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Placket orsakar karies genom att producera véatejoner
som Okar I6sligheten fér tandmineralet. Det plack som
har en stérre andel syraproducerande och syrato-
leranta bakterier har en storre potential att ge upphov
till en kariesskada. Bakteriernas syraproduktion ar en
egenskap som bland annat skyddar bakterierna under
starkt vdaxlande milj6férhallanden i placket. Syrato-
leransen ar nedéarvd och delvis inducerbar. | ett plack
med frekvent syrabildning sker en selektion till mer
syratéliga bakterier, som t ex mutansstreptokocker
och laktobaciller. | plack med stor andel mutansstrep-
tokocker kan syraproduktionen ékas snabbare dn i ett
plack med fa syraproducerande bakterier. Vid socker-
restriktion spelar placksammansattningen ingen eller
liten roll for kariesutvecklingen eftersom substrat for
bakterierna saknas. Under langvarigt hég kolhydrat-
konsumtion f&r man sannolikt en selektion av potenta
syrabildare i mer eller mindre alla plack. Hos personer
med »normal« munhygien och »normalt« fluorskydd
kan sammanséttningen av mikrofloran vara den av-
gorande faktorn for att en kariesskada skall uppsta

eller gj.
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issa mikroorganismer, som t ex laktobaciller och mu-
tansstreptokocker, har storre formaga dn andra att

tolerera en sur miljo och bidrari stor utstrackning till

att karies uppkommer. Dessa mikroorganismers syratolerans
ar nedarvd men kan ocksd forstirkas genom en aktiv adapta-

tionsmekanism.

Kariesprocessen

I kariesprocessen ingar en serie hiandelser som utspelar sig i
placket och tandytan. Hindelseforloppet som leder fram till
den kliniska kariesskadan innefattar en anpassning av mikro-
floran till en sur miljo, en 6kning av protonkoncentrationen i
placket och en 6kad demineralisering av tandytan (Fig 1).
Tidsaxeln for hindelseférloppet dr inte enhetlig. Vissa hin-
delser kan ske snabbt medan andra tar betydligt lingre tid. En
viss hindelse innebar inte nddvindigtvis att nésta intréiffar.
Foljden blir att ju lingre bort fran den kliniska skadan man
befinner sig i hindelseforloppet desto svarare ar det att forut-
siga om en kariesskada skall uppkomma. Vi har valt att
beskriva kariesprocessen utifran demineraliseringen och dér-
efter de hiandelser som leder fram till denna.

Demineralisering av tandytan
Placket kan alstra ett 6verskott av protoner som okar 16slig-
heten for tandmineralet lokalt (Fig 2). Den vanligaste pro-
tonkallan i placket dr de karboxylsyror, t ex mjolksyra, som
plackets mikroorganismer bildar. Protonerna diffunderar in i
vitskan mellan emaljprismorna genom det svarlosligare yt-
skiktet. Man har i laboratorieforsok visat att en kombination
av ittiksyra och mjolksyra ger en kraftigare demineralisering
dn enbart mjolksyra (1). Detta anses bero pa att dven oladdade
karboxylsyror kan diffundera in i emaljen. Nir dessa syror
ndr ett hogre pH inne i emaljen avges protonerna. Losligheten
for hydroxylapatiten 6kas genom att jamvikten mellan hy-
droxylapatitkristallerna och jonernai den omgivande vitske-
fasen forskjuts nir protonerna reagerar med hydroxid- och
fosfatjonerna. Sa lange pH ar lagt kan jonerna hallas i 16sning
och diffundera ut. Den kritiska protonkoncentrationen for
emaljupplosningisalivmiljo anses liggarunt pH 5,3-5,5meni
plack ndgot ligre pa grund av dess innehdll av kalcium och
fosfat (2). Under detta pH kan sdledes hydroxylapatiten l9sas.
For rotytan ar det kritiska pH-vardet hogre, upp till 6,7.
Vissa plackbakterier forefaller dven ha viss potential, at-
minstone i laboratorieforsok, att producera substanser som
minskar remineraliseringen av en demineraliserad yta (3). En
sur miljo i placket under en lingre tidsperiod dr en nodvindig
forutsittning for att plackvitskan skall vara omattad avseen-
de kalcium-, fosfat- och hydroxidjoner och dirmed for att en

kariesskada skall kunna uppkomma. En sinkning av pH i
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Fig. 1. Forenklad bild av hindelseforloppet i plack som kan leda til karies.
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Fig. 2. Demineralisering av hydroxylapatit. Protoner produceras av bakteri-
en til hoger och diffunderar in i emaljen. Dd protonkoncentrationen i
emaljens vitskefas okar reagerar fosfat och hydroxyljoner fran hydroxid-
apatitkristallen (till vinster) med protonerna och jamvikten forskjuts dt
hoger.

