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Mineraliseringsforstyrrelser defineres som defekter i

de hårde tandvæv opstået under tanddannelsen.

Defekterne kan være genetisk begrundede, kan

skyldes medfødte sygdomme, erhvervede toksiske påvirk-

ninger, fx gennem medicinering eller stråling, eller de kan

opstå uden påviselig årsag. Mineraliseringsforstyrrelser kan

manifestere sig i tandsættet alene eller ses i forbindelse med

sygdomme i andre væv og organer. Defekter kan også op-

træde lokalt på én eller få tænder, ofte forårsaget af lokalin-

fektion eller akut mekanisk traume. Tandanomaliens art og

omfang afhænger af den bagvedliggende årsag og af i hvilket

stadium af tanddannelsen den skadelige påvirkning indtræf-

fer.

Hypomineraliserede tænder og opaciteter

Årsager, forekomst og klinik 
Mange forbinder umiddelbart ordet »opaciteter« med de

skader som primære tænder med apikale parodontitter kan

forvolde på de endnu ikke frembrudte permanente tænder.

Men der findes også andre typer af opaciteter, som bl.a. i høj

grad er karakteriseret ved en så hypomineraliseret emalje at

der ofte posteruptivt sker tab. Posteruptivt tab af emalje er

en forandring der udvikler sig i opaciteterne og som er ka-

rakteriseret ved en skarp og hakket afgrænsning (Fig. 1).

Hypomineraliserede tænder har gennem tiden haft man-

ge navne, som i stor udstrækning har taget udgangspunkt i

behandlingsbehovet affødt af tilstanden. I modsætning her-

til kan eksempelvis ætiologien ligge til grund for det navn

en tilstand får, som fx ved dental fluorose. Anvendte beteg-

nelser for den tilstand som beskrives i dette afsnit, er »non-

fluorid hypomineralisation af permanente første molarer«,

»udviklingsbetingede emaljedefekter«, »idiopatisk emalje-

hypomineralisation«, »ostemolarer«, »afgrænsede opaciteter

i permanente første molarer« og senest »Molar-Incisive Hypo-
mineralisation (MIH)« (1-8). I mange tilfælde inkluderer be-

tegnelsen ordet »molarer«. Men det betyder imidlertid ikke

at tilstanden begrænser sig til molarerne. Tænder der mine-

raliserer i samme periode som permanente førstemolarer,

kan også være ramte. Således er det vist at jo mere molarer-

ne er afficeret, desto større er sandsynligheden for også at

se en manifestation af tilstanden i frontregionen (7). Eksem-

pler på manifestationer af tilstanden på andre tænder end

førstemolarer er vist i Fig. 2. Sammenhængen mellem fore-

komsten af forandringer i primære og permanente tænder

er ikke undersøgt, men som allerede antydet og illustreret

(Fig. 1) findes der tilsyneladende karaktermæssigt lignende

emaljedefekter i det primære tandsæt. Hvorvidt disse foran-

dringer kan relateres til hinanden, er ikke undersøgt, men

det kunne være sandsynligt pga. overlapning i mineralise-
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Med oprettelse af amtsspecialtandplejen og de to

odontologiske videncentre er der i højere grad end

tidligere sat fokus på diagnostik og behandling af mi-

neraliseringsforstyrrelser, der defineres som defekter

i de hårde tandvæv opstået under tanddannelsen.

Nærværende artikel beskriver årsag, forekomst og

behandling af hypomineraliserede tænder, rakitisk

betingede mineraliseringsforstyrrelser, amelogenesis

imperfecta og dentinogenesis imperfecta. Først-

nævnte tilstand er relativt hyppigt forekommende,

mens de øvrige alle er sjældne tandsygdomme, som

den enkelte tandlæge kun sjældent ser. For patienten

medfører disse tilstande omfattende behandlinger og

lange behandlingsforløb. 
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ringsperioden for tænder i det primære og det permanente

tandsæt. 

Som nævnt kan tænder dannet i samme periode være affi-

ceret, men de er det ikke altid, som illustreret i Fig. 2B, hvor

de incisale 2/3 dele af tandkronen på ÷1 fremstår med en

opacitet, mens tandkronen på 1÷ har normal emalje. Erup-

tionen af 2÷ er i gang, og det ses at 2÷ ligeledes har en opa-

citet. Tilsvarende udfordringer omkring forståelsen af ud-

bredelsen, ikke bare i tandsættet, men på den enkelte tand

præsenteres i tilfælde som illustreret i Fig. 3, hvor opacite-

tens afgrænsning slynger sig ned over tandfladen i okklusal-

gingival retning – altså modsat perikymatiernes retning.

Baggrunden for disse emaljedefekters opståen kendes

ikke. I nogle studier er der antydet en sammenhæng mellem

langtidsamning (pga. eksempelvis forekomsten af dioxin i

modermælk) og forekomsten af denne type emaljeforan-

Fig. 1. A: Okklusalfladerne af ÷05 og ÷6. Opaciteterne har områder med både hvidlig, gullig og brunlig farve. B: Facialfladerne af ÷05

og ÷6. Der ses posteruptivt tab af emalje og dentinblottelse på disto-facio-okklusale flader af ÷05. Et mindre område af emaljen på

den disto-orale cuspis har normal grålig translucens, ligesom områder på ÷6 har normal emalje. C: Et eksempel på posteruptivt tab af

emalje på en ÷6. Destruktionen af tanden er netop begyndt og i løbet af nogle måneder forventes det at tabet af emalje vil blive

større. Også hos denne patient ses der en relativt hvidlig farve af emaljen på ÷04 og ÷05, med et mindre tab af emalje på det distofaci-

ale hjørne af ÷04. D: Posteruptivt tab af tandsubstans på +1, der frembrød med en stor opacitet på facialfladen for ca. tre år siden.

