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Risker och nytta med 
triklosan i tandkräm
Stig Edwardsson, Lars G. Burman, Margaretha 

Adolfsson-Erici och Nils Bäckman 

Triklosan ingår som antibakteriellt medel i kosmetika 

och hygienprodukter. Triklosan är toxiskt mot vissa fi sk-

arter och alger och klassas som miljöfarligt. Substan-

sen har påvisats i galla och fettvävnad hos djur. Under 

1990-talet tillsattes triklosan i allt fl er konsumentpro-

dukter vilket ledde till debatt om risker och nytta. Im-

porten av ren triklosan minskade men inte införseln av 

triklosantandkräm. I dag är tandkräm den dominerande 

exponeringskällan.

Regelbunden användning av triklosantandkräm leder 

till att substansen kan påvisas i plasma och i bröst-

mjölk. Laboratorieexperiment visar att både resistens 

mot triklosan och nedsatt känslighet för antibiotika kan 

förekomma. Däremot saknas studier som belyser om 

dessa förändringar hos bakterier har klinisk relevans. 

Man har inte heller kunnat visa att användning av tri-

klosantandkräm i kliniska korttidsstudier orsakar ned-

satt känslighet eller störningar i munhålans mikrofl ora. 

Mikrobiell resistens mot antibiotika förknippad med 

triklosan kan dock inte uteslutas.

I hygienprodukter är den högsta tillåtna koncentratio-

nen av triklosan 0,3%. Samma halt används i tandkräm 

och har således inte valts ut av odontologiska skäl. 

Effekten av triklosantandkräm på plack och gingivit är 

blygsam, vilket delvis torde bero på mikrobiella biofi l-

mers låga känslighet för antibakteriella medel. Triklo-

santandkräm har obetydlig effekt på initial parodontit 

och dess värde vid förebyggande och behandling av 

måttlig till svår parodontit är tveksamt.

Svag klinisk effekt och potentiella risker gör att triklo-

san inte bör ingå i fritt försåld tandkräm.

Artiklen er tidligere publiceret i Tandläkartidningen 2005; 

97(10): 58-64.

edan länge pågår en debatt om bakteriedödande me-

del, framför allt triklosan, i konsumentprodukter. Det 

har medfört att många produkter som innehåller tri-

klosan efter hand försvunnit från den svenska marknaden. 

Triklosanhaltiga tandkrämer från olika tillverkare, till exem-

pel Colgate och Pepsodent fi nns emellertid kvar eftersom de 

anses minska utvecklingen av gingivit och parodontit. Av 

den tandkräm som säljs i Sverige i dag innehåller 20–25% 

triklosan. Sveriges Tandläkarförbund menar att sådan tand-

kräm på individuella indikationer kan rekommenderas till 

patienter som har tandlossningssjukdom eller infl ammation 

i tandköttet (1). Mot den bakgrunden diskuteras nedan olika 

aspekter på triklosantandkräm.

Triklosan 

Triklosan (2,4,4’-trichloro-2’-hydroxydiphenylether) är en 

klorerad fenolförening som tillverkats i mer än 35 år. Sub-

stansen har (bland annat under varumärket Irgasan DP 300) 

fram till slutet av 1970-talet använts som antimikrobiell tillsats 

i rengörings- och desinfektionsmedel inom svensk hälso- och 

sjukvård. Klorfenoler klassades då som hälsovådliga och bland 

annat Irgasan DP 300 ersattes i Sverige dels av andra preparat 

och dels av värmedesinfektion. Inom EU och i USA är triklosan 

numera endast godkänt i lågvolymprodukter med en koncen-

tration på högst 0,3%. I USA används fortfarande tvålar med 

triklosan såväl i hälso- och sjukvården som i hemmen (2).

Triklosan fi nns kvar på marknaden också som konserve-

ringsmedel i kosmetika och hygienprodukter. Under 1990-

talet började triklosan förekomma i allt fl er kemisk-tekniska 

produkter och konsumentvaror som diskmedel, diskdukar, 

skärbrädor, textilier, sportkläder och skor samt utanför Sverige 

även i leksaker och köksinredningar. Svenska myndigheter på-

pekade att detta var olämpligt eftersom någon nämnvärd nytta 

knappast kunde förväntas. Däremot bedömdes risker föreligga 

eftersom triklosan är klassat som miljögift och kan påverka 

känsligheten för antibiotika hos mikroorganismer (3).

