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Forord

Dental fluorose har tidligere ikke vert et problem i serlig stor grad i Norge, men pa
grunn av de siste drenes stadig starre innvandring ser man et gkende antall pasienter
med mineraliseringsforstyrrelsen. Et mgte med en ung pasient fra Etiopia med grav
dental fluorose, med et sterkt enske om a bli akseptert i Nordens “vestlige” samfunn,
var arsaken til at var oppmerksomhet og interesse ble rettet mot dette emnet.

Malet vart ble a fordype oss i temaet som omhandler dental fluorose, forekomst og
etiologi. Vi gnsket ogsa a presentere to ulike pasientkasus for a belyse mulige
behandlingsmetoder ved ulike alvorlighetsgrader av fluorose.

Masteroppa grunn avven er bygget opp slik at farste del er et litteraturstudium, der vi
har tatt utgangspunkt i ulike vitenskapelige artikler. Den andre delen er mer klinisk
rettet med en sammenligning av behandlingsmetoder som vi har utpragvd i praksis.

En stor takk rettes til vare veiledere, stipendiat Kjersti Refsholt Stenhagen
(hovedveileder) og professor Anne Bjgrg Tveit (medveileder) ved Avdeling for
kariologi og gerodontologi, Odontologiske fakultet i Oslo. Vi er veldig takknemlige
for all god hjelp, inspirasjon og faglig engasjement underveis. | tillegg vil vi takke
kjeveortoped Odd Langbach og Gerald Ruiner Torgersen for nyttige bidrag.



Historikk

“When a large percentage of the children in a community have mottled enamel, they
do not notice this condition; they have grown up with it. Let them move to a
community that is free from this defect, where they are the only ones with mottled
enamel, and at once they are ashamed of their teeth and appearance ... Mottled
enamel handicaps a child for life ... It is a disgrace to humanity to continue to make
dental cripples of children” [J. Scott Walker, 1867].

De farste rapportene fra moderne tannlegevitenskap omkring dental fluorose er bare
rundt 100 &r gamle. Det har vart mange ulike teorier rundt arsaken til disse
misfargingene.

Magller (1965) siterer Kiihns™ rapport fra 1881, som er den tidligste referansen til
tilstanden vi 1 dag kjenner som “fluorose”. Denne omhandler merke, misfargede
tenner hos en gruppe mennesker som opprinnelig var fra Durango i Mexico. Kuhns
teori var at det lokale vannet inneholdt store mengder jern. Sammen med dette jernet,
trodde han at Mangan (Mn)-komponenter kunne trenge inn i tannen og omformes til
manganoksider ved lyseksponering. Det kom senere frem at vannet i Durango, Mexico
hadde et fluorinnhold pa 7,5 ppm.

Den farste rapporten pa engelsk som omhandlet mineraliseringsforstyrrelsen ble
skrevet av Eager (1901) som rapporterte at innbyggerne i Pozzuoli, et tettsted i Napoli,
skilte seg fra folk i nabobyene med sine svartstripede tenner. Eager trodde at
defektene skyldtes vann som ble inntatt i spedbarnsperioden, mens lokalbefolkningen
trodde at det skyldtes vulkan-gasser som ble inhalert eller inntatt via mat og drikke.

Pa et annet kontinent ble det i 1902 dannet et selskap bestaende av tannleger,
Colorado Springs Dental Society (CSDS), hvor et av medlemmene var den unge,
nyinnflyttede tannlegen F. S. McKay. Han la raskt merke til de innfadtes merkelige
misfargede tenner, omtalt som ”Colorado Brown Stain”. Pa en av de forste CSDS-
mgtene tok han opp dette temaet, og foreslo & sende ut en undersgkelse til samtlige
tannleger i omradet. Dessverre var ikke interessen sa stor. The Society la fra seg
prosjektet, og det samme gjorde McKay.

| 1908 gjenopptok han undersgkelsene pa de misfargede tennene [McKay 1942]. |
mellomtiden hadde noen flere tannleger (blant annet W.A. Brown og G.V. Black)
begynt & interessere seg, og det ble pavist flekkede tenner ogsa pa dyr (sauer og
hester). Fynn rapporterte til CSDS at 87,5 % av barna som var fgdt og oppvokst i
Colorado Springs var bergrt [Fynn, 1910]. Dette var med pa a sette fokus pa
misfargede tenner.

Black og McKay ble de farste som publiserte en vitenskapelig studie angaende
misfargingene [Black og McKay, 1916]. Black konsentrerte seg om de
histopatologiske egenskapene til tennene, mens McKay interesserte seg for kliniske og
etiologiske aspekter.

McKay merket seg tidlig at det var en assosiasjon mellom bruk av brgnnvann og
misfarging av tenner, men ingen analyser hadde hittil klart a bevise dette [McKay,
1928]. 1 1926 skrev McKay et brev til US Public Health Service, hvor han
oppsummerte hva han hadde kommet frem til, og ettersgkte hjelp til en kjemisk studie
omkring vannkildene i omradene hvor populasjonen hadde misfargede tenner
[McKay, 1926].



| 1921 rettet oppmerksomheten seg mot gruveomradet Bauxite i Arkansas. Folket her
hadde misfargede tenner, noe som spesielt interesserte kjemikeren H.V. Churchill i
forskningslaboratoriene til The Aluminium Company of America (ALCOA). Han
brukte en ny teknikk for a analysere vannprgvene, og kom i 1931 frem til at det matte
veere kalsiumfluorid som var arsaken til flekkene.

Churchill informerte McKay, som ble svart oppremt over funnene [McKay, 1942].
Raskt ble vannet i andre omrader med misfarget emalje analysert, og svaret var klart:
alle vannkildene inneholdt fluor.

Da Churcill la frem og publiserte sin fulle rapport i 1931, inneholdt vannanalysene ca.
30 praver fra ulike byer spredt rundt omkring i USA. Fluorinnholdet fra distriktene
med misfargede tenner var fra 2-13,7 ppm, som samsvarte med studiene til McKay.
Vannpragver fra ikke-affiserte omrader viste et fluorinnhold pa mindre enn 1 ppm.



Definisjonen av dental fluorose

Dental fluorose er definert som hypomineralisert emalje som fglge av for mye fluor
under tanndannelsen. Alvorlighetsgraden avhenger av fluormengden inntatt gjennom
den lange perioden hvor tanndannelsen inntreffer, varigheten av inntaket og tennenes
utviklingsstadium ved inntaket.

Hovedarsaken til dental fluorose er inntak av vann med hgyt fluorinnhold i lgpet av de
seks farste levedrene. Selv om bade primare og permanente tenner rammes, vil det
under like forhold av fluoreksponering hovedsakelig veere permanente tenner som
utvikler dental fluorose. Dette kan skyldes at mye av mineraliseringen av primare
tenner skjer far fadselen og at placenta fungerer som en barriere for overfgring av
haye plasmakonsentrasjoner av fluor fra den gravide moren til fosteret.

Andre mulige arsaker kan veere at perioden for emaljedannelse er kortere for primere
tenner enn for permanente, og at emaljen til primaere tenner er tynnere enn emaljen til
de permanente.



Klassifikasjonssystemer

Kliniske kjennetegn ved gkende alvorlighetsgrad

De farste tegn til dental fluorose er tynne, hvite linjer pa emaljeoverflaten. Disse
falger perikymatas menster og kan tydelig skimtes etter tgrrlegging. Selv pa dette
stadiet virker cuspetoppene, incisalkantene og de marginale rillene opake, og omtales
gjerne som ’Snow-cap-fenomenet”. Grunnen til dette er en veldig irreguler
arrangering av emaljeprismene i disse omradene, samt manglende underliggende
dentin.

Nar alvorlighetsgraden gker blir de fine hvite linjene bredere og mer uttalte. Flere
linjer kan danne irregulere, kritthvite omrader spredt rundt pa overflaten. Disse kan
man legge merke til selv uten a tarrlegge tannen.

Videre vil vi pa tannoverflaten kunne se distinkte, velavgrensede opake omrader, eller
mer irregulaere og skyformede hvite omrader. Disse kan ogsa bli misfarget, som er en
falge av posteruptiv innfarging. I sjeldne tilfeller kan det oppsta sma omrader med
emaljedefekter pa grunn av gdeleggelse av overflatelaget som dekker de sveert uttalte
porgsitetene i emaljen.

Den neste alvorlighetsgraden manifesterer seg som store opake omrader, hvor hele
tannen virker kalkhvit. Klinisk varierer dette stadiet ved erupsjon fra hvit opak tann
som fales relativt hard, til en totalt kalkaktig tann hvor deler av emaljen kan skalle av
ved sondering.

Deretter kan emaljeoverflaten opptre som helt opak med fokalt tap av det ytre
emaljelag, ofte kalt ”pits”. Disse kan variere i diameter over hele overflaten, men
hyppigst langs incisale/okklusale halvdel av tannen. Med gkt alvorlighetsgrad kan
disse danne horisontale band pa tannen. Pits og andre gdelagte omrader er ofte
misfargede.

Ved det mest alvorlige stadiet av dental fluorose mangler nesten hele
overflateemaljen, og den normale tannmorfologien er alvorlig affisert. Den gar nesten
til emalje-dentingrensen i den cervikale 1/3 av kronen, mens i den okklusale 2/3 gar
hypomineraliseringsbandet mer enn halvveis gjennom emaljen. Tannen er skjgr nar
den bryter frem, og pavirkes av tygging, abrasjon og attrisjon.

De gjenverende deler av tannen har ofte en mark brun misfarging. Dette er avhengig
av posteruptive forhold og matvaner, dermed bgr ikke graden av misfarging brukes
som en indikasjon pa alvorlighetsgraden av fluorose. Dannelse av pits og tap av
emalje skjer etter erupsjon.



Deans klassifikasjon av dental fluorose, 1934; 1942

| de siste 50 arene har det veert brukt flere indekser for & male emaljedefekter,
inkludert dental fluorose. Disse indeksene kan deles inn i to hovedgrupper: spesifikke
fluoroseindekser og deskriptive indekser som omfatter alle typer defekter.
Fluoroseindeksene skal male emaljedefekter som kun har med overskudd av
fluorinntak a gjere, altsa dental fluorose. Den mest brukte i denne gruppen er Deans
indeks [Dean, 1934; Dean et al., 1942].

Gjennom 1930-arene ledet Dr. H. Trendley Dean og medarbeidere en omfattende
epidemiologisk undersgkelse for & finne sammenhengen mellom misfarget emalje,
eller “kronisk endemisk dental fluorose” og fluorkonsentrasjonen i drikkevannet. Han
registrerte bade prevalens og alvorlighetsgrad. 1 1934 ble det utviklet et system, hvor
han klassifiserte alvorlighetsgraden av dental fluorose i 7 kategorier, avhengig av
graden av emaljeforandringer.

Den gang det ble klart at lave konsentrasjoner av fluor i drikkevannet ogsa var
assosiert med lavere karieserfaring, ble Deans metode for & rangere dental fluorose et
viktig verktay. Den ble brukt for  redusere kariesutvikling uten & forarsake
“uakseptabel” dental fluorose. Dette farte til en pagaende diskusjon om hvordan man
skulle definere den “optimale” fluordose. Siden det ikke var noen generelle
helseproblemer assosiert med de mildeste formene av dental fluorose, ble det kun
vurdert som et offentlig helseproblem hvis det var estetisk uakseptabelt.

Nar man bruker Deans indeks, ma man farst bestemme om defektene kan skyldes
overskudd av fluor. Defekter som skyldes fluor har en rekke karakteristika som skiller
dem fra andre defekter, blant annet en opak, hvit farge og generalisert distribusjon i
tannrekken [Zimmerman, 1954; Russell, 1961; lizuka and Yasaki, 1976; Moller,
1982]. Nar det er bestemt at personen har fluorotisk emalje, bestemmes
alvorlighetsgraden ut ifra de to alvorligst rammede tennene.

Dean klassifiserte emaljen fra 0 (normal) til 7 (alvorlig). Gradene mellom var
“tvilsom”, “’veldig mild”, ”mild”, “moderat” og moderat alvorlig”. Senere
kombinerte Dean “moderat” og “moderat alvorlig” til en og samme grad: "alvorlig”.

Den siste kategorien omfatter all emalje som innehar en form for overflatedestruksjon.

| de mildere formene av fluorose innsa tydeligvis ikke Dean at hele tannoverflaten var
affisert, og skilte derfor mellom “veldig mild” og moderat” avhengig av hvor stor del
av overflaten som var involvert. Deans score “tvilsom” gir enda mer forvirring. Denne
scoren ble anvendt nar en bestemt diagnose av de mildeste formene av fluorose ikke
var sikker og klassifiseringen “normal” heller ikke passet. Det er ingen tvil om at
scoren ogsa inkluderte opasiteter i emaljen som ikke hadde med fluorose a gjere, i
tillegg til fluor-induserte emaljeforandringer.

Dean’s indeks har blitt kritisert hovedsakelig fordi den ikke sgrger for informasjon om
distribusjonen av fluorosen, dens laveste score “tvilsom” er for vag, og den er ikke
tilstrekkelig sensitiv i de hgyere scorene heller [Jackson, 1961; Young, 1973; Al-
Alousi et al., 1975; Thylstrup and Fejerskov, 1978; Horowitz, 1986]. Til tross for
disse kritikkene blir Deans indeks fortsatt brukt i epidemiologiske studier rundt om i
verden.



TF- indeksen fra 1978

En annen indeks designet for a male emaljedefekter som skyldtes fluor, ble fremlagt
av Thylstrup og Fejerskov (1978). I utviklingen av denne indeksen, ble det kliniske
utseendet satt i sammenheng med histologiske funn i den defekte emaljen. Den var
altsa basert pa histopatologiske kjennetegn av dental fluorose i humane tenner.

Det ble krevd at kriteriene for diagnosen for de ulike gradene i indeksen var slik at
kun de som skyldtes fluor ble inkludert. Flere forskere har uttrykt misngye angaende
dette kravet, da det er vanskelig for klinikere & skille mellom defekter som skyldes
fluor og defekter som ikke skyldes fluor, spesielt i omrader med lite fluor [Goward,
1976; Murray and Shaw, 1979; Cutress et al., 1985].

Noen forskere ser all fluorose som et problem, mens andre bare ser “uestetisk™
fluorose som et problem. For fullt og helt & kunne forsta hvordan fluor pavirker
vevene som dannes, ma man kunne undersgke gradienten av tidlige forandringer i
emaljen. Det var ogsa av den grunn at dette kliniske klassifikasjonssystemet ble
utviklet [Thylstrup og Fejerskov, 1978].

Basert pa beskrivelsen av de ulike alvorlighetsgradene til dental fluorose, kan
emaljeforandringene arrangeres i 10 klasser, hvor graden rangeres fra 0 (normal) til 9
(sveert affisert).

TF-score

Score 0:

Den normale gjennomskinnelighet og
skinnende, kremhvite emaljen forandres
ikke etter luft-tarking av overflaten.

(Bildet er hentet fra
www.tannklinikken.net/Tannhelseinfo/Estetisk-
tannbehandling/Puss-og-polering/)

Score 1:

Tynne, hvite linjer pa overflaten. Slike linjer
finnes pa alle deler av overflaten og
korresponderer til posisjonen av perikymata. |
noen tilfeller ser man en ’snowcapping” av
cusper/incisalkanter.




Score 2:

Opake, hvite linjer er mer fremtredende og
danner sma skyer over hele overflaten.
”Snowcapping” er vanlig.

(Bildet er Iant fra TF-indeksen fra 1978)

Score 3:

Skyete opake omrader sprer seg over store
deler av overflaten. Mellom disse omradene
er det hvite linjer.

(Bildet er lant fra TF-indeksen fra 1978)

Score 4:

Hele overflaten ser kritthvit ut. Deler av
overflaten som har blitt utsatt for attrisjon
og slitasje virker mindre pavirket. Kan ta
opp fargestoffer.

