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ABSTRACT

FORMAL - Denne artikel har til formal at give en
oversigt over den nyere videnskabelige littera-
tur, der omhandler genetiske aspekter ved ero-
sivt tandslid og caries. Nar en tand er brudt frem
i munden, er emaljens regenerationsevne staerkt
begraenset pga. tabet af det tanddannende epitel
under eruptionen. Fglsomhed eller resistens over
for erosivt tandslid og caries skyldes formentlig en
kombination af miljgmaessige, feenotypiske og/eller
genetiske pavirkninger. Selv om det er indlysende,
at personer, der hyppigt udsaetter deres taender for
syre eller sukker, har hgj risiko for at udvikle erosio-
ner og caries, er disse faktorer ikke tilstraekkelige til
alene at kunne forklare sygdomsvariationen.
DATASOGNING OG UDV/ELGELSE AF STUDIER - Oversig-
ten er baseret pa data, som er indsamlet via Nasjo-
nalbibliotekets medicinske database. Der er s@ggt
pa forskellige kombinationer af fglgende termer:
“tooth”, “dental”, “dentin”, “enamel”, “erosion”,
“erosive wear”, “caries”, “decay”, “gene” og “ge-
netic”. I alt var der 46 studier, som opfyldte inklusi-
onskriterierne. Data blev ekstraheret af en forfatter
og verificeret af en anden.

KONKLUSION - Da forekomsten af erosion og caries
er hgj i visse grupper, og det tilsyneladende ikke
er alle personer i risikogruppe, der udvikler laesio-
nerne, har der i de senere ar vaeret en del forsk-
ningsaktivitet med fokus pa at identificere genetiske
forhold ved tilstandene. Der er saledes gennemfgrt
mange genomassociationsstudier og undersggelser
af kandidatgener, men som denne oversigt viser,
er der ikke kommet noget afggrende gennembrud.
Det er vanskeligt at designe studier, der omfatter
tilstreekkelig store populationer og holdbare faano-
typedefinitioner, og som har tilstraekkelig statistisk
styrke til at kunne identificere de betydende gene-
tiske faktorer.
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/ETIOLOGIEN VED DENTALE EROSIONER
0G CARIES

Mekaniske og kemiske processer, der
indbyrdes pévirker hinanden, fgrer til
substanstab i de harde tandveev. Dental
erosion er et kemisk, irreversibelt tab af
tandvev, som fremkaldes af syre og/
eller en kompleksdanner uden medvir-
ken af bakterier (1). Men da teenderne
udover erosion udsettes for en kombi-
nation af mange forskellige former for slid, fx attrition (kon-
taktslid tand mod tand), abrasion (kontaktslid tand mod frem-
medlegeme) og abfraktion (udmattelsesslid i tandens cervikale
omrade), kan det veere vanskeligt at bestemme de enkelte pro-
cessers bidrag i en given mund. Man bruger derfor ofte be-
tegnelser som dentalt erosivt slid og erosivt tandslid om det
samme feenomen (2).




Eftersom mange faktorer indgér i patogenesen ved dental ero-
sion, beskrives tilstanden seedvanligvis som multifaktoriel med
forskellige ekstrinsiske og intrinsiske syrekilder (3-6). Ekstrinsisk
dental erosion kan skyldes eksponering for syre fra fgdevarer
eller industrielle produkter, fx citrusfrugter, sure leeskedrikke
og sure slikprodukter. Der er ogsa visse leegemidler, som kan
give anledning til erosion, iseer antidepressiva, astmamidler og
tyggetabletter med C-vitamin (7,8). Ud over uhensigtsmaessige
spise- og drikkevaner kan ogsé erhvervsmaessige og sociogko-
nomiske forhold spille en rolle ved udvikling af dental erosion.
Intrinsisk dental erosion skyldes almindeligvis, at teenderne eks-
poneres for mavesyre, fx i forbindelse med hyppige opkast eller
gastrogsofageal refluks (3,5,6,9,10). Dental erosion er blevet
beskrevet som et overfladefeenomen, da tilstanden primaert ram-
mer tendernes overflader, men studier har vist, at den kemi-
ske pavirkning ogsa ferer til demineralisering under overfladen
(11). Selv om dental erosion sker ved lavt pH, er der ikke fast-
lagt nogen kritisk pH-vaerdi for processen. Koncentrationerne
af calcium- og fosfationer i den erosive vaeskeoplgsning danner
grundlag for beregning af den kritiske pH-vaerdi for emalje. Dette
er i modsaetning til caries, hvor det kritiske pH beregnes ud fra
calcium- og fosfatkoncentrationerne i plakvaesken. Desuden er
en lang raekke forhold involveret i udvikling af erosivt tandslid,
fx pelliklens sammensatning, typen af organiske syrer, syrer i
udissocieret form, den organiske dentinmatrix m.fl. Afhengigt
af balancen mellem de patientrelaterede og ernaringsmassige
faktorer, som udspiller sig pa tandoverfladen, kan der enten ske
demineralisering eller beskyttelse af tandoverfladen. Man kan
derfor forestille sig, at nogle individer er mere disponerede for
udvikling af dental erosion end andre. Dertil kommer, at selvom
forskellige patienter udsaettes for ngjagtig samme maengde syre i
kosten, vil individuelle biologiske faktorer ogsé pavirke risikoen
for at udvikle erosive laesioner (12).

Caries dentalis er en multifaktoriel og kompleks sygdom,
som iser er hyppigt forekommende i udviklingslande (13).
Det er en kronisk lidelse, der kan forarsage smerte, ubehag og
forringet livskvalitet samt vanskeligggre spisning og tale (14).
Tandoverfladerne er belagt med plak, en klebrig biofilm, der
bestar af en mangfoldighed af bakteriearter indlejret i en poly-
mer matrix (15). En cariesleasion er resultatet af en metabolisk
aktivitet i plakken, hvor acidogene bakterier danner syre ud fra
forgaerbare kulhydrater, hvilket fgrer til en lokaliseret kemisk
oplgsning af tandsubstans. Cariesprocessen starter, hvor der
er ubalance i ligevaegten mellem tandens mineralindhold og
plakken. Emaljen mister calcium og fosfat under syrepavirknin-
gen fra den overliggende plak. Resultatet er en porgs og synlig
emaljelaesion, kaldet et “white spot” (16,17). Ligesom dental
erosion er cariesprocessen en balance mellem patologiske og
beskyttende faktorer. Cariesleesioner progredierer, nar patolo-
giske faktorer overstiger de beskyttende faktorer (18). Cario-
gene bakterier, forgeerbare kulhydrater og nedsat spytsekretion
er patologiske faktorer, der forer til demineralisering (19). Ogsa
tandmorfologiske forhold som dybe furer og plakretinerende
omrader kan pradisponere for caries. Hvis demineraliserings-
processen ikke standses eller rulles tilbage, vil slutresultatet
blive kavitetsdannelse (20). Mundhygiejne og kostvaner har
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sammen med spyttets sammensatning og sekretionshastighed
stor indflydelse pa cariesprogressionen (16). Det samme geelder
hyppigheden af mellemmaltider, og kostvejledning er derfor et
vigtigt cariesforebyggende tiltag. En sufficient spytsekretion
medvirker til, at madrester og bakterier hurtigt fjernes og der-
med kun i kort tid kan né at pavirke tandoverfladerne (19).