placket varar vanligtvis 30—60 minuter efter tillforsel av kol-
hydrater. Detta behdver inte innebdra att det uppstar en
kariesskada om det sker sillan. Resultatet av upprepade pH-
sankningar under lingre tid medfér daremot en nettoforlust
av tandmineral, dvs en kariesskada uppstar. Langvariga pH-
sankningar, som ses hos muntorra personer, leder snabbt till
manifesta kariesskador.

Plackvitskans innehall av bl a kalcium och fosfat spelar stor
roll fér demineraliseringsprocessen — hog halt av kalcium ses
i plack hos kariesfria individer (4) . Da plackvitskan &r over-
mittad pa mineraljoner forskjuts jamvikten i Fig. 2 at vinster
och upplosningen av tandmineralet blir mindre dn da plack-
vitskan dr omittad avseende dessa joner. Finns fluorider
nirvarande kan en remineralisering ske genom utfallning av
fluorapatit.
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Eliminering av protoner i placket

Det forekommer en rad olika substanser i placket som kan
bidra till att eliminera protoner och dirmed motverka mine-
ralupplésningen. Det fasta mineralet i placket, t ex kalcium-
fosfat, 16ses snabbt vid pH-sinkningar och mattar plackvit-
skan avseende kalcium och fosfat. Proteiner och andra ma-
kromolekyler fran bakterier och plackmatrix svarar for en
betydande del av plackets buffertkapacitet, medan plack-
vitskan star for en liten del, ner till 12 %, av plackets totala
buffertkapacitet (5). Vid hogre pH-virden (6) buffrar karbo-
nat- och fosfatjoner. Dessa joner harstammar fran saliven och
har darfor storst betydelse i plackets ytliga delar. Da pH
sjunker under 5,5 kan anjonerna av de svaga karboxylsyror
som férekommer i plackvitskan uppta protoner och darmed
bidra till att utjamna pH-skillnader (6).

Flera olika mikroorganismer i placket producerar NH3 och
andra basiska produkter som kan uppta protoner. Det ar
ocksa valkint att flera olika karboxylsyror sdsom attiksyra,
propionsyra och mjolksyra kan konsumeras av mikroorga-
nismer i placket (7).

Plackets celltithet, polysackaridinnehall och tjocklek pa-
verkar diffusionsférhéillandena i placket. Syror diffunderar
lattare i ett plack med lig celltithet och stor mingd ex-
tracelluldr matrix an i ett celltatt plack (8). Under ett tjockt och
celltitt plack blir salivens buffrande och remineraliserande
effekt pa tandytan darfor begransad.

Syror och protoner i placket

I plackvitskan forekommer en rad olika karboxylsyror sa-
som dttiksyra, propionsyra, barnstenssyra, smorsyra, mjolk-
syra och myrsyra (9, 10). Av dessa dr mjolksyran och myrsy-
ran de starkaste karboxylsyrorna vilka avger protoner (pro-
tolyseras) ned till pH 3,8. De Ovriga karboxylsyrorna har
pH-viarden omkring 4,8 vilket innebar att de forekommer i
oladdad form under detta pH-virde. Konsekvensen blir att
vid neutralt pH protolyseras samtliga aktuella karboxylsyror,
men enbart mjolksyran och myrsyran vid pH-virden ligre dn
4,8. Vidare kan pH i placket knappast sjunka under pH 3,8
eftersom ingen av syrorna protolyseras under detta pH-vir-
de.

Sammansittningen av plackets mikroorganismer avgor yt-
terst vilka syror som kan féorekomma i placket. Det genetiska
materialet hos de enskilda plackorganismerna begrinsar en-
zymuppsittningen och dirmed vilka syror som kan pro-
duceras. Streptokockerna, som utgor den dominerande delen
av de syraproducerande mikroorganismerna i det supragin-
givala placket, har formaga att bilda dttiksyra, myrsyra och
mjolksyra. En annan vanligt forekommande bakteriegrupp,

aktinomyceterna, kan bilda attiksyra, barnstenssyra och P
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Plack och karies ...