Score 5:

Hele overflaten er opak, og det er pits
(lokalt tap av ytre emalje) som er mindre
enn 2mm i diameter

(Bildet er Iant fra TF-indeksen fra 1978)
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Score 6:

Sma pits sees oftere i den opake emaljen og
danner band som er mindre enn 2mm i
vertikal utstrekning. Pa cusper og
incisalkanter ses sammenflytende omrader
med emaljetap <3mm.

(Bildet er 1ant fra TF-indeksen fra 1978)

Score 7:

Det er tap av emalje, men mindre enn
halve overflaten er involvert. Den
gjenvaerende emaljen er opak.

(Bildet er lant fra TF-indeksen fra 1978)

Score 8:

Tap av emalje involverer mer enn
halvparten av emaljen. Den gjenvarende
emaljen er opak.

Score 9:

Tap av mesteparten av ytre emalje, men
den cervikale kanten er ofte uaffisert.

(Bildet er lant fra TF-indeksen fra 1978)
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Tooth Surface Index of Fluorosis, 1984

For & fa bukt med problemene med Deans indeks og for a kunne male fluorose fra et
folkehelse/estetisk synspunkt, utviklet forskere ved National Institute of Dental
Research i USA; en indeks kalt ”Tooth Surface Index of Fluorosis (TSIF)” [Horowitz
et al., 1984]. Denne indeksen maler prevalensen av fluorose pa basis av tann- og
tannoverflaten, og ser ut til & veere mer sensitiv enn Deans indeks [Horowitz et al.,
1984; Driscoll et al., 1986]. Den har imidlertid blitt brukt i liten utstrekning.

DDE-indeksen

Vanskelighetene med a skille mellom defekter som skyldes fluor og de som ikke
skyldes fluor, og forvirringen i klassifiseringen av fluorose og emaljedefekter, farte til
utviklingen av en annen gruppe indekser som skulle dekke alle typer emaljedefekter.

Indekser basert pa den Kkliniske tilstedevaerelsen av defekter ble fremlagt av Young
(1973), Al-Alousi et al. (1975), Jackson et al. (1975), Suckling et al. (1976) og Murray
og Shaw (1979). Hver av disse indeksene er basert pa prinsippet om at registreringen
av enhver tilstand, bare kriteriene er definert, skal avhenge av denne definisjonen og
ikke pa en antatt etiologi.

Utviklingen av alle disse indeksene skapte forvirring i registreringen i studier som
gjaldt emaljedefekter/fluorose. For a overkomme dette problemet, ble en
arbeidsgruppe etablert i 1977; "Working Group and the FDI Commission on Oral
Health, Research and Epidemiology”. Gruppen anbefalte bruken av en deskriptiv
indeks som heter ”The Developmental Defects of Enamel (DDE) Index”, der typen
(opasitet, hypoplasi, misfarging), antall (enkle, multiple), avgrensning (velavgrenset,
diffus) og lokaliseringen av defekten pa buccale og linguale flater av tannen [FDI,
1982] ble registrert.

DDE-indeksen er brukt i flere studier om emaljedefekter [Cutress et al., 1985;
Clarkson and O"Mullane, 1989; Milsom and Mitropoulos, 1990; Clarkson and
O"Mullane, 1992].

DDE-indeksen ble blant annet brukt i en studie i Irland av 8- og 15-aringer med
emaljedefekter. Av studien kom det frem at velavgrensede opasiteter var den mest
vanlige defekten, mens diffuse opasiteter var det som skilte de fluoriderte og ikke-
fluoriderte omradene [Clarkson and O”"Mullane, 1986; O"Mullane et al., 1986].

Det kom frem at dataregistreringen var tidkrevende og resultatpresentasjonen og
tolkningen av dataene var vanskelig. I tillegg kunne ikke defektenes alvorlighetsgrad
bli registrert med DDE-indeksen [Clarkson, 1987]. Formalet med prosjektet var a
finne ut mulige modifikasjoner av DDE-indeksen som kunne gjare den mer brukbar i
felten og for & gjare dataregistreringen mer mottakelig for analyse og fortolkning
[Clarkson and O"Mullane, 1989].

I ”National Survey of Children’s Dental Health in Ireland” (NSCDH) ble det funnet at
forskjellen mellom opasitetene, om de var hvite eller gule, var mindre viktig enn om
de var velavgrensede eller diffuse [Clarkson, 1987]. Det ble derfor bestemt at en mer
meningsfull mate a presentere data pa i denne delen av indeksen, var & gruppere
defektene i tre hovedkategorier: velavgrensede opasiteter, diffuse opasiteter og
hypoplastiske defekter, og & sgrge for ogsa a registrere misfarginger og andre defekter.
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For & registrere alvorligheten, malte man om defekten utgjorde under 1/3 av
overflaten, minst 1/3, men under 2/3, og minst 2/3 av overflaten.

Den modifiserte indeksen ble testet ut i en studie som blir omtalt som The
Cork/Manchester”-studien. Den var basert pa en undersgkelse av en gruppe barn i
Cork (Irland) og Manchester. Indeksen var da modifisert til & kunne male om defekten
var velavgrenset, diffus og hypoplastisk, og til a definere alvorlighetsgraden.

En av forandringene som var gjort i forkant av denne studien var a utvide kategorien
”diffuse opasiteter” til flere undergrupper. En annen modifikasjon som ble utprevd var
malingene av defektenes alvorlighetsgrad.

Resultatet fra studien indikerte at den modifiserte DDE-indeksen kan brukes til
effektivt & male de mer viktige typene av emaljeopasiteter, inkludert farge,
velavgrensning og hypoplastiske defekter. Alvorlighetsgraden kan ogsa bestemmes.
Men skal DDE-indeksen veere til praktisk nytte, ma den bli ytterligere forenklet
[Clarkson and O"Mullane, 1989].
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Patogenese

Fluor er et sterkt elektronegativt ion som interagerer med celler og matrix i
forskjellige stadier av amelogenesen, og gir fluor-relaterte forandringer i emaljen kalt
dental fluorose. Alvorlighetsgraden gker i takt med gkt fluorinntak og
eksponeringstid. Dette er et linezert dose-respons forhold.

Det er ogsa studier som har vist at dersom man blir eksponert for kronisk lave doser
fluor over tid, kan det trolig pavirke amelogenesen pa en annen mate enn ved
eksponering for akutt hgye doser [Aoba et al., 1990; Richards et al., 1990; Giambro et
al., 1995].

Fluorotisk emalje er karakterisert ved gkt porgsitet (subsurface hypomineralisering) og
hyper- og hypomineraliserte band, med et tap av emaljetranslucens og gkt opasitet
[Fejerskov et al., 1990].

Fig.1: Mikroradiografisk bilde av fluorisert emalje fra Colorado Springs.

Legg merke til den radiolucente ytre tredjedel av emaljen med kalsifisert overflatelag.
[Bildet er fra artikkelen til Newbrun et al., 1960].
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Faktorer som pavirker patogenesen til dental fluorose

Fluormetabolismen har blitt grundig studert bade hos mennesker [Ekstrand, 1996] og
hos rotter [Withford, 1989]. Fluor tas raskt opp i blodplasma, hovedsakelig i magen.
Mengde og type innhold i magen vil derfor pavirke fluorabsorpsjonen signifikant.

En rekke faktorer vil pavirke distribusjonen og eliminasjonen av fluor i kroppen,
inkludert nyrefunksjon, pH i urin, fluorbassenget i ben og hastigheten av modellering i
ben. Disse variablene kan forventes & ha en stor pavirkning pa mottageligheten av
fluor blant individer. Det er allikevel pafallende hvor lite variasjon det er i prevalens
og alvorlighetsgrad av dental fluorose hvis disse menneskene har levd under
langvarig, stabilt fluorinntak [Manji et al., 1986].

Neringsinntak har ogsa en innflytelse. loner som kalsium, magnesium og aluminium
reduserer biotilgjengeligheten av fluor. En mangel pa disse ionene i mat kan pavirke
(forsterke) fluoropptaket [Taves, 1983].

Benmetabolisme er ogsa en viktig faktor for fluors pavirkning av patogenesen. Ben er
et fluor-reservoir og fluor inkorporeres i apatittkrystallene som dannes. Senere kan
ionet igjen frigjeres nar ben remodelleres. Derfor vil hurtig benvekst, som skjer hos
barn, fjerne fluor fra blodet, og mulig redusere risiko for dental fluorose ved a senke
serum-fluornivaene [Angmar-Mansson et al., 1990; Pendrys et al., 1990].

Genetikk
Det har veert gkt fokus pa hvordan genetiske faktorer virker inn pa alvorlighetsgraden
av dental fluorose, og her har studier pa mus en sentral rolle [Everett et al., 2002].

@kt alvorlighetsgrad av dental fluorose korrelerer med gkt fluor-eksponering, men
individuelle variasjoner i alvorlighetsgraden kan ogsa eksistere nar fluor-
eksponeringen er relativt konstant i et samfunn [Mabelya et al., 1994; Yoder et al.,
1998]. Mennesker i et omrade med likt fluorinnhold i drikkevannet, kan altsa ha en
varierende alvorlighetsgrad av dental fluorose [Everett et al., 2009].

Ameloblaster i modningsfasen ser ut til & veere det celluleere malet for kronisk
fluoreksponering [DenBesten and Thariani, 1992], mens akutt fluortoksisitet angriper
celler i overgangsfasen og tidlige sekretoriske ameloblaster [Lyaruu et al., 2006].

Noen av mekanismene for dental fluorose innebarer mest sannsynlig retensjon av
proteiner i emaljematrix og redusert fjernelse av proteinene gjennom emaljemodning,
forstyrrelse av ekstracelluleer transport eller initiering av stressrespons-veien i
endoplasmatisk retikulum [Matsuo et al., 2000; DenBesten et al., 2002; Kubota et al.,
2005; Sharma et al., 2008; Bronckers et al., 2009; Everett et al., 2009].

Tidligere har fa studier undersgkt den genetiske basis for resistens eller mottagelighet
for pavirkning av fluor. Nylig har forskning pa omradet vist at fluor induserer
osteoklastogenesen hos mus. Fluor ser ut til & mediere sine virkninger gjennom
MAPK-signaliseringsveien og kan fare til forandringer i genekspresjon, cellestress og
celledgd. Forskjellige stammer av innavlede mus viser ulike fysiologiske responser pa
fluorinntak [Everett et al., 2002; Vieira et al., 2005; Carvalho et al., 2009].
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Genetiske studier som benytter innavlede musestammer, har fokusert pa fluors
virkning pa utviklingen av tannemaljen og benhomeostasen [Everett et al., 2002,
2009; Vieira et al., 2005; Mousny et al., 2006, 2008; Yan et al., 2007; Carvalho et al.,
2009; Chou et al., 2009]. Dette kan hjelpe til med a identifisere risikogrupper som er
spesielt utsatt for de skadelige effektene som fluoroverskudd kan gi.

Bortsett fra noen ulikheter som at museincisiver erupterer kontinuerlig gjennom hele
livet, har mus veert viktige i var forstaelse av celluleere, molekylare og genetiske
prosesser som kontrollerer odontogenesen. | tillegg til det genetiske mangfoldet
mellom innavlede musestammer, er den kontinuerlige erupsjonen (aktiv amelogenese)
kilde til forskning pa effekten fluor har pa utviklingen av tannemaljen pa et hvilket
som helst tidspunkt i dyrets liv.

Stamme-avhengige responser pa fluor i utviklingen av dental fluorose ble farst
demonstrert via 12 innavlede stammer og alvorligheten av dental fluorose basert pa
kliniske kriterier (utseendet til tannemaljen) [Everett et al., 2002]. Genetisk mangfold
og tilgjengelighet var faktorer i utvelgelsen av disse 12 stammene. Stammene ble
gruppert i tre kategorier av dental fluorose: resistente stammer, stammer med
“normal” respons, og sensitive stammer.

De tre stammene ble brukt til & vise at genetiske faktorer (alvorlighetsgraden av dental
fluorose) og miljgfaktorer (fluorkonsentrasjon i tannen) hadde lik effekt pa tannens
biomekaniske egenskaper, mens miljefaktorene alene hadde pavirkning pa
tannmaterialets egenskaper (mineraliseringen) [Vieira et al., 2005].

Fluormetabolismen varierer ogsa mellom og innen musestammer [Carvalho et al.,
2009]. Mens de i den sensitive gruppen konsumerte mer drikkevann og krevde
justeringer i fluorkonsentrasjonen for & opprettholde sammenlignbare eksponeringer
mellom de to stammene, retinerte den resistente gruppen mer fluor i ben og hadde
hgyere plasmanivaer av fluor. Til tross for denne viktige forskjellen, var denne
gruppen resistent mot utviklingen av dental fluorose.

Rollen som et individs genetiske bakgrunn spiller i & pavirke virkningene av fluor er
blitt mer tydelig, og vil fare til mer forskning pa omradet. Dette vil fare til en bedre
forstaelse av fluors effekt pa ben, benceller og utviklingen av tannemalje. Fremtidige
studier vil sannsynligvis fokusere pa a identifisere og karakterisere fluor-responsens
genetiske variasjoner (polymorfisme) og identifisere risikogrupper som er utsatt for
ugnskede og potensielt farlige effekter av fluor, og belyse fundamentale mekanismer
om hvordan fluor pavirker biomineraliseringen.

Amelogenesen

Amelogenesen kan deles inn i 4 hovedtrinn: Pre-sekresjon, sekresjon, overgangs- og
modningsfasen, alle med unike egenskaper som pavirker gmfintligheten for fluor.

Pre-sekresjonsfasen

Presekreotriske ameloblaster differensieres til tidlige sekretoriske ameloblaster etter at
mineraliseringen av dentinmatrix begynner. Man tror at de presekretoriske
ameloblastene og overliggende celler av emaljeorganet, inkludert emaljeknuten,
pavirker tannmorfogenesen.
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Sekresjonsfasen

Gjennom deres livssyklus gjennomgar ameloblastene ulike differensieringsstadier.
Presekretoriske ameloblaster differensieres til sekretoriske ameloblaster som
deponerer en proteinmatrix. Denne fungerer som en temporar proteinplattform der
emaljekrystallene kan dannes [Smith and Nanci, 1996].

Det farste tynne laget av emalje som deponeres mot kappedentin er aprismatisk, og
dannes av tidlige sekretoriske ameloblaster som enna ikke har utviklet en Tomsk
prosess. Det er det bare fullt differensierte sekretoriske ameloblaster som har.

Det indre emaljelaget som utgjer hoveddelen av emaljen, bestar av prismatisk emalje
med prisme og interprismatiske-strukturer dannet av Tomske prosess. Disse cellene
skiller ut store mengder proteinmatrix (hovedsakelig amelogeniner) i emaljerommet.
Det dannes tynne, lange emaljekrystaller som fortrinnsvis gror i lengden pa grunn av
de cellene som trekker seg tilbake.

Overgangsfasen

Ved sekresjonsfasens slutt, mister ameloblastene sin Tomske prosess og legger et siste
lag aprismatisk emalje med sma krystaller. Disse cellene transformeres via en kort
overgangsfase, der proteinene i emaljematrix gjennomgar en rask proteolyse og
gradvis fjernelse fra matrix, til modnings ameloblaster, og etterlater en porgs
emaljematrix som er karakteristisk for denne fasen.

Modningsfasen

Denne fasen starter ikke fgr den fulle tykkelsen av emaljen har blitt dannet pa det
aktuelle stedet. Her moduleres ameloblastene syklisk fra a veere celler med en glatt
ende, til en ru-endet distal membran (resorberende celle). Gjennom denne
moduleringen fortsetter matrixproteiner a bli fjernet fra ekstracelluleerrommet, og
mineraliseringen gker progressivt til tannen erupterer, for a danne fullt mineralisert
emaljematrix. Etter erupsjonen er emaljen eksponert for utveksling med mineralioner i
orale vaesker som kan influere komposisjonen av det ytre emaljelaget.