Det bgr understreges, at ortodontisk behandling er en risi-
kofaktor for udvikling af erosioner og caries. Hos naesten 50 %
af patienterne i ortodontisk behandling kan man pavise demi-
neralisering af emaljeoverflader, typisk pga. mangelfuld mund-
hygiejne (21). Dertil kommer, at der i forbindelse med den
ortodontiske behandling kan forekomme forandringer i pulpa-
vaevets struktur og vitalitet samt i pulpakammerets stgrrelse.
Det er muligt med ny 3-d-billedteknologi at opdage morfologi-
ske forandringer i tendernes hérde og blpde veev hos patienter
med ortodontisk apparatur (22). Disse patienter bgr folgelig
behandles som risikopatienter og tilbydes bade kostvejledning,
mundhygiejneinstruktion og hyppig kontrol for og under den
ortodontiske behandling.

Béde pravalens og incidens af caries og dental erosion er
hgjeidag (14,23). Selv om de to sygdomme har forskellige pa-
tologiske mekanismer, har de dog en raekke falles biologiske
faktorer som spytsammensetning, sekretionshastighed, tand-
struktur, immunrespons og kostpraferencer (24-26). Disse fak-
torer er under genetisk kontrol, og dermed far den genetiske
baggrund ogsé stor betydning for udviklingen af disse orale
sygdomme. Flere undersggelser har vist, at modtageligheden
for erosion og caries varierer betydeligt blandt personer, der
tilsyneladende har samme risikoprofil (27-30). Det synes op-
lagt, at generne styrer de harde tandvevs struktur, spyttets
sammensetning og sekretionshastighed, adfaerdsmgnstrene
og immunresponset. Hvor odontologien traditionelt har foku-
seret mest pé miljgmaessige risikofaktorer for udvikling af ero-
sion og caries, vil en dybere indsigt i de komplekse relationer
mellem gener og miljg kunne give os mulighed for at opdage
helt nye sammenhange.

Formalet med denne artikel er at give en oversigt over den
nyere videnskabelige litteratur, der omhandler relevante gene-
tiske aspekter ved erosivt tandslid og caries.

2. DATAS@GNING OG UDVZAELGELSE AF STUDIER

Denne oversigtsartikel er baseret pd artikler, som er fundet i
Nasjonalbibliotekets medicinske database ved hjalp af forskel-
lige kombinationer af sggeordene: (“tooth” OR “dental” OR
“dentin” OR “enamel”) AND (“erosion” OR “erosive wear”)
AND (“caries” OR “decay”) AND (“gene” OR “genetic”). Spg-
ningen blev gennemfgrt uden restriktioner pd underspgelsesde-
sign eller sprog. Der blev spgt efter artikler, der er publiceret fra
2005 til 2021 og omhandler patogenese, atiologi og andre for-
hold vedrgrende udvikling af dental erosion og caries hos men-
nesker. Den fgrste sggning gav 633 studier. Alle forfattere vur-
derede uafhaengigt af hinanden titler og abstracts pa de fundne
artikler ud fra de ovennavnte kriterier og udelukkede even-
tuelle dobbeltgangere. Artikler blev ligeledes udelukket, hvis
de var klart ukvalificerede. Hvis der blev fundet nyere versio-
ner af en artikel, blev eldre versioner af samme udelukket. »
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Forfatterne vurderede derefter de resterende artikler med hen-
blik pa deres relevans for emnet. Til sidst var der 46 artikler, der
kunne indgé i oversigten, heraf fire om genetik og erosioner og
42 om genetik og caries. Resumé af spgeproceduren ses i Fig.
1, og de enkelte artikler resumeres i Tabel 1 og 2.

3. GENETISK STYRING AF EMALJEDANNELSEN

Ameloblasterne, som danner emaljen, er utroligt resistente over
forslid og fraktur. Emaljedannelsen kan inddeles i tre stadier efter
ameloblastens livscyklus: sekretion, transition og modning. I det
sekretoriske stadium udskiller ameloblasterne emaljeproteinma-
trix, indtil emaljen har opnéet sin fulde tykkelse, og i transitions-
og modningsstadierne kontrollerer ameloblasterne den afslutten-
de mineralisering af emaljen, hvorunder emaljematrixen haerder,
efterhdnden som hydroxyapatitkrystallerne vokser i alle retninger
(93). Emaljedannelsen star under specifik og velreguleret gene-
tisk kontrol (48). Amelogenin (AMELX), ameloblastin (AMBN) og
enamelin (ENAM) er de specifikke strukturproteiner, der indgar
i emaljematrix (93), og fejldannet emalje kan skyldes defekter i
de gener, der koder for disse emaljeproteiner (48). Amelogenin
udggr omkring 90 % af emaljeproteinerne, mens ameloblastin
udger 5-10 % og enamelin 1-5 % (48). Disse proteiners hovedop-
gave er at organisere emaljens struktur og at forgge leengdevaek-
sten af de eksisterende krystallitter (48,93). Amelogenin styres
af gener pé X- og Y-kromosomerne og anses for at veere den mest
kritiske matrixkomponent. Mutationer, der rammer kopieringen
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Fig. 1.Protokol for udvalgelse af studier.
Fig. 1. Studies selection protocol.
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af dethumane X-kromosomale amelogenin-gen, resultereriemal-
jemisdannelser med hypoplastiske og/eller hypomineraliserede
defekter (48). Ameloblastin er et glycosyleret protein, som kort
efter sekretionen spaltes proteolytisk i den N-terminale ende. Re-
sten af proteinet ophobes i mellemrummene i hele den voksende
emaljes udstrackning. Det proteolytiske produkt kan derimod kun
pavises i en dybde af 30 pm fra emaljeoverfladen (48). Ename-
lin er det stgrste af emaljeproteinerne. Omkring en tredjedel af
molekylveegten stammer fra glycosyleringer. Enamelin er direkte
involveret i katalyse af krystallernes laangdevakst. Enamelins C-
terminus spaltes proteolytisk, og spaltningsprodukterne er usta-
bile og ophobes ikke i emaljematrix (48).