Fig 1. A: Occlusal surfaces of -05 and -6. The opacities show areas of whitish, yellowish and brownish colours. B: Facial surfaces of -05 and -6. Post-
eruptive breakdown of enamel on the disto-facio-occlusal surfaces of -05 is seen. A smaller area of enamel on the disto-oral cusp has normal translu-
cency, as well as areas with normal enamel can be seen on -6. C: Illustration of posteruptive breakdown of the enamel on -6. Destruction of the tooth
has just begun, and loss of enamel is expected to increase during the following months. Also in this patient a relatively white colour of the enamel on -04
and -05 can be seen, with a minor loss of enamel on the disto-facial corner of -04. D: Posteruptive breakdown of enamel on a +1, which erupted with a
large opacity on the facial surface around three years ago. 
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dringer, men i et nyere studium var man ikke i stand til at

bekræfte sammenhængen (1, 6, 9, 10). Andre har forbundet

miljøforandringer, respiratoriske sygdomme og infektioner

med emaljedefekterne (4, 5, 6, 11), men ætiologien er fortsat

uklar.

I forskellige nordeuropæiske studier er prævalensen for

tilstanden angivet til 10-19% (7-9), og prævalensen kan vari-

ere mellem forskellige fødselsårgange (4). I Danmark viste et

præliminært studie at 15-25% af børnene har én eller flere

permanente førstemolarer uden posteruptiv nedbrydning

(mildere tilfælde), og 3-5% har én eller flere permanente

førstemolarer med posteruptiv nedbrydning (alvorligere

tilfælde) (12). I en nyere svensk undersøgelse fandt man en

prævalens på 18,4%. Af de berørte børn havde 6,5% alvorli-

gere defekter, 5,0% havde moderate defekter, og 7,0% havde

udelukkende defekter af mild grad (7).

Behandling
Børn med opaciteter som beskrevet ovenfor bør indkaldes

til tandundersøgelse med korte mellemrum. Specielt i frem-

brudsfasen af de permanente førstemolarer og ca. to år frem

er der i de alvorligere tilfælde stor sandsynlighed for at der

sker destruktion af tanden (13). Det er meget vigtigt tidligt at

etablere et godt samarbejde med forældrene, at give grundig

information om tilstanden og give forældrene grundig in-

struktion om deres rolle i forhold til pleje af de afficerede

A B C

Fig 3. A: +6 med en afgræn-

set gullig-brunlig opacitet

der udbreder sig på ok-

klusal-, mesial- og palati-

nalfladerne. B: ÷6 med af-

grænset gullig-brunlig opa-

citet på facial-, mesial-, ling-

val- og okklusalfladen.

Fig 3. A: +6 with a demarcated
yellowish/brownish opacity on
occlusal, mesial, and palatinal
surfaces. B: -6 with a de-
marcated yellowish/brownish
opacity on facial, mesial, lin-
gual, and occlusal surfaces.BA

Fig. 2. A: Adskillige afgrænsede hvidlig-gullig-brunlige opaciteter på incisiverne. B: Hvidlige opaciteter på 2÷og ÷1. C: En lille, hvid-

lig opacitet på cuspis-toppen af en 3÷ i frembrud.

Fig. 2. A: Multiple demarcated whitish/yellowish/brownish opacities on the incisors. B: Whitish opacities on 2- and -1. C: A small demarcated whitish
opacity on the cusp tip of a 3- under eruption.
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tænder. Mange børn er allerede fra eruptionens begyndelse

plaget af følsomhed i de afficerede tænder i molarregioner-

ne. Det kræver derfor ofte stor tålmodighed fra både barnet,

forældrene og tandlægen i arbejdet med at pleje de afficere-

de tænder. Opstår den situation at en eller anden form for

behandlingstiltag er nødvendig, må ethvert tiltag være for-

udgået af lokalbedøvelse og eventuelt sedering. I et svensk

studium er det vist at gruppen af børn med opaciteter af den

omtalte type oftere havde kooperationsproblemer, tand-

lægeskræk eller tandlægeangst ved tandbehandling end en

kontrolgruppe af børn uden opaciteter (14).

Ved anvendelse af fissurforsegling må man inden behand-

lingen tage stilling til, om man forventer – tandens opacitet

taget i betragtning – at kunne få en tæt fissurforsegling, eller

om det snarere vil være sandsynligt at der vil ske et post-

eruptivt tab af emalje med efterfølgende mulighed for at få

en utæt fissurforsegling og stor risiko for at der opstår caries

i tanden. Desuden kan man ikke med sikkerhed forvente

den samme binding mellem hypomineraliseret emalje og fis-

surforseglingen som under normale omstændigheder. Der-

udover vil de destruktive kræfter mod tanden ofte være

langt stærkere end den beskyttelse en lakforsegling vil kun-

ne give, og i nogle tilfælde vil man derfor ikke nå at få me-

gen effekt af en lakforsegling. 