Effekter av kronisk fluoreksponering relatert til ulike stadier i amelogenesen

Presekresjonsfasen

Man antar at de pre-sekretoriske ameloblastene og de overliggende cellene i
emaljeorganet influerer pa tannmorfologien. Det finnes ikke bevis fra studier pa at
fysiologiske nivaer av fluor pavirker dette stadiet, for selv i tenner med alvorlig
fluorose er bade starrelsen og formen uforandret [Kierdorf and Kierdorf, 1997].

Sekresjonsfasen
Ameloblaster i sekresjonsfasen som eksponeres for kronisk haye nivaer av fluor far
endret morfologi og gkt antall vakuoler ved apikal-grensen.

Studier pa rotter viser at kronisk eksponering til moderate doser fluor reduserer
tykkelsen pa emaljen med ca. 10 % [Smith et al., 1993; Zhou et al., 1996 ]. Selv om
dette tyder pa at sekretoriske ameloblasters biosyntese av matrix reduseres som fglge
av fluor, sa finnes det ikke bevis som stgtter dette [Aoba et al., 1990; Bronckers et al.,
1985; DenBesten et al., 1986].
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| stedet kan den lille reduksjonen i emaljetykkelse tilskrives en forstyrrelse av den
vesikulere transporten i de fluorotiske sekretoriske ameloblastene, og at det
lysosomale systemet utfgrer en intracelluleer degradering av en del av matrix
[Bronckers et al., 2002; Matso et al., 1996; Monsour et al., 1989].

Alternativt kan det veere relatert til en effekt av fluor pa lengdeveksten av krystallene i
sekresjonsfasen.

| dyreforsgk har det vist seg at injeksjoner av moderate doser fluor (3-7 mg F/kg
kroppsvekt) pavirker cellestrukturen til tidlige sekretoriske ameloblaster og reduserer
proteinsyntesen doseavhengig og forbigaende [Kruger, 19704, b]. En singel hgyere
dose fluor (9 mg F/kg kroppsvekt) induserer cystedannelse og strukturforandring av
tidlige sekretoriske ameloblaster i det cervikale omradet til hamstermolarer under
utvikling. Den aprismatiske emaljen under disse cystedannende lagene til tidlige
sekretoriske celler er ekstremt hypermineralisert [Lyaruu et al., 1989a, b, 1990]. |
kontrast til dette mislykkes mineraliseringen av emaljematrix under fluoreksponering
referert til som ”fluorotisk matrix”.

Overgangsfasen

Ameloblastene i siste del av sekresjonsfasen og i overgangsfasen synes a veere mer
sensitive for fluor enn i de tidligere fasene. Forsgk pa hamster har vist at
fluorpavirkning i denne fasen kan indusere ameloblastene til a lasne fra overflaten og
danne ameloblastcyster. Emaljen under cystene vil fa grunne okklusale pits som er et
vanlig syn i fluorotiske tenner [Kierdorf, Kierdorf, 1997] og man tror ogsa at
dannelsen av hvite perikymata som klinisk er det farste tegnet pa emaljefluorose
oppstar i denne fasen.

Modningsfasen
Forsgk pa rotter viser at det er i denne fasen av amelogenesen som amelogenin
retineres i fluorisert emaljematrix [DenBesten and Crenshaw 1984; DenBesten, 1986].

Modne ameloblaster i voksne rotteincisiver er kortere, og fluorotiske emaljeorganer
har en forstyrret modulering av disse [Smith et al., 1993; DenBesten et al., 1985;
Nishikawa et al., 1987].

Det farste moduleringsbandet som forsvinner ved fluoreksponering er de mest incisale
glatt-endede ameloblastene. Ved forlenget fluoreksponering forsvinner andre glatt-
endede band en etter en i incisal-apikal retning [DenBesten et al., 1985]. I tillegg til
forandringer i moduleringen, reduserer fluor ogsa det sykliske opptaket av kalsium i et
tilsvarende mgnster [DenBesten et al.,1985].

Nar fluoreksponeringen stopper, gjenoppstar glatt-endede band fra de yngste, mest
apikale deler av emaljen mot eldre mer incisale band. Det synes derfor som om
fluoreffekten pa ameloblastmoduleringen er reversibel, og at de yngre ameloblastene
tilheler raskere enn de eldre.

| sent modningsstadium, nar amelogeninene endelig er fjernet eller ved mild fluorose
med minimal amelogeninretensjon, kan fluormediert hypermineralisering gke den
lokale surgjgringen som pavirker ameloblastfunksjon, som ionetransport-aktiviteter.
Selv om et porgst subsurfacelag er den vanligste fenotypen ved fluorisert emalije, sa er
ogsa suksessive lag med hypo- og hypermineralisert emalje karakteristisk for
fluorisert emaljematrix.
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Direkte effekter av fluor pa ameloblaster

Studier in vitro indikerer at ameloblaster kan vere sensitive for lave nivaer av fluor.
Epitelceller fra humane primare emaljeorgan (dyrket i kultur) viser at eksponering for
fluornivaer sa lave som 5 pum/I gir redusert ekspresjon av MMP-20 i sekresjonsfasen
[Zhang et al., 2007]. Dette antyder at fluor kan ha spesifikke effekter pa
differensieringen av ameloblaster, mediert gjennom MAP-kinase-signalveien.

| dyreforsgk med inntak av drikkevann med ekstremt hgye fluorkonsentrasjoner (150
ppm), har ameloblaster vist seg & gi apoptose og stressresponser i endoplasmatisk
retikulum [Kubota et al., 2005]. Ved lavere konsentrasjoner (75 ppm) ble ikke slike
effekter registrert og flere studier med lave fluorkonsentrasjoner er ngdvendig for a se
om dette er en sannsynlig mekanisme ved kronisk fluortoksisitet hos mennesker.

Fluor-relaterte forandringer i den dannende emaljematrix kan pavirke
ameloblastfunksjonen indirekte

De ekstracellulzere matrixproteinene inkluderer amelogenin, ameloblastin og
enamelin, som alle medvirker til og modulerer dannelsen av emaljekrystallene
[Robinson et al., 1998]. Amelogenin er det viktigste strukturelle proteinet og utgjer
90-95 % av total antall proteiner i emaljens proteinmatrix [Fincham et al., 1995].

Amelogenin og de andre matrixproteinene hydrolyseres av matrix-proteinaser nar
emaljen dannes, og tillater replassering av proteinmatriks med en organisert
hydroxyapatitt-struktur. MMP-20 er proteinasen som primart er ansvarlig for den
initiale hydrolysen av amelogeniner i den sekretoriske emaljematrix, mens kallikrein 4
er den viktigste i overgangs-/modningsstadiet [Hu et al., 2000, 2002].

En analyse av proteolytisk aktivitet i emaljematrix fra sekresjons- og maturasjonsfasen
pa rottetenner [DenBesten et al., 2002], viste at et fluorinntak pa 100 ppm reduserer
proteinase-aktiviteten i matrix, og dette samsvarer med en gkt retensjon av
amelogeniner i modningsfasen i en dose-avhengig betydning. Matrixproteiner
forsvinner fra ikke-fluorotisk emalje i modningsstadiet, men er retinert i fluorotisk
emalje, med gkt retensjon ved hgyere konsentrasjoner inntatt fluor [Zhou et al., 1996;
DenBesten et al., 1986]. Dette kan forsinke den endelige mineraliseringen av
emaljematrix og fere til en hypomineralisering av subsurface som er karakteristisk for
fluorisert emalje. Arsaken til retensjonen av amelogeniner er mest sannsynlig relatert
til forandret proteolytisk aktivitet i den fluoriserte emaljematrix.

Redusert proteolytisk aktivitet kan skyldes effekten av fluors inkorporering pa
emaljekrystaller i vekst

Krystallenes vekst, starrelse og form styres av matrixproteinene under
emaljedannelsen [Moradian-Oldak et al., 2001; Simmer et al., 1995; Smith et al.,
1996]. Noen studier rapporterer at krystaller isolert fra fluorisert emalje har signifikant
starre diameter enn krystaller i normal emalje [Kerebel et al., 1976; Vieira et al., 2005;
Sundstrom et al., 1978]. Noen studier pa organkulturer har pavist store, flate
heksagonale krystaller iblandet mange sma irregulaert formede krystaller i
hypermineraliserte omrader [Yanagisawa et al., 1989; Yanagisawa et al., 1989]. Andre
studier viste ingen forskjeller i krystallene [Fejerskov et al., 1974; Robinson et al.,
2006].
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Fluorinnholdet i krystallene i fluorisert emalje er helt klart stgrre enn i normal emalje.
Det er vist at fluor erstatter hydroksylgruppene i syntetiske karboniserte
hydroxyapatittkrystaller. Dette endrer krystallenes struktur og overflatekarakteristika.
Det er ogsa funn som tyder pa at inkorporeringen av fluor i krystallgitteret fremmer
binding av amelogenin til krystalloverflaten og dermed forer til gkt
amelogeninmengde og inhibering av krystallveksten i fluorisert emalje [Tanimoto et
al., 2008].

Studier indikerer at den reduserte hydrolysen av amelogenin som man finner i
fluorisert emalje i modningsstadiet [Aoba et al., 1990; Bronchers et al., 2002], kan
veere forarsaket av reduksjon i hydrolysehastigheten for amelogeniner bundet til
emaljekrystaller som inneholder fluor.

De effektene som fluorinkorporering har pa hydrolysen av apatittbundne amelogeniner
er overensstemmende med observasjonene om at fluorindusert hypomineralisering
under emaljeoverflaten bare kan oppsta i modningsstadiet [Suckling et al., 1988;
DenBesten et al., 1985; Richards et al., 1985].

Mineraliseringsdefekter i fluorotisk emalje i modningsstadiet pa rotteincisiver er
kjennetegnet av et generalisert, hypomineralisert og porgst overflateomrade over hele
kronen [Angmar-Mansson et al., 1976; Angmar-Mansson et al., 1982; Kierdorf and
Kierdorf, 2004; Richards et al., 1992; Shinoda et al., 1975]. Disse defektene samsvarer
med porgse, hvite opasiteter sett klinisk.

Potensielle effekter av matrix-pH pa fluor-relaterte forandringer i
emaljedannelsen

Fjernelse av matrixproteiner kan ogsa veere pavirket av fluor-medierte forandringer i
pH under apatittkrystalldannelsen. Dannelsen av apatitt resulterer i dannelsen av et
betydelig antall protoner som trenger a bli ngytralisert. Amelogeniner binder sa mange
som 12 protoner per molekyl [Ryu et al., 1998]. Hvis dette buffersystemet ikke er
tilgjengelig eller er mettet, er det tenkelig at et fluor-indusert pH-fall kunne forandret
tertieerstrukturen til amelogenin og pavirke dets funksjon [Zheng et al., 2011].

Amelogeniner generert av sekretoriske ameloblaster kan vere potente bidragsytere for
a kontrollere pH i sekresjonsfasen, der pH er ngytral [Simmer, 1995; Bronchers,
2009]. Mot slutten av sekresjonsfasen aktiveres proteinasene i emaljematrix, og ved
overgangsfasen skjer det hurtig tap av proteinene i emaljematrix. Pa dette stadiet er
celle-grensene mellom ameloblastene apne, og tillater fluor & bevege seg fra serum til
emaljematrix. Tilstedeveerelsen av gkte fluormengder i overgangsfasen kan gjere dette
stadiet spesielt utsatt for fluors pavirkning pa emaljedannelsen.

I modningsfasen forandrer pH i emaljematrix seg periodisk fra pH 5,8-7,2, mens
ameloblastene moduleres [Sasaki et al., 1991; Smith et al., 1998]. Hvis vi antar at
surgjering av emaljematrix har en rolle i ameloblastmoduleringen fra ru-endede til
glatt-endede ameloblaster ved dental fluorose, sa kunne forandringer i matrix-pH
sekundaert til fluor-forsterket mineraldeponering bidra til forsinkelse i omgjgringen fra
ru-endede til glatt-endede ameloblaster. En forsinkelse i ameloblastmoduleringen
(som er karakteristisk for fluoriserte modningsameloblaster) kunne muligens bidratt til
forsinkelse i fjernelsen av amelogeniner som oppstar i fluorisert emalje.
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Relatert til dette siste stadiet av emaljemineraliseringen har Bronckers et al. (2009)
lansert en hypotese om at fluor i emaljematrix kan forsterke mineraliseringen, som
resulterer i lokaliserte hypermineraliseringer. Denne hypermineraliseringen kan
temme det lokale reservoaret av frie kalsiumioner og resultere i et band av
hypomineralsert emalje. Denne hypotesen er stgttet av en ny studie fra 2011 [Zheng et
al., 2011].

21



Etioloqgi

Kilder til fluor

Fluor i drikkevann

Historisk ble den kariostatiske effekten av fluor farst oppdaget i forbindelse med
naturlig forekommende fluor i drikkevann [Dean, 1938]. Fluor i drikkevannet kan
forekomme naturlig eller veaere kunstig tilsatt. Dette har en betydelig karieshemmende
effekt der kariesreduksjonen synes a veere starst pa glattflater og mindre i fissurene.

Naturlig forekommende fluor i drikkevannet kan finnes i omrader som er forsynt av
brannvann. | Norge er det kjent at visse bergarter og mineraler kan bidra til kjemiske
elementer som i mengde overskrider grenseverdiene fastsatt av
Drikkevannsforskriften [www.lovdata.no]. Grunnvann fra berggrunn inneholder
hagyere verdier av visse uorganiske komponenter, som blant annet fluor, enn
grunnvann fra lgsmasser. Granitter og lyse gneiser anses som de potensielt mest
problematiske med hensyn til fluor, og det er ogsa kjent av brgnnboring i svartskifer
(eller alunskifer) gir ugunstig vannkvalitet [www.grunnvanninorge.no].

Flere omrader i Norge, blant annet @stfold, er kjent for & ha hgye nivaer av fluor i
brannvannet. Dette gjelder spesielt indre strgk som f. eks Rakkestad og Spydeberg,
men ogsa i utkantstrgk som Hvaler og Borge er det registrert hgye
fluorkonsentrasjoner. | tillegg har man sett at omrader i Bergensregionen, Vest-Agder
(f. eks Sira i neerheten av Flekkefjord) og i Vestfold (f. eks Ramnes) er forbundet med
hayere konsentrasjoner enn det som er anbefalt [www.grunnvann.no]. Ifglge Norges
Geologiske Undersgkelser (NGU) fra 1997 hadde ca. 20 % av brennene i Telemark
for haye fluorkonsentrasjoner [www.nrk.no].