4. SALIVAS ROLLE

Saliva er en vigtig beskyttende faktor for opretholdelse af oral
sundhed. Saliva har betydning for emaljens dannelse, struktur
og integritet og for modtageligheden for caries og dental erosion.
En reekke faktorer betinger salivas sammensaetning og funktion,
heriblandt generne (26,48,93). Emaljen er legemets “hérdeste”
vaev—det, der har det hgjeste mineralindhold, neermere betegnet
calciumfattig carboneret hydroxyapatit med fluorid (94). Emal-
jens mineralisering medieres af ameloblasterne, involverer pas-
sage af mineral pé tveers af celle- og veeskebarrierer og styres af en
reekke ngglegener (26,95). Det er vigtigt, at saliva er overmeettet i
forhold til emaljeapatit, idet apatitten vil oplgses fra tandoverfla-
den, hvis koncentrationerne af calcium-, fosfat- og fluoridioner i
saliva falder (96). Beskyttende faktorer, der kan fgre til remine-
ralisering, er spyttets sekretionshastighed og sammensatning,
indholdet af antibakterielle komponenter samt fluorid fra ekster-
ne kilder (18). Omvendt kan polyfarmaci, Sjégrens syndrom og
stralebehandling af hoved- og halscancer pavirke spytkirtlernes
funktion, sé sekretionshastigheden falder, og sammensatningen
@ndres i uheldig retning, hvorved modtageligheden for dental
erosion og caries gges (97). Kuchler et al. (26) har undersggt
variationer i de gener, der styrer emaljens udvikling, og sammen-
haengen med koncentrationerne af calcium og fosfat i saliva. Kon-
Kklusionen var, at &ndringer i calcium- og fosfatkoncentrationerne
isaliva er betinget af gener, der koder for emaljematrixproteiner
under emaljedannelsen. Resultaterne viste, at calciumkoncentra-
tionen hang sammen med genetisk variation i AMELX, AMBN og
ESRRB. Spytsekretionshastigheden er en anden vigtig faktor, og
der er tidligere pavist ssmmenheng mellem sekretionshastighed
og caries (98). Spytdannelse og sekretionshastighed afheenger
i et vist omfang af funktionen af aquaporiner, en familie af vee-
skekanalproteiner, som findes i spytkirtlerne (99). Man har for
nylig ved hjeelp af logistisk regressionsanalyse pavist en positiv
sammenhang mellem alvorligt erosivt tandslid og forekomst af
visse aquaporiner i saliva (52) (Tabel 1).

5. AKTUELLE BEHANDLINGSMULIGHEDER FOR DENTAL
EROSION OG CARIES

Bade pélangt og kort sigt kan det vaere problematisk for tandlee-
gen at finde den mest hensigtsmaessige behandling til en given
patient, da der ikke er nogen anbefalet standardbehandling.
I de fleste tilfaelde vil et minimalt invasivt indgreb derfor veere
det bedste valg (23). Flere undersggelser har evalueret de



beslutninger, tandlager i de nordiske lande har taget i for-
bindelse med behandling af erosioner (100-102). De vigtig-
ste mél for tandleege og patient er at identificere, begranse
eller helst eliminere syrepavirkninger. Forebyggende tiltag
ber foretraekkes frem for restaureringer og bgr altid vere
forstevalg. Operativ terapi kan veere pdkraevet som supple-
rende behandling hos nogle patienter. I disse tilfeelde bgr
fyldning med kompositplast eller glasionomercement fore-
traekkes frem for keramiske facader, indlaeg eller kroner, hvis
leesionernes lokalisation og udstreekning tillader det. Fore-
byggende behandling bgr omfatte: 1) information om gode
kost- og drikkevaner, 2) brug af fluoridholdige tabletter el-
ler mundskyllevesker, 3) tandbgrsteteknik og -vaner og 4)
eventuelt henvisning til universitetsklinik eller kollega med
serlig erfaring i emnet (23,100). Operative behandlingsmu-
ligheder omfatter: lokalbehandling med fluorid eller bon-
dingmateriale for at forebygge dentinhypereestesi, fyldnings-
terapi med komposit, restaurering med keramiske facader,
indleeg eller kroner (100,103). Det er vigtigt, at tandlaegen
har kendskab til spiseforstyrrelser og deres betydning for den
orale sundhed. Derved kan man tidligt gribe ind over for den-
tale erosioner hos patienter, der lider af spiseforstyrrelser
(104,105). Spytstimulerende midler kan forebygge dental
erosion hos patienter, der lider af hyposalivation eller har
en uheldig spytsammensetning. Tilsetning af calcium ggr
sure spytstimulerende midler ikkeerosive (106), og derfor
ber tandleeger anbefale sddanne praeparater til patienter, der
lider af mundtgrhed (107-111).

De vigtigste strategier til forebyggelse af caries er enten at
svaekke de sygdomsfremkaldende forhold eller at styrke veer-
tens modstandskraft. De sygdomsfremkaldende forhold sveek-
kes, nar plakken fjernes med regelmessige mellemrum, og der
dermed dannes mindre syre ud fra kostens indhold af sukker.
Veartens modstandskraft kan styrkes ved at gge mulighederne
for remineralisering af demineraliseret emalje ved hjaelp af di-

Erosioner

|
Kklinisk relevans

Praktiserende tandlaeger og forskere ser ofte tilfelde af
tandslid og caries, som ikke umiddelbart kan forklares. Hvor-
for far nogle mennesker tandslid og caries og andre ikke?
Svaret kunne ligge gemt i generne. Med en dybere indsigt i
tanddannelsens genetik kan vi maske finde ud af, om en per-
son er szrligt modtagelig for disse sygdomme. I klinikken er
det af afggrende betydning at finde disse patienter og afszette
tilstraekkelig tid til at planleegge deres behandling. Endelig
kan prognostiske genetiske tests maske i fremtiden danne
grundlag for nye malrettede behandlinger, der er baseret pa
personlige risikoprofiler.

verse fluoridholdige produkter (18). Behandlingsmulighederne
ved caries bestar i at standse eller tilbagerulle progressionen,
enten ved at reducere de patologiske faktorer eller ved at frem-
me de beskyttende faktorer (18). Operativ cariesterapi er rele-
vant, nér der er sd omfattende substanstab, at remineralisering
ikke leengere er mulig.

