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Den daglige plakfjernelse med tandbørsten er vort

vigtigste middel mod caries. Er det nødvendigt at

bruge tandpasta for at få plakken ordentlig af – og skal

den helt af for at undgå caries? Hvordan virker de

forskellige terapeutiske tilsætningsstoffer i tandpasta-

erne, og holder reklamernes gyldne løfter om at vi får

mindre caries ved at bruge dem?

Når tandlæger i deres daglige virke ufortrødent anbe-

faler deres patienter at børste tænder for at undgå

såvel caries som parodontale lidelser, er det med

god baggrund i en omfattende viden om sammenhængen

mellem mikrobielle belægninger på tænderne og udviklingen

af disse tandsygdomme. Som en indlysende konsekvens af

denne viden er en regelmæssig, mekanisk rengøring af tæn-

derne blevet et fundamentalt princip i vore bestræbelser på at

forhindre eller begrænse udviklingen af caries (1).

Tandbørstning og caries
Med den udbredte og selvfølgelige anvendelse af tandbørst-

ning kan det virke overraskende at det har været vanskeligt

på videnskabeligt grundlag at demonstrere en klar sammen-

hæng mellem tandbørstning og cariesforekomsten (2-4). Der-

imod er der en stærk korrelation mellem tandbørstning og

gingivitis, hvilket har ført til at tandbørstning ofte opfattes

som et middel der fortrinsvist er rettet mod parodontale

lidelser (5).

Adskillige undersøgelser på populationsbasis af sammen-

hængen mellem cariesforekomsten og rapporteret tandbørst-

ningsfrekvens viser således modstridende resultater uden

nogen klar tendens (4, 6, 7). Det er måske ikke så mærkeligt

endda når man betænker at de fleste mennesker direkte

adspurgt angiver at børste tænder flere gange om dagen, uden

at dette nødvendigvis manifesterer sig i en mindre plakfore-

komst. På den anden side findes der givet mange individer

som blot med en enkelt daglig tandbørstning er i stand til at

opretholde en plakkontrol der er tilstrækkelig til at undgå

caries. End ikke undersøgelser med overvåget tandbørstning,

som sikrer at børstningen har fundet sted, men ikke dens

kvalitet, har vist en entydig korrelation til cariesudviklingen

(8, 9).

I undersøgelser på børn hvor cariesudviklingen sammen-

holdes med kvaliteten af tandbørstningen, vurderet ved for-

skellige registreringer af den rengørende effekt, tegner der sig

en noget klarere sammenhæng, omend forskellen på caries-

forekomsten hos børn med god eller dårlig mundhygiejne

ofte har været beskeden (7, 10). Når sammenhængen ikke

træder helt tydeligt frem, kan det skyldes at registreringer

som regel foretages på tilgængelige og overskuelige steder på

glatflader og ikke på de mere eller mindre uforstyrrede om-

råder på tænderne, hvor der oftest udvikles caries (7). Det kan

også hænge sammen med at selv om en mundhygiejne umid-

delbart vurderes som god, behøver den ikke at være til-

strækkelig til at hindre caries (6).

Den afgørende betydning af en mekanisk fjernelse eller

forstyrrelse af en kariogen plak for udviklingen af caries er

overbevisende demonstreret i en nyere undersøgelse af Hol-
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men et al. (11). Undersøgelsen blev gennemført på homologe

præmolarer som skulle ekstraheres af ortodontiske grunde.

Ortodontiske bånd blev cementeret således at der mellem

bånd og bukkalfladen fremkom en spalte og dermed et be-

skyttet område, hvor der kunne ske en uforstyrret plak-

dannelse. På den ene præmolar, der tjente som kontrol, blev

båndet siddende i fem uger, hvilket gav anledning til vari-

erende grader af klinisk synlige carieslæsioner hos samtlige 14

børn. Båndet på den anden tand blev fjernet en gang om ugen,

hvor tandoverfladen hos syv af børnene blev renset ved

professionel afpudsning med gummikop og ikke-fluorholdig

tandpasta, og hos de andre syv børn blot ved en simpel

aftørring af fladen med en vatpellet på en pincet. Det viste sig

at begge disse former for behandling var i stand til at for-

hindre udviklingen af klinisk synlige carieslæsioner.