Vann med hgyt innhold av fluor blir ofte funnet ved foten av hgye fjell og i omrader
der sjgen har avsatt geologiske bunnfall. Den gst-afrikanske Riftdalen er sarlig kjent
for forhgyede konsentrasjoner av fluor. Beltet strekker seg fra dalene i Syria gjennom
Jordan, Egypt, Libya, Algerie, Sudan og Kenya. Et annet belte strekker seg fra Tyrkia
gjennom lIrak, Iran, Afghanistan, India, Nord-Thailand og Kina. Brgnnvannspraver fra
disse omradene viser at flertallet av brgnnene har et fluorinnhold langt over det
anbefalte nivaet [Fluoride in drinking water, WHO].

| India, Pakistan, Vest-Afrika, Thailand, Kina, Sri Lanka og Ser-Afrika er hgye
fluorkonsentrasjoner i grunnvannet tilskrevet overvekt av bergarter som granitt og
gneis. | India er det dokumentert naturlige haye nivaer av fluor i drikkevannet i 17 av
de 32 statene (1999), og i Kina har det blitt rapportert endemisk fluorose i alle
provinser og regioner utenom Shanghai. Forekomsten av fluorose skyldes inntak av te
og drikkevann med hgyt fluorinnhold, samt forurensing som skyldes fyring med
fluorrikt kull. Eldre rapporter har identifisert over 800 omrader forbundet med
endemisk fluorose i Sgr-Afrika [Ockerse et al., 1944, 1949]. USA er ogsa kjent for
forhgyede nivaer av fluor i flere omrader. Driscoll et al. anslo at over 700 kommuner
hadde fluorkonsentrasjoner minst det dobbelte av det anbefalte nivaet [Driscoll et al.,
1983].
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| Etiopia og andre afrikanske land der drikkevannet stammer fra grunnvann er
fluorinnholdet flere steder malt til & veere langt hgyere enn nivaet pa 1,5 mg/L som
WHO har fastsatt. Studier peker pa at opp til 8 millioner mennesker bosatt i Riftdalen
i Etiopia har gkt risiko for dental fluorose grunnet eksponering av hgye nivaer naturlig
forekommende fluor i drikkevannet [Ayenew, 1998; Gizaw, 1996; Gossa, 2006;
Rango et al., 2009, 2010a, 2010b; Reimann et al., 2003]. Man antar at de hgye
fluorkonsentrasjonene i vannet her er knyttet til geologien i omradet. Dalen bestar av
vulkansk materiale og fluviolakustrin-avleiringer som slipper flere toksiske elementer
ut i miljeet, inkludert fluor [Rango et al., 2009].

| en studie av Rango et al., utfgrt i 2010-2011, fant de at alkalisk grunnvann (pH-
verdier opptil 8,9) med hgyt saltinnhold (hovedsakelig natrium, bikarbonat og silica)
og lave konsentrasjoner av kalsium, hadde det hgyeste fluorinnholdet. Forholdet
skyldes en ioneutveksling typisk for vulkansk berggrunn rik pa leire der
kalsiumopptaket balanseres av natriumutslippet i grunnvannet. Minkende Ca** er
assosiert med gkt fluor fordi man far mindre fluorpresipitasjon i form av
kalsiumfluorid i grunnvannet. I tillegg pavirkes vannkvaliteten i dette omradet av at
mengde vann som fordamper overgar nedbgrsmengden slik at konsentrasjonen av
fluor og andre naturlig forekommende elementer gker [Rango et al., 2012].

Fluoridering av drikkevannet er en kontrollert tilfersel av fluor til den offentlige
vannforsyningen der fluorkonsentrasjonen gkes til et forhandsbestemt niva for dermed
a forebygge karies. Dette blir i motsetning til defluoridering av drikkevannet der
naturlig forekommende fluor fjernes fra drikkevannet i omrader med hay
fluorkonsentrasjon for a redusere prevalensen og alvorlighetsgraden av dental
fluorose.

Forsgk med fluoridering av drikkevann begynte i USA og Canada rundt 1945. Det har
vist seg a veere et effektivt karieshemmende tiltak. Det er i tillegg kostnadseffektivt og
det rekker ut til alle grupper av befolkningen, ogsa de gruppene som er vanskelige &
na via andre offentlige helseprogrammer. Men fluoridering av drikkevann gir
naturligvis en gkt risiko for fluorose, sa nytteeffekten av fluor ma balanseres mot
risikoen for fluorose. Man har na kommet fram til at en konsentrasjon 0,7 — 0,8 % er
mest optimal etter en empirisk avveining mellom forekomsten av dental fluorose og
observert kariesreduksjon. Siden 1970 har det veert gkt fokus pa dental fluorose, og
fluorkonsentrasjonen har blitt redusert i mange land.

Fluortilsetning i salt

Fluortilsetning i salt begynte i Sveits pa 1950-tallet. Det brukes hovedsakelig
fluorforbindelser med natrium eller kalium, og studier med bruk av ulike
konsentrasjoner av fluor i salt har vist en karieshemmende effekt [Fejerskov et al.,
Fluoride in Dentistry, kap 16].

Fluortilsetning i melk

Fluortilsetning i melk begynte ogsa i Sveits pa 1950-tallet. Fordelen med fluoridert
melk eller salt i forhold til fluoridering av drikkevann, er at forbrukeren har mulighet
til a velge et ikke-fluoridert produkt. Men det er mindre kostnadseffektivt og nar
mindre deler av befolkningen. For melk er ogsa den lokale effekten mindre effektiv.
Det er begrenset med studier pa den kariostatiske effekten av fluoridert melk, men de
tilgjengelige studiene viser en karieshemmende effekt [Fejerskov et al., Fluoride in
Dentistry, kap 16].
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Ramelk inneholder sveert lite fluor. Selv i verdensomrader der kuene gis hgy-fluoridert
drikkevann ligger fluorkonsentrasjonen i melken pa mellom 0,1-0,2 mg/L [Kahama,
1997; Opinya et al., 1990]. Melk er derimot en kjent kalsiumkilde og et gkt
kalsiuminntak er vist & kunne redusere alvorlighetsgraden av dental fluorose. Dette
skyldes at melken senker fluortilgjengeligheten i gastrointestinaltraktus med 20-50 %
[Ekstrand and Ehrnebo, 1979; Spak et al., 1983; Trautner and Sibert, 1986; Whitford,
1996]. Flere studier har vist til at forekomsten og alvorlighetsgraden av dental fluorose
er lavere hos individer som drikker melk enn hos individer som ikke gjer det [Chen et
al., 1997; Rango et al., 2012].

Andre kilder til fluor

Til tross for at drikkevann ofte regnes som hovedkilden til fluor i sydlige land, ma
man merke seg at det finnes andre kilder som ogsa kan veere betydelige
eksponeringskilder. Dette gjelder for eksempel fluorrike drikkevarer og
landsbruksprodukter, samt mat som er preparert med fluoridert vann [Kaseva, 2006;
Malinowska et al., 2008; Mandinic et al., 2009; Martinez-Mier et al., 2003;
Viswanathan et al., 2009, 2010]. Flere studier i Afrikanske land, inkludert Tanzania,
Sudan og Nigeria, har funnet en hgy prevalens av dental fluorose selv i populasjoner
som benytter seg av drikkevann med relativt lavt fluorinnhold (<0,5 mg/L) [EIl-Nadeef
and Honkala, 1998; Ibrahim et al., 1995; Van Palenstein Helderman et al., 1997].
Dette er delvis tilskrevet fluorinntak via naeringskilder, som te [Opinya et al., 1991] og
bruk av fluorholdig trona (magadi) [Awadia et al., 2000; Mabelya et al., 1997].

Magadi, eller trona, er en form for mgrsalt som brukes i matlaging i en rekke gst-
afrikanske land for a redusere koketid og tilfare smak, spesielt til banner og
gregnnsaker [Van Palenstein Helderman et al., 1997; Mabelya et al., 1997; Malentlema,
1980]. Det er en rablanding av ulike salter og inneholder vanligvis fluor av varierende
mengde [Mabelya et al., 1992; Mabelya et al., 1997]. Det blir ogsa tilsatt i barnemat i
flere landsbyer.

Fluorinnholdet i magadi varierer [Van Palenstein Helderman et al., 1997; Mabelya et
al., 1997; Yoder et al., 1998; Nielsen, 1997], og ulike metoder for rapportering gjer
det vanskelig a sammenligne fluornivaene. Noen estimater er basert pa solid vekt
[Nielsen, 1997], mens andre rapporterer bare mg F/L [Mabelya et al., 1997; Yoder et
al., 1998] eller ppm F [Van Palenstein Helderman et al., 1997]. Gjennomsnittelig
1,5mg F/g magadi og et foreslatt inntak pa 0,44 g magadi/dag av voksne gir 0,7 mg
F/dag [Nielsen, 1997].

Awadia et al. utfarte i 1996 en tverssnittsstudie som tok sikte pa & identifisere faktorer
som kan assosieres med alvorlighetsgraden av dental fluorose i to ulike omrader i
Tanzania der fluorkonsentrasjonene i drikkevannet regnes som lavt (<0,4 mg/L). Her
ble 143 barn i alderen 10-14 ar undersgkt. Det var kun barna i den ene landsbyen som
hadde blitt matet med barnemat tilberedt ved hjelp av magadi. Prevalensen av dental
fluorose viste seg a vere signifikant hgyere i denne byen (100 % mot 60 %), dette til
tross for at bade fluorinnholdet i drikkevannet og at inntaket av vann og te var lavere
her. Det samme gjaldt for alvorlighetsgraden. De observerte at TF-score >5 var 34 %
0g 10 % hos henholdsvis magadi-brukere og de som ikke brukte det.
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Teplanten er ogsa kjent for & akkumulere fluor [Gulati et al., 1993; Malde et al.,
2003], som igjen frigjares til vannet. Teproduksjon er viktig blant annet i Etiopia, og
teen som er laget her fra lokalt produserte teblader og fluorfritt vann kan inneholde
mer enn 2,0 mg/L fluor [Malde et al., 2003]. Til tross for denne hgye verdien
konkluderer de i denne studien likevel med at fluorinntaket fra te ikke er av vesentlig
betydning da teen inntas i relativt sma mengder.

Wei et al. (1989) rapporterte fluorkonsentrasjoner som rangerte fra 0,78 til 3,5 mg/L
nar man tilsatte 1 g teblader til 200 ml vann. En studie av Olsson fra 1978 fant at
inntak av te stod for 18 % av den observerte (veldig milde) fluorosen i et omrade med
lavt innhold av fluor i drikkevannet [Olsson, 1978]. Wondwossen et al. fant ogsa at
daglig inntak av te var en signifikant faktor for utviklingen av dental fluorose. De
konkluderte med at det & unnga te i lgpet av de forste levearene ikke ngdvendigvis
ville forhindre utvikling av mineraliseringsforstyrrelsen, men det kunne bidra til &
redusere alvorlighetsgraden [Wondwossen et al., 2006].

Andre kilder til fluor kan veere utslipp fra fabrikker og industri, og i Kina har man sett
at forurensing fra kull har fert til dental fluorose [Fluoride in drinking water, WHOY].

Lokal fluorbruk til forebyggelse og behandling av karies

Fluortilskudd ble farst introdusert sent i 1940-arene, og var ment som et substitutt for
manglende fluor i drikkevannet. Pa den tiden tilskrev man fluors kariostatiske effekt
den preeruptive effekten. De farste fluorsubstituttene var derfor systemiske, mens etter
at den lokale, posteruptive effekten ble kjent, har det kommet flere produkter til lokal
bruk [Fejerskov et al., Fluoride in Dentistry, kap.16].

Det er en omfattende mengde litteratur som peker pa en assosiasjon mellom
fluortilskudd og dental fluorose. Med mange forskjellige kilder til fluor, vil den totale
mengden et individ far i seg gke og risikoen for dental fluorose vil dermed gke i takt
med dette. Det er derfor viktig & kartlegge andre kilder til fluor, som drikkevann, far
man gir anbefalinger i forhold til fluortilskudd.

Ved overdosering kan fluortilskudd fare til dental fluorose. Milde grader av fluorose
sd man tidligere pa som ubetydelige i forhold til nytten av den kariostatiske effekten
pa en tid med hgy kariesforekomst og muligens mindre fokus pa estetikk, men dette er
ikke ngdvendigvis overferbart til den moderne verden [Fejerskov et al., Fluoride in
Dentistry, kap.16].

Av de lokale fluorpreparatene til forebyggelse og behandling av karies, vil vi her
beskrive fluortannkrem og fluortabletter mer omfattende da disse er mulige lokale
kilder til dental fluorose. Vannfluoridering og fluortabletter hgrer inn under generell
fluortilfarsel mens fluorpreparater som fluorskylling, fluortyggegummi, fluorgel,
fluorpensling/ fluorlakk hgrer inn under lokal tilfarsel og er i denne sammenheng
mindre aktuell.
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Fluortabletter

Fluortabletter kommer i ulike doser, vanligst er 0,25 mg, 0,5 mg og 1 mg. Dette gir en
kontrollerbar mengde fluor, men i kombinasjon med fluortannkrem er det viktig a
kontrollere tannkrem-mengden. Det brukes hovedsakelig fluorforbindelsen
natriumfluorid, men ogsa forbindelser med fosfat eller kalsium eksisterer. Ved
kontrollert og systematisk bruk av fluortabletter kan man oppna en kariesreduksjon
tilsvarende som ved fluoridert drikkevann [Stephen et al., 1979].

Siden fluor har liten preeruptiv effekt i forhold til kariesprofylakse, men gir en
markert gkt risiko for dental fluorose, vil det kunne veere mer fordelaktig med lokal
framfor systemisk fluoradministrasjon hos yngre barn. | kontrollerte doser og med
kontroll pa mengde tannkrem, anbefales imidlertid fluortabletter ogsa til yngre barn i
Norge [Fejerskov et al., Fluoride in Dentistry, kap.16]. | en studie av Ismail et al.
rapporterer de at mild til moderat grad av dental fluorose er en betydelig bivirkning
ved bruk av fluortabletter [Ismail et al., 2008]. Ogsa studier fra Norge rapporterer
forekomst av dental fluorose som fglge av inntak av fluortabletter i tidlig alder
[Pendrys et al., 2010; Wang et al., 1997].

Fluortannkrem

| dag domineres markedet av tannkrem med natriumfluorid eller natrium
monofluorofosfat. Forbindelsene er i samme konsentrasjon like effektive til
kariesforebyggelse nar de blir benyttet i midler med konsentrasjoner rundt 1100 ppm
F, og foretrekkes fremfor bade tinnfluorid og aminfluorid.

Rapporter som viser til en gkning i de milde formene for dental fluorose, i omrader
med eller uten vannfluoridering, har utlgst bekymring i forhold til det totale daglige
inntaket av fluor hos barn. Det er estimert at barn i 2-3 ars alder far i seg ca. 50 % av
fluoren fra tannkrem, men mengden minker til 25 % hos 6-7-aringer. Dersom man
baserer seg pa at barna bruker ca. 0,5 g tannkrem med 1000 ppm to ganger daglig ser
man at fluorinntaket fra tannkrem utgjer en stor del. Dette har fart til anbefalinger om
a bruke mindre tannkrem, overvake tannpuss og forhindre svelging av tannkrem hos
barn under 6-ars alder. Alt i alt er det viktigere & minimere systemisk eksponering for
fluor fra kilder som tabletter enn a begrense bruken av fluortannkrem. [Fejerskov et
al., Fluoride in Dentistry, kap.18].

En Cochrane rapport fra 2010 [Wong et al., 2010] sammenfattet resultater fra 25 ulike
studier som alle gnsket a fastsla forholdet mellom bruk av lokale fluorpreparater og
risikoen for & utvikle dental fluorose hos barn. Studiene var publisert i tidsrommet
1988 til 2006, og fokuserte hovedsakelig pa forholdet mellom fluorose og alderen da
barnet begynte med fluortannkrem/tannpuss, hyppigheten pa tannbgrstingen, mengde
fluortannkrem som ble brukt og fluorkonsentrasjonen i tannkremen. De fant ingen
signifikant assosiasjon verken mellom dental fluorose og frekvens pa tannpuss eller
mellom fluorose og mengde fluortannkrem. Nar det gjaldt fluorkonsentrasjonen i
tannkremen, ble det i rapporten vist til to studier som sammenlignet effekten ved ulike
fluorkonsentrasjoner. Den ene studien sammenlignet effekten ved 550 med 1000 ppm
fluor [Holt et al., 1994], mens den andre sammenlignet effekten ved 440 med 1450
ppm fluor [Tavener et al., 2006]. De to studiene fant statistisk signifikante forskjeller,
noe som indikerte en assosiasjon mellom hgyere nivaer av fluor i tannkremen (> 1000
ppm) og gkt risiko for dental fluorose. Rapporten viser videre til studier der de fant
svake bevis for en redusert forekomst av fluorose hos barn som begynte med
fluortannkrem farst etter 12 maneders alder.
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Toksikologiske aspekter

Til tross for fluors positive effekter i forhold til karies, ma man ogsa ta i betraktning at
fluor i seg selv er en toksisk substans.