Fig. 3. Plackbakterie med lag tilgang pa socker (till vinster) och med hiog
tillgdng (till hoger). Da sockerkoncentration okar sker en snabb intransport
av socker i cellen. Bakterien bryter ner sockret til mjolksyra for att snabbt
»bli av med« en toxisk koncentration av intermedidra nedbrytningspro-
dukter inne i cellen. Av samma skdl transporteras socker aktivt ut ur cellen
och en viss del lagras som intracellulira polysackarider (ips).

mjolksyra. Attiksyra kan dessutom bildas av fusobakterier
och mjolksyra av laktobaciller. Propionsyra kan produceras
av exempelvis fusobakterier.

Den extracellulara miljon paverkar mikroorganismernas
metaboliska aktivitet och dirmed sammansittningen av sy-
ror i placket. Ndrings- och syretillgangen skiftar, sockerkon-
centrationen kan variera tiotusenfalt och pH fran fyra till over
sju (11). Miljoforandringar i placket orsakar omedelbara eller
mer langsiktiga forandringar hos de enskilda mikroorganis-
merna. De omedelbara foriandringarna innebar oftast en for-
andrad metabolism genom reglering av redan befintliga en-
zymers aktivitet. De langsammare forindringarna innefattar
oftast syntes av nya enzymer eller andra proteiner. I en
syrerik miljo bildar de orala streptokockerna huvudsakligen
attiksyra, medan de i en syrefattig miljo, som i stora delar av
placket, bildar myrsyra, dttiksyra och mjolksyra.

Sockerkoncentrationen dr en annan miljéfaktor som pa-
verkar mikroorganismernas metaboliska aktivitet. Vid laga
koncentrationer dominerar attiksyra och propionsyra i plack-
et. Vid kolhydratintag 6kar den totala miangden syra i den
extracelluldra plackvitskan men ocksa proportionen mellan
syrorna forandras. Mangden attiksyra och propionsyra min-
skar medan mjolksyra okar. Det pH-minimum som upp-
kommer efter sockerintag orsakas framforallt av en Okad
produktion av mjolksyra (4, 9).

Varfor bildar bakterierna i placket syror?
Iden gingivalt beligna delen av placket har gingivalexsudatet

stort inflytande Over miljon och kariesskador utvecklas
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mycket sillan under detta plack. Kariesskador uppkommer
under det supragingivala placket som paverkas av saliven och
kosten. I denna miljé dr syraproduktionen en nddvindig
forutsittning for bakteriernas energiomsittning och over-
levnad. Ett skl till detta &r att syretillgangen generellt sett dr
daligiplacket. Mikroorganismer som dr beroende av syre isin
metabolism dr darfér mindre konkurrenskraftiga dn de som
ar oberoende av syre. Foljden blir att de mikroorganismer
dominerar som kan reglera sin redoxpotential utan syre.
Detta sker genom att omvandla pyruvat till olika karboxylsy-
ror.

Ett annat skél till mikroorganismernas mjolksyraproduk-
tion &r de kraftiga svingningar i sockerkoncentrationen som
forekommer i placket (Fig. 3). Bakterierna i placket d&r normalt
anpassade till ett svilttillstind. Aven i franvaro av socker
bildas syror genom att mikroorganismerna utnyttjar t ex
mucin i saliv som kolhydratkilla. Nir sockerkoncentrationen
okar vid ett fodointag sker en omedelbar intransport av sock-
er i bakteriecellerna. Intermedidra nedbrytningsprodukter
skulle da kunna ansamlas i cellerna och utéva en toxisk effekt.
Flera bakteriegrupper kan undgéa denna toxiska effekt genom
att 6ka glykolyshastigheten, 6ka omvandlingshastigheten av
pyruvat till mjolksyra och genom uppbyggnad av intracellu-
lara polysackarider (11).