Resultaterne af disse undersøgelser viser således at ufor-

styrret plak kan give anledning til udvikling af klinisk synlig

caries i løbet af få uger. Men nok så interessant viser de at det

er muligt med en regelmæssig, men relativt beskeden meka-

nisk forstyrrelse af den kariogene plak at forhindre denne

cariesudvikling. En sådan forstyrrelse vil således let være

opnåelig med en hensigtsmæssig tandbørstning på glat-

flader, og nyere undersøgelser tyder på at det også gælder

for okklusalflader (12). På vanskeligt tilgængelige områder

af approksimalflader kan der være behov for at supplere

tandbørstningen med alternative metoder, fx brug af tand-

tråd.

Hvorfor tandpasta?
Den moderne odontologis fader, G.V. Black, beskrev allerede i

1914 malende og entusiastisk sin succes med at forebygge og

behandle caries på glatflader ved daglig tandbørstning med

vand alene (13). Disse tidlige erfaringer og Holmen et al.’s
observationer (11) støtter opfattelsen af at man ikke nødven-

digvis behøver at bruge tandpasta for at opnå en plakkontrol

der er tilstrækkelig til at undgå caries. Der er da også bred

enighed om at slibemidler i tandpasta ikke øger den plak-

fjernende effekt af tandbørstningen væsentligt (14).

Tilsætningen af slibemidler tjener således udelukkende et

kosmetisk formål, idet de i forbindelse med regelmæssig

tandbørstning skal bidrage til at forhindre at pellikelen ældes

og efterhånden vokser i tykkelse og misfarves (14, 15). Ind-

holdet af smagsstoffer gør tandbørstningen mere attraktiv

ved at sørge for en ren og frisk fornemmelse i munden og en

behagelig ånde, hvilket for mange mennesker er et væsentligt

incitament til at børste tænder. Hertil kommer at tandpasta i

vid udstrækning tjener som vehikel for terapeutiske midler med

sigte på at hæmme udviklingen af såvel caries som parodonta-

le lidelser.

Terapeutiske tandpastaer
Den noget dunkle sammenhæng mellem tandbørstning og

cariesforekomst og den almindelige erfaring viser at mange

mennesker trods relevant viden og ihærdig motivation reelt

har svært ved, eller af forskellige grunde ikke formår, at

gennemføre en tilstrækkeligt effektiv plakkontrol. På den

baggrund har man – og vel især tandpastafabrikanterne –

fundet god anledning til at tilsætte såkaldte terapeutiske stof-

fer i tandpasta mhp. en påvirkning af selve sygdomsprocessen

i forbindelse med caries og parodontopatier.

Der har gennem årene været forsøgt med mange forskellige

og forskelligartede muligheder mhp. en effekt på plakkens

mikroorganismer eller plakmetabolismen for derved at hæm-

me plakdannelse og reducere syreproduktionen. Andre mid-

ler har taget sigte på at begrænse mineraltabet fra de hårde

tandvæv under pH-fald. I det foreliggende arbejde vil der kun

blive omtalt midler og principper mod caries der for tiden

finder anvendelse i tandpastaer på det danske marked.

Fluortandpasta
Den carieshæmmende effekt af tandbørstning med fluortand-

pasta er overbevisende dokumenteret i talrige rapporter si-

den den første fluoridholdige tandpasta blev introduceret i

USA for godt 40 år siden (16, 17). Det er derfor ikke over-

raskende at mange forfattere anser den udbredte anvendelse

af fluortandpasta i store dele af verden som en af de væsent-

ligste årsager til den markante nedgang i caries der er sket i

mange lande gennem de seneste 25 år (18-20). Det har da også

været vanskeligt umiddelbart at udpege andre faktorer med

et tilsvarende carieshæmmende potentiale, selv om der næp-

pe er tvivl om at den gunstige udvikling, i hvert fald i Dan-

mark, også for en stor del hænger sammen med organiserin-

gen af et velfungerende tandplejesystem (1).