Man deler fluors skadelige virkninger inn i akutte og kroniske bivirkninger.

Akutt toksisitet

Akutte bivirkninger oppstar ved administrasjon av en meget hgy engangsdose. Dette
er gjerne fra fluortabletter eller fluorskyll. Det er ingen potensiell akutt toksisitet
forbundet med inntak av fluoridert drikkevann eller salt med kontrollert fluorniva
[Fejerskov et al., Fluoride in Dentistry, kap.10].

Grenseverdier

Toxisk dose: > 5 mg fluor per kg kroppsvekt
Letal dose: 32 — 64 mg fluor per kg kroppsvekt

En rekke ulike rapporter viser derimot til letal dose for barn er mer enn 15 mg F/kg,
og at selv en sa lav dose som 5 mg F/kg kan vere dgdelig for noen barn. Dette er
grunnen til at grenseverdien for toksisk dose settes til 5 mg F/kg [Fejerskov et al.,
Fluoride in Dentistry, kap.10].

Ulike fluorpreparater viser forskjeller i akutt toksisk potensiale. Dette skyldes at
biotilgjengeligheten av fluor varierer sterkt fra preparat til preparat. Dersom man for
eksempel sammenligner absorpsjonsgraden av natriumfluorid (NaF) med natrium
monofluorofosfat (Na,PO3F) ser man en mye langsommere absorpsjon av fluoren fra
Na,POsF. | Na,PO3F finner man kovalente bindinger mellom fluor og fosfatgruppene,
som ma hydrolyseres for a kunne frigjere fluoren. Hydrolysen utfares farst og fremst
av fosfataser. Siden mucosa i magesekken har lite fosfataseaktivitet, passerer
molekylene inn i tarmen for starre mengder fluor kan bli absorbert. NaF blir derimot
lett ionisert og gir derfor bade raskere og hayere peak plasmakonsentrasjoner av fluor
[Fejerskov et al., Fluoride in Dentistry, kap.10].

En rekke andre faktorer pavirker ogsa toksisiteten til fluorpreparater. Dette gjelder for
eksempel administrasjonsmate, alder, absorpsjonshastighet, nyrefunksjon og syre-
base-status. Resultater fra dyreforsgk har blant annet vist at yngre dyr er mer resistente
for de toksiske effektene av fluor [Hodge et al., 1965; Mornstad et al., 1975]. Her sa
man at fluoren ble fjernet fra plasma og blatvevet mye raskere hos de yngre dyrene
sammenlignet med de eldre. Dette skyldes hovedsakelig at skjelett under utvikling har
en betydelig stgrre evne til & ta opp fluorionene. Andre dyreforsgk har vist at
ekskresjonen av fluor fra nyrene gker med synkende pH pa tubularvaesken [Whitford
et al., 1985; Reynolds et al., 1978; Whitford et al., 1979]. Frie fluor ioner har ikke
samme evnen til a diffundere over cellemembraner som hydrogenfluorid (HF). HF er
en svak syre som i et alkalisk miljg vil dissosiere og frigjere fluor ioner som deretter
skilles ut med urinen. En lav pH pa tubulivaesken vil da medfgre at starsteparten av
fluor ionene returneres til sirkulasjonen, og man far et gkt toksisitetspotensiale
[Fejerskov et al., Fluoride in Dentistry, kap.10].
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Symptomer

Symptomene utvikles som oftest innen en time, men kan ogsa komme flere timer etter
inntaket. Symptomene bestar i kvalme, brekninger, magesmerter, gkt spyttsekresjon,
tareflod, diaré, hodepine, kaldsvetting og kramper. Senere forlgp kan innebzre en
generell svakhet, spasmer i ekstremitetene og tetanus som fglge av de toksiske
effektene man far pa cellemembranfunksjoner etter hvert som kalsiumkonsentrasjonen
i plasma faller og kaliumkonsentrasjonen gker. Blodtrykket kan bli faretruende lavt og
pulsen kan veaere svak og ujevn. Videre kan man utvikle respiratorisk acidose og hjerte
arytmi. Ekstrem desorientering og koma farer ofte til ded [Fejerskov et al., Fluoride in
Dentistry, kap.10].

Det er viktig a merke seg at fluortabletter vil kunne gi magesmerter, oppkast og diaré
pa grunn av innhold av sgtningsstoffer (sorbitol, xylitol). Disse symptomene er
ufarlige og forbigaende og behandles som ved omgangssyke.

Behandling

Far igangsetting av behandling er det viktig a forsgke a kartlegge inntatt mengde
fluor. Det er relativt store mengder som skal inntas fer det er fare for fluorforgiftning.
Ved inntak av under 25 mg fluor vil det ikke vare ngdvendig med noen spesielle
tiltak. Overskuddet vil raskt skilles ut fra kroppen slik at man kan gi fluortabletter pa
vanlig mate etter ett dagn.

Ved starre inntak er det viktig a redusere absorpsjonen av fluor fra
gastrointestinaltractus. Dette gjeres ved a gi rikelig med melk, evt. kalktabletter lgst i
vann. Kalsium vil dermed binde seg til fluor og redusere opptaket. Ved alvorlig
fluorforgiftning ma mageinnholdet fjernes. Dette gjares fortrinnsvis pa sykehus. Man

skal ikke prave a kaste opp eller stikke fingeren i halsen pa barn da saltsyre fra
magesekken og fluor vil danne flussyre som er etsende.

Kronisk toksisitet
Kroniske bivirkninger oppstar ved administrasjon av litt for hgye doser over lang tid.
Grenseverdi
0,04 mg fluor per kg kroppsvekt
Symptomer/ effekter
De kroniske bivirkningene omfatter dental fluorose, fluorpaleiring i benvev og

nyreproblemer [Fejerskov et al., Fluoride in Dentistry, kap.10].

Behandling
Behandlingen av dental fluorose er beskrevet senere i denne oppa grunn avven.
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Forekomst

Det er estimert at mer enn 260 millioner mennesker konsumerer drikkevann der
fluorinnholdet er over 1,5 mg/I, altsa maksimumsverdien fastsatt av WHO [World
Health Organization, 1985]. Starsteparten av disse bor i tropiske strgk [www.uib.no]. |
omrader der drikkevannet hentes direkte fra dype branner er dental fluorose ofte
endemisk, og i mange tilfeller gker fluorinnholdet i vannet med dybden pa brgnnen.
Typiske endemiske omrader er @st-Afrika, Senegal, India, Sudan og Saudi Arabia.

Tidligere fant man dental fluorose nesten utelukkende i omrader der drikkevannet var
kilden til overfladig fluorinntak, men den gkte bruken av fluor til forebyggende
tannbehandling de siste tiarene har gjort dental fluorose mer spredt i ulike deler av
verden. Dette er ogsa noe av grunnen til at prevalensen av dental fluorose gker selv i
omrader der de kommunale drikkevannskildene har lavt fluorinnhold.

Daglig vanninntak er dessuten delvis avhengig av omgivende temperatur, og dermed
blir fluorinntaket fra drikkevann hgyere i tropiske omrader enn i kjaligere land.
Galagan og Vermillion [Galagan et al., 1957] foreslo en utregningsmetode for
kalkulering av det optimale fluornivaet i drikkevann. Ved hjelp av denne kom de blant
annet frem til at fluorinnholdet burde ligge pa rundt 0,6-0,8 ppm i omrader der den
arlige gjennomsnittstemperaturen var over 27°C. Her vil tiden man oppholder seg i
luftkondisjonerte rom variere og dette kan pavirke drikkevaner av vann og dermed
ogsa fluorinntaket [Akpata, 2001].

| tillegg har man sett at ogsa hgyde over havet vil kunne pavirke utviklingen av dental
fluorose [Akpata, 2001]. | en studie fra Uganda [Rwenyonyi et al., 1999] ble
sammenhengen mellom hgyde over havet og dental fluorose undersgkt blant barn i to
ulike distrikter med fluor i drikkevannet. Her kontrollerte de ogsa for andre faktorer
forbundet med fluorose. Et tilfeldig utvalg av 481 barn i alderen 10-14 ar ble
undersgkt. De s at prevalensen og alvorlighetsgraden av dental fluorose gkte
signifikant med hgyde over havet og med fluorkonsentrasjonen i drikkevannet. |
distriktet med 0,5 mg F/I i drikkevannet hadde 25 % av barna som levde pa 900
hgydemeter over havet dental fluorose sammenlignet med 45 % av barna som levde
2200 m over havet. De korresponderende verdiene i distriktet med 2,5 mg F/I i
drikkevannet var 69 % pa 1750 m versus 86 % pa 2800 m. De fant videre at hgyde
over havet ikke pavirket prevalensen av TF-scorer >5 i betydelig grad hverken i det
lav-fluoriderte eller det hgy-fluoriderte distriktet. Resultatene her er i henhold til
resultater fra Kenya som er basert pa tilsvarende analyser [Manji et al., 1986¢].

Flere land i Sgr-Asia er kjent for hgy forekomst av dental fluorose. Det er anslatt at
over 26 millioner mennesker i Kina har dental fluorose som fglge av drikkevann med
forhgyet fluorinnhold [Chen et al., 1997], mens ytterligere 16,5 milllioner har fluorose
pa grunn av kullforurensning [Liang et al., 1997]. I India er det videre estimert at 25
millioner mennesker har dental fluorose, og ogsa i mer vestlige land som USA og
Canada er dental fluorose hyppig rapportert [Fluoride in drinking water, WHO].

| denne oppa grunn avven har vi valgt a se neermere pa forekomsten i henholdsvis
Etiopia og Norge, for deretter @ sammenligne de to.
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Forekomst i Etiopia

Etiopia er et av landene i @st-Afrika som er regnet som endemisk med tanke pa
forekomst av dental fluorose. Her varierer fluorkonsentrasjonen i drikkevannet
mellom 0,3-14,0 mg/I. Etter malinger fra 1997 skiller man mellom omrader med
moderate (0,3-2,2 mg/l) og hagye (10-14 mg/l) fluorkonsentrasjoner.

Wondwossen et al. utfgrte i 1997 en studie som tok sikte pa a undersgke forholdet
mellom dental fluorose og karies blant Etiopiske barn bosatt i omrader kjent for
endemisk fluorose [Wondwossen et al., 2004]. En tidligere analyse [Reimann et al.,
2003] av 138 grunnvannskilder i disse omradene viste at 60 % av brgnnene hadde et
fluorinnhold pa >0,7 mg/l, mens 33 % inneholdt vann med fluorkonsentrasjoner pa
>1,5 mg/l. Wondwossen et al. fant en hgy prevalens av TF-score 0-3 i omrader med
moderate fluorkonsentrasjoner i drikkevannet, mens alvorlig fluorose (>5) forekom
oftere i omradene med hgye konsentrasjoner (figur 2). Prevalensen av dental fluorose
(TF-score >1) var 91,8 % i moderate omrader og 100 % i hgy-fluorid omrader
[Wondossen et al., 2004].
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| en studie av Rango et al. (2012) ble 200 innbyggere bosatt i den etiopiske Ritfdalen
undersgkt med henblikk pa dental fluorose. Disse var alle mellom 7 og 40 ar og
benyttet seg av vann fra 12 brgnner der fluorkonsentrasjonene varierte mellom 7,8 til
18 mg/L. Samtlige som ble undersgkt hadde tegn pa dental fluorose (TF-score >1). 52
% av tennene ble malt til TF-score 5 og 6, 30 % hadde TF-score 3 og 4, og 8,4 %
hadde TF-score 7 eller hgyere. Hele 60 % av tennene viste tap av ytre deler av
emaljen, noe som indikerte en alvorlig grad av mineraliseringsforstyrrelsen, mens de
resterende 40 % ble karakterisert som mild til moderat fluorose. I studien fant de ingen
direkte korrelasjon mellom TF-scorene og fluorkonsentrasjonene i
grunnvannsprgvene, og et dose-respons-forhold kunne derfor ikke fastslas. Dette
skyldes manglende kontroll over andre faktorer (for eksempel diett) som kan pavirke
utvikling av dental fluorose [Rango et al., 2012].
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En annen studie av Wondossen et al. samme ar, hadde som mal & identifisere ulike
sosio-demografiske og atferdsmessige faktorer assosiert med prevalensen av alvorlig
dental fluorose. Blant de 233 barna som ble undersgkt var prevalensen av alvorlig
dental fluorose (TF >5) 24,1 % og 75,9 % i henholdsvis de moderate- og hay-
fluoriderte omradene. Over 90 % av barna viste tegn pa dental fluorose, og den
individuelle gjennomsnittlige TF-scoren i de moderat fluoriderte omradene var 2
sammenlignet med 5 i landsbyen med hgyt innhold av fluor i drikkevannet. Ogsa her
ser man at den gjennomsnittlige TF-scoren er signifikant hgyere i hgy-
fluoridomradene [Wondossen et al., 2006].

Studien undersgkte i tillegg andre faktorer som pavirker utviklingen av og graden av
dental fluorose i rurale strgk i Etiopia. Blant annet alder, inntak av spesielle typer te
[Opinya et al., 1991; Olsson, 1978] og fisk, lengde pa ammingsperiode og metode for
oppbevaring av vann ble vurdert. Etnisitet, som ogsa kan veere av betydning for
utviklingen av dental fluorose [Ockerse, 1953], ble ikke ansett som en relevant faktor i
denne studien. Til tross for at drikkevann med hgyt innhold av fluor er den hyppigst
forekommende arsaken til dental fluorose, fant de at ammingsperioder <18mnd, samt
hagyt inntak av te og fisk innebarer en gkt risiko for mineraliseringsforstyrrelsen. |
tillegg observerte de en signifikant lavere gjennomsnittlig TF-score nar leirkrukker ble
benyttet for oppbevaring av vann fremfor plastkrukker (tabell 1) [Wondossen et al.,
2006].

Tabell 1

Median TF] score (first quartile; third guartile)

Variabla Number All teeth Early erupting tecth Late erupting teeth

Area of residence:

MK fluoride 152 240 (140; 340 1.5 (140; 3-0) 240 (140; 4-0)
high fluoride 81 540 (4-0; 5-0p=* 4-5 (440; 5.2)** 540 (4-5; 5-5)**
92 200 (140 Sy 1.5 (107 3-0p** 240 (140; 4-0)**
141 40 (1-5; 5-0y 40 (1-5; 45) 40 (240; 540)
121 340 (1-5; 5-0* 340 (1-0; 5-* 440 (240; 5400
112 2.5 (140; 4-5) 240 (107 400 340 (1-5; 540
Breastfeeding (months):
0-18 89 4.5 (240; 5-0)=* 4.5 (1-5; 5.5)** 540 (240; 5-0)**
> 18 144 2-5 (140; 40y 240 (1407 409 30 (1-5; 43)
lea consumption:
drinks tea/daily 110 4-5 (1-5; 50)** 40 (1-3; 5.0)** 4-5 (240; 5-0)+
seldom/never drink 123 2-5 (140; 400 240 (140; 3-5) 30 (1-5; 4-5)
Fish consumpdion:
meat/ fllet 181 340 (10; 4-5) 2.0 (140; 45 3.5 (1-5; 5.0)
meat/fillet and bone 30 4.5 (3.7; 5-1)* 4.5 (2.8; 5 540 (440; 5-10*
do n eat 22 2-5 (140; 3-6) 240 (0-8; 3400 30 (10; 4-3)
Storage of water:
clay pois 45 1.5 (140; 4-3) 1-5 (0-6; 40) 240 (1-1; 540)
metallic/plastic 185 340 (1-5; 50)* 30 (140; +5)* 4.0 (2.0; 5-0p*

=P < 005, *=P < 0-00].

