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Forord
Denne oppgaven er en del av Masterprogrammet i odontologi ved Universitetet i Oslo.

Hensikten med oppgaven er & gi en fremstilling av temaet «Sekundzrkaries» basert pa et
systematisk litteratursgk. Sekundaerkaries beskrives ofte som en undergruppe av karies. Vi valgte
a fordype oss i og skrive om dette emnet fordi det omhandles sjeldent. Vi haper at oppgaven var

kan vere til nytte for andre som ensker a sette seg inn i temaet.

Gjennom denne oppgaven har vi fatt mulighet til og erfaring i & samle inn, kritisk vurdere og

fremstille skriftlig vitenskapelig stoff.

En stor takk til var veileder, professor Alix Young Vik for god faglig hjelp. Takk ogsa til
professor Anne Bjarg Tveit og professor Elin Giertsen for gode faglige og spraklige innspill.



Innledning og metode

Sekundarkaries og falger av sekundeerkaries utgjer vanlige og ofte kompliserte problemer i den

kliniske hverdagen for en praktiserende tannlege.

Sekundarkaries har stor betydning for restaureringers levetid og kan ogsa pavirke pasientens
generelle orale helse. In vitro og in vivo studier er blitt utfgrt for & undersgke etiologien,
histopatologien og mikrobiologien av sekundarkaries samt forholdet mellom mikrolekkasje og
sekundaerkaries. Studier av ulike fyllingsmaterialers mulige kariostatiske effekt er ogsa
interessante med tanke pa sekundzrkaries. Denne oppgaven har som mal & gjennomga disse

sentrale aspektene.

Oppgaven er basert pa en litteraturstudie og er saledes en gjennomgang av litteraturen rundt en
valgt problemstilling. Bakgrunnen for vart valg av metode ligger i problemstillingen og
tidsaspektet for oppgaven. Et artikkelsgk ble gjort i PubMed med sgkeordet: secondary caries.
Etter hvert ble sgket innsnevret til & gjelde de gnskete temaene med falgende sgkeord: secondary
/ recurrent caries — histology / microbiology / diagnosis / treatment. Inklusjons- og
eksklusjonskriterier har veert hovedsakelig sprak. Kun engelsk litteratur er blitt brukt med unntak
av «Kariologi Nordisk Larobok». Referanselistene i aktuelle artikler ble gjennomgatt, og noen av
disse kildene ble studert nzermere. Bgker er blitt gjennomgatt, og det er i tillegg gjort generelle

nettsgk i sekemotoren Google.



1. Definisjoner
Karies: Dental karies er et resultat av - tegn og symptomer - pa en lokalisert kjemisk opplgsning
av dental hardsubstans. Denne kjemiske opplasningen er forarsaket av metabolske hendelser i

biofilmen (= dentalt plakk) som dekker det aktuelle omradet (Fejerskov et al., 2008).

Primarkaries: Primaerkaries er dental karies som oppstar pa en naturlig, intakt tannoverflate.
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Figur 1. Bilde av primaerkaries pa bukkalflate
(Kilde: Avdeling for kariologi og gerodontologi, IKO, UiO)

Sekunderkaries: Sekundzrkaries er karies som oppstar i tilknytning til en eksisterende

restaurering en tid etter at restaureringen ble laget (Hals et al., 1974). | engelsk litteratur betegnes

sekundarkaries ofte som «recurrent caries».

Figur 2. Bilde av sekundzrkaries pa approksimalflate
(Kilde: Avdeling for kariologi og gerodontologi, IKO, UiO)

Residualkaries: Residualkaries er rester av det primeere kariesangrepet. Dette kan vare karigst
dentin som ble etterlatt i bunnen av kaviteten under prepareringen eller karigs emalje som ble

oversett i kavitetsranden (Hals, 1976).



2. Etiologi av karies

De samme forutsetningene ma vaere til stede for utvikling av bade primerkaries og
sekundarkaries. Derfor beskriver vi etiologien av alle karigse lesjoner i dette avsnittet.
Forutsetningene for kariesutvikling vises i figur 3. Disse er en tannoverflate med bakterier og
fermenterbare karbohydrater som metaboliseres av bakteriene (Figur 3). En restaurering utgjer

imidlertid en risiko for kariesutvikling med tanke pa bl. a. retensjon for bakterier.

Fermentable Bacteria
Carbohydrates (S. mutans)

Figur 3. Forutsetninger for kariesutvikling (Kilde: http:/primaldocs.com/opinion/eliminate-tooth-decay/)

En av grunnleggerne innenfor moderne tannbehandling, GV Black sa: “.....the beginning of
caries of the teeth occurs to such points as will favor such lodgment or attachment in which the
microorganisms will not be subject to such frequent dislodgment as would prevent a fairly
continuous growth. This is the cause of the localization of the beginnings of caries on particular
parts of the surface of the tooth.” (Black, 1914). Plakkretinerende omrader pa tannoverflaten vil

altsa veere spesielt utsatt for utvikling av karies.

En karieslesjon oppstar som et resultat av bl.a. et skifte i gkologi og metabolsk aktivitet av
biofilmen. Dette er beskrevet i den gkologiske plakkhypotesen (Marsh, 1994) og illustreres i
figur 4.



