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Biofilmsinducerade 
orala sjukdomar
– riskfaktorer och åtgärder

Lina Stangvaltaite-Mouhat, Lisa Grönroos, Kim Ekstrand och Kåre 

Buhlin

Karies och parodontala sjukdomar är biofilmsinducerade sjuk-

domar i munhålan. I synnerhet parodontala sjukdomar är också 

förknippade med flera systemiska tillstånd. Viktiga metoder för 

oral sjukdomskontroll är att upprätthålla 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 översikt av 
deras epidemiologi i de nordiska länderna och deras kopplingar till 
systemiska sjukdomar samt diskuterar vanliga riskfaktorer och 
strategier för att kontrollera dessa biofilmsinducerade orala sjuk-
domar. 

Författarna bekräftar påverkan av socioekonomiska förhållan-
den och begränsad tillgång till vård på landsbygden samt i avlägsna 
områden. Detta leder till ojämlikheter i munhälsa även i de nordis-
ka länderna. På grund av begränsat utrymme behandlar dock den 
här artikeln inte detta viktiga område. 

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

Figur I illustrerar kariesdefinitionen, modifierad från den mo-
dell som utformades av Fejerskov och Manji 1990 (6). De vita ruto-
rna illustrerar de nödvändiga faktorerna (i fet stil) för att karies ska 
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utvecklas; en tand, plackansamlingsområden på tanden (plaque 
stagnation areas on the tooth, PSA) och att pH sjunker på grund av 
metaboliska processer i biofilmen när fermenterbara kolhydrater 
bryts ner av strikta eller fakultativa anaeroba bakterier (SA/FA) 
över tid. På grund av dessa processer övergår biofilm från symbios 
till dysbios (acidogena och aciduriska bakterier dominerar) (3, 5).

Resultatet av upprepade pH-fall är den gradvisa demineralise-
ringen av dental hårdvävnad (röda pilar i figur I). De biologiska 
determinanterna (i kursiv stil) verkar på tandytenivå och de kan 
påverka progressionshastigheten för kariesläsioner om de nödvän-
diga faktorerna är närvarande. Till exempel kan fluorid bromsa 
progressionshastigheten, medan minskade mängder saliv kan öka 
den. Den yttre sextanten visar avlägsna determinanter, vilka tand-
läkare vanligtvis inte har någon kontroll över och som påverkar 
kariesprocessen genom de biologiska determinanterna som verkar 
på tandytenivå och på de nödvändiga faktorerna.

När pH-värdet i biofilmen sjunker under cirka 5,5 löses emalj
kristallerna, som huvudsakligen består av hydroxiapatit (HAP), 
gradvis upp. När pH åter stiger över 5,5 sker utfällning av HAP. 
Karies är således en dynamisk process som består av perioder av 
de- och remineralisering. Om demineralisering sker oftare än remi-
neralisering utvecklas kariesskador. Eftersom remineraliseringen 

främst sker på tandytenivå, är den tidiga emaljskadan strukturerad 
som en ytskada, såväl som en läsion under ytan där större delen av 
läsionen är belägen (7, 8).

På grund av fluoridens kemiska natur spelar den konsekvent en 
roll i remineraliseringsprocessen genom att fälla ut fluoridhydroxi-
apatit (FHAP). Eftersom FHAP har en lägre solubiliseringsprodukt 
än HAP, det vill säga ett lägre kritiskt pH-värde, kommer FHAP 
inte att lösas upp under de följande pH-sänkningarna i biofilmen. 
Således bidrar fluorid till remineralisering och bromsar deminera-
liseringen, och vid höga koncentrationer fungerar fluorid som ett 
bakteriostatiskt medel (9). 

Mjölksyra och andra organiska syror tränger in i emaljen mellan 
prismor, på grund av större porvolymer jämfört med prismakärnor. 
Emaljskador varierar i form baserat på prismats riktning. I dentin, 
med sitt högre organiska innehåll, löser proteolytiska enzymer från 
bakterier upp organisk vävnad i samma riktning som dentinkana-
lerna (8).