Miljöaspekter 

Triklosan är starkt toxiskt för fi skarter som regnbågsforell, 

för vattenloppor (Daphnia) och för alger (4). Substansen 

sprids  i naturen främst genom vatten. Höga halter har upp-

mätts i rötslam från vattenreningsverk och lägre nivåer i re-

nat av loppsvatten (5–7). Hushållen, det vill säga i praktiken 

triklosan från tandkräm anses vara den dominerande källan 

(8). I fi sk fi nns triklosan främst i galla. Halterna är högre ju 

närmare ett reningsverk fi sken fångats. De är även högre i 

fet fi sk som sill, strömming och lax jämfört med torsk och 

gädda. Triklosan har också påvisats i fett från svin och nöt-

kreatur (8) liksom i modersmjölk. Fem individuella prov 
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från en modersmjölkscentral analyserades i en pilotstudie 

vid institutionen för tillämpad miljövetenskap (ITM), Stock-

holms universitet. Tre prov innehöll relativt höga halter av 

triklosan, 60–300 μg/kg fettvikt, motsvarande 0,9–2 ng/kg 

färsk vikt (4). En utökad studie med 36 mödrar som nyligen 

genomförts i samarbete med Odontologiska institutionen, 

Karolinska institutet, bekräftar resultaten i pilotstudien. De 

som använde triklosantandkräm hade signifi kant högre halt 

triklosan i bröstmjölk än andra mödrar (Allmyr et al., opub-

licerade resultat). Det innebär att många spädbarn dagligen 

exponeras för triklosan via bröstmjölk.

Triklosan kan i mindre utsträckning spridas via atmo-

sfären och har påvisats i luft som samlats in i Stockholms 

innerstad (8). Triklosan tas även upp genom huden och 

munslemhinnan och har påvisats i humanblod framför allt i 

samband med exponering för triklosantandkräm (9–12).

All triklosantandkräm som säljs i Sverige är importerad 

och innehåller sedan år 2001 cirka 2 ton av substansen per 

år (Holmer O., Kemiskt-Tekniska Leverantörförbundet, KTF, 

Stockholm, personligt meddelande 2005). Triklosan som im-

porterats för andra ändamål än tandkräm uppgick år 1998 

till 4,9 ton, år 1999 till 5,2 ton, år 2000 till 4,9, ton, år 2001 till 

4,1 ton, år 2002 till 3,3 ton och år 2003 till 2,9 ton (Almkvist 

Å., Kemikalieinspektionen, personligt meddelande 2005). En 

stor del av det triklosan som importeras i ren form används 

i produkter som sedan exporteras (Holmer O., personligt 

meddelande 2005).

Triklosan förekommer i miljön och kan spridas via vatten, 

luft och livsmedel men framför allt via tandkräm till män-

niska. Även om substansen fi nns med på EU's så kallade po-

sitivlista och därmed inte anses bevisat farlig för människan 

är den kemiskt lik dioxin. Den är klassad som miljöfarlig 

på grund av sin toxicitet för organismer i naturen (13) och 

används med respekt. Koncentrationer över 0,3% eller an-

vändning i produkter för till exempel städning, maskintvätt 

och disk rekommenderas inte. Vid förbränning kan triklo-

san omvandlas till giftiga dioxiner om temperaturen inte är 

tillräckligt hög. Det kan i viss utsträckning även ske genom 

inverkan av solljus (8).

Antibakteriell effekt och resistensutveckling 

Vid de koncentrationer som används i antibakteriella tvålar 

(0,2%) och tandkräm (0,3%), anses triklosan direkt skada 

bakteriers cellmembran. Under senare år har man observe-

rat att triklosan i likhet med antibiotika har en specifi k verk-

ningsmekanism i avsevärt lägre koncentrationer. Triklosan 

hämmar vissa enzymer i biosyntesen av fettsyror och där-

med bildandet av fosfolipider (14). Eftersom fosfolipider an-

vänds för att bygga upp cellmembranet har triklosan även 

en indirekt membranskadande effekt. Genom mutationer 

kan dessa enzymer och därmed bakterien öka sin tålighet 

mot triklosan upp till 100 gånger. Man har därför dragit 

paralleller med resistensutveckling mot antibiotika. Vidare 

antyder laboratoriestudier att nedsatt känslighet för triklo-

san skulle kunna överföras mellan olika bakteriegrupper 

(15). Hos kliniska isolat av bakterier ses inte någon koppling 

mellan resistens mot triklosan och klassiska antibiotika (14). 