Fermentable Neutral S. oralis
Remineralization

sugar pH S. sanguinis
Enviromental Ecological
change shift
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Figur 4. Den gkologiske plakkhypotesen
(Kilde: Marsh, 1994)

Det er viktig a papeke at biofilmer som dannes og vokser pa en tannoverflate ikke ngdvendigvis
farer til utvikling av en klinisk synlig karieslesjon. Biofilmer er imidlertid en ngdvendig
forutsetning for at en karieslesjon skal kunne oppsta. | biofilmer foregar det en kontinuerlig
metabolsk aktivitet av mikroorganismer som farer til lokale endringer i bl. a. pH og mikrobiell

gkologi (Figur 4).

Ved inntak av en fermenterbar sukkerart vil mikroorganismene i biofilmen metabolisere
sukkeret. Dette vil fare til lavere pH i biofilmvaesken nar tannoverflaten. Under en «kritisk» pH-
verdi pa ca. 5,7 vil saliva og biofilmvasken vere undermettet mht. hydroksylapatitt og
overmettet mht. fluorapatitt som har lavere lgselighet enn hydroksylapatitt. | dette pH-omradet
vil kalsium og fosfat fra tannoverflaten ga i lasning. Over tid kan det utvikles en «white spot

lesion» som sees klinisk, og ved ytterligere mineraltap over tid kan det utvikles en kavitet.

Andre faktorer som pavirker denne prosessen er sasmmensetning og tykkelse av biofilmen,
salivas sammensetning og sekresjonshastighet, kosthold og fluorkonsentrasjonen i tannens

vaeskemiljg (Fejerskov et al., 2008).



2.1. Faktorer som pavirker kariesutvikling

2.1.i. Kosthold

Mikroorganismer i dentalt plakk bryter ned karbohydrater i kostholdet til syrer som
demineraliserer tannsubstans (Miller, 1890). En av de avgjerende faktorene for kariesutvikling er
sukkertype. Sukrose er mest kariogent pa grunn av den unike egenskapen denne sukkerarten har
til & statte syntesen av ekstracellulere glukaner produsert av mutans streptokokker (Zero, 2004).
Laktose farer til mindre pH-sekning i plakk enn andre sukkertyper og er av den grunn mindre
kariogent (Rugg-Gunn, 1993). Den relative kariogene evnen til ulike sukkerarter er blitt
undersgkt in vitro, i dyreforsgk, i klinisk eksperimentelle studier og er blitt verifisert i
epidemiologiske undersgkelser (Rugg-Gunn, 1993). | en svensk studie ble det for eksempel
registrert at barn som konsumerte en blanding av glukose og fruktose hadde mindre kariestilvekst
enn de som konsumerte sukrose (Frostell et al., 1991). Vi inntar imidlertid et blandet kosthold
som inneholder de fleste sukkerarter og ulike typer stivelse i mer eller mindre bearbeidet form. Jo

mer bearbeidet stivelsen er, jo lettere brytes den ned til syrer av plakkbakterier.

En annen faktor som pavirker kariesutvikling er den fysiske konsistensen av mat. Noen studier
papeker at klebrige godterier og «klissete» mat har stor betydning for oppstart av en karieslesjon
fordi sukkeret retineres lenge pa tannoverflaten og i munnen (Gustafsson et al., 1954; Duany et
al., 1972). Pa den andre siden viser studier at mindre faste og flytende sukkerholdige matvarer
ogsa er kariogene (Lim et al., 2008). Inntaksfrekvens av sukker er ogsa en viktig faktor for
kariesutvikling. Mange studier stgtter at den trolig har starre betydning enn bade matkonsistens
og det totale sukkerinntaket fordi gkt inntaksfrekvens gker tiden for demineralisering og
reduserer tiden for remineralisering (Gustafsson et al., 1954, Sreebny, 1982; Kalsbeek et al.,
1994).

Det finnes i dag en rekke ikke-kariogene sgtningsmidler pa markedet. Disse sukkererstatningene
kan inndeles i to hovedgrupper (Fejerskov et al., 2008):
Intense sgtningsmidler (ikke kaloriholdige). De intense sukkererstatninger kan ikke

metaboliseres til syrer av orale mikroorganismer, og de vil derfor ikke fare til karies. Eksempler
pa disse er aspartam, cyklamat, sukralose og sakkarin. I noen matvarer, for eksempel i

fruktdrikker, tilsettes disse sgtningsstoffene sammen med sukrose. Det kariogene potensiale er da



like stort for fruktdrikker med eller uten intense sgtningsstoffer, sa sant de inneholder sukrose
(Thylstrup et al., 1994).
Sukkeralkoholer (kaloriholdige). Sukkeralkoholer som sorbitol, mannitol og maltitol

metaboliseres langsomt og i svak grad av noen bakterier i dentalt plakk, men gir ikke pH-fall i
plakk under den «kritiske grensen» pa pH 5,7. De farer derfor ikke til karies (Fejerskov et al.,
2008). Sukkeralkoholen xylitol metaboliseres av sa fa plakkbakterier at inntak ikke gir malbart
pH-fall i plakk. En ulempe med sukkeralkoholer er at de absorberes kun delvis i tynntarmen, slik

at de kan forarsake osmotisk diaré i for store doser.