Parodontala och periimplantära sjukdomar
Den 2017 utgivna «Classification of periodontal and peri-implant 
diseases and conditions» ger ett omfattande ramverk för parodon-
tala och periimplantatrelaterade sjukdomar och tillstånd som inte 
baseras på ålder eller åldersrelaterade mönster (10). Detta är klassi-
ficeringen i korthet:
•	 Gingival och parodontal hälsa. Detta refererar till frånvaron av 

inflammation associerad med gingivit eller parodontit. Det kan 
bedömas både histologiskt och kliniskt (11). Detta gäller både 
på ett intakt parodontium och på ett reducerat parodontium.

•	 Gingivit. Tandköttsblödning på 10 procent eller mer av det to-
tala antalet ytor utan marginal benförlust (12).

•	 Parodontit. Detta är en viktig kategori i klassificeringen och den 
har delats upp ytterligare i stadier och grader för en mer utförlig 
diagnos (13). Riskfaktorer såsom oral biofilm, rökning och dia-
betes mellitus beaktas också. 

Detta system klassificerar inte bara olika sjukdomar och tillstånd 
utan ger också en struktur för behandlingsplanering och övervak-
ning av en patients svar på behandlingen (14).

Parodontala sjukdomar, det vill säga gingivit och parodontit, 
kännetecknas främst av inflammation. Den parodontala sjukdo-
mens patogenes är en komplex process som involverar interaktio-
ner mellan oral biofilm, inflammation och värdens immunsvar. 
Munhålan är hem för en mängd olika mikroorganismer, som till-
sammans kallas det orala mikrobiomet (15). Vid hälsa föreligger en 
balanserad interaktion mellan dessa mikrober, värden och den lo-
kala miljön. Denna balans är avgörande för munhälsan eftersom 
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Figur 1. Etiologin för karies. Modifierad från Fejerskov og Manji 1990 (6).
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den förhindrar överväxt av opportunistiska patogener och förstär-
ker immunsystemet (16). 

De begrepp som introduceras och diskuteras i dag är «keysto-
ne-pathogen hypothesis» (KPH) och oral dysbios (17). Tanken ba-
kom KPH är att mikrobiella patogener kan orsaka en inflammato-
risk reaktion genom sammansättningen och mängden av den 
normala mikrofloran. Oral dysbios innebär förändringar i det orala 
mikrobiomet, vilket leder till en ökning av skadliga bakterier och en 
minskning av nyttiga bakterier (17, 18).

Vid sjukdom sker en förskjutning i balansen i munhålan. Det 
traditionella sättet att undersöka detta är genom klinisk un-
dersökning – marginell benförlust, blödning vid sondering, fick-
djup och mikrobiologisk provtagning – inklusive röntgenbilder. 
Detta fungerar bra, men nya studier från Finland har adderat ett 
nytt sätt att bedöma sjukdomsaktivitet. Forskarna har undersökt en 
inflammatorisk markör för kollagenas 2 (Matrix Metalloproteina-
se-8 (MMP-8)), som spelar en roll i parodontal patogenes. Det är 
känt att förhöjda nivåer av MMP-8 kan hittas i saliv, tandköttsväts-
ka och periimplantärsulcusvätska (19). MMP-8 är en av de mest 
lovande biomarkörerna för parodontit i orala vätskor, men även 
andra biomarkörer har diskuterats. Dessa typer av tester kan bli ett 
användbart kompletterande verktyg tillsammans med den kliniska 
undersökningen för parodontitdiagnos och bedömning av framtida 
risk.

