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autoreferat Guld i munnen ökar risken 
för kontaktallergi mot guld och ger förhöj-
da halter av guld i blod, visar avhandling 
från Malmö högskola.

Guld har i många år använts som rekonstruk-
tionsmaterial vid bettrehabilitering, och upp-
skattningsvis har cirka 50 procent av den vuxna 
befolkningen i Sverige guld i munnen. Guld i 
olika, främst högädla, legeringar används fram-
för allt vid framställning av inlägg, kronor och 
broar. Det har under många år ansetts vara inert, 
det vill säga ha en god korrosionsresistens eller 
obenägenhet att lösas ut i munhålan eller reage-
ra med andra material. Även metalliskt guld och 
smycken har varit accepterade som icke-sensibi-
liserande material som är säkra och inerta i kon-
takt med hud och munslemhinna. 1991 infördes 
guldnatriumtiosulfat (gsts) i dentalserien och 
senare också standardserien (numera baseline-
serien, vilken alla patienter som utreds för kon-
taktdermatit testas med; innehåller cirka 30–40 
ämnen som anses vara de vanligaste kontaktal-
lergenerna) på yrkes- och miljödermatologiska 
avdelningen, hudkliniken, umas i Malmö (ymda) 
och man fann en hög frekvens av patienter som 
var kontaktallergiska mot guld. Patienter med 
dentalguld var överrepresenterade bland dem 
som uppvisade en kontaktallergi mot guld, enligt 
en enkätstudie av samma forskningsgrupp. 

kontaktallergi
Kontaktallergi i sig är ju ingen sjukdom men 
kan ge upphov till reaktioner inte bara i hud 
utan även i munslemhinna vid exponering för 
allergen. Det kan vara komplicerat att ställa di-
agnosen allergisk kontaktstomatit, eftersom det 
kan vara svårt att avgöra om reaktionen beror på 
kontaktallergi, en irritationsreaktion eller trau-
ma. Patienter som söker för eller remitteras på 
grund av misstanke om reaktioner mot dentala 
material är ofta svåra att utreda, mycket på grund 
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av osäkerhet om klinisk relevans och undermålig 
evidens för nyttan av utbyte av dentala material.

Överkänslighet mot dentala material kan ut-
vecklas hos både patienter och tandvårdsper-
sonal. Vanligen är reaktionen en fördröjd över-
känslighetsreaktion (typ iv), antingen som en 
kontaktdermatit eller kontaktstomatit. Under 
sensibiliseringsperioden ser man oftast inte nå-
got tecken på avvikande reaktion hos patienten, 
men en senare upprepad exponering kan föror-
saka en reaktion. 

Det finns olika subjektiva symtom beskrivna 
från munslemhinnan hos patienter där man 
misstänker en lokal överkänslighetsreaktion 
mot en dental legering. Sådana symtom kan vara 
metallsmak, ökad eller minskad salivation, slem-
hinneirritation, brännande känsla lokalt eller ge-
nerellt i hela munhålan. Objektivt kan man hos 
vissa patienter notera lesioner, lichenoida reak-
tioner, svullnad och erytem, men i de flesta fall 
ser man inga påvisbara förändringar. 

lichenoida reaktioner och oral lichen planus
Oral lichen planus (olp) (figur i) och lichenoida 
kontaktreaktioner (olr) (figur ii a–b) är relativt 
vanligt förekommande i normalbefolkningen 
med en prevalens på cirka två procent. En del 
patienter har besvär inte bara i munhålan, utan 
även från genitalia och huden. Många patienter, 
speciellt de med ulcerös eller erytematös lichen 
har besvär i form av sveda och smärta. På sena-
re år har allt fler studier visat att kontaktallergi 
mot dentala material, främst metaller, kan vara 
en orsak till oral lichen planus och lichenoida 
kontaktreaktioner. De studier som finns är svår-
tolkade på grund av bristfällig information om 
testsubstans, koncentration på testsubstans och 
avläsningsprocedurer. Lichenoida reaktioner 
och oral lichen planus klassificeras också olika i 
olika studier, och gör det svårt att dra slutsatser 
av resultaten. 