Det er en kendt sag at der pga. posteruptivt tab af emalje

med efterfølgende mulighed for plakretention lettere opstår

caries i tænder med hypomineraliseret emalje. I nogle tilfæl-

de er der indikation for konserverende tandbehandling før

tanden er fuldt frembrudt. I andre tilfælde kan det være

nødvendigt at foretage intensiv fluorbehandling (behandling

med fluorlak hver måned), indtil tanden er så langt i erupti-

onen at der kan tørlægges ved fyldningsterapien.

I de tidlige faser efter eruptionens begyndelse, hvor der

ofte sker større eller mindre tab af emalje, synes glasiono-

mer at være et godt fyldningsmateriale, indtil tabsfasen (ca.

to år efter eruptionen) er klinget af. Herefter kan et fyld-

ningsmateriale med større slidstyrke være indiceret. Der fo-

religger kun få studier som undersøger fyldningsmaterialers

egnethed ved behandling af tænder med den omtalte type af

opaciteter. Et enkelt studie har beskæftiget sig med plast

som fyldningsmateriale, men det blev kun anvendt i tænder

med mildere grader af opaciteter (maksimalt to tandflader

afficeret). Forfatterne konkluderede på basis af opfølgning af

52 komposit-restaureringer at plast som fyldningsmateriale

kan være acceptabelt at anvende med tilfredsstillende lang-

tidsresultat (15). 

På længere sigt (til ca. 18-20-års-alderen) kan det være in-

diceret at foretage enten indlæg eller kronebehandling på en

eller flere af de afficerede tænder. I enkelte tilfælde vil det

Fig. 4. Treårig dreng med vitamin D-resistent rakitis. Dren-

gen har udtalt frontal og occipital bossing samt nedsat le-

gemshøjde og hjulbenethed.

Fig. 4. Three-year-old boy with vitamin-D-resistant rickets. He has
severe frontal and occipital bossing, lateral bowing deformities of the
legs and short stature. 

være nødvendigt at ekstrahere en eller flere molarer (14).

Hvis denne behandling udføres, gøres det ofte mest hen-

sigtsmæssigt i DS3M1 (ca. i 10-11-års-alderen). For at holde

tanden symptomfri indtil dette tidspunkt må den i nogle

tilfælde behandles med stålkrone. Denne form for behand-

ling har i et nyere studie vist sig at være god og vurderes til

at være lige så god som behandling med en støbt restaure-

ring (cast adhesive coping) i aldersgruppen 6-16 år (16).

I alvorligere tilfælde vil det også være nødvendigt at fore-

tage behandling i incisivregionen, enten fordi der har været

et posteruptivt tab af emalje (Fig. 1D), eller af kosmetiske år-
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sager. Maskering af emaljeopaciteter på incisiverne kan ske

ved pålægning af plast, med eller uden reduktion af emalje.

Oftest fås det bedste kosmetiske resultat hvis der foretages

reduktion af emaljen (17). I nogle tilfælde vil fremstilling af

en porcelænsfacade være det rette valg af behandling for at

tilgodese kosmetikken.

Rhachitis

Årsager, forekomst og klinik
Rhachitis (knogleskørhed, engelsk syge) er navnet på den

skeletsygdom hos børn som manifesterer sig ved mangel-

fuld mineralisering af knogle, og som kan give omfattende

og permanente skeletdeformiteter i form af hjulbenethed og

kranieafvigelser (Fig. 4).

Rhachitis kan opstå som en følge af mangel på eller

malabsorption af calcium og/eller vitamin D i kosten (ali-

mentære årsager). Tilstanden kan også opstå pga. sygdomme

i de organer der er involveret i calciumstofskiftet (tarmen,

nyrerne, leveren og knoglevævet). Endelig kan baggrunden

for udvikling af rhachitis være arvelige tilstande, heriblandt

vitamin D-resistent rhachitis (kønsbundet dominant arvet

hypofosfatæmisk rhachitis) og vitamin D-afhængig rhachitis

(autosomal recessiv arvegang). 

Der er visse fællestræk mellem udviklingen af knoglevæv

og tandvæv, og derfor kan der ved rhachitis være såvel den-

tal som skeletal manifestation af tilstanden. Graden af kli-

nisk manifestation kan afhænge af hvilken type af rhachitis

der er tale om, og af tidspunktet og længden af den påvirk-

ning der forårsager anormaliteten i udviklingen. 

Hvor hyppigt rhachitis forekommer afhænger af hvilken

type der er tale om. Den type som regnes for den hyppigst

forekommende i de industrialiserede lande i dag, er den ar-

velige tilstand, hypofosfatæmisk rhachitis, hvor hyppighe-

den anslåes til 1:25.000 (18). Den autosomalt recessive vita-

min D-afhængige rhachitis forekommer sjældnere. 

I dag ses der også et relativt begrænset antal tilfælde af

ikke-arveligt betinget rhachitis, da mangel på tilstrækkeligt

calcium i kosten er en sjældent forekommende hændelse, og

da den omfattende sundhedsoplysning om tilskud af vita-

min-D til helt små børn (< ét år) har vist sig effektiv. Rhachi-

tis som følge af forskellige organsygdomme er også en sjæl-

den tilstand. I de senere år har der dog været stigende inter-

esse for vitamin-D mangel hos indvandrere, hvor rakitære

tilstande, specielt hos voksne, er blevet rapporteret (19). I

disse tilfælde har der i højere grad været tale om skeletale

end dentale manifestationer. For nyfødte indvandrerbørns

vedkommende har Sundhedsstyrelsens anbefaling i flere år

været vitamin-D tilskud op til toårsalderen. 