De langt mest anvendte fluorforbindelser i tandpasta er

natriumfluorid (NaF) og natriummonofluorphosphat (Na2PO3F),

almindeligvis forkortet MFP. Desuden benyttes stannofluorid
(tinfluorid, SnF2), som imidlertid trods stor dominans i fluor-

tandpastaernes første år kun finder begrænset anvendelse,

dels fordi denne forbindelse er ustabil i vandig opløsning,

dels fordi den har vist en tendens til at give anledning til

brunlig misfarvning af tænderne (14, 16).

Den almindeligst anvendte og nærmest klassiske koncen-

tration af fluorid i tandpasta er 0,1% svarende til 1.000 ppm F.

If. en EU-bestemmelse er den højest tilladte koncentration

0,15% (1.500 ppm) F, som udnyttes i enkelte produkter her i

landet. Herudover findes der på markedet såkaldte børne-

tandpastaer med nedsat fluoridindhold på 400-500 ppm F.

Det er veldokumenteret og i god overensstemmelse med

fluorids carieshæmmende virkningsmekanisme (se neden-
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for) at der er en positiv, omend ikke proportional sammen-

hæng mellem fluoridkoncentrationen i tandpastaen og den

carieshæmmende effekt (16, 17).

Virkningsmekanismer
Når daglig tandbørstning med fluortandpasta er et af vore

vigtigste midler mod caries i alle aldersgrupper, er det fordi

denne metode på en enkel måde kombinerer to fundamenta-

le carieshæmmende principper, nemlig en regelmæssig fjer-

nelse/forstyrrelse af plakken og en hensigtsmæssig tilførsel af

fluorid til de områder, hvor den mekaniske rengøring ikke

lykkes godt nok.

Fluorids carieshæmmende effekt er et resultat af et forøget,

men stadig relativt beskedent fluoridindhold i saliva/plak-

væske. Som følge af de særlige opløselighedsforhold i det

orale væskemiljø vil tilstedeværelsen af fluoridioner (F−) be-

virke at der under pH-fald i plakken, som medfører en op-

løsning af hydroksylapatitten i de hårde tandvæv, samtidig

kan ske en (gen)udfældning i form af fluorapatit i læsionsom-

rådet (Fig. 1). Herved reduceres mineraltabet under de enkelte

pH-fald, og dermed nedsættes cariesprogressionshastighe-

Fig. 1. Fluorids carieshæmmende virkningsmekanisme: Ved pH 5 vil væske-
fasen i plakken være undermættet mht. hydroksylapatitten i de hårde
tandvæv, som derfor går i opløsning. Under disse omstændigheder vil der
imidlertid stadig være overmættet mht. fluorapatit (svarende til ionerne i
ovalen), som derfor i et vist omfang – afhængig af fluoridionkoncentratio-
nen – vil fælde ud på og i apatitten. Derved nedsættes det samlede mineral-
tab under pH-fald og dermed cariesprogressionshastigheden.

Fig. 1. The caries-reducing mechanism of action of fluoride: At pH 5

the plaque fluid will be unsaturated with respect to the enamel

hydroxyapatite which therefore will dissolve. Under these circum-

stances, however, the aqueous phase remains supersaturated with

respect to fluorapatite (corresponding to the ions shown in the

oval) which will precipitate in the enamel apapite, thereby reduc-

ing the loss of mineral during pH-drops and hence the caries

progression rate.

den (21). Virkningsmekanismen indebærer at effekten vil

øges med stigende koncentration af fluorid. En rationel ud-

nyttelse af fluorids carieshæmmende effekt bør derfor til-

stræbe at tilvejebringe og opretholde forøgede, men stadig

fysiologiske fluoridkoncentrationer i det orale væskemiljø,

hvilket netop kan opnås ved daglig anvendelse af fluortand-

pasta (22).