Patienterna kan också beskriva mer generella 
symtom, förutom de ovan beskrivna symtomen 
i munslemhinnan. Huruvida dentalguldexpone-
ring kan ge systemiska symtom är inte helt klart 
men en studie som presenterats av Möller et al 
på 20 guldallergiska patienter i en provokations-
studie visade att det genom systemisk guldterapi 
var möjligt att få en kutan biverkning på andra 
ställen på kroppen [1]. Behandling av reumatoid 
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artrit med guldsalter ger många biverkningar, 
bland annat stomatit.

Den övergripande målsättningen med denna 
avhandling var att undersöka om dentalguld bi-
drar till kontaktallergi mot guld, och att se om det 
finns ett samband mellan förhöjd guldhalt i blo-
det och dentalguld. Eftersom kontaktallergi mot 
guld inte är en sjukdom, utan ett reaktionssätt 
som kan ge symtom vid exponering, ville vi också 
undersöka patienter med oral lichen för att se om 
de i högre grad var kontaktallergiska mot guld.

delarbete i [2]
Hypotesen var att dentalt guld bidrar till att ut-
veckla kontaktallergi mot guld. Målet med stu-
dien var att undersöka om dentalt guld (kronor, 
broar, inlägg) kunde sättas i samband med kon-
taktallergi för guld. 102 patienter ingick i studien 
och de var remitterade till ymda för testning på 
grund av misstanke om kontaktallergiskt ek-
sem. Patienterna genomgick klinisk intraoral 
undersökning, fotografering och röntgen samt 
lapptestning med standard- och dentalserien. 
Resultaten visade att de patienter som vid tand-
läkarundersökning hade guld i munnen också i 
större utsträckning hade kontaktallergi för guld 
vid lapptestning. Symtom i munnen eller tecken 
på munslemhinnereaktioner kunde dock inte 
sättas i samband med dentalt guld eller positivt 
lapptest för guld. Däremot kunde det konstateras 
att de som hade mycket guld i munnen i större 
utsträckning hade kontaktallergi mot guld (figur 
iii).

delarbete ii [3]
Hypotesen var att patienter med dentalguld ock-
så hade högre koncentrationer av guld i blod jäm-
fört med patienter utan dentalguld. Målet med 
studien var att bestämma guldhalt i helblod (B-
Au) relaterat till förekomst av dentalguld och an-
tal guldytor, och att jämföra med patienter utan 
dentalguld. Av de 102 patienterna i delarbete 1 
ställde 80 patienter upp på att ta ett blodprov 

Figur I. Mer omfattande lichenförändring, oral li­
chen planus.

Figur II a–c. Lichenoid kontaktreaktion i kindslem­
hinna.

a

b

Figur III. Antal guldytor i förhållande till kontakt­
allergi mot guld.
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innan lapptestning. De patienter som hade den-
talt guld hade förhöjda värden av guld i blod. Pa-
tienter som var kontaktallergiska mot guld hade 
ett numeriskt högre B-Au än patienter utan kon-
taktallergi mot guld (P = 0.07).

 
delarbete iii [4]
Hypotesen var att insättning av guldinlägg ger en 
ökad halt av guld i blod, och att guldhalten bi-
behålls så länge guldinläggen är kvar i munnen. 
Målet med studien var att undersöka guldhalt i 
blod innan, inom ett år efter och femton år ef-
ter insättning av guldinlägg. Patienterna ingick 
i en studie från Umeå [5], där amalgam ersattes 
med guldinlägg. Nio patienter undersöktes kli-
niskt 15 år efter cementering av guldinlägg, och 
nya blodprover (plasma) togs vilka analyserades 
tillsammans med nedfrysta blodprover (plasma) 
tagna innan och inom ett år efter cementering 
av guldinlägg. Patienterna hade mer guld i blo-
det inom ett år efter att inläggen satts in jämfört 
med mängden guld i blod innan inläggen sattes 
fast. Fortfarande 15 år efter att inläggen sattes in 
hade patienterna förhöjda värden av guld i blod, 
vilket tolkas som en kontinuerlig frisättning av 
guld från dentalt guld till blod.