Mikroorganismernas relation till en sur miljo
Omgivningens pH paverkar mikroorganismernas tillvixt,
kolhydratmetabolism och overlevnadsformaga. De olika
mikroorganismernas relation till pH-fordndringar och laga
pH-virden dr darfor av stort intresse i kariesprocessen. Vi kan
forvinta oss att syratoleranta mikroorganismer medverkar
till kariesutvecklingen i stor utstrackning.
Mikroorganismerna i placket har olika nedirvd formaga att
tolerera liga pH-virden. Generellt sett ir kolhydratmetabo-
lismen och foljaktligen syraproduktionen mindre pH-kéanslig
an tillvixten. Den mest syratoleranta bakteriegruppen bland
plackets mikroorganismer ar laktobacillerna. Dessa utgor of-
tast en liten del av plackets mikroflora men de kan in vitro
metabolisera kolhydrater vid pH-virden sa laga som 3 (12).
Mutansstreptokockerna uppvisar en hogre syratolerans dn
andra vanligt forekommande streptokocker i dentalt plack.
Mutansstreptokockerna kan tillvixa vid pH 5,0 och syrapro-
duktionen kan fortga till dess att pH-vardet ar under 4,5 (13).
Den genetiskt betingade hogre syratoleransen hos laktobacil-
lerna och mutansstreptokockerna kan delvis forklaras av en
storre mangd av enzymet ATPas i cellmembranen, samt ett
lagt pH-optimum for detta enzym (14). Enzymet medverkar
till att bakterien kan uppritthalla ett intracelluldrt pH som ar
hogre 4n omgivningens dven i en sur miljo.
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Forutom att den genetiskt nedédrvda férmagan att tolerera
laga pH-virden dr olika for olika mikroorganismer i placket sa
skiljer sig ocksa adaptationsformagan. Mutansstreptokocker-
na har formaga att 6ka sin syratolerans genom en aktiv adap-
tationsmekanism. Snabba pH-forandringar i miljon kan leda
till celldod medan langsammare pH-forandringar medfor att
bakterierna anpassar sig till de nya miljobetingelserna, dvs
forvirvar en syratolerans (15). Mutansstreptokocker som vix-
er vid laga pH-virden uppvisar en serie fysiologiska skillna-
der jamfort med celler som vixer vid neutralt pH. Bakteriecel-
lernas svar pa laga pH-virden inkluderar en fordndrad glu-
kostransport, 6kad glykolytisk aktivitet och mjolksyrapro-
duktion, minskad protonpermeabilitet i cellmembranen och
en 6kning av ATPas (16-20). Mekanismen for denna anpass-
ning ar inte kind. Nyligen visades att dven mindre syratole-
ranta orala streptokocker kan 6ka sin syratolerans i viss ut-
strackning (21).

Manga av plackbakterierna har alltsa nedidrvda egenska-
per och adaptationsforméga vilket gor att de kan uthdrda
kraftiga miljosviangningar och pH-férandringar. Fran karies-
synpunkt ar de som har ritt gener och snabbast kan anpassa
sig av stortintresse. Hog sockerkonsumtion eller lag buffertka-
pacitet i placket gynnar tillvixten av syratoleranta bakterier.

Klinisk betydelse

Vilka kliniska slutsatser kan man dra fran ovanstaende be-
skrivningar? Vilka bakterier i placket ger karies? Ar nagra
bakterietyper skadligare in andra? Ar karies rent av en in-
fektionssjukdom orsakad av ett fatal bakterietyper?

Mikrobiologiska samhillen pd tandytan som kan ge karies
Vikan konstatera att flera olika bakteriegrupper, sasom strep-

tokocker, laktobaciller och actinomyceter, medverkar i ka-
riesprocessen. Framtiden kommer sannolikt att utvisa om
specifika mikrobiologiska samhéllen pa tandytan dr en néd-
vindig forutsittning for att karies skall uppkomma. Diaremot
kan idag ingen enstaka bakteriegrupp anses vara en nédvin-
dig etiologisk faktor (22). Exempelvis kan kariesskador upp-
komma pa ytor som inte koloniseras av mutansstreptokock-
er. Likasa behover inte karies uppkomma pa ytor med stora
miangder mutansstreptokocker. Vi kan emellertid samtidigt
konstatera att vissa bakteriegrupper har en hog syratolerans
och de kan ddrmed fororsaka lingvariga pH-sdnkningar i
plack. Detta betyder rimligen att de plack som innehaller en
stor proportion syratoleranta bakterier, t ex mutansstrepto-
kocker och laktobaciller, har en hégre potential att ge karies-
lesioner dn plack som saknar dessa mikroorganismer.

Samtidigt maste man ha samspelet i minnet att ett »ofarligt«
plack kan forandras om det star under upprepad sockerbe-
lastning under langre tid. Det innebér saledes att proportio-
nen mutansstreptokocker och laktobaciller successivt dkar
eller att andra bakteriearter anpassar sig till den nya surare
miljén. A andra sidan, ett »farligt« plack behdver inte nddvin-
digtvis resultera i demineralisering. Ar sockerbelastningen
ringa saknas en forutsittning for dess aktivitet. Om sockerbe-
lastningen dr konsekvent och under ling tid minskas till
mycket lag niva kan det tinkas att de skadliga bakterierna
minskariantal, liksom att de bakterier som anpassat sig till ett
lagt pH eventuellt atergar till ynormaltillstand«.

