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Kronisk parodontit — prevention,
diagnostik och behandling

SBU:s slutsatser

Prevention av gingivit

Anvindning av elektrisk tandborste reducerar gingivit i hogre
grad in manuell tandborste (Evidensstyrka 3).

Tandkrim innehillande tennfluorid, aminofluorid/tennfluorid,
klorhexidin eller kombination av triklosan/copolymer reducerar
gingivit i hogre grad jimfort med konventionell fluortandkrim

(Evidensstyrka 3).

Munskéljning med klorhexidinlésning (0,12—0,2 procent) eller
essenslosning som tilldgg till tandborstning ger ytterligare reduktion
av gingivit jimfort med enbart tandborstning (Evidensstyrka 3).

Upprepad utbildning formedlad av professionella leder till skad
kunskap om munhygien (Evidensstyrka 3). Resultaten ir motsigande
om okad kunskap och 6nskade beteendeférindringar leder till reduk-
tion av gingivit.

Diagnostik av kronisk parodontit

"Blédning vid sondering” dr tecken pé inflammation i de parodontala
vivnaderna (Evidensstyrka 2).

Sondering av tandkéttsfickor éverregistrerar det “verkliga” fickdjupet
vid parodontit, i friska vivnader sker diremot underregistrering
(Evidensstyrka 2).

Anvindningen av elektroniska tryckkinsliga sonder forbdttrar inte
overensstimmelsen mellan mitningar jimfért med manuell ficksond

(Evidensstyrka 3).
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Mitning av marginal benforlust i rontgenbilder undervirderar
benforlusten. Graden av undervirdering beror pa benférlustens
omfattning och dess lokalisation i tandbdgen (Evidensstyrka 3).

Informationen avseende marginal benférlust som erhélls med
direke digital radiografi ir jimforbar med den f6r konventionell

rontgenfilm (Evidensstyrka 3).

Antalet periapikala rontgenbilder kan reduceras betydligt nir ront-
genunderskningen foregds av en klinisk undersékning tillsammans
med bitewingrontgenbilder av kindtinderna eller en panorama-

rontgenbild (Evidensstyrka 3).

Tillforlitligheten att med bitewing- eller periapikala rontgenbilder
identifiera smi forindringar (<1 mm) i den marginala benvivnaden
over tid dr lg (Evidensstyrka 3). Dirfor dr rutinundersskningar med
jimna tidsintervall inte indicerade.

Prediktion av fortsatt sjukdomsutveckling

Avsaknad av "blédning vid sondering” idr en god prediktor for
parodontal stabilitet (Evidensstyrka 3).

Det vetenskapliga underlaget ir otillrickligt for att bedoma
ficksondering som prognostisk metod.

Behandling av kronisk parodontit

10

Oavsett metod, mekanisk infektionskontroll med eller utan lamb3-
kirurgi, sker en minskning av ficksonderingsdjup och férbittring

av sonderbar fistenivd. Mekanisk infektionskontroll i kombination
med lambakirurgi reducerar antalet fickor éver 4 mm med ytterligare
10-15 procent jimfort med mekanisk infektionskontroll utan lamba-
kirurgi (Evidensstyrka 3).

Lokal tilliggsbehandling med 25-procentig metronidazolgel visar
ingen skillnad i kliniskt utfall i form av minskat ficksonderingsdjup
och forbittrad sonderbar fistenivé jimfort med enbart mekanisk
infektionskontroll (Evidensstyrka 3). For andra lokalt verkande anti-
biotika och antiseptika 4r det vetenskapliga underlaget otillrickligt.
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Systemisk tilliggsbehandling med antibiotika visar ingen skillnad
avseende reduktion av ficksonderingsdjup och forbittring av
sonderbar fistenivé jimfort med enbart mekanisk infektionskontroll
(Evidensstyrka 1). For antiinflammatoriska medel 4r det vetenskap-
liga underlaget otillrickligt.

Tilliggsbehandling med guided tissue regeneration (GTR) eller
med emaljmatrixprotein (EMD) i enstaka benfickor ger ett forbittrat
kliniskt utfall i form av forbittrad sonderbar fistenivd och benniva.

En fistevinst som 6verstiger 4 mm intriffar dubbelt s& ofta med
GTR eller EMD jimfort med enbart lambakirurgi (Evidensstyrka 1).

Tilliggsbehandling med korall (kalciumkarbonat) i enstaka
benfickor ger forbittrad benniva jimfort med enbart lambakirurgi
(Evidensstyrka 3). Avseende forbittrad fasteniva ir resultaten mot-
sigande. For 6vriga utfyllnadsmaterial 4r det vetenskapliga under-
laget otillrickligt.

Tilliggsbehandling med rekonstruktiva metoder synes ge mindre
omfattande forbittring hos rokare 4n vad som uppnis efter behandling
av patienter som inte roker.

Det vetenskapliga underlaget for att virdera och utforma stod-
behandlingsprogram ir otillrickligt.

Ekonomiska aspekter

Vetenskapligt stdd saknas for att besvara frigestillningarna om
patientupplevd kvalitet och kostnadseffektivitet for olika former av
prevention, utredning och behandling av kronisk parodontit, d&
inkluderade studier ir alltfér begrinsade bade till antal och till
bedomd kvalitet.

Risker med kronisk parodontit

Det vetenskapliga underlaget for att kronisk parodontit utgér en risk
for att patienten ska utveckla hjirtsjukdom och stroke 4r motsigande.

Vetenskapligt underlag saknas for att avgéra om kronisk parodontit
utgdr en risk for patienten att utveckla diabetes mellitus, lungsjuk-
dom eller reumatoid artrit.
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* Det vetenskapliga underlaget for ett samband mellan kronisk paro-
dontit hos kvinnor och for tidigt fodda barn respektive barn fodda
med for lag fodelsevike 4r motsigande och otillrickligt.

Bakgrund

Kronisk parodontit innebir att det finns en inflammation i de parodon-
tala vivnaderna med en progresssiv forlust av tandens stodjevivnader
som ir ldngsam till mattlig. Diagnosen kronisk parodontit stills vid for-
lust av stodjevidvnad i kombination med fyndet blodning vid sondering
i tandkottsfickan. Kronisk parodontit med vivnadsforlust forekommer
hos upp till 40 procent av alla vuxna, medan mer omfattande vivnads-
forlust forekommer hos mellan 7 och 20 procent. Ett sent stadium i
sjukdomsutvecklingen ir att en tand blir 16s eller lossnar helt. Total
tandforlust ses idag som ett socialt handikapp. Tinderna har ocksé bety-
delse for att man ska kunna tugga vilken mat som helst, vilket ir viktigt
for livskvaliteten.

Orsaken till kronisk parodontit ir en obalans i samspelet mellan bakte-
riebeldggningar pa tandens yta och i tandkéttsfickan och virdorganis-
men, dvs minniskan. Vid parodontit fsrekommer alltid inflammation
i tandkottet, s kallad gingivit. Gingivit kan ocksa férekomma utan
forlust av tandens stddjevivnader och ir dé ett reversibelt tillstind.

Savil prevention som behandling vid kronisk parodontit syftar till att
minska bakteriernas mingd och deras sjukdomsframkallande férméga.
Den vanligaste atgirden for att uppnd detta 4r instrumentering av
tandkottsfickan/rotytan, dvs att med olika instrument — manuella eller
maskindrivna — rengéra tandkétesfickan och rotytan. Ett annat uttryck
for sddan behandling dr mekanisk infektionskontroll. Framgéngsrika
dtgdrder karakteriseras av att den mikrobiologiska miljon &ter liknar den
som finns hos parodontalt friska personer och kliniskt ses d4 minskat
fickdjup och avsaknad av blédning vid sondering. Behandlingen av
kronisk parodontit kan stoppa fortsatt vivnadsforlust men den forlust
som uppkommit blir i allmidnhet bestdende.

Man har pé senare tid diskuterat om kronisk parodontit hos vissa per-
soner kan bidra till att utveckla eller forvirra andra sjukdomar. Dirvid
har sirskilt diskuterats om personer med parodontit loper 6kad risk for
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hjart—kirlsjukdomar, diabetes mellitus, astma eller reumatoid artrit.
Risken for att kronisk parodontit hos gravida kvinnor leder till for tidigt
fodda barn och barn med for lag fodelsevike har ocksé diskuterats.

Kostnaderna for olika typer av dtgirder for prevention, diagnostik och
behandling av kronisk parodontit varierar. Den investerade kostnaden
maste vigas mot effekten, dvs en dyrare dtgird kan vara effektivare och
dirmed mer kostnadseffektiv 4n en billigare. For att kunna berikna
kostnadseffektiviteten miste man studera de ekonomiska faktorerna i
samband med att en klinisk studie utférs av en metod for prevention,

diagnostik eller behandling.

Huvudfragestallningar i rapporten

Prevention av gingivit

e Vilken metod ir effektivast for att reducera gingivit?

* Kan man péverka kunskaper, attityder och beteenden s att
gingivit reduceras?

Diagnostik av kronisk parodontit och prediktion av fortsatt
sjukdomsutveckling

* Vilka prestanda (tillf6rlitlighet och/eller verensstimmelse) har
metoder som anvinds i klinisk praxis for att identifiera fynd som
dr tecken pd parodontit?

* Vilka prestanda har metoder som anvinds i klinisk praxis for att
identifiera forindring i de parodontala vivnaderna ver tid?

* Vilka prestanda har metoder som anvinds i klinisk praxis for att
forutsiga sjukdomsutveckling vid parodontit, dvs fortsatt progression
av stddjevivnadsforlust?

Behandling av kronisk parodontit

* Ar behandling av kronisk parodontit, som innebir mekanisk
infektionskontroll, lika effektiv med eller utan lambakirurgi?

* Ger olika tilliggsbehandlingar ndgon effekt utover mekanisk
infektionskontroll?
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Ekonomiska aspekter

* Vilken kostnadseftektivitet foreligger vid olika former av prevention,
utredning och behandling av kronisk parodontit?

e Vilken patientupplevd kvalitet foreligger vid utredning och behand-
ling av kronisk parodontit?

Risker med kronisk parodontit

 Kan kronisk parodontit vara en risk for patienten att utveckla andra
sjukdomar vars etiologi (sjukdomsorsak) kan ha samband med
ospecifik infektion?

* Kan kronisk parodontit hos kvinnor leda till for tidigt fddda barn
och till att barn har for lag fodelsevike?

Avgransningar och definitioner

Denna rapport handlar om metoder som anvinds i svensk allmin
praxis for att forebygga, diagnostisera, prediktera (forutsiga) och
behandla kronisk parodontit. Den handlar vidare om de ekonomiska
fragestillningarna i samband med dessa metoder samt om risken for
personer med kronisk parodontit att utveckla andra sjukdomar.
Genomgangen giller metoder for diagnostik, prediktion och behand-
ling av kronisk parodontit hos vuxna personer. I avsnittet om preven-
tion har dock studier som giller ungdomar ver 13 ar tagits med.

Kronisk parodontit innebir att det finns en inflammation i de parodon-
tala vivnaderna med en progressiv forlust av tandens stédjevivnader,
som ir langsam till méctlig.

Gingivit definieras enligt index som miter graden av kliniskt iakttagbar
inflammation i tandkéttet runt tanden.

Metod

Litteratursokning

Sokning av litteratur fr o m ar 1966 genomférdes i forsta hand via elek-
troniska databaser. Litteraturen kompletterades med relevanta artiklar
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som identifierats i de bestillda artiklarnas referenslistor, i dokumenta-
tion frin konsensusmoten samt frin referenslistor i 6versiktsartiklar.

Inklusionskriterier for studier

Artiklar som inkluderades i granskningen uppfyllde kriterier som beslu-
tats i forvig. Resultatet frin studien skulle kunna besvara projektets
fragestillningar, dvs ha limpliga utfallsmatt samt en limplig uppf6lj-
ningstid och studiedesign. De valda utfallsmétten f6r olika dtgirder
dterspeglade forindringar i inflammationsgrad och grad av forlorad eller
dterskapad vivnad. For diagnos och prediktion jimfordes olika meto-
ders prestanda mot referensmetoder. I avsnittet om risken att utveckla
andra sjukdomar utgjorde dessa olika sjukdomar utfallet.

Uppfoljningstiden for olika behandlingsitgirder och for att forutsiga
sjukdomsutveckling skulle vara minst ett ar. For preventionstgirder
valdes uppfoljningstiden sex manader.

Huvudsakligen inkluderades prospektiva studier med kontrollgrupp och
patienten som enhet. For preventiva metoder har ocksé retrospektiva stu-
dier liksom tvirsnittsstudier och kvalitativa studier beaktats. I avsnittet
om diagnostiska och prediktiva metoder ingar dven experimentella stu-
dier pd minniska. For att besvara frigestillningarna om kronisk paro-
dontit som risk for andra sjukdomar inkluderades alla typer av studier.

Granskning och gradering av studiers bevisvarde

De artiklar som foll inom inklusionskriterierna granskades vidare av
minst tvd oberoende bedomare med stdd av ett bedsmningsprotokoll.
Protokollet var ett underlag f6r att sammanstilla uppgifter om studie-
uppliggning och resultat och f6r att bedéma studiens bevisvirde, dvs
hur vil studien var genomford, hur tillférlitliga resultaten kunde sigas
vara och i hur hég grad den kunde besvara fragestillningarna. Bevis-
virdet for varje studie bedomdes av minst tvd oberoende granskare som

hogt, medelhogt eller lagt.

Gradering av slutsatsernas evidensstyrka

Det vetenskapliga underlaget (evidensstyrkan) for varje sammanfattande
slutsats graderades som starke (1), martligt starke (2), begrinsat (3) eller
otillrickligt beroende p& de granskade studiernas bevisvirde. Om
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effekten av en atgird har begrinsat eller otillrickligt vetenskapligt
underlag, liksom om det vetenskapliga underlaget helt saknas, behover
det inte betyda att dtgirden ir ineffektiv eller inte ska anvindas.

Resultat av litteraturgranskningen

Effekter av prevention av gingivit

Metoder for prevention gir ut pd att minska den bakteriebeliggning
som ansamlas pa tandens yta och i tandkéttsfickan. Tandborstning,
antingen manuell eller med hjilp av elektrisk tandborste dr en grund-
liggande metod for detta. For att forbittra den rengorande effekten och
begrinsa antalet skadliga bakterier tillsitter man ibland olika medika-
ment till tandkrimer eller munskéljningslsningar. Regelbundenheten
i rengoringen kan férmodligen ocksd vara en viktig faktor for effeke,
vilket i sin tur kan péverkas av attityder och kunskaper. En samman-
stillning av faktorer som identifierades i litteraturgenomgingen och
som diskuteras i foljande text finns i Tabell 1. Vi kunde vid litteratur-
sokningen inte identifiera ndgra studier avseende prevention av
kronisk parodontit.

Tabell 1 Olika metoders effekt att reducera gingivit.

Metod Effekt

Elektrisk tandborste Battre an manuell tandborste

Tennfluorid, aminofluorid/tennfluorid, Battre an standardtandkram

klorhexidin eller triklosan/copolymer Vissa tillsatser kan ge negativa sidoeffekter
i tandkram

Skéljning med klorhexidin eller essens- Bdttre dn enbart tandborstning

|6sningar i samband med tandborstning

Upprepad utbildning Battre kunskap om oral hdlsa och hogre grad
av fordndrat beteende @n enstaka utbildning

Motsdgande om detta leder till reduktion
av gingivit
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Den mekaniska rengoringen, dr grunden for ett friskt tandkéte. De
granskade studierna gillde jimforelser mellan vuxna personer som
borstat tinderna med elektrisk tandborste respektive med manuell
tandborste. Ingen studie undersokte effekten av metoder for att halla
rent mellan tinderna. Det identifierades inte heller nigra studier av
olika metoder for att forbittra frekvens och regelbundenhet i tandren-
goringen. Personer med nedsatt manuell formaga, som skulle kunna
tinkas ha hjilp av en elektrisk tandborste, ingick inte i nigon av de
granskade studierna.

Olika tillsatser till de standardtandkrimer som innehéller fluor har
provats for att f3 ytterligare reduktion av gingivit. Sddana tillsatser sigs
ocksa enligt tillverkaren ha en viss effekt pd bakteriebeliggningar pa
svardtkomliga ytor som t ex mellan tinderna. Ett annat sitt att angripa
ett sadant problem 4r munskéljning med antimikrobiella l6sningar som
anvinds fore tandborstning och sigs luckra upp bakteriebelidggningarna
sd att de ldttare kan avligsnas mekaniske. Litteraturgenomgangen visade
att tandkrim med tilligg av triklosan eller tennfluorid minskade gingi-
vit mer 4n vanlig fluortandkrim. Skoljning med 16sningar innehallande
olika essensblandningar innan tandborstning gav en tilldggsefteke for att
minska gingivit. Anvindning av dessa tillsatser 4r inte okontroversiellt.
Tandkrim med tennfluorid kan ge missfiargningar pa tinderna och
triklosan ir klassat som ett miljofarligt imne och mycket giftigt for
vattenlevande organismer, sirskilt alger. Ny forskning visar dessutom
pa risker for resistensutveckling mot antibiotika som kan kopplas till
triklosan. Det ir synnerligen viktigt att forvintad tilliggseffeke av tri-
klosan utover vad som kan uppnis med fluortandkrim sitts i relation
till miljoaspekten och risken att triklosan kan medverka till utveckling
av antibiotikaresistens.

Upprepad information och instruktion utford av tandvardspersonal

till vardgivare pa sjukhem kunde positivt pdverka kunskapsliget om
oral hilsa. Sddan information till skolbarn visade sig leda till 6nskade
beteendeforindringar. Endast ett fital studier undersokte dock om
denna typ av preventiva dtgirder kunde dterspeglas i forbiterat kliniske
utfall, dvs minskad gingivit. Nagra slutsatser som giller gingivit kan
alltsd inte dras frin denna litteraturgenomging. Studier som undersoker
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andra omriden in tand- och munhilsa finner att individens forestill-
ning om problemets allvarlighetsgrad och den forvintade effekten
av preventivt beteende spelar in for att pdverka patientmedverkan

i olika preventionsatgirder.

Prestanda for metoder att diagnostisera kronisk
parodontit, identifiera forandringar over tid och
prediktera sjukdomsutveckling

De metoder som anvinds i klinisk praxis 4r blédning vid sondering i
tandkottsfickan, uppmiitt djup av tandkottsfickan vid sondering samt
rontgenologisk undersékning. Prestandan for dessa metoder som fram-
kommit i litteraturgranskningen sammanfattas i Tabell 2.

Tabell 2 Olika metoders prestanda for att diagnostisera, prognostisera och
prediktera kronisk parodontit.

Metod Prestanda

Blodning vid sondering Visar inflammation i vavnaden och kan pavisa
fortsatt sjukdomsutveckling. Avsaknad av
blédning ar en god prediktor for
parodontal stabilitet

Matning av tandkéttsfickor med sond Overregistrerar det verkliga fickdjupet.
Matfelet ar cirka 1 mm. Otillrackligt underlag
for att bedoma samband med fortsatt
sjukdomsutveckling

Matning av tandkéttsfickor med Forbattrar inte Gverensstimmelsen jamfort
tryckkanslig sond med manuell sond

Rontgenundersokning Undervérderar graden av marginal benforlust
Kombinationer av undersékningar Antalet periapikala rontgenbilder kan

reduceras om rontgenundersokningen foregas
av klinisk undersékning tillsammans med
bitewingrontgenbilder av kindtdnderna eller
en panoramardntgenbild

Regelbundna undersékningar Lag tillforlitlighet for att identifiera sma
med rontgenbilder forandringar over tid (<1 mm)

18 KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



Sondering med ficksond i tandkéttsfickan ger antingen ett positivt eller
negativt utfall nir det giller uppkommen blédning — det bléder eller
det blgder inte. Positivt blodningsfynd korrelerades i samtliga granskade
studier till forekomst av inflammation i vivnaden. Avsaknad av bléd-
ning vid sondering av tidigare inflammerade tandkéttsfickor kunde
sdledes tolkas som forbittrad parodontal hilsa efter genomford
behandling. Ingen blédning vid ficksondering visades ocksa vara ett
gott tecken pa parodontal stabilitet, eftersom det har hog specificitet
(andelen friska som inte har blédning) och hogt negativt prediktivt
virde (hog sannolikhet f6r att den undersékte ir frisk nir utfallet 4r
negativt, dvs ingen blédning).

Tandkéttsfickans djup dr normalt sillan 6verstigande 3 mm. En djupare
tandkottsficka kan vara ett tecken pa kronisk parodontit men fickdjupet
speglar utbredningen av inflammationen i vivnaden snarare 4n tand-
kottsfickans djup. De granskade studierna visade att manuell registrering
ger 0,1-0,8 mm for stort virde pd tandkottsfickans djup, jimfort med
det verkliga djupet som kunde uppmiitas pa tanden efter att man tagit
ut den ur munnen i experimentella undersékningar. Mitfelet mellan
olika undersékare och mellan samma undersékare vid olika tillfillen var
cirka 1 mm. Det vetenskapliga underlaget f6r huruvida fickdjupet kunde
forutsiga risken for fortsatt sjukdomsutveckling ir otillrackligt.

Réntgenbilden frin ett undersskningstillfille kan beskriva kvarvarande
benvivnad kring tandrétterna i forhéllande till tandrotens lingd samt
benvivnadens topografi. For rontgenundersokningar ligger mitfelet
mellan olika undersokare 1 till 2 mm. Fér samma undersékare vid olika
tillfallen dr mitfelet mindre, cirka o,2 till 0,6 mm. Rutinundersskningar
med jimna tidsintervall som avser att avbilda sm3 forindringar av
benvivnaden &ver tid (<1 mm) ir inte indicerade. Kliniska fynd sisom
blédning vid ficksondering och 6kat fickdjup ska utgora selektions-

kriterier f6r rontgenundersékningen.

For att identifiera benférlust i hela bettet 4r det inte nédvindigt att gora
en helstatusrontgenundersékning, dvs minst 12 periapikala rontgenbil-
der och 4 bitewingrontgenbilder. En klinisk undersékning tillsammans
med fyra bitewingrontgenbilder av kindtinderna kan minska antalet
periapikala bilder och ge samma information.
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D4 man vill identifiera forindringar i vivnaderna over tid med fickson-
dering bor dverensstimmelse, dvs precisionen for en enskild mitning
och risk for "falske positivt” utfall, beaktas. Dirfor anvinds vanligen
skillnaden mellan registreringstillfillen pd =2 mm som kriterium pé en
forindring i de parodontala vivnaderna over tid.

Ingen identifierad studie definierade kronisk parodontit med utgings-
punkt frin blédning vid sondering, ett visst djup fér tandkottsfickan,
typiska rontgenforindringar eller kombinationer av dessa undersok-
ningsfynd. I likhet med andra kroniska sjukdomstillstind, t ex diabetes
och reumatoid artrit, saknas en entydig sjukdomsdefinition baserad pd
kliniska tecken.

Effekter av behandling

Malet f6r behandling av parodontit ir att bryta den sjukdomsutveckling
som resulterar i forlust av tandens stddjevivnader och forhindra yteerli-
gare vivnadsforlust. Effekten mits genom att man jaimfor tandkotts-
fickans djup och/eller nivin pi tandens fiste i kikbenet fore och efter
behandling. Behandlingen innebir att man med olika instrument tar
bort bakterier och infekterad vivnad i tandkéttsfickan och pé rotytan.
Detta kallas mekanisk infektionskontroll. Denna behandling kan utf6-
ras antingen genom att man filler upp mjukvivnaden omkring tanden
vid ett kirurgiskt ingrepp, lambakirurgi, eller att man for ner ett instru-
ment i tandkottsfickan utan kirurgiske ingrepp. Effekten av dessa bada
angreppssitt har jimforts, liksom om man fitt ndgon tilliggseffeke av
anvindningen av olika medikament, membran (guided tissue regenera-
tion, GTR), biologiskt aktiva substanser (emaljmatrixprotein, EMD)
eller utfyllnadsmaterial, Tabell 3.
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Tabell 3 Olika metoders effekt pa tandkattsfickor/tandens fdste.

Metod Effekt
Mekanisk infektionskontroll med Battre an mekanisk infektionskontroll utan
lambakirurgi lambakirurgi for tandkéttsfickor >4 mm.

Minskar antalet kvarvarande tandkottsfickor
>4 mm med ytterligare 10-15%

Systemisk antibiotikabehandling Ingen tillaggseffekt
Lokal antibiotikabehandling Ingen tillaggseffekt
Membran (GTR) Tilliggsbehandling ger en 6kning av

tandens faste vid enstaka djupa bendefekter
med =4 mm dubbelt sa ofta som enbart
lambakirurgi

Emaljmatrixprotein (EMD) Tillaggsbehandling ger en dkning av
tandens faste vid enstaka djupa bendefekter
med =4 mm dubbelt sa ofta som enbart
lambakirurgi

Utfyllnadsmaterial Ingen tillaggseffekt

Av etiska skil dr det inte mojligt att genomfora studier som utvirderar
behandling av kronisk parodontit med en obehandlad kontrollgrupp.
Det innebir att studierna utformats sd att den behandling som ska
testas jamfors med standardbehandlingen mekanisk infektionskontroll.
Den mekaniska infektionskontrollen med eller utan lambékirurgi leder
till att svullnaden i vivnaden minskar och att tandkottet kommer att
sluta mer stramt an mot tandytan. Resultatet blir att tandkottsfickans
djup minskar.

Antibiotika, som amoxicillin, metronidazol och tetracyklin, kan appli-
ceras direkt i tandkottsfickan for lokal behandling eller ges systemiske, i
form av tabletter. Denna behandling ges som tilldgg till den mekaniska
infektionskontrollen. I de granskade studierna fanns inga skillnader

i minskning av tandkottsfickans djup efter behandling med ett lokalt
eller systemiskt verkande medikament jimfért med en kontrollsubstans
och/eller mekanisk infektionskontroll.
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For att de parodontala vivnaderna ska dterbildas méste celler som har
forméga att bilda tandfistets vivnader, dvs rotcement, rothinna och
benvivnad, rekryteras till siromradet. For att styra och stimulera cel-
lerna till tillvixt har olika metoder utvecklats for enstaka djupa defekter
i kikbenet. Styrd vivnadsgeneration, guided tissue regeneration (GTR),
uppnds genom att placera ett vivnadsvinligt membran mellan mjukviv-
naden och tanden vid lambékirurgi. P4 sa sitt tilldts rothinna och ben-
vivnad vixa uppdt lings rotytan samtidigt som odnskade cellgrupper
och vivnader forhindras att vixa in i det omrdde som ska rekonstrueras.
Anvindningen av sidana membran ledde till att fistenivin 6kade med
minst 4 mm dubbelt si ofta som di enbart mekanisk infektionskontroll
med lambakirurgi anvindes.

En annan princip for parodontal rekonstruktion innebir att en gel av
emaljmatrixprotein (EMD) appliceras pd den rengjorda rotytan. Protein-
gelen anses verka genom att den stimulerar till bildning av rotcement-
och benbildande celler frin det omgivande siromradet och bidrar till
bildningen av nya rothinnefibrer. Inligg av EMD efter rengoring av
rotytan i samband med lambakirurgi, resulterade i att tandens fiste
okade med 4 mm dubbelt s3 ofta jimfort med enbart mekanisk infek-
tionskontroll med lambakirurgi.

I enstaka djupa parodontala defekter i kikbenet anvinds ibland ocksé
utfyllnad med olika benersittningsmaterial for att aterskapa forlorad
benvivnad. Dessa material kan fungera som utfyllnad (filler) i ben-
defekten och verka som klitterstillning for nybildad benvivnad.
Utfyllnadsmaterialet kan vara benvivnad som himtas frin samma indi-
vid eller frystorkat och demineraliserat ben frin nigon annan individ.
Aven kalciumkarbonat frin naturlig korall, syntetiska eller oorganiska
utfyllnadsmaterial anvinds som substitut for ben. Ett fital studier iden-
tifierades for granskningen. Dessa var heterogena avseende patienturval,
kirurgisk teknik, bendefekternas utseende och utfyllnadsmaterialets
struktur och komposition. Bennivin, som man kan se den vid kirurgisk
inspektion, forbittrades efter placering av ndgot utfyllnadsmaterial i
bendefekten, men ingen eller begrinsad minskning av tandkottsfickans
djup redovisades.

Ett genomgdende fynd i studier som undersokt utfallet av behandlingen
sarskilt for rokare och icke-rokare, var att behandling av rokare gav ett
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generellt simre resultat (mindre omfattande f6rbittring) 4n vad som
uppndddes efter behandling av icke-rokare. Effekten av snusning har
inte undersokts i nigon av de identifierade studierna.

De granskade studierna undersokte huvudsakligen tinder med en rot
och det framkom inte tillricklig information for att dra slutsatser om
behandlingsresultaten f6r furkationsinvolverade tinder, dvs for tinder
med flera rotter.

Efter genomford behandling involveras patienten i ett stoédprogram med
regelbundet dterkommande tandvardsbessk. Mélsittningen med pro-
grammet ir att bibehdlla det uppnidda behandlingsresultatet och for-
hindra fortsatt forlust av stédjevivnader. Det vetenskapliga underlaget
var otillrickligt for att dra ndgra slutsatser om effekten av olika former

av stodbehandling.

Ekonomiska aspekter

Endast fem originalstudier med ekonomiska analyser om prevention,
utredning och behandling kunde inkluderas. Inga studier avseende
patientupplevd kvalitet vid utredning och behandling identifierades.
De inkluderade studierna var alltfor begrinsade bade till antal och
bedémt bevisvirde for att man ska kunna dra nigra slutsatser om olika
metoders kostnadseffektivitet for att férebygga gingivit och for att for-
hindra fortsatt sjukdomsutveckling vid kronisk parodontit. Dirfér har
en modellanalys gjorts som beskrivs i rapportens Kapitel 7. Analysen
visade att utredning och behandling av riskgrupper gav hogre kostnads-
effektivitet dn fo6r genomsnittet av en dlderskohort; att behandlingskost-
naden per undviken tandférlust péverkades av valet av utredning; att
kostnaden fér patienttiden kunde beriknas till cirka en fjirdedel av
den sammanlagda behandlingskostnaden och att kostnaden fér behand-
ling av dldersgruppen s5—s9 ar kunde skattas till sammanlagt cirka

130 miljoner kronor.

Kronisk parodontit som risk for utveckling
av andra sjukdomar

Granskningen inkluderade studier om risken fér personer med kronisk
parodontit att utveckla hjirtsjukdom, stroke, diabetes mellitus, lung-
sjukdom eller reumatisk sjukdom. Vidare inkluderades studier om
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risken for kvinnor med kronisk parodontit att f6da barn for tidigt och
med for 1ag fodelsevike. Risken att utveckla diabetes inkluderades i sok-
ningen av litteratur men ingen studie kunde identifieras som syftade till
att besvara denna fragestillning.

Det sammanvigda resultatet av litteraturgranskningen visade att det
vetenskapliga underlaget for att kronisk parodontit utgér en risk for att
utveckla hjirtsjukdom eller stroke 4r motsigande. Vetenskapligt under-
lag saknades for att avgdra om personer med kronisk parodontit loper
risk f6r att utveckla lungsjukdom eller reumatoid artrit. Det vetenskap-
liga underlaget for att kvinnor med kronisk parodontit loper storre
risk att féda barn for tidigt eller med for ldg fodelsevikt var motsigande
och ofullstindigt.

Framtida forskning

Den utforda litteraturgranskningen visar att det finns behov av ytterli-
gare studier av god kvalitet. Sidana studier borde fokuseras pa omriden
ddr var kunskap idag brister, som t ex:

* patientupplevd kvalitet vid utredning och behandling
* foljsamhet och beteendeférindringar
e atgirder for prevention i grupper med funktionshinder

* om utfallet for sekventiella undersokningar med olika kombinationer
av metoder for diagnos/prediktion

* behandling med resultat som beror tandéverlevnad eller tandférlust

* hur patientens tobaksbruk paverkar olika atgirder vid
kronisk parodontit

* studier genomforda i allmintandlikarmiljo.
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1. Inledning

Kronisk parodontit

Klassifikationen av parodontit har reviderats vid ett antal konsensus-
konferenser genom aren. Enligt den senaste internationellt vedertagna
klassifikationen &r kronisk parodontit "An infectious disease resulting in
inflammation within the supporting tissues of the teeth, progressive
attachment, and bone loss. It is characterized by pocket formation
and/or gingival recession” [1]. Kronisk parodontit ir alltsd en infektion
som leder till inflammation i tindernas stddjevivnader, progressiv for-
lust av fiste och benvivnad samt fordjupade tandkottsfickor med eller
utan retraktion av gingivan. Tidigare betraktades gingivir (tandkotts-
inflammation) och parodontit (tandlossningssjukdom) som uttryck for
samma sjukdom. Numera anses parodontit vara en separat sjukdom och
skiljs frin gingivit genom att tandens fiste och stodjevivnader delvis
forlorats. Progressionen av vivnadsforlusten ir i de flesta fall lingsam
till méttlig vid kronisk parodontit till skillnad frin aggressiv parodontit,
som karakteriseras av ett snabbt forlopp av vivnadsnerbrytningen som
vanligtvis, men inte nddvindigtvis, startar redan i unga ar [2]. Tidigare
var alder ett primirt kriterium for klassifikation av parodontit. Numera
utgdr progressionen av vivnadsforlust ett viktigare kriterium for klassifi-
kationen [3]. Sjukdomens progressiva natur kan bekriftas endast med
hjilp av upprepade undersékningar 6ver tid [1]. Kronisk parodontit
karakteriseras ocksd pd basis av sin utbredning och allvarlighetsgrad.
Utbredningen kan vara lokal, varmed avses att mindre 4n 30 procent av
tandytorna hos en individ ir paverkade av sjukdomen, eller generell, dir
fler 4n 30 procent av tandytorna visar stodjevivnadsforlust [1]. Allvarlig-
hetsgraden beskrivs som mdztlig om fisteforlusten dr 3—4 mm och som
allvarlig om den ir lika med eller mer dn 5 mm, dvs dverstiger en tredje-
del av tindernas rotlingd [1].
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Frisk Parodontit

Tand Tand
Biofilm

Epitel —

Bindvav
Inflammations-
celler
Benvavnad
—_
Benvavnad (gra/vit) Biofilm
Bindvav Tand
Inflammationsceller ~— Fibrer
Epitel

Figur 1.1 Vid kronisk parodontit orsakar den dentala biofilmen en inflamma-
tion som resulterar i en langsam/mattlig nerbrytning av tandens stddjevdvna-
der. | illustrationen visas tvdrsnitt av tand med biofilm och omgivande stédje-
vdvnader vid friskt tillstand och vid parodontit.

Forekomst

De flesta vuxna har gingivit och viss forlust av tindernas stodjevivnader.
En omfattande sidan forlust férekommer hos en liten grupp av befolk-
ningen. I Figur 1.2 illustreras hur férekomsten av parodontitrelaterade
tillstdind minskar med allvarlighetsgrad hos so-dringar i Jonképing
[4—6]. Hos denna aldersgrupp hade cirka 90 procent symtom pi gingi-
vit i form av blédning vid sondering vid ett flertal tinder och 60 pro-
cent benforlust vid nigon tandyta. Hos de flesta personer understeg
benférlusten en tredjedel av rotlingden. Med éldern 6kar forekomsten
av mer omfattande benforlust kring tinderna. I aldersgruppen 40 &r
hade 5 procent en benférlust som 6versteg en tredjedel av rotlingden
kring en majoritet av tinderna, jimfért med 21 procent hos so-aringar
och 33 procent hos 70-&ringar. Av 40-dringarna hade 2 procent en ben-
forlust overstigande tvé tredjedelar av rotlingden. Detta var vanligare
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hos personer som var 5o dr och ildre. I dessa aldersgrupper uppvisade
7 procent av personerna en benforlust dverstigande tvd tredjedelar av
rotlingden vid flertalet av sina tinder (Figur 1.2). De hade alltsd en
allvarlig form av parodontit. Vid omfattande nerbrytning av fibrer och
benvivnad lossnar tanden. Man uppskattar att 3035 procent av alla
tandforluster dr orsakade av parodontit.

100% Dental biofilm

90% Blédning vid sondering
vid fler dn 12 tandytor

Benforlust
60% vid ndgon tandyta

Benforlust omfattande mer

7% dn 2/3 av rotldngden

vid flertalet tdnder
4% Enstaka tandfoérluster
0% Tandloshet

Figur 1.2 Férekomst av olika tillstand for personer i dldersgruppen 50 dr
baserade pa uppgifter fran studier med regionalt urval i Sverige [4—6].