delarbete iV [6]
Hypotesen i detta arbete var att lichenpatienter 
har mer dentalt guld och mer kontaktallergi mot 
guld än munfriska dermatitpatienter. Målet med 
studien var att undersöka förekomst av dental-
guld, samt kontaktallergi mot guld på patienter 
med oll (olp och olr). 83 patienter med oll 
undersöktes såväl kliniskt som röntgenologiskt, 
och biopserades för att få en biopsiverifierad li-
chendiagnos. oll-patienterna jämfördes, med 
avseende på dentalguld och kontaktallergi mot 
guld, med en kontrollgrupp som bestod av 83 
munfriska dermatitpatienter vilka var remittera-
de till ymda för misstanke om allergiskt kontakt-
eksem. oll-patienterna hade cirka 25 procent 
mer kontaktallergi för guld, en numerär skillnad 
men ingen statistisk skillnad mellan grupperna. 

Grupperna skiljde sig inte åt vad gäller förekomst 
av dentalguld.

saMManFattning och klinisk betYdelse
Avhandlingen visar att kontaktallergi mot guld 
är vanligare hos patienter som har guld i mun-
nen. Lichenpatienter har cirka 25 procent mer 
kontaktallergi mot guld än dermatitpatienter, 
de senare har också en hög frekvens av kontakt-
allergi mot guld. Förekomst och mängd guld i 
munnen återspeglas också i blodet, och nivåerna 
av guld i blod verkar vara stabila så länge guldet i 
munnen finns kvar. Kontaktallergi mot guld eller 
förhöjda halter av guld i blod kan ha en klinisk 
relevans, men i dagsläget vet vi inte hur höga ni-
våer av guld i blod som ger ökad risk för symtom. 
Utbyte av guld måste bedömas individuellt, dock 
har vi ingen vetenskaplig evidens för detta då 
endast fallstudier presenterats inom detta om-
råde. Guld bör inte användas på patienter med 
konstaterad kontaktallergi mot guld, då detta kan 
förvärra symtomen i munhålan. Fler och framför 
allt större studier på patienter med olika former 
av symtom på materialreaktioner är viktiga för 
att kunna dra ytterligare slutsatser. 
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  Tanden är en mycket speciell struktur, 
väl bevarad genom evolutionen och 
resultatet av ett delikat samarbete 
mellan ektoderm och mesenkym. En 
gång bildad har tanden ingen förmå-

ga till förändring. De höggradigt specifika och 
statiska egenskaperna hos en färdigbildad tand 
gör den känslig för störningar som kan drabba ett 
barn under tandutvecklingsperioden. Avvikande 
kron- och rotbildning, makro- och mikrodonti, 
defekter i emalj och dentin liksom övertal, un-
dertal och natala tänder är alla exempel på stör-
ningar i tandbildningen. Genetiska störningar, 
metaboliska sjukdomar, brister i nutritionen och 
medikamenter är exempel på orsaker till stör-
ningar i tandbildningen [1].

Det är vanligt med mineraliseringsstörd emalj. 
Cirka hälften av befolkningen boende i ett om-
råde med låg fluorhalt har visat sig ha minst en 
tand med mineraliseringsstörning [2]. Fluorhal-
ten i vattnet påverkar prevalensen betydligt.

