17, 18).

Vid sjukdom sker en forskjutning i balansen i munhalan. Det
traditionella sdttet att undersoka detta dr genom Kklinisk un-
dersokning - marginell benférlust, blodning vid sondering, fick-
djup och mikrobiologisk provtagning - inklusive rontgenbilder.
Detta fungerar bra, men nya studier fran Finland har adderat ett
nytt stt att bedoma sjukdomsaktivitet. Forskarna har undersokt en
inflammatorisk markor for kollagenas 2 (Matrix Metalloproteina-
se-8 (MMP-8)), som spelar en roll i parodontal patogenes. Det ar
kant att forhojda nivder av MMP-8 kan hittas i saliv, tandkottsvits-
ka och periimplantérsulcusvitska (19). MMP-8 ér en av de mest
lovande biomarkérerna for parodontit i orala vétskor, men dven
andra biomarkorer har diskuterats. Dessa typer av tester kan bli ett
anvandbart kompletterande verktyg tillsammans med den kliniska
undersokningen for parodontitdiagnos och bedémning av framtida
risk.

Periimplantdra sjukdomar, framst periimplantit, ar ett inflam-
matoriskt tillstdnd som kan uppsta efter en osseointegrerad tand-
implantatbehandling, som péaverkar bade de omgivande hard- och
mjukvédvnaderna. Tillstandet utvecklas pd grund av ackumulering
av biofilm, sasom vid parodontit (20). Dalig munhygien, tidigare
parodontit och rokning 4r de vanligaste orsakerna till periimplantit
och implantatforlust (20-22). P4 grund av en prevalens pa upp till
50 procent bor strategier for forebyggande och behandling av peri-
implantdr sjukdom integreras i moderna rehabiliteringskoncept
inom tandvarden (23-26).

Periimplantit kan vara asymtomatisk, men visar oftast kliniska
tecken pa blédning vid sondering, 6kande sonddjup, suppuration,

slemhinnesvullnad runt implantatet och benforlust (27).

Biofilmsinducerade orala sjukdomar och systemiska
sjukdomar

Parodontit dr, pa grund av laggradig inflammation, kopplad till fle-
ra systemiska hilsotillstand och anses vara en riskfaktor eller indi-
kator for sjukdomar sdsom hjart- och kérlsjukdomar, diabetes mel-
litus, neurodegenerativa sjukdomar och cancer (28-30). Parodontal
inflammation har ocksa associerats med dodlighet oavsett orsak

och i hjart-karlsjukdomar (31). Karies har pa liknande sétt forknip-
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pats med tillstdnd sdsom diabetes mellitus, fetma och astma, men
Kkliniska bevis som kopplar karies till systemiska sjukdomar &r be-
griansade (32).

Aven om vissa samband mellan orala och systemiska sjukdomar
ar viletablerade, ér det direkta orsakssambandet fortfarande oklart.
Det foreslas att sambandet mellan orala sjukdomar och dodlighet
kan paverkas av andra faktorer, vilket gér munhilsa till en markor
for socioekonomiska och beteendemdssiga riskfaktorer som ar

forknippade med dodlighet oavsett orsak (33).

Integrerad hypotes om karies och parodontala sjukdomar

Ar 2020 lanserade Nyvad och Takahashi (5) en intressant hypotes
som innebdr att bade karies och parodontala sjukdomar utvecklas
som svar pa ndringsmadssiga obalanser i den orala biofilmen. Det
har varit kdnt i artionden att 6verdrivet intag av fermenterbara kol-
hydrater leder till bildning av organiska syror och ddrmed demine-
ralisering av tandens harda vdvnader. Denna nya hypotes foreslar
att 6verdrivet intag av fermenterbara kolhydrater kan bidra till in-

flammation i parodontala vdvnader pa grund av hyperglykemi.

Epidemiologi for biofilmsinducerade orala sjukdomar i de
nordiska landerna

Fakta 1 visar férekomsten av karies och parodontala sjukdomar i de
nordiska linderna i syfte att illustrera den senaste epidemiologin
snarare dn att jimfora linderna.

Kariesforekomsten bland barn och ungdomar var hég under
1970- och 1980-talen men har minskat markant i samtliga nordiska
linder, om 4n laingsammare pa Island. I Danmark, och formodligen
aven i andra nordiska linder, har ungefar halften av 15-aringarna
inte ndgon DMFT och ungefir en fjardedel har bara en eller tva
tainder med DMFS (34). Kommande data tyder dock pé en 6kning
av tandvard under narkos bland barn i vissa nordiska lander (35).
Den minskade kariesforekomsten hos barn och ungdomar har lett
till en liknande minskning hos vuxna.

Parodontala sjukdomar ir vanliga i de nordiska linderna. Aven
om prevalensen har minskat under de senaste 40 aren, upplever cir-
ka 80 procent av individer 6ver 35 ar fortfarande ndgon form av
tandkottsrelaterade problem (36).