2.1.ii. Saliva

Saliva spiller en viktig beskyttende rolle mot primaer og sekundaerkaries. Saliva renser
munnhulen, ngytraliserer syrer i munnen og den inneholder antimikrobielle komponenter.
Tygging gker sekresjonshastigheten og bidrar dermed til & fjerne sukker og matrester fra
munnhulen samt syrer som produseres av plakkbakterier. Stimulert saliva har ogsa hgyere
bufferkapasitet enn ustimulert saliva, noe som er gunstig med tanke pa beskyttelse mot
kariesutvikling. Om renholdstid («clearance time») er redusert vil sukkertiden bli forlenget, og
tannen utsettes lenger for syreangrep fra bakteriene i plakk. Tiden det tar for a fjerne sukkeret fra
saliva, vil veere avhengig av flere faktorer. Noen av disse faktorene er relatert til egenskaper ved
matvarene som: sukkerkonsentrasjon, enzymdegradering, opplgselighet, muligheten til & feste

seg pa tannoverflaten og dens evne til & stimulere salivaproduksjonen (Lanke, 1957).

Hyposalivasjon er patologisk redusert salivasekresjon basert pa standardiserte, objektive
malinger. Hyposalivasjon er forbundet med gkt kariesrisiko. Mulige arsaker til hyposalivasjon
kan veere medisinske tilstander som for eksempel Sjggrens syndrom, bestraling av hode- og
halsregionen som innbefatter de store spyttkjertlene, kirurgi eller medikamenter (Gupta et al.,
2013). Eldre mennesker med nedsatt spyttproduksjon har gkt kariesrisiko sammenlignet med
mennesker med normal spyttproduksjon (Hase et al., 1987). Medisinske tilstander i alle
aldersgrupper som depresjon, spiseforstyrrelser, demens og feilernaring kan direkte eller
indirekte via medikamenter pavirke salivas egenskaper og sekresjonshastighet. Dette vil da
kunne resultere i gkt risiko for kariesutvikling (Lingstrom et al., 1993; Crossner et al., 1991;
Papas et al., 1995).



2.1.iii. Fluor

Fluortannpasta anvendes som basis kariesforebyggende tiltak for alle. Kariesaktive pasienter og
kariesrisikopasienter som for eksempel pasienter med hgy karieserfaring, trenger ekstra fluor for
forebyggelse av bade primeer og sekundzrkaries. Fluor forebygger karies ved a redusere
demineralisering og gke remineralisering av emalje, dentin og sement. Ulike mekanismer er
involvert; dannelse av fluorapatitt og kalsiumfluorid-lignende materiale (CaF,) som beskrives

kort nedenfor.

Nar fluor er til stede i tannens vaeskemiljg, inkorporeres fluor i tannoverflaten ved pH-fall, og det
dannes fluorapatitt. Dette skjer i det pH-omradet hvor saliva og plakkvasken er undermettet mht.
hydroksylapatitt og overmettetet mht. fluorapatitt. Man kan ikke angi eksakte pH-verdier for nar
dette skjer, men man kan ansla pH-omradet til & ligge mellom 4,7 og 5,7. Fluorapatitt har altsa
lavere lgselighet enn hydroksylapatitt (Ten Cate et al., 2008).

Etter applikasjon av fluorpreparater med NaF, som f. eks. tannkrem eller pensling, dannes det
CaF, pa tannoverflaten og i plakk. I saliva finnes det fosfoproteiner som beskytter CaF, mot
opplasning. Det kan ta alt fra én dag til flere uker far CaF, lgses opp, og opplgsningshastigheten
avhenger av bl. a. pH og lokalisasjon. CaF, gjenfinnes lenger i plakk og i karieslesjoner med ru
overflate enn pa friske tannflater. Sa lenge CaF, gar i lgsning, vil saltet fungere som en kilde til
frie fluorioner (Ten Cate et al., 2008).

I tillegg har fluor bade en direkte og indirekte hemmende effekt pa bakterieceller, selv om in vivo
implikasjoner av dette ikke er klarlagt (Rosin-Grget et al., 2013). Laboratoriestudier har vist at
fluor inhiberer karbohydratmetabolismen av orale streptokokker og laktobaciller (Balzar et al.,
2001). Nar pH er lav, transporteres ekstracelluleer fluor som HF inn i bakteriecellen hvor den
dissosieres til H" og F (Li & Bowden, 1994). Fluor akkumulerer intracellulert, og
hydrogenionene farer til lav pH i bakterienes cytoplasma. To enzymer deaktiveres av fluor i
cellen: enolase og proton-frigivende adenosintrifosfatase (Sutton et al., 1987). Lav pH i
cytoplasma kan ogsa redusere transporten av glukose inn i cellen. Dette er pavist pa celleniva,
men den kliniske betydningen av disse effektene er usikker (ten Cate & van Loveren, 1999).

En annen mekanisme som er blitt diskutert, er at bakterienes evne til a feste seg og vokse pa
tannoverflater kan vare pavirket av behandling med fluorpreparater. En in vitro studie viste at
aminfluorid, som er kationisk og har antimikrobielle egenskaper, hemmet kolonisering av mutans
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streptokokker til saliveer pellikel og reduserte viabiliteten av eksperimentelle biofilmer som
inneholdt mutans streptokokker (van der Mei et al., 2008). Det er imidlertid viktig a papeke at
den kariostatiske effekten av slike preparater, f. eks. tannkrem med aminfluorid, ikke er bedre

enn for tannkrem med monofluorofosfat og/eller natriumfluorid.
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3. Histologi av sekundarkaries og betydning av mikrolekkasjer

Histologien av en tidlig sekundaerkarieslesjon gir oss informasjon om hvordan en slik lesjon blir
dannet (Kidd, 1990). Nar en fylling blir plassert, kan den tilgrensende emaljen betraktes i to plan;
overflate-emaljen og kavitetsvegg-emaljen. Av den grunn er sekundeerkaries blitt beskrevet i to
deler (Hals et al., 1974) (se Figur 5):