Tänder med mineraliseringsstörningar ställer 
ofta till med problem för såväl patient som be-
handlare. De estetiska problemen kan vara stora. 
Tänderna kan också falla sönder, isa och vara 
svåra att bedöva. Fyllningar behöver ofta göras 
om och inte sällan utvecklar patienterna tand-
vårdsrädsla [3].

Tandutvecklingen och emaljbildning
De första tecknen på en tand i utveckling ser man 
i andra fostermånaden. Epitelet i munhålan för-
tjockas och växer ner i underliggande mesenkym 
(embryonal bindväv). Genom en intrikat kom-
munikation med signalmolekyler mellan epitel-
cellerna och tandmesenkymet bildas en tand. 
De emaljbildande cellerna, ameloblasterna, är av 
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ektodermalt ursprung medan dentin, rot och pul-
pa har sitt ursprung i ekto-mesenkymal vävnad.

Emaljen är kroppens hårdaste vävnad och den 
enda hårdvävnad i kroppen som är av epitelialt 
ursprung. Som vävnad är den också unik efter-
som den när den är bildad förlorar kontakt med 
levande celler och kan därför aldrig repareras el-
ler remodelleras.

Emaljen är uppbyggd av emaljprismor, som 
består av buntar med mycket tätt packade och 
väl organiserade hydroxidapatitkristaller. Varje 
prisma har bildats av fyra ameloblaster. Prismor-
na är orienterade från emalj-dentin-gränsen mot 
emaljytan. Det yttersta skiktet består av så kallad 
aprismatisk emalj. 

Bildningen av emalj kan grovt delas in i tre fa-
ser: 
1. Matrixbildning när emaljproteinerna, till ex-

empel Amelogeniner, produceras och emaljen 
byggs upp till sin slutliga form och tjocklek. 

2. Mineralisering, när den utsöndrade matrixen 
så gott som omedelbart mineraliseras till cirka 
30 procent.

3. Mognadsfasen, när den slutliga mineralisatio-
nen äger rum. 
Mognadsfasen börjar när emaljen nått sin slut-

liga tjocklek på det aktuella stället och innebär 
bland annat att emaljproteinerna försvinner. Fas 
1 och 2 benämns ofta sekretionsfasen och fas 3 
maturationsfasen. Beskrivningen är en förenk-
ling och senare studier tyder på att mognadsfa-
sen kan delas in i ytterligare faser. Den mogna 
emaljen består av 96 procent mineraler, huvud-
sakligen hydroxidapatit, och 4 procent vatten 
och organiskt material.

Retzius striae är inkrementlinjer, tillväxtlinjer, 
i emalj. På emaljytan syns de som räfflor, peri-

kymata (figur i) och är resultatet av stopp eller 
inbromsning av prismornas tillväxt. På tvärsnitt 
syns de som koncentriska ringar, på längdsnitt 
som en serie linjer. Man kan likna dem med års-
ringar hos ett träd och de är resultatet av den pe-
riodiska tillväxten av emaljen [4].

Tandutvecklingen pågår under lång tid med 
början i andra fostermånaden, när de primära 
incisiverna påbörjar sin differentiering, till cirka 
18-årsåldern när visdomständerna erupterar. 
Data rörande kronologin för tändernas utveck-
ling och mineralisering grundar sig på en klas-
sisk studie från 1941 [5]. De primära incisiverna 
börjar mineraliseras under början av gravidite-
tens andra trimester. Den första permanenta tan-
den som utvecklas är sexårstanden. Den initieras 
i fjärde fostermånaden och kronans mineralise-
ring påbörjas vid födelsen och avslutas vid cirka 
tre års ålder. Varaktigheten av mognadsstadierna 
är dock till stor del okänd och de individuella va-
riationerna är sannolikt stora [6].