Periimplantära sjukdomar, främst periimplantit, är ett inflam-
matoriskt tillstånd som kan uppstå efter en osseointegrerad tand-
implantatbehandling, som påverkar både de omgivande hård- och 
mjukvävnaderna. Tillståndet utvecklas på grund av ackumulering 
av biofilm, såsom vid parodontit (20). Dålig munhygien, tidigare 
parodontit och rökning är de vanligaste orsakerna till periimplantit 
och implantatförlust (20–22). På grund av en prevalens på upp till 
50 procent bör strategier för förebyggande och behandling av peri-
implantär sjukdom integreras i moderna rehabiliteringskoncept 
inom tandvården (23–26). 

Periimplantit kan vara asymtomatisk, men visar oftast kliniska 
tecken på blödning vid sondering, ökande sonddjup, suppuration, 
slemhinnesvullnad runt implantatet och benförlust (27).

Biofilmsinducerade orala sjukdomar och systemiska 
sjukdomar
Parodontit är, på grund av låggradig inflammation, kopplad till fle-
ra systemiska hälsotillstånd och anses vara en riskfaktor eller indi-
kator för sjukdomar såsom hjärt- och kärlsjukdomar, diabetes mel-
litus, neurodegenerativa sjukdomar och cancer (28–30). Parodontal 
inflammation har också associerats med dödlighet oavsett orsak 
och i hjärt-kärlsjukdomar (31). Karies har på liknande sätt förknip-

pats med tillstånd såsom diabetes mellitus, fetma och astma, men 
kliniska bevis som kopplar karies till systemiska sjukdomar är be-
gränsade (32).

Även om vissa samband mellan orala och systemiska sjukdomar 
är väletablerade, är det direkta orsakssambandet fortfarande oklart. 
Det föreslås att sambandet mellan orala sjukdomar och dödlighet 
kan påverkas av andra faktorer, vilket gör munhälsa till en markör 
för socioekonomiska och beteendemässiga riskfaktorer som är 
förknippade med dödlighet oavsett orsak (33).

Integrerad hypotes om karies och parodontala sjukdomar
År 2020 lanserade Nyvad och Takahashi (5) en intressant hypotes 
som innebär att både karies och parodontala sjukdomar utvecklas 
som svar på näringsmässiga obalanser i den orala biofilmen. Det 
har varit känt i årtionden att överdrivet intag av fermenterbara kol-
hydrater leder till bildning av organiska syror och därmed demine-
ralisering av tandens hårda vävnader. Denna nya hypotes föreslår 
att överdrivet intag av fermenterbara kolhydrater kan bidra till in-
flammation i parodontala vävnader på grund av hyperglykemi.

Epidemiologi för biofilmsinducerade orala sjukdomar i de 
nordiska länderna
Fakta 1 visar förekomsten av karies och parodontala sjukdomar i de 
nordiska länderna i syfte att illustrera den senaste epidemiologin 
snarare än att jämföra länderna.

Kariesförekomsten bland barn och ungdomar var hög under 
1970- och 1980-talen men har minskat markant i samtliga nordiska 
länder, om än långsammare på Island. I Danmark, och förmodligen 
även i andra nordiska länder, har ungefär hälften av 15-åringarna 
inte någon DMFT och ungefär en fjärdedel har bara en eller två 
tänder med DMFS (34). Kommande data tyder dock på en ökning 
av tandvård under narkos bland barn i vissa nordiska länder (35). 
Den minskade kariesförekomsten hos barn och ungdomar har lett 
till en liknande minskning hos vuxna.

Parodontala sjukdomar är vanliga i de nordiska länderna. Även 
om prevalensen har minskat under de senaste 40 åren, upplever cir-
ka 80 procent av individer över 35 år fortfarande någon form av 
tandköttsrelaterade problem (36).

Demografiska förändringar och det ökande antalet äldre som 
behåller sina tänder är en utmaning, eftersom tandsjukdomar i de 
nordiska länderna i dag främst drabbar denna åldersgrupp (37).