Det kliniske billede for arveligt betinget rhachitis er meget

forskelligt fra dét der ses ved ikke-arveligt betinget rhachitis.

Arveligt betinget rhachitis manifesterer sig oftest både skele-

talt og dentalt i form af knogledeformiteter (fx dværgvækst,

hjulbenethed og kraniedeformiteter som frontal bossing),

vækst- og tanddannelsesforstyrrelser (Fig. 4). Mere specifikt

er de dentale forhold oftest karakteriseret ved at tænderne

har store pulpakamre, og at der hos individet opstår sponta-

ne lukkede pulpitter, uden tegn på caries eller forudgående

traume (20-23). Radiologisk ses, ud over forstørrede krone-

pulpakamre, også lange pulpahorn strækkende sig mod

emalje-dentin-grænsen, samt en relativt tynd emalje (20-22,

A B C

Fig. 5. A: Okklusalfladen af en 6+ med en hypoplasi. Hos denne patient havde alle permanente førstemolarer tilsvarende læsioner.

B: Mesialfladen af den samme tand som i A. C: Alle incisiver og hjørnetænder hos denne patient havde hypoplasier. Alle de affice-

rede tænder undtagen hjørnetænderne er behandlet med plastfyldning. Efter eruptionen af hjørnetænderne vil disse ligeledes blive

behandlet med plastfyldning. 

Fig. 5. A: The occlusal surface of a 6+ with hypoplasia. In this patient all first permanent molars showed similar lesions. B: The mesial surface of the
same molar as in A. C: All incisors and canines of the patient also showed hypoplasia. All affected teeth except the canines have been treated with com-
posite fillings. After complete eruption of the canines these will like-wise need treatment with composite filling.
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24). Prævalensen af dentale abscesser hos børn med vitamin

D-resistent rhachitis har i et amerikansk studie af 24 børn

vist sig at være høj (25%), og forekomsten af en absces er en

god prædiktor for opståen af flere abscesser hos samme pati-

ent i fremtiden (25). 

Den kliniske manifestation hos et individ med ikke-arve-

lig betinget rhachitis er derimod af en helt anden karakter.

Når hovedårsagen til tilstanden er misforhold omkring ind-

tag/optag af calcium eller vitamin D, kan der som nævnt i

indledningen af afsnittet forekomme knogledeformiteter.

Ved mildere grader af tilstanden vil de dentale forandringer

oftest være dem der manifesterer sig kraftigst og permanent

i form af hypoplasier i emaljen. Defekterne har som hoved-

træk afrundede kanter, og i forandringen vil der ofte kunne

ses gullige områder, som tegn på at dentinen er blottet (Fig.

5). Hypoplasierne i tandsættet er symmetrisk udbredte som

følge af at påvirkningen opstår pga. en systemisk ubalance.

Udbredelsen i tandsættet og hypoplasiernes størrelse varie-

rer, da ubalancen kan strække sig over kortere eller længere

tid. I nogle tilfælde er man eksempelvis i stand til at behand-

le eller normalisere forholdene hos barnet relativt hurtigt,

og dermed begrænse skaderne i tandsættet. Netop symme-

trisk udbredte hypoplasier i tandsættet er et usædvanligt

træk hos patienter med arvelig betinget rhachitis (21). Hos

børn med ikke-arveligt betinget rhachitis kan der i en perio-

de være vækstpåvirkninger, hvor barnets vækstkurve fx bli-

ver stationær, sv.t. det tidspunkt hvor tanddannelsen for-

styrres med opståen af hypoplasier til følge. Men oftest vil

der vækstmæssigt ske et »catch-up«, således at der ikke på

længere sigt vil være skeletale afvigelser at spore. 

Behandling
Hvis der er tale om arveligt betinget rhachitis, er der ofte be-

hov for omfattende behandling i såvel det primære som det

permanente tandsæt. Som følge af de store kronepulpakam-

re er det ofte nødvendigt i det primære og i blandingstand-

sættet profylaktisk at forsyne tænderne med stålkroner. Pga.

spontane periapikale abscesser, som kan opstå selv efter af-

skærmning af tanden med en stålkrone, er det ofte nødven-

digt at ekstrahere flere primære tænder tidligt (26). Pulpoto-

mi kan foretages, men man må påregne en dårligere progno-

se som følge af de atypiske pulpale forhold (27, 28). 

I det permanente tandsæt tager ethvert behandlingstiltag

først og fremmest sigte på profylakse mhp. at undgå caries

og slid. Således kan påsætning af stålkroner på permanente

førstemolarer og fremstilling af bidskinne indgå i behand-

lingsplanen. Omkring 20-års-alderen vurderes behovet for

protetisk behandling af de permanente førstemolarer, men

også af de øvrige permanente tænder. Ved ikke-arvelig be-

tinget rhachitis vil det ofte af kosmetiske hensyn være nød-

vendigt at lægge plast i de hypoplastiske områder (Fig. 5C).

Tilsvarende må det af slidmæssige og cariesprofylaktiske år-

sager vurderes om der er behov for at lægge plast i de hy-

poplastiske områder i sidesegmenterne. Ligeledes må der

omkring 20-års- alderen tages stilling til om der er behov for

protetisk behandling i form af facader eller kroner. 

I de rhachitis-tilfælde hvor der er tale om en generel på-

virkning af tanddannelsen, vil behandlingen være at sidestil-

le med en generel rekonstruktion på linje med behandlin-

gen beskrevet under afsnittet om amelogenesis imperfecta.