Störningar i emaljbildningen
En störning som drabbar de emaljbildande cel-
lerna, ameloblasterna, under deras sekretions- 
och/eller mineralisationsfas kan ge upphov till 
en bestående defekt. Är störningen lokal till sin 
karaktär drabbar den enstaka tänder eller en 
grupp granntänder (figur ii). Är störningen ge-

SAmmANfATTAT Mineraliseringsstörningar i emaljen är 
vanligt och ställer ofta till med stora problem för såväl pa-
tient som behandlare. Inte sällan behöver fyllningar göras 
om och patienterna riskerar att utveckla tandvårdsrädsla. 
Goda kunskaper samt tidig diagnostik och terapiplanering 
är viktigt för att ge patienten bästa tänkbara vård. Figur I. Perikymata, horisontella tillväxtlinjer i 

emalj.

Figur II. 11, 21 hypoplasier och opaciteter. Tolvårig 
pojke vars mjölktänder intruderades vid cirka 20 
månaders ålder. Notera skillnaden på graden av ska-
da på de incisala delarna där emaljen var i mognads-
fasen jämfört med de cervikala delarna där emaljen 
var i sekretionsfasen vid tidpunkten för traumat.

Figur III. MIH 
a) Fjortonårig pojke 
där alla incisiver 
förutom 42 och även 
hörntändernas kusp-
toppar uppvisar väl-
avgränsade opaciteter 
av varierande storlek 
och färg. 
b–d) Sexårständer 
med varierande grad 
av MIH från lindrig till 
grav.

nerell men under en begränsad tidsperiod (kro-
nologisk störning) drabbas den del av tanden som 
mineraliseras vid tidpunkten för störningen (fi-
gur iii). Generell icke-kronologisk störning har 
oftast genetiskt ursprung och drabbar tändernas 
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SAmmANfATTAT Många patien-
ter har behov av benuppbyggande 
tekniker för att möjliggöra im-
plantatbehandling. Här presen-
teras en översikt av de vanligaste 
benvolyms ökande teknikerna.

 Förlust av tänder leder i varierande grad 
till nedbrytning av det alveolära benet 
samt en ökad utbredning av käkhålorna 
i den posteriora maxillan, vilket resulte-
rar i att mängden ben för integration av 

orala implantat minskar [1]. Infektioner, cystiska 
förändringar, tumörer, trauma, anatomiska vari-
anter och kongenital avsaknad av vävnad är andra 
orsaker till att man kan hamna i en situation med 
inadekvat benmängd för implantat i både över- 
och underkäken. Många patienter har därför ett 
behov av benuppbyggande tekniker för att möj-
liggöra implantatbehandling. 

Målet med en implantatbehandling är i första 
hand att ersätta förlorade tänder för att återställa 
en god bettfunktion. Därtill finns det en glidande 
skala av estetiska mål vilka beror på patientens 
önskemål, på den behandlande tandläkarens be-

handlingsfilosofi och utbildning samt på de biolo-
giska eller ekonomiska förutsättningarna att möta 
dessa krav. På ena änden av skalan har vi situatio-
nen där implantat sätts när det inte finns tillräck-
ligt med ben för att möjliggöra installation och 
inläkning av implantat för förankring av en bro. 
I den andra änden av skalan hittar vi situationer 
där man använder vävnadsuppbyggande tekniker 
med mål att återställa den ursprungliga morfolo-
gin, även om detta inte behövs för osseointegra-
tion. Detta innebär att uppfattningen om behovet 
av benuppbyggnad varierar beroende var på ska-
lan man befinner sig. Där en behandlare uppfattar 
en terapi som självklar kan en annan se det som 
överterapi. Det finns även geografiska skillnader 
där vi i Skandinavien är tämligen konservativa 
medan benuppbyggande tekniker ofta används i 
resten av världen. Detta gör det svårt att fastställa 
riktlinjer när man ska utföra benuppbyggande te-
rapier i samband med implantatbehandling. Den 
vetenskapliga litteraturen är också sparsam när 
det gäller systematiska genomgångar av behand-
lingsalternativen: Systematic reviews och Rando-
mised Controlled Trials (rct).