Betydelsen av resistensutvecklingen mot triklosan hos po-

tentiellt patogena bakterier som Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella och stafylokocker är därför oklar.

Låga koncentrationer av triklosan kan under experimen-

tella betingelser framkalla resistens även mot tetracyklin och 

fl uorokioloner hos laboratoriestammar (13). Mycobacterium 

tuberculosis har låg känslighet för triklosan och höggradigt 

triklosanresistenta mutanter av mykobakterier isolerade i 

laboratorium har låg känslighet även mot det klassiska tu-

berkulosmedlet isoniazid (INH). P. aeruginosa visar korsresi-

stens mellan olika antibakteriella medel och antibiotika (16, 

17). Hittills fi nns emellertid inga kliniska eller epidemiolo-

giska studier som visar att resistensutvecklingen mot triklo-

san eller andra laboratoriefynd har klinisk relevans (18). Yt-

terligare data krävs innan man kan dra säkra konklusioner 

om triklosan och resistensutveckling (13,18).

Mikrofl oran i dentalt plack har studerats vid användning av 

0,3% triklosantandkräm upp till sex månader. Man fann inte 

någon kolonisation av mikroorganismer som kan ge så kal-

lade opportunistiska infektioner, till exempel jästsvamp eller 

andra ogynnsamma förändringar av plackfl oran (19–22). An-

talet mikroorganismer som var resistenta mot 25 μg triklosan/

ml ökade inte heller (20–22). Användning av triklosantand-

kräm under 2 veckor medförde inte heller några förändringar 

i salivfl orans sammansättning eller hos orala streptokockers 

känslighet för fem olika testade antibiotika (23).

Effekt på dentalt plack, gingivit och parodontit

Triklosan stannar kvar på tandytor och dentalt plack och 

behåller där sin antimikrobiella förmåga, vilket ger en för-

längd verkningstid (24,25). In vitro-studier har visat att tri-

klosan även har en antiinfl ammatorisk effekt genom att sub-

stansen hämmar produktionen av infl ammationsmediatorer 

hos gingivala fi broblaster (26). Den kliniska effekten av tri-

klosan har utvärderats både med och utan tandborstning.

Studier utan tandborstning – plack och gingivit

Man har studerat effekten av 0,2 till 0,5% triklosan på ny-

bildad och etablerad plack utan samtidig rengöring. Test-

lösningarna innehöll även natriumlaurylsarcosinat, copo-

lymer (polyvinylmetyleter och maleinsyra), zinkcitrat eller 
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pyrofosfat. Lösningarna testades i 4–21 dagar dels genom 

munsköljning och dels i gelskenor som täckte delar av eller 

hela bettet. En signifi kant minskning av plack- och gingi-

vitutveckling sågs i vissa studier (27–32) men inte i andra 

(33,34). En av de senare studierna består av tre delarbeten 

som visar att triklosan inte har tillräcklig antimikrobiell ka-

pacitet för att påverka plack- och gingivittillväxt vid från-

varo av normal munhygien. Jämfört med klorhexidin hade 

triklosan en sämre effekt (34).

Även på mikrobiell biofi lm in vitro är klorhexidins effekt 

mer uttalad än triklosans (35). Högre koncentrationer av 

klorhexidin krävs för att inaktivera mikroorganismer i bio-

fi lm jämfört med renkulturer i lösningar. Därför borde det 

krävas ännu högre koncentrationer av triklosan för att nå 

en effekt som motsvarar klorhexidins in vivo. Mer än 0,3% 

är emellertid inte tillåtet i kosmetika och hygienprodukter. 

En högre koncentration skulle innebära att produkten regi-

streras som läkemedel med de krav på dokumentation av 

klinisk effekt och toxicitet som hör till.

Tandborstningsstudier – plack och gingivit 

I ett stort antal studier har effekten av tandkräm med 0,3% 

triklosan på plack och gingivit/gingival blödning undersökts 

under 3–12 månader. Triklosan gav i fl ertalet av dessa studi-

er statistiskt signifi kant lägre indexvärden för plack/gingivit 

jämfört med kontrollerna. Resultaten redovisas på olika sätt 

men ofta presenterar författarna en sammanfattande värde-

ring där man diskuterar den procentuella reduktion som 

man iakttagit i testgruppen jämfört med kontrollgruppen. 