1) en ytre lesjon som er forarsaket av et nytt primarangrep pa tannens overflate
2) en vegglesjon som kan skyldes lekkasje av bakterier, vaeske eller hydrogenioner mellom

restaureringen og kavitetsveggen

Tidlige studier av naturlige sekundaerkarieslesjoner i tilknytning til amalgamfyllinger viste at det
oppsto ytre emalje- og sementlesjoner i henholdsvis ca. 80 % og 90 % av tennene som ble
undersgkt (Hals et al., 1974). Vegglesjoner i emaljen oppsto i ca. 70 % av tennene og i
dentin/sement i ca. 87 % av de undersgkte tennene. Ytre lesjoner assosiert med en vegglesjon var

nesten tre ganger sa vanlig som ytre lesjoner uten en vegglesjon (Hals et al., 1974).
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Figur 5. Skjematisk fremstilling av sekundarkaries (Kidd, 1990)

Den klinisk usynlige lekkasjen rundt restaureringer er blitt kalt «mikrolekkasje» (Kidd, 1976).
Mikrolekkasje er uunngaelig og forekommer uavhengig av restaureringstype. Selv om

resinbaserte fyllinger viser en bedre forsegling og spesielt mot syre-etset emalje, vil
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polymeriseringssammentrekning likevel fare til «gap formation» i den cervikale kanten. Til og
med glassionomersementer viser ikke en perfekt kavitetsforsegling, selv om de bindes til bade
emalje og dentin (Kidd, 1990).

Det mikroskopiske mellomrommet mellom restaureringsveggen og tannen kan tillate at det
dannes en pellikel med pafglgende bakterieinvasjon (Gonzalez-Cabezas et al., 2002). Dette kan
skape gunstige forhold for bakterier, spesielt kariogene bakterier, og demineralisering av

kavitetsveggen kan forekomme.

| en studie gjennomfart av Diercke og medarbeidere (2009) konkluderes det med at den indre
vegglesjonen i sekundeerkaries kan utvikles uten tilstedeveerelse av den primare (ytre lesjonen),
og at den derfor kan anses som en egen enhet. Forfatterne gar sa langt som a beskrive
kavitetslesjonen som en direkte fglge av mikrolekkasje (Diercke et al., 2009). Det finnes
imidlertid andre studier som viser at det ikke finnes noen signifikant korrelasjon mellom
mikrolekkasjer og sekundzrkaries (Thomas et al., 2007).

Vi er kommet fram til at det finnes ingen entydig konklusjon om betydningen av mikrolekkasje

for utviklingen av sekundzrkaries. Det er blitt foreslatt flere arsaker til dette:

1) Det orale miljget er sa komplekst at det er nesten umulig a etterligne - ulike in vitro studier
gir ikke ngdvendigvis et reelt bilde.

2) Sekundarkaries har en multifaktoriell arsak - ulike studier betrakter ulike faktorer uten & ta
hensyn til andre faktorer, og dette kan fare til motsigende resultater.

3) Individuelle forhold - mennesker har ulik mottagelighet for karies, og in vivo studier kan

derfor gi ulike resultater.
Det er likevel en konsensus om at mikrolekkasje er forbundet med sekundzrkaries pa grunn av

tilstedeveerelse av bakterier. Mikrolekkasje er en ngdvendig, men ikke tilstrekkelig forutsetning

for utvikling av en vegglesjon.
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4. Mikrobiologi av sekunderkaries

En av de viktigste og ngdvendige faktorer som pavirker sykdommen karies er acidogene og
acidure bakterier. Mutans streptokokker og laktobaciller er bakterier som har evne til & produsere
syrer og som kan oppholde seg i et surt miljg over tid. Syrene de produserer forarsaker
demineralisering av tannvevet, og det kan dannes en karieslesjon over tid. Bakteriene har lenge
veaert assosiert med primaerkarieslesjoner. Det har vist seg at disse bakteriene i stor grad er til
stede og trolig spiller en viktig rolle ogsa ved utvikling av sekundaerkaries (Gonzélez-Cabezas,
1999).

Det er likevel et spgrsmal om mikrobiologien ved utvikling av sekundaerkaries er annerledes enn
ved primerlesjoner. Dette er fortsatt omdiskutert. Kidd og medarbeidere (1993) fant ingen
signifikant forskjell i mikrofloraen i karigst dentin ved primerkaries og sekundaerkaries i
tilknytning til amalgamfyllinger. Thomas og medarbeidere (2008) fant pa den andre siden en
forskjell i mikrobiell gkologi mellom tannflater med komposittrestaurering og tannflater uten
restaurering i en in situ studie. | denne studien ble tannbiter (emalje og dentin) med og uten
komposittrestaurering plassert i helproteser til atte individer i 20 uker. Etter 20 uker ble det
funnet en signifikant hgyere andel av mutans streptokokker og laktobaciller pa restaurert tannvev

enn pa tannvev uten restaurering (Thomas et al., 2008).