Tidligere studier har ogsa vist hvordan leirkrukker kan bidra til & redusere
fluorinnholdet i drikkevannet i land der andre former for defluoridering ikke lar seg
gjere [Bjorvatn et al., 2003]. | omrader der anlegg for defluoridering er installert
fjernes likevel ikke overfladig fluor effektivt nok grunnet manglende vedlikehold
[Malde et al., 2003].
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Hauge et al. utfarte i 1994 en studie som illustrerte hvordan leirkrukker fjernet fluor
fra hey-fluoridert vann. En senere studie av Bjorvatn et al. (2003) demonstrerte videre
hvordan forskijellige typer leire har ulik evne til & binde fluor. De fant at rad leire fra
sentrale deler av Etiopia er godt egnet for defluoridering. Forsgkene viste at man ved a
lagre hgy-fluoridert vann i leirkrukker i én uke kunne redusere fluorinnholdet fra ca.
10 til mindre enn 0,5 mg F/L. De sa videre at ubehandlet leire kunne fjerne fluor med
en hastighet pa ca. 30 mg F/kg leire/time, eller ca. 100 mg F/kg leire/uke. Siden
leirkrukker kan lages med minimal kostnad ved hjelp av enkel teknologi og ved bruk
av lokalt tilgjengelige komponenter, burde produksjon og bruk av disse oppfordres
[Bjorvatn et al., 2003].

Man har ogsa sett at det a riste vann/leire-systemet kan gke den fluorbindende
kapasiteten i leiren [Agarval et al., 2001]. Ifglge en studie av Larson og Pearce (2002)
kan man oppna effektiv defluoridering av vannet ved a varme opp vannet med brushit
og calcit. | Etiopia ville derimot dette innebeaere en ekstra belastning pa de allerede
overbelastede skogene i omradet, men alternative energikilder (som for eksempel
solen) kan muligens brukes til a fremskynde prosessen [Bjorvatn et al., 2003].

Forekomst i Norge

Det er generelt lite naturlig fluor i vann i Norge. De fleste vannverkene i landet
baserer seg pa lav-fluorid overflatevann fra magasinene [Natvig et al., 1975; Flaten,
1991]. Overflatevannet har vanligvis en fluorkonsentrasjon pa <0,1 mg/l, og det er
ikke tillatt 4 tilsette fluor til drikkevannet [Sosialdepartementet, 1968; Helge et al.,
1974; Echhoff, 1963]. | enkelte omrader der brgnnvann benyttes kan fluorinnholdet
derimot vaere hgyt.

| Norge mottar over 80 % av befolkningen overflatevann fra magasinene, mens det er
anslatt at det eksisterer mellom 150-200 000 brgnner rundt om i landet [www.ngu.no].
Grunnvannet tas da ut gjennom borebrgnner i fjell eller lassmasser. Hvert ar bores det
rundt 6000 brgnner, men bare 40 % av disse brukes til vannforsyning. 16 % av
brgnnene inneholder fluorkonsentrasjoner over anbefalt mengde
[www.miljostatus.no]. De fleste av brgnnene er lokalisert til landlige omrader, men
grunnvann blir ogsa benyttet i mer urbane strgk. Alle nye brgnner ma etter § 46 i
Vannressursloven rapporteres inn til den nasjonale brgnndatabasen ved NGU (Norges
Geologiske Undersgkelse), og vannkvaliteten ma kontrolleres med jevne mellomrom
vha vannanalyser.

Norge har aldri gjennomfart vannfluoridering og det er estimert at mindre enn 1 % av
populasjonen benytter drikkevann som inneholder mer enn 0,5 ppm naturlig
forekommende fluor [von der Fehr et al., 1997]. Man regner med at ca. 96 % av
Norges befolkning konsumerer drikkevann med mindre enn 0,25 mg F/L [Natvig et
al., 1973]. I tillegg blir mat og drikkevarer fremstilt i omrader uten fluoridert vann, og
dermed far en eventuell diffusjonseffekt (fluorkonsum i omrader uten naturlig
forekommende fluor i drikkevannet grunnet produksjon av drikkevarer i omrader med
fluoridert drikkevann) sma konsekvenser [Wang et al., 1997]. Til tross for dette har
forskere estimert at forekomsten av dental fluorose blant norske barn er minst 25 %
[von der Fehr et al., 1989; Wang et al., 1997].
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En studie fra Hordaland rapporterte fluorkonsentrasjoner i grunnvann som varierte fra
0,02 til 9,48 mg/L, gjennomsnittlig 0,3 mg/L. 14 % av de kontrollerte brgnnene
inneholdt vann med fluornivaer >0,5 mg/L. De fant ogsa at fluorkonsentrasjonene i de
kontrollerte brannene korrelerte positivt med geologiske faktorer knyttet til
mineralsammensetningen i berggrunnen, gkt dybde pa brgnnen, samt gkt pH i
vannprgvene. Alder pa brennen korrelerte derimot negativt med fluorkonsentrasjonen
i breannvannet [Bardsen et al., 1996].

Bardsen et al. publiserte i 1999 en studie som tok sikte pa a undersgke prevalensen og
alvorlighetsgraden av dental fluorose blant til sammen 218 barn pa Vestlandet. Barna i
studien var alle i alderen 5 til 18 ar som enten var eksponert for moderat til hay-
fluoridert grunnvann (> 0,5 mg F/L) eller lav-fluoridert overflatevann (ca. 0,10 mg
F/L). Blant forbrukerne av overflatevannet, fant de at prevalensen av dental fluorose
var 14,3 % (begrenset til TF-score 1 og 2), mens hele 78,8 % av
grunnvannsforbrukerne fikk fastslatt TF-score fra 1 til 7. De fant videre en positiv
korrelasjon mellom TF-scoren til deltakerne og fluorinnholdet i vannet de konsumerte
(tabell 2) [Bardsen et al., 1999].

Tabell 2

TF score Total

Surface water group (n) S0 132 2 15 14
Groundwater group (1) 4 M H 11 1 6 1 2 B9 79

Total (m) 114 47 36 11 1 G 1 2 104 48

Prevalensen av dental fluorose blant barn som konsumerte overflatevann i studien til
Bardsen et al., sammenfaller godt med tidligere funn i omrader med tilsvarende
fluorinnhold i drikkevannet [Dean, 1942; Osuiji et al., 1988; Mascarebhas et al., 1998].

Prevalensen i studien til Bardsen et al. fra 1999 er derimot betydelig lavere enn
resultatene fra en studie av Wang et al. (1997) der de undersgkte risikofaktorer
assosiert med dental fluorose blant 8-aringer fra Asker, et omrade som er kjent for hgy
sosial klasse i Norge. Tidligere studier har vist at bruk av f. eks fluortabletter er mer
uttalt blant folk i de hgyere sosiale klasser [Brown et al., 1990]. Av de til sammen 383
barna som ble undersgkt i studien til Wang et al., fant de at 45 % av de som
regelmessig brukte fluortabletter hadde dental fluorose TF 1-2. For barna som brukte
fluorsupplementer av og til, sjelden og aldri var prevalensen henholdsvis 21 %, 10 %
0g 0 %. Hele 87 % av barna med dental fluorose hadde en mild variant (TF=1), og
ingen fikk TF-score hgyere enn 3. Bare 8 % av barna som hadde brukt fluortabletter i
mindre enn 0,5 ar hadde fluorose, mens 48 % av barna som hadde brukt fluortabletter
jevnlig i over 3 ar viste tegn pa fluorose.

Forskjellene i prevalens kan skyldes forskjeller i sosial klasse blant deltakerne i de to
studiene, men ogsa forskjeller i metode for registrering. I studien til Wang et al.
undersgkte de kun én incisiv i overkjeven, mens de i studien til Bardsen et al.,
undersgkte begge incisiver og deretter valgte den laveste scoren. Dette kan ha fort til
en underregistrering hos Bardsen et al. Ifht. Wang et al. [Bardsen et al., 1999]. |
studien til Wang et al. konkluderte de videre med at tidlig bruk av fluortannkrem (far
14 maneders alder) gkte forekomsten av hovedsakelig mild alvorlighetsgrad av dental
fluorose [Wang et al., 1997].
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| en tidligere studie av Bardsen et al. (1998) fokuserte de i tillegg pa risikoperioder for
utvikling av dental fluorose. Her fant de en prevalens pa 42 % (TF-score 1 og 2) blant
deltakerne som hadde blitt eksponert for hay-fluoridert drikkevann etter 1 ars alder,
mens hele 89 % av utvalget med mer alvorlig fluorose (TF-score 3-7) hadde blitt
eksponert for hgy-fluoridert drikkevann far 12 maneders alder. Tidspunkt for start av
fluoreksponeringen er altsa en risikofaktor for dental fluorose [Bardsen et al., 1998].

Resultater fra meta-analyser av Hujoel et al. (2009) viste at risikoen for dental
fluorose ved inntak av fluor hos smabarn er lav i omrader med lavt fluorinnhold i
drikkevannet slik som i Norge [Hujoel et al., 2009].

| en studie av von der Fehr et al. fra 1989 ble 190 barn i 12 ars alder undersgkt og 25
% av disse hadde en mild grad av dental fluorose (TF-score 1-2). 40 % av disse barna
brukte fluortabletter regelmessig.

En studie av Pendrys et al. (2010) tok sikte pa a undersgke sammenhengen mellom
dental fluorose, karies og tidlig fluorbruk hos norske barn bosatt i Bergen. | denne
studien ble til sammen 1879 barn undersgkt. Av funnene kunne de konkludere med at
norske barn hadde en lav risiko for & utvikle dental fluorose, samt at mild til moderat
alvorlighetsgrad var mest vanlig. Barna brukte tannkrem og fikk fluorsupplementer
etter anbefalinger fra den norske protokollen fra 1987. Resultatene viste at
fluorsupplementer var den eneste viktige risikofaktoren for mild til moderat fluorose.
Dette gjaldt spesielt ved jevnlig inntak i perioden 48- til 72-maneders alder. Risikoen
for en mild til moderat form av mineraliseringsforstyrrelsen i emaljens overflatesone
ble estimert til s& mye som seksdoblet. Dette gjaldt ogsa risikoen ved bruk av private
branner der de estimerte at 11 % av barna hadde fluorose som felge av denne
eksponeringen. | tillegg var assosiasjonen sterk dersom barna i lgpet av de 24 fgrste
levemanedene brukte mer enn en ertestor mengde tannkrem. De fant derimot ingen
assosiasjon mellom fluorose og tannpusshistorie i alderen 24 til 48 maneder eller 48 til
72 maneder.

Den nyeste protokollen fra 1996 med mer restriktive anbefalinger i forhold til
fluorbruk hos barn fra fgdsel til 6-ars alder, antyder at risikoen for dental fluorose hos
barn fadt etter 1996 reduseres ytterligere. Protokollen gar ut pa at kun barn med
kariesrisiko bar anbefales 4 ta fluorsupplementer, da med redusert dose ifht. tidligere
(0,25 mg for barn i alderen 6 til 36 mnd; 0,5 mg for barn i alderen 36 mnd og oppover)
[Pendrys et al., 2010].

Dersom man sammenligner forekomsten av dental fluorose i Etiopia med Norge er det
ingen tvil om at bade selve forekomsten og alvorlighetsgraden i Etiopia er av
betydelig starre dimensjoner. Dette skyldes som nevnt at etiologien her er de store
mengdene fluor i drikkevannskildene. I Norge skyldes forekomsten farst og fremst
inntak av fluorsupplementer i tidlige barnear, og i mindre grad av hgy konsentrasjon
av fluor i drikkevannskildene. Det er derimot viktig a ta i betraktning at hayt
fluorinnhold i drikkevannet til befolkning i omrader der bragnnvann benyttes, trolig er
arsaken til den gkte forekomsten her i landet.
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Behandlingsalternativer

| dag stilles det stadig et starre krav til pene og hvite tenner, men for pasienter med
dental fluorose har de fleste metoder veert bade kostbare, tidkrevende og lite
substansbesparende. Tannlegene har derfor i arevis vert pa jakt etter en teknikk som
kan redusere alle disse tre faktorene, slik at flere pasienter kan bli forngyde og oppna
et godt resultat. For de med mild grad av fluorose kan en kombinasjon av
mikroabrasjon og vitalbleking vere lgsningen. For mer alvorlige grader ma man ty til
radikale metoder som komposittrestaureringer, laminater og kroner, for at det skal bli
et pent resultat.

| denne oppa grunn avven har vi lagt hovedvekten pa behandling med mikroabrasjon,
men bleking, komposittrestaureringer og laminater vil ogsa bli belyst.

Mikroabrasjonsteknikken

Historikk

Mikroabrasjonsteknikken ble utviklet i 1916 av tannlege Walker Kane fra Colorado
Springs. Kane eksperimenterte med forskjellige syreopplgsninger for a korrigere den
brune fargen pa tennene til pasientene, som han kalte Colorado Brown Stain” [Croll,
1991]. Andre tannleger i omradet betraktet arbeidet hans som radikalt og farlig, og
flere fryktet at tennene kunne bli opplast ved bruk av denne behandlingsmetoden.
Kane publiserte aldri sine resultater, og metoden fikk liten utbredelse og
anerkjennelse.

| 1984 fortsatte McCloskey arbeidet som Kane pabegynte [McCloskey, 1994]. Han
fant at 18 % HCI ga gode resultater uten a skade tennene. Syren ble brukt sammen
med pimpstein. Denne metoden ble siden modifisert, utviklet og er i dag omtalt som
mikroabrasjonsteknikken. Dette er kanskje den beste metoden for a fjerne flekker som
tilsvarer mild fluorose (TF-score 1-3). Flekker som tilsvarer moderat fluorose (TF-
score 4) kan ogsa fjernes, selv om disse oftest forblir synlige etter behandling med
mikroabrasjon.

Teknikken er basert pa prinsipper beskrevet av Croll [Croll, 1989], og involverer
pafaring av abrasjonspasta pa de affiserte omradene. Ved a bruke en kombinasjon av
kjemisk erosjon og mekanisk abrasjon kan man fa fjernet ca. 0,2 mm av
emaljeoverflaten. Det er en trygg, effektiv og atraumatisk metode for a fjerne
overfladiske emaljedefekter [Heymann, 1997].

Train et al. evaluerte den estetiske forbedringen og overflateforandringene etter bruk
av PREMA® Enamel Microabrasion (Premier Dental Products), et kommersielt kit for
mikroabrasjon som er tilgjengelig pa markedet. Det inneholder 15 % HCIl-pimpstein-
pasta og en spesielt designet plastapplikator for & gni pastaen pa de fluoriserte
tennene. Train demonstrerte at 10 applikasjoner & 30 sekunder (totalt 5 min) var nok
til a fjerne flekkene fra de fleste tilfeller av mild fluorose, klassifisert etter Dean’s
index. For alvorligere tilfeller matte 20 applikasjoner a 30 sekunder til (totalt 10 min).
Men selv da var ikke forbedringen tilsvarende for mild fluorose. Ujevnheter i
overflaten ble mer markerte etter behandlingen, spesielt i mer alvorlige tilfeller.
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Fremgangsmate
Forutsetningen for at teknikken skal gi gode resultater er at misfargingene er begrenset
til det ytre emaljelag.

Det er ikke like effektivt pa dype lesjoner, for eksempel pa tenner med diagnosen
amelogenesis imperfecta. | slike tilfeller ma man bruke en restaurering som innebzarer
bruk av resinkompositt. Denne teknikken kalles megabrasjon [Magne, 1997].

Metoden som brukes ved Klinikk for kariologi ved det Odontologiske Fakultet i
Bergen, ble beskrevet av Kilpatrick og Welbury i 1993, og fremgangsmaten er som
falger:

1) Tennene som skal behandles, isoleres med kofferdam og forsegles langs
gingivalranden med flytende kofferdam.

2) 18 % HCI blandes med pimpstenpulver til passende konsistens. Blandingen
appliseres pa tannen med en trepinne (spisset fyrstikk). Den brukes sa til a gni
pastaen over det aktuelle omradet pa bukkalflaten i 5-10 sekunder.