Detta procenttal kan variera från cirka 10 upp till 70%. Det 

förekommer emellertid även rapporter som inte visar någon 

skillnad mellan test- och kontrollgrupp.

I en genomgång av studier publicerade före år 1998 dras slut-

saten att effekten av triklosan och andra antibakteriella medel 

i tandkräm tycks vara »of modest or limited magni tude«. Det sägs 

också att »there is no dentifrice yet marketed with clinically signifi cant 

or unquestioned benefi cial effects on plaque formation and gingivitis« 

(36). Efter en systematisk litteraturgenomgång skrev Statens 

beredning för medicinsk utvärdering (SBU) år 2004 (37) att 

triklosan i tandkräm, liksom andra antibakteriella substanser 

som SnF2, Zn-citrat eller enzymer reducerar gingivit effektivare 

än konventionell fl uortandkräm. SBU gör dock ingen klinisk 

bedömning av skillnaden och anger att det vetenskapliga un-

derlaget är begränsat (evidensgrad 3).

Tveksamhet om värdet av triklosan i tandkräm framkom-

mer i fl era studier (38–41). I en av dessa sägs att »in spite 

of multiple common design and execution elements, no effects on 

reducing plaque and gingivitis were evident« (40) och i två blev 

slutsatsen att triklosan har »moderate antimicrobial activity and 

limited activity as an antigingivitis ingredient« (40,41). Även an-

dra har kommit till samma slutsats (38,39).

Även om signifi kanta skillnader uppnås i studier av tri-

klosan på etablerad plack kan plack- och gingivalindex även 

ligga på hög nivå i testgruppen vid undersökningens slut 

(36, sid 140). En viktig fråga när antiplack/gingiviteffekten 

ska värderas är sättet att samla in och redovisa data. Även 

marginella skillnader mellan test- och kontrollgrupp kan 

leda till statistisk signifi kans i studier med många mätpunk-

ter och mättillfällen. Men är skillnaden kliniskt relevant?

I en nyligen genomförd samlad bedömning (metaanalys) 

av 16 jämförande studier, bland annat från Göteborgsgrup-

pen, gav tandkräm med triklosan generellt signifi kant lägre 

plack- och gingivalindex än placebotandkräm (42). Detta 

gällde också blödning vid sondering (gingival severity) men 

man diskuterar inte specifi kt skillnadens kliniska relevans. 

I sin sammanfattning skriver författarna bland annat »a den-

tifrice containing triclosan/copolymer provides a more effective level 

of plaque control and periodontal health than conventional fl uoride 

dentifrice«. Reduktionen för gingivalindex (43) är 26% och 

för gingival serverity 12%. Ett samlat medelvärde för gingival-

index blir emellertid 0,9 för testgrupperna och 1,2 för kon-

trollgrupperna, det vill säga i båda fallen nära 1 som mot-

svarar den mildaste graden av gingival infl ammation (43). Så 

små differenser borde inte ha någon nämnvärd klinisk rele-

vans (36). Vidare fi nner författarna att dataanalysen tyder på 

en snedvridning av resultatet beträffande gingival severity på 

grund av publikationsbias.

Tandborstningsstudier – parodontit

Tre långtidsundersökningar har publicerats. I samtliga testa-

des tandkräm med respektive utan 0,3% triklosan/2 % co-

polymer. I en studie (44) ingick 2x30 slumpmässigt utvalda 

vuxna med avancerad parodontit. Mätvariablerna var fi ck-

djup, klinisk fästeförlust och blödning vid sondering i tand-

köttsfi ckan på sex mätpunkter (sites) per tand samt benhöjd 

på röntgen vid start. Mätningar gjordes efter ½, 1, 2 och 3 

år. Trots kontroll och vid behov ny instruktion i munhygien 

var tredje månad fortskred parodontiten i både test- och 

kontrollgruppen. Skillnaden efter 3 år var liten men stati-

stiskt signifi kant; i medeltal 0,33 mm för fi ckdjup, 0,34 mm 

för fästeförlust och 0,14 mm för benförlust.