Splieth og medarbeidere (2003) sammenlignet mikrofloraen under kompositt- og
amalgamrestaureringer med spesielt fokus pa anaerobe bakterier. Det ble pavist en mer variert
mikroflora under komposittfyllinger enn under amalgamfyllinger. Denne mikrofloraen liknet pa
den som finnes i infiserte rotkanaler, med anaerobe Gram-negative staver som Fusobacterium
eller Porphyromonas arter. Under amalgamfyllinger liknet mikrofloraen pa den som finnes i
karigst dentin og plakk, med anaerobe og fakultativt anaerobe Gram-positive staver. Kvantitativt
var det opptil atte ganger flere mikroorganismer under komposittrestaureringene. Selv om
kariesaktivitet og lokalisasjon hadde den starste innvirkningen pa mikrofloraen under
restaureringer, viste det seg at type restaurering har en tilleggseffekt nar det gjelder
sammensetningen av mikrofloraen (Splieth et al., 2003).
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5. Prevalens av sekundzarkaries ved ulike restaureringer

Sekundarkaries anses a veere hovedarsaken til revisjon av fyllinger i bade det primaere og det
permanente tannsettet (Deligeorgi et al., 2001; Hickel & Manhart, 2001). Ifglge Mjar og
Toffenetti blir opptil 50-60 % av restaureringer skiftet ut pa grunn av diagnosen sekundaerkaries
(Mjor & Toffenetti, 2000).

Det er forsgkt a fastsla om prevalensen av sekundeerkaries er avhengig av type restaurering som
benyttes. Av spesiell interesse er sammenligning mellom amalgam og resinbaserte
fyllingsmaterialer. Selv om amalgam ikke lenger benyttes ved tannbehandling i Norge, er det
fortsatt store deler av befolkningen som har amalgamfyllinger. Sekundaerkaries i kanten av disse
utgjer en vanlig problemstilling i den kliniske hverdagen. Hvorvidt de resinbaserte
restaureringers levetid er signifikant forskjellig fra amalgamfyllingenes er et omdiskutert tema,

og ulike studier viser motsigende resultater.

Bernardo og medarbeidere (2007) studerte overlevelsesraten av amalgam- og komposittfyllinger
i posteriore segmenter og arsaker til mislykkete fyllinger. Studien viste at 10 % av 1748
baselinefyllinger som ble fulgt over 7 ar, var totalt mislykkete. Overlevelsesraten for
amalgamfyllinger var 94 % (arlig mislykkete: 0,2-3 %) og overlevelsesraten var 86 % (arlig
mislykkete: 1-9 %) for komposittfyllinger. Forfatterne konkluderte med at
amalgamrestaureringer hadde en hgyere overlevelsesrate enn komposittrestaureringer, og at
risiko for utvikling av sekundzrkaries var 3,5 ganger hgyere for komposittfyllinger enn for

amalgamfyllinger (Bernardo et al., 2007).

Burke og medarbeidere (1999) undersgkte ulike arsaker for revisjon av fyllinger. De fant ut at av
4196 restaureringer som matte revideres grunnet sekundzrkaries, var 46 % amalgamfyllinger, 40
% komposittfyllinger og 10 % GIC-fyllinger. De konkluderte med at sekundeerkaries er
hovedarsak til revisjon av fyllinger. Amalgamfyllinger viste lavere overlevelsesrate enn

komposittfyllinger (Burke et al., 1999).

Hickel og Manhart (2001) sammenlignet holdbarheten av ulike restaureringer i posteriore
segmenter av munnhulen. De laget en oversikt basert pa flere studier utfgrt i den siste delen av
det 20. arhundret (Hickel & Manhart, 2001):
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Fyllingsmateriale Arlig mislykkete (medianrate)
Amalgam 0-14,4% (3,3 %)

Kompositt 0-9% (2,2 %)

GIC 1,4-14,4% (7,7 %)
Komposittinnlegg 0-11,8% (2,0 %)
Keraminnlegg/-onlay 0-7,5% (1,6 %)

CAD/CAM ceramic innlegg/-onlay | 0 - 4,4 % (1,1 %)
Gullinnlegg/-onlay 0-59% (1,2 %)

Disse studiene viste et litt hgyere antall arlige mislykkete amalgamfyllinger i forhold til
komposittfyllinger. Forfatterne konkluderte med at holdbarheten av restaureringer er avhengig av
flere faktorer som materialer, kanttilpassing, pasientrelaterte og tannlegerelaterte faktorer.
Hovedarsakene for utskifting var sekundarkaries, frakturer, problemer med kanttilpassing og
slitasje. Forskjellen pa levetid for amalgam og kompositt er noe usikker siden flere av studiene
som ble vurdert hadde kort oppfelgingstid (Hickel & Manhart, 2001).

En nyere studie gjennomfgrt av Kopperud og medarbeidere (2012) undersgkte overlevelsestid for
klasse 11 restaureringer og ulike faktorer som pavirker deres holdbarhet. Av 4030 klasse I
restaureringer som ble lagt, var 93 % pa grunn av primarkaries og 6 % var utskifting av
eksisterende restaureringer. Etter en gjennomsnittlig oppfelgingstid pa 4,6 ar viste det seg at 62
% av restaureringene var vellykkete og 11 % var mislykkete (27 % kunne ikke evalueres pa
grunn av pasient «drop-out»). Den mediane arlige mislykkete raten for resinkompositt var 3 %,
mens for amalgam var den 2 %. Sekundzrkaries var hovedarsaken til utskifting av
resinkompositt-restaureringer (74 %), og andre arsaker var tapte fyllinger (8 %), frakturer (5 %)
og marginale defekter (2 %). Pasientens alder, hgy karieserfaring, dype kaviteter og skalformede
prepareringer ble identifisert som predisponerende faktorer for kortere levetid for resinkompositt-

restaureringer (Kopperud et al., 2012).