6. GENETISKE BIDRAG TIL UDVIKLING AF DENTAL
EROSION OG CARIES

Flere studier har vist, at nogle personer ikke udvikler erosive
leesioner, selv om deres taender hyppigt eksponeres for syrer,
og de er i hgjrisikogruppe for erosioner (27,112). Aktuelt er
der ikke nogen héndfast forklaring pd, hvorfor nogle personer
har nedsat modtagelighed for erosioner. Adskillige studier har
pavist hgjere praevalens af erosioner blandt meend end blandt
kvinder (28). Erosivt tandslid og caries kan ligesom diabe-
tes og hjerte-kar-sygdomme betragtes som komplekse tilstan-
de, der bade har genetiske og miljpmeessige komponenter. »

Enamelin (ENAM)  Emaljedannelse. Analyse af forskelle i allelhyppighed viste statistisk signi-  Sovik et al.
rs12640848 Mineralisering og strukturel organi- ~ fikant sammenhang mellem dentale erosioner og ENAM  (2015) (31)
sering af emalje (16). rs12640848.

Forekomsten af G-allelet pa ENAM rs12640848 var signifikant

hgjere i erosionsgruppen end i kontrolgruppen.
Amelogenin Emaljedannelse. | forbindelse med alvorligheden af erosionerne blev der fundet ~ Sovik et al.
(AMELX) Mineralisering og strukturel organi-  en statistisk signifikant forskel i allelhyppigheder for AMELX (2015) (31)
rs946252 sering af emalje (16). rs946252, idet C-allelet syntes at have en beskyttende rolle.

TT-genotypen af AMELX var overrepraesenteret i tilfaelde med
alvorlig erosion.

AMELX var ogsa associeret til sveer erosion, nar man sa pa re-
cessive gener; TT-genotypen optradte signifikant hyppigere
i erosionsgruppen. Der er altsa sammenhang mellem svar
dental erosion og AMELX rs946252.
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Tabel 1 fortsaettes pa naeste side
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Ameloblastin
(AMBN)
rs4694075

Tuftelin 1
(TUFT1)
rs7526319

Tuftelin 1
(TUFT1)
rs4970957

Tuftelin-
Interacting
Protein 11
(TFIP11)
rs5997096

Tuftelin-
Interacting
Protein 11
(TFIP11)
rs134136 og
rs5997096

SNPrs11681214
(lokaliseret
mellem
Peroxidasin
(PXDN) og Myelin
Transcription
Factor 1 Like
(MYT1L)

(IRX1, IRX4)
rs493321

Chromosome 8
Open Reading
Frame 86,
Fibroblast Growth
Factor Receptor 1
(C90rf86, FGFR1)
rs11993596,
rs112007639,
rs12546327 og
rs2461333

(PRMTS8)
rs768398
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Emaljedannelse. Involveret i dan-
nelse og mineralisering af emalje-
matrix (16).

Emaljedannelse. Ekspression i taen-
der under dannelse og mineralisa-
tion (16).

Emaljedannelse. Ekspression i taen-
der under dannelse og mineralisa-
tion (16).

Emaljedannelse. Menes at inter-
agere med Tuftelin og kan spille en
rolle i afmontering af spliceosom i
Cajal-legemer (32).

Emaljedannelse. Menes at inter-
agere med Tuftelin og kan spille en
rolle i afmontering af spliceosom i
Cajal-legemer (32).

PXDN er involveret i dannelse af
ekstracellulaer matrix, koder for
et proteolytisk enzym, peroxidase,
som er spyttets vigtigste antioxi-
dant, og findes i emaljepelliklens
organiske matrix (33).

Findes i klynge naer gener, der al-
lerede anses for at vaere involveret
i embryogenese eller tanddannelse.

C80rf86's funktion er ukendt.
FGFR1 menes at vaere den vigtig-
ste receptor i reguleringsmekanis-
merne for fibroblast growth factor-
signaler under tanddannelsen (35)
og er involveret i molar-incisiv-hy-
poplasi (36).

FGFR1 indgar ogsa i reguleringen
af odontoblasters og ameloblasters
differentiering og sekretion (37) og
synes at veere kritisk for dannelse af
lgdig emalje (38).

Findes i klynge naer gener, der al-
lerede anses for at vare involveret
i embryogenese eller tanddannelse.

Der var signifikant ssmmenhang mellem emaljetab og AMELX
rs946252.

Ved sammenligning af fordelingerne af alleler og genotype hos
personer med hgj hhv. lav modtagelighed for emaljetab blev
der ikke fundet statistisk signifikante forskelle.

Ingen evidens for sammenhzng.

Ingen evidens for sammenhang.

Signifikant sammenhang mellem emaljetab og TUFT1
rs4970957.

Ved sammenligning af fordelingerne af alleler og genotype hos
personer med hgj hhv. lav modtagelighed for emaljetab blev
der ikke fundet statistisk signifikante forskelle.

Ingen evidens for sammenhaeng.

Signifikant sammenhang mellem emaljetab og savel TFIP11
SNPs rs134136 som rs5997096. Ved sammenligning af for-
delingerne af alleler og genotype hos personer med hgj hhv.
lav modtagelighed for emaljetab blev der ikke fundet statistisk
signifikante forskelle.

Statistisk signifikant sammenhzng mellem dental erosion og
PXDN og MYTI1L.

Mulig signifikant sammenhang mellem tandslid og IRX1, IRX4
rs493321.

Signifikant sammenhang mellem tandslid og C90rf86, FGFR1
rs11993596,rs112007639,rs12546327 0g rs2461333 hos
maend.

Mulig signifikant sammenhaeng mellem tandslid og PRMT8
rs768398.

Uhlen et al.
(2016) (28)

Sovik et al.
(2015) (31)

Sovik et al.
(2015) (31)

Uhlen et al.
(2016) (28)

Sovik et al.
(2015) (31)

Uhlen et al.
(2016) (28)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal.(2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)



Cadherin

4 (CDH4)
rs2426986,
rs16984837 og
rs6101273

y-protocadherin
(PCDHG@) chr5:
141405828

Fibroblast Growth
Factor 1 (FGF1)
0g Sprouty

RTK Signalling
Antagonist

4 (SPRY4)
rs66756037

Stearoyl-CoA
Desaturase 5
(SCD5) chr4:
82684912

Coagulation
Factor Il
Thrombin
Receptor (F2R),
F2R-Like Trypsin
Receptor 1
(F2RL1)

chrs: 76795786

Msh homeobox 1
(MSX1) chr4

Aquaporin 2
(AQP2) chri2:
rs2878771

Aquaporin 5
(AQP5)
chriz:
rs3739306

Koder for R-cadherin, der er et
calcium-afhaengigt glycoprotein,
som sikrer adhaesion mellem celler
og har hgj ekspression i mundslim-
hinden. Er ogsa forbundet med sig-
nalering af bade Wnt og FGF (39).
Det er for nylig pavist, at CDH4 ogsa
fremmer ekspression af E-cadherin
(40), som spiller en ngglerolle i
emaljedannelsen (41).