En slutsats av denna diskussion blir att alla plack kan ge
karies, om sockerbelastningen dr betydande under lang tid.
Den andra slutsatsen blir att man oavsett placksamman-
sattning bor kunna halla sig kariesfri om sockertillférseln

halls minimal. Sjilvfallet kommer miangd bakterier, fluor, p

Tabell 1. Salivniva av mutansstreptokkocker faststilld med Strip Mutans-metoden relaterad till kariesdata for respektive SM-klass hos 12—14-

dringar i ndagra olika linder.

Andel individer (%) i SM-klass

Stad/Land SM 0 SM 1
Bangkok, Thailand; 1994 (24) 17 32
Basel, Schweiz; 1989* 31 19
Beijing, Kina; 1989 (25) 14 28
Karachi och Lahore, Pakistan 22 22
1992 (26); n=218

Kungsbacka, Sverige; 1989 (27) 33 26

(1,2 PPM F); n=348

*) Biittner, personligt meddelande. * DMFS-data.

TANDLAGEBLADET 1997 0101 [ONR. 2

DMEFT/S (x) for resp SM-klass

SM 2 SM 3 SM 0 SM 1 SM 2 SM 3
333 18 2,06 2,42 3,43 3,87
25 26 0,6 0,6 14 2,6
85 23 0,82 1,48 2,09 2,69
31 25 1,0 0,98 2,03 3,04
30 11 1,0* 1,6* 1,5% 1,5%
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Fig. 4. DMFT hos 12—-14 ar gamla individer i tva omraden inom samma
land i relation till salivvirden for mutansstreptokocker. Mutansnivierna
faststillda med den s k spatelmetoden, dir »10« CFU (colony forming units)
motsvarar cirka 10° mutansstreptokocker per ml saliv, och »100« motsvarar
>10° sddana bakterier (28).
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Fig. 5. Experimentell studie av MacPherson et al. (30). Demineralisering
(A2) av provkroppar anbringade i en intraoral hallare som utsatts for
snormal plackbildning« (PLAQUE), »normal plack bildning plus sackaros-
skoljningar« (P/SUCROSE) srespektive plackbildning, sackarosskéljningar
och mutansstreptokocker« (P/SUCR/MUTANS).

salivens buffertkapacitet etc in i diskussionen, men dessa
variabler limnas for tillfillet utanfor for att klarligga bak-
terietypernas roll.

Mot den givna bakgrunden — vad har man for nytta av att
veta mikroflorans sammansittning? Forklaringen &r att de
flesta personer inte tillhor nigon av de beskrivna extrem-
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grupperna, dvs »den stindigt smaidtande med fran borjan
godartade bakterier« respektive »den aldrig sockeridtande
med maximal proportion av kraftfulla syrabildare«. De flesta
personer ligger i de olika mellangrupperna, dvs de har en
normal sockerbelastning och mer eller mindre hég propor-
tion av de potenta syrabildarna. Det betyder att just typen av
bakterier kan for dessa personer vara det avgdrande om
demineraliseringen nar en sidan omfattning att inte remine-
raliseringen hinner reparera skadorna. Det kan forklara var-
for en tandyta — i ett approximalrum — drabbas av karies,
medan en annan tandyta i ett annat, likartat approximalrum
hos samma person klarar sig. De kraftfullare bakterierna blir
de droppar som far bigaren att rinna 6ver, medan de mindre
skadliga bakterierna inte klarar den uppgiften.

I den foljande beskrivningen fokuserar vi pa mutansstrep-
tokocker, eftersom de flesta laboratoriedata och kliniska data
tyder pa att de dr just de kraftfullare bakterierna. I en nyligen
genomford studie av syrabildande streptokocker isolerade
fran plack har man dterigen bekriftat betydelsen av mutans-
streptokocker som de kraftfullaste syrabildarna (23). Ett stort
antal kliniska undersokningar visar pa mutansstreptokocker-
nas betydelse:

— I populationsundersékningar (tvarsnittsstudier i ett givet
omrade) utvecklar de grupper mer karies som har hog
proportion av mutansstreptokocker och dven laktobaciller
an de med laga bakterievirden.