Natriumfluorid og stannofluorid er dissocieret i tandpasta-

ens vandfase under frigivelse af frie fluoridioner, som dermed

er umiddelbart til rådighed i mundhulen allerede under tand-

børstningen. Da den carieshæmmende effekt udelukkende er

knyttet til fluoridionen, er det ikke overraskende at de to

forbindelser stort set giver samme effekt. I natriummono-

fluorphosphat, MFP, er fluor kovalent bundet til fosfatet og

vil derfor ved opløsning i tandpastaens vandfase ikke findes

som fluoridioner (F−), men i form af den komplekse mono-

fluorphosphat-ion, PO3F−−, som ikke per se har nogen effekt

på cariesprocessen. Når MFP-tandpasta overhovedet kan

hæmme cariesudviklingen, skyldes det at PO3F− −, når den

kommer ind i mundhulen, vil spaltes af enzymer i saliva

under frigivelse af fluoridioner. Spaltningen sker så hurtigt at

F−-koncentrationen i saliva i løbet af få minutter er af samme

størrelsesorden som med anvendelse af NaF-tandpasta (Fig.

2) (23).

Fig. 2. Det gennemsnitlige fluoridindhold i saliva under og efter tand-
børstning med samme mængde MFP- eller NaF-tandpasta med 1.000 ppm
F. Trods en betydeligt lavere F−-koncentration under børstningen med MFP
end med NaF er koncentrationen i saliva efter få minutter stort set ens med
de to fluorforbindelser (23).

Fig. 2. Mean fluoride levels in whole saliva during and after tooth-

brushing with equal amounts of MFP or NaF dentifrices with 1,000

ppm F. Despite the considerably lower F−-concentrations during

brushing with the MFP dentifrice, the salivary fluoride levels are

similar with the two F compounds a few minutes after the brushing

(23).

Tandpasta og caries
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Vedvarende daglig brug af fluortandpasta bevirker at hvile-

koncentrationen af fluorid i saliva, målt 18 timer efter sidste

tandbørstning, øges og fastholdes på et niveau som er til-

strækkeligt til at reducere demineraliseringen af de hårde

tandvæv under pH-fald i plakken (Fig. 3) (24). Som det frem-

går af figuren vil det forhøjede koncentrationsniveau først

være etableret efter flere ugers brug af fluortandpasta, og

niveauet vil øges med stigende indhold af fluorid i tand-

pastaen.

Der har gennem årene været udfoldet store anstrengelser

blandt forskere og tandpastafabrikanter for at få afgjort om

der er forskel på den carieshæmmende effekt af NaF- og

MFP-tandpastaer. Det er stadig en udbredt opfattelse at de er

lige effektive, selvom resultater fra omfattende undersøgel-

ser, bl.a. med anvendelse af nye, men omdiskuterede statisti-

ske analysemetoder, såkaldte meta-analyser, falder ud til

fordel for NaF-tandpastaen (25, 26). Ligheden mellem F−-

koncentrationerne i saliva få minutter efter tandbørstning

med de to fluorforbindelser er i overensstemmelse med op-

fattelsen af at de har nogenlunde samme cariesreducerende

effekt. Til støtte for at NaF’en er den mest effektive, kunne

tjene at den betydeligt højere fluoridkoncentration i saliva

under tandbørstningen med NaF på ca. 150 ppm F−, i modsæt-

ning til de beskedne 7 ppm F− med MFP (Fig. 2), er af en

størrelsesorden som kan give anledning til en udfældning af

calciumfluorid (CaF2) i initiale carieslæsioner, hvilket kan

bidrage til at forøge den carieshæmmende effekt (27).