PCDHG@ menes at modulere reak-
tioner, der er kritiske for korrekt
udvikling, fx Wnt-signalering (63),
der er kritisk i alle stadier af tand-
dannelsen (34).

FGF1 og SPRY4 er involveret i tand-
dannelsen (42,43).

SCD5 aktiverer den ikkekanoniske
Wnt-reaktion (44) og hammer
udskillelsen af Cathepsin B (45).
Cathepsin B er aktivt i emaljens
modningsstadie (46) og spiller for-
mentlig en rolle i nedbrydning af
dentin (47).

F2R koder for protease-activated
receptor 1 (PAR1) og har hgj eks-
pression i ameloblaster i sekreti-
onsstadiet (48), hvilket giver dette
locus en kritisk rolle i emaljedan-
nelsen. Dette locus har vaeret emne
for en raekke studier vedrgrende
genetiske forhold ved udvikling af
caries (49).

MSX1 er vigtigt for tanddannelsen
(50).

Muligvis involveret i immunrespons
og spytdannelse (51).

Muligvis involveret i immunrespons
og spytdannelse (53).

Tabel 1. Kandidatgener for erosion, humane studier.
Table 1. Candidate genes studied for erosion in humans.
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Statistisk signifikant sammenhang mellem tandslid og CDH4
rs2426986, rs16984837 0g rs6101273 hos meand.

Ved GWAS ses signifikant sammenhang hos maend - og muligvis
ogsa hos kvinder.

Resultaterne viser, at der er loci i genomet, som har direkte
sammenhang med erosivt tandslid. Generne, der har sammen-
haeng med tandslid, er ikke de samme hos mand og kvinder.

Statistisk signifikant sammenhaeng mellem tandslid og SCD5
chr4: 82684912 hos kvinder. Endvidere var der 19 mulige
SNPs i neer tilknytning til chr4: 82684912. Denne polymorfi
findes i kromosomregionen 4q21, og genetisk variation i dette
omrade synes ogsa at pavirke carieserfaringen (70). | det nzer-
liggende locus 4g22 har GWAS vist staeerk sammenhzng med
caries (71), og samme locus er seede for en raekke tandrelate-
rede gener (55).

Statistisk signifikant sammenhang mellem tandslid og F2R,
F2RL1 chr5: 76795786 hos kvinder.

Der er pavist en klynge af mulige SNPs naer dette gen.

Ved logistisk regressionsanalyse er der fundet sammenhzenge,
som tyder pa, at erosivt tandslid skyldes komplekse genetiske
og miljgmaessige forhold.

Ved logistisk regressionsanalyse er der fundet sammenhznge,
som tyder pa, at erosivt tandslid skyldes komplekse genetiske
og miljgmaessige forhold.

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Alaraudanjoki
etal. (2019)
(34)

Tulek et al.
(2020) (52)

Tulek et al.
(2020) (52)
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T/ videnskad & kinlk / seundzerartivel

Caries
Enamelin (ENAM) Mineralisering og strukturel organi- ~ Associeret med hgjere carieserfa-  Patir et al. (2008) (54); Shimizu et al.
sation af emalje. ring. (2012) (499; Jeremias et al. (2013)
(55);
Gerreth at al. (2016) (56);
Wang et al. (2017) (57)
Amelogenin Mineralisering under emaljedan-  Associeret med hgjere carieserfa-  Deelay et al. (2008) (58); Kang et al.
(AMELX) nelsen. ring. (2011) (53); Shimizu et al. (2012)
(49); Jeremias et al. (2013) (55)
Associeret med lavere caries- Kang et al. (2011) (53)
erfaring.
Ikke evidens for association. Slayton et al. (2005) (59); Olszowski
etal. (2012) (60); Ergoz et al. (2014)
(61); Gasse et al. (2013) (62)
Ameloblastin Involveret i dannelse og mineralise-  Associeret med hgjere caries- Patir et al. (2008) (54); Shimizu et al.
(AMBN) ring af emaljematrix. erfaring. (2012) (49); Ergoz et al. (2014) (61)
Beskyttende mod caries. Gerreth atal. (2017) (63)
Ikke evidens for association. Slayton et al. (2005) (59); Deeley et
al. (2008) (58); Jeremias et al. (2013)
(55)
Tuftelin 1 (TUFT1) Ekspression i teender under udvik- ~ Associeret med hgjere caries- Slayton et al. (2005) (59); Patir et al.
ling og mineralisering. erfaring. Afheenger af forekomst af  (2008) (54); Deelay et al. (2008) (58);
S. mutans. Shimizu et al. (2012) (49)
Ikke evidens for association. Wang et al. (2012) (19); Ergoz et al.
(2014) (61); Jeremias et al. (2013)
(55)

Tuftelin Interaction Menes at interagere med tuftelin ~ Associeret med begyndende caries- ~ Shimizu et al. (2012) (49); Jeremias et
Protein 11 (TFIP11)  og kan spille en rolle i afmontering  lzesioner og hgjere carieserfaring. al. (2013) (55)
af spliceosom i Cajal-legemer (32).

