
Nytta och säkerhet med triklosan i tandkräm 
 
 
Vikten av gingival hälsa  

Gingival hälsa är en viktig komponent av oral hälsa. Tyvärr förekommer gingivit allmänt hos 

barn och vuxna över hela världen1. Den debuterar i tidig barndom och ökar i prevalens och 

svårighetsgrad för att kulminera i de tidiga tonåren. Därefter minskar den något med en 

rapporterad prevalens på 50–100 % hos vuxna2. 

Det är allmänt accepterat att kronisk gingivit är ett viktigt förstadium till parodontit3 och 

likaså att den ökade gingivala exsudationen vid inflammerade områden gynnar 

ackumuleringen och tillväxten av mikrobiellt, dentalt plack4. Data från epidemiologiska 

tvärsnittsstudier visar att gingival inflammation har koppling till förlust av tandfäste och 

uppkomst av tandfickor och kan därför anses vara en riskindikator för tidig parodontit5. 

Dessutom har longitudinella data från en 26-årig studie av norska män entydigt visat att 

gingivit är en riskfaktor både för framtida förlust av tandfäste och framtida tandförlust7. När 

försökspersonerna närmade sig 60 år, hade de tandköttsområden som konstant blött vid 

sondering ungefär 70 % större förlust av tandfäste än de områden som inte varit 

inflammerade6. Dessutom löpte de tänder som hela tiden var omgivna av inflammerat tandkött 

46 gånger högre risk att gå förlorade än de tänder som omgavs av inflammationsfria 

vävnader.7  

 

Vidare finns en växande samling evidens som visar den potentiellt negativa effekten av 

parodontologiska sjukdomar på den systemiska hälsan8-10.  

 

Sammantaget utgör dessa data en välgrundad motivering för att erbjuda konsumenter ett urval 

av tandvårdsprodukter, inklusive sådana som effektivt upprätthåller ett friskt tandkött. Genom 

att förebygga gingivit, kan man förvänta sig att progressionen mot det allvarligare tillståndet 

parodontit också kan förebyggas. 

 

Kliniska evidens angående effektiviteten av triklosan vid behandling av plack och 

gingivit 

Triklosan är den vanligast förekommande av de verksamma, antimikrobiella substanser som 

används i tandvårdsprodukter. Den har ett brett spektrum av antimikrobiell aktivitet mot 

jästsvampar samt grampositiva och gramnegativa bakterier 11,12, vilka spelar en aktiv roll i 



uppkomsten av gingivit och parodontologiska sjukdomar, och har visats vara multifunktionell 

i sitt verkningsätt13. Effektiviteten mot plack och gingivit  av tandkräm innehållande 0,3 % 

triklosan har entydigt visats i ett stort antal publicerade, kontrollerade kliniska studier.  

 

Kombinationen av 0,3 % triklosan antingen med zinkcitrat eller med en copolymer av 

polyvinylmetyleter och maleinsyra har granskats vid ett flertal tillfällen12,14-20,34-37, och deras 

effektivitet att reducera plackansamling och bibehålla gingival hälsa har entydigt visats i 

många kontrollerade kliniska långtids- 21-27, 38-42 och korttidsstudier28-33.  

 

Sammanfattningsvis föreligger överväldigande data som stödjer effektiviteten hos triklosan av 

att reducera plack och gingivit. Denna ståndpunkt stöds av en oberoende utvärdering av en 

systematisk granskning av försöksdata som nyligen utförts av Cochrane Controlled Trials 

Register, Medline och Embase43. Slutsatsen av denna granskning var att det finns både en 

statistisk och en klinisk fördel med triklosaninnehållande tandkräm när det gäller att reducera 

plack och gingivit, och vidare att denna är mer effektiv än konventionella fluortandkrämer i 

dessa avseenden 43. 

 

Evidens beträffande antimikrobiell resistens mot triklosan samt korsresistens med 

antibiotika 

Ingen av de många undersökningar som hittills publicerats vad gäller resistens och 

korsresistens mot triklosan i den naturliga miljön, har påvisat några förändringar av eller ökad 

resistens för bakterier mot triklosan. Den naturliga miljön utgör många utmaningar för 

bakterier inklusive sökande efter näringsämnen, lämpliga tillväxtvillkor och konkurrens med 

andra organismer vilka inte kan upprepas i laboratorieexperiment. Medan dessa fynd inte 

utesluter att triklosanresistens kan utvecklas utanför laboratoriet, indikerar de att en sådan 

utveckling inte uppträder ofta eller med lätthet, och har hittills inte påvisats vetenskapligt. De 

vetenskapliga data som har publicerats sedan 2002 fortsätter att stödja slutsatserna av de 

granskningar som utfördes av EU:s oberoende experter, den vetenskapliga styrkommittén 

(SSC)44 och vetenskapliga kommittén för kosmetiska produkter som är avsedda för 

konsumenter (SCCNFP)45, att det inte finns några övertygande bevis för att triklosan utgör 

någon risk för människor eller för miljön genom att framkalla eller överföra antibakteriell 

resistens vid nuvarande användning. 

 

 



Triklosan – säkerhet för miljön 

 
Studier av biologisk nedbrytning utförda i laboratorier6 och i avloppsreningsanläggningar47,48 

visar att triklosan i hög grad bryts ner och avlägsnas i aktiverade slamsystem och inte 

påverkar avloppsreningsprocesser49,50 negativt vid nivåer man uppmätt och förväntar sig i 

avloppsvatten från hushåll och tillverkningsanläggningar. Spårkoncentrationer av triklosan 

kan nå ytvattnet efter avloppsreningsanläggningarna, där processer såsom biologisk 

nedbrytning, sedimentering51,48 och fotokemisk nedbrytning52 ytterligare reducerar 

koncentrationerna. 