Dental fluorose
Mindre børn sluger meget tandpasta under tandbørstning,

hvilket hænger sammen med at de endnu ikke har fuld

kontrol med deres synkereflekser. Børn i 2-4-års-alderen slu-

ger således gennemsnitlig 50-60%, og femårige over 30% af

den anvendte tandpasta (28). Herved risikerer de ved daglig

anvendelse af fluortandpasta at indtage fluoriddoser som kan

fremkalde dental fluorose (17, 29).

Der er derfor god grund til at sørge for at justere forbruget

af fluortandpasta, især til mindre børn, hvilket kan gøres

enten ved at begrænse mængden der bruges ved hver tand-

børstning, eller ved at bruge tandpasta med nedsat fluorid-

indhold. Det anbefales i dag (og anføres på tandpastaem-

ballager) at bruge en mængde der svarer til længden af bar-

nets lillefingernegl, eller til en lille ært. Med denne forholds-

regel kan man stort set udelukke risikoen for udvikling af

dental fluorose selv ved brug af en almindelig tandpasta med

1.000 ppm F til to tandbørstninger om dagen (29). Anvendel-

sen af en tandpasta med fx 500 ppm F indebærer i princippet

at man uden risiko kan bruge dobbelt så meget tandpasta;

men med de uhyre små mængder der her er tale om, vil det

imidlertid være meget vanskeligt at afgøre om dét der trykkes

ud på børsten svarer til en eller to lillefingernegle. For des-

uden at undgå at betegnelsen »børnetandpasta« giver an-

ledning til at tro at man bare kan bruge løs uden risiko, må det

anbefales at der ved anvendelsen af disse tandpastaer op-

retholdes de samme restriktioner som ved anvendelsen af

den almindelige tandpasta med 1.000 ppm F.

Undersøgelser på større børn viser at en nedsat fluoridkon-

centration i tandpastaen vil medføre en reduktion i den cari-

eshæmmende effekt. Det behøver imidlertid ikke at gælde de

helt små børn, fordi de tilførte mængder fluorid til mindre

mundhuler og mindre salivmængder meget vel kan give

samme fluoridkoncentrationer i det orale væskemiljø som

observeres hos voksne individer. Under alle omstændigheder

skal doseringen af fluortandpasta ligesom af lægemidler ba-

seres på en afvejning mellem den ønskede effekt og eventuel-

le bivirkninger. Der bør ikke herske tvivl om at der lægges

større vægt på at undgå dental fluorose end på en carieshæm-

mende effekt, som i princippet let kan opnås med andre,

risikofri metoder.

Andre terapeutiske midler
Calciumphosphat
Ved opløsningen af de hårde tandvæv under pH-fald i plak-

Fig. 3. Gennemsnitlige fluoridkoncentrationer i saliva målt 18 timer efter
sidste tandbørstning med MFP-tandpastaer med forskelligt fluorindhold.
Ved daglig brug af fluortandpasta etableres i løbet af et par uger et forøget
niveau, som bevares så længe der stadig bruges fluortandpasta, og som
afhænger af fluoridindholdet i tandpastaen (24). (Bringes med velvillig
tilladelse fra Munksgaards Forlag, København).

Fig. 3. Mean fluoride concentrations in whole saliva measured 18

hours after last toothbrushing during longterm use of MFP denti-

frices with different F concentrations (24). (By courtesy of Munks-

gaard, Copenhagen).
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væsken fraspaltes calcium og phosphat fra hydroksylapatit-

ten, som skitseret i Fig. 1. Jo flere calcium- og phosphat-ioner

der i forvejen findes i plakvæskemiljøet, jo vanskeligere går

apatitten i opløsning under pH-fald, og samtidig forbedres

betingelserne for en fluorideffekt betydeligt. Det har derfor

været nærliggende at forsøge at tilføre ekstra calciumphos-

phat udefra, hvilket bl.a. er realiseret med tandpasta som

vehikel.

Da de fleste uorganiske calciumphosphat-forbindelser er

tungtopløselige, fandt man for ca. 20 år siden frem til at

anvende det organiske calciumglycerophosphat (CaGF) som en

egnet, letopløselig donor af calcium- og phosphat-ioner til

saliva og plak. Der foreligger to kliniske undersøgelser af den

carieshæmmende effekt af tilsætning af CaGF til en tandpasta.