Fördelningen på olika fi ckdjup (0–3, 4–5 och >6 mm) lik-

som andelen fi ckor ≥2 mm djupa ansågs tyda på en gynn-

sammare trend för testgruppen. Någon statistisk analys redo-

visades dock inte. Ingen skillnad förelåg mellan grupperna 

för blödning vid sondering. Fördelningen rökare/icke röka-

re redovisas inte. Författarna drar slutsatsen att »triklosan, 

reduces the frequency of deep periodontal pockets and the number of 
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sites that exhibit additional probing attachment and bone loss«. Man 

säger dock att »in subjects using triclosan/copolymer containing 

dentifrice, signs of recurrent periodontitis could not be entirely pre-

vented« men sammanfattar ändå att »use of a triclosan/polymer 

dentifrice may retard the progression of periodontitis«.

Den andra studien gällde initial parodontit hos barn, 11–13 

år, i ett eftersatt bostadsområde (45). Av 641 barn, slump-

mässigt fördelade på försöks- och kontrollgrupp, fullföljde 

75%. Klinisk fästeförlust, fi ckdjup, plack- och blödningsin-

dex samt förekomst av subgingival tandsten mättes vid start 

samt efter 1½ och 3 år. Plack- och blödningsindex redovisas 

endast från studiens start. Efter 3 år hade 23% i testgruppen 

och 25% i kontrollgruppen en fästeförlust på ≥1 mm vid en 

eller fl era mätpunkter (sites). Förlusten var i medeltal 0,018 

mm/mätpunkt respektive 0,025 mm/mätpunkt (inga stati-

stiskt signifi kanta skillnader). Hos de 25% av barnen som vid 

studiens start hade de största fi ckdjupen (upper quartile), fann 

man emellertid en signifi kant skillnad i fästeförlust efter 3 år, 

i medeltal 0,066 mm/mätpunkt i försöksgruppen mot 0,131 

mm/mätpunkt hos kontrollgruppen. Denna obetydliga skill-

nad (0,065 mm) föranleder författarna att dra slutsatsen: »In 

the upper quartile of participants with the deepest periodontal pockets 

at baseline the mean increment of attachment loss over the three years 

was 50% less in the test group than in the control group.«

Den tredje studien omfattade en vuxen normalpopula-

tion (46). Deltagarna fördelades på test- och kontrollgrupp 

genom matchning för sjukdomsgrad, plackindex, ålder och 

kön. Av 504 individer fullföljde 82%. Fickdjup, blödning 

vid sondering och relativ fästenivå vid sex mätpunkter (si-

tes) per tand bedömdes vid start och efter ½, 1, 2, 3, 4 och 

5 år. Trots att individen skulle vara enheten vid analyserna 

använde man även värden för enskilda mätpunkter, tro-

ligen fyra/tand och inte sex/tand som anges i metodbe-

skrivningen. Blödning vid sondering redovisas inte. Någon 

skillnad mellan test- och kontrollgrupp kunde inte påvisas 

för hela materialet. Antalet deltagare med pågående par-

odontit vid studiens start uppges inte, men antalet indivi-

der med fi ckor ≥3,5 mm bör ha uppgått till högst 4%, det 

vill säga maximalt 16 individer. Antalet fi ckor ≥3,5 mm var 

lägre i triklosangruppen (p < 0,001) men bara när två när-

liggande undersökningstillfällen jämfördes. Ingen säker-

ställd skillnad förelåg mellan test- och kontrollgrupp vid 

studiens slut.

Om triklosantandkräm varit effektiv borde skillnaden 

varit störst efter 5 år om inte resistensutveckling eller min-

skande compliance ligger bakom det förbryllande fyndet. I 

diskussionen skriver man »the effects of triclosan shown in the 

current study are relatively small…« och som förklaring anges att 

»the benefi cial effects of using triclosan dentifrice were not apparent 

across all subjects because of the relatively large numbers of subjects 

with no probing depths 3.5 mm or greater.«

Författarna sammanfattar något förvånande: »This study show-

ed that in a normal adult population, unsupervised use of a triclosan/

polymer dentifrice is effective in slowing the progression of periodontal 

disease.« I en granskning av studien anges att triklosantandkräm 

endast »tended to slow progression of periodontal disease«. Vidare 

sägs att »…100 patients would need to be treated with the test tooth-

paste for one patient to benefi t, compared with the use of control tooth-

paste« (47), det vill säga NNT (number-need ed-to-treat) är 100.

Diskussion 

Triklosan fi nns i vår miljö och kan föras vidare till människa 

via vatten, luft och livsmedel men framför allt via tandkräm. 