— lintraindividuella undersokningar, s k split-mouth-studier,
far tandytor med hog proportion av mutansstreptokocker
mer karies jamfort med likartade ytor som har lag pro-
portion sadana bakterier (longitudinella studier).
Tvirsnittsundersokningar klargor inte om kariesskador or-

sakats av vissa bakterier eller om placksammansittningen ar

en foljd av kariesangreppet. Trots detta visar sddana studier
vilken mikrobiologisk miljo som &r vanlig hos en grupp med
karies. Det dr rimligt att anta att det finns ett orsakssamband,
eftersom laboratoriestudier visat betydelsen av just dessa
kraftfulla bakterier for kariesskadans uppkomst. Det faktum
att enkla korrelationsstudier mellan ett bestamt antal karies-
skador och en viss bakterietyp ofta inte ger sirskilt starka
korrelationskoefficienter stimmer med vad som framforts
ovan. Sadana virden varierar dessutom starkt mellan olika
populationer beroende pa faktorer som kost, fluor, profylak-
tiska insatser mm. Vidare stods teorin av studier som visar att
kariesfria personer med hoéga nivaer av laktobaciller och
mutansstreptokocker kan patriffas i olika populationer och
av det forhallandet att kariesaktiva personer med lag pro-
portion av dessa bakterier ocksa forekommer. Icke desto
mindre dr det rimligt att anta att de individer som fran borjan
har ett stort inslag av de syratoleranta bakterierna i sitt plack
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har ett ekologiskt forsteg vid en 0kande sockerbelastning.
Aven sidana bakterier kan adapteras till de nya kostfor-
hallandena, och plackets redan hoga kariogena kapacitet for-
starks ytterligare.

Tabell 1 visar exempel pa ett antal tvarsnittsundersok-
ningar didr man métt mangden mutansstreptokocker i saliv
med en standardiserad metod, den s k Strip mutans-metoden.
Tabellen visar att i var och en av populationerna har gruppen
med hoga virden for mutansstreptokocker hogre medel-
virden for karies jamfort med gruppen som har laga viarden.

Tabellen visar ocksa klart att en viss niva pa bakterietalen
inte motsvaras av en bestimd mangd karies (vilket givetvis
hade varit helt orimligt med tanke pa varierande mangd fluor,
sockerintag etc). Detta framgar dn klarare av Fig. 4 som visar
en jamforelse mellan tva populationer inom samma land men
med olika levnadsvillkor. Storstadsgruppen har betydligt mer
karies dn landsortsbefolkningen, men samtidigt framgar att
inom respektive population har gruppen hogmutansindivi-
der mer karies dn gruppen med ldga bakterievirden. Den
mattliga skillnaden i det svenska materialet i tabellen kan
forklaras av den individualiserade tandhilsovarden — »risk-
barn« erhaller mer profylaktiska insatser och utvecklar darfor
inte karies i den utstrickning som skulle skett utan inbland-
ning. Sjalvfallet kan inte salivvirden anvindas som bevis for
ett direkt orsakssamband mellan en bakterieart och en karies-
skada.

Forekomst av mutansstreptokocker vid karieslesioner
Relativt fa studier har utférts diar man kunnat virdera be-
tydelsen av mikroflorans sammansittning i s k split-mouth-
studier. Fordelen med sadana studier dr att andra faktorer
som dr av betydelse for kariessjukdomen, t ex kost, saliv och
fluortillforsel, darigenom kan hallas konstant. En sadan stu-
die utférdes av Kristoffersson et al. (29). Studien var longitudi-
nell och inriktade sig pa att mata kariesutvecklingen i premo-
lar- och molaromradet i en grupp omfattande 28 svenska
13-aringar. Tre bakterieprovtagningar pa de enskilda tandy-
torna foretogs under en 2-arsperiod. Totalt visade 431 ytor (64
%) positiv vixt for mutansstreptokocker atminstone vid ett
provtagningstillfille medan 244 ytor var negativa. Resultaten
visade att 52 % av ytorna med férekomst av mutansstrepto-
kocker utvecklade karies eller hade progressiv karies. For
ytor som saknade mutansstreptokocker var motsvarande
virde 8 %. Dessutom visade studien att med hogre proportion
mutansstreptokocker i placket forelag storre kariesutveck-
ling.