Oftast forloras molarerna forst. Fyra procent av so-dringarna saknade
sina molarer [6]. Andelen helt tandlssa personer i Sverige i dldersgrup-
pen 20—60 ar var i mitten av 1980-talet 4 procent [7]. I de undersok-
ningar med regionalt urval frin 1993, som utgor underlag f6r Figur 1.2
forekom tandloshet hos 5 procent [4—6]. Dessa personer tillhorde dlders-
gruppen 60—70 Ar.

Resultaten frin svenska longitudinella studier visar att progressionen
av nerbrytningen av stddjevivnaderna hos de flesta personer och vid
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flertalet tandytor 4r langsam. Personer i aldrarna 20—60 ar i Sverige har
genomsnittligt en benvivnadsférlust pd 0,34-0,74 mm under en tid av
11 ar. Detta motsvarar 0,03—0,07 mm per ar [7]. Jimforbara resultat
erholls i Jonkopingsstudierna f6r samma aldersgrupper dir progressio-
nen varierade mellan 0,04—0,07 mm per &r. I den grupp som hade
mest omfattande benvivnadsforlust var medelvirdet av progressionen
0,12 mm per ar [8]. I tvd andra studier av storstadsbefolkning berik-
nades medelvirdena f6r den arliga benférlusten till 0,07—0,14 mm hos
25—65-dringar [9] och 0,07-0,16 mm hos 18—65-dringar [10]. Under en
12-drsperiod okade antalet tandytor med fisteforlust dverstigande 6 mm
hos patienter 5465 4r, fran 3,3 till 4,8 procent av samtliga tandytor
[11]. Det ska papekas att dessa virden ir genomsnittliga for sjukdoms-
utvecklingen hos stora grupper av personer och att de inte ger en repre-
sentativ bild av sjukdomsforloppet hos de personer som drabbas av en
allvarlig parodontit.

Tvirsnittsstudier och longitudinella studier [4,7,9-11] som beskriver
frekvensen av sjukdom/sjukdomsprogression talar for att endast en

liten del av befolkningen i en given aldersgrupp drabbas av en generell,
allvarlig kronisk parodontit. Flertalet individer uppvisar mattlig kronisk
parodontit. I den 17-4riga longitudinella studien frin Jonképing [8]
visade 54 procent av individerna 1—5 tandytor med >4 mm benférlust
och ytterligare 13 procent hade fler 4n sex sddana tandytor.

Farekomst i relation till dlder, kin, sociala forhillanden,
rokning och diabetes

Prevalens (procent individer), utbredning och allvarlighetsgrad av viv-
nadsforlusten 6kar med aldern [12]. Det finns emellertid indikationer
pa att dlderns betydelse minskar nir andra faktorer inberiknas [13].
Resultaten av en longitudinell studie 6ver sex ar skulle kunna tolkas
som att benvivnadsforlusten 6kar gradvis hos personer mellan 2455 &r
och att det direfter sker en stabilisering [14]. Det senare kan dock for-
klaras av att tinder med mest uttalad stodjevivnadsforlust har férlorats
hos individer 6ver so r. Férekomsten av uttalad stédjevivnadsforlust
synes emellertid ha okat bland idldre under de senaste 20-30 dren, vilket
sannolikt har sin orsak i att genomsnittligt antal kvarvarande tinder har
okat jaimfort med tidigare dr. Konsskillnader har studerats, men resulta-
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ten 4r inte entydiga. Till exempel pavisade resultaten av epidemio-
logiska studier i USA en hégre prevalens av parodontit hos min in

hos kvinnor [15]. Resultaten av en svensk studie var diremot att fler
kvinnor in min hade omfattande benforlust [8]. Hogre forekomst av
parodontit kan iakttas hos grupper med lig utbildningsnivd, bland vilka
ocksé andelen rokare dr hogre [8,16,17]. Enligt en kunskapsoversikt om
rokning och ohilsa i munnen frin 2002 visar det tillgingliga vetenskap-
liga underlaget ett genomgiende simre parodontalt hilsolige hos rokare
jimfort med icke-rokare [18]. Studier av personer med diabetes har
visat att parodontit 4r ungefir dubbelt sd vanligt bland dessa som bland

friska [19,20].

Prevention genom dental plackkontroll
Det dentala plackets betydelse for gingivit och kronisk parodontit har

dokumenterats i experimentella studier [21-23]. Det visades att gingivit
uppkom i omraden dir dentalt plack ansamlades men uteblev nir
placket systematiskt avlidgsnades, samt att plackansamlingen med tiden
kunde leda till parodontit. Denna kunskap tillimpas i svensk praxis dir
plackkontroll med munhygienska hjilpmedel 4r den gingse metoden
for prevention av gingivit. Flertalet bakterier i den dentala biofilmen
bidrar till inflammation pé olika sitt, t ex genom att producera orga-
niska syror, ammoniak eller vivnadsnerbrytande enzym som initierar
och underhéller inflammationen [24]. Inflammationen utgor ett visent-
ligt f6rsvar mot mikrobiell invasion i parodontal vivnad och resulterar
oftast inte i en nerbrytning av tandens stédjevivnad. Parodontit foregds
dock alltid av gingivit. Resultaten av preventionsprogram som inklude-
rar dterkommande puts och polering av tandytorna visade en minskad
forekomst av gingivit och ingen utveckling av parodontit under en fem-
drsperiod [25-27]. En 30-4rig prospektiv kohortstudie av prevention
enligt "Karlstadmodellen” pekade i samma riktning [28]. Ingen av dessa
studier har utvirderat kostnadseffektivitet for prevention.

Kronisk parodontit dar en konsekvens av ekologiska
forandringar i biofilmen

De flesta individer 4r birare av de bakterier som ir involverade i kro-
nisk parodontit. Parodontit orsakas alltsd av mikroorganismer i den nor-
mala orala mikrofloran och inte av klassiskt patogena mikroorganismer.
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Flera etiologiska komponenter i biofilm och vivnadsreaktionsmonster
ir tydliga men det egentliga orsakssammanhanget ir inte klarlagt.
Dagens principer for diagnostik och behandling av kronisk parodontit
tillimpar “den ekologiska plackhypotesen” som innebir att infektionen
ir en konsekvens av ekologiska forindringar i den dentala biofilmen
[29,30]. Hypotesen utgér frin det faktum att ansamling av plack i
huvudsak har tva ekologiska effekter i biofilmen. For det férsta blir mil-
jon nirmast tandytan syrefri vilket gynnar tillvixt av anaeroba bakterier.
For det andra 6kar halten niringsimnen i biofilmen pga att bakterie-
ansamlingen inducerar inflammation i vivnaden med exsudation av
ndringsrik gingivalvitska in i biofilmen. Detta ger niringskrivande bak-
terier goda méjligheter att tillvixa och 6ka sin del i normalfloran. Det
dr bland de anaeroba, niringskrivande bakterierna vi finner dem som
har proteolytisk aktivitet och dirmed en potential att skada vivnaden
eller komponenter i infektionsforsvaret. P4 sd sitt 6kar biofilmens pato-
genitet parallellt med selektionen av niringskrivande bakterier.

Om den ekologiska plackhypotesen stimmer kan skiftande mikrobiella
kombinationer av niringskrivande bakterier spela en visentlig roll vid
nerbrytning av tandens stodjevivnader. Med tanke pi att dentala biofil-
mer har en hég komplexitet med mer dn 400 bakteriearter [31] forefal-
ler det svért att ringa in alla patogena kombinationer. De kombinatio-
ner som hittills identifierats [32] dr bidragande orsaksfaktorer eftersom
de kan medfora 6kad forekomst av kronisk parodontit men kronisk
parodontit foregds inte alltid av ndgon kind kombination av bakterier.
Eftersom ekologiska forhéllanden varierar mellan olika tandytor, varie-
rar ocksd den mikrobiella sammansittningen mellan olika biofilmer.
Den ekologiska plackhypotesen skulle dirfor kunna forklara varfor viv-
nadsnerbrytning sker vid en tandyta men inte vid en annan hos en och
samma individ trots samma plackmingd.

Varfor blir det en viavnadsnerbrytning?

Den ridande uppfattningen ir att det 4r den vivnadsnerbrytande delen
i inflammationen som ir orsak till nerbrytning av tandens stodjevivna-
der (Figur 1.3). Eftersom de flesta individer har gingivit men betydligt

firre kronisk parodontit dr det majligt att i dratal ha en inflammation
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som inte orsakar fisteforlust. Aktivering och reglering av den destrue-
rande delen i inflammationen ir av stort forskningsintresse. I likhet
med andra endogena infektioner ir jimvikten mellan mikrobiell viru-
lens och individens infektionsférsvar avgérande for om bakteriekoloni-
sationen resulterar i vivnadsnerbrytning eller ¢j. Av speciellt intresse 4r
dirfor de mikroorganismer som har forméga att inaktivera virdens egna
proteasinhibitorer. En 6kad koncentration av dessa proteaser skulle
innebira att den vivnadsdestruerande komponenten vid inflammatio-
nen tar dverhand. Andrade ekologiska forhillanden i samband med en
okad exsudation vid inflammation har inte bara inflytande pi selektion
av proteolytiska bakterier utan troligen ocksa pé enskilda bakteriers
virulensuttryck i biofilmen. Eftersom ekologiska forhallanden varierar
mellan och inom en och samma biofilm 4r det fullt mojligt att produk-
tion av virulensfaktorer hos en och samma art varierar éver tid och
mellan olika platser i biofilmen.

Risk for progression

En riskmarkir/riskindikator avser ofta en variabel vilken som helst och
den kan utgora en del av patientens sjukhistoria [33]. Markéren kan
ocksd bestd av ett visst utfall i en undersokning. Markéren ska visas std i
ett samband, dvs vara associerad, med senare insjuknande eller progres-
sion av sjukdomen. Detta kan provas med hjilp av ett antal statistiska
berikningar. Ett visst fynd t ex vivnadsforlust kan vara en riskmarkor
for progression av parodontit men det ir inte detsamma som att den ir
orsak till progressionen av parodontit. Férst om man i upprepade vil-
gjorda kliniska studier pdvisat att man genom att ge behandling eller pa
annat sitt pdverka faktorn minskat progression eller aterfall, sd kan man
ange ett orsakssammanhang [33]. En tredje faktor som behéver pavisas
for att etablera en orsakslink ir att det finns en biologisk mekanism,
som pd ett rimligt sitt kan forklara varfor tillstdindet kan upptrida

som en foljd av denna speciella faktor. Denna kan d& benimnas en
riskfakror. Riskfaktorer kan indelas i pdverkbara och icke paverkbara.
Icke paverkbara riskfaktorer benimns ibland bakgrundsfaktorer eller
bakgrundskarakteristika [34] och kan utgoras exempelvis av dlder och
drftliga fakeorer.
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Aven om den dentala biofilmen ir den principiella orsaken till kronisk
parodontit stir det klart att flera faktorer i infektionsférsvaret spelar en
stor roll i sjukdomsprocessen. Det finns en rad faktorer som 4r indirekt
relaterade till progression. Bland annat har olika mikrobiologiska para-
metrar undersokts. Dessa kan snarare vara ett resultat av forindrade
ckologiska forhéllanden i biofilmen i samband med inflammationen i
det parodontala omradet in att utgora faktorer i sig. Det kan emellertid
inte uteslutas att de ocksd direkt medverkar till en snabbare sjukdoms-
progression. Flera faktorer med nira anknytning till patogenesen — ckad
forekomst av inflammatoriska mediatorer, virulenta stammar av olika
bakteriearter, virulensfaktorer — har identifierats som tinkbara riskfakto-
rer [13,35]. Rékning och diabetes forefaller vara viktiga paverkbara fak-
torer [18-20]. Bland icke péverkbara faktorer kan nimnas genotypen
for interleukin-1 (IL-1) som ir associerad med en forhojd produktion av
IL-1B och som skulle kunna férklara hég mottaglighet for parodontit.

Behandlingen

Den ekologiska plackhypotesen ligger till grund for den skandinaviska
behandlingsmodellen av kronisk parodontit (se Figur 1.3). Vid instru-
mentering av tandytan, scaling och root planing, avligsnas stora ming-
der bakterier. P4 detta sitt dimpas inflammation och exsudation till
tandkottsfickan s3 att en normal sammansittning av mikrofloran ater-
etableras. Tanken med tilliggsbehandling i form av antibiotika eller
antiseptika 4r att yteerligare reducera bakteriemingden och minska
risken for selektion av patogena bakterier. PA motsvarande sitt bidrar
stodbehandling i form av plackkontroll till att kontrollera ekologiska
forhallanden under sekundir prevention efter genomford behandling.

32 KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



BEHANDLINGSMETOD
Etiologi

Infektionskontroll — > Biofilmbildning
& virulens

Instrumentering av tandkotts-
ficka/rotyta. Lokal tillaggs-
behandling med antibiotika
eller antiseptika. Systemisk
behandling med antibiotika

Metabola slutprodukter
Proteolytiska enzymer Gingivalexsudat
Antigena substanser

Inflammatoriska reaktioner

Lokal tillaggsbehandling med —» & vavnadsnerbrytning

antiinflammatoriska medel

Diagnosen Patogenes
Rekonstruktiv behandling
Utfylinadsmaterial Forlust av tandens stodjevavnader
Tandimplantat l
TANDFORLUST

Figur 1.3 Behandlingsmetoder som anvdnds i praxis vid kronisk parodontit
och deras relation till etiologi och patogenes.

Aven om olika typer av antimikrobiella medel har visat sig ha en god
effekt i in vitro-férsok har de marginell effeke in vivo [36]. Till detta
finns flera tinkbara anledningar. En délig penetration av aktiva substan-
ser i biofilmens matrix liksom den 6kade exsudationen gér det svart att
uppna bakteriedddande koncentrationer i omridet. Den marginella
effekten in vivo kan ocksé forklaras av att bakterier organiserade i en
biofilm 4r mindre mottagliga for antimikrobiella medel in den fria bak-
terieformen [37]. En méjlig forklaring till detta 4r att bakeerier i biofilm
ir fysiologiskt annorlunda pga indrade genuttryck. Bakterierna i det
parodontala omradet 4r inbiddade i en matrix och flertalet bakterier

ir troligen associerade med tand- eller epitelyta [38]. Det finns goda
grunder att misstinka att mikroorganismerna i dessa regioner skiljer

sig 4t vad betriffar genuttryck och fysiologiskt status och hur de péver-
kas av olika ingrepp och behandlingar [32]. Bakteriernas mer uttalade
virulens och motstdndskraft kan bero pd att bakterier i tita samlingar
som dentala biofilmer kommunicerar med olika signalsubstanser [39].
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D3 bakterietitheten dr hdg, exporterar bakterierna lagmolekylira
substanser som signalerar till nirliggande bakterier. Processen som
gr under benimningen quorum sensing ir involverad i resistens mot
antimikrobiella medel, minskad tillvixt, fysiologiska egenskaper sdsom
produktion av proteaser och utbyte av genetiskt material.

Diagnostik

Diagnostik innebir att en patients sjukdomsbild (symtom, kliniska
fynd och mitningar) hinférs till en sjukdomsenhet. Féor att tjina som
bedémningsunderlag for huruvida behandling eller ingen behandling
kommer att hjilpa patienten skulle en avgrinsning med tva distinkta
kategorier, nimligen frisk och sjuk, vara optimal. Tyvirr idr forhéllan-
dena inte fullt s& enkla. Skiljelinjen mellan frisk och sjuk ir sillan dis-
tinkt och begreppet frisk/normal inte enkelt att definiera, dd det finns
minst fem olika definitioner av begreppet normal [40]. Vidare &r sjuk-
domsenheter och dirmed diagnoser olika till sin karaktir och baserade
pa nigon av féljande typer: symtomdiagnoser, syndrom, patologiskt—
anatomiskt definierade sjukdomar, fysiologiskt eller metaboliskt definie-
rade sjukdomar samt etiologiskt definierade sjukdomar [34]. Det finns
sdledes olika former av sjukdomsenheter och ett antal av dessa ger inte
underlag for en distinkt indelning med tva kategorier, frisk versus sjuk.

Liksom f6r méinga kroniska sjukdomstillstind sisom reumatoid artrit
och diabetes, dr detta ocksa fallet betriffande indelningen av parodon-
tala sjukdomar. De olika klassifikationer av parodontala sjukdomar som
foreslagits (exempelvis [1,41]) och reviderats [3] genom &ren 4r sanno-
like ett uttryck for osidkerhet kring avgrinsningarna mellan frisk och
sjuk och mellan olika indelningar. Enligt definitionen ir kronisk paro-
dontit som ovan angetts "An infectious disease resulting in inflamma-
tion within the supporting tissues of the teeth, progressive attachment,
and bone loss. It is characterized by pocket formation and/or gingival
recession” [1]. Denna beskrivning har kritiserats av Baclum och Lopez
[42] som menar att den ger uttryck for en syn pa parodontit, dir sjuk-
domen har en egen existens och lever ett eget liv. Ytterst sett handlar
det om vir syn pé sjukdom och hilsa. Det ir i linje med sentensen "Det
finns inga sjukdomar, bara sjuka minniskor”. Det biologiska perspekti-
vet dr viktigt men kliniska beslut baseras bdde péd férekomst/avsaknad
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av olika sjukdomsdata och pa en helhetsbedémning av patientens till-
stdnd. Ju mindre distinkt skiljelinjen mellan frisk och sjuk ir, desto
mer observanta bor vi vara pa patientens helhetssituation [40].

Kronisk parodontit som diagnos ir baserad pa forekomsten av lingsam
till méttlig progression av vivnadsforlusten. Denna diagnos skulle vara
oproblematisk om "ldngsam till mattlig progression” och “vivnadsfor-
lust” vore vildefinierade som kategorier. Detta 4r emellertid oftast svart
att uppfylla i friga om kliniska data. Dessutom forutsitter "1angsam till
mattlig” minst tvd undersokningar av patienten som ir skilda 6ver tid.
Nir en patient undersdks primirt och information frin tidigare under-
sokningar saknas, kombineras fyndet vivnadsforlust med fyndet bld-
ning vid sondering i tandkottsfickan. Som Figur 1.4 visar dr bedom-
ningsunderlaget baserat pd dels pigiende skeende (inflammatorisk
reaktion = blédning), dels resultat av tidigare skeenden (forlust av stod-
jevivnad). Séledes tillimpas en kombination av fynd (blédning + forlust
av stodjevivnad) for att stilla diagnosen parodontit dir en enskild kom-
ponent inte ir tillricklig. Detta innebir att det for diagnosen parodon-
tit inte finns ndgot externt, oberoende kriterium och siledes inte heller
nagon diagnostisk metod (referensmetod) som kan anvindas for att
etablera en “gold standard”.

For att forbittra diagnostiken av kronisk parodontit har man forsoke
ringa in olika indikatorer som talar f6r eller emot parodontit. I Figur
1.4 ges exempel pa olika mikrobiologiska eller biokemiska fynd som
provats som diagnostiska indikatorer. D4 man inte kan uttala sig om
vilka patogena mikrobiella kombinationer som orsakar vivnadsnerbryt-
ning ir de mikrobiologiska undersokningarna emellertid inte tillrickligt
diskriminerande vid diagnostik av parodontit. Inte heller har undersok-
ning med biokemiska metoder f6r att pdvisa inflammation visat sig vara
tillridckligt diskriminerande.

Prediktion

Formégan att prediktera sjukdomsutvecklingen, dvs att stilla prognos
vid parodontit 4r av minst lika stort intresse, om inte storre, som att
stilla diagnos. En prediktion ir en bedomning om vad som ska ske i
framtiden utifrén foreliggande undersskning(ar). Prognosen kan ju vara
god om en sjukdoms progression ir mycket lingsam, vilket bor paverka
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behandlingsbeslutet. En inriktning i forskningen kring parodontit

har dirfor varit att forsoka identifiera markérer av sjukdomsutveckling,
s kallade prognostiska indikatorer. Ett av de mer aktiva forsknings-
omrédena de senaste tio dren har varit att identifiera metoder for att
miita férhojda koncentrationer av olika typer av biokemiska markérer

i gingivalexsudatet som skulle kunna indikera sjukdomsutveckling.
Exempel pa biokemiska markérer som kan relateras till inflammationen
dr prostaglandiner, cytokinerna interleukin (IL)-1, IL-6, IL-8 och
Tumour Necrosing Factor (TNF) och olika vivnadsnedbrytande enzy-
mer frisatta frin polymorfkirniga (PMN) celler eller andra vivnadscel-
ler (Figur 1.4). Andra faktorer som studerats ir t ex férekomst av speci-
fika bakterier eller grupper av bakterier. I vad mén specifika bakterier
dr direkt involverade i sjukdomsprocessen eller snarare speglar dndrade
ckologiska forhéllanden i det subgingivala omridet, har dock inte sikert
kunnat dokumenteras. Négra tillforlitliga och i praxis anvindbara test
baserade pé biokemiska markérer eller mikrobiologiska parametrar for
prediktion av parodontal sjukdomsutveckling finns siledes for nirva-
rande inte tillgingliga.
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FYND FYND METOD
fran kliniken fran laboratoriet
Plack BIOFILMBILDNING  Plackindex

Svullnad och rodnad
Blodning

Bl6dning och 6kat
sonderingsdjup
Okad exsudation

Patogena

bakteriekonsortier VIRULENS

Proteaser, kollagenaser
hyaluronidas, leukotoxin

INFLAMMATION

Olika cytokiner i
gingivalexsudat

Undersokning med
mikrobiologiska
metoder
Undersokning med
biokemiska metoder

Gingivans utseende
Marginal sondering
Ficksondering

Undersdkning av
exsudation
Undersokning med
biokemiska metoder

VAVNADS-
NERBRYTNING

Prostaglandiner och
olika vavnads-
proteiner i
gingivalexsudat

Undersokning med
biokemiska metoder

Okat sonderings- FORLUST AV Ficksondering

djup STODJEVAVNAD Undersokning

Minskad fasteniva med

Minskad marginal rontgenologiska

benvavnadsniva metoder
TANDFORLUST

Figur 1.4 Exempel pd fynd som talar for ett biologiskt skeende som kan leda
till parodontit, samt metoder for att identifiera fynden. Fynd och metoder
som anvdnds i praxis for att stdlla diagnosen kronisk parodontit dr markerade

med fetstil.
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2. Metodik for sokning och
utvardering av litteraturen

Sammanfattning

Rapporten redovisar resultatet av en systematisk sokning och genomgang
av litteraturen om metoder f6r prevention av gingivit samt diagnostik
och behandling av kronisk parodontit. I genomgéngen av litteraturen
har fokus legat pd metoder som anvinds och ir tillgingliga i svensk
allminpraktik. Det vetenskapliga underlaget fér metodernas effektivitet,
bade under optimala forhéllanden (efficacy) och i allmin praxis (effecti-
veness), har s vitt mojligt bedomts. De ekonomiska aspekterna pé de
olika metoderna har bedémts utifrdn originalstudier med hilsoekono-
miska utfallsmatt samt analyserats i modeller. Rapporten redovisar ocksa
en genomgang av litteraturen som undersoker om personer med kronisk
parodontit loper risk att utveckla nigon allminsjukdom.

Sokning av litteratur har genomforts i elektroniska databaser, i referens-
listor frin bestillda arbeten, i dokumentation fran olika konsensuskon-
ferenser och genom att utnyttja granskningsgruppens kunskaper om
publikationer. Litteraturen har granskats och bedémts pé ett systema-
tiskt sitt med hjilp av i forvig utarbetade protokoll. Slutsatserna for
varje kapitel har baserats pa de studier som i enlighet med internatio-
nella riktlinjer har ett medelhégt eller hogt bevisvirde. Det ska framhal-
las att ett begrinsat eller otillrickligt vetenskapligt underlag for en
dtgird inte behdver betyda att den inte dr verksam eller inte ska anvin-
das. Det kan innebira att det vetenskapliga underlaget f6r metoden sak-
nas, ir ofullstindigt eller motstridigt. Kunskap kan ocksd himtas frin
andra killor och andra dokument in de som granskats i den hir rap-
porten och bidra till, eller ligga till grund f6r, kliniska beslut.
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Gruppens uppdrag

Projektets syfte var att kritiskt granska det vetenskapliga underlaget

for olika metoder som anvinds for att férebygga och behandla kronisk
parodontit i det permanenta bettet. Det vetenskapliga underlaget avse-
ende kliniska metoders effektivitet for att identifiera parodontit, predik-
tera sjukdomsutveckling samt utvirdera behandlingsutfall, ingick ocksa
i granskningen. Dessutom utvirderades den vetenskapliga litteraturen
om hilsoekonomiska aspekter pd dessa metoder och modellanalyser
gjordes for att belysa dessa aspekter. Dir det har framkommit etiska,
etniska, sociala och konsrelaterade aspekter har dessa diskuterats i
respektive avsnitt. Projektet fokuserade pd metoder som anvinds och ir
tillimpliga i allmidnpraktik i Sverige. I ett sirskilt avsnitt redovisas det
vetenskapliga underlaget for parodontit som risk for att utveckla nigon
annan sjukdom, som t ex hjirt—kirlsjukdom, eller for att barn fods for
tidigt och med for lag fodelsevike.

Sokstrategier

Databassokning

[ ett forsta steg soktes relevant litteratur fr o m ar 1966 i databaserna
Medline och PsyclInfo. Den detaljerade sokstrategin med de sékord
som anvindes for de olika kapitlen aterfinns i Bilaga 1. I sékningen
exkluderades studier pa djur, “letters”, “editorials” och “short communi-
cations” och artiklar pa andra sprik in nordiska sprik och engelska. For
s6kning av artiklar om diagnostik och prediktion utgick sokningen fran
de olika diagnostiska metoderna. Sékningen gjordes interaktivt av min-
dre arbetsgrupper tillsammans med en informatiker.

De erhillna referenslistorna, som ocksé innehdll abstrake, frin databas-
sokningen granskades av minst tvd bedomare och de artiklar som minst
en av bedomarna ansdg kunde tinkas besvara projektets frigestillningar
bestilldes i fulltext. Om uppenbart relevant litteratur saknades i refe-
renslistorna gjordes ytterligare databassékningar med hjilp av index-
termer frin den forbisedda litteraturen.
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Ovriga informationskillor

Litteraturen kompletterades efterhand med relevanta artiklar som iden-
tifierats i de bestillda artiklarnas referenslistor, i dokumentation frin
konsensusméten samt frin referenslistor i versikesartiklar. Dessutom
utnyttjades gruppdeltagarnas kinnedom inom omradet for att se till
att viktiga arbeten inkluderades i sammanstillningen. De artiklar som
identifierades pa detta sitt bestilldes frin bérjan i fulltext.

Lirobocker och sé kallad gra litteratur som t ex myndighetsrapporter,
har anvints i bakgrundsavsnitten, men togs inte med i den systematiska
granskningen.

Primart urval av studier

For att inkluderas i den vidare granskningsprocessen, skulle studien
uppfylla nedanstiende kriterier som gillde fragestillning, utfall, upp-
foljningstid och studiedesign.

Fragestallningar

Artiklar som inkluderades i granskningen studerade metoder som syf-
tade till att férhindra inflammatoriska processer i tindernas parodontala
vivnader samt diagnostisera och behandla kronisk parodontit i den per-
manenta tanduppsittningen. Studier om metoder for att paverka kun-
skaper, attityder och beteendeforindringar inkluderades ocksa, liksom
studier av hilsoekonomiska aspekter. I rapporten ingdr ocksa vetenskap-
liga arbeten som forsokt besvara frigan om personer med parodontit
loper 6kad risk att utveckla annan sjukdom och om kvinnor med paro-
dontit riskerar att fdda barn f6r tidigt och med for lg fodelsevike.

Utfall

For att bedoma utfallet av en preventionsmetod anvindes de primira
utfallsmitten gingival inflammation och gingival blédning. Aven forind-
ringar i patientens attityder till och kunskaper om, kronisk parodontit
anvindes som utfallsmitt i kapitlet om preventiva atgirder (Kapitel 3).
I kapitlet om diagnostik och prediktion anvindes sensitivitet, specifi-
citet, prediktiva virden, ytan under ROC-kurvan samt korrelation och
avvikelse i jimf6relse med en referensmetod for att karakterisera en
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metods egenskaper (Kapitel 4). For utvirdering av behandlingsmetoder
inkluderades studier som undersékte fickdjup, parodontalt fiste och/
eller benhsjdsmitningar fére och efter behandling i jimforelse med en
kontrollgrupp (Kapitel 5). I avsnitten om hilsoekonomi och modell-
analys har utfallsmittet forlust av tinder anvints for att beskriva sjuk-
domsutveckling under lang tid (Kapitel 6 och 7). I Kapitel 8 granskas
risken for personer med parodontit att utveckla hjirtsjukdom, stroke,
kronisk bronkit, obstruktiv lungsjukdom, emfysem eller reumatoid
artrit. For gravida kvinnor med parodontit underséktes utfallsmétten
for tidig fodsel och barn med lig fodelsevikt.

Uppfoljningstid

Studier som undersokte effekten av olika behandlingar for kronisk
parodontit inkluderades om uppféljningstiden var minst ett &r, medan
uppfoljningen for preventiva dtgirder skulle ske minst sex manader efter
insatt prevention for att inkluderas i genomgangen. Metoder for predik-
tion av sjukdomsutveckling har tagits med om uppfoljningen skett
minst ett dr senare.

Studiedesign och statistik

I avsnittet om behandlingsmetoder inkluderades bara randomiserade
kontrollerade studier. Den statistiska analysen skulle vara utférd med
patienten som enhet. Fér preventiva metoder har ocksa kliniska kon-
trollerade studier, retrospektiva studier liksom tvirsnittsstudier och
kvalitativa studier beaktats. I avsnittet om diagnostiska och prognostiska
metoder ingdr dven in vitro-studier pd minniska.

For att besvara frigestillningarna avseende kronisk parodontit som risk
for utveckling av andra sjukdomar inkluderades alla typer av studier.
Alla aspekter pa parodontit hos personerna som ingick i studierna
bedémdes som skil f6r inklusion medan studier av personer med gingi-
vit inte inkluderades. Endast studier som undersokt risken for personer
med parodontit att utveckla ett annat sjukdomstillstind togs med i
sammanstillningen.
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Bedomning av studierna

Granskning av bestillda artiklar

Alla artiklar som f6ll inom inklusionskriterierna granskades vidare av
minst tvd oberoende bedomare med hjilp av ett granskningsprotokoll
(Kapitel 2). Det var inte tillatet att granska studier i vilka man sjilv
medverkat. Protokollet var ett underlag for att sammanstilla uppgifter
om studieuppliggning och resultat och for att bedéma studiens
bevisvirde.

Faktorer som paverkar resultatens tillforlitlighet i studier
av prevention och behandling

Storande faktorer eller forbisedda orsaksfaktorer som leder till att forsk-
ningsresultat tolkas felaktigt eller ofullstindigt kallas confounders.
Graden av munhygien, rokning, patienternas alder och allminsjukdo-
mar ir exempel pé faktorer som kan ha paverkat utfallet i de studier
som inkluderats. For att minska risken for att confounders paverkar
tolkningen av resultatet i en undersokning om en viss metods effeketi-
vitet, anvinds en randomiserad kontrollerad férsoksuppliggning. Da
lottas patienterna till f6rsoksgruppen respektive kontrollgruppen och
confounders fordelas lika mellan grupperna.

For att undvika systematiska bedémningsfel under en undersskning bor
studien vara blindad, dvs helst ska varken patient, vardgivare eller de
som utvirderar resultatet veta vilken dtgird som givits. Om detta inte dr
mdjligt, kan man 4nd& ha en oberoende undersokare vid utvirderingen.
Procedurfel och bedomningsfel kan minskas genom att samstimmighet
i mitningar och bedémningar 6vas och testas.

Om inte dtgirden kan utvirderas for alla personer som ursprungligen
ingick i forsoksgruppen och kontrollgruppen, bor det sd kallade bort-
fallet redovisas. Aven om de ingiende personerna fortfarande ir minga
vid studiens slut, kan ett procentuellt stort bortfall inda paverka
sammansittningen i forsoksgruppen och kontrollgruppen sa att de
vid uppféljningen inte liknar varandra.
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Faktorer som paverkar resultatens tillforlitlighet
och reproducerbarhet i studier av diagnostiska
och prognostiska metoder

Vid studier av diagnostiska och prognostiska metoder kan fi genom-
foras enligt RCT. Det finns emellertid andra faktorer, som ir virda
att tinka pd vid bedomning av litteratur avseende diagnostiska och
prognostiska metoder.

S4 kallade bias, systematiska fel, kan inféras om den nya metoden och
referensmetoden inte utvirderas oberoende av varandra. En icke-blin-
dad jimforelse kan leda bade till 6ver- och undervirdering av den nya
metodens egenskaper, oftast det senare.

Karakteristika hos personerna som underséks har betydelse for berik-
ningar av metodernas tillforlitlighet och reproducerbarhet. Populationen
av friska och sjuka bor i rimlig grad vara representativ f6r hur proble-
met ser ut i kliniken. Sjukdomen/tillstindet kan ha olika allvarlighets-
grad och detta bor ocksi efterliknas sa att den speglar klinisk praxis.
Detta kan vara svért att efterlikna. S3 ir t ex fallet nir man utvirderar
rontgenmetodens tillforlitlighet genom att anvinda den referensmetod
som innebir mitning av benférlust vid kirurgi. Eftersom kirurgi gors
ndr patienter uppvisar omfattande marginal benférlust kommer popula-
tionen inte att representera friska patienter och alla allvarlighetsgrader.
Resultaten av sddana studier 4r emellertid endast tillimpliga for patien-
ter med omfattande benforlust vid en eller flera tinder. En specialist-
klinik med ett utvalt klientel representerar en population med allvarligare
sjukdom 4n vad som ir f6r handen i allminklinik. Selektionsprocesser
som okar andelen av speciella patientgrupper gor att resultaten kan bli
svdra att generalisera till hela populationen. En annan aspekt pa karak-
teristika hos den undersokta populationen ir hur representativa resultat
fran in vitro-studier ir. In vitro-studier 4r vanliga vid utvirdering av
rontgenmetodens tillforlitlighet for att identifiera dels marginal ben-
forlust, dels forindring av den marginala benvivnaden &ver tid. Ben-
defekter in vitro 4r dock mer avgrinsade mot omgivande benvivnad in
vad benvivnadens svar p& den inflammatoriska processen vid parodon-
tit 4r i verkligheten. Detta bér beaktas vid klinisk tillimpning av resul-
taten frén in vitro-studier.
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Vidare ir det betydelsefullt att testsituationen avseende apparatur/instru-
ment efterliknar den kliniska situationen si langt som méjligt. Dirfor ar
en utforlig beskrivning av den diagnostiska/prognostiska metoden och
de tekniska forhallandena viktig, vilket saknas i minga studier.

En viktig fréga vid ldsning av en studie ir redovisning av hur bed6m-
ningen har genomférts. Tolkningen av resultaten forutsitter att det
finns information om antal bedomare och deras variation vid anvind-
ningen av den undersokta diagnostiska/prognostiska metoden. Resul-
taten frin studier dir endast en bedémare anvint metoden ger informa-
tion om denna bedémares skicklighet att anvinda metoden. Dock kan
det vara svért att generalisera resultaten till flera anvindare av metoden.
Det ska hir framhallas att det ér svart eller oméjligt att upprepa mit-
ningar/bedémningar for vissa metoder. Blodning vid ficksondering 4r
exempel pd en sidan metod. Upprepad registrering inom ett begrinsat
tidsintervall skulle medf6ra trauma pa vivnaderna med okad risk for

falska positiva fynd.

Vid utvirdering av prognostisk metod méste man ha bestimt vilken
variabel som ir den aktuella att prediktera och f6r hur ling tid man
avser att gora en prognos. Ett metodologiskt problem ir att de
hindelser som ska forutsigas kan vara beroende av de underssknings-
resultat man fir fram.