Importen av rent triklosan till Sverige har minskat under 

senare år. Det tyder på att kampanjen från olika myndig-

heter mot antibakteriella tillsatser, främst triklosan, i kon-

sumentprodukter har påverkat marknaden (3). Däremot är 

mängden triklosan i importerad tandkräm oförändrad cirka 

2 ton per år (Holmer O, personligt meddelande 2005). Tand-

läkarförbundets rekommendation att triklosantandkräm 

endast bör användas på individuell indikation (1) har inte 

haft någon inverkan på försäljningen. Tandkräm är i dag 

den dominerande källan till det triklosan som kan nå våra 

reningsverk och miljön.

Exponering för triklosantandkräm leder till att triklosan 

kan påvisas i plasma och koncentrationen ökar vid regelbun-

den användning (10). Utsöndringen sker genom urinen. Om 

tillförseln av triklosan upphör sjunker nivån i plasma med en 

initial halveringstid på cirka ett dygn (10). Det har tolkats så 

att triklosan i motsats till andra klorfenoler som PCB och DDT 

inte lagras i till exempel human fettvävnad. Detta kan dock 

inte uteslutas eftersom triklosan lagras i fettvävnad hos djur 

och långtidsstudier på människa saknas. Anmärkningsvärt är 

att triklosan liksom PCB och DDT anrikas i bröstmjölk.

I studier upp till 6 månader har man inte funnit att tri-

klosantandkräm orsakat förändringar i sammansättningen 

av plack- eller salivfl oran (19–23) vilket bör bero på att den 

artrika munfl oran är stabil och svår att påverka med anti-

bakteriella medel i koncentrationer som tolereras av de orala 

vävnaderna. Studier som belyser om regelbunden använd-

ning av triklosantandkräm kan ge kliniskt relevant resistens 

mot triklosan eller nedsatt antibiotikakänslighet hos bakterier 

sak-nas. Trots att frågan om mikrobiell resistens mot antibio-

tika förknippad med triklosan är oklar kan man inte avfärda 

ett eventuellt samband eftersom triklosan kan förekomma i 

icke bakteriedödande koncentrationer i miljön (13,18).

Triklosans effekt på plack och gingivit är blygsam, vilket 

delvis beror på mikrobiella biofi lmers låga känslighet för 
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antibakteriella medel. SBU, som gått igenom litteraturen till 

och med år 2003, anser att tilläggseffekten av antibakteriella 

medel (bland annat triklosan) i tandkräm mot gingival in-

fl ammation är baserad på ett begränsat vetenskapligt under-

lag (37). Även om gingivit/gingival blödning föregår utveck-

ling av parodontit leder en gingival infl ammation inte alltid 

till parodontit. När dessutom den gingivitförebyggande ef-

fekten av triklosan inte är entydigt positiv bör substansen 

inte ingå i tandkräm som är avsedd att användas av alla.

Triklosan har uppenbarligen obetydlig effekt på initial 

parodontit och dess värde vid förebyggande och behandling 

av måttlig till svår parodontit är tveksam. Klart är att den 

patologiska processen inte stannar upp vid behandling med 

triklosantandkräm även om den möjligen får ett aningen 

långsammare förlopp.

Som påpekats kan marginella skillnader uppnå statistisk 

signifi kans om det ingår ett stort antal mätvärden. Gingi-

vit och blödning vid sondering var viktiga variabler vid 

studierna av triklosans effekt på plack och gingivit. Des-

sutom anses blödning vid sondering vara en god prediktor 

för par odontal stabilitet (37). Det är därför förvånande att 

blödning vid sondering i motsats till övriga variabler som 

studerades inte påverkades av triklosan hos vuxna med 

avancerad parodontit (44). Inte heller i studierna av initial 

parodontit (45) och obetydlig eller måttlig parodontit hos 

vuxna (46) redovisades data för gingivalblödning. Det har 

också påpekats att inom parodontologisk forskning saknas 

omfattande epidemiologiska studier, som belyser relationen 

mellan vanligen använda parodontala surrogatvariabler och 

förlust av tänder; bland annat vet vi inte om behandling som 

ger fästevinst (clinical attachment level) också minskar antalet 

förlorade tänder (47). Dessutom fi nns det åtminstone en stu-

die, där den behandling, som ledde till mera fästeförlust (at-

tachment loss) gav ett bättre resultat i form av färre förlorade 

tänder (48).