Amelogenesis imperfecta 

Klassifikation, årsag, forekomst og klinik
Amelogenesis imperfecta (AI) er en gruppe af tanddannel-

sesforstyrrelser af genetisk oprindelse, hvor kun emalje-

strukturen er påvirket på alle eller næsten alle tænder. Inden

for gruppen ses stor variation i det kliniske billede og i arve-

gangen. Autosomal dominant, autosomal recessiv og X-bun-

det arvegang ses, men også nye mutationer forekommer.

Emaljen er af ektodermal oprindelse, og AI-lignende tilstan-

de kan være et symptom i forbindelse med generelle syg-

domme eller syndromer af ektodermal oprindelse. 

AI er tidligst klassificeret i en hypoplastisk og en hypomi-

neraliseret type, hvor defekten er af hhv. kvantitativ eller

kvalitativ art. Mere detaljerede kliniske og histologiske fund

kombineret med arvemønstre for AI har ført til opdeling i

tre hovedgrupper: 1) hypoplasi-AI, 2) hypomaturations-AI

og 3) hypokalcifikations-AI, med i alt 14 forskellige kliniske

manifestationer (29, 30).

Årsagen til denne heterogenitet er mutationer i de gener

der styrer amelogenesen. Kort beskrevet består amelogene-

sen af sekretionsfasen, hvor den organiske emaljematriks se-

cerneres fra ameloblaster, og samtidig pågår maturationsfa-

sen med udskillelse af uorganisk materiale i form af hy-

droxylapatit. Emaljematriksproteinerne består af ameloge-

nin, ameloblastin og enamelin, hvor amelogenin udgør ho-

vedparten (31). En lille fejl i opbygningen af disse proteiner

kan føre til misdannelser i emaljen i form af mindre tykkel-

se eller varierende hårdhed. 

Genet der koder for amelogenin, er lokaliseret på X-kro-

mosomet, og mutationer i dette gen forbindes med de for-

skellige former for X-bundet AI. Genet for enamelin er kort-

lagt til den lange arm af kromosom 4, og forskellige mutatio-

ner i dette gen kan være årsag til forskellige kliniske variati-

oner af AI-hypoplastisk type (31). Alle gener med betydning

for normal emaljedannelse er endnu ikke kortlagt, men to

store grupper af gener med betydning for dannelsen af

emalje, dentin og knogle er lokaliseret meget tæt på hinan-
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den på kromosom 4q21 (31, 32). Øget kendskab til minerali-

seringdefekternes oprindelse kan føre til en ny klassifikati-

on, der bygger på viden om de genetiske sammenhænge

mere end på kliniske fund (33).

Forekomsten af AI i Danmark er aldrig undersøgt, men

svenske tal fra 1980’erne viser en forekomst i Midtsverige på

0,3:1000 (34), mens der i Västerbotton, Nordsverige, findes

1,4:1000. Den højere forekomst beror på demografiske fakto-

rer (35).

Diagnosen AI stilles på baggrund af anamnestiske oplys-

ninger samt kliniske og røntgenologiske observationer. Fin-

des sygdommen hos forældre, søskende eller egne børn?

Findes den i begge dentitioner? Er tænderne temperatur-

følsomme? Hvordan ser emaljen ud klinisk og røntgenolo-

gisk? Er der afvigende roddannelse, eruptionsforstyrrelser

eller afvigende kæbevækst? Dette er nogle af de spørgsmål

der leder til diagnosen. 

AI hypoplasityper er de hyppigst forekommende (30). Det

overvejende kliniske billede er tynde, oftest spidse tænder

med varierende mængde emalje (Fig. 6). Overfladen kan

være glat, ujævn eller med små fordybninger/pits (Fig. 7).

Farven er hvidlig, eller gullig til let brunlig, afhængig af

emaljetykkelsen. Tænderne kan være termofølsomme.

Røntgenologisk ses tydelig kontrast mellem emalje og

dentin. Forsinket eruption og retention af permanente tæn-

der ses i nogle tilfælde, og anteriort åbent bid er ligeledes

fundet hos flere patienter.

AI hypokalcifikations- og AI hypomaturationstyper er kende-

tegnet ved at tænderne ved tandfrembrud er normale i

størrelse og form, men at der hurtigt efter eruptionen sker

nedbrydning af emaljen okklusalt og incisalt.

AI hypokalcifikatonstyper er de dårligst mineraliserede (Fig.

8). Emaljen kan nærmest skrabes af med en ekskavator, far-

ven er opak gullig-brunlig, overfladen er ru, og der mangler

Fig. 6. AI hypoplasitype. A: Klinisk optagelse af tandsættet. Emaljeoverfladen er ujævn, men hård. B: Panoramaoptagelse visende

tænder med tynd emalje, men tydelig røntgenkontrast. Der ses taurodonti på andenmolarerne i begge kæber, samt agenesi af 5+.

Fig. 6. AI hypoplastic type. A: Clinical photo of the dentition. The enamel surface is irregular, but hard. B: Panoramic radiograph showing thin enamel
with distinct radiographic contrast. Taurodontism of maxillary and mandibulary second molars, and agenesia of 5+ are seen.

A

A B

Fig. 7. AI hypoplasitype med pits. 