Faktorer som paverkar resultatens tillforlitlighet i studier
av parodontit som risk for andra sjukdomar

De granskade studierna om parodontit som risk fér andra sjukdomar
var huvudsakligen observationsstudier och flera byggde pd data som
samlats in retrospektivt. Resultaten frin den typen av studieuppligg-
ningar stir under fortldpande debatt och kritik. Minga, som man trott,
vilgrundade resultat frin epidemiologiska studier, har senare visat sig
omdojliga att reproducera nir man provar frigestillningen i en kontrol-
lerad studieuppliggning. De vanligaste problemen med observations-
studier ir olika typer av systematiska fel och snedvridande faktorer
(confounders). Sidana kan péverka resultatet av undersékningen och
den statistiska analysen kan endast korrigera f6r kinda faktorer. For
utfallen som redovisas i den hir genomgingen kan man misstinka att
olika okidnda faktorer har bidragit till en okad risk. Paverkan frén den

KAPITEL 2 « METODIK FOR SOKNING OCH UTVARDERING AV LITTERATUREN 47



enskilda faktorn parodontal sjukdom ir siledes mycket svar att analy-
sera. Detta innebir att resultaten frin epidemiologiska studier och
andra observationsstudier kan bli motstridiga och felaktiga och maste
tolkas med forsiktighet. For vissa frigestillningar, som t ex att bedoma
risken for att utveckla eller forvirra sjukdomstillstind, finns dock inte
ndgon mdjlighet att anvinda sig av det randomiserade kontrollerade
forsoket. Detta innebir att data frin observationsstudier maste redovisas
och analyseras pé ett sddant sitt att inflytande frin systematiska fel och
confounders minimeras.

Tidsaspekten

Studier av tidigare drging kan vara vilgjorda och motsvara den praxis
for god forskning som rddde nir de genomfordes. Ligt eller inget hin-
synstagande till sidana studier for slutsatserna i denna rapport behover
sdledes inte ses som ett tecken pd att dessa studier skulle haft bristande
kvalitet nir de genomfordes. P4 likartat sitt bor det observeras att fran-
varo av vetenskapligt underlag f6r en viss metod inte behéver innebira
att den saknar virde utan att det saknas studier enligt de uppstillda
kriterierna for denna systematiska litteraturgenomging.

Gradering av bevisvirde

I en systematisk litteraturoversikt gors en gradering av de ingdende
studiernas tillforlitlighet och kliniska relevans tillsammans med resul-
tatens anvindbarhet, det s kallade bevisvirdet. Varje studies bevisvirde
maste bedomas for att man ska kunna dra en slutsats utifrin det
samlade vetenskapliga underlaget om en metods effektivitet. P& detta
sitt kan man viga studier med divergerande resultat mot varandra.
Forfarandet gor det ocksd mojligt att standardisera den vetenskapliga
tyngden i underlaget f6r slutsatserna. En metod som i en systematisk
litteraturdversikt bedoms vara effektiv, ska vila pa ett lika pélitligt veten-
skapligt underlag, oavsett om det t ex giller en medicinsk eller en
odontologisk atgird.
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Foljande kriterier anvindes for att bedéma de slutligt inkluderade
studiernas bevisvirde:

Kapitel 3 (Prevention av gingivit) och Kapitel 5 (Behandling av
kronisk parodontit)

De inkluderade studiernas bevisvirde bedomdes med hjilp av protokoll
(se lingre bak i detta kapitel), som utformades pa basis av publikationer
om kritisk granskning/bedémning av studier om behandlingsmetoder [1,2].

Hogt bevisviirde
 RCT

e Korrigerat for/diskuterat confounders

* Antalet ingdende patienter var beriknat for god statistisk sikerhet nir
resultaten bedomdes (powerberikningar)

* Forklarat/analyserat bortfall

 Utfort och redovisat test f6r undersskningsmetodernas tillforlitlighet
och bedémarnas samstimmighet

 Undersokare vid uppfljning var blindad eller oberoende.

Medelhogt bevisviirde
En studie beddmdes ha medelhdgt bevisvirde om den inte uppfyllde alla

krav pé en studie med hogt bevisvirde men inte heller hade de
brister som kinnetecknade studier med lagt bevisvirde.

Ldgt bevisviirde

* Interventions- och kontrollgrupp kunde inte anses jimforbara
* Populationen var inte definierad

* Stort och of6rklarat bortfall

* En systematisk snedvridning av resultaten kunde misstinkas.

For kvalitativa studier och studier med fokus pa kunskaper, attityder och
beteendepiverkan i Kapitel 3 anvindes foljande kriterier:

Haigt bevisviirde

* Prospektivt insamlade data

e Urvalsforfarandet var beskrivet

* Korrigerat for/diskuterat confounders

* Forklarat/analyserat bortfall

* Uppfoljare var blindad eller oberoende.
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Medelhogt bevisviirde

En studie beddmdes ha medelhdgt bevisvirde om den inte uppfyllde
alla krav pd en studie med hogt bevisvirde men inte heller hade de
brister som kidnnetecknade studier med lagt bevisvirde.

Lagt bevisviirde

* En systematisk snedvridning av resultaten kunde misstinkas.

Kapitel 4 (Kronisk parodontit — diagnostiska och prognostiska metoder)

Efter granskningen bedomdes de inkluderade studiernas bevisvirde
enligt ett sirskilt protokoll. Fér en mer detaljerad beskrivning av krite-
rier for bevisvirde hinvisas till detta protokoll (se lingre bak i detta
kapitel), som utformades pa basis av publikationer om kritisk gransk-
ning/bedémning av studier om diagnostiska och prognostiska
metoder [3—10].

Hoégt bevisviirde

e Test- och referensmetoder var utvirderade oberoende av varandra

* Populationen var redovisad sd att sjukdomens prevalens och allvarlig-
hetsgrad framgdr. Den inkluderade populationen efterliknade det
spektrum som testmetoden kommer att anvindas for

e Test- och referensmetoder vil beskrivna avseende teknik och
genomforande

* Bedomningen (mitning, observation) var vil beskriven avseende
fysiska omstindigheter och information och instruktion till
bedémare

¢ Metodens 6verensstimmelse redovisad for dels en bedomares, dels for
flera bedomares samstimmighet.

* Studiens resultat presenterad i form av relevanta virden och analys.

Medelhogt bevisviirde
En studie beddmdes ha medelhogt bevisvirde om den inte uppfyllde

alla krav pd en studie med hogt bevisvirde men inte heller hade de bris-
ter som kinnetecknade studier med lagt bevisvirde. Till denna grupp
fordes in vitro-studier, som hade god studiedesign.
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Lagt bevisviirde

¢ Test- och referensmetod utvirderade beroende av varandra

* Populationen var inte beskriven pa ett tydligt sitt

 Test- och referensmetoder var inte tillfredsstillande redovisade

* Bedomningens utformning inte beskriven

* Metodens 6verensstimmelse var inte redovisad eller redovisas for
endast en observator

* En systematisk snedvridning av resultaten kunde misstinkas.

Kapitel 6 (Kronisk parodontit — ekonomiska aspekter)

Studiernas odontologiska bevisvirde bedomdes enligt kriterierna
for Kapitlen 3, 4 och 5. Den ekonomiska analysen bedomdes enligt
foljande kriterier [11].

Hogt bevisviirde

* Adekvat frigestillning, design och redovisning av alternativ
* Hog bedomning av ovriga aspekter.

Medelhigt bevisviirde

* Adekvat frigestillning, design och redovisning av alternativ
* Medelhog bedémning av 6vriga aspekter.

Lagt bevisviirde

* Bristfillig redovisning av fragestillning, design och redovisning
av alternativ
e Lag bedomning av 6vriga aspekter.

Kapitel 8 (Kronisk parodontit som risk for utveckling av andra sjukdomar)

Studier som undersoker risker hanterar manga variabler vilket kan leda
till att man finner falskt positiva statistiska samband. Eftersom RCT
ofta inte 4r limpade inom detta omride, méste undersokningen ta hin-
syn till systematiska fel och snedvridande faktorer (confounders) for att
resulteten ska bli tillf6rlitliga och méjliga att tolka. Detta péverkar krite-
rierna for bevisvirde [12].
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Hogt bevisviirde (endast kohortstudier)

* Data var insamlade prospektivt och bortfallet var beskrivet

* Kriterier for exponeringsmitt (den kroniska parodontiten) och
utfallméitt var definierade

* Studiens férméga att urskilja skillnader i utfall beriknades utifrin
urvalets storlek och incidensen av utfallet i den totala populationen

e Utfallen var bedémda av blindad utvirderare

* Prevalensen av kronisk parodontit i studiepopulationen skilde sig inte
frin den i en normalpopulation

e Sjilvrapporterade symtom kontrollerades objektivt, t ex bekriftade av
journaldata

e Kinda confounders har redovisats.

Medelhiogt bevisviirde (kohortstudier eller fall-kontrollstudier)

* Kontrollgruppen var vald frin samma population som fallen
kom ifran

e Utfallen registrerades ocksd for kontrollgruppen

e Samma definition av kronisk parodontit f6r bade fallen och
kontrollerna

* Hinsyn har tagits till confounders och snedvridande faktorer.

Ldgt bevisviirde (giiller alla typer av studier)

* Retrospektivt insamlade journaldata
* Fler viktiga confounders 4n de redovisade kunde misstinkas
* En systematisk snedvridning av resultaten kunde misstinkas.

Exklusion av granskade studier

En artikel som uppfyllt inklusionskriterierna kunde anda exkluderas
efter granskning i fulltext. Skil till detta kunde vara att det var en
dubbelpublikation, att informationen i artikeln inte var tillricklig for
att resultatet av studien skulle kunna virderas eller att confounders och
systematiska fel kunde misstinkas paverka resultaten. Vid tveksamheter
om en sidan artikel skulle exkluderas eller inte, diskuterades den i hela
projektgruppen. Artiklar som uteslutits efter granskning i fulltext redo-
visas for sig i sirskilda tabeller.
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Dataextraktion

Frin de bedémda studierna extraherades data enligt de protokoll som
granskningsgruppen utarbetat i f6rvig (se lingre bak i detta kapitel).
Uppgifterna sammanfattades i tabeller fr de olika metoderna.

Slutsatser

Det vetenskapliga underlaget for varje slutsats graderas som starke,
macttligt starke, begrinsat eller otillrickligt beroende pé de granskade
studiernas bevisvirde [6,13].

* Starkt vetenskapligt underlag (Evidensstyrka 1)
Minst tva studier med hogt bevisvirde eller en god systematisk Gversike

* Mattligt starkt vetenskapligt underlag (Evidensstyrka 2)
En studie med hogt bevisvirde plus minst tvi med medelhogt
bevisvirde

* Begransat vetenskapligt underlag (Evidensstyrka 3)
Minst tva studier med medelhdgt bevisvirde

» Otillrickligt vetenskapligt underlag
Annat underlag.

Om effekten av en atgird har begrinsat eller otillrickligt vetenskapligt
underlag, liksom om det vetenskapliga underlaget helt saknas, behover
det inte betyda att dtgiirden ir ineffektiv eller inte ska anvindas. Det ir
den vetenskapliga undersokningen av metoden som saknas, ir ofullstin-
dig eller motsigande enligt de uppstillda kriterierna f6r denna oversike.
Bristen pd entydiga, vetenskapligt belagda resultat kan tolkas som en
uppmaning till att ytterligare underséka metoden i kliniska studier.
Kunskap kan ocksd himtas frin andra killor och andra dokument in
dem som granskats i den hir rapporten och bidra till, eller ligga till
grund for, kliniska beslut.
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Granskningsmall och dataextraktion for studier avseende
kronisk parodontit — prevention

Forsta forfattare: Ul nr:

Titel:

Tidskrift:

Artal: Volym: Sidor:

Relevans for projektet OJa O Nej O Kan ej avgoras

Syftet angivet pé sidan:

Studiedesign O RCT O CccT O Metaanalys O Kohort
O Fallserier O Fall-kontroll O Multicenter O Annan:

O Interindividuellt O Intraindividuellt
O Crossover
O Split-mouth
Annan:

O Retrospektiv O Prospektiv
Behandlingstid: Uppfdljningstid:

Underliggande population och vardmiljé
Vardmiljo: O Anges O Anges inte  Beskrivning:
Artal f6r studiens genomfdrande:
Land/varldsdel:

Typ av vardgivare:

Inklusionskriterier

Exklusionskriterier

Patientkarakteristika Antal individer: Alder (mean/range):
Antal kvinnor: Alder (mean/range):
Antal man: Alder (mean/range):

Bortfall individer/ytor: Interventionsgruppen: Kontrollgruppen:

Finns uppgift om Etnisk tillhérighet Oja O Nej
Socioekonomiska faktorer Oja O Nej
Allman halsa Oja O Nej
Tobaksbruk Oja O Nej
Beskrivning av tobaksbruk:
Ovrigt:

Karakteristika av ytor
Finns uppgift om:

Fickdjup Oja O Nej Beskrivning:
Blédning OJa O Nej Beskrivning:
Fasteniva O)a O Nej Beskrivning:
Benforlust (rontgen) OJa O Nej Beskrivning:
Gingival inflammation O)a O Nej Beskrivning:
Plack OJa O Nej Beskrivning:
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Prevention
O Individ O Grupp
Antal i interventionsgrupp: Antal i kontrollgrupp:

Vad gjordes i interventionsgruppen?

Vad gjordes i kontrollgruppen?

Dataanalys
Individen statistisk enhet O Ja O Nej O Kan ej avgoras
Adekvat databehandling O Ja O Nej O Kan e avgoras

Primira effektmatt Utfall
O Forlust av tinder

O Foérandring i fickdjup

O Forandring i fasteniva

O Forandringar av benvavnad (rontgen)

O Bloédning

O Tandmobilitet

O Forandringar i plackférekomst

O Annat:

O Ekonomiska effektmatt
O Tidsatgang

O Livskvalitet

O Upplevd vardkvalitet
O Upplevd tandhilsa

Biverkningar och komplikationer
Beskrivet Oja ONegj Vad? Hur manga?

Metodfelsanalys
Finns uppgift om
O Intern validitet O Ja O Nej O Kan ej avgoras

O Reliabilitet Oja 0O Negj O Kan ej avgoras

Bortfallsanalys O)a O Nej

Bortfall av data Atgdrdsgruppen: Kontrollgruppen:
Bortfallet forklarat O Ja O Nej
Diskussion om konsekvens av bortfallet O Ja O Nej
Sammanfattande kvalitetsomdéme @O Lag O Medelhog O Hog
Granskare: Datum:
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Granskningsmall och dataextraktion for studier avseende
kronisk parodontit - diagnostiska och prognostiska metoder

Forsta forfattare: Ul nr:
Titel:
Tidskerift:

Artal: Volym:

Sidor:

Relevans for projektet
Fragestllningen ar:

O Ja O Nej

O Kan ej avgoras

Hypotesen eller fragestillningen

vildefinierad O Ja O Nej

O Kan ej avgoras

Studiedesign

Uppgift om hur det undersokta diagnostiska testet ska anvdndas:

O Ersdtta annat test
O Komplettera andra test

O Anges ej
Diagnostisk test/metod som utvdrderas: Referensstandard:
A. Kliniska
O Fickdjupsmatning

fran tandkottskanten O
O Fasteniva fran fast referens O
O Sondering av benniva I
O Blodning vid sondering O
O Furkationsinvolvering O
O Mobilitet O
O O
Radiologiska
O Intraorala — bitewing O I

— periapikala O O

O Panoramardntgen O
O Digitala O
O Amnan ..o
Biokemiska
O O
O O
O O
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Mikrobiologiska

O O
O O
O O

Artal f6r studiens genomfdrande:

Karakteristika av urval

1. Typ av urval

O Retrospektiv O Prospektiv

Konsekutivt Oja 0O Nej

Urvalskriterier: ............cooiiiin Urvalskriterier: ............ocooiiiii
2. Demogrdfi Land:

Antal individer:
Antal kvinnor:
Antal man:

3. Anamnestiska uppgifter

Rokning O Ja [ Nej
Ovrigt: e

4. Beskrivning av ytor

O oK
Tandgrupp:

Antal ytor:

5. Fynd som beskriver urvalet

B. Fickdjup

Blédning (BoP)

Fasteniva (CAL, PAL)
Mobilitet
Furkationsinvolvering
Benforlust (rontgen)
Gingival inflammation (Gl)

C. Mikrobiologiska
Plack (PLI)
Annat:

OO0 OO0OOooooo

Nej
Nej
Nej
Nej
Nej
Nej
Nej

Nej
Nej
Nej

OO0 OooOoooooo

é\Ider (mean/range):
Alder (mean/range):
Alder (mean/range):

Antal ytor:

Antal ytor:
Ja Hur .ccoveviiiiiiiiiiinnnnan.
Ja Hur oo
Ja Hur oo
Ja Hur oo
Ja Hur oo
Ja Hur oo
Ja Hur oo
Ja Hur cccoveviiiiiiiiiiinnnnan.
Ja Hur oo
Ja Hur oo
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Metodfelsanalys
D. Finns uppgift om

Intern validitet O Ja O Nej O Kan ej avgoras

Reliabilitet OJa O Nej O Kan ej avgoras
Observatorer

Antal ............ Professionell erfarenhet: ........... ar (mean/range) ...........

Typ av professionell erfarenhet ...........coooiiiiiiiiiii

Metoder for att beskriva resultat

O Prevalens O Intra-observatdrsdverensstimmelse
O Overall agreement
O Regressionsanalys O Kappa
O Korrelation
O Korrelation O Andra matt

O Sensitivitet
O Inter-observatorsdverensstammelse

O Specificitet O Overall agreement
O Kappa
O Prediktiva positiva O Korrelation
och negativa véarden O Andra matt

O Likelihood-kvot

O ROC O Sensitivitetsanalys (varden)
O Standarddeviation O Konfidensintervall

O Jamforelse, statistisk metod:

O Ovriga metoder:

Overgripande resultat:

Granskare: Datum:
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Mall for bedomning av studier avseende kronisk parodontit
- diagnostiska och prognostiska metoder

Forsta forfattare:

Titel: )

Tidskrift: Artal: Volym: Sidor:

A. Ar resultaten fran denna studie valida? Kommentar
Kriterier

Referensmetod. Ar denna referens den bista méjliga under de
omstandigheter som foreligger? Fanns det en oberoende, blindad
jamforelse med referens dvs utvdrderades testmetod och referensmetod
oberoende av varandra?

Population. Inkluderade populationen ett rimligt spektrum av
patienter eller objekt som liknar den som testet kommer att
anvandas pa i klinisk praxis avseende t ex antal och typ av patienter,
sjukdomens prevalens och allvarlighetsgrad?

Bias. Paverkade resultatet av det utvirderade testet beslutet om att
genomfora referensmetod?

Metodbeskrivning. Beskrevs metoder for att utfora testet sa
utforligt att det ar majligt att upprepa det? Foljdes ett protokoll
som beskrev t ex matinstrumentet i detalj, rontgenapparatur
och receptorer?

In vitro-studier. Efterliknade testsituationen den kliniska
avseende exempelvis vavnadsekvivalenter, montering av
objekten och receptorsplacering?

Bedémning. Beskrevs situationen for bedomning (mdtning,
observation) avseende information och instruktion till bedémarna,
"fysiska omstandigheter” osv? Liknar situationen den som foreligger
i klinisk praxis?

B.Vilka ar studiens resultat?

Overensstimmelse. Beskrevs observatdrernas overensstammelse.
(variation)? Var antalet observatorer tillrackligt for att utvardera
testets Overensstammelse i klinisk praxis?

Diagnostisk tillférlitlighet. Presenterades testets sensitivitet,
specificitet, prediktiva varden, ROC-varden eller andra
relevanta varden? Fanns det en relevant analys som mojliggjorde
en jamforelse nar flera test jamfordes?
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C. Bidrar resultaten till att ge mina patienter Kommentar
battre vard?

Overensstdmmelse. Ar testets Sverensstimmelse och dess tolkning
tillrdcklig i min vardmiljo?

Applikation. Kan testet och dess resultat appliceras pa mina patienter?

Kliniska beslut. Kommer resultatet att andra mitt omhandertagande
av patienten?

Patientens nytta. Kommer patienten att ha nytta av testets resultat?

Granskare: Datum:

Sammanfattning: Bedémning av studiens bevisvirde (Hogt, Medelhogt, Lagt)
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Granskningsmall och dataextraktion for studier avseende

kronisk parodontit — behandling

Forsta forfattare:

Titel:
Tidskrift: Artal: Volym: Sidor:
Relevans for projektet Oja O Nej O Kan e avgoras

Fragestallningen ar:

Studiedesign O RCT Ooccr O Metaanalys O Kohort
O Fallserier O Fall-kontroll O Multicenter O Annan:
O Interindividuellt O Intraindividuellt
O Crossover
O Split-mouth
Annan:
O Retrospektiv O Prospektiv
Behandlingstid: Uppfoljningstid:
Underliggande population och vardmiljo
Vardmiljo: Beskrivning:
Typ av vardgivare:
Artal for studiens genomforande:
Land/varldsdel:
Kommentarer:
Inklusionskriterier
Exklusionskriterier
Patientkarakteristika  Antal individer: é\lder (mean/range):
Antal kvinnor: Alder (mean/range):
Antal man: Alder (mean/range):

Bortfall fran ursprungspopulationen:
Bortfall av data under studien:
Kommentarer:
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Finns uppgift om Etnisk tillhérighet O Ja O Nej
Socioekonomiska faktorer OJa O Nej
Allman hilsa Oja O Nej
Tobaksbruk O Ja O Nej

Beskrivning av tobaksbruk:

Stoppa sjukdomsutveckling och férhindra fortsatt vivnadsdestruktion, ater-
skapa forlorad vavnad

Interventionsgrupp Kontrollgrupp
Antal patienter/ytor

O Férbehandling:

O Scaling, antal ganger/intervall:

O Kirurgi, vilken?

O Antiseptika, typ/koncentration/frekvens:
O Antibiotika lokalt, typ/frekvens:

O Antibiotika generellt, dos/duration:
O Annat preparat, dos/duration:

O Placebo, typ:

O Plastikkirurgi, typ:

O Transplantat, typ:

O GTR, typ:

O Kemisk behandling av rotytan, typ:
O Tillvixtmodifierande faktorer, typ:
O Sekundar prevention, vad?

Karakteristika av ytor och primira effektmatt, beskrivning

O Forlust av tander O Forandring i fickdjup O Forandring i fasteniva
O Forandringar av benvavnad O Gingival inflammation O Tandmobilitet

O Forandringar i plackférekomst 0 Annat

O Ekonomiska effektmatt O Tidsatgang O Livskvalitet

O Upplevd vardkvalitet O Upplevd tandhdlsa

Utfall:

Biverkningar
Beskrivet OJa ONej Vad?

Hur manga?
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Dataanalys

Individen statistisk enhet Oja O Nej O Kan ej avgoras
Adekvat databehandling O Ja O Nej O Kan ej avgoras
Metodfelsanalys

Finns uppgift om:

Intern validitet O Ja O Nej O Kan ej avgoras
Reliabilitet Oja O Nej O Kan ej avgoras
Bortfallsanalys O Ja O Nej

Bortfall individer/ytor Interventionsgruppen: Kontrollgruppen:
Bortfallet forklarat Oja O Nej
Diskussion om konsekvens av bortfallet O Ja O Nej

Kommentarer:

Informationen relevant och av

O Hog kvalitet [ Medelhog kvalitet

O Lag kvalitet

Sammanfattande bevisvirde

O Hogt

O Medelhogt O Lagt

Granskare:

Datum:
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3. Prevention av gingivit

Fragestillningar

Ar anvindning av elektrisk tandborste mer effektiv in manuell
tandborste for att reducera gingivit?

Ger olika tillsatser till tandkrim reduktion av gingivit jimfort med
konventionell fluortandkrim?

Ger munskéljningsmedel vid tandborstning ytterligare reduktion
av gingivit?

Slutsatser

Anvindning av elektrisk tandborste reducerar gingivit i hogre grad
in manuell tandborste (Evidensstyrka 3).

Tandkrim innehallande tennfluorid, aminofluorid/tennfluorid, klor-
hexidin eller kombintion av triklosan/copolymer reducerar gingivit i
hogre grad jamfort med konventionell fluortandkrim (Evidensstyrka
3). Triklosan som anvinds som tillsats i tandkrim och munskolj-
ningsldsningar ir klassificerat som ett miljofarligt mne. Dirfor

dr det vikeigt ate tilliggseffekten av triklosan virderas i relation till
miljoaspekten.

For att bedoma tilliggseffekten for andra tillsatser till tandkrim ér
det vetenskapliga underlaget otillrickligt.

Munskéljning med klorhexidinlésning (0,12—0,2 procent) eller
essenslosning som tilldgg till tandborstning ger ytterligare reduktion
av gingivit jimfort med enbart tandborstning (Evidensstyrka 3).

For att bedoma tilldggseffekten for 6vriga munskoljningslosningar ér
det vetenskapliga underlaget otillrickligt.
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Fragestallning

* Kan man péverka kunskaper, attityder och beteenden s3 att
gingivit reduceras?

Slutsatser

* Upprepad utbildning férmedlad av professionella leder till 6kad
kunskap om munhygien (Evidensstyrka 3). Om okad kunskap ska
leda till 6nskade beteendeférindringar dr upprepad instruktion frin
professionella nédvindig.

* Resultaten dr motsigande om 6kad kunskap och 6nskade beteende-
forindringar leder till reduktion av gingivit.

Inledning

Inom preventionens omride talar man ofta om primir och sekundir (och
ibland dven om tertiir) prevention. Vi citerar Nationalencyklopedin [1]:

"Forebyggande atgirder som syftar till att férhindra uppkomst av sjuk-
dom och skador brukar benimnas primir prevention. Hit hor t ex atgir-
der for att motverka tobaks-, drog- och alkoholmissbruk, undanréjande
av olycksfallsrisker pé arbetsplatsen, vaccinationer etc. Andra dtgirder,
kallad sekundir prevention, syftar till att tidigt uppticka tecken pé
sjukdom och pd olika sitt forsoka forhindra att sjukdomen utvecklas
vidare. Hit hér t ex regelbundna hilsokontroller for att spara livmoder-
halscancer, bréstcancer (bl a med hjilp av mammografi) eller hogt blod-
tryck.” (del 7, s 194). Vid parodontit innebir sekundir prevention van-
ligtvis recidivprofylax, dvs stddbehandling av patienter som behandlats
for parodontit. Detta omride kommenteras i avsnittet om behandling

av parodontit (Kapitel 5).

Hur vil en patient foljer givna féreskrifter, t ex om munhygien, gér ofta
under beteckningen “compliance”. Termen har kritiserats dirf6r att den
vanligtvis asyftar i vilken utstrickning en patient 4r lydig och féljer en
védrdgivares instruktioner och foreskrifter. Begreppet kan da uppfattas

66 KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



som att patienters roll 4r att lyda utan att tinka sjilv. Begreppet “ad-
herence” har dirfér alltmer kommit att efterstrivas vilket betyder en
mer frivillig och aktiv attityd av samarbete hos patienter och en 6mse-
sidighet patient—vérdgivare nir en insats planeras och genomfors [2].
P4 svenska torde ordet "patientmedverkan” ligga nira denna innebord.

Inledningsvis vill vi redovisa ndgra principiella stindpunkter och vigval
som legat bakom virderingen av befintlig litteratur. En principiell frage-
stillning berér krav pa kausaliter. Om en given preventiv metod visat
sig leda till minskad plack- och/eller gingivitférekomst, forebygger den
di de facto parodontit pé lang sikt? Detta vet vi inte ndgot om da
sidana studier inte finns. I denna litteraturgenomging har vi darfor face
acceptera data om gingivit som kriterium pé preventiva metoders effekt
(fortsittningsvis ibland omnimnda som “primira effektmdtt” — se dven
granskningsmallen for en redovisning av alla dessa matt, Kapitel 5).

Vi kunde vid litteratursokningen inte identifiera ndgra studier avseende
prevention av kronisk parodontit. Diremot finns ett antal undersok-
ningar med plack- och/eller gingivalstatus som utfallsmatt, dvs preven-
tion av gingivit. Denna litteratur kan sigas dterspegla olika inriktningar.
En sddan utgors av kontrollerade kliniska studier av mekaniska och
kemiska hjilpmedel dir en grupp personer, ofta tandlikarstuderande,
strikt foljt ett givet program. Detta kan t ex innefatta prévning av
munskéljningsmedel. En annan inriktning 4r vanligtvis beteendeveten-
skapligt férankrad och belyser hur patienter tar till sig och faktiskt
efterlever preventiva program.

Innan vi redovisar utfallet av genomférd granskning av artiklar presen-
terar vi en oversikt 6ver tinkbara ingingar vid preventionsforskning. I
slutet av kapitlet, dir befintlig forskning virderas, gérs en aterkoppling
till denna 6versike.

Generell forskning om personers medverkan

vid preventiva atgarder

I det foljande redovisas ett antal faktorer som visat sig kunna inverka p
patienters bendgenhet att medverka i preventions- och behandlingspro-
gram. Redovisningen ir versiktlig och avsedd att betraktas som ett
potentiellt stdd f6r kommande forskning om prevention av parodontit.
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Redovisningen grundar sig frimst pd Meichenbaum och Turks struktu-
rering och genomgéng [3] av faktorer som visat sig ha samband med
patienters bendgenhet att medverka i preventions- och behandlingsin-
satser inom olika somatiska omrdden. Fem huvudtyper av faktorer;
patientfaktorer, sjukdomsfaktorer, behandlingsfaktorer, relationen pati-
ent—vardgivare samt virdorganisatoriska faktorer, summeras kortfattat

i det foljande utan att virderas avseende sin betydelse.

Patientfaktorer

Faktorerna i Tabell 3.1, vilka ska ses som exempel pd individfaktorer,

ir inte oberoende av varandra. En generell kognitiv faktor som kunskap
ir exempelvis sannolikt starke relaterad till utbildning. En specifik
kognitiv forestillning om hilsa som t ex "sddant dir som tandlossning
drabbar inte mig” dr pd motsvarande sitt sannolike relaterad till
personlighetsfaktorer.

Tabell 3.1 Faktorer hos enskilda patienter som kan inverka pd medverkan
i preventiva insatser.

* Kon

« Alder

* Generella kognitiva faktorer — t ex kunskap, glomska

» Specifika kognitiva faktorer — t ex "health beliefs” (uppfattningar om hélsa)

* Personlighet och sinnesstamning — t ex sjalvstandighet — auktoritetsbundenhet,
optimism — pessimism

* Socialt stod

* Socioekonomiska faktorer — t ex utbildning, ekonomisk sarbarhet, boende

* Social klasstillhorighet och etnisk bakgrund

Sjukdomsfaktorer

Faktorerna i Tabell 3.2 ir delvis pa olika nivéer. Den sistnimnda —
subjektivt upplevd allvarlighet hos sjukdomen — torde exempelvis vara
paverkad av de 6vriga. Det idr dven uppenbart att personlighet, liksom
socioekonomisk och kulturell bakgrund, bidrar till betydande skillnader
mellan olika individer f6r utfallet av denna inre tolkningsprocess

(se t ex [4,5]).
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Tabell 3.2 Sjukdomsfaktorer som kan inverka pa patientmedverkan
i preventiva insatser.

* Tidigare erfarenheter av sjukdomen

« Sista sjukdomistillfallets narhet i tid

* Tidigare sjukhusinldggning och tid pa sjukhus
» Objektivt mdtt allvarlighet hos sjukdomen

* Subjektivt upplevd allvarlighet hos sjukdomen

Behandlingsfaktorer

Forskning inom somatisk medicin antyder att patientmedverkan ofta
blir ligre om behandlingen ir komplex, ir starke inkriktande pé ens

dagliga liv och har ldng varaktighet [3].

Tabell 3.3 Behandlingsfaktorer som kan inverka pa patientmedverkan
i preventiva insatser.

* Behandlingens komplexitet
* Behandlingens inkraktande (intrusiveness)
* Behandlingens varaktighet

Relationen patient-vardgivare

De forhillanden som redovisas i Tabell 3.4 ir enbart att betrakta som

exempel. Det finns numera en betydande forskning kring olika aspekter

av relationen patient—vardgivare och deras betydelse for patientmedver-
kan. Exempel pé aktuell svensk forskning dir detta belysts inom tand-

virdsomradet, dock utan att vara specifikt inriktad mot gingivit och

parodontit, ir studier av Abrahamsson och medarbetare [6], Bergstrom

och medarbetare [7] och Paulsson [8].
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Tabell 3.4 Forhdllanden i relationen patient—vdrdgivare som kan inverka
pa patientmedverkan i preventiva insatser.

* | vilken utstrackning patienten upplever vardgivaren som varm och lattillginglig

* | vilken utstrackning patienten upplever att han eller hon behandlas respektfullt

* | vilken utstrackning patienten upplever att vardgivaren bryr sig om patientens
eventuella fragor, oro etc

* | vilken utstrackning patienten upplever att vardgivaren ger relevant och begriplig informa-
tion, motiverar patienten att utféra preventiva insatser och foljer upp dessa senare

Vardorganisatoriska faktorer

Faktorerna i Tabell 3.5, vilka dnyo enbart ir exempel, kinns igen frén
debatten kring tandvérden, liksom hilso- och sjukvarden generellt.

Tabell 3.5 Vardorganisatoriska faktorer som kan inverka pa patient-
medverkan i preventiva dtgdrder.

* Remissprocessen — t ex tid, kranglighet

* Kontinuitet pa vardgivarsidan

* Vintetidens langd

» Mojlighet att paverka tider for behandling
* Kostnader

Studier av mekaniska och kemiska hjilpmedel

Litteraturen har sokts i databasen Medline och avsig tidsperioden
1966—juni 2003. De sokbegrepp som anvindes redovisas i Bilaga 1.

Sammanlagt identifierades 450 studier, varav abstrake till 427 av dessa
bestilldes. Efter granskning av abstrakt bestilldes 282 artiklar i fulltext.
De bestillda artiklarnas referenslistor genomséktes direfter for att
identifiera studier som inte framkommit vid databassokningen.

Totalt patriffades och bestilldes ytterligare 65 artiklar i fulltext

vid denna genomgdng.
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Vid artikelgranskning har foljande inklusions- och exklusionskriterier
beaktats;

Inklusionskriterier: Urval av minst so individer, tandférsedda med
minst 20 egna tinder, uppf6ljningstid minst sex manader, utfallsmétt

gingivalindex, (GI) och gingival blédning (BoP).

Artiklar avseende implantat, omsorgspatienter, transplanterade patien-
ter, patienter med andra medicinska sjukdomstillstdnd, ortodontipatien-
ter, estetisk tandvard, oversiktsartiklar, studier pd ytniva, studier med
split-mouthdesign samt studier med bortfall éverstigande 30 procent
exkluderades. For de beteendevetenskapligt inriktade studierna accepte-
rades ett hogre bortfall. Exkluderade studier avseende munhygienhjilp-
medel aterfinns i Tabell 3.10.

I de granskade studierna ingick inte: Individer férsedda med kronor
och broar, stort eftersatt tandvirdsbehov, férekomst av stora ppna ka-
riesangrepp, parodontit, allvarliga medicinska forhallanden (hjirt—karl-
problem, diabetes, allergi, tumérsjukdomar), graviditet, antibakteriell
eller antiinflammatorisk behandling (olika angivelser frin sju dagar upp
till tre ménader fore studiens bérjan). Tobaksbruk ir endast angivet i
nagon enstaka studie.

Samtliga studier har utférts pd vuxna personer med “mild till martlig
gingivit”. Det foreligger vissa skillnader mellan de granskade artiklarna
avseende studieuppliggning. I en del studier har férsokspersonerna
erhdllit professionell rengéring av tinderna, supragingival scaling och
instruktion i munhygien fore forsoksstart. I andra studier har inga
sddana dtgirder vidtagits. Det finns ingen enhetlighet avseende hur
mdnga ginger per dag forsokspersonerna i de olika studierna ombetts
borsta tinderna. Detsamma giller rekommendation om tandborstnings-

tidens lingd.

Eftersom fluor ir den viktigaste tillsatsen i tandkrim ur kariesprofy-
laktisk synpunkt har det sedan ménga ar tillbaka ansetts oetiskt att
anvinda tandkrim utan fluor som placebo eller kontroll. Under-
sokningarna genomférs dirfor alltid med en positiv kontroll, en
standardtandkrim med natriumfluorid eller natriummonofluorfosfat.
Det giller ocksé samtliga hir granskade studier utom i tva dir fluor
inte ingick i tv av de testade tandkrimerna [9,10].
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De kliniska utfallsmitt som anvindes var gingivalindex och gingival
blodning vilka bdda utgor ett métt pd den gingivala inflammationen.
Gingivalindex uttrycker ett kvalitativt matt vari det inryms ett bety-
dande subjektivt element. Det modifierade GBI-indexet ir ett dikotomt
index som visar utfallet blddning—icke blédning.