 

Ekotoxiciteten hos triklosan har utvärderats i försök med ett flertal olika arter53. Alger har 

identifierats som de mest känsliga vattenlevande organismerna, medan triklosans toxicitet för 

Daphnia och fisk är lägre. Effekten av triklosan på alger bedöms vara tillväxthämmande 

snarare än dödande54. Humussyra dämpar toxiciteten hos triklosan för Scenedesmus 

subspicatus med en faktor av omkring tre55, vilket visar att toxiciteten i miljö är betydligt 

lägre än under laboratorieförhållanden. Upptag av triklosan hos fisk har observerats, där det 

påträffas i exkretionsorganen men snabbt utsöndras efter att exponeringen har upphört56,57.  

 

Utvärdering av tillängliga data, såsom koncentrationen av triklosan i effluenten, faktisk 

monitoring i miljön, den fortsatta snabba nedbrytningen och vidare reduceringen i dessa 

system, visar att risken för fisk, evertebrater och vaskulära växter är så liten att den inte kan 

anses utgöra ett problem. Grönalger nära utsläpp från avloppsreningsanläggningar kan 

påverkas i vattendrag med låga utspädningsvolymer, men dessa effekter dämpas tack vare 

kontinuerlig nedbrytning av triklosan och andra miljöparamentrar (t.ex. reducerad 

biotillgänglighet i närvaro av upplöst och sönderdelat organiskt material, samt återhämtning 

efter tillväxthämmande effekter). 
 

Baserat på tillgänglig information förväntas inte triklosan ha någon negativ påverkan på 

miljön. 

 

Triklosan – säkerhet för människan 

Efter oral administration hos människor metaboliseras triklosan snabbt till glukuronid- och 

sulfatkonjugat och utsöndras i urinen58,59. Den snabba konjugeringen av triklosan till mer 

vattenlösliga metaboliter som lätt kan utsöndras visar att triklosan inte bioackumuleras i 



människokroppen efter användning av triklosaninnehållande tandvårdsprodukter. Detta 

bekräftas även i publicerade kliniska farmakokinetiska studier. 

 

En enstaka oral applicering av 1,25 g tandkräm innehållande 0,3 % triklosan (en dos på 

3,75 mg) på försökspersoner med borstning/nedsväljning resulterade i en exponering av 

2,809 ng·tim/ml. För samma försökspersoner, när de borstade 3 gånger dagligen under 12 

dagar (3,75 mg per applicering), var exponeringen 2,820 ng·tim/ml efter normalisering för 

antalet borstningar. Skillnaden i exponering efter enstaka respektive flera appliceringar (3 

gånger dagligen under 12 dagar) visade sig inte vara statistiskt signifikant. Dessa resultat 

antyder att det inte inträffade en ökning av steady state-nivån av triklosan efter upprepad 

borstning och det alltså inte förelåg någon ackumulering av triklosan vid de för denna studie 

gällande förhållandena60.  

 

I en 21-dagars klinisk studie i vilken försökspersoner borstade två gånger dagligen med 1 g 

tandkräm innehållande 0,2 % triklosan, uppnåddes steady state-koncentrationer av triklosan i 

blodet dag 7 och kvarstod vid denna nivå fram till dess att studien avslutades60. 

 

I en 12-veckors klinisk studie i vilken försökspersonerna borstade två gånger dagligen med 

tandkräm innehållande 0,2 % triklosan, var de genomsnittliga blodkoncentrationerna av 

triklosan 16 och 14 ng/ml vid 3 resp. 12 veckor, vilket visar att ingen ackumulering av 

triklosan skedde under loppet av studien60. 

 

Ytterligare evidens som påvisar en utebliven ackumulering efter upprepad exponering för 

triklosan finns tillgängliga från två andra opublicerade, kliniska studier.  

 

49 manliga och 39 kvinnliga frivilliga försökspersoner deltog i en studie i vilken de använde 

tandkräm innehållande 0,2 % triklosan under 52 veckor följt av en tandkräm utan triklosan 

under ytterligare 13 veckor (tandkrämsanvändning 2,62–2,89 g/dag). Vid vecka 52 var 

plasmanivåerna av triklosan 34,50 ng/ml och sjönk till 6,35 ng/ml vid slutet av den 13 veckor 

långa återhämtningsperioden61. 

 

I en studie i 5 faser av intag av triklosan, utfördes en steady state-fas (IV) där 

försökspersonerna intog 15 mg triklosan/dag i gelatinkapslar under 30 dagar. Även om 

plasmanivåerna svängde från dag till dag, både för triklosan och konjugaterna, var det tydligt 



att nivåerna inte ökade under appliceringsperioden. Detta bekräftar ytterligare frånvaron av 

ackumulering vid upprepad, daglig exponering för triklosan59. 

 

Sammanfattningsvis observerades ingen ackumulering av triklosan i de utförda kliniska 

studierna, även under överdrivna användningsförhållanden, t.ex. borstning tre gånger dagligen 

med 1,25 g tandkräm innehållande 0,3 % triklosan. 

 

Allmän slutsats 

De berörda företagen stödjer och bevakar fortlöpande ny forskning om triklosan. 

Föreliggande data, stödjer uppfattningen att fördelen av en tandkräm som innehåller triklosan 

uppväger riskerna både vad gäller hälsa och miljö. Det vore varken hållbart ur ett etiskt eller 

affärsmässigt perspektiv att använda en dyrbar ingrediens om detta inte vore fallet.  
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