Fig.7. AI hypoplasia type with pits.
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røntgenkontrast. Tænderne er meget temperaturfølsomme,

hvilket ofte medfører insufficient plakfjernelse og efterføl-

gende dannelse af store mængder supragingival tandsten. 

AI hypomaturationstyper har bedre mineralisering af emal-

jen, farven er opak hvidlig-gullig, og på røntgenbilleder kan

emaljen adskilles fra dentinen. Røntgenkontrast og emalje-

tykkelse vurderes bedst på bitewing-optagelser.

I familier med en X-bunden form for AI ses en speciel ver-

sion hos kvinder, hvor sund og hypoplastisk emalje eller

sund og hypomineraliseret emalje veksler i lodrette striber

hen over tandfladen. Denne fænotypiske variation kan for-

klares ved at der hos kvinder sker en »lyonization« eller X-

kromosom-inaktivering tidligt i fosterstadiet, hvorved det

ene af de to X-kromosomer i alle kvindens celler inaktiveres

(36). Nogle celler har et aktivt X-kromosom der danner nor-

mal emalje, mens der i andre celler findes et »sygt«, muteret

X-kromosom der medfører anomal emaljedannelse.

Taurodonti ses i forbindelse med enkelte typer af AI.

Behandling
For de fleste typer af AI gælder at der er en funktionel såvel

som en kosmetisk behandlingsindikation. Omfanget af be-

handlingen afhænger af diagnosen, patientens alder og

emaljedestruktionens udbredelse (37).

Primære tandsæt – Tidlig diagnostik og kontrol med 3-4 mdr.s

interval anbefales. Destruktion af mindre områder af emal-

jen restaureres med glasionomer eller komposit plast an-

vendt med dentinbinder. I mere alvorlige tilfælde med ud-

bredt tab af tandsubstans anvendes præformerede stålkro-

ner til opbygning af de primære molarer, således at krone-

højden bevares og approksimalt pladstab undgås. Anvendes

stålkroner til patienter med hypokalcifikations-AI, ophører

tændernes termofølsomhed, og de gingivale forhold forbed-

res, idet adhæsion af plak til metaloverfladerne er ringe, og

tandbørstning kan gennemføres uden smerter.

Unge permanente tandsæt – Målet er at bevare bidhøjde og

tandbuebredde, at forebygge smerter, og at give patienten et

kosmetisk acceptabelt tandsæt.

Eruption af førstemolarerne følges. Emaljeoverfladen be-

skyttes med fissurforsegling, glasionomer eller plast. Ved

tab af større mængde tandsubstans, eller ved stor termo-

følsomhed, anvendes stålkroner eller tynde støbte finérkro-

ner (16).

Efter eruption af præmolarerne er det vigtigt at den en-

kelte tands mesiodistale bredde bevares eller udbygges

temporært med plastkrone, således at der ikke pga. mesial

vandringstendens opstår approksimal fladekontakt gingi-

Fig. 8. A: AI hypokalcifikationstype. Normal tandstørrelse og

emaljetykkelse, opak farve. B,C: Begyndende emaljeaf-

sprængning okklusalt på overkæbepræmolarer og førstemo-

lar. D: Til sammenligning ses hypoplastisk +6, hvor emaljen

er tynd, men normalt mineraliseret. 

Fig. 8. A: AI hypocalcification type. Normal size of teeth and normal
thickness of enamel, opaque colour. B,C: Incipient enamel fractures
occlusally on maxillary premolars and first molar. D: For comparison
a hypoplastic+6, with thin, but normally mineralized enamel, is
shown. 

A

B

C D
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valt mellem tænderne. Pladsmangel vil vanskeliggøre tem-

porær restaurering såvel som senere permanent kronebe-

handling. 

Incisiverne restaureres med plastopbygning, så form og

farve lever op til patientens ønsker. Dette gælder også be-

handling af misfarvede, ikke fuldt frembrudte incisiver, hvor

udbygning/omlavning med ny plast sker i takt med eruptio-

nen. 

Porcelænsfacader til opbygning af incisiverne er en god

semipermanent løsning (38), der opfylder krav til æstetik og

holdbarhed. En undersøgelse af holdbarheden af porcelæns-

laminater anvendt på normale tænder viste ved femårskon-

trol at 92% var klinisk acceptable, mens dette kun gjaldt for

gennemsnitligt 64% efter 10 år. Ingen af de 110 laminater var

mistet (40). Lignende undersøgelser findes ikke for lamina-

ter anvendt på AI-incisiver.

For flere af de hypoplastiske og hypomineraliserede typer

af AI gælder at ætsning af emalje med 37% fosforsyre viser et

ætsmønster der ikke afviger fra mønstret på normale tænder

(40). På den baggrund forventes bindingsstyrken mellem

plast og emalje ikke at afvige meget fra det normale. Når om-

lavningsfrekvensen alligevel er højere for AI-plastbehand-

linger sammenlignet med normale tænder, kan det skyldes

andre faktorer, såsom brud i svag emalje under eller om-

kring plastfyldningen, eller ringe mængde emaljeoverflade

der kan ætses (40). 

Enkelte patienter med meget svære grader af AI har behov

for kronebehandling tidligt, måske allerede i 12-14-års-alde-

ren. Disse kroner må betragtes som temporære, provisoriske

kroner med begrænset holdbarhed. Tandsættet opbygges

med permanente kroner når behovet melder sig.