En experimentell studie utfordes av MacPherson et al. (30).
Man placerade emaljbitar pa en intraoral hallare och utsatte
dem for tre olika behandlingar. I en omgéang lit man emaljen

TANDLAGEBLADET 1997 0101 ONR. 2

Dieninl Camies in Relakion o Ooloumization of
Mt Streplicocd

il

- | 5
F 2
"
w ]
i
1
= z.n
-
=il
L
£ . o0
i |
m
i | : I S|
K. +3.1 2 il
Time of Deiection of dereaed
Mutass Brrepiocoscl, Yesrs
Dol Canies in Belaion o Colsnzalion ol
Wluizans Seplocecc

al 4 Yemrs

Per cesd wilh crie
g

I
| By
=11 |
T
el
b I
i
20
¥
Iy 4

=]-1

ad

il
deigunl

T
I JE
+1-1 .34

Timia & Deegtion ol
Miutkhs Barepiocoscl, Years

Fig. 6 och 7. Karies i relation till nir mutansstreptokocker etableras. Ovre
bilden visar medeltalet for df-ytor vid 4 drs dlder. Undre bilden visar
procentuellt antal individer med karies vid samma tidpunkt. Efter Kohler et
al. (31).

endast utsittas for ynormal plackbildning« och férsoksperso-
nens vanliga kost. Andra emaljbitar hade samma normala
plackbildning men erholl extra sackarosskoljningar (extrao-
ralt). Ytterligare emaljbitar utsattes for ssamma mangd sacka-
ros-skoljningar men fick dessutom mutansstreptokocker
implanterade i placket. Resultaten visade (Fig. 5) att socker-
gruppen fick mer karies 4n den med basbehandling. Klart
mest demineralisering fick man i gruppen dir mutansstrepto-
kocker tillsatts.

Studier har visat att barn som tidigt etablerar en bak-

terieflora med mutansstreptokocker ocksa far mer karies dn »>
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de som erhaller mutansfloran senare. Detta faktum illustreras
i Fig. 6 och 7. Om mutansstreptokocker patriffas fore 2 ars
alder ar antalet kariesskador betydligt storre dn om de kom-
mer vid 3-arsaldern eller senare.

De arbeten som refererats ir exempel pa studier som visar
att forekomst av mutansstreptokocker innebdr en forhojd
kariesrisk. Ett stort antal experimentella studier, laboratorie-
forsok och djurférsok pekar i samma riktning och resultaten
ar rimliga sedda mot var inlednings generella beskrivning av
vad som sker i placket efter kolhydrattillférsel. Av den an-
ledningen ser vi det som en naturlig del i ett férdjupat dia-
gnostiskt arbete att soka faststilla en patients belastning av de
mest kariogena bakterierna.

Laktobaciller

Laktobacillerna ar associerade med kariesskador (8, 32). De
utgor dock en liten del av plackfloran jamfért med strepto-
kockerna, och sambandet med sjdlva uppkomsten av karies-
skadan dr inte lika starkt som for mutansstreptokockerna (8,
33). Laktobacillerna kréver retentionsmajligheter for att kolo-
nisera tandytan och nir vil en skada etablerats spelar laktoba-
cillerna en roll fér den fortsatta demineraliseringen. Laktoba-
ciller koloniserar dven slemhinnor. De avspeglar kolhydrat-
intaget och kan utgora en indikator pa tillgangen pa substrat
for acidogena mikroorganismer och likasa dr de en indikator
paen sur miljo i munhalan. I longitudinella studier dr laktoba-
ciller i allménhet inte lika goda kariesprediktorer som mu-
tansstreptokocker (8, 12). Laktobacillerna &r liksom mutans-
streptokockerna associerade med rotytekaries i ett flertal
tvarsnittsstudier och longitudinella studier (8, 12, 34, 35).

Vad siger ett salivprov?

Antalet »kariogena« mikroorganismer i placket kan bedémas
genom bakterieprovtagning. Salivprovtagning ar de flesta i
tandvardsteamet fortrogna med och enkla chair-side-test finns
atttillga, tex Dentocult LB (36) for laktobaciller och Dentocult
SM (37) fér mutansstreptokocker. Prov kan dven skickas till
mikrobiologiska laboratorier.

Bakteriemingden i tuggstimulerad saliv avspeglar vl hur
stor del av tinderna som dr koloniserade av mutansstrepto-
kocker (38) . Om saliven t ex innehaller en miljon bakterier
per ml, dr de flesta tandytor koloniserade (cirka 80 % genom-
snittligt, se Tabell 2).