Kallkrein-relateret Nedbryder amelogenin. Associeret med lavere caries- Wang et al. (2012) (19); Abbasoglu et

peptidase 4 (KLK 4) erfaring. al. (2015) (64); Gerreth at al. (2017)
(63); Cavallari et al. (2017) (65);
Weber et al. (2018) (66)

Ikke evidens for association til DMFT. ~ Slayton et al. (2005) (59); Deeley et al.
(2008) (58); Patir et al. (2008) (54);
Shimizu et al. (2012) (49); Ergoz et al.
(2014) (61); Yildiz et al. (2020) (67)

Matrix Nedbryder amelogenin. Associeret med hgjere caries- Tannure et al. (2012b) (68)
Metalloproteinase erfaring og darlig oral sundhed.
20 (MMP20)

Ikke evidens for association. Wang et al. (2012) (19)
Matrix Nedbryder amelogenin. Involveret i white spot-lesion og  Antunes et al. (2016) (69)
Metalloproteinase udvikling af early childhood caries.
16 (MMP16)

Signifikant association til caries Lewisetal.(2017) (70)
blandt hvide voksne personer.
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CD14 molecule
(CD14)

Human Leukocyte
Antigen; Major
Histocompatibility
Complex, class Il, DR
beta 1 (HLA-DRB1)
0g DQ beta 1 (HLA-
DQB1)

Beta Defensing 1
(DEFB1)

Lactotransferrin
(LTF)

Mucin 7 (MUC?7)

Mucin 5B (MUC5B)

Mannose-Binding
Lection (protein C)
2, Soluble (MBL2)

Aquaporin 5 (AQP5)

Protein-rich Protein
Haelll subfamily 1
(PRH1)

Matrix
Metalloproteinase 2
(MMP2)

Matrix
Metalloproteinase 9
(MMP9)

Matrix
Metalloproteinase
13 (MMP13)

TIMP
metallopeptidase
inhibitor 2 (TIMP2)

Aktivt i innat immunrespons mod
bakterielt lipopolysakkarid.

Praesenterer peptider fra ekstra-
cellulzere proteiner.

Antimikrobielt peptid. Modvirker
mikrobiel kolonisering af epitel-
overflader.

Vigtigt jernbindende protein i maelk
og andre sekreter med antimikro-
biel aktivitet.

Letter fjernelse af bakterier fra
mundhulen.

Bidrager til spyttets smgrende og
viskoelastiske egenskaber

Baktericid faktor som binder sig til
Ra og R2 polysakkarider pa visse
enterobakterier.

Vaeskekanalprotein, som spiller en
rolle i dannelse af saliva, tarer og
lungesekreter.

Sikrer et beskyttende miljg omkring
teenderne.

Nedbryder type IV collagen.

Nedbryder type IV og V collagener.

Involveret i enkondral ossifikation
og knogleremodellering. Genet
ligger fysisk teet pa MMP20 og er
maske opstaet samtidig med dette
far opsplitningen i stralefinnede og
lobefinnede fisk (87).

Muligyvis kritisk for opretholdelse
af vaeevshomeostasen gennem un-
dertrykkelse af vaevsrespons pa
angiogene faktorer og haemning af
proteaseaktivitet i veev, der under-
gar remodellering af den ekstracel-
lulzere matrix.
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Fraveerende i saliva hos personer
med aktive carieslasioner.

@get forekomst af allel 4 i DRB1 hos
bgrn med early childhood caries.
@get forekomst af allel 2 i DQB1 hos
cariesaktive unge. @get forekomst
af DRB1 allel 1 og DQB1 allel 3 ved
tilstedevaerelse af S. mutans.

Distinkte DEFB1 haplotyper er as-
socieret til hhv. hgj og lav carieser-
faring.

Associeret til lavere carieserfaring.
Der er ikke pavist mutationer i pro-
motorregionen.

Fraveaer associeret til hgjere cari-
eserfaring.

Mulig association til caries

Ikke evidens for association.

Associeret til hgjere carieserfaring.

Muligvis beskyttende mod caries i
interaktion med fluorid.

Associeret til hgjere carieserfaring
og kolonisering med Streptococcus
mutans.

Ikke evidens for association.

Ikke evidens for association.

Associeret til lavere carieserfaring.

Ikke evidens for association.

Bergandi et al. (2007) (71)

Lehner et al. (1981) (72); Altun et al.
(2008) (73); Bagherian et al. (2008)
(74); valarini et al. (2012) (75)

Ozurk et al. (2010) (76); Krasone
(2013) (77)

Azevedo et al. (2010) (78); Fine et al.
(2013) (79); Brancher et al. (2011)
(80)

Pol (2011) (81); Buczkowska-
Radlinska et al. (2012) (82)

Cavallari et al. (2018) (83)

Olszowski et al. (2012) (60)

Wang et al. (2012) (19)

Weber et al. (2018) (66)

Anjomshoa et al. (2015) (84)

Zakhary et al. (2007) (85)

Tannure et al. (2012a) (86)

Tannure et al. (2012a) (86)

Tannure et al. (2012a) (86)

Tannure et al. (2012a) (86)

Tabel 2 fortsaettes pd naeste side
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T/ videnskad & kinlk / seundzerartivel

Dentin
Sialophosphoprotein
(DSPP)

Secreted
phosphoprotein 1
(SPP1)

Arachidonate
15-lipoxygenase
(ALOX15)

Carbonic anhydrase
1V (CA4)

Carbonic anhydrase
VI (CA6)

Distal-Less
Homeobox 3 (DLX3)

Taste Receptor,
Type 2, Member 38
(TAS2R38)

Taste Receptor,
Type 1, Member 2
(TAS1R2)

Guanine Nucleotide
Binding Protein,
Alpha Transducing 3
(GNAT3)

Solute carrier
family 2

(facilitated glucose
transporter),
member 2 (SLC2A2)

Involveret i mineralisering af den-
tin.

Involveret i tilhaeftning af osteocla-
ster til den mineraliserede knogle-
matrix.

Associeret til knoglemineralisering,
maske involveret i dannelse af har-
de tandvaev.

Involveret i respiration, calcifika-
tion, syre-basebalance, knoglere-
sorption og dannelse af cerebrospi-
nalvaeske, saliva og mavesyre.

Katalyserer den reversible hydre-
ring af kuldioxid i saliva, maske
involveret i pH- regulering, smags-
perception og tanddannelse.

Et af generne, som er involveret i
amelogenesis imperfecta.

Receptor for evnen til at kunne
smage glucosinolater.

Receptor for evnen til at kunne
smage s@de stoffer.

Menes at vaere involveret i kostprae-
ferencer.

Fremmer transport af glucose.

Tabel 2. Kandidatgener for caries, humane studier.
Table 2. Candidate genes studied for dental caries in humans.

Associeret til lavere carieserfaring.

Ikke evidens for association.

Associeret til early childhood caries

Ikke evidens for association.

Associeret til kolonisering med S.
mutans, biofilmens sammensatning
og cariesrisiko.

Associeret til cariesmodtagelighed.

Associeret til lavere carieserfaring.
Associeret til bade hgjere og lavere

carieserfaring.

Ikke evidens for association.

Associeret til hgjere carieserfaring.