I den ene var det ikke muligt at påvise en statistisk signifikant

forskel på cariestilvæksten i to grupper af 11-12-årige børn der

anvendte en MFP-tandpasta med (n=319) eller uden (n=306)

tilsætning af CaGF (30). I en senere lignende undersøgelse

med n=241/230 fandt man en forøget cariesreduktion i grup-

pen der anvendte MFP-tandpasta med CaGF, med en P-værdi

på 0,06. Cariestilvæksten på fire år var 8,17 flader i test-

gruppen og 9,30 i kontrolgruppen (31). Disse resultater tyder

på at man i en population med høj cariesaktivitet kan forvente

en vis carieshæmmende effekt ved brug af MFP-tandpasta

med calciumglycerophosphat.

Dicalciumphosphatdihydrat er et hyppigt anvendt slibemid-

del i tandpastaer og derfor i sagens natur meget tungtop-

løseligt (14). Forbindelsen findes imidlertid også tilsat tand-

pasta under betegnelsen »Dical« med angivelse af at den

sammen med MFP tillige bidrager til beskyttelse mod caries.

Der findes evidens for at calcium- og fluoridindholdet i plak

øges efter anvendelse af MFP-tandpasta med dicalcium-

phosphatdihydrat, men der foreligger indtil videre ingen

kliniske undersøgelser af den carieshæmmende effekt af en

sådan tandpasta (32).

Enzymer
Det såkaldte peroxidase-thiocyanat-system findes fysiologisk i

saliva og fungerer bl.a. som en slags »afgiftningsmekanisme«

for hydrogenperoxid (H2O2), som er en potentiel cellegift der

dannes under cellers og bakteriers stofskifteprocesser. Af-

giftningen sker ved at H2O2 reagerer med thiocyanat kataly-

seret af enzymet lactoperoxidase og omdannes til hypothio-

cyanit, som er væsentlig mindre toksisk end H2O2. Hypothio-

cyanitten virker imidlertid som en enzymhæmmer i den

anaerobe glykolyse (33).

Under fysiologiske forhold produceres der imidlertid så

små mængder af H2O2 og dermed også af hæmmeren at

effekten på plakmetabolismen vil være meget beskeden. Ved

tilsætning af enzymerne amyloglycosidase og glucoseoxidase til
tandpasta søger man at forøge mængden af H2O2, og dermed

også koncentrationen af hæmmeren i plakvæskemiljøet. Det

første af disse enzymer nedbryder polysakkarider til gluko-

seenheder, det andet spalter derefter glukosen under dannel-

se af H2O2. Enzymerne i tandpastaen medvirker altså til at

udnytte et biologisk princip mhp. at hæmme plakmetabolis-

men og er ikke, som det af og til opfattes, tilsat for at lette

rengøringen af tænderne på samme måde som enzymer i

vaskemidler.

Ideen med at udnytte princippet er god nok, men pro-

blemet er at få det til at fungere effektivt i mundhulen. Der

foreligger således ingen dokumentation for at tilsætningen af

amyloglycosidase og glucoseoxidase til en fluoridholdig

tandpasta medfører en øget carieshæmmende effekt.

Triclosan
Triclosan er et antibakterielt phenolderivat som i mange år

har været anvendt i personlige plejemidler, fx sæber og baby-

pudder o.l., og i de senere år også i tandpasta. I tilstrækkeligt

høje koncentrationer virker det nedbrydende på cytoplasma-

membranen på mikroorganismer således at celleindholdet

lækker ud med en bakteriolyse til følge. Tilsætningen til

tandpasta sker primært mhp. en effekt på plakdannelse og

gingivitis, men det er naturligvis nærliggende at forestille sig

at en hæmning af plakdannelsen også vil kunne medføre en

reduktion i cariesudviklingen. De få foreliggende kliniske

undersøgelser af dette forhold giver imidlertid intet holde-

punkt for at tilsætningen af triclosan øger den carieshæm-

mende effekt af en fluortandpasta (34, 35).