EU och FDA i USA har godkänt triklosan i fritt försålda 

lågvolymprodukter, till exempel hygienprodukter, dock med 

en koncentration av högst 0,3%. I motsats till klorhexidin 

används triklosan i dag knappast alls som komplement till 

övrig behandling inom tandvården. Triklosan i högre kon-

centrationer vore kanske av värde vid behandling av gingi-

vit/par odontit men studier saknas. Mot en ökad professio-

nell användning talar emellertid triklosans negativa effekt på 

miljön samt risken för negativa hälsoeffekter och mikrobiell 

resistens.

Sammanfattning

• Triklosan är en antibakteriell klorerad fenolförening som 

är godkänd för användning i konsumentprodukter av låg-

volymtyp, till exempel tandkräm med en koncentration 

av högst 0,3%. 

• Tandläkarförbundets rekommendation att triklosantand-

kräm endast bör användas på individuell indikation har 

inte hörsammats.

• Triklosan kan spridas till människa via vatten, luft och 

livsmedel men framför allt via tandkräm. 

• Triklosan ingår i 20–25% av all försåld tandkräm och 

utgör den dominerande källan för vilken människa och 

miljö exponeras. 

• Triklosan fi nns i fi sk, men även i fett från svin och nöt-

kreatur.

• I humant serum och i bröstmjölk fi nns triklosan i högre kon-

centration hos individer som använder triklosantandkräm.

• Triklosan i serum ökar vid regelbunden användning av 

triklosantandkräm. Det kan inte uteslutas att triklosan i 

likhet med PCB och DDT lagras i human fettvävnad. 

• Resistens mot triklosan har påvisats hos stafylokocker, 

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella och mykobakterier.

• Triklosan har i laboratorieexperiment visats ge nedsatt 

känslighet för antibiotika hos bakterier. Den kliniska be-

tydelsen av detta är oklar.

• 0,3% triklosan i tandkräm har obetydlig effekt på gingi-

vit och parodontit. Varken generell eller professionell an-

vändning är därför motiverad. Studier av högre koncen-

trationer saknas.

• Triklosan är bland annat toxiskt för vissa fi skarter och al-

ger och har därför klassats som miljöfarligt. Dessa fynd 

talar för en begränsning av medlet i tandkräm.

• Bedömningen av triklosans säkerhet för människa är ba-

serad främst på djurexperiment. Därför talar också för-

siktighetsprincipen för att triklosan inte bör ingå i fritt 

försåld tandkräm.

English summary

Triclosan in toothpaste – risks and benefi ts

Triclosan is an antibacterial chlorinated bisphenol widely used 

in cosmetic formulations and hygiene products such as tooth-

paste. Triclosan has been demonstrated in bile and adipose tis-

sue of animals. It is toxic to fi sh and especially to algae and 

therefore classifi ed as harmful to the environment. Further, it 

may be converted to toxic dioxins when heated. Triclosan can 

be transmitted to man through water, air, food, and toothpaste. 

Regular use of toothpaste containing the substance leeds to a 

presence of triclosan in plasma and breast milk.

During the 1990s, triclosan was included in an increasing 

number of consumer products, which resulted in discus-

sions concerning risks and benefi ts. This lead to a de crease 

in the import of pure triclosan to Sweden, but not of tooth-
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paste containing triclosan. Today, toothpaste is the domi-

nating source of triclosan for human exposure and for en-

vironmental discharge.

Laboratory studies have shown that exposure of bacteria 

to triclosan is associated both with resistance to triclosan 

and reduced susceptibility to antibiotics. There is how ever 

no evidence that such bacterial changes have clinical rele-

vance, neither have short-term clinical studies of triclosan 

toothpaste shown any decreased susceptibility to the agent 

or other disturbances in the human oral micro fl ora. Micro-

bial resistance to antibiotics related to triclosan cannot be 

excluded, since subinhibitory concentrations may be pre-

sent in humans and in the environment.

Toothpaste containing the standard level of triclosan for 

hygiene products, 0.3 percent, has a limited effect on plaque 

development and gingivitis, which in part may depend on 

the low susceptibility of microbial biofi lms to antibacterial 

agents. Triclosan toothpaste has an insignifi cant effect on 

initial periodontitis, and its value for prevention and treat-

ment of moderate and severe periodontitis is doubtful.

Due to its marginal clinical value and possible risks, 

triclosan should not be included in toothpaste sold over the 

counter.
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