Demografiska forandringar och det ckande antalet dldre som
behaller sina tinder dr en utmaning, eftersom tandsjukdomar i de

nordiska ldnderna i dag fraimst drabbar denna aldersgrupp (37).

Kontroll av biofilmsinducerade orala sjukdomar
Riskfaktorer for biofilmsinducerade orala sjukdomar kan vara bade
modifierbara och icke-modifierbara. Icke-modifierbara riskfakto-

rer, som faller utanfor tandvardspersonalens och patientens kon-

- 135 - #1



FAKTABOKS

EPIDEMIOLOGI | DE NORDISKA LANDERNA FOR BIOFILMSINDUCERADE ORALA SJUKDOMAR.
DATA AR BASERAT PA NATIONELLA ENSTAKA STUDIER. VID INTRESSE, SKICKA REFERENS-

FORFRAGAN TILL FORFATTARNA.

DANMARK

Kariesférekomst 2008-2022
DMFS 1,2 hos 15-aringar (hela landet).
DMFS, speciellt F-komponenten, dr hég hos > 65-aringar (baserat
pa en studie).
Mer an 75 procent av = 65-aringar har > 20 tander, farre an 10
procent har en full tanduppséattning (baserat pa enstaka studier).

Parodontit 2006
1/3 av samtliga deltagare uppvisade blédning vid sondering; 20
procent av de yngsta till ndstan 40 procent i den dldsta gruppen
(baserat pa en studie).
40 procent av 18-75-aringar hade en genomsnittlig klinisk
fasteforlust pa > 3mm, 4 procent hos 18-34-aringar, 80 procent av
> 65-aringar (baserat pa en studie).

FINLAND
Kariesforekomst 2011
« DMF pa 4,1 hos finska vérnpliktiga (baserat pa enstaka studier).

Parodontit 2000-2011
PPD > 6 mm (dtminstone en ficka) var 6 procent hos 30-34-aringar
och 14 procent hos 35-44-aringar ar 2000 (baserat pa en studie).
Liknande data observerades ar 2011(baserat pa enstaka studier).

ISLAND

Kariesforekomst 2010

« DMFT 0,12 hos 6-aringar, 1,43 hos 12-aringar och 2,78 hos
15-aringar (baserat pa en studie).
DMFT var det dubbla om réntgen inkluderades (baserat pa en studie).

troll, inkluderar till exempel genetik, socioekonomisk miljo och
tandvardssystemen i de olika ldnderna. Faktum &r att bade karies
och parodontala sjukdomar delar vissa riskfaktorer som ocksa ar
gemensamma for andra icke-smittsamma systemiska sjukdomar,
framst livsstil (38, 39).

Enligt «Integrated hypothesis of dental caries and periodontal
diseases» (5) ar de viktigaste gemensamma riskfaktorerna for karies
och parodontala sjukdomar dental biofilm och fermenterbara kol-
hydrater. De kan modifieras om en patient och tandvardspersonal
arbetar tillsammans. Grunden 4r daglig munhygien (40).

Utover strategin att angripa de gemensamma riskfaktorerna, pa-
verkar skillnader hur vi kontrollerar dem (tabell 1). Detta da pato-
genesen vid de parodontala sjukdomarna (som dr inflammatoriska,

icke-smittsamma sjukdomar) utloser en dvervixt av proteolytiska

2025

Parodontit 2022
Prevalens av allvarlig parodontit var 17,7 procent bland 15+-aringar
(baserat pa en studie).

NORGE

Kariesférekomst 2017-2022
defs/DMFT 0,2 bland 3-aringar; 0,7 bland 5-aringar; 1,8 bland
15-aringar; 2,8 bland 18-dringar (hela landet).
DMFT 10,8 procent bland 35-44-aringar; 21 bland > 65-aringar
(baserat pa en studie).

Parodontit 2017-2019
«  Prevalens av parodontit var 53 procent och allvarlig parodontit 36

procent bland 65-aringar (baserat pa en studie).
PPD = 6mm var 9 procent bland 19-94-aringar (baserat pa en
studie).

SVERIGE

Kariesforekomst 2019
dfs > 0 hos cirka 5 procent av 3-dringar (hela landet).

«  DFS> 0 hos cirka 1/3 av 12-aringar, 60 procent av 19-aringar har
DMFS vilket sjunker till 58 procent dr 2019 (hela landet).

Parodontit 2013

« 55 procent av 20-80-aringar lider av parodontala sjukdomar
(baserat pa en studie).
PPD > 6 mm var 12 procent bland 30-aringar (baserat pa en studie).
PPD > 6 mm var 38 procent bland 70-aringar (baserat pa en studie).

bakterier jamfort med karies som ocksa en icke-smittsam sjukdom,
men utan nagra inflammatoriska komponenter i sina tidiga stadier.