Gingivalindex enligt Loe-Silness Gingival Index [11] med modifikation
gjord av Talbott och medarbetare [12].

o = ingen inflammation

1 = mild inflammation: obetydlig firg och formf6rindring

2 = medelsvdr inflammation: klar rodnad och 6dematés marginal
gingiva, vilken bléder vid sondering

3 = svér inflammation: kraftig rodnad med markant gingival svullnad,
spontanblédande.

Indexet uttrycks som ett medelvirde av de bedomda ytorna.

Gingivalindex enligt Lobene [13]:

o = ingen inflammation

1 = mild inflammation: obetydlig firgf6rindring ej inkluderande
marginal gingiva och papiller

2 = mild inflammation: kriterier som ovan men med involvering av
marginal gingiva och papiller

3 = moderat inflammation: blank, rodnad, 6dematés, hypertrofisk
marginal gingiva och papiller

4 = svér inflammation: kraftig rodnad med markant gingival och
papillir svullnad, spontanblédande och ulcererande.

Indexet uttrycks i procent av alla sonderade stillen.

Modifierat GBI-index enligt Ainamo och Bay [14]:

Blodning registreras vid sondering i tandkéttsfickans mynning. Positivt
fynd noteras om blodning uppstr inom tio sekunder efter sondering.
Uttrycks i procent av alla sonderade stillen. Registreringar utfors pa
héger sida i 6verkiken och pa vinster sida i underkiken.

Tandborstar

Fragestiillning

o Ar anvindning av elektrisk tandborste mer effektiv in manuell
tandborste for att reducera gingivit?
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Slutsats

* Anvindning av elektrisk tandborste reducerar gingivit i hogre grad in
manuell tandborste (Evidensstyrka 3).

Den mekaniska rengéringen 4r grunden for ett friskt tandkott. Plack-
kontrollen har en avgérande betydelse for en effektiv rengéring av tin-
derna. Adekvat munhygien ir en dtgird som kriver tid och ir fér minga
personer svar att uppnd [15]. Effektiv tandborstning beror pé ett flertal
faktorer, t ex motivation, kunskap och manuell férméaga. Elektriska
tandborstar har dirfor utvecklats for att underlitta munhygienen.

Det fanns inga studier som utvirderade bide tandborstning och
anvindning av andra munhygienhjilpmedel som tandtrdd och tand-
sticka tillsammans. Enbart jimférande studier avseende férmaga att
reducera gingivit vid anvindning av elektrisk/roterande tandborste och
manuell tandborste ingick dirfor. Savil vid borstning med elekerisk
tandborste som vid borstning med manuell tandborste anvindes en
konventionell fluortandkrim.

Vid sokningarna var utfallet 60 vetenskapliga arbeten. De flesta hade
for kort uppfoljnings-/forsokstid, for litet urval eller saknade gingival-
index eller gingival blédning som utfallsmatt, varfér de inte uppfyllde
inklusionskriterierna. De tva studier som uppfyllde inklusionskriterierna
redovisas i Tabell 3.6 [16,17]. De bedomdes ha medelhégt bevisvirde.
De bada studierna visade att anvindning av elektrisk tandborste reduce-
rar gingivit i hdgre grad 4n borstning med manuell tandborste [16,17].

Att elektrisk tandborste 4r mer effektiv in manuell tandborste for att
reducera gingivit framhills ocksa i de systematiska granskningarna av
studier med elektriska tandborstar dels i en Cochranedversikt, dels frin
4th European Workshop on Periodontology [18,19], som genomférdes
med andra inklusionskriterier.

Kemiska hjilpmedel

Det bakteriella plackets betydelse som etiologisk faktor for gingivit dr
vilkind [20]. Mekaniskt plackavligsnande med tandborste och tand-
krim tillsammans med hjilpmedel f6r approximal rengéring ir fort-
farande stottepelarna i en effektiv munhygienregim.
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Som tidigare nimnts fanns inga studier dir den plackavligsnande for-
mdgan av borstning med tandkrim utvirderats i kombination med
approximal rengéring. Ménga personer har dock svirt att uppritthélla
adekvat munhygien for att forebygga och férhindra uppkomst av gingi-
vit. Intresset for att pd andra sitt kontrollera det bakteriella placket har
dirfor okat.

Tillsats av antimikrobiella substanser till tandkrim eller munsksljnings-
l6sningar skulle kunna vara ett sitt att forbittra munhygienen. Ett
annat sitt 4r att anvinda munskoljningslosningar fére tandborstning.
Sidana l6sningar baseras pa kemiska tillsatser som paverkar placket sa
att det blir littare att avligsna mekaniskt vid den efterf6ljande tand-
borstningen.

Tandkram med tillsats av antimikrobiella tillsatser

Fragestiillning

* Ger olika tillsatser till tandkrim reduktion av gingivit jimf6rt med
konventionell fluortandkrim?

Slutsatser

e Tandkrim innehillande tennfluorid, aminofluorid/tennfluorid, klor-
hexidin eller kombintion av triklosan/copolymer reducerar gingivit i
hégre grad jamfort med konventionell fluortandkrim (Evidensstyrka
3). Triklosan som anvinds som tillsats i tandkrim och munskalj-
ningslsningar ir klassificerat som ett miljéfarligt imne. Dirfor 4r
det viktigr att tilliggseffekten av triklosan virderas i relation till mil-
joaspekten.

* For att bedoma tilliggseffekten for andra tillsatser till tandkrdm 4r
det vetenskapliga underlaget otillrickligt.

Tandkrim innehaller ett flertal aktiva substanser som har betydelse for
bide prevention av karies och gingivit, munhygien och smak. Exempel
pa tillsatser ir klorhexidindiglukonat, triklosan, mentol, tymol, metylsa-
licylat, eukalyptol, olika fluorforeningar, sanguinarin etc. Kontroll-
tandkrim 4r, om inte annat anges, en konventionell fluortandkrim.
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Vid sokningarna erholls 71 vetenskapliga arbeten varav 18 uppfyllde
faststillda inklusionskriterier (Tabell 3.7). Flertalet exkluderade artiklar
uppfyllde inte inklusionskriteriet avseende f6rsoks-/uppfoljningstidens
lingd, sex manader. Kvarvarande studier bedémdes hélla hog eller
medelhog kvalitet [9,21-37]. Elva studier beskrev tandkrim innehal-
lande triklosan, triklosan/copolymer, eller andra triklosankombinationer
[21-23,25-31,34], fyra studier tennfluorid [31-33,36], tv studier
klorhexidin [35,37], en studie essenslosning [24] samt en studie
sanguinarin [9].

Resultatet frin studierna visade att tandkrim innehillande triklosan
eller triklosankombinationer var effektivare avseende att reducera fore-
komsten av gingivit jimfort med konventionella fluortandkrimer. Detta
gillde ocksa for tandkrim innehéllande tennfluorid eller tennfluorid i
kombination med aminofluorid samt for klorhexidininnehillande tand-
krim och tandkrim med essenslésning.

Bade vid anvindning av tandkrim innehallande klorhexidin och tenn-
fluorid rapporterades missfiargningar som bieffekt.

Munskaljningslosningar

Fragestiillning

* Ger munskéljningsmedel vid tandborstning ytterligare reduktion
av gingivit?

Slutsatser

* Munskéljning med klorhexidinlgsning (0,12—0,2 procent) eller
essenslosning som tilldgg till tandborstning ger ytterligare reduktion
av gingivit jimfort med enbart tandborstning (Evidensstyrka 3).

* For att bedoma tilliggseffekten for vriga munskéljningslésningar 4r
det vetenskapliga underlaget otillrickligt.

Vid forsta sokningen framkom 88 vetenskapliga artiklar varav tio upp-
fyllde de faststillda inklusionskriterierna (Tabell 3.8). Frigestillningen
var att studera tilliggseffekten av kemiska substanser i munskoljnings-
l6sningar i kombination med tandborstning avseende formaga att redu-
cera gingivit. Den additiva effekten till tandborstningen har inte under-
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sokts pa approximalytor vilket dr anmirkningsvirt mot bakgrund av att
det dr pa approximalytor som tandrengéring ir svdrast. Huvudorsaken
till exklusion var att forsoks-/uppféljningstiden inte uppgick till sex
mdnader. De kvarstiende tio studierna bedomdes ha hogt [38] eller
medelhogt bevisvirde [10,23,35,39—44].

Munskséljningsmedel finns i olika kombinationer som alexidine, triklo-
san/copolymer, zink/triklosan, 0,1 procent/o,2 procent delmopinol,
sanguinarin/zink, klorhexidindiglukonat samt essenslésningar innehal-
lande mentol, tymol, metylsalicylat och eukalyptol. Som kontrollésning
i studierna anvindes, om inte annat angavs, en firgad och smaksatt
s-procentig hydroalkohollésning.

Resultatet frin studierna visade att essenslgsningar, innehillande men-
tol, tymol, metylsalicylat och eukalyptol, som supplement till mekanisk
rengoring minskar den gingivala inflammationen [23,41,43]. Det giller
ocksa f6r munskéljningslésningar innehallande klorhexidin [35,43]
medan det for 6vriga munskéljningslosningar [10,38—40,42,44], i dess
olika kombinationer, saknas tillrickligt vetenskapligt underlag for att
kunna bedéma den gingivitreducerande effekten. Noterbart ir att det
endast i en studie framgick att gingivitreduktionen var storst pa svar-

borstade ytor [39].

Triklosan i munhygienprodukter

Triklosan ir en klorerad fenolisk forening som anvinds som biocid

i ménga konsumentprodukter. Av intresse ur odontologisk synvinkel
dr att triklosan 4r vanligt fsrekommande i tandkrim och munskélj-
ningsldsningar.

Triklosan 4r verksam mot bakterier och svamp och binder till tinder
och munslemhinnor, vilket ger en ling verkningstid i munnen.
Triklosan ir klassificerat som ett miljéfarligt imne och dr mycket giftigt
for vattenlevande organismer, sirskilt alger.

Eftersom triklosan finns i nistan en fjirdedel av all tandkrim som siljs
i Sverige innebir det att stora delar av befolkningen dagligen exponeras
for storre eller mindre mingder. Farhdgor har rests att triklosanexpone-
ring skulle kunna leda till resistensutveckling av mikrofloran. Detta bér
ses mot bakgrund av den allvarliga 6kningen av antibiotikaresistens som
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ses internationellt. Samtidigt visar ny forskning att risker for resistens-
utveckling mot antibiotika kan kopplas till triklosan [45]. Det ir dirfor
viktigt att tandlikaren informerar sina patienter avseende val av tand-
krim och bedémer hur virdefull tilliggseffekten ir i relation till miljs-
aspekten och risken att triklosan kan medverka till utvecklingen av anti-
biotikaresistens for vissa typer av bakterier.

Studier med beteendevetenskaplig inriktning

Litteratur har sokts pd tva sitt, dels i databaserna Medline och Psyclnfo,
dels i de rekvirerade artiklarnas referenslistor. Sokningen i databaserna
avsdg tidsperioden 1966—mars 2003. De s6kbegrepp som anvindes redo-
visas i Bilaga 1.

Sammanlagt identifierades 203 referenser frin databaserna (192 i
Medline och 11 i PsycInfo). Om begrinsningen RCT, eller CCT eller
Meta-Analysis tillférdes sjonk siffran till 20. Vi valde dirfor att bestilla

abstrakt pa samtliga 203 referenser.

Granskning av abstrakt medférde att 175 arbeten av 203 exkluderades
(frimsta orsaker var att gingivalindex saknades, kortare uppf6ljningstid
dn sex mdnader, att studierna gillde barn under 13 dr eller att de inte
var skrivna pa engelska eller nordiska sprik). Frin handsokningen
bestilldes ytterligare fem artiklar. De inkluderade 33 arbetena kategori-
serades i tvA omriden: arbeten som behandlade generell preventions-
strategi (n=7) och studier med fokus p& kunskaper, attityder och
beteendepédverkan (n=26).

For ovrigt anvinds samma exklusionskriterier som vid de kontrollerande
kliniska studierna med odontologisk inriktning (se ovan). Exkluderade
studier med inriktning mot generell preventionsstrategi och med fokus
pa kunskaper, firdigheter och beteendepédverkan dterfinns i Tabell 3.11
och 3.12. Betriffande alder sattes grinsen till 13 &r eftersom denna typ
av preventiva studier ir genomforda i skolmilj. Grinsen 13 r grundar
sig pd Helms studie [46] av de permanenta tinderna. Det bor séledes
observeras att flertalet virderade studier med beteendevetenskaplig
inriktning 7nte har “normala” vuxna som undersskningsdeltagare. For
beteendevetenskapligt inriktade studier accepterades ocksa ett hogre
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bortfall. Dessa undersokningar forutsitter vanligtvis en mer aktiv
patientinsats och utmirks ofta ocksd av en begrinsad majlighet for de
professionella att paverka svarsfrekvensen.

Det ska noteras att gingivit utgor utfallsmatt dven i dessa studier som
ir fokuserade pa kunskaper, attityder och beteendepéverkan. Under-
sokningar som enbart redovisat kunskaps-, attityd- eller beteende-
forindringar efter en intervention har inte beaktats.

Studier med fokus pa kunskaper, attityder
och beteendepaverkan

Fragestiillning

e Kan man péverka kunskaper, attityder och beteenden si att gingivit
reduceras?

Slutsatser

* Upprepad utbildning férmedlad av professionella leder till 6kad
kunskap om munhygien (Evidensstyrka 3).

* Resultaten dr motsigande om dkad kunskap och énskade beteende-
forindringar leder till reduktion av gingivit.

Sammanlagt 18 vetenskapliga arbeten bedomdes ha sitt fokus pa péver-
kan av kunskaper och attityder (t ex "health beliefs”; uppfattningar om
hilsa) och/eller beteenden och var inriktade mot prevention av gingivit.
Elva av dessa var inte relevanta for frigestillningarna eller bedomdes
vara av lagt bevisvirde (Tabell 3.12). Tva studier hade hégt och fem
medelhogt bevisvirde. Dessa redovisas i Tabell 3.9.

Totalt nio undersékningar ir inriktade mot att paverka kunskaper, atti-
tyder och beteenden. Som framgar av Tabell 3.9 dominerar sddana stu-
dier bland barn och ungdomar (fem studier) och ildre personer (tre
studier). Det handlar siledes om studier dir unders6kningsdeltagarna
dterfinns i ndgon form av kollektiv miljé som skola eller dldreboende.

Undervisning om munhilsa och praktisk instruktion i munhygien har
givits antingen bara till skolbarn [47-49] eller till barnen tillsammans
med forildrar och lirare [50]. Nir det giller éldre i sirskilt boende har
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utfallet gingivit mitts hos patienterna efter att virdgivarna fitt eller inte
fact undervisning och instruktion av tandvardspersonal. Kunskapen hos
véardgivarna forbittrades av undervisningen och i en av studierna visades
ocksd minskad gingivit hos patienterna p& sidana vairdhem [51].

I en studie pad vuxna minskade pa kort sikt gingivit hos experiment-
gruppen efter upprepad och personlig undervisning om munhilsa och
munhygien [52]. Vid uppfoljning efter nio ménader kvarstod inte den
effekten. Forfattarna papekar att det 4nd3 finns en majlig gynnsam
effekt av den kortvariga forbittringen. De menar att dven en dvergi-
ende beteendeforindring kan vara kliniskt betydelsefull. De benimner
effekten “delayed relapse in protective self-care behaviours”.

Generell preventionsstrategi

Sju arbeten belyste generella synpunkter pd preventionsstrategi. Ett av
dessa, en systematisk Gversikt, bedomdes hélla hogt bevisvirde [53], tvd
primirstudier virderades som medelhdga [54,55] (inte i tabell), medan
de 6vriga exkluderades (Tabell 3.11). Den vilgjorda 6versikten kom i
huvudsak fram till samma slutsatser som de som dras i denna genom-
ging pd basis av enskilda arbeten av hogt vetenskapligt bevisvirde och
den kommenteras i avsnittet “framtida forskning”.

Omraden for framtida forskning

Ovan redovisade resultat vad giller kliniska studier med beteendeveten-
skaplig inriktning stimmer vil in p& den virdering som gors i en ver-
siktsartikel av Kay och Locker [53]. Detta stirker tillforlitligheten av
véra tolkningar. Den nu genomférda granskningen omfattar dock fler
arbeten. Vi inledde kapitlet med en summering av Meichenbaum och
Turks [3] klassifikation av faktorer som visat sig samvariera med patien-
ters benigenhet att medverka i behandlings- och preventionsinsatser
inom olika somatiska omridden. Genomgéngen av preventionsforskning
relaterad till parodontit visar att mycket dterstr att gora innan det blir
meningsfullt att sammanstilla utfallet i den typ av klassifikation som
vuxit fram inom somatikens omréde.
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Fran tandvardens omrade finns endast enstaka undersskningar avseende
patientmedverkan vid stédjande periodontal behandling. Ett exempel dr
Demetriou och medarbetare [56] som redovisade resultat frin en 14 rs

retrospektiv registerstudie med 521 vuxna tandvardspatienter. De fann en
stor minskning av patientmedverkan dren 0-6, direfter god f6ljsamhet

bland dem som fortfarande medverkade. Resultatet kan innebira att det
finns en “golveffekt” i minskad foljsamhet vilket bér studeras ytterligare.

Det ska bl a noteras att studier pd ungdomar respektive ildre utgér en
betydande del av det granskade materialet. Vilgjorda preventionsstudier
bland vuxna ir fi. Vilgjorda studier som belyser betydelsen av patient-
faktorer, sjukdomsfaktorer, behandlingsfaktorer, relationsfaktorer och
organisationsfaktorer (Tabell 3.1-3.5) dr ddrfér angeligna.

Som redan tidigare nimnts foreldg i det granskade materialet skillnader
i studieuppliggning mellan artiklarna. I en del studier hade forsoksper-
sonerna erhallit professionell rengéring av tinderna, supragingival sca-
ling och instruktion i munhygien fore forsoksstart. I andra studier hade
inga sddana dtgirder vidtagits. Det fanns heller ingen enhetlighet avse-
ende hur manga génger per dag forsokspersonerna i de olika studierna
ombetts borsta tinderna. Detsamma gillde rekommendation om tand-
borstningstidens lingd. Tobaksbruk var heller inte angivet mer 4n i
nigon enstaka studie.

Det saknades ocksa studier som utvirderade bide tandborstning och
anvindning av andra munhygienhjilpmedel som tandsticka och tand-
trid tillsammans. Det fanns heller inga studier ddr man utvirderat den
additiva effekten till tandborstning pa approximalytor av de antibakteri-
ella substanserna.

Betriffande mekaniska och kemiska hjilpmedel behovs fler vilgjorda
studier upplagda pa ett standardiserat sitt och med anvindning av
faststillda vetenskapligt accepterade kriterier. Utéver metodologisk
homogenitet finns ocksd behov av hilsoekonomiska analyser. Dessutom
saknas i redovisningarna diskussioner om den pévisade statistiskt signi-
fikanta skillnaden ocksé kan anses ha klinisk relevans.
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Ett omride som sirskilt bér uppmirksammas i framtida forskning 4r
kombinationen av sa kallade osarbarhetsférestillningar ("det hinder
inte mig”) och svérigheter att motivera personer till preventiva beteen-
den vid en sjukdom som parodontit som inte ir livshotande och vars
effekter ofta visar sig forst efter ldng tid (jimfor “subjektivt upplevd all-
varlighet hos sjukdomen” i Tabell 3.2). Det forefaller som om det krivs
ett minimum av kunskap om oral hilsa f6r att man ska kunna se sam-
band mellan specifika forestillningar (health beliefs) och 6nskvirda
beteenden [57].

En prospektiv kohortstudie med vuxna tandvérdspatienter visade att
nigra specifika forestillningar kan vara mer betydelsefulla in andra
ndr det giller inverkan pé patientmedverkan [58]. Det giller frimst
forestillningar om problemets allvarlighet och forvintad effekt av
preventivt beteende.

Studier gjorda i andra sammanhang 4n parodontit som grundar sig pa
salutogenetiska perspektiv (forskning om hilsa) [59] respektive pa
“multiple routes to change” (se t ex [4]) kan ge vigledning,.

Omraden for framtida forskning

* Foljsamhet och beteendeférindringar
o Atgirder for prevention for grupper med funktionshinder

 Tandborstning med tilligg av andra munhygienhjilpmedel
som tandtrdd och tandsticka

* Hilsoekonomiska analyser

¢ Standardiserade studier avseende bide mekaniska

och kemiska hjilpmedel.
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Forkortningar till Tabell 3.6-3.12

BoP = bleeding on probing, blédning vid sondering

CCT = klinisk, kontrollerad studie

E = experimentgrupp

GBI = gingival bleeding index

Gl = gingivalindex

I = interventionsgrupp

K = kontrollgrupp

NS = non significant, ej signifikant

ppm = parts per million (1 000 ppm = 0,1%)

RCT = randomized controlled trial, randomiserat kontrollerat forsék
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Tabell 3.6 Tandborstar.

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall

Ainamo | CCT, enkelblind 1

1997 [16] 12 man

Finland 20-63 ar

Dentino AR RCT, enkelblind 157 individer

2002 [17] 6 méan 15 (10%)

USA 18-65 ar

KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



Intervention och
kontroll

Resultat

Bevisvarde
Kommentarer

I Elektrisk roterande
tandborste
K Manuell tandborste

Den elektriska tandborsten
var signifikant (p<0,05) mer
effektiv att forbattra den
gingivala halsan i jamforelse
med manuell tandborste
GBI: I vs K -20,5%

Medelhogt
Validitet och reliabilitet
beskrivet

I Elektrisk roterande
tandborste
K Manuell tandborste

Den elektriska tandborsten
var signifikant (p<0,05) mer
effektiv i att reducera BoP
BoP: 1 vs K -15%

Medelhogt
Validitet och reliabilitet
beskrivet.

Anledningen till bortfallet

beskrivet
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Tabell 3.7 Tandkrdm med tillsats av antiseptika.

Forfattare
Ar, referens

Studietyp
Uppfdljningstid

Antal individer och
defekter vid start

Land Alder Bortfall
Allen DR CCT, dubbelblind 111 individer
2002 [21] 6 man 1 (0,9%)
USA 18-70 ar

Bolden TE CCT, dubbelblind 325 individer
1992 [22] 6 man 19 (6%)

USA 18-62 ar

Charles CH RCT, dubbelblind 316 individer
2001 [23] 6 man 13 (4%)
USA 18-65 ar

Coelho | RCT, dubbelblind 234 individer
2000 [24] 6 man 45 (19%)
USA 18-63 ar

Cubells AB RCT, dubbelblind 120 individer
1991 [25] 6 man 12 (10%)
Spanien/USA 18-57 ar

Deasy MJ CCT, dubbelblind 139 individer
1991 [26] 6 man 18 (13%)
England 18-65 ar

Denepitiya JL RCT, dubbelblind 159 individer
1992 [27] 6 man 14 (9%)
USA 18-63 ar
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvarde
Kommentarer
11 Tandkram innehallande 0,3% Signifikant reduktion av Medelhogt

triklosan/2% copolymer/0,243%
natriumfluorid i en silikabas

12 Tandkram innehallande 0,3%
triklosan/2% copolymer/0,243%
natriumfluorid i en silikabas

K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i en silikabas

gingivit vid anvandning av
triklosantandkramerna
(p<0,05) jamfort med
kontrolltandkramen utan
triklosan

Gl: 11 vs K-232%

Gl: 12 vs K -21,4%

Reliabilitet och
validitet beskrivet

I Tandkram innehallande 0,3%

triklosan/2,0% copolymer/0,243%

natriumfluorid i en silikabas
K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i silikabas

Triklosantandkramen gav
signifikant reduktion av gingivit
(p<0,0001) jamfort med kontroll-
tandkramen utan triklosan

Gl: 1'vs K-29%

Medelhogt
Anledningen till
bortfallet forklarat

11 Fluortandkram + skoljning
med essenslosning

12 Triklosan/fluortandkram +
skoljning med placebol&sning
K Fluortandkram

Munskdljning med essensldsning
och tandkram med triklosan gav
signifikant reduktion av gingivit
(p<0,001) jamfort med K

Gl: 12 vs K -58%

Avseende 1 vs K se Tabell 3.8

Medelhogt
Anledningen till bort-
fallet beskrivet.
Reliabilitet angiven

I Tandkram innehallande fluor
och essensldsning
K Fluortandkram

I hade signifikant lagre Gl an K
(p<0,001)
Gl: 1vs K-15,5%

Medelhogt
Anledningen till bort-
fallet forklarat.
Reliabilitet angiven

I Tandkram innehallande 0,3%
triklosan/2% copolymer/0,243%
natriumfluorid i en silikabas

K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i en silikabas

Anvandning av triklosan/
copolymertandkram gav

en signifikant reduktion av
gingivit (p<0,001) jamfort med K
Gl: 1vs K-19,7%

Medelhogt
Bortfallet beskrivet

I Tandkram innehallande 0,3%
triklosan/2% copolymer/0,243%
natriumfluorid i en silikabas

K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i en silikabas

Anvandning av triklosan/
copolymertandkram gav en
signifikant reduktion av Gl
(p<0,001) jamfort med K
Gl: 1'vs K -25,4%

Medelhogt
Anledningen till
bortfallet forklarat.
Reliabilitet och
validitet beskrivet

I Tandkram innehallande 0,3%

triklosan/2,0% copolymer/0,243%

natriumfluorid i en silikabas
K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i en silikabas

Anvandning av triklosan/
copolymer/fluortandkram
gav en signifikant reduktion av
Gl (p<0,01) jamfort med K
Gl: 1vs K-31,5%

Medelhogt

God metod-
beskrivning.
Bortfallet beskrivet.
Biverkningar
beskrivna
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Tabell 3.7 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppféljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start
Bortfall

Grossman E RCT, dubbelblind 186 individer
2002 [28] 6 man 28 (15%)
USA 18-65 ar

Harper DS RCT, dubbelblind 60 individer
1990 [9] 6 man 7 (12%)

USA Medeldlder 28,9 ar

Lindhe | CCT, dubbelblind 120 individer
1993 [29] 6 man 10 (8%)
Sverige 20-45 ar

Mankodi S CCT, dubbelblind 318 individer
1992 [30] 6 man 24 (8%)

USA 18-64 ar

McClanahan SF RCT, dubbelblind 570 individer
1997 [31] 9 man 64 (11%)
USA Alder ej angivet
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvarde
Kommentarer
I Tandkram innehallande 0,28% Anvandning av triklosan- Hogt

triklosan/5% pyrofosfat/0,243%
natriumfluorid i silikabas

K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i silikabas

innehallande tandkram gav
ingen signifikant reduktion av
Gl jamfort med K

Gl: 1 vs K —4,0% NS

Anledningen till
bortfallet beskrivet.
Validitet och relia-
bilitet beskrivet

I Tandkram innehallande sanguinarin-

extrakt/2% zinkklorid + skoljning

med [8sning innehéllande sanguinarin/

0,2% zinkklorid
K Tandkram utan sanguinarin och
zinkklorid

I visade signifikant lagre Gl

och mindre BoP an K (p<0,05)
Gl: 1'vs K-25%

BoP: I vs K —43%

Medelhogt

Sma grupper.
Anledningen till
bortfallet beskrivet

I Tandkram innehallande 0,3% Tandkram med triklosan/ Medelhogt
triklosan/2% copolymer/ copolymer gav en signifikant Ingen bortfalls-
natriumfluorid i silikabas reduktion av Gl jamfért med beskrivning
K Konventionell fluortandkram kontrolltandkramen

Gl: 1 vs K-27%
I Tandkram innehallande 0,3% I som borstade med Medelhogt

triklosan/2% copolymer/0,243%
natrumfluorid i silikabas
K tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i silikabas

triklosaninnehéllande tandkram
hade signifikant lagre Gl an K
(p<0,001)

Gl: 1 vs K -20%

Ingen bortfalls-
beskrivning. Inga
missfargningar eller
negativa smak-
upplevelser
noterades

11 Tandkrdam innehallande 0,454%
stabiliserad tennfluorid i silikabas
12 Tandkram innhallande 0,3%
triklosan/2% copolymer/0,243%
natriumfluorid i silikabas

K Tandkram innehallande 0,243%
natriumfluorid i silikabas

Tennfluoridtandkramen var
signifikant mer effektiv avseende
reduktion av gingivit (p<0,05)
jamfort med den triklosan-
innehéllande tandkramen

och kontrolltandkramen

Gl: 11 vs K -20,5%

Gl: 12 vs K —1,4%

Medelhogt

Ingen metodfels-
analys. Ingen
bortfallsanalys
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Tabell 3.7 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall

Mengel R RCT, dubbelblind 150 individer

1996 [32] 9 méan 19 (13%)

Tyskland 1541 ar

Perlich MA RCT, dubbelblind 383 individer

1995 [33] 6 man 57 (15%)

USA 19-69 ar

Renvert S CCT, dubbelblind 123 individer

1995 [34] 6 man 11 (9%)

Sverige 18-33 ar

Sanz M RCT, dubbelblind 208 individer

1994 [35] 6 man 17 (8%)

Spanien 18-65 ar
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvarde
Kommentarer
11 Tandkram innehallande 350 ppm Efter 9 manader hade samtliga Medelhogt

aminofluorid/1 050 ppm tennfluorid
+ skoljning med 18sning innehallande
125 ppm aminofluorid/125 ppm
tennfluorid

12 Tandkram innehallande 350 ppm
aminofluorid/1 050 ppm tennfluorid
+ skoljning med 18sning innehallande
250 ppm natriumfluorid

K Tandkram innehallande 1 400 ppm
natriumfluorid + skéljning med I6sning
innehallande 250 ppm natriumfluorid

grupper signifikant lagre Gl
(p<0,01) an vid start. Inga
signifikanta skillnader férelag
mellan grupperna

Anledningen till
bortfallet beskrivet.
Uppgift om reliabilitet
och validitet. Ej
angivet antal i
interventions- eller
kontrollgrupp

I Tandkram innehallande 0,454%
tennfluorid stabiliserad med
natriumglukonat/tennklorid

K Tandkriam innehallande 0,243%
natriumfluorid

Tennfluoridtandkramen gav
signifikant reduktion av Gl
(p<0,05) jamfoért med
kontrolltandkramen

Gl: I'vs K-20,5%

Medelhogt
Ingen metodfelsanalys,
bristfallig bortfallsanalys

11 Tandkrdam innehallande 0,3%
triklosan/2% copolymer

12 Tandkram innehallande 0,3%
triklosan/zinkcitrat

I3 Tandkram innehallande 0,3%
triklosan/pyrofosfat

K Fluortandkram

Signifikant reduktion av Gl
av triklosan/copolymer-,
triklosan/zinkcitrat- och
triklosan/pyrofosfat-
tandkramerna (p<0,05)
Gl: 11 vs K -41,9%

Gl: 12 vs K -38,7%

Gl 13 vs K -29,0%

Medelhogt

Ingen bortfalls-
beskrivning. Framgar
inte om det dr

RCT eller CCT.

Sma grupper

I Tandkram innehallande 1 450 ppm
natriumfluorid/0,4% klorhexidin-
diglukonat/0,34% zinkcitrat +
skoljning med placebol6sning

K1 Tandkram innehallande 1 100 ppm
natriummonofluorfosfat/allantoin,
urea, azulene, medicinsk tval,
kalciumkarbonat + skoljning med
0,12% klorhexidindiglukonat

K2 tandkram med innehall som K1
+ skoljning med placebol&sning

Samtliga tre grupper hade
signifikant mindre gingivit
(p<0,05). Samtliga grupper

utvecklade tandsten och miss-

fargningar
Gl: 1'vs K2 -12%

Avseende K1 vs K2 se Tabell

3.8. Gruppen som anvinde
interventionstandkramen

erhdll mindre missfargning an

gruppen som skoljde med
klorhexidinlésning

Medelhogt
Anledningen till
bortfallet beskrivet

KAPITEL 3 -
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Tabell 3.7 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppfodljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall

Sgan-Cohen HD RCT, dubbelblind 300 individer

1996 [36] 6 man 54 (18%)

Israel 15-16 ar

Yates R RCT, dubbelblind 297 individer

1993 [37] 6 man 28 (9%)

England 18-61 ar
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvarde

Kommentarer

I Tandkrdm innehallande 0,459% Aminofluorid/tennfluoridtand-  Medelhogt
aminofluorid/0,439% tennfluorid kramen gav signifikant reduktion Bristféllig beskrivning
K Tandkram innehallande 0,31% av Gl och BoP jamfort med av populationen.
natriumfluorid den konventionella fluortand-  Bristfillig bortfallsanalys

kramen. Inga sidoeffekter

inklusive missfargning

observerades med inter-

ventionstandkrdamen

Gl: 1vs K p=0,042

BoP: I vs K p=0,041
11 Tandkram innehallande 1% Gl och BoP forbdttrades i Medelhogt
klorhexidin samtliga grupper men Bortfallet beskrivet,
12 Tandkram innehéllande 1% forbattringen var signifikant bortfallsanalys
klorhexidin/1 000 ppm natriumfluorid  storre i de bada grupperna
K Kontrolltandkram som borstade med de

klorhexidininnehallande tand-
kramerna. Ingen signifikant
skillnad forelag mellan

dessa grupper

GI/BoP: 11 vs K p<0,05-0,001
GI/BoP: 12 vs K p<0,05-0,001
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Tabell 3.8 Munskéljningsldsningar.

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall

Ayad F RCT, dubbelblind 110 individer

1995 [39] 6 man 15 (14%)

Canada 21-57

Charles CH RCT, dubbelblind 316 individer

2001 [23] 6 man 13 (4%)

USA 18-65 ar

Claydon N RCT, dubbelblind 450 individer

1996 [40] 6 man 28 (6%)

England 19-66 ar

DePaola LG RCT, dubbelblind 115 individer

1989 [41] 6 man 8 (7%)

USA 18-65 ar
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvarde
Kommentarer
I Skoljning med I18sning innehéllande  Signifikant reduktion av Gl Medelhogt

0,03% triklosan/0,125% copolymer
fére borstning

K Skéljning med 5% hydroalkohol-
|6sning fore borstning

av triklosan/copolymer-
skoljningen (p<0,001).
Gingivitreduktionen var storre
pa "svarborstade” tandytor
Gl: 1vs K-221%

Anledningen till bortfallet
beskrivet. Konfidens-
intervall angivet men
statistisk metod-
beskrivning saknas

11 Fluortandkram + skoljning
med essenslosning

12 Triklosan/fluortandkram +
skoljning med placeboldsning
K Fluortandkram

Munskdljning med essenslosning
och tandkram med triklosan gav

signifikant reduktion av gingivit
(p<0,001) GI: 1 vs K -70%.