Xylitol
Xylitol er en sukkeralkohol som ikke nedbrydes til syre af

plakbakterierne og derfor anvendes som non-kariogent suk-

keralternativ, især i tyggegummi. Som ingrediens i tandpasta

tjener xylitol på samme måde som sorbitol flere forskellige

formål, idet det foruden at fungere som stabilisator, hvori

slibemidlet er suspenderet, også virker som sødemiddel og

befugtningsmiddel (14).

Xylitol hævdes desuden at have en antibakteriel effekt.

Mekanismen menes at være den at visse kariogene mikroor-

ganismer vil transportere xylitol ind i cellen vha. et energi-

krævende system som normalt bruges til fruktosetransport.

Som led i transporten dannes en xylitol-phosphat-forbindel-

se, som cellen imidlertid ikke kan omsætte og dermed skabe

ny energi. Fosfatet bliver derfor igen spaltet fra, og det frie

xylitol transporteres ud af cellen, hvilket i princippet skaber

en energetisk tomgangsproces, som i det lange løb kan bi-

drage til at »kvæle« mikroorganismen og dermed hæmme

Tandpasta og caries
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dens vækst og/eller syreproduktion (33). Da daglig anvendel-

se af xylitolholdigt tyggegummi har vist sig at nedsætte caries-

forekomsten (36), har det været interessant at undersøge om

xylitol i tandpasta har en tilsvarende effekt. Foreliggende

kliniske undersøgelser har imidlertid ikke entydigt kunnet

bekræfte at tilsætning af xylitol øger den carieshæmmende

effekt af en fluortandpasta (37-39).

Konklusion
Daglig tandbørstning med fluortandpasta er et af vore vigtig-

ste midler mod caries i alle aldersgrupper, fordi denne meto-

de på en enkel måde kombinerer to fundamentale caries-

hæmmende principper, nemlig en regelmæssig fjernelse/for-

styrrelse af plakken og samtidig en hensigtsmæssig tilførsel af

fluorid til de områder hvor den mekaniske rengøring ikke

lykkes godt nok. Det må derfor i dag være et ufravigeligt krav

til en tandpasta at den indeholder fluorid. Derimod foreligger

der ikke dokumentation for at en række andre terapeutiske

tilsætningsstoffer i tandpasta bidrager yderligere til at hæm-

me cariesudviklingen, måske bortset fra en vis effekt hos

meget cariesaktive ved anvendelse af MFP-tandpasta med

tilsætning af calciumglycerophosphat.

English summary
Dentifrice and caries. A review
Removal or disturbance of plaque accumulations by daily

toothbrushing has become a basic measure for the prevention

of dental caries. A plaque control sufficient to suppress caries

development can be achieved by appropriate brushing with-

out the use of dentifrice. However, since experience shows

that many people for different reasons are unable to perform a

plaque control sufficient to prevent caries, it was an obvious

solution to incorporate different forms of therapeutical agents

into dentifrices. The caries-reducing effect of fluoridated denti-

frices containing stannous fluoride, sodium fluoride or mono-

fluorphosphate (MFP), usually in a concentration of about

1,000 ppm F, has been convincingly documented in numerous

reports. Any dentifrice chosen or recommended should there-

fore contain fluoride. In order to avoid dental fluorosis, young

children should only use small portions of fluoride dentifrice.

Other therapeutic agents such as enzymes (amyloglycosidase/

glucoseoxidase), triclosan, xylitol or dicalcium phosphate di-

hydrate (»Dical«) are incorporated into dentifrices on the Dan-

ish market claiming a caries-inhibiting effect. So far, no satis-

factory documentation for such an effect of these agents has

been reported. However, the addition of calcium glycerophos-

phate, providing calcium and phosphate to the plaque fluid,

may increase the caries-reducing potential of an MFP denti-

frice among individuals with high caries activity.
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