I de nordiska ldnderna ér tandborstning tva ganger om dagen
det mest accepterade sittet att kontrollera parodontala sjukdomar
(tabell 1). Om tandkriamen innehaller fluorid minskar den ocksé
karies avsevart (preventiv fraktion pa 25 procent) (9, 43). For pati-
enter med hog risk for karies har dessutom hogre fluoridkoncentra-
tioner en storre kariesreducerande effekt dn ldgre koncentrationer
(9, 43). Slutligen foresprakar tandvarden i forsta hand lokal snarare

an systemisk applicering av fluorid for att kontrollera karies (9, 43).

Slutsats
Karies och parodontala sjukdomars etiologi och patogenes &r vil

kénda. Bada ar enligt de senaste definitionerna biofilmsinducerade
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orala sjukdomar. Den nya integrerade hypotesen om karies och pa-  bara kolhydrater. Eftersom sjukdomarnas patogenes ar olika kan
rodontala sjukdomar tyder pé att de delar gemensamma riskfakto-  varje sjukdom hanteras ytterligare genom individuella icke-operativa
rer och bor kontrolleras samtidigt genom fokusering pa adekvat  och operativa atgarder.

munhygien och disciplinerad kost, sdrskilt nir det giller fermenter-

Tabell 1. Rekommenderade metoder for att kontrollera karies och parodontala sjukdomar i de nordiska lénderna. Fér rekommen-

dationer for varje metod, se de angivna referenserna.

Metoder (referenser, exempel) Kontroll av karies Kontrogisl\: dp;:z;iontdla
Tandborstning tvé génger om dagen [1, 41-48] +1 +1
Rengéring av interdentala utrymmen [1, 41, 42, 44-47] +2 +2
Professionell munhygien [1, 42-45, 48] +3 +3
Vagledning om god munhygien [1, 41-48] +4 +4
Tennfluroid eller en kombination av amin och tennfluoridtandkrém och munskéljningar +5 +5
[41, 42, 44, 45]

Kostvagledning [1, 41, 43, 44, 46-48] +6 +6
Klorhexidin [42, 44, 45, 48] (+)7 (+)7
Rokstopp [41, 42, 45, 46] +8 +8
Sodiumfluorid eller sodiummonofluorfosfatflourid sugtabletter/tabletter/tuggummin,

munskdlimedel, tandkrémer, tandkréam med 5 000 ppm F [1, 9, 43, 44, 46-48] 9

Xylitolprodukter [1, 44] +

Fissurférsegling [1, 43, 44, 46-48] .

Fluoridgel i en skena [1, 43, 44, 46-48] +

Fluoridlack [, 43, 44, 46-48] .

Resininfiltration [1, 44, 48] +

Silverdiaminfluorid [44] +10

Scaling och rotplaning [45, 48] +
Antibakteriell Idkemedelsbehandling [45, 48] +
Eteriska oljor eller cetylpyridinklorid [45, 48] +

1 stark effekt pa karies och gingivit separat, begransade bevis for samtidig effekt.

2 otillracklig evidens for karies, l1ag till mycket lag sékerhet for gingivit/plack.

3 begrénsade bevis for aterkallelseintervall.

4 inte testas samtidigt; ingen signifikant effekt.

5 en relevant inverkan pa plack och/eller gingivit och karies nér det testas separat.

6 testas inte samtidigt.

7 endast for sérskilda grupper for kontroll av munhygien; ej testade samtidigt.

8 tydliga bevis pa parodontit och viss indikation pa karies.

9 fluoridtillskott med lagre koncentration, t.ex. sugtabletter/tabletter/tuggummi, har lagre kariesreducerande effekt.
10 ej tillganglig i alla nordiska lander.
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ENGLISH SUMMARY

Stangvaltaite-Mouhat L, Gronroos L, Ekstrand K, Buhlin K.

What do we know about biofilm-induced diseases in the oral cavity?

Nor Tannlegeforen Tid. 2025; 135: 10-6.

Caries and periodontal/peri-implant diseases are two of the most
common oral diseases, and, according to the most recent definiti-
ons, are considered non-communicable biofilm-induced diseases .
In the 1970s, caries and periodontal diseases were prevalent across
all Nordic countries. However, today, for most younger generation
individuals, caries rates are very low, whilst gingivitis and perio-
dontitis remain common in the adult populations of the Nordic
countries. These dental diseases also affect the elderly due to longer
tooth retention.

Caries and, in particular, periodontal diseases are associated
with several systemic conditions, although a direct causality re-

mains elusive, and the relationship may be partly explained by the

other factors. According to the integrated hypothesis of dental
caries and periodontal diseases, the biofilm is considered a common
risk factor alongside fermentable carbohydrates. Therefore, these
two oral diseases could be simultaneously controlled by addressing
common risk factors. However, due to differences in pathogenesis,
separate management procedures are recommended for each dise-
ase, which are well-integrated into the dental practices in the Nor-
dic countries. In conclusion, etiology and pathogenesis are well
described for caries and periodontal diseases. Both share some es-
sential risk factors, but most importantly, management of these di-
seases requires adequate oral hygiene and discipline concerning

fermentable carbohydrate intake.
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