3) Pimpsteinblandingen spyles vekk. Bruk sug.

4) Prosedyren gjentas til pigmenteringen er borte (max 10 ganger)

5) Tannen spyles til slutt med vann i 30 sek., og en ngytral fluor-lgsning (2 %
NaF) appliseres i 3-4 min.

6) Kofferdam fjernes og tennene poleres i ca. 1 min med tannpasta som
inneholder fluor.
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Som vist ved histologiske studier, fjerner mikroabrasjon den dysplastiske
emaljeoverflaten [Price et al., 2003]. I tillegg vil den mikroabraderte flaten reflektere
og spre lyset slik at svake misfarginger i den underliggende emaljen er maskert, og
tannfargen forbedres [Croll, 1991].

Mineralisert vev komprimeres i den organiske delen av emaljen, og det dannes en ytre
prismefri region [Donly et al., 1992]. Croll har kalt dette fenomenet for
“abrasjonseffekten”. Fukt fra saliva og fluor forbedrer sa de optiske egenskapene til
den endrede emaljeoverflaten. Overflatelaget som dannes under behandlingen er en
hagypolert, kompakt, mineralisert struktur [Croll, 1991].

Fordeler ved behandlingsmetoden

Det er en allmenn oppfatning at mikroabrasjonsteknikk ber veere farstevalg ved
behandling av de fleste emaljeopasiteter, og at suksessen er stgrst nar misfargingen
sitter neermest emaljeoverflaten.

En fordel ved bruk av mikroabrasjonsteknikk er at den er relativt rask a utfare (30-40
min) avhenging av antall tenner som skal behandles, og det er ikke behov for anestesi
eller mekanisk fjerning av emalje. Behandlingen kan gjennomfares uten seerlig ubehag
for pasienten. Den er ogsa billig a utfare.

Teknikken medfarer et relativt lite tap av emalje. Hvor mye emalje som fjernes er
avhenging av behandlingens varighet. En undersgkelse viste at etter 5x5 sekunders
applikasjoner av 18 % HCI med pimpstein fjernes ca. 40 um av emaljen, og etter 10x5
sekunders pafgringer vil dybden veere ca. 70 um [Welbury et al., 1990]. Andre
undersgkelser angir starre emaljetap, opptil en fjerdedel av emaljetykkelsen kan
forsvinne [Kilpatrick et al., 1993]. Det er vist at den gjennomsnittlige emaljetykkelsen
bukkalt pa incisivene i overkjeven er ca. 1 mm i det incisale omradet, og mindre enn
0,5 um cervikalt [Shillingburg et al., 1973].

Den totale mengde emalje som fjernes er ikke sa avgjgrende, sa lenge det er nok
tykkelse pa gjenvaerende emalje til & beskytte underliggende tannstruktur, gi tannen
nok styrke under funksjon og et akseptabelt utseende [Welbury et al., 1990].

Den starste fordelen med mikroabrasjon av emaljen er at overflatekvaliteten forbedres
ettersom tiden gar. Det er angitt at behandlingen kan resultere i dannelsen av en glatt
emaljeoverflate som utvikler et lag kalt ”emalje-glaze” [Croll et al., 1996]. Det
foreligger ingen longitudinelle studier, men mange kasuistikker viser at behandlingen
har effekt i mange ar.

De siste arene har mikroabrasjon ofte blitt brukt sammen med vitalbleking for a
redusere kontrastene mellom white-spot-lesjonene og tannoverflaten rundt, slik at man
oppnar en mer homogen tannfarge [Croll et al., 2000]. Mikroabrasjon anbefales i
behandling av fluorose, postortodontisk demineralisering, lokalisert hypoplasi og
idiopatisk hypoplasi der misfargingen er begrenset til det ytre emaljelaget [Wray et al.,
2001].
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Tannbleking

De konservative metodene for a fjerne porgs overflateemalje ved dental fluorose, er
som nevnt ved & abradere bort det porgse laget sammen med innkapslede flekker ved
mikroabrasjon. Bleking kan ikke fjerne de kalkhvite flekkene pa fluoriserte tenner og
erfaring tilsier at bleking vil gjgre de hvite omradene enda hvitere og dermed mer
synlige. Etter mikroabrasjon kan bleking gi en mer homogen tannfarge og hvitere
tenner. Det er hydrogenperoksid som brukes. Tannbleking kan oppnas ved bruk av
hjemmeblekingsteknikk eller klinikkbleking.

Hjemmebleking

Ved hjemmebleking blir blekemiddelet fordelt i en blekeskinne i plast, som er laget
med vakuumpresse pa tannklinikken. Kantene til skinnen er klippet i underkant av
gingiva. Pasienten instrueres i a bruke skinnen med blekemiddelet i 2-3 timer daglig i
1-2 uker. Det er vist i studier at det ikke er gkt effekt ved a bleke lenger enn 2-3 timer,
siden dette er virkningstiden til hydrogenperoksid. Middelet som brukes er oftest
karbamidperoksid som frigjer hydrogenperoksid, eller hydrogenperoksid alene.
Blekingen opphgarer da man har nadd tilfredsstillende resultat. Et eksempel pa dette
blekemiddelet er Opalescence (Ultradent Products, Inc. Utah, USA)-
tannblekingssystem. Det er anbefalt & bruke hjemmebleking i tillegg til mikroabrasjon
dersom man ikke klarer & fjerne fluorotisk misfarging ved hjelp av mikroabrasjon
alene [Croll, 1997]. Pasientene kan fa en fglelse av at tennene virker gule etter en
behandling med mikroabrasjon. Dette er naturlig da de hvite flekkene som falge av
fluorose kamuflerer tennenes egentlige farge. En kan heller ikke utelukke at
dentinfargen blir mer fremtredende da emaljetykkelsen blir noe redusert av
behandlingen [Kilpatrick et al., 1993; Welbury et al., 1990].

Klinikkbleking/ Vitalbleking

Vitalbleking, ved a bruke karbamidperoksid eller hydrogenperoksid [Scherer et al.,
1991; Rosenthaler et al., 1998; Wright et al., 2002; Bodden et al., 2003] har blitt en
populaer metode for a fa riktig nyanse pa tennene etter mikroabrasjon. Blekingen
foregar pa klinikken med 35 % hydrogenperoksid (Opalescence® Xtra) Etter
inngaende profylakse, settes kofferdam pa og for & serge for at ikke blekemiddelet
lekker ut til gingiva, forsegles kantene med flytende kofferdam.

Blekemiddelet appliseres og spyles av etter anbefalt virketid. Til slutt fuktes den
polerte overflaten med fluorlgsning i 4 minutter.
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Det kan ogsa utfares klinikkbleking med 35 % karbamidperoksid (Opalescence®
Quick) i skinne. Samtidig ma det papekes at hgyere konsentrasjoner av blekemiddelet
gir hgyere risiko for bivirkninger og at hjemmebleking som regel gir tilfredsstillende
resultat.

| en laboratoriestudie med bleking av ekstraherte tenner, var det ingen signifikante
forskjeller mellom tenner som ble bleket med lys og tilsvarende uten lys nar fargen ble
vurdert etter én uke. Dette funn sammen med risikoen for ugnskede effekter fra
lyseksponering gjer at vi frarader bruken av lyskilder i forbindelse med tannbleking.
[Bruzell og Dahl, 2006]. Det er ingen langtidsstudier pa effektene peroksid kan ha pa
orale vev, spesielt tannpulpa, men de farste funnene fra en prospektiv undersgkelse
om tannbleking i regi av Nordisk Institutt for Odontologiske Materialer (NIOM) viser
at cirka 50 % av pasientene far bivirkninger av behandlingen [Bruzell, 2009].

Prognose

Prognosen for et tilfredsstillende resultat etter ekstern bleking varierer fra tilfelle til
tilfelle. Elektronmikroskopiske studier har vist at vitalbleking gir forandringer i
emaljeoverflaten i form av porgsiteter og sprekkdannelser rundt emaljeprismene.
Dette kan fare til at emaljeprismene blir eksponert [Bitter, 1998]. Denne endringen i
emaljeoverflaten er avhengig av hvor lenge blekeprosessen har pagatt. Den vesentlige
arsaken til residiv er nye fargestoffer som kommer utenfra og som kan trenge inn i den
nybehandlete, litt porgse tannsubstansen. Det anbefales likevel ikke & behandle
overflaten med lavviskgas resin, fordi denne plasten har en misfargingstendens
[Pallesen, 1993, 1996]. En undersgkelse viser at ekstern bleking holder fra 1-4 ar, og
kanskje lenger, men i de fleste tilfeller med et gradvis residiv [Pallesen, 1996].
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Komposittrestaurering

Dette er ogsa en mindre radikal behandling, hvor man preparerer lokalt pa tannen der
flekkene befinner seg og erstatter emaljen med kompositt. Studier viser at bonding til
fluoriserte tenner kan by pa flere utfordringer. Tennene kan veere vanskeligere a etse,
og siden emaljeoverflaten er svak og porgs, kan man forvente svikt i bondingen.

Etsetid

Al-Sugair og Akpata (1999) etset ekstraherte tenner med ulik alvorlighetsgrad av
fluorose i ulik tid, ved bruk av 37 % fosforsyre. Ikke-fluoriserte tenner ble brukt som
kontroller. Nar etsetiden var 15 sekunder, var etsedybden til TF-score 1-3, 5-11 pm.
Dette skilte seg ikke fra kontrollene [Ng“ang“a et al., 1992]. For a oppna lik etsedybde
ved TF-score 4, matte etsetiden dobles til 30 sekunder. VVed TF-score 5, var
etsedybden avhengig av om den etsede overflaten var intakt eller med pits. Nar tenner
med TF-score 6 ble etset i 45 sekunder, ble den hypermineraliserte overflateemaljen
fjernet for & eksponere det organiske nettverket i subsurface-emaljen. Nar etsetiden ble
gkt til 90 sekunder, ble bade den hypermineraliserte overflateemaljen og det organiske
nettverket fjernet, og normalt etsemgnster, sett i ikke-fluorisert emalje etset i 15
sekunder, gjenoppsto.

Derfor burde etsing av fluorisert emalje med TF-score 1-3 veere av samme varighet
som for ikke-fluoriserte tenner. Nar hele emaljeoverflaten er opak (TF-score 4), ma
etsetiden dobles. Etsing av emalje med pits (TF-score 5-6) burde vare i 90 sekunder.
Dette etseregimet fglges da adhesiv-restaureringer skal bondes til ikke-preparert
emaljeoverflate. Dersom ca. 0,5 mm av overflaten fjernes ved for eksempel
preparering for laminater, kan man tillate kortere etsetid. Dette er fordi emalje med
hayt fluorinnhold hovedsakelig befinner seg i ytre 0,2 mm [Richards et al., 1989].

Bonding til fluorisert emalje

For & studere hvordan dental fluorose pavirker emaljebondingen, ble komposittresin
bondet til preparert emaljeoverflate til tenner med varierende grad av fluorose [Ateyah
et al., 2000]. 0,5 mm av emaljeoverflaten ble fjernet. Etsetiden var pa 60 sekunder.
Det ble funnet at alvorlighetsgraden ikke hadde noen statistisk signifikant effekt pa
bindingsstyrken mellom resin og emalje. Forlenget etsetid til 120 sekunder resulterte i
en signifikant hgyere bindingsstyrke av resin til fluorisert emalje pa tennene til
individer under 40 ar, enn for de over 40 ar. Pa tenner med moderat til alvorlig
fluorose (TF-score 4-6), kunne man se en gkt bondingsvikt. Det er derfor forventet at
sannsynligheten for bondingsvikt vil gke med gkende alvorlighetsgrad og gkende
alder. Dette kan ogsa gjelde porselenslaminater, da disse restaureringene er bondet til
emaljen med resinsement.

40



Porselenslaminater

Rodd og Davidson beskrev en metode for a behandle mer alvorlig dental fluorose, ved
restaurering med laminater. Klinisk erfaring har vist at fluoriserte tenner med pits (TF-
score 5-7) sjelden kan behandles kun med mikroabrasjon. Slike tilfeller restaureres
derfor med komposittresiner eller porselenslaminater. | tilfeller der mer enn 50 % av
labial emalje er tapt, ved TF-score 8-9, burde tennene kronebehandles. Ogsa nar
mikroabrasjon ikke fjerner all misfarging ved TF-score 4, burde tennene fa laminater.

Gjenveerende misfarging kan iblant sees etter at overflaten er preparert for laminater.
Slike flekker kan muligens fjernes bedre med vitalbleking. Dette kan innebzre at
sluttrestaureringene blir forsinket med minst 24 timer [Dishman et al., 1994], eller at
man fjerner overflatelaget [Cvitko et al., 1991].

Fremgangsmate
Fremgangsmaten som blir brukt ved Klinikk for kariologi ved Det odontologiske
fakultet i Oslo:

Farste behandlingsseanse:

Bilde for og etter preparering:

(Bildene er lant av Anne Bjgarg Tveit)

1) Velg farge for fasaden(e). Dette bor helst skje i dagslys eller egnet belysning.
Tannen bar ikke veere uttarret.

2) Preparering med avrundet sylinderformet diamant og rund diamant.
Preparering med en presis chamfer-avslutning.

3) Gingival retraksjonstrad for a frilegge prepareringsgrensen

4) Seksjonsavtrykk i Impregum

5) Midlertidig kompositt uten syreets eller bonding
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En mulig fremgangsmate er a preparere et spor med en rund 09 diamant midt pa
labialflaten (ikke for langt opp gingivalt). Denne har en radius pa 0,45 mm, og vil
fungere som en indikator for riktig prepareringsdybde. Vinkler man boret riktig vil
kun 0,45 mm av tannsubstansen prepareres bort. Deretter preparerer man med en
290/012 diamant til en chamferavslutning mot det gingivale og approksimale.
Prepareringsdybden skal vaere mindre mot det gingivale.

Alternativt kan man bruke en konisk avrundet sylinderdiamant 199/012. Lag en fure
pa ca. 0,4 mm dybde mesialt og distalt pa labialflaten og en chamfer mot det
gingivale. Preparer hele flaten til jevn dybde, litt grunnere mot det gingivale. Hele
prepareringen skal vare begrenset av en chamfer. Kasus avgjer om man skal preparere
rundt incisalkanten i overkjeven. Alltid rundt incisalkanten i underkjeven - bortsett fra
pa progenipasienter.

Andre behandlingsseanse: pasetting av laminat

1) Rengjering med Young's pussekopp

2) Prgving av laminatet

3) Pasetting av kofferdam, syrebehandling, vannspray
4) Silan

5) Bonding- lysherdes ikke!

6) Resinsement — Lysherdende (ikke dualsement)

7) Fjern overskudd av kompositt

8) Lysherd hele flaten- 40 sek fra alle sider

9) Trimming og fintrimming av kanter

10) Sjekk okklusjon/artikulasjon

Samme kasus som bilde 1. Viser preparering og ferdig pasatt laminat i Empress R pa
21. Prepareringen er her godt inn i approximalomradet og avslutningen er i en
komposittfylling (nylig revidert). For a fa til en distinkt overgang til tannen (piler) kan
en 0gsa bruke et lite rundt diamantbor.

Problemer med etsetid og bonding er det samme for laminater som for
komposittdekke. Dette er en radikal metode, og har begrenset holdbarhet. Unge
pasienter som velger laminater ma derfor regne med a skifte ut laminatene opptil flere
ganger i lgpet av livet.
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Pasientpresentasjoner

Kasus nr. 1: Kvinne, 27 ar

Bakgrunn:

Pasienten har bodd stgrsteparten av livet i Etiopia der en stor andel av befolkningen
har sterkt misfargede tenner. Det var derfor farst etter at hun flyttet til Norge for ca. 5
ar siden at hun fglte seg skjemmet av den brunflekkete emaljen pa overkjevens
incisiver. Hun har nylig gjennomgatt kjeveortopedisk behandling, og gnsket deretter
en vurdering av behandlingsmuligheter i forhold til emaljedefektene.