I en nylig publisert meta-analysestudie gjennomfgrt av Opdam og medarbeidere (2014) ble det
undersgkt hvordan pasient-, material- og tann-relaterte faktorer pavirket holdbarheten av direkte
posteriore resinkompositt-restaureringer. Analysen omfattet 12 longitudinelle studier med minst
fem ars oppfelgingstid. Variabler som pasient (alder, kjgnn, kariesrisiko-status), hvilken kjeve

(over/under), antall restaurerte flater, resinkompositter og adhesivmaterialer og bruk av

16



glassionomer som basis/liner (til stede eller ikke til stede) ble analysert. Studien konkluderte med
at hovedarsakene for mislykkethet var sekundeerkaries og frakturer. Regresjonsanalysen viste en
signifikant hagyere risiko for mislykkethet hos individer med hgy kariesrisiko. Studien viste ogsa
at sterre restaureringer mislyktes oftere enn mindre restaureringer, og at for hver ekstra flate som

ble inkludert i prepareringen, gkte risikoen for mislykkethet med 30-40 % (Opdam et al., 2014).
Nar det gjelder sammenligning av amalgam og resinbaserte restaureringer, er det intet entydig

resultat fra de ulike studiene. Dette kan skyldes feilkilder som for eksempel kalibrering av

undersgkende tannleger og varigheten av studiene.
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6. Lokalisasjon av sekundarkaries

Sekunderkaries er forarsaket av mikroorganismenes metabolske aktivitet i dentalt plakk. Karies
kan i prinsippet oppsta i et hvilket som helst plakkretinerende omrade pa tannen. Det er

imidlertid blitt rapportert at sekundaerkaries er lokalisert hovedsakelig gingivalt ved klasse 11 til
klasse V restaureringer (Mjor, 1998; Mjor & Qvist, 1997). Sekundarkaries er sjeldent lokalisert

ved klasse I restaureringer eller ved den okklusale delen av klasse Il restaureringer (Mjor, 2005).

Det er flere arsaker til denne lokalisasjonen av sekundzrkaries, og disse er blitt oppsummert av
Mijgr (2005). Gingivalomradet er utsatt for kontaminering av saliva og gingivalveaske under selve
restaureringsprosessen. Visuell inspeksjon av det gingivale gulvet blir umulig etter applisering av
restaureringens forste lag.

Sammentrekning ved polymerisering av resinbaserte fyllinger kan forarsake spalter gingivalt.
Bindingen til dentin og sement kan i noen situasjoner vare mindre effektiv enn for emalje.
Polymeriseringskrympning vil kunne resultere i sammentrekning av fyllingsmaterialet bort fra
den gingivale delen av kaviteten, som ofte befinner seg i dentin og sement. Dessuten vil de
gingivale delene av en fylling utgjere en utfordring for pasienter med tanke pa plakkontroll,
spesielt hvis de er lokalisert interproksimalt (Mjor, 2005).

Disse forholdene tatt i betraktning ville man ha forventet en sterre prevalens av sekundarkaries
ved restaureringer der den gingivale marginen ligger under emalje-sement-grensen (ESG). | én
studie fant man ikke signifikant sammenheng mellom sekundzerkaries og sub-ESG marginer i
approksimale restaureringer (Kuper et al., 2011). Disse restaureringene viste imidlertid en hgyere
risiko for mislykkethet, men dette skyldtes andre faktorer enn sekundaerkaries, som fraktur av

fylling, fraktur av tann, estetikk og post-operativ smerte.(Kuper et al., 2011).
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7. Diagnostiske Kkriterier og problemstillinger ved diagnostisering av

sekundarkaries

Sekundarkaries er hovedarsaken angitt av tannleger for utskifting av fyllinger. 50-60 % av
restaureringer blir skiftet ut grunnet diagnosen sekundearkaries. Denne hgye prevalensen
samstemmer ikke med resultater fra kontrollerte kliniske studier der sekundaerkaries oppsto i kun
1-4 % av tilfellene (Mjor & Toffenetti, 2000). Hva er grunnen til disse store forskjellene?

Det store gapet mellom funn fra kontrollerte kliniske studier og tannlegenes kliniske hverdag
viser et reelt behov for palitelige og valide diagnostiske kriterier. To grunnleggende spgrsmal kan

vaere til hjelp for a finne slike felles diagnostiske kriterier:

1) Hvordan ser sekundzrkaries ut? Siden sekundzrkaries er en primaerkaries som oppstar rundt

en eksisterende restaurering, vil den ytre lesjonen se ut som primaerkaries bade klinisk og
rentgenologisk (Kidd, 2001).

2) Hva kan sekundearkaries forveksles med? Ulike studier har vist at groper og misfarginger

rundt amalgamfyllinger samt misfarginger rundt tannfargete fyllinger er darlige prediktorer for
aktiv sekundeerkaries (Kidd et al., 1995; Kidd et al., 1996).

Kidd (1990) peker pa noen spesifikke problemstillinger ved diagnostisering av sekundzrkaries:

e Det er vanskelig & se vegglesjonen: Dette beror pa de spesifikke histologiske trekkene ved
sekundaerkaries der det er en ytre lesjon og en vegglesjon. Vegglesjonen er ikke synlig far den er
sa avansert at tannvevet over den blir sterkt misfarget eller kollapser. Ved kollaps av det
overliggende vevet etterlates det et fysisk hull, og det er farst da man med sikkerhet kan

diagnostisere karies.

¢ Relevansen av kantdefekter eller spalter i utviklingen av sekundarkaries: Fyllinger med
kantdefekter eller spalter utgjer en stor risiko fordi disse er plakkretinerende. Det er generelt
akseptert at sekundaerkaries i stor grad skyldes kantdefekter i fyllinger (Goldberg et.al, 1981).
Dette kan forklare hvorfor mange velger a skifte ut slike fyllinger som et forebyggende tiltak.