Avseende 12 vs K se Tabell 3.7

Medelhogt

Anledningen till bortfallet
beskrivet. Examiner
repeatability angiven

11 Skéljning med [6sning innehallande
0,1% delmopinol + tandborstning

12 Skéljning med 16sning innehallande
0,2% delmopinol + tandborstning

K Skéljning med 5% hydroalkohol-
|dsning + tandborstning

Alla grupper visade férbittrad
gingival hdlsa. Avseende Gl
forelag ingen skillnad mellan
grupperna efter 6 man.

| delmopinolgrupperna
erhélls mer missfargning
aniK

Medelhogt
Anledningen till bortfallet
beskrivet

I Skéljning med essensldsning

+ borstning med fluortandkram

K Skéljning med 5% hydroalkohol-
|6sning + borstning med

Skéljning med interventions-
Idsningen gav en signifikant
reduktion av Gl (p<0,001).
Ingen missfargning av tander

Medelhogt

Anledningen till bortfallet
beskrivet. Powerberiknat,
validitet och reliabilitet

fluortandkram eller slemhinnor beskrivet
Gl: 1 vs K-33,7%
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 3.8 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppfodljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall

Kopczyk RA RCT, dubbelblind 120 individer

1991 [10] 6 man 7 (6%)

USA 26-27 ar

O’Mullane DM RCT, dubbelblind 617 individer

1994 [42] 12 man 20 (3%)

Irland 18-65 ar
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvarde
Kommentarer
11 Tandkrdam innehallande 0,075%  Anvéndning av sanguinarin- och  Medelhdgt

sanguinarin/2% zinkklorid i dikal-
ciumfosfatbas + skoljning med
|6sning innehallande 0,03%
sanguinarin/0,2% zinkklorid

12 Tandkram innehallande
0,075% sanguinarin/0,05% zink-
klorid/0,8% natriummonofluor-
fosfat i silikabas + skoljning med
|6sning innehéllande 0,03%
sanguinarin/0,2% zinkklorid

K1 Produkter som i I1 men
utan innehall av sanguinarin

och zinkklorid

K2 Produkter somi 12

men utan innehall av sanguinarin
och zinkklorid

zinkkloridinnehéllande tandkram

med och utan fluor i kombination

med en sanguinarin- och zink-
kloridinnehallande munskdlj-
ningsldsning resulterade i
signifikant mindre gingival
inflammation (p<0,001) och
lagre véarden for BoP (p<0,001),
jamfort med produkterna

utan sanguinarin och zinkklorid
Gl: 11 vs K1 -16,7%

Gl: 12 vs K2 —18,1%

BoP: 11 vs K1 —31,5%

BoP: 12 vs K2 —41,2%

Anledningen till bortfallet
beskrivet. Sma grupper

I Munskoljningslsning (vatten,
glycerin, etanol, natriumbensoat,
natriumbikarbonat, allantoin,
polysorbat 20, natriumsalicylat,
natriumlaurylsulfat, citronsyra,

xantangummi, sackarin, smakamnen,

fargamnen), munskoljning fore
tandborstning + tandborstning
med fluortandkram

K1 Skoljning med "kranvatten”
fore tandborstning + tand-
borstning med fluortandkram
K2 Enbart tandborstning

med fluortandkram

K3 Skéljning med sterilt vatten

fore tandborstning + tandborstning

med fluortandkram

Ingen statistiskt sakerstalld
reduktion av Gl i I jamfort med
de Ovriga grupperna

Medelhogt

Ingen bortfallsbeskrivning.
Undersokarna var
medvetna om bortfallet
men for att uppratthalla
blindningen fick de inte
reda pa orsaken
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Tabell 3.8 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppféljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start
Bortfall

Overholser CD RCT, dubbelblind 128 individer
1990 [43] 6 mén 4 (3%)

USA 21-62 ar

Sanz M RCT, dubbelblind 208 individer
1994 [35] 6 mén 17 (8%)
Spanien 18-65 ar

Schaeken MJ RCT, dubbelblind 296 individer
1996 [38] 7 man 6 (2%)
Nederlanderna Alder anges ej

Spolsky VW RCT, dubbelblind 250 individer
1977 [44] 6 mén 36 (14%)
USA 22-63 ar
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvirde
Kommentarer

11 Skéljning med essenslosning + Betraffande reduktion av Gl gav ~ Medelhogt

tandborstning med fluortandkrdm  anvandning av bada preparaten

12 Skdljning med klorhexidindi- signifikat reduktion jamfort med K

glukonatlosning (0,12%) + Gl: 11 vs K-35,9%

tandborstning med fluortandkram ~ GI: 12 vs K -30,5%

K Skéljning med placebol&sning

(5% hydroalkohol) + tandborstning

med fluortandkram

I Tandkram innehallande 1 450 ppm  Samtliga tre grupper hade Medelhogt

natriumfluorid/0,4% klorhexidindi-

glukonat/0,34% zinkcitrat +
skoljning med placebol6sning
K1 Tandkram innehallande

1100 ppm natriummonofluorfosfat/

allantoin, urea, azulene, medicinsk
tval, kalciumkarbonat + skoljning
med klorhexidindiglukonatlGsning
0,12%

K2 Tandkrdm med innehall

som K1 + skoljning med
placeboldsning

signifikant mindre gingivit
(p<0,05). Samtliga grupper
utvecklade tandsten och miss-
fargningar. Gruppen som anvande
interventionstandkramen erholl
mindre missfargning an gruppen
som skéljde med
klorhexidinlésning

Gl: K1 vs K2 -17%

I vs K2 se Tabell 3.7

Anledningen till bortfallet
beskrivet

11 Munskdljningslésning innehéllande

0,4% zinksulfat/0,15% triklosan/
natriumfluorid + tandborstning
12 Munskdljningslosning som 11
men utan fluor + tandborstning

K Munskéljningsldsning innehallande

fluor men utan zinksulfat/triklosan
+ tandborstning

Signifikant lagre BoP (p<0,05)

i 11 och 12 i jimforelse med K
som anvande munskdljnings-
|6sning enbart innehallande fluor
BoP: 11/12 vs K -3%

Hogt
Anledningen till
bortfallet beskrivet

I Lésning, innehallande 0,035%
alexidine 2HCI (2-etylhexyl
bisguanidindihydroklorid) fér
skoljning efter tandborstning

K Placeboldsning — samma som |
men utan alexidine

Signifikant lagre Gl i 1 (p<0,05)
i jamforelse med K

Gl: 1vs K-31,6%

Signifikant mer missfargningar i |
an i K (p<0,001)

Medelhogt
Anledningen till bortfallet
ej beskrivet
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Tabell 3.9 Kunskaper, attityder och beteendepdverkan.

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall
Craft M CCT/kvasiexperimentell E 1092
1984 [50] Uppfdljning efter programmets K 399
England slut och for en mindre grupp Data saknas
efter 6 man
E-grupp 13-14 ar
K-grupp 13-14 ar
Frenkel H RCT pa gruppniva 11 E-hem 178 ildre
2001 [51] (randomisering av vardhem). 11 K-hem 200 édldre
England 6 man Bortfall:
E 23 (13%)
K 18 (9%)
Kallio P CCT E1 Plackgrupp 125
1997 [47] 9 manader E2 Blodningsgrupp 148
Finland Finska skolbarn Bortfall:

(7-8 Kklass, medelélder
14 ar,SD=0,7)

E1 45 (23%)
E2 68 (35%)
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvirde
Kommentarer
E Motivera ungdomar att utdva Forbattringar avseende kunskap Medelhogt

effektiv munhygien och att vilja
tandhélsovanligare mellanmal
(safe snacks) som en del av en
integrerad laroplan i skolan.
Vilstrukturerat 3-veckorsprogram
som involverar framst ldrare men
aven foraldrar

K Ingen intervention

(p<0,01), attityder (p<0,01) och
Gl (p<0,05). Forfattarna framhaller
betydelsen av entusiastiska larare
som anvander en samverkans-
inriktad stil. Lararna ansag att
programmet var bra

Endast en begransad

del av undersoknings-
deltagarna deltog vid 6
man uppfdljning. Bortfall
ej redovisat

E-hem Utbildning i oral hilsa for
personal. En timmes utbildning av
vardpersonal samt utdelning av
tandborstar till alla dldre

K-hem Ingen intervention

Forbattringar bland de dldre i
E-gruppen avseende gingivit
(p<0,001). Forfattarna drar slut-
satsen att en mycket begransad insats
ledde till goda resultat. De menar
ocksa att kvalitativa data visar att
personalens arbetstillfredsstllelse
blev hogre eftersom de sag
effekter av insatsen. Forfattarna
gor ocksa en preliminar
kostnadsanalys av insatsen

Medelhogt

Hogt bevisvarde avseende
primédra utfallsmatt bland
de dldre. Det ska dock
observeras att det var
vardgivarna som erhdll
okade kunskaper, liksom
att okningen ej visades
systematiskt

Att i ett faltforsok kliniskt jamfora
effekten pa parodontal hilsa av tva
olika strategier for sjalvvérdering
Sver en 9-manadersperiod.

E1 Identifiera omraden som bléder
vid borstning/anvandning av
tandsticka och darefter koncentrera
orala hygienanstrangningar dit.

E2 Identifiera omraden med plack
(infargningstabletter) och darefter
koncentrera sig pa plackborttagning

Béda grupperna visade férbittringar
avseende BoP (p<0,001). Okad

Medelhogt

medvetenhet om gingivit samvarierade
med klinisk forbattring (p<0,01). Ingen
skillnad mellan grupperna. God kontroll
avseende socioekonomiska faktorer.
Forfattarna rekommenderar sjalv-
vardering pa det utférda sittet som

en kollektiv metod (t ex skolklasser),
ej som en individuell (pga att finska
ungdomar generellt sett har god
munhygien redan fran borjan)

KAPITEL 3 « PREVENTION AV GINGIVIT
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Tabell 3.9 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall
Nowjack-Raymer R RCT 493 totalt vid start
1995 [48] 2ar E1 175 (efter bortfall)
USA 14-15 ar vid start E2 161 (efter bortfall)

Totalt bortfall:
157 (32%)

Simons D RCT pa gruppniva 246 totalt vid start
2000 [60] (randomisering av vardhem) 7 E-hem 87 ildre (efter bortfall)
England 1aér 10 K-hem 126 ildre (efter bortfall)
Totalt bortfall:
33 (13%)
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Intervention och kontroll Resultat Bevisvirde
Kommentarer
Att i ett faltforsok kliniskt jamfora Ingen signifikant skillnad mellan Medelhogt
effekten pa parodontal hdlsa av tva  grupperna. Bada grupperna noterade
olika strategier for sjalvvardering minskning av gingival blédning efter
Over en 2-drsperiod. 2 ar (p<0,05). Forfattarna drar
E1 Identifiera omraden som slutsatsen att skolbaserade
bléder vid borstning/anvandning preventionsprogram kan vara
av tandsticka och darefter effektiva. Forfattarna anger foljande
koncentrera orala hygien- tankbara forklaringar till utfallet:
anstrangningar dit 1. Man hade en strategi for
E2 Identifiera omraden med plack sjalvobservation.
(infargningstabletter) och darefter 2. Mgjlighet att diskutera eget utfall.
koncentrera sig pa plackborttagning 3. Detaljerad instruktion for att
behdrska tandsticka som en
ny formaga.
4. Tillfallig forstarkning genom
tandhygienist
E-hem Program bestaende av en Inga effekter pa Gl bland de aldre. Hogt

90 min lektion i mindre grupper
(4-8 vérdgivare) med en
kombination av teori och
praktisk 6vning

K-hem Ingen intervention

Stor effekt kunskapsmassigt

bland vardgivarna. Dock stor
personalomsittning bland de
sistnamnda (endast 53,8% arbetade
kvar vid de sju dldreboendena)

Se kommentaren
angaende Frenkel

ovan [51]. Har gjordes
systematiska matningar
av kunskap men den
hoga personal-
omsdttningen drar ned
studiens bevisvdrde
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Tabell 3.9 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall
Tedesco LA RCT E 111
1992 [52] 9 man K 56
USA E 21-65 ar Bortfall:
K 21-65 ar E 49 (44%)
K 27 (48%)
Yeung SC RCT E 35
1989 [49] 21 man genomsnittlig K35
Australien uppfdljning Bortfall:
Adolescenter E 2 (6%)
K 6 (17%)
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Intervention och kontroll

Resultat

Bevisvirde
Kommentarer

Att véirdera effekten av en
intervention syftande till att
paverka personens tolkning/
uppfattning for att forbattra

munhalsa, orala hilsorelaterade

beteenden och dndra orala
halsouppfattningar i en
positiv riktning.

E Fick se bilder av bakterier,
personlig instruktion om
bakteriernas roll och om
munhygien

K Fick instruktion

i munhygien + feed-back

pa rengdringseffekt

3 man: nastan signifikant effekt
pa Gl (p<0,07).
9 man: ingen skillnad

Medelhogt

E Oralt hygienprogram med
foljande innehall:

1. Detaljerad forklaring av
relationen mellan plack och
gingival inflammation.

2. Kostradgivning.

3. Traning pa
plackborttagningsteknik.

4. Utvardering av effekten av
plackkontroll genom
infargningsldsningar.

Signifikanta forbattringar inom E
avseende:

— Gl (p<0,01)

— blédning (p<0,05)

Ej signifikanta forbattringar avseende:

— fickdjup.

Forfattarna betonar repetitionens
betydelse (4 ganger). De betonar
ocksa att det ar ett kostnads-/
arbetskravande program.

Signifikant skillnad mellan grupperna

Programmet genomfordes under avseende Gl (p<0,05)

fyra 30-minuters sessioner
(1 gang/vecka)
K Ingen intervention

Hogt bevisvarde
avseende primara
utfallsmatt, dock
saknas systematiska
matningar av kunskaper
och attityder. Alla 70
stod pa vantelista for
tandreglerings-
behandling
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Tabell 3.10 Exkluderade studier avseende munhygienhjdlpmedel, kemisk
plackkontroll med tandkrdmer och munskéljningslosningar.

Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

Beiswanger BB, 1995 [61]

Ingen metodfelsanalys, ingen bortfallsanalys.
For stort bortfall

Eakle WS, 1986 [62]

Spolning med Water Pik — formaga att tranga ner
i tandkottsfickor testas

Flemmig TF, 1990 [63]

Applicerad via Water Pik. For stort bortfall

Johansen JR, 1975 [64]

Stort bortfall, sma grupper

Kanchanakamol U, 1995 [65]

Ofullstandig beskrivning av metod och bortfall

Palomo F, 1989 [66]

Ingen bortfallsanalys, ingen statistik presenterad

Palomo F, 1994 [67]

Ingen bortfallsanalys — enbart de som fullfdljde finns
presenterade i tabeller. Ingen statistisk analys

Scopp IW, 1976 [68]

Utvdrderar exprementiell tandborste kontra konventionell

Terezhalmy GT, 1995 [69]

Efter 30 dagar finns ingen kontrollgrupp

Walsh M, 1989 [70]

Sma grupper, bortfall ej angivet

Weatherford TW, 1977 [71]

Statistisk metod ej beskriven. Gl enligt ej vedertagen skala

Tabell 3.11 Exkluderade studier med inriktning mot generell

preventionsstrategi.

Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

de Baat C, 1993 [72]

Ofullstandig litteraturdversikt

Erickson, L, 1997 [73]

Litteraturdversikt, oklar avseende prevention. Oklara
kriterier for inklusion och vardering av studier

Frame PS, 2000 [74]

Metaanlays med oklara kriterier for inklusion och vardering
av studier

Smith DG, 1990 [75]

Mer populdrvetenskaplig litteraturéversikt
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Tabell 3.12 Exkluderade studier med fokus pd kunskaper, fdrdigheter och

beteendepdverkan.

Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

Alcouffe F, 1989 [76]

Prospektiv kohortstudie med oklar uppfdljningstid, troligen
mycket kort (2 veckor)

Bergstrom J, 1990 [77]

Prospektiv kohortstudie med oklar
interventionsbeskrivning. Inriktad pa rokning

Burt BA, 1983 [78]

Osystematisk oversikt

Chace R, 1993 [79]

Retrospektiv kohortstudie med oklar dokumentation av
compliance

Chindia ML, 1992 [80]

Tvarsnittsenkatstudie enbart inriktad mot kunskaper. Ingen
intervention

Heasman PA, 1989 [81]

Prospektiv kohortstudie med oklar interventionsbeskrivning

Iwata BA, 1981 [82]

Prospektiv kohortstudie med oklar beskrivning av
undersokningsgrupp. Bortfall redovisas ej

Lang WP, 1994 [83]

Tvarsnittsstudie utan intervention

Markkula J, 1977 [84]

Tvarsnittsenkatstudie enbart inriktad mot kunskaper.
Ingen intervention

Novaes Junior AB, 1996 [85]

Retrospektiv kohortstudie med oklar
interventionsbeskrivning

Rayant GA, 1980 [86]

Tvarsnittsstudie med oklart urval
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4. Kronisk parodontit
- diagnostiska och
prognostiska metoder

Kronisk parodontit innebir att det finns en inflammation i de parodon-
tala vivnaderna med en progressiv forlust av tandens stédjevivnad, som
dr lingsam till méttlig. De metoder som har utvirderats for diagnostik
av kronisk parodontit ir registrering av blédning vid ficksondering,
registrering av ficksonderingsdjup/fistenivd och réntgenologisk
undersokning.

Fragestillning

* Vilka prestanda har metoder som anvinds i klinisk praxis for att
identifiera fynd som ir tecken pa parodontit?

Slutsatser

"Blodning vid sondering” ir ett tecken pd inflammation i de
parodontala vivnaderna (Evidensstyrka 2).

* Sondering av tandkdéttsfickor 6verregistrerar det “verkliga” fickdjupet
vid parodontit, i friska vivnader sker diremot underregistrering
(Evidensstyrka 2).

¢ Overensstimmelsen for en och samma observatér vid registrering av
ficksonderingsdjup/fistenivé dr >90 procent vid en accepterad avvi-
kelse inom +1 mm, medan Gverensstimmelsen mellan observatorer
ar ldgre. Anvindningen av elektroniska tryckkinsliga sonder forbitt-
rar inte dverensstimmelsen jimfort med manuell ficksond
(Evidensstyrka 3).

* Mitning av marginal benférlust i réntgenbilder undervirderar
benforlusten. Graden av undervirdering beror pa benférlustens
omfattning och dess lokalisation i tandbdgen (Evidensstyrka 3).
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* Standardavvikelsen mellan en och samma observatérs upprepade
mitningar av marginal benférlust i bitewing- och periapikala ront-
genbilder 4r 0,2-0,6 mm (Evidensstyrka 2) och motsvarande avvi-
kelse mellan olika observatorer dr 1—2 mm (Evidensstyrka 3).

* Mellan panoramardntgenbilden och intraorala réntgenbilder finns
full 6verensstimmelse vid 55—74 procent av tandytorna och om en
skillnad p& +1 mm eller +1 skalenhet accepteras vid 87—99 procent av
tandytorna (Evidensstyrka 3).

* Informationen avseende marginal benforlust som erhalls med direkt
digital radiografi idr jimforbar med den for konventionell rontgenfilm

(Evidensstyrka 3).

* Antalet periapikala rontgenbilder kan reduceras betydligt nir ront-
genundersdkningen foregds av en klinisk undersokning tillsammans
med bitewingrontgenbilder av kindtinderna eller en panoramaront-

genbild (Evidensstyrka 3).

Fragestillning

* Vilka prestanda har metoder som anvinds i klinisk praxis for att
identifiera forindring i de parodontala vivnaderna ver tid?

Slutsats

e Tillf6rlitligheten att med bitewing- eller periapikala rontgenbilder
identifiera smé forindringar (<1 mm) i den marginala benvivnaden
over tid 4r 1ag (Evidensstyrka 3). Underlaget for att bedoma observa-
torers Gverensstimmelse i att identifiera forindringar i den marginala
benvivnaden ir otillrickligt.

Kommentarer

* Réntgenundersskning som genomfors rutinmissigt med vissa tids-
intervall for att registrera forindringar av den marginala benvivnaden
over tid dr inte indicerade. Kliniska fynd sdsom 6kat ficksonderings-
djup ska utgora selektionskriterier for rontgenundersékningen.
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e For ficksonderingsdjupsmitning bér dverensstimmelse for enskild
mitning och risk for “falskt positivt” utfall beaktas. Dirfor anvinds
vanligen skillnaden mellan registreringstillfillen p& =2 mm som krite-
rium pa en forindring i de parodontala vivnaderna over tid.

Fragestillning

* Vilka prestanda har metoder som anvinds i klinisk praxis for att
forutsiga sjukdomsutveckling vid parodontit, dvs fortsatt progression
av stodjevivnadsforlust?

Slutsatser

* Avsaknad av "blédning vid sondering” ir en god prediktor f6r
parodontal stabilitet (Evidensstyrka 3).

* Det vetenskapliga underlaget ir otillrickligt for att bedéma
ficksondering som prognostisk metod.

Bakgrund

Diagnos och prognos

En och samma metod kan anvindas bade till att stilla diagnos (dia =
genom; gnosis = kunskap) och till att stilla prognos (pro = fore; gnosis
= kunskap) dvs att forutsiga (prediktera) sjukdomsutveckling. En
metod kan siledes identifiera fynd som kan utgéra diagnostiska indika-
torer och/eller prognostiska indikatorer [1]. Nir fynden anvinds som
diagnostiska indikatorer talar de for eller emot den ena eller andra diag-
nosen. Som prognostiska indikatorer anvinds fynden for att forutsiga
hindelser i framtiden. Om behandling eller inte behandling kommer
att genomféras vill man veta hur férloppet kommer att vara i fortsitt-
ningen; kommer sjukdomen att avstanna eller kommer den att progre-
diera? Vanligaste sittet att ange prognosen ir att uttrycka risken for
progression eller for ny sjukdomsepisod.

I den systematiska litteraturgenomgéngen har studier som wvirderar
metoder som anvinds i klinisk praxis i Sverige inkluderats; blodning vid
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sondering, sonderingsdjup, fistenivimitning och rontgenologiska meto-
der. Studier som generellt analyserar risk f6r parodontit eller risk for
progression av parodontit ir siledes inte inkluderade.

Sokstrategi for systematisk litteraturgenomgang

Inklusionskriterier, antal artiklar identifierade vid databassékningar och
vid ldsning av referenslistor samt antal inkluderade artiklar beskrivs i
Tabell 4.3. Forsta sokningen gjordes i Medline avseende publikationer
frin 1966 t 0 m 2003. S6kningen var omfattande sétillvida att publika-
tioner som beskrev metoder i allminhet som anvints for att stilla diag-
nos eller prognos séktes. For en mer detaljerad beskrivning av sokter-
merna hinvisas till Bilaga 1. Titlar och abstrakt ldstes och publikationer
som ansdgs relevanta bestilldes i fulltext. Artiklarna granskades enligt
protokoll (Kapitel 2). Ett stort antal publikationer avhandlade mikro-
biologiska och enzymatiska metoder eller utgjordes av 6versikesartiklar,

sirskilt 1996—2003 (Tabell 4.3).

Forutom sgkningen via Medline utférdes ytterligare sokning efter artik-
lar som avhandlade virdering av blodning vid sondering, sonderings-
djup, fastenivimitning och rontgenologiska metoder och var baserade
pa primirmaterial. Denna s6kning genomfordes i referenslistorna pa
artiklar som bestod av primirmaterial eller Gversikter publicerade
1996—2003.

Vilka prestanda har metoder som anvands i klinisk
praxis for att diagnostisera parodontit?

Metoders overensstimmelse (noggrannhet eller precision)

Vid undersokning av de parodontala vivnaderna upprepas ofta mit-
ningar/observationer vid olika tillfillen av en eller av flera observatérer.
Om mitningar av samma objekt skiljer sig mycket kan det paverka
diagnosen/bedomningen pa ett problematiskt sitt. Exempelvis kan
utfallet av en behandling om det bedoms med hjilp av sondering av
fickdjup bero pa huruvida den som miiter kan upprepa sina mitningar
med hég overensstimmelse eller inte, snarare 4n det man verkligen vill
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miita, dvs utfallet av behandlingen. Dirfér ir det viktigt att ha kunskap
om metodens dverensstimmelse, dvs 6verensstimmelsen eller skillnaden
mellan flera mitningar/observationer av samma objekt. Vanligen utfors
studier av en metods verensstimmelse pa sd sitt att ett antal tandli-
kare, helst flera om man vill dterge hur en metod ska fungera i allmin-
praktiken, upprepar mitningarna av exempelvis sonderingsdjup vid
samma tandytor. For att undersoka en rontgenologisk metods éverens-
stimmelse gors upprepade mitningar av benférlusten vid manga
ytor/tinder i ett antal réntgenbilder av ett antal bedémare med nagra
veckors mellanrum.

Overensstimmelsen ir oftast bittre for en och samma bedomares upp-
repade bedémningar jimf6rt med den for flera bedémare. Det dr darfor
viktigt att ta reda pa metodens dverensstimmelse f6r dels en bedémares
(intra-bedémarstudier), dels flera bedémares (inter-bedémarstudier)
upprepade mitningar/observationer av samma objekt. Vidare idr 6ver-
ensstimmelsen bittre vid upprepade mitningar som gors inom en kort
tid dn 6ver lingre tidsrymder. I Tabell 4.1 beskrivs hur man kan g3 till-
viga for att utvirdera metoders éverensstimmelse och hur resultaten
kan uttryckas. Overensstimmelse for en metod kan beriknas utifrin
standardavvikelsen for enskild mitning, procentandel absolut dverens-
stimmelse mellan registreringar, procentandel dverensstimmelse inom
ett visst mitintervall (exempelvis £1 mm) eller grad av korrelation
mellan registreringar (korrelationskoefficient). Den statistiska metoden
kappastatistik mojliggor en skattning av dverensstimmelsens storlek
oberoende av metodens tillforlitlighet.
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Tabell 4.1 Tillvdgagdngssdtt att utvdrdera en metods 6verensstimmelse samt
hur resultaten kan uttryckas.

Vad utvarderas?

Hur gar man tillviaga?

Hur uttrycks resultaten?

En bedomares
(intra-bedomare)
dverensstammelse

Samme beddmare upprepar
matningarna/observationerna
med ett visst tidsmellanrum

Overensstimmelse, skillnader,
mellan matningarna/
observationerna uttryckt

exempelvis i procent,
som kappaindex eller
korrelationskoefficienter

Flera bedémare utfor
matningarna/observationerna

Flera bedomares
(inter-bedémare)
dverensstammelse

Metoders tillforlitlighet (riktighet eller accuracy)

En metods dverensstimmelse sdger inte ndgot om hur exakt en mitning
eller observation dverensstimmer med det man i realiteten avser att
mita/observera (metodens tillforlitlighet). I Figur 4.1 avser méltavlans
mitt att symbolisera det man avser att mita/observera. Det efterstri-
vansvirda dr naturligtvis att den metod vi anvinder bide har hog 6ver-
ensstimmelse och hég tillforlitlighet (Figur A). Detta dr emellertid inte
alltid fallet. Overensstimmelsen kan vara relativt lig pa samma ging
som tillforlitligheten dr hog (Figur B). Detta kommer att paverka tolk-
ningen av resultat som avser att mita forindring over tid. Vid jimfo-
relse mellan tvd mitningar utforda vid olika tidpunkter pa samma indi-
vid/yta behéver skillnaden mellan mitningarna vara pd en viss nivé for
att en sikerstilld forindring ska foreligga. Overensstimmelsen kan vara
hég pd samma ging som tillforlitligheten ir ldg (Figur C). Slutligen kan
det finnas en kombination av lag 6verensstimmelse och lag tillforlitlig-
het (Figur D) vilket forsvérar tolkning av alla mitningar/observationer
och dirigenom metodens tillimpning,.
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A. Hog 6verensstimmelse B. Lag overensstimmelse

och hog tillforlitlighet och hég tillforlitlighet
C. Hog 6verensstaimmelse D. Lag dverensstimmelse
och lag tillforlitlighet och lag tillforlitlighet

Figur 4.1 Olika férhdllanden mellan dverensstdmmelse och tillforlitlighet. Det
grda fdltet i mdltavlans mitt symboliserar det man avser att mdta/observera.

@

Som Tabell 4.2 anger kan en metods tillférlitlighet virderas om man
kan jimfora med en annan metod, en si kallad referensmetod, med
dokumenterad hég tillforlitlighet. I vissa fall kan det emellertid vara
svért att fi tillging till en annan referensmetod och dé anvinds samma
metod som referensmetod. Detta ir ett vanligt tillvigagdngssite vid
undersdkning av nya réntgenmetoders tillforlitlighet. En ny rontgenme-
tod jimfors med en rontgenmetod som varit rutinmetod tidigare eller
med resultat som uppnds nir man kombinerar olika réntgenmetoder.
Ett annat sitt att skapa en referens ir att genomféra in vitro-studier dir
man forsoker efterlikna den kliniska situationen si langt det ir majligt.
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Tabell 4.2 Tillvdgagdngssdtt att utvdrdera en metods tillforlitlighet samt hur
resultaten kan uttryckas.

Vad utvdrderas?
Metodens tillférlitlighet att: Hur gar man tillviga? Hur uttrycks resultaten?

A. Diagnostisera PARODONTIT Referens utgors av: — Sensitivitet och Specificitet
— Prediktiva varden
B. Identifiera narvaro 1. In vivo-resultat —ROC (As-yta)
respektive franvaro av ett erhallna med: — Overensstammelse,
fynd som &r tecken pé —annan eller andra skillnader uttryckt i
parodontit metod(er) exempelvis procent,
— samma metod korrelationskoefficienter
C. Registrera omfattning av mellan metod och referens
ett fynd t ex fasteforlust/ 2. In vitro-resultat
benférlust i mm, i skaldelar t ex defekter i
relaterade till rotens eller skallmaterial

tandens langd

D4 metoden anvinds for att stilla diagnos utgors referensen av paro-
dontit alternativt icke parodontit. Den diagnostiska metoden anvinds
oftast emellertid for att identifiera nirvaro respektive frinvaro av ett
fynd som ir forenligt med det biologiska skeendet vid parodontit,
exempelvis parodontal stédjevivnadsforlust, och da utgors referensen av
vivnadsforlust/ej vivnadsforlust. I vissa studier dr metodens tillf6rlitlig-
het for att virdera omfattning av ett fynd snarare 4n nirvaro/frinvaro
av ett fynd undersoke. Tillforlitligheten avseende klinisk registrering av
stodjevivnadsforlust med ficksond har utvirderats pa detta sitt med
histologiskt dokumenterad fisteforlust som referens.

Sensitivitet, specificitet, prediktiva virden
och ROC-analys

D3 en metod anvinds for att stilla diagnos har den tva syften

— att avgora huruvida sjukdom/fynd féreligger eller huruvida icke sjuk-
dom/fynd féreligger. I en population har vissa individer/tinder icke
parodontit och vissa har parodontit. En perfekt diagnostisk metod skil-
jer korreke alla friska frén alla sjuka. S perfekta metoder finns dock
inte. Detta illustreras i Figur 4.2 av de fyra delmingderna:
individer/tinder med negativt testresultat, som icke har parodontit/fynd
(sant negativa), individer/tinder med positivt testresultat, som icke har
parodontit/fynd (falskt positiva), individer/tinder med negativt testre-
sultat, som har parodontit/fynd (falskt negativa) och individer/tinder
med positivt testresultat, som har parodontit/fynd (sant positiva).
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Falskr negativa  Sant positiva

.

Icke parodontit/Inget fynd Parodontit/Fynd
P
T ’ T I
Sant negativa Falskr positiva

Figur 4.2 Sannolikheten far olika utfall av en diagnostisk metod i en popula-
tion som helhet. Det heldragna strecket delar populationen i tvd delmédngder
och illustrerar skiljelinjen mellan de som icke har parodontit/fynd och de som
har parodontit/fynd. Det sneda strecket ( == =) illustrerar utfallet for en
diagnostisk metod som delar populationen i fyra delmdngder.

Det intressanta nir man anvinder en diagnostisk metod ir sannolik-
heten f6r utfallet i en population, dvs metodens sensitivitet, specificitet
och prediktiva virden. Figur 4.3 illustrerar hur man kan berikna dessa
sannolikheter. Andelen med parodontit/fynd, den sé kallade prevalen-
sen, har hir satts till 20 i en population om 100 (20 procent).
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Referens

Sjukdom/Fynd | Sjukdom/Fynd
foreligger foreligger ej

+ | Sant positiva |Falskt positiva | Alla med positivt utfall
16 8 24

Utfall av
testmetod

ABNFRPEL Sant negativa | Alla med negativt utfall

72 76
Alla med Alla utan sjuk— Hela popu|at]onen
Sjukdom/fynd dom/Fynd 100
20 80

Figur 4.3 Korstabell som illustrerar sannolikheten for olika utfall i en
population om 100 enheter (individer, tdander eller tandytor) for en
diagnostisk metod.

Man kan rikna lodritt och fi fram frekvensen av exempelvis sant posi-
tiva (sensitivitet) och sant negativa (specificitet) bland dem med sjuk-
dom/fynd respektive de som ir utan sjukdom/fynd. I den kliniska var-
dagen ir det emellertid mer intressant att forstd: Om utfallet 4r positivt,
hur sannolikt dr det da att det verkligen férligger sjukdom/fynd (posi-
tivt prediktivt virde). Man ir ocksd intresserad av att veta: om utfallet
dr negativt, hur sannolikt 4r det da att den undersékte verkligen ar frisk
(negativt prediktivt virde). I det foljande definieras dessa begrepp och
beskrivs som rikneexempel.

e Sensitivitet anger den andel av de sjuka som har ett positivt utfall pa
testet (16/20 = 80 procent eller 0,80), dvs sannolikheten for att testet
dr positivt om individ/tand/tandyta ir sjuk.

* Specificitet anger den andel av de friska som har ett negativt utfall pa
testet (72/80 = 90 procent eller 0,90), dvs sannolikheten for att testet
dr negativt om individ/tand/tandyta ir frisk.
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* Positivt prediktivt virde anger hur sannolikt det 4r att den undersokee
dr sjuk nir utfallet 4r positivt (16/24 = 67 procent eller 0,67).

* Negativt prediktivt viirde anger hur sannolikt det 4r att den under-
sokte dr frisk ndr utfallet dr negativt (72/76 = 95 procent eller 0,95).

Sensitivitet och specificitet 4r relativt stabila egenskaper hos en metod.
En och samma metod tjinar dock sillan béda syftena lika bra [1].

I exemplet ovan dr metodens specificitet (formagan att identifiera de
friska) bdttre 4n metodens sensitivitet (formégan att identifiera de
sjuka). De prediktiva virdena ir starkt beroende av hur vanlig sjukdo-
men ir bland de undersékta. Ju vanligare sjukdomen ir (hég prevalens),
desto hogre blir det positiva prediktiva virdet och desto ligre blir det
negativa prediktiva virdet. Ju ovanligare den sjukdom ir (l&g prevalens)
som metoden ska identifiera, desto ligre blir det positiva virdet och
desto hogre blir det negativa prediktiva virdet (oavsett metodens sensi-
tivitet och specificitet). I rikneexemplet ovan ir det negativa prediktiva
virdet exempelvis hogre 4n det positiva prediktiva virdet.

Reciever operating characteristic (ROC)-analys ir ytterligare ett sitt att
illustrera en diagnostisk metods prestanda. ROC-analys 4r himtad frin
forskning om mottagning av radio- och radarsignaler dir ett signal—
brusforhallande analyseras. Inom odontologin har den anvints framfor
allt for att virdera och jimféra olika rontgenologiska metoder. Fordelen
med ROC-analys ir att den ger mojlighet till att analysera metoders
prestanda dir man har olika méjliga nivder av grinsdragning mellan
friskt och sjukt. Detta 4r anvindbart nir man analyserar en metod med
utfall lings en kontinuerlig skala. Som Figur 4.4 visar framstills ROC-
kurvan som en funktion dir sensitivitet (andel sant positiva) dr bero-
ende av 1- specificiteten (andel falskt positiva).
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Andel sant /
positiva e
(sensitivitet) ‘

Andel falskt positiva (1-specificitet)

Figur 4.4 ROC-analys av en diagnostisk metod. Ytan under kurvan bendmns
A, och dr ett uttryck for metodens prestanda. Ju storre A, desto hogre
prestanda. Om analysen av en metod resulterar i en linje ndra diagonalen
(streckad linje) visar det att metoden inte har ndgot sdrskiljande vdrde.

Resultat uttryckta som kvantitativa data

Beskrivningen av metoders prestanda ovan handlar om huruvida sjuk-
dom/fynd finns eller inte finns. Vid diagnostik av parodontit uttrycks
emellertid resultaten av undersokningarna ofta som omfattning av
forindring, dvs som kvantitativa data. S3 t ex uttrycks sonderingsdjup
och stédjevivnadsforlust i millimeter och benforlust avbildad i réntgen-
bilden uttrycks antingen i millimeter eller som andelar i férhillande

till rotlingd eller tandlingd. Linjal som kan anvindas f6r att virdera
benhdjd i férhéllande till rotlingden beskrivs i Figur 4.5. Resultaten
uttrycks vanligen som procentandel absolut éverensstimmelse, pro-
centandel 6verensstimmelse inom visst mitintervall (exempelvis +1 mm
eller 1 skalenhet) eller som grad av korrelation (korrelationskoefficient).
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Figur 4.5 Linjal i 10 procentenheter for att registrera benhdjd i forhdllande
till rotldngden i en periapikal rontgenbild. Pilen illustrerar registrering av
benhdjd vid 25 mesialt (90 procent).