Dentinogenesis imperfecta

Årsag, forekomst og klinik
Dentinogenesis imperfecta er den bedst kendte af de gene-

tisk betingede dentinmineraliseringsforstyrrelser, der også

omfatter dentindysplasi (DD). Tilstanden blev beskrevet i

1905 som Dysplasia de Capdepont; senere anvendtes betegnel-

sen hereditær opalescent dentin (41), og efter indførelse af

Shields klassifikation (42), baseret på kliniske, røntgenologi-

ske og histologiske fund, anvendes betegnelserne dentino-

genesis imperfecta (DI) type I, II eller III. 

DI type I ses hos individer med osteogenesis imperfecta

(OI), en autosomal dominant arvelig bindevævssygdom, der

bl.a. medfører skrøbelige knogler. Afhængig af sygdommens

alvorlighedsgrad er knoglebrud hyppigt forekomne.

Årsagen til denne sygdom skal findes i mutation i de ge-

ner der koder for kollagen type I, der indgår som den vigtig-

ste proteinbestanddel i både knoglevæv og dentin. Mutatio-

ner i disse gener medfører kvalitative og kvantative ændrin-

ger i de organiske bestanddele af både knoglevæv og dentin

(43). DI-lignende forandringer i tandsættet ses ikke hos alle

OI-patienter, men synes at øges med alvorligheden af OI (44,

45). 

DI type II defineres som den tilstand der ses i tandsættet

uden relation til sygdomme i andre væv eller organer, mens

DI type III kun er beskrevet hos en isoleret population i

Maryland, USA. I alle tre typer er dentinen påvirket i både

den primære og permanente dentition, og for de tre typer

gælder at de nedarves autosomalt dominant med lav muta-

tionsfrekvens og komplet penetrans (42).

Kortlægning af gener med betydning for tanddannelsen

og mineraliseringsforstyrrelserne foregår med stor hast fra

forskningscentre overalt i verden, ikke mindst i Finland (46),

men det blev kinesiske forskere (47,48) der først beskrev

mutationer i dentin-sialophosphorprotein-genet (DSPP) på

kromosom 4q som sygdomsspecifikt for DI type II. Studier

har vist at DI type II og III samt DD måske skyldes forskel-

lige mutationer i det samme gen (32). Klinisk er der ringe

forskel på DI type I og type II, men den genetiske kode for

tilstandene er ikke sammenfaldende, hvorfor det er mere

korrekt at mineraliseringsforstyrrelser hos OI-patienter be-

nævnes som DI-lignende defekter eller dysplastisk dentin i

forbindelse med OI (43, 44).

Forekomsten af DI type II er ikke undersøgt siden 1957

(41), hvor incidensen i Michigan, USA, blev estimeret til mel-

lem 0,17:1000 og 0,13:1000, hvilket betyder at der i Danmark

skulle fødes under 10 børn om med året med DI type II.

Malmgren (45) fandt i en upubliceret svensk undersøgelse fra

2003 blandt unge under 20 år at prævalensen var 0,01:1000,

hvilket viser at forekomsten af DI II måske er sjældnere end

tidligere antaget. 

Klinisk er det karakteristisk for DI type I og II at tænder-

ne er misfarvede med varierende translucent gullig-brunlig

til blå-grå farve. Ofte ses fraktur af emaljen, så den dysplasti-

ske, blødere dentin blottes, hvorved risiko for attrition er

stærkt øget. 

Røntgenologisk ses hos begge typer normal emaljetykkel-

se, kroneformen er buttet med cervikal indsnøring, og rød-

derne er gracile og korte med varierende grader af obliterati-

on af pulpakammer og rodkanaler. Obliterationen starter

tidligt og er ikke et resultat af fremadskridende attrition.

Den karakteristiske kronemorfologi og obliteration ses i

begge dentitioner. 

Histologisk har emaljen normal struktur og mineralind-

hold. Det yderste lag af dentinen (kappedentinen) er nor-

malt dannet, mens mere centrale dele af dentinen er dyspla-

stiske i varierende grad med defekt mineralisation (42, 49).
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Histologisk adskiller DI type III sig fra type I og II ved store

pulpakamre der ikke oblitererer (42). 

Behandling af DI type II og DI-lignende anomalier
Indikation for behandling af DI er dels funktionel, dels psy-

kosocial/kosmetisk.

Primære tandsæt – Ved barnets første undersøgelse i 11/2-2-

års-alderen vil misfarvning af tænderne oftest være eneste

tegn på DI. Disse børn skal følges med 3-4 mdr.s interval,

så begyndende tegn på emaljefraktur straks kan udbedres

med komposit plast, således at dentinen ikke blottes. Hos

nogle få børn med svær grad af DI ses udtalt attrition af

primære molarer allerede i 21/2-3-års-alderen (Fig. 9). For

disse børn kan tilpasning af stålkroner til primære molarer

og påsætning i generel anæstesi være en mulig behandling

(50, 51). 

I mindre alvorlige tilfælde og hos lidt ældre børn kan stål-

kroner tilpasses og cementeres under anvendelse af lokal-

analgesi og/eller kvælstof-overilte-ilt-analgesi. Til cemente-

ring anvendes glasionomercement eller zinkilte-eugenol-ce-

ment, hvis afstanden til pulpa er ringe.

Stålkronebehandling bevarer/etablerer normale vertikale

relationer, og ved overdækning af blottet, dysplastisk dentin

nedsættes risikoen for pulpakomplikationer (52). Stålkroner

anbefales stadig som den bedste langtidsprovisoriske behand-

ling af primære molarer (37, 52). Funktion og plads i tandbuen

opretholdes, omlavningsfrekvensen er lav, og ofte fungerer

stålkronen til den primære tand fældes. Primære incisiver kan

efter behov opbygges med kroner af komposit plast.