Wang et al. (2012) (19)

Wang et al. (2012) (19)

Abbasoglu et al. (2015) (64)

Yarat et al. (2011) ([88)

Esberg et al. (2019) (89)

Ohta et al. (2014) (90)

Wendell et al. (2010) (91)

Wendell et al. (2010) (91); Kulkarni et

al. (2013) (92)

Wendell et al. (2010) (91)

Kulkarni et al. (2013) (92)

Neermere analyser af genetikkens betydning ved erosioner van-
skeligggres af, at adfaerdsmeessige og miljgmaessige forhold spil-
ler s& stor en rolle ved sygdommen (31). Genomassociations-
studier (Genome-wide association studies, GWAS) og studier
af kandidatgener er to hyppigt anvendte metoder til undersg-
gelse af genetiske forhold ved komplekse tilstande. GWAS er
en procedure, der tjener til udvikling af hypoteser, idet den
undersgger forbindelser eller sammenhange mellem anonyme
DNA-varianter med kendte placeringer i genomet. Studier af
kandidatgener tester hypoteser med henblik pd mulige sam-
menhange mellem specifikke gener eller genvarianter og en
sygdom eller tilstand. Undersggelser af enkeltnukleotidpoly-
morfi (single nucleotide polymorphisms, SNPs) pa specifikke
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gener er anvendt til udforskning af genetiske faktorer, som bi-
drager til cariesudvikling, og udredning af, om deres kendte
eller formodede funktion er relevant for sygdommen. De fleste
data vedrgrende genetiske forhold ved dental erosion stam-
mer fra det seneste arti. Gener for emaljedannelse, gener for
immunrespons, gener med relation til saliva og gener med re-
lation til smagssansen er blandt de vigtigste kandidatgener,
der indtil videre er undersggt, og iser har gener for emalje-
dannelse pakaldt sig opmerksomhed (16). Det synes plausi-
belt, at variationer i emaljedannelsesgener kan veere involveret
i modtagelighed for dentale erosioner, da flere studier har p&-
vist positivsammenheang mellem carieserfaring og variationer
i emaljedannelsesgener. En klinisk undersggelse af Sgvik et al.



(31) har fundet sammenhang mellem alvorligheden af dentale
erosioner og genetisk variation i gener for emaljedannelse. Det
er dog vigtigt at huske p4, at det kan veere vanskeligt at registre-
re og kontrollere graden og hyppigheden af syreeksponering.
Genetiske korrelationer kan ogsé indikeres ved undersggelse
af kovariation mellem slaegtninge med samme adferd og va-
ner (31,113). Flere studier har fundet en steerk sammenheng
mellem dental erosion og gener, der koder for emaljematrix-
proteiner (Tabel 1). Der er ogsa pavist en statistisk signifikant
sammenheng mellem erosivt tandslid og ekspression af ename-
lin (ENAM rs12640848) (31). Endvidere er der fundet en klar
forbindelse mellem alvorligt erosivt tandslid og ekspression af
amelogenin (AMELXrs946252) (Tabel 1). Enamelin og amelo-
genin er begge involveret i emaljens mineralisering. Uhlen et al.
(28) fandt ingen evidens for ssmmenhang mellem ekspression
af tuftelin 1 (TUFT1) og dental erosion. Ved nermere analyse
blev der dog pavist en signifikant sammenhang mellem tab af
emalje og markgrerne TUFT1 rs4970957, Tuftelin-Interacting
Protein 11 (TFIP11) rs134136, TFIP11 rs134136 og AMELX
rs946252. Ved sammenligning af fordelingerne af alleler og ge-
notyper hos individer med hgjere eller lavere modtagelighed for
tab af emalje blev der ikke fundet nogen statistisk signifikante
forskelle (28). Alaraudanjoki et al. (34) fandt signifikan-
te sammenhange mellem dental erosion og PXDN, MYTI1L,
IRX1, IRX4 rs493321 samt PRMT8 rs768398. Hos mand blev
der pavist en signifikant sammenhang mellem tandslid og
C90rf86, FGFR1 rs11993596, rs112007639, rs12546327,
152461333, CDH4 rs2426986, rs16984837, rs6101273 samt
y-Protocadherin (PCDHG) chr5: 141405828. Hos kvinder var
der signifikant sammenhang mellem tandslid og SCD5 chr4:
82684912, F2R samt F2RL1 chr5: 76795786 (34). Ifplge Uh-
len et al. (28) var der ikke evidens for en sammenheng mellem
dental erosion og ameloblastin (AMBN) rs4694075, tuftelin 1
(TUFT1) rs7526319 samt tuftelin 1 (TUFT1) rs7526319. Et
andet interessant gen er msh homeobox 1 (MSX1), som indgar
i en stor familie af homeobox-gener. Dette gen er involveret i
tanddannelsen (50). I studiet af Alaraudanjoki et al. (34) fra
2019 fandt man, at en klynge af mulige enkeltnukleotidpoly-
morfier (SNPs) i naerheden af dette gen var associeret til dentale
erosioner, men der er behov for mere forskning i dette omréde.