Kliniska metoder for diagnostik av parodontit

Fynden pd inflammation i de parodontala vivnaderna utgérs av svull-
nad, rodnad och blédning vid sondering i tandkéttsfickan. Dessa fynd
utgdr kriterierna for olika index for registrering av inflammationsgrad,
exempelvis gingivalindex [2]. Vid registrering av inflammation enligt
kriterier for gingivalindex begrinsas dock undersskningen till den mest
marginala delen av de parodontala vivnaderna (gingivan). Det finns
dirfor risk for att inflammatoriska forindringar i de djupare delarna av
tandens stodjevivnader inte identifieras. Dessutom ir det i klinisk
praxis oftast tillfyllest att registrera forekomst alternativt icke forekomst
av inflammation och e¢j nédvindigt att gradera den gingivala inflamma-
tionens svarighetsgrad enligt kriterierna for gingivalindex. Den idag
vanligast anvinda diagnostiska metoden for att registrera parodontal
inflammation ir dirfér "blodning vid ficksondering” (BoP; [3]), vilket
innebir att kriteriet blodning inom 15 sekunder efter sondering till fick-
ans botten utgor det positiva fyndet pd inflammation. Att fyndet “blod-
ning vid ficksondering” 4r associerat med forekomsten av en inflamma-
torisk lesion i den parodontala mjukvivnaden har dokumenterats i
humanbhistologiska studier [4-6]. Eftersom den provokation som son-
deringen medfor ir relaterad till sonderingstrycket, har det foreslagits
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att sonderingstrycket bor vara maximalt 0,25 N {6r att minimera risken
for “falske positive” fynd [7]. Denna rekommendation ir baserad pa
data frin registrering av "blodning vid ficksondering” pd unga personer
med friska och intakta parodontala forhallanden.

Vid friska parodontala forhallanden foreligger sillan ficksonderingsdjup
overstigande 3 mm. Fordjupade tandkétesfickor uppkommer dels till
foljd av en volymokning av gingivan, orsakad av inflammationen som
reaktion pd nirvaron av biofilm (plack), dels till f5ljd av inflammatorisk
nerbrytning av den parodontala stodjevivnaden. En mattligt férdjupad
tandkottsficka innebir foljakeligen inte nédvindigtvis att en forlust av
tandens stodjevivnad har skett. Ett 6kat fickdjup med >2 mm ir dock
i 70—90 procent av fallen relaterat till forlust av stédjevivnad [8,9]. Att
forlust av stodjevivnad foreligger verifieras med att sondspetsen vid
ficksondering nar apikalt om tandens cement—emaljgrins (6verging
mellan krona och rot). For registrering av ficksonderingsdjup (sond-
penetration mitt frén tandkéttskanten) och férlust av parodontal stod-
jevdvnad (ficksonderingsdjup miitt frin tandens cement—emaljgrins)
anvinds en millimetergraderad fickdjupsmitningssond.

Metodologiska aspekter

I foreliggande litteraturgranskning avseende de diagnostiska variablerna
"blédning vid ficksondering” och ficksonderingsdjup/stodjevivnadsniva
har endast in vivo-studier genomforda p& minniska inkluderats.

Metodologiska problem foreligger avseende méjligheten att utvirdera
overensstimmelse f6r “blodning vid ficksondering” eftersom metoden
dr “invasiv” och upprepad registrering inom ett begrinsat tidsintervall
(nédvindigt for att minimera risken att férindringar har skett i vivna-
den) medfor ett additivt mekaniskt trauma med 6kad risk for falskt
positivt fynd av registreringen. Foljaktligen redovisas endast studier
rorande denna metods tillférlitlighet. Endast ett fatal studier har identi-
fierats som redovisar de kliniska metodernas prestanda i form av sensiti-
vitet, specificitet eller prediktiva virden.
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Blodning vid ficksondering - tillforlitlighet (Tabell 4.4)

Slutsats

 "Blédning vid sondering” dr ett tecken pd inflammation i de paro-
dontala vivnaderna (Evidensstyrka 2).

Litteratursokningen resulterade i fem studier i vilka histologisk analys
fran humana vivnadsbiopsier relaterats till forekomst eller avsaknad av
det kliniska fyndet "blédning vid sondering”. En studie bedomdes ha
hogt bevisvirde [5], tvd medelhdgt [4,6] och de tvd ovriga ldgt bevis-
virde [10,11]. Metodens sensitivitet angavs till 91 procent och dess
specificitet till 77 procent i en studie avseende identifikation av inflam-
matorisk lesion i den parodontala vivnaden [5]. Samtliga studier visade
att det foreldg storre grad av inflammationscellsinfiltrat nir blodning
noterades kliniskt 4n vid friska gingivala férhillanden (ingen blédning
vid sondering). Signifikant storre andel inflammationsceller i den paro-
dontala mjukvivnaden vid blédningsférekomst rapporterades i tva
studier [4,10]. Ingen blédning vid sondering av tidigare inflammerade
tandkottsfickor efter genomférd behandling kan dirmed tolkas som
forbittrad parodontala hilsa.

Ficksonderingsmetoder - tillforlitlighet (Tabell 4.5)

Slutsats

* Sondering av tandkéttsfickor dverregistrerar det “verkliga” fickdjupet
vid parodontit, i friska vivnader sker diremot underregistrering

(Evidensstyrka 2).

Tolv studier identifierades i vilka tillf6rlitlighet av ficksondering har
undersokts. I samtliga studier utférdes extraktion av de undersokta
parodontitskadade tinderna for att validera resultatet genom mikrosko-
pisk bestimning av parodontal fistenivd som referensmetod. En studie
bedémdes ha hogt bevisvirde [12], tva studier medelhogt [13,14],
medan 6vriga studier beddmdes ha lagt bevisvirde. Tio av studierna
visade att ficksonderingsmitning kring tinder med parodontit result-
erade i en Gverregistrering (0,1—0,8 mm) i relation till referensmetoden,
dvs histometrisk mitning av fickdjupet. Vidare pavisade studierna att
grad av 6verregistrering okade med 6kat sonderingstryck. En annan
faktor som péverkade sondpenetrationen var graden av inflammation
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i mjukvivnaden (Figur 4.6). I tva studier, som jimfort penetration vid
sondering fére och efter genomférd behandling, visades att under-
s6kningen vid inflammerad vivnad resulterade i en Gverregistrering
(0,3—0,4 mm) och att det “verkliga” fickdjupet underregistrerades

med 0,3-0,6 mm efter utlikning av inflammationen [14,15]. En tolk-
ning av dessa resultat ir att ficksonderingsdjupet speglar den apikala
utbredningen av lesionen i de parodontala vivnaderna snarare 4n djupet
pa tandkottsfickan.

Frisk Inflammerad
vavnad vavnad

Figur 4.6 Schematisk illustration av ficksondens penetration vid sondering av
frisk respektive inflammerad parodontal vdvnad. Pilarna markerar tandkotts-
fickans botten.

Ficksonderingsmetoder - 6verensstimmelse (Tabell 4.6)

Slutsatser

¢ Overensstimmelsen for en och samma observator vid registrering av
ficksonderingsdjup/fistenivd 4r >90 procent vid en acceptabel avvi-
kelse inom +1 mm, medan &verensstimmelsen mellan observatérer dr

ligre (Evidensstyrka 3).

* Anvindningen av elektroniska tryckkinsliga sonder forbittrar inte
overensstimmelsen jamfort med manuell ficksond (Evidensstyrka 3).

Sammanlagt 20 studier identifierades i vilka 6verensstimmelse f6r son-
dering med manuell ficksond och/eller olika typer av trycksensitiva fick-
sonder har utvirderats. Sju av studierna bedémdes ha medelhogt bevis-
virde [16-22] och ovriga lagt bevisvirde. Genomgiende visade studierna
en intra-observatoroverensstimmelse inom +1 mm pé éver 9o procent
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for mitningar av sonderingsdjup med manuell sond. Av 13 studier som
jimfort fickdjupsmitning utford med olika typer av trycksensitiva fick-
sonder och manuell ficksond, redovisade sju studier hogre 6verensstim-
melse med manuell ficksond, fyra studier ingen skillnad och tvé studier
hégre verensstimmelse med trycksensitiv ficksond.

Flertalet studier redovisade sm3 skillnader mellan inter- och intra-obser-
vatorvariation och att intra- sivil som inter-observatorvariation 6kade
med okat sonderingsdjup. Som regel redovisades nigot hégre 6verens-
stimmelse for ficksonderingsdjup jimfort med fistenivimitning.

Rontgenologiska metoder for diagnostik av parodontit

Rontgenologiska metoder

Bitewingrintgenbild — rontgenfilmen (3 x 4 cm?) placeras intraoralt och
patienten biter pd en “bitvinge” av papper eller plastmaterial. I en och
samma rontgenbild avbildas bada kikarnas tandkronor och benvivna-
den i anslutning till tandhalsen och den del av roten, som ir nirmast
kronan. Bitewingrontgenbilden anvinds framfér allt for att identifiera
forindringar i den marginala benvivnaden som kan tyda pd parodontit
och for att diagnostisera karies.

Periapikal rintgenbild — rontgenfilmen (3 x 4 cm?) placeras intraoralt i
endera 6verkiken eller underkiken. I denna bild avbildas ett par tinder
i sin helhet (krona och rot) samt omgivande benvivnad (se Figur 4.5).
Den periapikala rontgenbilden anvinds for att diagnostisera inflamma-
toriska forindringar i benvivnaden antingen de ir lokaliserade i den
marginala benvivnaden, i benvivnaden omkring rotspetsen (periapi-
kalt) eller vid sidan av roten, samt for att bedéma tandens kvarvarande
parodontala benstod.

Helstatusrintgenundersikning — undersokning av hela bettet som bestar
av 18—20 intraorala rontgenbilder, vanligen fyra bitewingrontgenbilder
i tandbdgens sidopartier och 14-16 periapikala rontgenbilder.

Intraoral direkt digital radiografi — filmen 4r ersatt som receptor av
antingen en sensor eller en bildplatta. Placeringen av receptorn i patien-
tens mun ir densamma som for en film som beskrivits ovan for bite-
wing- eller periapikal rontgenbild.
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Panoramarintgenbild — rontgenfilmen (15 x 30 cm?) ir placerad extrao-
ralt i en kassett med forstiarkningsskidrmar. Vid exponering snurrar fil-
men liksom réntgenroret omkring patienten. P4 detta sitt fir man en
avbildning av bdda kiikarna med samtliga tinder och deras omgivande
benvivnad. Dock har avbildningen ligre upplosning jimfért med ront-
genbilder som ir resultat av intraoral filmplacering.

Metodologiska aspekter

Réntgenbilder fran ett undersskningstillfille anvinds for att beskriva
kvarvarande benvivnad omkring tandrotterna och for att identifiera
marginal benférlust. Det f6rstnimnda, att beskriva den kvarvarande
benvivnaden i férhillande till tandrotens lingd och benvivnadens
topografi kan sigas vara rontgenmetodens viktigaste bidrag i den diag-
nostiska processen vid parodontit. Flertalet studier av rontgenologiska
metoders prestanda har dock fokuserat pd att analysera den marginala
benforlustens omfattning.

Den marginala benf6rlusten anges vanligen i férhillande till avstindet
mellan tandens cement—emaljgrins (CEJ) och den marginala benkan-
ten. Olika studier anger olika avstind (frin >1 mm till >3 mm) for nir
avstindet mellan CEJ och den marginala benkanten kan anses indicera
benforlust tydande pa parodontit (se Benn f6r en mer detaljerad be-
skrivning [23]). I en svensk studie pa bitewingrontgenbilder av unga
individer var mitningarna av avstdndet mellan CE]J och den marginala
bennivin inom o och 2 mm vid ytor som uppvisade kliniske frisk gingi-
va [24]. Om man skulle betrakta avstdndet 2 mm som en grins f6r ben-
forlust, och berikna projektionsfelet till +o,5 mm [23], kommer ett
antal ytor som uppvisar ett avstdnd pd 2,5 mm att falske klassificeras
som ytor med benférlust. Dirutdver kommer observatérens skicklighet
att identifiera dels CEJ, dels den marginala bennivén att paverka mit-
ningen av avstdndet. Det finns f6ljaktligen ett antal felkillor som kan
paverka tillforlitlighet och Gverensstimmelse for mitningar av avstindet
i det marginala benvivnadsomradet och detta talar f6r att man bor vara
forsiktig med att precisera ett bestimt avstind och anvinda detta som
ett enskilt fynd f6r att parodontal stodjevivnadsforlust foreligger.
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Tillforlitlighet uttryckt i sensitivitet, specificitet
och prediktiva virden (Tabell 4.7)

Slutsatser

* Det finns ett begrinsat vetenskapligt underlag for att sensitiviteten
och specificiteten for periapikala rontgenbilder 4r omkring 80 pro-
cent jimfort med mer omfattande rontgenunderskning
(Evidensstyrka 3).

 Underlaget for att bedéma bitewingrontgenbildens och panorama-
rontgenbildens sensitivitet och specificitet 4r otillrickligt.

Sex studier identifierades som redovisade réntgenmetoders tillforlitlig-
het uttryckt som sensitivitet, specificitet och prediktiva virden.
Referensmetoden har utgjorts av andra mer omfattande rontgenunder-
sokningar; antingen helstatusundersokning tillsammans med panora-
marontgenundersdkning eller helstatusundersokning tillsammans med
tomografiska rontgenbilder. I allmidnhet var sensitiviteten hogre 4n spe-
cificiteten. Sensitiviteten att identifiera approximal benférlust redovi-
sades till 71-86 procent [25-29], dvs av samtliga ytor med benforlust
identifieras cirka 8o procent di ndgon av metoderna tillimpades som
enstaka undersokning. Specificiteten varierade mellan 35-46 procent for
panoramarontgenbilden [25,26], 69 procent for posteriora bitewing-
rontgenbilder [25] och 79-82 procent for periapikala rontgenbilder
[25-29]. Virdena for sensitivitet och specificitet varierade for olika
tandgrupper. D3 panoramaréntgenbilden kompletterades med selekte-
rade intraorala rontgenbilder (i medeltal 2,1 bilder per patient) hojdes
sensitiviteten frdn 8o procent till 89 procent och specificiteten till 5o
procent for fronttinder och >92 procent for andra tinder [26]. De pre-
diktiva virdena angavs till cirka 80 procent med undantag f6r det posi-
tiva prediktiva virdet for panoramarontgenbilden (69 procent) [25].
Dessa virden innebar att av de tandytor som diagnostiserades ha ben-
forlust i periapikala rontgenbilder och bitewingrontgenbilder hade cirka
80 procent verkligen benférlust medan med panoramarontgenbilden
overregistrerades flera tandytor eftersom endast 69 procent verkligen

hade benforlust.
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Periapikala rontgenbilder och bitewingrontgenbilder
- tillforlitlighet (Tabell 4.8)

Slutsatser

e Mitning av marginal benférlust i rontgenbilder undervirderar ben-
forlusten. Graden av undervirdering beror pa benférlustens omfatt-

ning och dess lokalisation i tandbdgen (Evidensstyrka 3).

* Informationen avseende marginal benférlust som erhalls med direke
digital radiografi ir jimf6rbar med den for konventionell rontgenfilm
(Evidensstyrka 3).

Sex in vivo-studier, fyra med medelhogt [30—33] och tvé [34,35] med
lagt bevisvirde, identifierades dir mitning av approximal benférlust i
periapikala rontgenbilder eller bitewingrontgenbilder har genomforts
med manuell mitning och jimforts med referensmetoden ficksondering
alternativt mitning utford pé avtryck som tagits av bendefekten i sam-
band med kirurgisk behandling (Tabell 4.8A). Studier som analyserat
benforlust vid tandens buckala eller linguala yta har inte identifierats.

I samtliga studier utom en har hinsyn tagits till férstoringsgraden i
rontgenbilderna, vilket 4r viktigt da den paverkar jimférelsen av resultat
erhillna med test- och med referensmetod [34]. Resultaten frin samt-
liga studier visade att det oftast finns en skillnad mellan mitningen
utford i rontgenbilden och mitningen utford i samband med kirurgisk
behandling. Vid de flesta tandytor undervirderade rontgenunderssk-
ningen benforlusten. Det angivna medelvirdet for differensen mellan
benférlust miitt i bitewing/periapikala rontgenbilder och referensmeto-
den varierade i olika undersokningar (1,2 + 2,3 mm [30]; 0,9 mm [34];
—1,2 till 0,4 mm [31]; 1,04 mm [35]; 3,0 respektive 2,3 mm for peria-
pikala rontgenbilder [33]). Differensen uttrycke i millimeter berodde
emellertid pd tillvigagingssittet for mitningen. Differensen blev storre
om mitningen var utford med utgingspunke frin tandens ocklusala yta
istillet for CEJ och om den var utférd till bendefektens botten istillet
for den marginala benkanten. Differensen uttryckt som procent av det
uppmiitta avstdndet kunde beriknas frin data i fyra studier till 21 pro-
cent [35]; 16—23 procent [30]; 13—14 procent for periapikala réntgen-
bilder [33] och +11 procent [31]. Resultaten frin den sistnimnda stu-
dien pévisade att benforlusten 6vervirderades vid mitning utford i
periapikala rontgenbilder vid omfattande benforlust medan den under-
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virderades vid mindre och mattlig benforlust [31]. Aven de andra
studierna visade att graden av dverensstimmelse mellan resultaten frin
referensmetod och réntgenmetod var beroende av benférlustens omfatt-
ning. Vidare var resultaten beroende av bendefektens bucko-linguala
bredd, antal benviggar och lokalisation i tandbégen [32].

Resultaten frin fyra in vitro-studier (Tabell 4.8B) visade pd en mindre
undervirdering av benforlustens omfattning, som varierade f6r olika
lokalisation i bettet och for olika grad av benférlust. Medelvirdet for
differensen mellan det uppmitta virdet i rontgenbilden och referensvir-
det uppmiitt pé skallmaterial angavs till 0,4 mm sdvil f6r approximala
benférluster [36] som for defekter i den buckala och linguala bennivin
pa underkiksmolarer [37]. Ytan under ROC-kurvan var 0,74-0,79 for
approximala benforluster av varierande omfing [38,39]. Endast en stu-
die identifierades betriffande diagnostik av benférlust i furkaturomradet
vid flerrotiga tinder [40]. Lesionens djup var den variabel som paver-
kade tillforlitligheten mest (ROC-yta A.=0,7-0,9).

Fyra in vitro-studier identifierades dir den marginala benvivnaden
undersdkts med direkt digital radiografi. Tre studier bedémdes ha
medelhogt [38,41,42] och en lagt [43] bevisvirde. Tillforlitligheten att
med digital radiografi identifiera marginala bendefekter uttryckt som
ROC-yta (A;=0,74) var jimférbar med den f6r E-speedfilm [38,42].
Betriffande mitning av avstdnd i millimeter i den marginala benvivna-
den var resultaten for direke digital radiografi jimforbara i en studie [41]
och bittre 4n rontgenundersokning med film i en annan studie [43].

Periapikala rontgenbilder och bitewingrontgenbilder
- dverensstimmelse (Tabell 4.9)

Slutsatser

e Standardavvikelsen mellan en och samma observators upprepade
mitningar av marginal benférlust i bitewing- och periapikala
rontgenbilder och bitewingrontgenbilder dr 0,2-0,6 mm
(Evidensstyrka 2) och motsvarande avvikelse mellan olika
observatorer ir 1—2 mm (Evidensstyrka 3).

* Det vetenskapliga underlaget for inter-observatoréverensstimmelse
ir begrinsat och indikerar att det foreligger en dverensstimmelse
inom +1—2 mm (Evidensstyrka 3).
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[ Tabell 4.9 ges en 6versike 6ver in vivo- och in vitro-studier avseende
overensstimmelse for periapikala rontgenbilder och bitewingrontgen-
bilder. I 6versikten har endast studier inkluderats som beskriver analys
med manuell mitning. Tre in vivo-studier identifierades dir observa-
torsvariationen avsdg resultat som uttrycktes som yza under ROC-kurva
(A,). Fem observatorer var involverade. I en studie fanns en statistisk
skillnad mellan resultaten for tvi av observatorerna [27], i en studie
for tre av observatérerna [29] och i en studie for fyra av de fem
observatorerna [28].

Resultaten frin studier av dverensstimmelse f6r mdtning i millimeter

av avstdndet mellan CEJ och den marginala benkanten varierar. Detta
beror bl a pd omfattningen av benférlusten, ju stérre benférlust desto
storre observatorsvariation. I in vivo-studierna av en observatdrs miit-
ningar av samma avstand uppges standardavvikelsen variera mellan

0,4 mm [44,45] och 0,2-0,6 mm [46]. I en annan studie angavs skill-
naden i uppmitt avstdnd till i medeltal 0,2 mm f6r en observator och
0,4 mm for en annan [33]. I ndgra av studierna kan skillnaderna mellan
en observatdrs upprepade mitningar omriknas som procent av det upp-
mitta avstdndet, nimligen +3 procent [45] samt 1,3 respektive 2,5 pro-
cent [33]. For buckala och linguala in vitro-defekter i marginala ben-
vivnaden var variationen 0,3—0,8 mm [37].

Skillnaden mellan olika observatérers mitningar var storre 4n for en
observator. For 28 observatorer oversteg standarddeviationen mellan
deras mitningar alltid 0,3 mm (spridning 0,3-1,1 mm) [46]. I en annan
studie med fem observatorer [33] skilde mitningarna sig for de tvé
undersokare som var mest olika i medeltal 1 mm i bitewingrontgenbil-
der och i medeltal 2 mm i periapikala rontgenbilder, vilket kan berik-
nas till 6 respektive 12 procent av det genomsnittligt uppmitta avstin-
det. Variationen mellan observatérer var mellan 0,9-1,7 mm i en in
vitro-studie [37] av buckala och linguala bendefekter i marginala ben-
vivnaden.

Tva studier av olika observatérers mitningar av marginal benforlust
relativt till tandlingd eller rotlingd identifierades [47,48]. En och
samma observator gjorde identiska mitningar vid 69 till 92 procent av
ytorna. Det varierade mer mellan tv3 observatorer [48].
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Panoramarontgenbilden - tillforlitlighet
och dverensstimmelse (Tabell 4.10)

Slutsatser

* Det finns begrinsat vetenskapligt underlag f6r att panoramarontgen-
bilden undervirderar benférlusten (Evidensstyrka 3). En studie pvi-
sar att undervirderingen ir stérre med panoramardntgenbilden och
en annan studie att den 4r av samma storlek som den i intraorala
rontgenbilder.

* Mellan panoramardntgenbilden och intraorala réntgenbilder finns
full 6verensstimmelse vid 55—74 procent av tandytor och om en
skillnad pd +1 mm eller +1 skalenhet accepteras vid 87—99 procent
av tandytorna (Evidensstyrka 3).

¢ Overensstimmelsen for en och samma observatérsupprepade miit-
ningar i panoramardntgenbilden dr god di benférlusten virderas
i relation till tandlingd (Evidensstyrka 3).

* Det vetenskapliga underlaget for att bedéma éverensstimmelse
mellan observatorer for panoramaréntgenbilden ir otillrickligt.

Fyra in vivo-studier identifierades dir panoramarontgenbildens tillforlit-
lighet analyserats med sondering av fickdjup eller mitning pé avtryck
som tagits av bendefekten i samband med kirurgisk behandling som
referensmetod. Tvé studier hade medelhdgt [32,33] och tvd studier lagt
bevisvirde [31,49]. Resultaten visade att panoramaréntgenbilden
undervirderade grad av benférlust och antal férekommande bendefek-
ter. Medelvirdet for differensen mellan virde mitt i panoramaréntgen-
bilden och med referensmetoden var 3,2 mm (motsvarade 18—24 pro-
cent av det mitta avstdndet), vilket var jimf6rbart med differensen for
intraorala rontgenbilder [33]. I en annan studie var dock panorama-
rontgenbildens tillforlitlighet signifikant ligre dn f6r periapikala ront-
genbilder [32]. Endast 21 procent av de approximala bendefekterna
identifierades med hjilp av panoramarontgenbilden jimfért med

62 procent for periapikala rontgenbilder.

[ sex andra in vivo-studier utgjordes helstatusundersékning tillsammans
med panoramardntgenbilden referensmetod. I dessa studier uttryckdes
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den marginala benférlusten i andelar av rotlingden/tandlingden. Over-
ensstimmelsen mellan panoramarontgenbilden och intraorala réntgen-

bilder varierade mellan 55 och 74 procent [50-52]. Overensstimmelsen
var hogst i underkiken och fér ytor med liten benforlust. Ligst 6verens-
stimmelse foreldg for 6verkikens premolaromrade.

Betriffande panoramardntgenbildens dverensstimmelse angavs medel-
virdet for avvikelsen mellan samma observatérs mitningar vara ungefir
lika stor som for periapikala rontgenbilder och bitewingrontgenbilder
vid mitning av omfattande benforlust [33] (Tabell 4.10B). Kappaindex
[51,52] liksom generell 6verensstimmelse [49,50,53] for samma obser-
vator var god dd benforlusten virderades i relation till tandlingd.
Avvikelsen mellan observatdrer var diremot stor, bide vad det giller
sensitivitet och specificitet [26] och f6r mitning av benférlust i millime-
ter [33]. Panoramardntgenbildens 6verensstimmelse var f6r det senare
syftet ligre dn den for intraorala réntgenbilder [33].

Rontgenologiska metoder — hur omfattande behover
rontgenundersokningen vara for att identifiera marginal
benforlust i hela bettet? (Tabell 4.11)

Slutsats

* Antalet periapikala rontgenbilder kan reduceras betydligt nir ront-
genundersdkningen foregds av en klinisk undersokning tillsammans
med bitewingrontgenbilder av kindtinderna eller en panoramaront-

genbild (Evidensstyrka 3).

Tva studier, som har undersékt hur minga réntgenbilder som behévs
for att identifiera benforlust vid samtliga tinder i hela bettet, identifie-
rades. Studierna genomfordes pad olika sitt och med olika rontgentekni-
ker. I en av studierna med hogt bevisvirde undersoktes patienterna forst
kliniskt [54]. De kliniska fynden och rontgenologiska fynd i fyra poste-
riora bitewingbilder lag till grund for selektion av periapikala rontgen-
bilder som skulle behévas for att identifiera benférlust (>3 mm) vid
bettets samtliga tinder. Referensen utgjordes av de kliniska fynden
tillsammans med fynd gjorda i helstatusrontgenundersskning. Antalet
periapikala rontgenbilder kunde reduceras betydligt jamfort med hel-
statusundersdkning (16 periapikala rontgenbilder). I medeltal rickte
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9,7 periapikala rontgenbilder per patient utéver de posteriora bitewing-
rontgenbilderna. P patienter med kliniska fynd tydande pd parodontit
och gingivit behovdes det i medeltal tio rontgenbilder och pé patienter
utan kliniska fynd i medeltal fem periapikalbilder.

I den andra studien med medelhdgt bevisvirde underséktes hur manga
selekterade intraorala rontgenbilder som behovdes for att komplettera
en panoramardntgenbild [26]. Referensen utgjordes av fynden i hel-
statusunderskning och panoramaréntgenbild tillsammans. I medeltal
behovdes 2,1 intraorala rontgenbilder utéver panoramaréntgenbilden
for att identifiera samtliga tinder med benférlust.

Vilka prestanda har metoder som anvands i klinisk
praxis for att identifera forandring i de parodontala
vavnaderna over tid?

Metoders prestanda att identifiera forandring dver tid

Nir en diagnostisk metod anvinds som hjilpmedel for att identifiera
huruvida det skett en forindring 6ver tid eller ¢j maste man ha tillgéng
till zvd undersikningar som ér skilda ét i tid. Som vi har beskrivit ovan
kan det finnas osikerhet, antingen i form av lig 6verensstimmelse, lag
tillforlitlighet eller bddadera invivt i en diagnostisk metod. Vid registre-
ring av forindring dver tid dr en metods dverensstimmelse sirskilt vik-
tig att ha kunskap om och ta hinsyn till. Den verkliga skillnaden vid
jamforelse mellan tvd mitningar vid olika tidpunkter pd samma individ
eller av samma tandyta behover vara stor f6r att man ska kunna vara
siker pd att en reell férindring foreligger.

Kliniska metoder for att identifiera forandring
i parodontala vdvnader dver tid

Den enda idag tillgingliga kliniska metod som kan anvindas for att
registrera forindring 6ver tid i parodontal stédjevivnad dr upprepad
fistenivimitning. Tillforlitligheten avseende uppmiitt férindring ir inte
mojligt att utvirdera eftersom man anser att referens for "sann” forind-
ring inte kan erhillas. Overensstimmelse av uppmiitt forindring i viv-
nadsniva 6ver tid 4r avhingig dverensstimmelsen for den enskilda fiste-
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nivimitningen (se tidigare redovisning av ficksonderingsmetoder).
Beaktande dverensstimmelsen for enskild fistenivimitning (+1 mm)
och risken for falskt positivt” utfall avseende fistenivaforindring,
anvinds vanligen en skillnad mellan tvé registreringstillfillen pd =2 mm
som kriterium pd att en fisteférindring har skett.

Rontgenologiska metoder for att identifiera
bennivaférandring (Tabell 4.12)

Slutsats

e Tillforlitligheten att med bitewing- eller periapikala rontgenbilder
identifiera smé forindringar (<1 mm) i den marginala benvivnaden
over tid 4r lag (Evidensstyrka 3). Underlaget for att bedoma observa-
torers Sverensstimmelse i att identifiera férindringar i den marginala
benvivnaden ir otillrickligt.

Kommentar

* Da progressionen av benvivnadens nerbrytning ir lingsam hos de
flesta personer och vid flertalet tandytor, i genomsnitt 0,13-0,16 mm
per &r och réntgenundersokningens tillforlitlighet att identifiera sma
forindringar ir 1&g, dr det inte indicerat att genomfora rontgenunder-
s6kning rutinmissigt med vissa tidsintervall. Kliniskt fynd sdsom okat
fickdjup ska utgéra selektionskriterium for rontgenundersskningen.

Ett antal faktorer paverkar mojligheten att med hjilp av réntgenmeto-
den virdera huruvida det skett en forindring av benvivnaden 6ver tid.
Det ir av stor betydelse att rontgenbilderna frin de olika underssk-
ningstillfillena ir s& identiska med varandra som méjligt ifriga om
exempelvis rontgenfilmens placering och projektionsgeometri. Vidare
ir, liksom for ficksonderingsmetoder, éverensstimmelsen av uppmiitt
forindring i benvivnaden 6ver tid, avhingig verensstimmelsen f6r den
enskilda observationen. Enligt sammanfattningen ovan om 6verens-
stimmelse for intraorala rontgenbilder varierar metodfelet mellan +o,2
och 0,6 mm di en och samma observatér miter den marginala benfér-
lusten. Benn beriknar i en 6versikt dver 6verensstimmelse for mit-
ningar av avstindet mellan cement—emaljgrins och marginala benkan-
ten att ett metodfel pd +0,3 mm innebir att det tar 13 4r att sikert
identifiera en benférlust [23], baserat pa en drlig genomsnittlig benviv-
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nadsforlust motsvarande 0,1 mm. Ett metodfel p& +0,9 mm skulle inne-
bira att det tar 19 4r.

For att forbittra detekterbarheten av smé forindringar i benvivnaden
over tid har digitala behandlingsmetoder av rontgenbilderna sisom sub-
traktionsradiografi utvecklats. Vidare beskrivs ett antal digitala metoder
i litteraturen for att mita avstdnd i rontgenbilderna. D4 dessa metoder
hitintills inte varit i bruk generellt i allminpraketik har studier dir endast
digitala metoder analyseras inte inkluderats. Diremot har de resultat
som avser konventionella rontgenbildpar i studier som analyserat bade
konventionella rontgenbilder och digitala bilder beakrtats. Det ska emel-
lertid poingteras att resultaten dven vad giller de konventionella rént-
genbildparen ir baserade pd i det nirmaste identiska rontgenbildpar.

De rontgenologiska tekniker som har utvirderats for att registrera for-
dndringar i den marginala benvivnaden 6ver tid ir bitewingrontgen-
bilder och periapikala réntgenbilder. Panoramardntgenbilden har inte
utvirderats for att registrera forindringar 6ver tid. Av de sex studier som
identifierades betriffande rillforlitlighet for att detektera forindring i
benvivnaden var fem utférda iz vitro och en studie iz vivo. Fem studier
jimforde konventionell teknik med subtraktionsteknik och en studie
jamforde D-speedfilm med E-speedfilm. Fem studier var genomforda
s att benvivnad togs bort mellan undersékningarna medan en studie
var baserad pé simulering av bennybildning. Resultaten var ndgot mot-
sigande. I in vivo-studien var sensitiviteten endast 0,45 for att uppticka
sma forindringar dvs 45 procent av férindringarna identifierades och
specificiteten var dnnu ligre nimligen 30 procent av de ytor som inte
forandrats identifierades korrekt [55]. Likasd var sensitiviteten lg i stu-
dien av Nicopoulou-Karayianni och medarbetare [56] och i en studie
[57] som utvirderade bennybildning. Diremot kunde storleken pa ytan
under ROC-kurvan (0,70-0,74) i tvi in vitro-studier [58,59] dir ben-
defekten var omkring 1 mm’ tolkas som att tillforlitligheten kan vara
relativt god.

Endast en studie avseende dverensstimmelse for att detektera férindring
i benvivnaden identifierades [60]. Réntgenbilderna i denna in vivo-stu-
die var utforda med en speciell réntgenfilmhéllare for ate bli periodisk-
identiska. De fyra observatorernas uppgift var att bedoma huruvida det
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skett benvivnadsforlust, bennybildning eller om oférindrat status fore-
lag. Kappaindex for intra-observatoroverensstimmelse var i medeltal
0,61 (0,52—0,68) och for inter-observatéroverensstimmelse mellan tva
observatorer i medeltal 0,38 (0,27—-0,59).

Vilka prestanda har metoder som anvands i klinisk
praxis for att prediktera sjukdomsutveckling vid
parodontit, dvs fortsatt fasteforlust?

Att vardgivaren kan prediktera, dvs att stilla en prognos ir betydelse-
fullt for den enskilde patienten. Det idr ocksa viktigt for vardgivaren att
f3 ett beslutsunderlag for att insitta behandling eller ej och for att
besluta om hur och nir undersékningar ska genomféras. Vad som kom-
mer att ske anges vanligen som 7isk. Risk kan definieras som sannolik-
heten for att en hindelse ska ske i framtiden. Detta kan gilla sannolik-
heten f6r att en person ska fa parodontit eller sannolikheten for att en
person som behandlats for parodontit kommer att utveckla parodontit
igen och att parodontiten kommer att progrediera i form av fortsatt fis-
teforlust givet ett bestimt tidsintervall. Risken kan uttryckas pa olika
sitt. Den absoluta risken uttrycks som den procentuella andel av det
ursprungliga antalet patienter/tinder/ytor som drabbas av komplikatio-
nen i friga. Den relativa risken uttrycks som kvoten mellan risken i en
grupp jaimfort med en annan grupp. En motsvarighet till relativ risk dr
oddskvot, som ir kvoten av tvd odds och kan uttryckas som en relativ
risk om komplikationsrisken 4r lag. Att ett utfall av en undersékning
eller en klinisk faktor anger 6kad risk i en multivariat analys innebir
inte att det for den enskilde patienten kan anvindas for att avgora om
just denna patient har nytta av exempelvis en viss behandling eller
undersokning. Ett problem kan vara att prediktionen kan vara paverkad
av den behandling som givits i studierna.

Utvardering av en metods prognostiska varde

D3 en metod anvinds for prognos utgors referensen av den verkliga for-
dndringen alternativt icke férindring som skett 6ver tiden. Referensen
for prognosen maste dirfor vara baserad pé longitudinella studier med
mitningar/observationer som ir skilda 6ver tid. Som vi beskrivit ovan
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anges prognosen vanligen som en risk for att utveckla komplikation
under ett aktuellt tidsintervall. Fér att man ska kunna utvirdera prog-
nosen mdste man dirfor ha bestimt f6r hur ling tid man avser att géra
prognos och vilken prognosvariabel som ir den aktuella.

En metods prognostiska virde karakteriseras, liksom nir en metod
anvinds for diagnostik, av sin sensitivitet, specificitet och prediktiva
virden. Dessa begrepp definierades ovan. Vi vill poingtera att de pre-
diktiva virdena for en prognostisk metod ir beroende av hur vanligt
eller ovanligt det 4r att det sker en sjukdomutveckling (incidens). Detta
ar i likhet med de prediktiva virdena for en diagnostisk metod, som
paverkas av hur vanlig eller ovanlig den aktuella diagnosen ir (preva-
lens). Exempelvis om progression av fisteforlust dr mycket ovanlig kom-
mer det positiva prediktiva virdet for den prognostiska metoden att bli
mycket ldgt, 4ven om den prognostiska metoden har hog sensitivitet.
Diremot kommer det negativa prediktiva virdet att bli hogt.