Kontroll av biofilmsinducerade orala sjukdomar
Riskfaktorer för biofilmsinducerade orala sjukdomar kan vara både 
modifierbara och icke-modifierbara. Icke-modifierbara riskfakto-
rer, som faller utanför tandvårdspersonalens och patientens kon-
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troll, inkluderar till exempel genetik, socioekonomisk miljö och 
tandvårdssystemen i de olika länderna. Faktum är att både karies 
och parodontala sjukdomar delar vissa riskfaktorer som också är 
gemensamma för andra icke-smittsamma systemiska sjukdomar, 
främst livsstil (38, 39).

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

Utöver strategin att angripa de gemensamma riskfaktorerna, på-
verkar skillnader hur vi kontrollerar dem (tabell 1). Detta då pato-
genesen vid de parodontala sjukdomarna (som är inflammatoriska, 
icke-smittsamma sjukdomar) utlöser en överväxt av proteolytiska 

bakterier jämfört med karies som också en icke-smittsam sjukdom, 
men utan några inflammatoriska komponenter i sina tidiga stadier.

I de nordiska länderna är tandborstning två gånger om dagen 
det mest accepterade sättet att kontrollera parodontala sjukdomar 
(tabell 1). Om tandkrämen innehåller fluorid minskar den också 
karies avsevärt (preventiv fraktion på 25 procent) (9, 43). För pati-
enter med hög risk för karies har dessutom högre fluoridkoncentra-
tioner en större kariesreducerande effekt än lägre koncentrationer 
(9, 43). Slutligen förespråkar tandvården i första hand lokal snarare 
än systemisk applicering av fluorid för att kontrollera karies (9, 43).

Slutsats
Karies och parodontala sjukdomars etiologi och patogenes är väl 
kända. Båda är enligt de senaste definitionerna biofilmsinducerade 

FAKTABOKS

EPIDEMIOLOGI I  DE NORDISKA LÄNDERNA FÖR BIOFILMSINDUCERADE ORALA SJUKDOMAR. 
DATA ÄR BASERAT PÅ NATIONELLA ENSTAKA STUDIER. VID INTRESSE, SKICKA REFERENS-
FÖRFRÅGAN TILL FÖRFATTARNA.

DANMARK
Kariesförekomst 2008–2022
•	 DMFS 1,2 hos 15-åringar (hela landet).
•	 DMFS, speciellt F-komponenten, är hög hos ≥ 65-åringar (baserat 

på en studie).
•	 Mer än 75 procent av ≥ 65-åringar har > 20 tänder, färre än 10 

procent har en full tanduppsättning (baserat på enstaka studier).

Parodontit 2006
•	 1/3 av samtliga deltagare uppvisade blödning vid sondering; 20 

procent av de yngsta till nästan 40 procent i den äldsta gruppen 
(baserat på en studie).

•	 40 procent av 18–75-åringar hade en genomsnittlig klinisk 
fästeförlust på ≥ 3mm, 4 procent hos 18–34-åringar, 80 procent av 
≥ 65-åringar (baserat på en studie).

FINLAND
Kariesförekomst 2011
•	 DMF på 4,1 hos finska värnpliktiga (baserat på enstaka studier).

Parodontit 2000–2011
•	 PPD ≥ 6 mm (åtminstone en ficka) var 6 procent hos 30–34-åringar 

och 14 procent hos 35–44-åringar år 2000 (baserat på en studie).
•	 Liknande data observerades år 2011(baserat på enstaka studier).

ISLAND
Kariesförekomst 2010 
•	 DMFT 0,12 hos 6-åringar, 1,43 hos 12-åringar och 2,78 hos 

15-åringar (baserat på en studie).
•	 DMFT var det dubbla om röntgen inkluderades (baserat på en studie).

Parodontit 2022
•	 Prevalens av allvarlig parodontit var 17,7 procent bland 15+-åringar 

(baserat på en studie).

NORGE
Kariesförekomst 2017–2022
•	 defs/DMFT 0,2 bland 3-åringar; 0,7 bland 5-åringar; 1,8 bland 

15-åringar; 2,8 bland 18-åringar (hela landet).
•	 DMFT 10,8 procent bland 35–44-åringar; 21 bland ≥ 65-åringar 

(baserat på en studie).