Unge permanente tandsæt – Målet for behandlingen er at sikre

eruption af permanente tænder uden attrition og blotlæggel-

se af dentinen. 

• Førstemolarerne erumperer normalt hvis vertikal højde

er bevaret. For at undgå slid beskyttes okklusalfladerne

med glasionomer, plast, stålkroner eller støbte kroner (Fig.

10). Samme overvejelser gælder for eruption af præmola-

rerne. 

• Er bidhøjden reduceret, genskabes normale relationer, en-

ten ved cementering af stålkroner på de primære molarer,

Fig. 9. DI type II af svær grad hos 21/2-årigt barn. Tænderne

er ravfarvede, næsten uden emalje, med udtalt attrition,

men symptomfri.

Fig. 9 Severe DI type II in a two-and-a-half-year-old child. The teeth
are amber-coloured, almost without enamel, with definite attrition
but without symptoms.

Fig. 10. DI type II hos niårig pige. A: Klinisk optagelse visende begyndende misfarvning af de permanente incisiver. Primære og

permanente molarer er behandlet med plastoverdækning okklusalt eller med stålkroner. B: Panoramaradiogram visende typiske

løgformede kroner med cervical indsnøring, gracile rødder og obliteration af pulpahulerne. 

Fig. 10. DI type II in a nine-year-old girl. A: Clinical photo showing incipient discolouration of permanent incisors. The primary and permanent molars
are covered occlusally with composite or with steel crowns. B: Panoramic radiograph showing typical bulbous crowns with cervical constriction, gracile
roots, and obliteration of the pulp chambers.

BA
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eller ved anvendelse af dækproteser der tillader eruption

af permanente tænder.

• Anvendelse af en tynd akrylbidskinne eller aktivator (50)

kan nedsætte risikoen for attrition. 

Det er vigtigt at lytte til barnets/den unges eventuelle øn-

sker om at skabe acceptable kosmetiske forhold, og der er

gode muligheder for at dække misfarvede incisiver og hjør-

netænder med plastfacader.

Permanente dentition – Omfanget af og tidspunktet for behand-

ling af de permanente tænder afhænger af sværhedsgraden af

DI, men i høj grad også af vedligeholdelsesgraden af det pri-

mære og unge permanente tandsæt. Behandlingsbehovet er

individuelt; i nogle tilfælde vil der være indikation for krone-

behandling af samtlige tænder, mens der i andre er behov for

kosmetisk behandling af misfarvede incisiver eller opbyg-

ning af molarerne som følge af affrakturering af emalje.

For patienter med generelle tanddannelsesforstyrrelser

skal der lægges en langsigtet behandlingsplan (51), der tilgo-

deser bevarelse af mest mulig tandsubstans under hensynta-

gen til barnets/den unges evne til at indgå i et årelangt be-

handlingsforløb.

På langt sigt hjælpes patienten bedst hvis behandlingen i

børne- og ungdomstandplejen fører til at behovet for perma-

nent behandling med faste protetiske erstatninger på flere

eller alle tænder udsættes længst muligt, da denne behand-

ling if. gældende lov om tandpleje (april 2001) kun gives én

gang.

Fig. 4 gengivet med tilladelse fra patientens forældre.

English summary

Mineralization disturbances – diagnostics and treatment planning
Mineralization disturbances (MD) are defined as defects in

the dental hard tissues arising during tooth formation.

The defects may be of genetic origin, caused by inherited

diseases or toxication, or the defects are idiopathic. MD can

be local, affecting one or more teeth, or the whole dentition

may be affected.The present article describes aetiology, pre-

valence and clinical findings in hypoplastic teeth, rickets,

amelogenesis imperfecta (AI) and dentinogenesis imperfecta

(DI). Temporary and final treatment of these diseases are dis-

cussed.

Fig. 11. DI type II hos 17-årig pige. A: Klinisk optagelse. Tænderne er let misfarvede, men uden brud på emaljen. Intet ønske om be-

handling på nuværende tidspunkt. B: Panoramaradiogram visende total obliteration af pulpakamre og rodkanaler.

Fig. 11. DI type II in a 17-year-old girl. A: Clinical photo. All teeth are slightly discoloured, but without enamel defects. No immediate desire for treat-
ment. B: Panoramic radiograph showing obliteration of the pulp chambers and root canals.

BA

Faktarude
Strategi for behandling af amelogenesis og dentinogenesis

imperfecta.

• At diagnostisere tilstanden tidligt og lægge en langsigtet

behandlingsplan.

• At opretholde normale vertikale og horisontale dimensio-

ner i den primære og permanente dentition, forebygge

smerter, nedsætte risiko for pulpakomplikationer samt

bevare god tyggefunktion.

• At tilfredsstille patientens ønske og kosmetiske krav til

tændernes udseende.

• At orientere forældre og patient grundigt om tandsyg-

dommen, behandlingens forløb og om vigtigheden af god

mundhygiene. Det årelange behandlingsforløb kræver

god kooperation fra barn og familie.
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Hypoplastic teeth are frequently seen by the dentist,

while rickets, AI and DI are rare conditions. For patients suf-

fering from the more severe and seldom seen diseases, it

means almost life long treatment.
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