Kliniska metoder for att prediktera sjukdomsutveckling

De kliniska metoder som har beaktats avseende sin prestanda att forut-
siga sjukdomsutveckling dr blédning vid ficksondering och okat fick-
sonderingsdjup. Fortsatt parodontal fistef6rlust har varit kriteriet for
sjukdomsutveckling. Inklusionskriterier i foreliggande dversikt var att
studierna hade en observationstid av minst ett ir och att det fanns en
redovisning for metodens prognostiska virde som det kriterium som
virderades med ndgon av de tvd kliniska metoderna.

Blidning vid ficksondering (BoP) som prognostisk metod (Tabell 4.13)

Slutsats

* Avsaknad av "blodning vid sondering” 4r en god prediktor for
parodontal stabilitet (Evidensstyrka 3).

Fyra studier identifierades dir BoP har utvirderats som prediktor f6r
fortsatt parodontal fisteforlust. Tre av studierna involverade parodontalt
behandlade patienter [61-63], medan en studie involverade parodontalt
obehandlade patienter med parodontit [64]. Analysen har som regel
genomforts pa tandytenivd, men i en studie har analysen gjorts pa indi-
vidniva [64]. Tre av studierna bedomdes ha medelhogt bevisvirde
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[61,63,64] och en lagt bevisvirde [62]. Studierna indikerar att BoP har

lag sensitivitet och lagt positivt prediktivt virde. Specificiteten 4r relativt
hég (82—94 procent) och det negativa prediktiva virdet varierar i studi-

erna mellan 83 och 98 procent. Detta betyder att avsaknad av "blédning
vid ficksondering” dr en god prediktor f6r parodontal stabilitet.

Ficksonderingsdjup som prognostisk metod (1abell 4.13)

Slutsats

* Det vetenskapliga underlaget ir otillrickligt for att bedéma fickson-
dering som prognostisk metod.

Endast en studie identifierades som virderat ficksonderingsdjup som
metod for att prediktera fortsatt sjukdomsutveckling dvs parodontal fis-
teforlust [64]. I studien, som bedémdes ha medelhdgt bevisvirde och
utférdes pd parodontalt obehandlade patienter, angavs sensitiviteten till
s1 procent och specificiteten till 82 procent for ett fickdjup >3 mm [64].
Dessutom identifierades en systematisk versikt som adresserat frage-
stillningen om kvarstdende fickdjup tre manader efter genomford icke-
kirurgisk parodontalbehandling kunde prediktera fortsatt fisteforlust,
men denna avsdg inte analys av metodens prestanda [65]. Ingen studie
i den systematiska 6versikten uppfyllde stillda kriterier f6r inklusion

i var oversike.

Framtiden

I detta avsnitt har redovisningen varit fokuserad pa enskilda metoder
som anvinds vid diagnostik och prediktion av kronisk parodontit.
Diagnosen parodontit dr emellertid baserad pa fynden frin flera meto-
der. Det idr ocksd pa detta sitt metoderna anvinds i klinisk praxis.
Framtida studier av metoder for diagnostik borde i lingt stérre utstrick-
ning simulera denna praxis sirskilt som den tillimpas i allménpraxis.
Hirvid borde det vara virdefullt att studera hur diagnostik och predik-
tion tillimpas i allmidnpraxis och vilka behandlingsbeslut som péverkas
av fynden gjorda med hjilp av de diagnostiska metoderna, metodernas
s kallade behandlingseffekt [66]. Analyser av metodernas prestanda da
metoderna kombineras pd olika sitt och dir resultaten uttrycks i sanno-
likhet for olika utfall i olika patientgrupper torde ocksd vara mer virde-
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fulla som beslutstéd for klinikern 4n detaljerade analyser av vivnadsfor-
lust uttrycke i millimeter. En kombination av faktorer som 6kar sanno-
likheten fér parodontit fére anvindningen av testet forbéttrar virdet av
testet. Sddana studier har hitintills inte genomférts. For framtida stu-
dier, sirskilt sekventiell undersokning med hjilp av olika kombinationer
av metoder rekommenderas att man utvecklar en god metodologisk
standard sd att jimforbarheten mellan resultaten underlittas. Besluts-
analys kan dvervigas i dessa studier for att mojliggéra ekonomiska
berikningar.

Direkt digital radiografi kommer att inféras mer och mer i allminprak-
tik. Inbyggd i denna teknik finns olika hjilpmedel sisom avstindsmit-
ning och olika former av bildbehandling. Betriffande mitning av mar-
ginal benforlust har digitala mitmetoder visat sig ha hogre tillforlitlighet
och 6verensstimmelse 4in manuella metoder (se t ex Kim och medarbe-
tare [67]). Vad giller bildbehandling och méjligheten att identifiera
huruvida det féreligger en marginal vertikal bendefekt eller ¢j finns
resultat som visar att vid bildbehandling med kantf6rstirkning [39]

var tillforlitligheten hégre 4n den f6r konventionella rontgenbilder.
Bildanalys av benvivnaden i form av fraktalanalys har ocksa visat sig
lovande di resultaten indikerade att man kunde skilja mellan patienter
med gingivit och parodontit [68]. Majligheterna att analysera f6rin-
dringar av benvivnaden over tid med hjilp av exempelvis subtraktions-
radiografi kommer ocksd att 6ka med direkt digital radiografi i allmin-
praktik. Liksom med andra tekniska framsteg medfér emellertid
inforandet av direkt digital radiografi ett behov av studier av stora pati-
entserier i allmidnpraktik, innan man kan avgora betydelsen av den for-
bittrade tekniken f6r omhindertagandet av patienten.

Férmégan att prediktera sjukdomsutvecklingen, dvs att stilla prognos
vid parodontit av minst lika stort intresse, om inte stérre, som att stilla
diagnos. Fi studier av de kliniska metodernas prestanda for att predik-
tera fortsatt vivnadsforlust identifierades i litteraturgenomgéngen. Inom
detta omréde foreligger siledes ett omfattande behov av longitudinella
studier for att definiera olika metoders prestanda att pa sikt férutsiga
fortsatt vivnadsforlust. Studier under de senaste tio dren har bestitt i att
forsoka identifiera t ex tillforlitliga biokemiska markorer av sjukdomsut-
veckling. Exempel pad sidana markérer i gingivalexsudatet som analyse-
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rats och som kan relateras till sjilva inflammationen 4r prostaglandiner,
cytokinerna interleukin (IL)-1, IL-6, IL-8 och Tumour Necrosis Factor
(TNF) och olika vivnadsnedbrytande enzymer frisatta frin polymorf-
kirniga neutrofiler (PMN)-celler eller andra vivnadsceller. Andra fakto-
rer som studerats ir t ex forekomst av specifika bakterier eller grupper
av bakterier. Tillforlitliga metoder baserade pa mikrobiologiska parame-
terar liksom pé biokemiska markérer eller mikrobiologiska parametrar
for prediktion av parodontal sjukdomsutveckling finns idag inte
tillgingliga i klinisk praxis. Framtiden fir utvisa om kombinationer

av mikrobiologiska och/eller biokemiska markéorer kan anvindas for
bedémning av risk for sjukdomsprogression dvs som prognostiska
indikatorer.

Omrade for framtida forskning

* Studier av tillimpningen av metoder for diagnos och prognos i kli-
nisk allminpraktik och hur deras resultat paverkar behandlingsbeslut.

e Prestanda (effectiveness) for olika kombinationer av metoder for
diagnostik respektive prediktion. Vad ir utfallet for sekventiell under-
sokning med olika kombinationer av metoderna: blédning vid son-
dering, fickdjupssondering och réntgenundersskning?

* Studier av olika diagnostiska och prognostiska metoder som uttrycker
resultaten i exempelvis likelihood-kvot dvs i forhallande till prevalens
och incidens.

* Direke digital radiografis potential i allminpraktik.
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Tabell 4.3 Sokning av publikationer till Kapitel ”Kronisk parodontit —

diagnostiska och prognostiska metoder”.

Kriterier Antal
Sokning i Medline t o m 2003 611
Tre bedémare laste titlar och abstrakt. Publikation som minst en 215
bedémare ansag relevant bestilldes i fulltext. De utgjordes av:

* Publikationer som beskriver vardering av blédning vid sondering,
ficksonderingsdjup, fastenivamatning och rontgenologiska metoder:

— primarmaterial 42
— Oversikter 43
* Publikationer som beskriver andra diagnostiska metoder:

— mikrobiologiska test (odling, antikroppar, DNA-probe, assays) 57
— enzymatiska test (t ex BANA) 19
— biokemiska markorer for inflammation (t ex cytokiner, IL) 10
— vardgenetiska test 3
— antikroppar (allmant) 4
* Publikationer som beskriver exempelvis prevalens av parodontit,

behandling av parodontit samt parodontit hos unga personer 37
Sokning efter ytterligare relevanta titlar i referenslistorna till primarstudier 169
och Oversikter fran 1996-2003. Relevanta titlar fran 1966—2003 bestalldes

som abstrakt eller i de fall abstrakt inte fanns som fulltext. Tre bedémare

laste abstrakt/artikel pa icke tidigare identifierade publikationer.

Publikation som minst en beddmare ansag relevant bestilldes i fulltext

Totalt antal publikationer som bestdlldes i fulltext fran 1966 t o m 2003 och 152
ldstes enligt granskningsprotokoll (se Kapitel 2)

Antal publikationer som foll inom inklusionskriterierna och 83

bedomdes enligt bedomningsprotokoll (se Kapitel 2)
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Forkortningar till Tabell 4.4-4.13

AC-BD = avstandet mellan alveoldra benkanten och benfickans botten
ANOVA = statistiska test pa fler an tva grupper

BD = benfickans botten

CEJ = cement—emaljgrans

CEJ-AC = avstandet mellan cement—emaljgransen och alveoldra benkanten
CEJ-BD = avstandet mellan cement—emaljgransen och benfickans botten
Kl = konfidensintervall

N = Newton

ROC = reciever operating characteristic. Ett sdtt att beskriva en diagnostisk
metods tillforlitlighet

SD = standardavvikelse

SEM = standard error of the mean, hur nira medelvarden fran upprepade
undersokningar av populationer ligger det “sanna” vardet
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Tabell 4.4 Blodning vid ficksondering — tillforlitlighet
(referens utgdrs av humanhistologisk analys).

Forfattare Metod Referensmetod Matt for att
Ar, referens beskriva resultat
Land

Cooper PG Blédning vid Histologisk analys Differenser

1983 [4] sondering (0,25 N) av vavnadsbiopsier

USA

Davenport RH Blodning vid sondering  Histologisk analys Differenser

1982 [10] av vavnadsbiopsier

USA

de Souza PH Blédning vid sondering  Histologisk analys Sensitivitet

2003 [5] (ej standiserat tryck) av vavnadsbiopsier Specificitet
Brasilien Prediktiva varden
Engelberger T Blodning vid sondering  Histologisk analys Differenser

1983 [11] av vavnadsbiopsier Ingen statistisk
Schweiz dataanalys
Greenstein G Blodning vid Histologisk analys Differenser

1981 [6]
USA

sondering (0,25 N)

av vavnadsbiopsier
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Antal individer Resultat enligt forfattarna Bevisvirde
Antal tandytor Kommentarer
36 individer Stdrre utbredning av inflammationscellsinfiltrat ~ Medelhogt

30 ytor vid positivt fynd for blédning och signifikant

(11 blédning/19 kontroll)  stérre %-antal inflammationsceller

Analys pa ytniva

12 individer Stérre utbredning av inflammationscellsinfiltrat  Lagt

14 ytor vid positivt fynd for blédning och signifikant Litet material

(9 blédning/5 kontroll)
Analys pa ytniva

storre %-antal inflammationsceller

22 individer Sensitivitet 91% Hogt
44 ytor Specificitet 77%
Analys pa individniva Positivt prediktivt varde 80%

Negativt prediktivt varde 90%
43 individer Okad storlek och celltithet pa inflamma- Lagt
14 ytor tionscellsinfiltrat med 6kad blédningsbenagenhet

Analys pa ytniva

24 individer
45 ytor
Analys pa individniva

Signifikant storre inflammationscellsinfiltrat
vid positivt fynd for blédning. Dock ingen
skillnad i antal karl

Medelhogt
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Tabell 4.5 Ficksonderingsmetoder — tillforlitlighet
(referens utgérs av histometriskt fickdjup).

Forfattare
Ar, referens
Land

Metod

Referensmetod

Matt for att
beskriva resultat

Aguero A Manuell ficksond Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1995 [13] (0,30 N) (extraherade tander)
USA
Biddle A Elektronisk, tryck- Histometriskt fickdjup Medelskillnad
2001 [12] sensitiv ficksond (extraherade tdnder) 95% K
England (0,25 N)

1 undersdkare

2 registreringar
Fowler C Manuell trycksensitiv Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1982 [14] ficksond (0,5 N) (extraherade tander)
USA
Hull PS Manuell ficksond Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1995 [69] Elektronisk, tryck- (extraherade tander) 95% Kl
England sensitiv ficksond

(0,25 N)
Listgarten MA Manuell trycksensitiv Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1976 [70] ficksond (0,25 N) (extraherade tdnder)
USA
Magnusson | Metall strips Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1980 [15] (0,25 N) (extraherade tander)
Sverige
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Antal individer Resultat enligt forfattarna Bevisvirde
Antal tandytor Kommentarer
26 tander 0,4 mm underregistrering vid frisk gingiva. Medelhogt

Analys pa ytniva

0,2 mm Overregistrering vid parodontit.
Skillnad ej signifikant

Tjockare sond @n
som idag anvands
i klinik

40 individer 0,6 mm (rokare) och 0,8 mm (icke-rokare) Hogt

64 tinder klinisk overregistrering jamfort med Jamfor rokare/
384 tandkéttsfickor histometriskt fickdjup icke-rokare
Analys pa individniva

6 individer 0,4 mm klinisk dverregistrering vid tander Medelhogt

12 parodontalt med parodontit och 0,6 mm underregistrering

obehandlade tander; vid parodontalt behandlade patienter jamfort

10 individer/15 med histometriskt uppmitt fickdjup

behandlade tinder

Analys pa individniva

15 individer Manuell sond resulterade i storre Lagt

33 tinder overensstimmelse med histometriskt fickdjup  Ingen metodfels-

191 tandkottsfickor
Analys pa ytniva

an elektronisk sond. Med elektronisk sond
signifikant underregistrering (0,5 mm).
Manuell sond resulterade i icke-signifikant
overregistrering (0,1 mm)

analys redovisad

31 tander
38 tandkéttsfickor
Analys pa ytniva

0,3 mm klinisk Sverregistrering jamfort
med histometriskt fickdjup

Lagt
Ingen metodfels-
analys redovisad

26 tander

39 obehandlade tandkotts-
fickor; 14 tander

20 behandlade
tandkottsfickor

Analys pa ytniva

0,3 mm klinisk 6verregistrering jamfort med
histometriskt fickdjup hos parodontalt
obehandlade patienter. 0,3 mm klinisk
underregistrering i fickor hos parodontalt
behandlade patienter. Okad skillnad med
Okat kliniskt ficksonderingsdjup i bada fallen

Lagt
Ingen metodfels-
analys redovisad

KAPITEL 4 -
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Tabell 4.5 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Metod

Referensmetod

Matt for att
beskriva resultat

Robinson PJ Trycksensitiv manuell Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1979 [71] ficksond (0,20, 0,25 (extraherade tdnder)

USA och 0,30 N)

Saglie R Manuell ficksond Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1975 [72] (extraherade tander)

Norge

Sivertson JF Manuell ficksond Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1976 [73] (extraherade tander)

USA

Spray JR Manuell ficksond Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1978 [74] (0,2 N) (extraherade tander)

USA

van der Velden U Trycksensitiv Histometriskt fickdjup Medelskillnad
1979 [75] manuell ficksond (extraherade tinder)

Nederlanderna (0,5-1,25 N)

van der Velden U Trycksensitiv manuell Histometriskt fickdjup Medelskillnad

1982 [76]
Nederlanderna

ficksond (0,75 N)

(extraherade tander)
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Antal individer Resultat enligt forfattarna Bevisvirde

Antal tandytor Kommentarer

51 tander Okad klinisk éverregistrering med 6kad Lagt

131 tandkéttsfickor gingival inflammation och 6kat sonderingstryck  Ingen metodfels-

Analys pa ytniva jamfort med histometriskt fickdjup analys redovisad

87 tander 0,4 mm Klinisk Sverregistrering jamfért med Lagt

Analys pa ytniva histometriskt fickdjup. Okad skillnad med Ingen metodfels-
Okat kliniskt ficksonderingsdjup analys redovisad

116 tander Ingen statistisk skillnad mellan klinisk och Lagt

Analys pa ytniva histometrisk registrering Ingen metodfels-

analys redovisad

8 individer | 6 av de 8 fallen med inflammerad parodontal- Lagt

8 tinder vavnad klinisk dverregistrering jamfért med Ingen metodfels-
Analys pa ytniva histometriskt fickdjup analys redovisad
16 individer Signifikant 6kad klinisk dverregistrering med Lagt

21 tander Okat sonderingstryck jamfért med Ingen metodfels-
Analys pa ytniva histometriskt fickdjup analys redovisad
21 tander Ingen signifikant skillnad i sondpenetration Lagt

58 tandkéttsfickor i forhallande till histometriskt fickdjup i Ingen metodfels-
Analys pa ytniva fickor med och utan blédning vid sondering analys redovisad
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Tabell 4.6 Ficksonderingsmetoder — 6verensstimmelse.

Forfattare
Ar, referens
Land

Metod Referensmetod

Matt for att
beskriva resultat

Badersten A

Manuell ficksond

% Overensstimmelse

1984 [16] + matskena (fickdjup, fasteniva)
Sverige 2 undersdkare

2 registreringar
Fleiss JL Manuell ficksond Varians, SEM for uppmatt
1991 [17] 3 undersdkare skillnad (fickdjup, fasteniva)
Israel 2 registreringar
Gibbs CH Elektronisk, tryck- Manuell ficksond SD for upprepad
1988 [77] sensitiv ficksond matning (fickdjup)
USA 2 undersdkare

2 registreringar
Glavind L Manuell ficksond % Overensstimmelse
1967 [78] 1 undersdkare SEM f6r uppmatt skillnad
Danmark 2 registreringar (fickdjup, fasteniva)
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Antal individer

Resultat enligt forfattarna

Bevisvarde

Antal tandytor Kommentarer

16 individer Hog overensstammelse for fickdjup Medelhogt

852 ytor och fasteniva (inom £1 mm); 90%. Cirka 50% av
Ingen skillnad mellan intra- och inter- fickorna =5 mm
observatorvariation. Interobservator-
variationen 6kade med 6kat fickdjup.
Registrering med mdtskena forbattrade
Overensstaimmelse for fasteniva

20 individer Intra-observatérvarians for fickdjup 0,23 och Medelhogt

2 530 ytor for fasteniva 0,48. Metodfel 0,48 mm (fickdjup), Cirka 80% av
0,55 mm (fasteniva). Inter-observatérvarians fickorna <3 mm
for fickdjup 0,25 och for fasteniva 0,44. Varians
okade med okat fickdjup och storre metodfel
approximalt jamfort med buckalt (inter- saval
som intra-observator)

28 individer Ingen statistisk skillnad i Sverensstimmelse Lagt

2 016 ytor mellan sonderna. SD fér manuell Fickdjupsvariation
sond 82% och for elektronisk, ej angivet
trycksensitiv sond 76%

63 individer Hog intra-observatoroverensstammelse Lagt

1335 ytor for fickdjup och fasteniva (inom £1 mm); 85% av fickorna
99,6% respektive 94,8%. Storst metodfel <3 mm
for distalytor

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 4.6 fortsdttning

Matt for att
beskriva resultat

Forfattare Metod Referensmetod
Ar, referens

Land

Khocht A Manuell trycksensitiv Manuell ficksond
1998 [18] ficksond och elektronisk,

USA trycksensitiv ficksond

2 undersdkare
2 registreringar

Medelskillnad
% Overensstaimmelse
korrelation (fickdjup)

Lopez R Manuell ficksond
2003 [19] 4 undersokare (intra)
Chile 2 undersokare (inter)

2 registreringar

% Overensstaimmelse
Kappa
(fasteniva)

Osborn | Elektronisk, tryck- Manuell ficksond
1990 [20] sensitiv ficksond
USA (0,20 N)

3 undersdkare
2 registreringar

SD for skillnader
korrelation
(fickdjup, fasteniva)

Osborn |B Elektronisk, Manuell ficksond
1992 [21] trycksensitiv ficksond
USA 2 undersdkare

2 registreringar

SD for skillnader
korrelation
(fickdjup, fasteniva)

Wang SF Elektronisk, Manuell ficksond
1995 [22] trycksensitiv ficksond
USA (0,15 N)

2 undersokare
2 registreringar

% Overensstaimmelse
(fickdjup, fasteniva)

Isidor F Manuell ficksond
1984 [79] + matskena
Danmark 1 undersokare

2 registreringar

% Overensstaimmelse
(fickdjup, fasteniva)
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Antal individer Resultat enligt forfattarna Bevisvirde
Antal tandytor Kommentarer
12 individer/ Intra-observatéroverensstammelse: Medelhogt

564 ytor (inom £1 mm) 79% for elektronisk sond Cirka 80% av

(96% for ovriga 2 sonder).
Inter-observatéroverensstammelse:

(inom £1 mm) 70% for elektronisk sond
(94% for ovriga 2 sonder). Korrelation 0,5
(0,85). Samre Sverensstammelse med
Okat fickdjup

fickorna <3 mm

124-132 individer (intra)
254 respektive 292
individer (inter)

Unga individer (12-21 ar)

Intra-observatéroverensstammelse: inom
+1 mm 80%, £2 mm 99%. Kappavarde
0,56 respektive 0,76.

Inter-observator 65% respektive 92%.
Kappavarde 0,23 respektive 0,68

Medelhogt
Beriknad frekvens
av =2 mm faste-
forlust 16%.
Endast incisiver
och molarer

10 individer Ingen signifikant skillnad i intra- eller inter- Medelhogt
156 approximala ytor observatéroverensstaimmelse mellan Fa djupa fickor
de 2 sondtyperna. Intra-observator-
korrelation: 0,66-0,85 (fickdjup), 0,72-0,83
(fasteniva); Inter-observatorkorrelation
0,41-0,75 (fickdjup), 0,49-0,75 (fasteniva)
10 individer Ingen signifikant skillnad i intra- eller inter- Medelhogt
148 approximala ytor observatéréverensstimmelse mellan de
2 sondtyperna. Intra-observatdrkorrelation
0,81-0,96; Inter-observatorkorrelation
0,74-0,83
15 individer Hogre intra- och inter-observatordverens- Medelhogt
1128 ytor staimmelse (inom £1 mm) med manuell Matskena anvandes
ficksond bade for fickdjup (96% respektive vid fastenivamatning
95%) och fasteniva (94% och 94%) jamfort
med elektronisk ficksond (81% och 77%
respektive 81% och 76%). Hogre
overensstammelse i grunda fickor
5 individer Hog Gverensstaimmelse for fickdjup och Lagt
312 ytor fasteniva (inom £1 mm); 95% 3 veckor mellan
registreringar.
>25% av fickorna
=5 mm. Molarer
exkluderade
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 4.6 fortsattning

Forfattare
Ar, referens
Land

Metod

Referensmetod

Matt for att
beskriva resultat

Janssen PT
1987 [80]
Nederlanderna

Manuell trycksensitiv
ficksond

1 undersokare

2 registreringar

% Overensstammelse
(fickdjup)

Kingman A Manuell ficksond % Overensstimmelse
1991 [81] 1 undersokare Kappa
Norge 2 registreringar (fasteniva)
Mullally BH Elektronisk, Manuell ficksond % Overensstammelse
1994 [82] trycksensitiv ficksond (fickdjup)
Irland 1 undersckare

2 registreringar
Oringer R| Elektronisk, Manuell ficksond % Overensstammelse
1997 [83] trycksensitiv ficksond + matskena (fasteniva)
USA 1 undersdkare

2 registreringar
Perry DA Manuell trycksensitiv Manuell ficksond % Overensstammelse
1994 [84] ficksond och 2 sorters (fickdjup)
USA elektronisk, trycksensitiv

ficksond

2 undersokare

1 registrering
Quirynen M Elektronisk, tryck- Manuell ficksond % Overensstimmelse
1993 [85] sensitiv ficksond (0,45 N) (fickdjup)
Belgien 1 undersckare

2 registreringar
Rams TE 2 sorters elektronisk, Manuell ficksond % Overensstammelse
1993 [86] trycksensitiv ficksond Korrelation
USA 1 undersokare (fickdjup)

2 registreringar
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Antal individer Resultat enligt forfattarna Bevisvirde
Antal tandytor Kommentarer
13 individer Overensstimmelse inom £1 mm: 96%. Lagt
1 069 ytor Sdmre Gverensstimmelse med Skat fickdjup 32% av fickorna
=5 mm
29 individer Intra-observatordverensstimmelse: Lagt
exakt 72%; inom =1 mm 99%. Fa ytor med
Kappavérde 0,46 respektive 0,89 uttalad fasteforlust
100 individer Hogre Sverensstammelse med elektronisk, Lagt
2 584 approximala ytor  trycksensitiv ficksond i samtliga tandomraden.  Grunda fickor
exakt overensstimmelse 75% (manuell sond
69%); inom £1 mm 99% (99%)
2x10 individer Signifikant hogre Gverensstimmelse med Lagt
82/89 approximala ytor manuell ficksond. Ingen signifikant effekt
av fickdjup pa éverensstammelse av
fastenivamatning
10 individer Inter-observatordverensstimmelse (inom Lagt
354 ytor +1 mm) for registrering med manuell ficksond  Fatal fickor =4 mm.
100%, trycksensitiv manuell ficksond 94%, Intressant emedan
Interprobe 83% och Florida sond 75% den tar hansyn till
patientens aspekter
pa de olika sonderna
och har en ekonomisk
analys
8 individer Inter-observatéroverensstammelse (inom Lagt
288 ytor 1 mm) 97% (manuell sond) respektive
90% (elektronisk, trycksensitiv sond).
Samre Sverensstammelse med okat fickdjup
18 individer Bdst intra-observatoroverensstimmelse med Lagt

cirka 1 304 buckala
och approximala ytor

Florida sond jamfért med Interprobe.
Minskad 6verensstimmelse med Skat fickdjup

KAPITEL 4 -
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Tabell 4.6 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Metod Referensmetod

Matt for att
beskriva resultat

Tupta-Veselicky L

Elektronisk, trycksensitiv. Manuell ficksond

SD for upprepad

1994 [87] ficksond matning
USA 1 undersokare % Overensstammelse
2 registreringar (fickdjup)
Walsh TF Manuell trycksensitiv Manuell ficksond % Overensstimmelse
1989 [88] ficksond (0,25 N) (fickdjup)
England 2 undersokare
1 registrering
Wang SF Elektronisk, Manuell ficksond % Overensstammelse
1995 [22] trycksensitiv ficksond (fickdjup, fasteniva)
USA (0,15 N)

1 undersokare
2 registreringar
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Antal individer Resultat enligt forfattarna Bevisvirde
Antal tandytor Kommentarer
20 individer Exakt &verensstimmelse 34% (Interprobe) Lagt
1254 ytor och 43% (manuell sond); inom £1 mm 88%
(93%). Manuell sond visade lagst SD
10 individer Inter-observatéroverensstammelse med Lagt
30 ytor manuell sond 23% (exakt) respektive 80% Litet material,
(inom £1 mm) och med manuell, trycksensitiv  fickdjupsvariation
sond 57% (exakt) respektive 100% €j angiven
(inom £1 mm)
15 individer Hogre intra-observatéroverensstaimmelse Lagt
1128 ytor (1 mm) med manuell ficksond bade for
fickdjup (96%) och fasteniva (94%) jamfort
med elektronisk ficksond (86% respektive 83%).
Hogre overensstaimmelse i grunda fickor
KAPITEL 4 + KRONISK PARODONTIT - DIAGNOSTISKA
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Tabell 4.7 Rontgenologiska metoder. Tillforlitlighet uttryckt i sensitivitet,
specificitet och prediktiva virden (referens utgérs av resultat erhdlina med

annan/andra réontgenologiska metoder).

Forfattare
Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Douglass CW Posteriora bitewing Helstatus + panorama Sensitivitet
1986 [25] Periapikala Specificitet
USA Panorama Prediktiva varden

4 observatorer

delade materialet
Molander B A. OP5 Helstatus + panorama Sensitivitet
1995 [26] B. OP5 + selekterade lastes av tva andra Specificitet
Sverige intraorala observatérer simultant

rontgenbilder

(cirka 2,1)

3 observatorer
Tammisalo T Periapikala Periapikala + Scanora®- Sensitivitet
1994 [27] 5 observatorer bilder lastes av tva Specificitet
Finland observatérer simultant ROC
Tammisalo T Periapikala Periapikala + Scanora®- Sensitivitet
1995 [28] 5 observatorer bilder lastes av tva Specificitet
Finland observatérer simultant ROC
Tammisalo T Periapikala Periapikala + Scanora®- Sensitivitet
1996 [29] 5 observatorer bilder lastes av tva Specificitet
Finland observatérer simultant ROC

164

KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



Antal individer

Resultat enligt forfattare

Bevisvarde

Typ av individer Kommentarer
Antal ytor
602 individer Sensitivitet Lagt

Sjukdomsprevalens 55%

Bitewing: 86%
Periapikala: 84%
Panorama: 86%
Specificitet
Bitewing: 69%
Periapikala: 80%
Panorama: 46%
Prediktiva positiva vdrden
Bitewing: 81%
Periapikala: 84%
Panorama: 69%

Ingen uppgift om antal ytor

40 individer Sensitivitet Medelhogt
17-80 ar (42,1 ar) Panorama: 80%
931 tander. Benforlust Panorama + selekterade bilder: >89%
pa 60% av tinderna Specificitet
Panorama: 35%
Panorama + selekterade bilder:
50% for fronttander och >92% for
andra tander
131 individer Sensitivitet: 71% Medelhogt
(22-78 ar) Specificitet: 82% Grad av benférlust ej kand

253 ytor (ungefar hilften
var friska)

ROC-yta: 0,83

165 individer
(23-78 ar)

311 ytor (153 friska
och 158 sjuka)

Sensitivitet: 79%
Specificitet: 82%
ROC-yta: 0,89

Medelhogt
Grad av benforlust ej kand

172 individer
(21-81 ar)
322 ytor

Sensitivitet: 77%
Specificitet: 79%
ROC-yta: 0,87

Medelhogt
Grad av benforlust ej kand
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Tabell 4.7 fortsdttning

Forfattare Teknik Referensmetod Metod for att

Ar, referens Antal observatorer beskriva resultatet
Land

Valachovic RW A. Panorama Helstatus + panorama Sensitivitet

1986 [89] B. Helstatus Specificitet

USA C. Panorama + Prediktiva varden

posteriora bitewing
4 observatorer delade
pa materialet
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde

Typ av individer Kommentarer
Antal ytor

98 individer Sensitivitet Lagt

28-76 ar Panorama: 95% Ingen redovisning av

Helstatus: 90%

Panorama + bitewing: 100%
Specificitet

Panorama: 39%

Helstatus: 44%

Panorama + bitewing: 24%
Positivt prediktivt vdrde
Panorama: 68%

Helstatus: 69%

Panorama + bitewing: 64%
Negativt prediktivt virde
Panorama: 85%

Helstatus: 76%

Panorama + bitewing: 79%

prevalens eller vad som
registrerades som sjukt/friskt
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Tabell 4.8 Periapikala rontgenbilder och bitewingrontgenbilder. Tillforlitlighet.
A. In vivo-studier (Referens utgdrs av sondering eller avtryck av benficka vid kirurgi)

Forfattare Teknik Referensmetod Metod for att
Ar, referens Antal observatorer beskriva resultatet
Land
Eickholz P Bitewing Sondering av fickdjup Skillnad mellan métning
1998 [30] Avstand i mm mellan vid kirurgi. utférd i réntgenbilden
Tyskland 1. CEJ-BD Referensmetod beskriven  och vid kirurgi
2. CEJ-AC och reliabilitet beraknad
1 observator
Hammerle CH Periapikala Marginal benniva vid kirurgi ~ Skillnad mellan
1990 [34] Avstand i mm matning utford i
Schweiz mellan CE]-BD rontgenbilden och
1 observator vid kirurgi
Pepelassi EA Helstatus Sondering av fickdjup vid Statistisk analys for
1997 [31] (14 periapikala) kirurgi i mm. Grid for att att pavisa vilken
Grekland Avstand mellan vardera forstoringsgrad faktor som hade
CEJ-AC placerades pa filmen. storst effekt pa
1.imm Referensmetod beskriven ~ matning
2. med Schei-linjal
(% av rotlangd)
1 observator
Pepelassi EA Helstatus Identifiering av bendefekt Regressionsanalys for
2000 [32] (14 periapikala) vid kirurgi med sond och att pavisa vilken faktor
Grekland 1. ldentifiering med avtryck. Referens- som har storst betydelse
av marginal bendefekt metod beskriven for att bendefekt ska
2. Avstand i mm identifieras
mellan AC-BD
Suomi D Periapikala Sondering Skillnad mellan métning
1968 [35] Avstand i mm mellan CEJ-AC vid kirurgi. utford i rontgenbilden
USA CEJ-AC Grid for att vdrdera och vid kirurgi.
1 observator forstoringsgrad. Medelvarde pa
Referensmetod beskriven  individniva
Akesson L Bitewing Sondering av avstand fran ~ Skillnad mellan
1992 [33] Periapikala skena till BD vid kirurgi. matning utford i
Sverige Avstand i mm mellan Indikatorer for att berakna  réntgenbilden

skena, dvs tandens
koronala del och BD.
5 observatérer

forstoringsgrad. Referens-
metod beskriven

och vid kirurgi
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde

Typ av individer Kommentarer
Antal ytor

35 individer Rontgenundersokningen Medelhogt

34-64 ar undervérderade avstandet: Forstoringsgrad kand.

115 ytor med avstand
1. CE-BD 7,3 + 2,8 mm
2. CE-AC 43+ 1,7 mm

1. CE)-BD med 1,2 £ 2,3 mm
2. CE]FAC med 0,9 £ 2,1 mm

Berdknad undervérdering
16% respektive 23% av
avstandet

11 individer Rontgenundersokningen Lagt

87 tinder undervérderade avstandet CEJ-BD Forstoring, antal ytor okand
med 0,9 mm men dvervarderade och referensmetod ej
stor benforlust. For benfickor pa beskriven
6-8 mm forelag full dverensstammelse

100 individer med Rontgenundersékningen under- Medelhogt

parodontit 18-75 ar

2 536 varav 1 049
tander med defekter
4993 varav 1 234
ytor med defekt
CEJ-AC medelavstand
5,6 mm

varderade avstindet i medeltal
0,01 mm (-1,2 till 0,4 mm).
Ingen signifikant skillnad mellan
matning utférd med Schei-linjal.
Bast dverensstimmelse for sma
och medelstora bendefekter

Stort material.
Beraknad skillnad = 11%
av avstandet

100 individer med
parodontit 18-75 ar

2 536 varav 1 049 tinder
med defekter (4 993
varav 1 234 ytor

med defekt)

62% av bendefekterna identifierades.
Huruvida de identifierades berodde pa:

1. Defektens djup och bucko-lingualvidd

2. Antal benvaggar
3. Lokalisation i bettet

Medelhogt
Samma material som [31]

18 individer med
parodontit 34—66 ar
(medelalder 48 ar)
381 ytor

Medelskillnad per patient 1,04 mm
(-1,2 1ill 2,7 mm). Rontgenunder-
sokningen undervarderade benforlusten
hos 15 av 18 patienter

Lagt
Berdknad undervérdering
21% av avstandet

23 individer med grav
parodontit

27-73 ar (medelalder
49 ar)

237 ytor: 6verkake: 137,
underkike: 100. Avstand
mellan skena och BD:
8-26 mm (medel

15,7 mm)

Rontgenbilderna undervarderar
benforlusten. Bitewing: medelskillnad
3,0 £ 2,1 mm. Periapikala:
medelskillnad 2,3 £ 2,0 mm

Medelhogt

Berdknad undervérdering:
Bitewing: 17-22% av
avstandet

Periapikala:

13-14% av avstandet
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B. In vitro-studier (referens utgdrs av mdtningar/observationer gjorda pd skallmaterial).