Flere studier har peget pa genetiske faktorer, som kunne
pavirke cariesrisikoen (Tabel 2). De mest interessante gener
har relation til emaljedannelse, saliva, immunsystemet, smags-
sansen og kostvaner. Gener med tilknytning til emaljedannel-
se, dvs. tuftelin, enamelin, amelogenin og ameloblastin, heen-
ger sammen med hgjere carieserfaring (Tabel 2). Tuftelin og
amelogenin udtrykkes under og efter mineraliseringen. Ena-
melin styrer emaljens mineralisering og strukturelle organise-
ring, mens ameloblastin indgar i dannelse og mineralisering af
emaljematrix. Enamelin og amelogenin forbindes som regel
med hgj carieserfaring, selv om det ikke er alle studier, der
finder en sddan sammenheeng. To studier har vist, at tuftelin
interaction protein 11 ogsé kan forbindes med fremkomst af
carieslaesioner og hgjere carieserfaring, men der er fem studier,
der ikke tyder pd sammenheng. Kallikrein-related peptidase
4 (KLK4) og matrixmetalloproteinaserne 20 og 16 (MMP20,
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MMP16) nedbryder amelogenin. KLK4 genvariationer er knyt-
tet til bade hgjere og lavere carieserfaring, mens MMP20 og
MMP16 associeres med hgjere carieserfaring og generelt dar-
lig oral sundhed. Ogsd matrixmetalloproteinaserne 2, 9 og 13
har vaeret undersggt i relation til cariesfglsomhed (Tabel 2).
Flere studier har vist, at der er en sammenhang mellem im-
munresponsgener og cariesrisiko. CD14-molekyler styrer det
innate immunrespons mod bakterielle lipopolysakkarider og
er fraveerende i saliva hos personer med aktive carieslasioner.
Human leukocyte antigen (vaevsforligelighedsantigen klasse
ID, DR beta 1 (HLA-DRB1) og DQ beta 1 (HLA-DQB1) er pep-
tider, der stammer fra ekstracellulaert protein. Forekomsten
af allel 4 pa DRB1 er forhgjet hos bgrn med early childhood
caries. Endvidere er allel 2 pd DQb1 forhgjet hos cariesaktive
unge. DRBI1 allel 1 og DQBI allel 3 optraeder med hgjere hyp-
pighed, hvis Streptococcus mutans er til stede. Beta defensing
1 (DEFB1) er et antimikrobielt peptid, der styrer epiteloverfla-
ders resistens mod bakteriel kolonisering, og det kan forbindes
med béde hgj og lav carieserfaring. Immungenet lactotransfer-
rin (LTF) er et jernbindende protein i malk og andre kropsse-
kreter og forbindes ikke med hgj cariesrisiko. Mucin 7 (MUC7)
letter fjernelsen af bakterier fra mundhulen, og fraveer af stof-
fet medfgrer hgjere carieserfaring. Mannose-Binding Lectins
(protein C) 2 har tilsyneladende ikke sammenhang med ca-
ries. Fravaer af aquaporin 5 (AQP5) haenger sammen med hgj
carieserfaring. Protein-Rich Protein Haelll subfamilie 1 (PRH)
sikrer et beskyttende miljg omkring teenderne, og fravar af
molekylerne haanger sammen med hgjere carieserfaring og ko-
lonisering med S. mutans. En ny undersggelse har fundet sam-
menheng mellem carbonic anhydrase VI (CA6), kolonisering
med S. mutans, sammensatningen af biofilmens mikrobiota
og risikoen for caries. Carbonic anhydrase VI menes at veere
involveret i spytdannelsen, pH-reguleringen og tanddannel-
sen. Endelig er smagspraferencer et resultat af genetiske og
miljgmeessige pavirkninger, og nogle studier har faktisk pavist
sammenheng mellem cariesudvikling og variationer i gener for
kost- og smagspreeferencer, fx TAS2R38, TASIR2, og GNATS.
En mere detaljeret oversigt praesenteres i Tabel 2.

7. KONKLUSIONER OG FREMTIDSPERSPEKTIVER

Modtageligheden for dental erosion og caries varierer fra per-
son til person og pavirkes tilsyneladende béde af det orale
miljg og af variationer i emaljens struktur. Flere undersggel-
ser har pavist en sammenheng mellem caries, erosivt tandslid
og genetiske faktorer. Gener, der koder for emaljematrixpro-
teiner, dvs. amelogenin, enamelin, tuftelin og tuftelin inter-
action protein 11, heenger sammen med gget modtagelighed
for bade erosioner og caries. Der er sket enorme fremskridt
inden for identifikation af de genetiske faktorer, der pavirker
udviklingen af erosion og caries. Begge sygdomme er stadig
meget udbredte pa verdensplan selv efter mere end 100 &rs
udforskning af deres patogenese, og der er behov for nye stra-
tegier, der kan beskytte personer med hgj sygdomsrisiko. Nye
underspgelser har identificeret lovende biomarkgrer, som ma-
ske kan danne grundlag for mélrettet behandling af personer
med forhgjet risiko for at udvikle dental erosion og caries. »
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Hidtidige genetiske studier har haft til formé&l at undersgge
den underliggende modtagelighed og erkende risikoen, inden
sygdommene bryder ud, men det er ngdvendigt med opfgl-
gende studier til bekraftelse af de indledende forskningsre-
sultater. Det kan veere udfordrende at bestemme sygdomsgrad
eller i det hele taget tilstedeverelse af sygdom, og derfor er
der ikke altid overensstemmelse mellem undersggelser af de
samme associationer. Desuden kan eventuelle sammenhange
i populationsbaserede casekontrolstudier slgres af forskelle
i kgnsfordelingen i de sammenlignede grupper. Endelig kan
forekomst af X-inaktivering, der rammer tilfeeldige loci pa X-
kromosomet hos kvinder, medfgre forskellig risiko for meend

og kvinder. Fremtidige undersggelser bgr fokusere pa feeno-
typedefinitioner og inddrage demografiske variable og miljg-
pavirkninger i deres analyser. Randomiserede kliniske studier
kan ogsa fore til ny erkendelse. Samlet set kan en kombination
af genetiske analyser som genekspression, metagenomik og
protein-protein-interaktionsstudier forgge vores indsigt og
hjaelpe os til en bedre forstdelse af dental erosion og caries.
Endelig kan udtgmmende information om arvelige kompo-
nenter bidrage til identifikation af risikopatienter, inden syg-
dommene bryder ud. En prognostisk gentest med pradiktiv
veerdi kan bane vejen for udvikling af mere malrettede be-
handlinger til personer med sarlig risiko. ¢

ABSTRACT (ENGLISH)

GENETIC ASPECTS OF DENTAL EROSIVE WEAR AND DENTAL
CARIES OBJECTIVES - The present review aims to give an
overview of the literature focusing on novel genetic aspects
of dental erosion and dental caries. Once the tooth erupts
into the oral cavity, the regenerative capability of enamel is
fundamentally limited due to loss of dental epithelium during
eruption. The susceptibility or resistance to dental erosion
and caries is presumably a result of environmental, pheno-
typic and/or genetic influence. Even though it is evident that
individuals frequently exposing their teeth to acid and sugar
are at high risk of developing dental erosion and caries, the
findings exclusively based on these factors are elusive.

DATA RESOURCES AND STUDY SELECTION - The present re-
view was based on data collected from the National Library
of Medicine database with the different combinations of the

following terms: “tooth”, “dental”, “dentin”, “enamel”, “ero-
sion”, “erosive wear”, “caries”, “decay”, “gene”, and “genetic”.
A total forty-six studies met the inclusion criteria. Data was
extracted by one reviewer and verified by another.
CONCLUSION - The high prevalence of erosion and caries
among certain groups, and observations that not all individu-
als appearing to be at risk develop these lesions, has sparked
research on identifying genetic effects to these conditions. A
connection of genome-wide and candidate gene studies has
increased considerably in the literature. This review reveals
largely varying success among studies, demonstrating the dif-
ficulties of developing the study with adequate sample sizes
and durable phenotype definitions that permit enough statisti-
cal power to identify genetic contributors.
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