Parodontit 2017–2019
•	 Prevalens av parodontit var 53 procent och allvarlig parodontit 36 

procent bland 65-åringar (baserat på en studie).
•	 PPD ≥ 6mm var 9 procent bland 19–94-åringar (baserat på en 

studie).

SVERIGE
Kariesförekomst 2019
•	 dfs > 0 hos cirka 5 procent av 3-åringar (hela landet).
•	 DFS > 0 hos cirka 1/3 av 12-åringar, 60 procent av 19-åringar har 

DMFS vilket sjunker till 58 procent år 2019 (hela landet).

Parodontit 2013
•	 55 procent av 20–80-åringar lider av parodontala sjukdomar 

(baserat på en studie).
•	 PPD ≥ 6 mm var 12 procent bland 30-åringar (baserat på en studie).
•	 PPD ≥ 6 mm var 38 procent bland 70-åringar (baserat på en studie).
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orala sjukdomar. Den nya integrerade hypotesen om karies och pa-
rodontala sjukdomar tyder på att de delar gemensamma riskfakto-
rer och bör kontrolleras samtidigt genom fokusering på adekvat 
munhygien och disciplinerad kost, särskilt när det gäller fermenter-

bara kolhydrater. Eftersom sjukdomarnas patogenes är olika kan 
varje sjukdom hanteras ytterligare genom individuella icke-operativa 
och operativa åtgärder.

Tabell 1. Rekommenderade metoder för att kontrollera karies och parodontala sjukdomar i de nordiska länderna. För rekommen-
dationer för varje metod, se de angivna referenserna.

Metoder (referenser, exempel) Kontroll av karies Kontroll av parodontala 
sjukdomar 

Tandborstning två gånger om dagen [1, 41–48] +1 +1

Rengöring av interdentala utrymmen [1, 41, 42, 44–47] +2 +2

Professionell munhygien [1, 42–45, 48] +3 +3

Vägledning om god munhygien [1, 41–48] +4 +4

Tennfluroid eller en kombination av amin och tennfluoridtandkräm och munsköljningar 
[41, 42, 44, 45]

+5 +5

Kostvägledning [1, 41, 43, 44, 46–48] +6 +6

Klorhexidin [42, 44, 45, 48] (+)7 (+)7

Rökstopp [41, 42, 45, 46] +8 +8

Sodiumfluorid eller sodiummonofluorfosfatflourid sugtabletter/tabletter/tuggummin, 
munsköljmedel, tandkrämer, tandkräm med 5 000 ppm F [1, 9, 43, 44, 46–48]

+9

Xylitolprodukter [1, 44] +

Fissurförsegling [1, 43, 44, 46–48] +

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

Fluoridlack [9, 43, 44, 46–48] +

Resininfiltration [1, 44, 48] +

Silverdiaminfluorid [44] +10

Scaling och rotplaning [45, 48] +

Antibakteriell läkemedelsbehandling [45, 48] +

Eteriska oljor eller cetylpyridinklorid [45, 48] +

1 stark effekt på karies och gingivit separat, begränsade bevis för samtidig effekt.
2 otillräcklig evidens för karies, låg till mycket låg säkerhet för gingivit/plack. 
3 begränsade bevis för återkallelseintervall.
4 inte testas samtidigt; ingen signifikant effekt.
5 en relevant inverkan på plack och/eller gingivit och karies när det testas separat.
6 testas inte samtidigt.
7 endast för särskilda grupper för kontroll av munhygien; ej testade samtidigt.
8 tydliga bevis på parodontit och viss indikation på karies.
9 fluoridtillskott med lägre koncentration, t.ex. sugtabletter/tabletter/tuggummi, har lägre kariesreducerande effekt. 
10 ej tillgänglig i alla nordiska länder.
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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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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 