Mot bakgrund av mutansstreptokockernas lokaliserade
viaxt samt de nya antimikrobiella lacker som kommit pa
marknaden, vore bakterieprov-tagning pa enskilda tandytor
av varde i vissa situationer. Enkla provtagningstekniker for
sadana dandamal haller pa att utvecklas, och bygger paidéer av
Wallman Q Krasse, Twetman Q Petersson m fl.

Enkla provtagningsmetoder — chair-side- test

Dentocult Strip Mutans:

Detta test miter antalet mutansstreptokocker i saliven och

kan anvindas till:

— Uppskattning om hur manga tandytor som ir koloniserade
med mutansstreptokocker, dvs utgdra en del av kariolo-
gisk riskanalys.

— Hjalp att forklara varfor t ex en kariessituation har upp-
kommit i avsikt att rikta behandlingen.

— Att kontrollera effekt av insatta atgarder (t ex antimikrobi-
ell behandling).

Tabell 2. Andel tandytor (%) som dr mutansstreptokocker i relation till salivnivan av samma bakterieart (38).

Ténder/Tandytor <10
Totalt 6,3
Buckal 10,7
Approximal 3,6
Ocklusal 12,5
Lingual 0,0
Molare 13,3
Premolarer 2,5
Incisiver/Caniner 0,0

Salivprov CFU/ml saliv

10-<10° 10°-<5x10° 5x10°-<10° >10°
21,3 42,6 64,6 79,9
34,7 64,3 87,5 90,3
13,1 46,3 65,0 85,6
24,3 35,0 55,0 50,0

6,9 29,6 62,1 73,3
40,3 68,2 89,3 85,0*
13,8 48,0 62,5 72,5

5,2 25,0 45,8 66,7

* Exempel: Virdet betyder att 85 procent av molarytorna dr koloniserade av mutansstreptokocker vid en salivhalt av minst 1 miljon koloniformande

enheter (CFU) mutansstreptokocker per ml saliv etc.
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Testet miter antalet laktobaciller i saliven och kan anviandas

dll att:

— Uppskatta hur mycket laktobaciller som koloniserar tin-
der och slemhinnor. Del av kariologisk riskanalys.

— Bestimma den kariogena miljon i munhdlan och hjilpa till
att forklara varfor en kariessituation har uppkommit.

— Fa en uppfattning om kostens innehall av kolhydrater.

— Kontrollera effekten av insatta atgérder.

Vad betyder resultatet?

Salivproven mater antalet bakterier i saliven med god preci-
sion. Antalet laktobaciller och mutansstreptokocker avspeg-
lar plackets kariogena potential. Proven kan anvindas som
beskrivet, tillsammans med uppgifter om salivsekretion, buf-
fertkapacitet, kost och kostvanor, fluoranviandning, plack-
forekomst, tidigare karieserfarenhet, kariesaktivitet, anam-
nestiska uppgifter mm for att bedoma kariesrisk, rikta be-
handling, kontrollera behandling och bedéma prognos (34).
Med andra ord, man anvinder uppgifterna for att forstirka
mojligheterna att t ex gora en korrekt riskvardering eller en
riktad behandling.

Vid fall av hoga bakterietal siger provet inte om bakterieflo-
ran blivit forhojd genom adaptation till foljd av hog socker-
konsumtion, eller om man »naturligt« etablerat en sadan flora.
Oavsett vilket dr hoga halter av de nimnda bakterierna risk-
faktorer som bor beaktas vid kariesriskbedomning. m

English summary

How does plaque cause caries?

Plaque causes caries by producing hydrogen ions, which
increase the solubility of the tooth minerals. Plaque contain-
ing a high proportion of acid-producing and acid-tolerant
bacteria has a greater potential to cause caries lesions. The
ability of the bacteria to produce acid protects them against
drastic environmental changes occurring in the plaque. Acid
tolerance is inherited and partly inducible. In plaque with
frequent acid production selection of more acid-tolerant bac-
teria occurs, for example mutans streptococci and lactobacilli.
The acid production can increase faster in plaque with a high
proportion of mutans streptococci than in plaque with few
acid-producing bacteria. During sugar restriction the compo-
sition of the plaque has little or no influence on caries devel-
opment as a substrate for bacteria is lacking. Prolonged high
carbohydrate consumption probably leads to selection of
potent acid-producers in practically all plaque. In persons
with ynormal« oral, hygiene and »normal« fluoride protection
the composition of the microflora may be the decisive factor
for whether or not caries lesions develop.
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