Anamnese 0g status presens:

Pasienten er fgdt i Nazret, Etiopia og flyttet til hovedstaden i Etiopia, Addis Abeba, da
hun var ca. 3 ar gammel. Hun flyttet sa til Norge da hun var ca. 22 ar gammel.
Pasienten var ikke for tidlig fadt og hadde ikke lav fedselsvekt, men var noe
undervektig i tidlig barndom. Det er ingen pavist ernaringsmangel. Hun har ingen
sgsken, men en barndomsvenn pa hennes alder fra Nazret hadde de samme
misfargingene pa tennene. Pasienten drakk brgnnvann med hgyt fluorinnhold fram til
3 ars alder.

Kliniske funn:

Klinisk undersgkelse viste tegn pa hypomineralisert emalje i hele tannsettet. Vi
registrerte opake, hvite og skyformede omrader samt omrader med brune misfarginger
hovedsakelig som en tydelig brem pa tann 12-22. P4 hjgrnetennene i overkjeven sa
man snow-capping incisalt. Pasienten var ikke plaget med ising. Vi registerte ogsa at
det forela gingivitt.

Diagnose:

Mineraliseringsforstyrrelsen viste en generell utbredelse i tannsettet, og vi kunne
dermed utelukke lokale faktorer som arsak til emaljedefektene. Hun har ingen sgsken,
og det var derfor vanskelig a utelukke en eventuell genetisk forstyrrelse. Tatt i
betraktning at pasientens nere venninne fra barneéarene i Etiopia hadde de samme
misfargingene, kunne man ansla at defektene skyldes en miljgpavirkning. Dette
understgttes videre av at drikkevannet i Etiopia har naturlige hgye verdier av fluor. De
anamnestiske opplysningene i kombinasjon med det kliniske bildet indikerer dermed
diagnosen dental fluorose. Alvorlighetsgraden ble satt til TF-score 4.

Behandling:
Alternative lgsninger:
- Mikroabrasjon med pafglgende bleking

- Kompsittrestaureringer
- Laminater
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Vurderinger i forhold til behandlingsplanen:

Etter en grundig klinisk vurdering av alvorlighetsgraden ble det besluttet at vi skulle
konsentrere oss om behandling fra tann 13-23 da disse var hardest rammet. Det var
ogsa disse tennene som plaget pasienten mest estetisk. Ut ifra alvorlighetsgraden ble
laminater anslatt som beste lgsning, men da pasienten nylig hadde sementert retainer i
overkjevens front etter endt kjeveortopedisk behandling, var ikke laminater en
behandling som kunne iverksettes umiddelbart. Dette pa grunn av at retaineren gjorde
det umulig a fa kofferdammen godt nok pa plass. Den kunne heller ikke fjernes
midlertidig sa tidlig etter endt kjeveortopedisk behandling pa grunn av risiko for
endring i tannstilling.

Pasienten hadde ved undersgkelsestidspunktet gingivitt, og far vi kunne sette i gang
behandling, matte pasientens munnhygiene forbedres for a eliminere gingivitten. Hun
ble derfor instruert i hjemmebehandling med riktig bersteteknikk og bruk av
interdentalbgrster og ble innkalt til ny kontroll 2 uker senere. Gingivitten hadde da
roet seg og forholdene var lagt til rette for & igangsette behandling.

Utfert behandling:

| farste omgang bestemte vi oss, i samrad med pasienten, for a pragve mikroabrasjon
for & se om dette kunne gi tilstrekkelig effekt til tross for at vi antok at emaljedefekten
var sapass alvorlig at man regnet med at mikroabrasjon alene ikke ville gi gnsket
resultat. Her benyttet vi pimpstein blandet med 18 % HCI. Klinikkbleking med 35 %
Opalescence ble gjennomfart i samme seanse etter mikroabrasjonen. Blekemiddelet
fikk virke i 10 minutter x 2. Blekingen gav ingen signifikant tilleggseffekt. Overflaten
ble deretter mettet med 2 % NaF lgsning i 3-4 minutter. Pasienten ble sa instruert i &
skylle med 0,2 % NaF skyllevaske 2 ganger daglig i 2 uker, i tillegg til & unnga
fargesterk mat og drikke de narmeste dagene etter behandlingen. Dette for a gi
emaljen tid til remineralisering.

Far og etter fgrste mikroabrasjon:

Av bildene ser vi at mikroabrasjonen og blekingen har gitt en tydelig reduksjon av
misfargingene, men ikke optimalt behandlingsresultat.

Pasienten kom til ny kontroll 1 maned senere. Hun hadde da ikke veert plaget med
ising, og emaljen var fremdeles tykk og fin uten tegn til translucens. Vi bestemte oss
derfor for & utfgre samme behandling nok en gang.
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Her er resultatet etter 2. runde med mikroabrasjon og bleking. Denne gangen lot vi
blekemiddelet virke i 30 minutter x 2, men den forlengede virketiden gav heller ingen
signifikant effekt.

Misfargingene satt i dette tilfellet sapass dypt i emaljen at de ikke lot seg fjerne kun
med mikroabrasjon og bleking. Nye behandlingsmuligheter matte derfor vurderes.
Laminater ville gitt best estetisk resultat, men pa grunn av den nylig sementerte
retaineren i overkjevens front, lot ikke denne behandlingen seg gjere pa daveaerende
tidspunkt. Neste behandlingsforslag ble dermed komposittrestaureringer i front. Dette
ansa vi som en god midlertidig lgsning for pasienten inntil laminater kunne fremstilles
som en mer permanent behandling.

Komposittrestaureringene ble utfert i flere seanser og kun pa de hardest rammede
omradene. | farste behandlingsseanse konsentrerte vi oss om tann 11 og 21. Misfarget
emalje ble fjernet med turbin for & gi plass til kompositten for flerlagsteknikk ble
benyttet. Overflaten ble deretter syreetset og bonding ble applisert (Adper Scotchbond
Multi-Purpose). Som komposittmateriale valgte vi Filtek Supreme XT farge A2B med
AZ2E ytterst. Pasienten virket tilfreds med resultatet, og ga uttrykk for at hun ogsa
gnsket tilsvarende behandling pa 12/22 og 13/23.

Far og etter komposittrestaureringer pa sentralene:

Nye komposittrestaureringer ble derfor lagt pa tann 12/22 og 13/23 2 uker senere. |
tillegg ble det gjort noen justeringer pa komposittrestaureringene pa sentralene. Av
bildene ser vi at overkjevens front na har fatt en mer homogen farge. Pasienten var
forngyd med resultatet.
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Far og etter komposittrestaureringer pa lateraler og hjernetenner:

Prognose:

Komposittrestaureringene anses som en god estetisk lgsning for denne pasienten inntil
videre. Komposittfyllinger har generelt en levetid pa 7-8 ar [Jokstad et al., 1994], men
disse fyllingene kan muligens ha en lengre levetid. Siden de er lokalisert anteriort i
tannsettet vil de hygieniske forholdene veere gunstige og risikoen for sekundeerkaries
mindre. Fyllingene er ogsa mindre utsatt for stress i form av belastning, og dermed vil
risikoen for fraktur og slitasje vaere mindre enn for kompositter i posteriore omrader.
Komposittrestaureringene vil derimot veere mer utsatt for misfarging som falge av
inntak av mat/drikke, og man ma derfor regne med justeringer etter hvert. Laminater
vil veere en tenkt behandling pa sikt.

Oppfelging og kontroll:

Ved kontroll 4 maneder senere var pasienten fremdeles forngyd med resultatet. Hun
uttrykte likevel et gnske om en noe hvitere fasade, men etter & ha diskutert laminater
som et behandlingsalternativ og fordelene/ulempene ved dette, ble vi enige om at
denne behandlingen kunne avventes inntil videre.

Til sammenligning far/etter:

Diskusjon:

Som vi ser av denne pasientpresentasjonen, sa vil mikroabrasjon med pafalgende
bleking kunne gi betydelig reduksjon av misfarget emalje, men det gir allikevel ikke
godt nok resultat alene ndr misfargingene gar sa dypt i emaljen. Som falge av
fluorosen er pasientens tenner preget av ulike fargesjatteringer, og
komposittrestaureringene smelter her godt sammen med resttannsettet. Dersom
laminater skulle lages ville man i farste rekke laget disse pa sentraler og lateraler, men
det ville nok veert en utfordring & fa disse til & passe til denne pasientens resttannsett.
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Kasus nr. 2: Kvinne, 28 ar

Bakgrunn:

Pasienten hadde lenge hatt et gnske om & bleke tennene sine pa grunn av misfarging.
Hun skjemtes i tillegg over de hvitlige forandringene i emaljen, og var klar over at
disse vil kunne forsterkes ved bleking. Hun gnsket derfor en vurdering far eventuell
bleking kunne pabegynnes.

Anamnese og status presens:

Pasienten er fgdt og oppvokst i Sarpsborg, @stfold. Hun var ikke for tidlig fedt og
hadde ikke lav fgdselsvekt. Hun hadde astma i barnearene og brukte inhalator for
dette. Hun har en yngre sgster som ikke har tegn pa mineraliseringsforstyrrelse.
Familien benytter kommunalt drikkevann. Pasienten har brukt fluortannkrem og tok
fluortabletter fra tidlig alder. Opplysninger fra mor peker pa at hun trolig har forsynt
seg av fluortablettene i skapet, samt brukt noe stgrre mengde tannkrem enn anbefalt.
Det huskes imidlertid ikke at tannkremen ble svelget.

Kliniske funn:

Tannsettet som helhet viste tegn pa fluorotisk emalje i form av hvitlige linjer i et
tverrstripet mgnster tilsvarende perikymata. Snow-capping ble registrert pa
premolarene. De diffuse opasitetene var noe mindre uttalt i molaromradene.

Diagnose:

Mineraliseringsforstyrrelsen viste ogsa her en generell utbredelse i tannsettet. Siden
ingen i pasientens naermeste familie har tegn pa emaljedefekter og de hvitlige
misfargingene var sapass sentrert rundt perikymata, var derfor den sannsynlige
diagnosen dental fluorose. Diagnosen ble ytterligere forsterket ut ifra opplysningen
om en sannsynlig overdosering av fluor fra fluorsupplementer i tidlig barndom. Vi
graderte mineraliseringsforstyrrelsen til TF-score 1.

Behandling:

Alternative lgsninger:
- Ingen behandling
- Mikroabrasjon alene
- Mikroabrasjon med pafalgende ekstern bleking

Vurderinger i forhold til behandlingsplanen:

Pasienten har en tykk emalje og de hvitlige forandringene sa ut til & vere lokalisert i
ytterste lag av emaljen. Dette ga et godt utgangspunkt for mikroabrasjon. | farste
omgang ble det ansett som tilstrekkelig & behandle tann 12-22.

Pasienten har en retainer palatinalt i overkjevens front, og dette vanskeliggjar
behandlingssituasjonen noe. Retaineren gjgr det umulig & fa kofferdammen
tilstrekkelig invertert, og det blir vanskelig & mikroabradere omrader langt gingivalt.
Pasientens smilelinje gjorde at dette likevel ikke ble ansett som et betydelig estetisk
problem.
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Utfert behandling:

| farste omgang ble mikroabrasjon utfart uten pafglgende hjemmebleking.
Mikroabrasjonen ble utfgrt hovedsakelig pa sentralene, men ogsa pa lokaliserte
omrader pa tann 12 og 22.

Far og etter fgrste runde med mikroabrasjon:

Av bildet ser vi at tennene fikk en noe jevnere, men mattere overflate som fglge av at
det ytterste laget av emalje er fjernet. Bildet er tatt rett etter at kofferdam er fjernet og
pa grunn av uttgrringen man da far, ser tennene noe mer opake ut. Siden de hvitlige
forandringene na er redusert, vil emaljen derimot fa et mer gulaktig preg. Pasienten
ble instruert i a skylle daglig med 0.2 % fluorlgsning for & gi emaljen mulighet til
remineralisering.

Nar pasienten kom til kontroll 2 uker senere sa vi at emaljen hadde fatt tilbake en mer
skinnende overflate. Hun hadde ikke veert plaget med ising etter at mikroabrasjonen
ble utfart. Vi ble enige om & forsgke enda en runde med mikroabrasjon i forsgk pa a fa
vekk misfargingene ytterligere. Dette ble derfor igangsatt samme gkt.
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Far og etter andre runde med mikroabrasjon:

Pasienten var forngyd med reduksjonen av de hvitflekkete omradene, og gnsket a
avvente bleking inntil videre.
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Ved kontroll et par maneder etter siste mikroabrasjon (uten bleking):

Etter siste kontrolltime gnsket pasienten a forsgke bleking for & fa et hvitere
helheltsinntrykk. Hun igangsatte derfor hjemmebleking med bruk av Opalescence
10 % i skinne 2 timer hver dag i 12 dager.

Etter bleking:

Prognose:

Mikroabrasjon har god effekt og prognose pa milde grader av dental fluorose.
Behandlingen ga her tennene et jevnere uttrykk sammenlignet med utgangspunktet.
Mikroabrasjonen gjorde derimot at tennene sa noe gulere ut, men dette ble redusert

ved péfalgende bleking.

Oppfelging og kontroll:

Ved kontrolltime 4 maneder etter siste behandling med mikroabrasjon, var pasienten
fremdeles forngyd med resultatet. Et par maneder etter mikroabrasjonen hadde
emaljen igjen fatt tilbake sitt skinnende utseende. Til tross for at noen opasiteter
gjenstar i gingivale omrader (som falge av kofferdam-dekke under behandlingen),
folte ikke pasienten behov for ytterligere mikroabrasjon.
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Til sammenligning far/etter:

Diskusjon:

I tillegg til & gi emaljen et mer homogent uttrykk, sa vi at tennene ogsa kunne synes
noe gulere etter mikroabrasjon. Dette kan som sagt reduseres ved bleking, men
bleking av fluorotisk emalje vil derimot innebeere en risiko for at eventuelle hvitlige
omrader igjen kan forsterkes. 1 vart pasientkasus var ikke dette er problem, men det
kan derimot bli behov for  bleke pa nytt senere pa grunn av nye misfarginger fra
mat/drikke.
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Etterord

| lgpet av den perioden vi har jobbet med denne oppa grunn avven, har fokuset vart
forandret seg betraktelig. Fra hovedsakelig & fokusere pa behandling av pasienter med
alvorlig dental fluorose, fordypet vi oss gradvis i andre sentrale temaer som vi mente
var relevante for a belyse viktige aspekter rundt diagnosen.

Under litteratursgket ble vi overrasket over omfanget av litteratur rundt emnet, og at
det har veert et sentralt og viktig tema pa verdensbasis i mange tiar. Siden vi behandlet
bade en norsk og en etiopisk pasient, ble det naturlig at vi ogsa gikk narmere inn pa
litteratur fra begge disse nasjonene. Det var interessant & se hvor alvorlig
mineraliseringsforstyrrelsen har vist seg a veere i andre verdensdeler, sammenlignet
med skandinaviske land.

Vi har leert mye i lgpet av den tiden vi har jobbet med oppa grunn avven, ikke minst
det & sgke opp og lese vitenskapelige artikler. Det har ogsa vert motiverende a se
hvordan en s& enkel behandling kan pavirke en pasient som er sveert sosialt skjemmet
av tennene sine. Det er ikke alltid det trengs verken drastiske eller omfattende tiltak
for at pasienten skal bli forngyd med tennenes utseende, og i slike tilfeller kan det
veere riktig a preve og na malet med den konservative metoden farst.

Alt i alt faler vi at vi har tilegnet oss bred kunnskap om dental fluorose, og pa grunn

av at fluorose er et gkende problem her til lands, tror vi at dette ogsa er noe vi vil fa
god bruk for i arbeidslivet.
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