Det er imidlertidig ikke slik at alle kantdefekter eller spalter forer til sekundeerkaries. Utvikling
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av karies vil bestemmes av den dynamiske balansen mellom patologiske faktorer som farer til
demineralisering og beskyttende faktorer som farer til remineralisering. Hvis patologiske faktorer
ikke er til stede, vil ikke karies oppsta (Featherstone, 2004). Det er derfor viktig a ikke sette

likhetstegn mellom kantdefekt/spalte og diagnosen sekundaerkaries.

e Skjelne mellom sekundzer- og residualkaries: Dette gjeres som regel rentgenologisk. Med
utviklingen av den konserverende («minimal intervention», remineralisering) odontologiske
tankegangen, er anbefalingen for tannleger a kunne skjelne mellom affisert tannvev som kan bli
remineralisert og infisert vev. Kun infisert vev bgr fjernes for a bevare sa mye tannsubstans som
mulig og dermed gi tannen bedre prognose (Massler, 1967; Fusayama, 1988; Kidd, 2010). Det er
imidlertidig umulig & forutsi om disse residuallesjonene vil utvikle seg og fare til behov for
utskiftning av restaureringen. Vanligvis blir disse vurdert som karies clausa og ikke forvekslet

med sekundeerkaries.

For & diagnostisere en karieslesjon, enten primar eller sekundeer, er det ngdvendig med godt lys,
rene og tagrre tannoverflater, gode gyne og optimale bitewing rgntgenbilder (Kidd, 1984). Som
nevnt i avsnittet om lokalisasjon, vil sekundzrkaries oppsta hovedsakelig ved cervikale og
approksimale fyllingskanter. Ved klinisk inspeksjon er det viktig a veere oppmerksom pa disse
omradene (Mjor, 2005). Bruk av en skarp sonde anses ikke som en god metode for
diagnostisering av sekundarkaries. Sonden kan gdelegge den ytre lesjonen, skade fyllingskanten

eller feste seg i spalten mellom fylling og tann og bli feiltolket som en karieslesjon (Kidd, 2010).

Feilregistrering av spalter som sekundarkaries er en alvorlig klinisk problemstilling og kan trolig
fare til mye overbehandling. | en studie gjennomfart av Tveit og Espelid (1992) ble tannleger
bedt om & undersgke flere Klasse Il amalgamfyllinger (n=77) i tenner som var stept i gips med
approksimalflatene i kontakt. Det ble tatt rgntgenbilder av tennene, slik at tannlegene kunne
utfgre bade kliniske og rgntgenologiske vurderinger. Tannlegene skulle vurdere om det var
behov for utskifting av fyllingene basert pa funnene de registrerte. Diagnosene var validert av
forskerne pa forhand, og tennene ble delt inn i tre grupper: fyllinger uten defekter (kontroll),
fyllinger med sekundeer karies (S1-S3) og fyllinger med spalter (crevices, C1-C3). Antall
foreslatte utskiftinger varierte mellom 27 og 49. | gjennomsnitt ble det foreslatt a skifte ut
fyllinger i 5 % av kontroll-tennene, men det var store variasjoner mellom tannlegene. For tenner

med sma sekundzrkarieslesjoner (S1) foreslo tannlegene i gjennomsnitt at 36 % av fyllingene
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skulle skiftes ut, mens for S2, S3, C1 og C2 var verdiene henholdsvis 69 %, 92 %, 21 % og 52 %.
Det var stgrre variasjoner i diagnostisering og vurdering av utskifting for S2 lesjoner enn for S3
lesjoner. Noen tannleger i gruppen foreslo at opptil 75 % av fyllinger med C1 og hele 100 % av
de med C2 burde skiftes ut. En av tannlegene mente at ingen fyllinger med C1 trengte utskifting,
og at kun 17 % av fyllingene med C2 burde skiftes ut. Studien konkluderte med at det er et behov
for retningslinjer for standardisering av kliniske beslutninger basert pa behandlingsfilosofi (Tveit
& Espelid, 1992).
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8. Forebygging og behandling av sekundeerkaries

Siden sekundaerkaries er hovedarsaken til utskifting av fyllinger, legges det stor vekt pa a
forebygge slike lesjoner. Utviklingen av sekundzserkaries bestemmes av balansen mellom de
patologiske faktorer som farer til demineralisering og de beskyttende faktorer som farer til
remineralisering.

Det er to prinsipper i forebyggelsen av sekundzrkaries:

1) reduksjon av demineralisering og/eller gkning av remineralisering

2) pavirke metabolismen av de kariogene bakteriene og/eller redusere mengde plakk

| mange ar har man forsgkt a gi ulike fyllingsmaterialer kariostatiske egenskaper. Det er blitt
produsert forskjellige restaureringsmaterialer med tanke pa disse egenskapene: silikatsementer,
fluoramalgam, glassionomersement, resinforsterkede glassionomersementer og kompomerer.
Enkelte restaureringsmaterialer frigir kobber, Ag-Cu legeringer, sink, kalsium, aluminium og
fluorioner, og disse komponentene har i ulik grad evne til 8 hemme bakterievekst,
bakteriekolonisering og/eller redusere pH i plakk. Boeck og medarbeidere (2002) undersgkte den
antimikrobielle effekten av fem fyllingsmaterialer. Det materialet som viste starst kariostatisk
effekt var sinkoksid-eugenol (Boeck et al., 2002). Dessverre kan dette materialet kun brukes som
midlertidig restaurering pa grunn av dets hgye opplgselighet og utilstrekkelige mekaniske

egenskaper.