Hur mycket ben som krävs för ett fullgott resul-
tat är inte helt klarlagt. De kortaste implantaten 
är cirka 7 till 8 mm långa med en diameter av 3,5 
till 4 mm. Rent kirurgiskt skulle man kunna sätta 
ett implantat utan blottade gängor i en benvolym 
som är cirka 5 x 7 mm. Ur en protetisk synvinkel 
kan detta vara olämpligt biomekaniskt och este-
tiskt. Baserat på långtidsuppföljningar av fram-
för allt maskinbearbetade Brånemarks implantat, 
verkar det som om implantat kortare än 10 mm är 
mindre lyckosamma än längre implantat, vilket 
också är en utbredd uppfattning. Senare uppfölj-
ningsstudier har visat på liknande resultat med 
långa såväl som korta implantat [2]. Detta kan 
bero på att vi sedan ett tiotal år använder ytmo-
difierade implantat med bättre inläkningsegen-
skaper och att klinikerna generellt sett är bättre 
biomekaniskt skolade. Dock är litteraturen mot-
sägelsefull när det gäller överlevnaden för korta 
implantat i maxillans posteriora delar. Patienter 
med resorberade käkar där benvolymen under-
stiger ovan nämnda 5 x 7 mm ställer i dag även de 
krav på fasta protetiska lösningar. Nedan följer 
en översikt av de vanligaste benvolymsökande 
behandlingsteknikerna.
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Tagning av autologt ben
Beroende på områdets omfattning kan ett ben-
transplantat tas intraoralt eller extraoralt. Vid ett 
begränsat ingrepp för en- eller flertandslucka i 
den partiellt betandade patienten, hämtas trans-
plantatet vanligen från ramus mandibulae (figur 
i) eller mellan de båda foramen mentale (figur ii) 
med fissurborr eller bensåg under lokalanestesi. 
Benbiten som till största del består av kortikalt 
ben kan användas som ett block eller malas för 
packning på kristan, i defekter och i sinus maxill-
aris. Morbiditetsstudier har visat att patienterna 
i allmänhet har mindre besvär efter bentagning 
från ramus jämfört med hakan [1].

Andra mindre invasiva tekniker för att få till-
gång till bentransplantat är att samla benpartik-
lar i ett filter under borrning i närliggande ben 

Figur I. Bentagning från ramus mandibu-
lae. (a) Friläggning. (b) Efter preparation. 
(c) Benbit som kan användas hel eller mald 
efter losstagning med osteotom.
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Figur II. Bentag-
ning från symphy-
sis mandible.  
(a) Friläggning och 
(b) preparation av 
benblock.

ba

Figur III. (a) Uppsamling av benspån 
med ett benfilter under preparation 
av implantatsäten. (b) Ben spån.

Figur IV. (a) Ben-
tagning från höft-
kammen. (b) Ben-
block som kan delas 
eller malas.

(figur iii) eller genom avskrapning av benytorna 
med särskilda benhyvlar eller skrapor.

För större rekonstruktioner används ben från 
höftkammen (figur iv). Beroende på bentag-
ningsteknik kan man få block som består av både 
kortikalt och trabekulärt ben till olika grader. Det 
kortikala benet anses mer resistent mot postope-
rativ resorption än det mjuka trabekulära benet 
och används vanligen för uppbyggnad, medan 
det trabekulära benet används för att packa mel-
lan benblocken och som inlägg i sinus maxillaris 
och näsgolvet. Detta ingrepp görs i allmänhet 
i narkos på inneliggande patient. En korrekt 
atraumatisk bentagning leder i dag i allmänhet 
till få postoperativa komplikationer. Det är dock 
viktigt att kirurgen är väl förtrogen med den lo-
kala anatomin för att förhindra störning av mus-
kelfästen och nervfunktion i området [1]. 
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