Omkring 1990 viste flere studier at det skiftes ut flere komposittrestaureringer enn glassionomer-
og amalgamfyllinger (Collins et al., 1998). Hay utskiftingsfrekvens av komposittfyllinger
skyldes bl. a. krymping av komposittmaterialene.

En av fordelene ved bruk av glassionomersementer er frigivelse av fluor. Bade in vitro og in vivo
studier har vist en antikariogen effekt av glassionomersementer. Fluorfrigivelse kan pavirkes av
ulike faktorer som opplgselighet, fluorinnhold i materialet, porgsiteter i materialet, type
opplgsningsmedium og temperatur. Forskere er enige i at det frigis sterre fluormengder i lgpet av
de farste dagene etter ilegging av fylling, og at fluorfrigivelsen deretter gradvis faller til et langt
lavere og mer konstant niva (Forsten, 1977, 1990; de Schepper et al., 1991; Hatibovic-Kofman &
Koch, 1991; Creanor et al., 1994).

I tillegg til & frigi disse ionene, har studier vist at glassionomersementer ogsa tar opp fluorioner
fra det orale miljget. Hatibovic-Kofman & Koch (1991) rapporterte at glassionomersement tar
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opp fluor fra fluortannpasta for deretter a frigi det. Det betyr at dette materialet kan bli sett pa
som et «oppladbart system for langsom fluorfrigivelse». Tilstedeveerelse av fluor i det orale
miljget sikrer et langvarig fluoropptak, siden fluor bindes kjemisk til glassionomersement og
gradvis frigis. Dermed oppstar en kontinuerlig opptaks- og frigivelsesprosess in situ (Hatibovic-
Kofman & Koch, 1991; Creanor et al., 1994).

Den viktigste begrensningen i bruk av glassionomersementer er deres relative mangel pa
mekanisk styrke samt motstand mot slitasje og abrasjon. Konvensjonelle glassionomersementer
har lav bgyefasthet, men hgy E-modul, som gjer at de er sprg og utsatt for massebrudd. Den
lengste overlevelsen for glassionomersement-restaureringer ses i lavstressomrader, som i klasse
I11 og V restaureringer (Cho & Cheng, 1999).

Siden utviklingen av sekundaerkaries er multifaktoriell, vil forebygging innebare flere aspekter
som for eksempel ekskavering av alt karigst vev, klokt valg av fyllingsmaterialer, pasientenes
plakkontroll, fluorbruk, saliva-forhold og kostholdstiltak. Valg av fyllingsmaterialet bestemmes
av lokalisasjon og starrelse pa kaviteten, estetikk, fuktighetskontroll og samarbeidsevnen til

pasienten.

Nar det gjelder behandling av sekundearkaries, er utskifting av den eksisterende fyllingen den
behandlingen som oftest anbefales. Ved gitte indikasjoner er det imidlertid noen som velger
reparasjon istedenfor fullstendig erstatning der hvor sekundzrkaries er arsaken til
fyllingsreparasjon. Dette valget er ogsa i trad med den moderne konserverende odontologien
(Mjor, 2005; Ericson et al., 2003).
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9. Oppsummering

Malet med denne oppgaven var a gi en fremstilling av temaet «Sekundaerkaries». For & kunne
skrive om dette temaet syntes vi at det var ngdvendig a beskrive forhold som er felles for

primeer- og sekundarkaries, for eksempel kariesetiologi.

Histologien til sekundeerkaries ble beskrevet allerede pa 70-tallet og er viktig for a forsta
utviklingen av en slik lesjon. Spgrsmalet om mikrobiologien ved utvikling av sekundarkaries er
annerledes enn ved primarlesjoner er fortsatt omdiskutert. De studiene vi gjennomgikk, viste

ingen entydige resultater.

En stor del av oppgaven gikk ut pa a sammenligne prevalensen av sekunderkaries ved ulike
typer restaureringsmaterialer basert pa ulike studier. Selv om prevalensen viser seg a vere starre
ved bruk av resinkompositter enn ved andre restaureringstyper som amalgam og glassionomer, er
det viktig & papeke at det skjer en stadig utvikling. Egenskapene til og prosedyrer for bruk av
komposittmaterialer blir stadig forbedret, og praktiserende tannleger blir mer og mer erfarne med

& handtere disse materialene.

Sekundeerkaries er hovedarsaken til mislykkete fyllinger, men det er andre faktorer som pavirker
restaureringenes levetid, for eksempel valg av fyllingsmateriale, kanttilpassing, pasient-relaterte
og tannlege-relaterte faktorer. Flere studier viser hvor sekundeerkaries lettest oppstar. Lenge
trodde man at bondingsspalten ved komposittmaterialer var et svakt ledd, men som tidligere
nevnt, skjer det en stadig utvikling i teknologi av kompositter og bondingssystemer. Det vil vare
spennende a fglge med pa utviklingen av fyllingsmaterialer, og om de eventuelt far bedre
kariostatiske egenskaper. Det er ogsa viktig a nevne at kompositt er et dyrere materiale enn

amalgam, noe som kan vere et samfunnsgkonomisk problem i noen land.

Nar det gjelder behandling av sekundeerkaries er det viktig, pA samme maten som for

primeerkaries, a samtidig fokusere pa arsaksrettete kariesforeyggende tiltak.
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