Forfattare
Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod Metod for att
beskriva resultatet

Albandar JM Periapikala Direkt mdtning av marginal ~ t-test
1989 [36] Avstandet i mm mellan bendefekt pa skallar i mm
Norge CEJ-AC
1 observator
Borg E Direkt digital radiografi Direkt matning av
1997 [41] Avstandet i mm mellan marginal buckal bendefekt
Sverige CEJ-AC pa skallar i mm
(Digora och Sens-A-Ray)
7 observatorer
Furkart AJ Periapikala Borrade approximala ROC
1992 [38] 1. E- och D-speedfiim defekter i margo med 5
USA 2. Direkt digital radiografi  olika buckala djup (1-3 mm)
(Sens-A-Ray)
9 observatorer
Girgan C Periapikala Borrade defekter i ROC
1994 [40] 12 observatorer furkationen
Sverige
Girgan C Periapikala Borrade buckala och Medelvarde, SD for
1995 [37] 10 observatorer linguala defekter i margo avvikelse mellan matt
Sverige med olika djup och referensvdrde
i mm
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde

Typ av individer Kommentarer
Antal ytor
6 skallar Underviérdering av benforlustens Lagt

Benforlust pa 152 ytor omfattning (medel 0,36-0,40 mm)
2—4 mm och 126
med >4 mm

10 underkakar Undervardering av benforlust. Medelhogt
10 st 6:or och 7 st 7:or De tvé systemen var jamférbara
238 observationer

11 underkakar ROC-ytor (0,74) var jamforbara Medelhogt
16 ytor med och 14 utan  for film och direkt digital radiografi.

defekt som resulterade Griénsen for att detektera dr da lesion

i 71 bilder ar omkring 1,0 mm i buckalt djup

10 underkakar 1. Lesionens djup var den variabel Medelhogt

60 ytor med olika djup pa  som paverkade tillforlitligheten mest
defekten som resulterade  (A;: 0,7-0,9).
i 105 bilder pa 6:an och 2. Ingen skillnad mellan forsta

85 pa 7:an och andra molaren

10 underkakar Undervardering av benforlust Medelhogt
60 ytor med olika djup Okade med 6kad benforlust.

pa defekten som (6:an: 0,4-2,6 mm

resulterade i 105 bilder 7:an: =0,2-3,4 mm)
pa é:an och 85 pa 7:an

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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B. fortsdttning

Forfattare

Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Hildebolt CF Bitewing Vertikala bendefekter Sensitivitet
1990 [39] 2 observatorer =1 mm i en dimension Specificitet
USA och =0,5i en av de ROC

andra dimensionerna
Kaeppler G 1. E-speedfilm Avstand mellan margo Skillnad mellan
2000 [43] 2. Direkt digital och bestamd punkt standard och
Tyskland radiografi (Digora) (metallindikator) i matt avstand

2 observatorer benvdavnaden. Forstorings- i mm

grad berdknad
Nair MK 1. E-speed Plus film Defekt definieras som ROC
1998 [42] 2. Direkt digital benférlust =2 mm apikalt ~ ANOVA
USA radiografi (Siedixis) om CEJ av en panel

5 observatérer

pa 3 radiologer
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde

Typ av individer Kommentarer

Antal ytor

15 skallar med Sensitivitet: 19% respektive 31% Medelhogt

48 kvadranter Specificitet: 84% respektive 82%
ROC-ytor: 0,76 respektive 0,79

3 skallar Medeldifferens: Lagt

369 bildpar Digora 0,17 mm och film 0,59 mm. Det mitta avstandet ar e
Overvirdering av avstandet. jamforbart med benférlust
Medianskillnad: Digora 1% och
film 3,9%

3 skallar 1. Ingen skillnad mellan Medelhogt

106 ytor metoderna (p<0,05).

(48 utan och 58
med defekt)

2. Skillnad mellan observatorerena
(p<0,001).

3. Skillnad mellan vissa observatdrers

upprepade médtningar

KAPITEL 4 »+ KRONISK PARODONTIT — DIAGNOSTISKA
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Tabell 4.9 Periapikala rontgenbilder och bitewingréntgenbilder. Overensstdmmelse.

In vivo-studier

Forfattare Teknik
Ar, referens Antal observatorer
Land

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Ytan under ROC-kurva (A;)

Tammisalo T Periapikala Inter- och intra-observatér  Kappaindex for
1994 [27] 5 observatorer ROC-ytorna
Finland

Tammisalo T Periapikala Inter- och intra-observatér  Kappaindex for
1995 [28] 5 observatorer ROC-ytorna
Finland

Tammisalo T Periapikala Inter- och intra-observatér  Kappaindex for
1996 [29] 5 observatorer ROC-ytorna
Finland

Matning av avstand i millimeter

Albandar M Periapikala Intra-observator Pearson’s korrelation
1985 [90] Bitewing 2 veckor mellan
Norge 1 observator matningarna. Avstand i mm

mellan CE]-AC
Albandar M Periapikala Intra-observator Pearson’s korrelation
1986 [47] 1 observator 2 veckor mellan
Norge matningarna. Avstand i mm

mellan CE]-AC
Albandar M Periapikala Intra-observator Pearson’s korrelation
1986 [44] 1 observator 2 veckor mellan
Norge matningarna. Avstand i mm

mellan CEJ-AC
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde

Typ av individer Kommentarer

Antal ytor

131 individer Mellan tva av fem observatérer fanns Medelhogt

(22-78 ar) en statistisk skillnad i ROC-yta Grad av benférlust ej kdnd

253 ytor (ungefar hilften
var friska respektive sjuka)

(0,77-0,86). Intra-observator
Kappa varierade:
0,27-0,72, medel: 0,53

165 individer
(23-78 ar)

311 ytor (153 friska
och 158 sjuka)

Mellan fyra av fem observatérer fanns
en statistisk skillnad i ROC-yta
(0,86-0,95). Intra-observator Kappa
varierade: 0,49-0,66, medel: 0,58

Medelhogt
Grad av benférlust ej kind

172 individer Mellan tre av fem observatorer fanns Medelhogt
(21-81 ar) en statistisk skillnad i ROC-yta Grad av benférlust ej kdand
322 ytor (0,83-0,95). Intra-observator Kappa
varierade: 0,43-0,68, medel: 0,53
50 individer Korrelationskoefficient mellan de tva Lagt
matningarna: 0,99. | 95% var de tva Antal ytor ej kdnt
matningarna identiska
10 individer Matningarna var identiska i 95, 91 Lagt
respektive 92% av ytorna. Korrelations- Antal ytor ej kant
koefficient mellan de olika teknikerna
att mata: 0,96, 0,93 respektive 0,94
50 individer 95% av madtningarna dverensstamde Medelhogt
1758 ytor SD £+ 0,37 mm Avwvikelse beriaknad som %
av matt avstand
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
KAPITEL 4 + KRONISK PARODONTIT - DIAGNOSTISKA

OCH PROGNOSTISKA METODER

175



Tabell 4.9 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Benn DK
1992 [46]
USA

Bitewing
28 observatorer

Inter- och intra-observator
4 veckor mellan
matningarna. Avstand i mm
mellan CEJ-AC

Variation och SD
mellan matningarna

Papapanou PN Periapikala Intra-observator SD
1988 [45] Bitewing 2 veckor mellan % Overensstammelse
Sverige 1 observator matningarna. Avstand i

mm mellan CEJ-AC
Schuller AA Bitewing Inter- och intra-observatér ~ Spearman korrelation
1996 [91] 2 observatorer 1 dag till 3 veckor mellan och variansanalys
Norge matningarna. Avstand i mm

mellan CE]-AC
Akesson L Bitewing Inter- (5 observatorer) Intra-observator:
1992 [33] Periapikala och intra-observator medelskillnad mellan
Sverige 5 observatorer (2 observatorer) tva matningar

Inter-observator: skillnad
mellan matning utford i
rontgenbilden och vid
kirurgi i mm

Matning relativt till rotldngd eller tandldngd

Albandar M Periapikala Intra-observator Pearson’s korrelation
1986 [47] Schei-linjal: benforlust i 2 veckor mellan mdtningarna
Norge forhallande till rotlangd

och Bjorn-linjal: benférlust

i forhallande till tandlangd

1 observator
Bjorn H Periapikala Inter- och intra-observatér  Procent ytor som
1969 [48] Bjorn-linjal: benforlust i Overensstamde i
Sverige forhallande till tandlangd forhallande till

2 observatérer

totalt antal ytor
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Typ av individer Kommentarer
Antal ytor
2 individer Intra-observator: Hogt
14 ytor Skillnad mellan tva métningar:
-0,16-0,06 £ 0,16-0,64
Alla midtningar uppvisade SD =0,15 mm
Inter-observator:
0,25-2,24 + 0,33-1,12
Alla mdtningarna uppvisade SD =0,30 mm
51 individer SD * 0,44 mm Medelhogt
1 847 ytor med olika Vid 47% av ytorna var matningarna
grad benforlust identiska och vid 98% reproducerbara
inom 2,5 mm
Inter-observator: Hog dverensstimmelse bade mellan Lagt

40 patienter
Intra-observator:

82 patienter

Beriknat pa individniva

och inom observatérerna betriffande
matningar pa individniva. Medelskillnad
for intraobservator: 0,09 mm
Interobservator: 0,20 mm

Grad av benforlust ej kdand

23 individer med grav
parodontit

27-73 ar (medel 49)
137 ytor i 6verkéke och
100 i underkake

Systematisk variation mellan de 5
observatdrernas matningarna. Den
storsta skillnaden var i medeltal 1 mm
for bitewing- och 2 mm for periapikal-
bilder. Intra-observator: medelskillnad
mellan tvd matningar for bitewing var
0,2 respektive 0,4 mm vilket motsvarade
1,3% respektive 2,5% av det uppmitta
avstdndet. For periapikala var skillnaden
0,2 mm (1,2% av avstandet)

Medelhogt

10 individer

Matningarna var identiska i 91
respektive 92% av ytorna.
Korrelationskoefficient mellan de olika
teknikerna att mata: 0,93

respektive 0,94

Lagt
Antal ytor okant

46 individer
636 respektive 683
ytor for intra-observator

Inter-observator

|dentisk score: 45%

Skillnad %1 score: 86%

Skillnad £2 score: 95%
Intra-observatér

Identisk score: 69 respektive 76%
Skillnad £1 score: 95 respektive 98%
Skillnad £2 score: 99%

Lagt
Okant antal ytor for
inter-observator
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Tabell 4.9 fortsdttning

In vitro-studier

Forfattare

Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Albandar JM Periapikala Tva matningar med 3 Pearson’s korrelations-
1989 [36] 1 observator veckors mellanrum. koefficient
Norge Avstand i mm mellan

CE-AC
Girgan C Periapikala Borrade defekter i Inter- och intra-
1994 [40] 12 observatorer furkationen observatdrsvariation
Sverige SD for ROC-ytan
Giirgan C Periapikala Borrade buckala och Inter- och intra-
1995 [37] 10 observatorer linguala defekter i margo observatdrsvariation
Sverige med olika djup uttryckt i mm.

Medelvarde, SD
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Typ av individer Kommentarer
Antal ytor

6 skallar Hoég korrelation mellan de tva Lagt
Benforlust pa 152 ytor ~ matningarna. Korrelationen = 0,98

2—4 mm och 126

med >4 mm

10 underkakar Medel SD f6r inter-observator: Medelhogt
60 ytor med olika djup 0,074-0,077, intra-observator:

pa lesionen som 0,047-0,073

resulterade i 105 bilder

pa 6é:an och 85 pa 7:an

10 underkakar Inter-observatorvariation (0,86—1,74 Medelhogt
60 ytor med olika mm) Okade med okad benforlust medan

lesionsdjup som resulterar intra-observatorvariation (0,30-0,77
i 105 bilder pa 6:an och  mm) minskade med &kad benforlust
85 pa 7:an

KAPITEL 4 »+ KRONISK PARODONTIT — DIAGNOSTISKA
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Tabell 4.10 Panoramarontgenbilder.

A. Tillforlitlighet (referens utgors av sondering eller avtryck av benficka vid kirurgi)

Forfattare
Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Kaimenyi JT Panorama Direkt matning vid kirurgi ~ Skillnad mellan matning
1988 [49] (Panelipse) vid kirurgi och i
Kenya 1 observator rontgenbild CEJ-AC
i mm
Pepelassi EA Panorama Sondering av Statistisk analys for
1997 [31] (Ortho Ceph 10) fickdjup vid kirurgi att pavisa vilken faktor
Grekland 1 observator uttryckt i mm som hade storst effekt
pa matning. t-test
for att jamfora
teknikerna
Pepelassi EA Panorama Identifiering av bendefekt Regressionsanalys
2000 [32] (Ortho Ceph 10) vid kirurgi med sond och for att pavisa vilken
Grekland Identifiering med avtryck faktor som har storst
av marginal bendefekt betydelse for att
1 observator bendefekt identifieras
Akesson L Panorama (OP5) Sondering av fickdjup Skillnad mellan
1992 [33] Avstand i mm mellan vid kirurgi. Forstoringsgrad  standard och mitt virde
Sverige skena och benfickans beraknad. Avstandet fran i mm. t-test for att

botten
5 observatérer

skena till benfickans botten

jamfora intraorala
och panoramateknikerna
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Antal individer

Resultat enligt forfattare

Bevisvarde

Typ av individer Kommentarer
Antal ytor
9 individer | 8 av de 9 patienterna undervarderade  Lagt

rontgenmetoden. | 46% lag skillnaden
inom 1 mm och i 74% inom 2 mm

Litet material.
Ingen beskrivning av
kirurgisk matning

100 individer med
parodontit (18-75 ar)
2 536 varav 1 049
tander med defekter)
(5072 varav 1 234
ytor med defekt)

Medelskillnaden mellan avstand matt i
panoramarontgenbilden och vid kirurgi
var 0,39 mm vilket var signifikant stérre
an for periapikala bilder. Bast overens-
staimmelse for mattlig parodontit

Lagt
Forstoringsgrad i panorama-
bilden ej undersokt

100 individer med Endast 21% av bendefekterna Medelhogt
parodontit (18-75 ar) identifierades och om de identifierades

2 536 varav 1 049 tinder berodde det pa

med defekter (5 072 1. Defektens bucko-linguala vidd

varav 1 234 ytor med 2. Lokalisation i bettet

defekt)

23 individer med grav Panoramarontgenbilden undervarderade Medelhogt

parodontit 237 ytor
137 i 6verkake
100 i underkake

benférlusten med i medeltal 3,2 mm

(deviation pa 18-24% fran standardvirde).

Samma resultat som bitewing men
samre an periapikala rontgenbilder

Forstoringsgrad beraknad

KAPITEL 4 -
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Tabell 4.10 fortsdttning

Referens erhdllen med andra/annan réntgenologisk metod

Forfattare
Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Adriaens PA Panorama Helstatus (11 bilder) Skillnad mellan
1982 [92] (Panex-EC) Schei-linjal teknikerna
Belgien 1 observator
Ainamo | Panorama (OP2) Summerad information Overensstimmelse
1968 [93] 1 observator fran helstatus och mellan teknikerna
Finland panorama. Vertikal

benforlust eller gj
Grondahl HG Panorama (OP2) Helstatus (14 bilder) Overensstaimmelse
1971 [94] 3 observatorer Benforlust i delar av mellan teknikerna
Sverige rotlingden (4 klasser)
Molander B Panorama (OP5) Helstatus (16 periapikala Overensstimmelse
1991 [50] 2 observatorer delade + 4 bitewing). Avstandet mellan teknikerna
Sverige pa materialet mellan CEJ-marginal

benniva i mm
Rohlin M Panorama (OP5) Periapikala (14 bilder) Overensstimmelse
1989 [51] 5 observatorer delade Benforlust uttryckt i andelar mellan teknikerna
Sverige pa materialet av tandlangd (Bjorn-linjal)
Akesson L Panorama (OP5) Bitewing (4 posteriora) Overensstaimmelse
1989 [52] 5 observatorer delade Benforlust uttryckt i andelar mellan teknikerna
Sverige pa materialet av tandlangd (linjal

enligt Hakansson)
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Typ av individer Kommentarer
Antal ytor

41 individer Skillnad mellan matningarna for 10 Lagt

40,5 ar (16-64)
700 ytor i overkake
och 839 i underkake

ytor i 6verkdke och 10 ytor i underkake

Endast en observator

100 individer med
grav parodontit

Ungefar 80% av fynden ses med
panoramardntgen. Panoramarontgen-
bilden otillracklig i Gverkake molar-
och premolarregion

Lagt

Endast en observator

50 individer Overensstimmelsen mellan metoderna i Lagt
36 ar (16-77) 49%. Lagre for ytor med benférlust och
vid fronttanderna
200 individer Full dverensstaimmelse 55% av alla ytor.  Medelhogt
42,8 £ 153 ar Om skillnad pa =1 mm accepteras
8 968 ytor Overensstammelse: 87%.
Graden av 6verensstammelse minskar
med okande benforlust
100 individer med olika ~ Overkike: 66% av ytorna éverensstimde; Medelhégt
grad av parodontit 31% devierade med en score och 3%
Ytor: dverkake 1 530, med tva score. Underkake: 74% av
underkdke 1 873 ytorna &verensstimde; 25% devierade
med en score och 1% med tva score
100 individer med olika ~ Overkike: 69% av ytorna Sverensstimde; Medelhégt

grad av parodontit
Ytor: 6verkdke 594,
underkake 902

30% devierade med en score och 1%
med tva score. Underkike: 68% av
ytorna Gverensstimde; 31% devierade
med en score och 1% med tva score

KAPITEL 4 -
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Tabell 4.10 fortsdttning

B. Overensstémmelse

Forfattare Teknik Referensmetod Metod for att
Ar, referens Antal observatorer beskriva resultatet
Land
Kaimenyi | T Panelipse Intra-observator Avstand mellan CEJ och
1988 [49] 1 observator 2 dagar mellan matningar marginal benniva i mm
Kenya och med Bjorn-linjal
Molander B Panorama (OP5) Inter- och intra-observatér — Avstandet mellan CEJ
1991 [50] 2 observatorer och marginal benniva
Sverige imm
Molander B Panorama (OP5) Inter-observator Sensitivitet
1995 [26] 3 observatorer Specificitet
Sverige
Rohlin M Panorama (OP5) Intra-observator Benforlust uttryckt i
1989 [51] 5 observatorer andelar av tandlangd
Sverige (Bjorn-linjal)

1. Overall

2. Cohen’s Kappa
Walsh TF Panorama Intra-observator A. Avstandet mellan CEJ
1997 [53] 1 observator och marginal benniva i mm
England 7 dagar mellan B. Benforlust i forhéllande

matningarna till rotlangd och

C. till tandlangd
Akesson L Panorama (OP5) Intra-observator Benforlust uttryckt i
1989 [52] 5 observatorer andelar av tandlangd.
Sverige (Linjal enligt Hakansson)

1. Overall

2. Cohen’s Kappa
Akesson L Panorama (OP5) Inter- (5 observatorer) Inter-observator:
1992 [33] 5 observatorer och intra-observator skillnad mellan matning
Sverige (2 observatorer) utford i réntgenbilden

och vid kirurgi i mm.
Intra-observator: medel-
skillnad mellan tva
matningar
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Typ av individer Kommentarer
Antal ytor

10 panoramardntgen- 86% av ytorna samma avstand i mm Lagt

bilder

och samma score. 12% var inom
1-2 mm. 13% skilde 1 score och
1% 2 scores

Ingen uppgift om antal ytor.

Endast en observator

15 rontgenbilder

Inter-observatorsoverensstimmelse: 60%.

Intra-observatorsoverensstimmelse:
63 och 69%. Om skillnad pa £1 mm
accepteras ar Overensstimmelsen: >90%

Lagt
Ingen uppgift om typ av
patienter och antal ytor

40 individer Sensitivitet varierade: Medelhogt
17-80 ar (42,1 ar) 95, 94, 58%

931 tiander. Benforlust Specificitet varierade

pa 60% av tinderna mycket: 14, 2, 95%

3 individer med olika Overall: 0,82 (0,78-0,86) Medelhogt
grad av parodontit Kappaindex: 0,70 (0,63-0,78)

144 ytor

10 réntgenbilder Overensstaimmelse for 91% av ytorna Lagt

25-61 ar (42)

och resten av matningarna lag £1 mm

Endast en observator och
ingen uppgift om antal ytor

3 individer med olika Overall 0,73 (0,66-0,82) Medelhogt
grad av parodontit Kappaindex: 0,57 (0,46-0,65)

100 ytor

23 individer med grav Systematisk skillnad mellan de 5 Medelhogt

parodontit 27-73 ar
(medelalder 49)

137 ytor i 6verkake
och 100 i underkake

observatérernas matningar.
Medelskillnad pa 3 mm mellan de tva
observatorer som var mest olika.
Intra-observator: medelskillnad mellan
tva matningar var 0,02 respektive 0,3
mm vilket motsvarade 0,1% respektive
1,9% av det uppmitta avstandet
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Tabell 4.11 Hur omfattande behédver rontgenundersokningen vara for att
identifiera marginal benférlust i hela bettet?

Forfattare
Ar, referens
Land

Teknik
Antal observatorer

Referensmetod

Metod for att
beskriva resultatet

Atchison KA Selekterat antal periapikala 17-bild-helstatus Sensitivitet, specificitet,
1995 [54] baserade pé fynden fran + klinisk undersokning. prediktiva varden. Odds-
USA klinisk undersékning Fynd som tolkades som kvot for ett rontgenfynd
+ posteriora bitewing parodontit nar en kliniskt fynd férelag.

Kliniskt Antal selekterade

— Fickdjup >3 mm periapikala bilder

—BoP

— mobilitet

— gingival recession

— sonderbar furkations-

involvering

Réntgen

— Benforlust >3 mm

— Furkationsinvolvering
Molander B OP5 + selekterade Helstatusundersokning Antal selekterade
1995 [26] intraorala réntgenbilder (20 bilder) + panorama intraorala réntgenbilder.
Sverige 3 observatorer lastes av tva andra Sensitivitet

observatérer simultant

Specificitet
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Typ av individer Kommentarer
Antal ytor

460 individer Helstatusundersokning gav tillaggs- Hogt

39 +154r information hos 11 patienter som inte

(13-88 ar) uppvisade kliniska fynd och vid 6% av

66% av individerna tdnderna. | medeltal behdvdes 9,7

hade fickdjup >3 mm. selekterade periapikala bilder utéver

13 273 tander med de posteriora bitewingen. Pa

nagot kliniskt fynd pa patienter med kliniska fynd bestélldes

parodontit vid 1/3 10 periapikalbilder och pa patienter

av tanderna utan kliniska fynd 5 periapikalbilder

40 individer | medeltal behdvdes 2,1 selekterade Medelhogt

17-80 ar (42,1 ar)
931 tander med
benférlust

pa 59,8% av tanderna

intraorala bilder.

Sensitivitet

Panorama: 80%

Panorama + selekterade: 89%
Specificitet

Panorama: 35%

Panorama + selekterade: 50% for
fronttdnder och 96% for posteriora
tander
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Tabell 4.12 Réntgenologiska metoder for att identifiera bennivaférdndring.
Periapikala rontgenbilder och bitewingréntgenbilder.

Tillforlitlighet — in vivo och in vitro

Forfattare Teknik Referensmetod Metod for att
Ar, referens Antal observatorer beskriva resultatet
Land
Bragger U Konventionella bildpar In vivo Sensitivitet
1988 [55] och subtraktionsbilder Tathetsmatning i Specificitet
Schweiz 5 observatorer réntgenbilder 4—6 veckor
efter osteoplastik

Dove SB Konventionella bildpar In vitro Sensitivitet
2000 [57] och subtraktionsbilder Palagda benchips Specificitet
USA 4 observatorer
Grondahl HG Konventionella bildpar och In vitro Andel sanna diagnoser
1983 [95] subtraktionsbilder Borrade defekter
Sverige 10 observatorer om 1 mm ben
Grondahl K Bildpar med D- och In vitro ROC
1983 [58] E-speedfiim Defekter pa
Sverige 16 observatorer 1 mm?’ buckalt i margo
Grondahl K Bildpar med D-speedfilm.  In vitro ROC
1984 [59] Subtraktionsbilder. Defekter pa
Sverige Andring i projektion 1 mm? approximalt och

10 observatorer buckalt i margo
Nicopoulou- Bildpar med E-speedfilm.  In vitro Sensitivitet
Karayianni K Subtraktionsbilder 4 borrade djup 0,5; Specificitet
1991 [56] 4 observatorer 0,7;0,9; 1,1 mm
Schweiz
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Antal individer Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Typ av individer Kommentarer
Antal ytor
12 individer Konventionella bildpar Medelhogt
22 ytor Sensitivitet: 0,45 £ 0,20

Specificitet: 0,30 £ 0,10

Accuracy: 0,40 = 0,12

Subtraktionsbilder

Sensitivitet: 0,34 £ 0,14

Specificitet: 0,49 £ 0,19

Accuracy: 0,39 = 0,10
1 underkake Konventionella bildpar: sensitivitet 48%  Lagt

Benchips i 4 storlekar
(1,1-82,4 mg) lades
pa 6 ytor

och specificitet 97%. Subtraktionsbilder:
sensitivitet 88% och specificitet 85%

Litet material

30 lesioner (11 buckala  Tillforlitligheten for konventionella Lagt
och 19 approximala) bildpar: 0,73 * 0,09 Subtraktions-
radiografi: 0,94 + 0,02
5 underkékar ROC-yta 0,70-0,74 Medelhogt
30 ytor Ingen skillnad mellan filmtyperna
5 underkékar ROC-yta: Medelhogt
16 lesioner (5 buckala konventionella bildpar 0,74
och 11 approximala) subtraktionsbilder: 0,94
1 skalle med molarer Konventionella bildpar Lagt

och premolarer

Sensitivitet: 17%

Litet material

25 ytor Specificitet: 90%
Subtraktionsbilder
Sensitivitet: 38%
Specificitet: 96%
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 4.12 fortsdttning

Overensstdmmelse — in vivo

Forfattare Teknik Referensmetod Metod for att

Ar, referens Antal observatorer beskriva resultatet
Land

Grondahl K Bildpar med D-speedfim  In vivo Overall, specifik och
1987 [60] Subtraktionsbilder Inter- och intra-observator  Kappadverensstimmelse
Sverige 4 observatorer 2 veckor mellan

observationer. Forandring
graderades i forlust,
nybildning och oférandrad
status
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Antal individer Resultat enligt forfattare
Typ av individer
Antal ytor

Kommentarer

10 patienter med mattlig D-speedfilmpar:

till allvarlig parodontit interobservator (2 observatorer)

177 ytor Overall: 0,73 (0,68-0,79)
Kappaindex: 0,28 (0,27-0,59)
Intraobservator: Overall: 0,92
(0,81-0,91)
Kappaindex: 0,52 (0,51-0,68)
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Tabell 4.13 Metoder for prediktion av sjukdomsprogression (fdsteforlust).
Blodning vid ficksondering som prognostisk metod.

Forfattare Metod Referens Matt for att
Ar, referens Studiedesign Kriterium beskriva resultatet
Land Tid
Incidens
Chaves ES Blédning vid sondering 1. Fasteforlust =3 mm Sensitivitet
1990 [61] vid 2-5 ytor per tand 2. Fickdjup 6kade =2 mm  Specificitet
USA 4ar Positivt och negativt
8,10% prediktivt virde
Haffajee AD Blodning vid sondering +  Fasteforlust Sensitivitet
1991 [64] ytor med fasteforlust =1 ytamed 23 mm Specificitet
Japan >3 mm 1ar
Prospektiv 27% av individerna
Lang NP Blodning vid sondering Fasteforlust =2 mm Sensitivitet
1990 [63] vid ficka =5 mm 2-254ar Specificitet
Schweiz Prospektiv 2,40% Positivt och negativt
prediktivt virde
Lang NP Bl6dning vid sondering Fasteforlust =2 mm Sensitivitet
1986 [62] =3 av 4 tillfallen 2ar Positivt prediktivt
Schweiz Retrospektiv 0,85% varde

Ficksonderingsdjup som prognostisk metod.

Forfattare Metod Referens Matt for att
Ar, referens Studiedesign Kriterium beskriva resultatet
Land Tid
Incidens

Haffajee AD Fickdjup >3 mm + % ytor  Fasteforlust Sensitivitet
1991 [64] med fasteforlust =1 yta Okade Specificitet
Japan =3 mm =3 mm per individ 1 ar

Prospektiv 27% av individerna
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Population

Resultat enligt forfattare

Bevisvarde

Antal individer/ Kommentar
tandytor
Parodontalt behandlade  Lég sensitivitet och lagt positivt prediktivt Medelhogt

patienter (n=71)
1746 tinder.
Analys pa tandniva

varde. Hog specificitet (94%) och hogt negativt
prediktivt varde (93%)

Redovisning av
resultat medger egna
berakningar

Parodontalt obehandlade

patienter (n=271).
Analys pa individniva

Sensitivitet: 55%
Specificitet: 82%

Medelhogt
Beraknade prediktiva
varden +0,54; —0,83

Parodontalt behandlade  Lag sensitivitet (29%) och lagt positivt Medelhogt
patienter (n=41) med prediktivt varde (6%). Hog specificitet

méttlig och avancerad (88%) och hogt negativt prediktivt

parodontit 3 807 ytor. varde (98%)

Analys pa ytniva

Parodontalt behandlade  Lég sensitivitet (55%) och lagt positivt Lagt

patienter (n=55) med
50% benforlust 1 054
ytor.

Analys pa ytniva

prediktivt varde (30%)

Beskrivning av
sensitivitet och
prediktivt varde
svart att forsta

Population Resultat enligt forfattare Bevisvirde
Antal individer/ Kommentar
tandytor

271 obehandlade Sensitivitet: 0,51 Medelhogt

individer.
Analys pa individniva

Specificitet: 0,82

Beraknade prediktiva
varden +0,50 och
—0,83. Inga varden
for dverensstimmelse
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Tabell 4.14 Exkluderade studier och anledning till exklusion.

Forfattare Metod Anledning till exklusion

Ar, referens

Ainamo | Rontgen Jamfor rontgenbilden med gingivalindex

1973 [96]

Armitage GC Blédning vid sondering Kortare tid an 1 ar

1994 [97]

Badersten A Blédning vid sondering Inkluderar behandlingsfas

1985 [8]

Badersten A Blddning vid sondering Inkluderar behandlingsfas

1990 [98]

Baelum V Fickdjup Inga data avseende den prediktiva

1997 [99] metodens prestanda

Bragger U Rontgen Digitala bilder. Color conversion av

1989 [100] digital radiografi

Braegger U Rontgen Digitala bilder. CADIA

1989 [101]

Bragger U Rontgen Digitaliserade bilder.

1994 [102] Kontrastforstarkning av
substraktionsbilder

Bragger U Rontgen Digitaliserade bilder. CADIA

1998 [103]

Burnette EW Rontgen Oversikt. Inte nagot primarmaterial

1971 [104]

Claffey N Blédning vid sondering Inkluderar behandlingsfas

1990 [105]

Claffey N Blédning vid sondering Inga data avseende den prediktiva

1995 [106] Fickdjup metodens prestanda

Clerehugh V Rontgen Undersokning av barn och ungdomar

1986 [107]

Deas DE Rontgen Digitala bilder. CADIA

1991 [108]

Douglass CW Fickdjup Inget primdrmaterial

1991 [109]
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Forfattare Metod Anledning till exklusion

Ar, referens

Duckworth JE Rontgen Utveckling av apparatur for att ta
1983 [110] reproducerbara rontgenbilder
Eickholz P Rontgen Matning av digitaliserade bilder

2000 [111]

Faddy MJ Prediktion Inga data avseende den prediktiva
2000 [112] metodens prestanda

Fleiss JL Fickdjup Inga extraherbara data

1987 [113]

Flint DJ Rontgen Ej m&jligt att analysera marginala fynd
1998 [114]

Fredriksson M Rontgen Undersokning av ungdomar

1989 [115]

Fuhrmann RA Rontgen CT-undersokning. Ej kliniskt tillampbar
1995 [116]

Galal A Rontgen Ej mojligt att analysera marginala fynd
1985 [117]

Grbic JT Blodning vid sondering Kortare tid an 1 ar.

1992 [118] Fickdjup Inkluderar behandlingsfas

Griffiths GS Rontgen Digitaliserade bilder.

1996 [119] Subtraktionsradiografi

Grossi SG Prediktion Tvérsnittsstudie

1994 [120]

Grondahl K Rontgen Digitaliserade bilder.

1983 [121] Subtraktionsradiografi

Haffajee AD Blodning vid sondering Kortare tid an 1 ar

1983 [122] Fickdjup

Halazonetis TD

Blodning vid sondering

Inga data avseende den prediktiva

1989 [123] Fickdjup metodens prestanda

Hausmann E Rontgen Digitaliserade bilder.

1985 [124] Subtraktionsradiografi

Hausmann E Rontgen Digital metod for att analysera forand-

1992 [125]

ringar i marginala benvavnaden 6ver tid
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Forfattare Metod Anledning till exklusion

Ar, referens

Hausmann E Rontgen Digitaliserade bilder

1994 [126]

Hausmann E Rontgen Elektroniskt riktmedel for att ta

1995 [127] reproducerbara rontgenbilder
Hildebolt CF Rontgen Digitaliserade bilder. Skallmaterial
1991 [128]

Horton PS Rontgen Ej mojligt att analysera marginala fynd
1977 [129]

Hujoel PP Prediktion Fasteforlust ej utfallsvariabel

1999 [130]

Janssen PT Rontgen Instrument for att ta reproducerbara
1989 [131] réntgenbilder

Jeffcoat MK Rontgen Jamforelse mellan subtraktionsradiografi

1992 [132]

Féastenivamatning

och fastenivamatning

Jeffcoat MK Rontgen Digitaliserade bilder.

1996 [133] Subtraktionsradiografi

Joss A Blédning vid sondering Inga data avseende den prediktiva
1994 [134] metodens prestanda

Kaldahl WB Blddning vid sondering Incidens av progression inte

1990 [135] rapporterad

Khocht A Rontgen Undersoker “simplified probing
1996 [136] techniques”

Machtei EE Fickdjup Inga extraherbara data avseende
1999 [137] fasteforlust

McGuire MK Fickdjup Fasteforlust ej utfallsvariabel

1999 [138]

Muhammed AH Rontgen Ej majligt att skilja unga och

1982 [139] vuxna individer

Miiller HP Blddning vid sondering Inkl. aggressiva parodontitfall.
1993 [140] Fasteforlust utgor ej referens
Neely AL Prediktion Inga data avseende den prediktiva
2001 [141] metodens prestanda
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Férfattare Metod Anledning till exklusion
Ar, referens

Norderyd O Blédning vid sondering Inga data avseende den prediktiva

1999 [142] Fickdjup metodens prestanda

Nummikoski PV Rontgen Digitaliserade bilder.

2000 [143] Subtraktionsradiografi

Ogawa H Prediktion Inga data avseende den prediktiva

2002 [144] metodens prestanda

Ohba T Rontgen Ingen analys av marginal benvavnad

1972 [145]

Okano T Rontgen Digitaliserade bilder.

1990 [146] Subtraktionsradiografi

Ortman LF Rontgen Digitaliserade bilder.

1982 [147] Subtraktionsradiografi samt '*|
absorptiometri

Pass B Rontgen Jamforelse mellan komprimerade

1994 [148] icke-komprimerade digitaliserade bilder

Reddy MS Blddning vid sondering Ej analyserat enskild prediktiv variabel

2000 [149] Fickdjup

Renvert S Systematisk Sversikt Inga data avseende den prediktiva

2002 [65] metodens prestanda

Rosling B Rontgen Instrument for att ta reproducerbara

1975 [150] réntgenbilder

Rudolph DJ Rontgen Digitaliserade bilder.

1987 [151] Subtraktionsradiografi

Shrout MK Rontgen Digitaliserade bilder. Fraktalanalys

1998 [68]

Soikkonen K Rontgen Analys av Zonarc,-bilder

1990 [152]

Stewart JL Rontgen Ingen analys av marginal benvavnad

1968 [153]

Timmerman MF Prediktion Alder <20 ar

2000 [154]
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Forfattare Metod Anledning till exklusion
Ar, referens

Vanooteghem R Blédning vid sondering Inkluderar behandlingsfas

1987 [9]

Webber RL Rontgen Oversikt. Inte ndgot primarmaterial

1982 [155]

Webber RL Rontgen Analys av TACT (Tuned-Aperture

1999 [156] Computed Tomography)

Weems RA Rontgen Ej mojligt att analysera marginala fynd

1985 [157]

Vos MH Rontgen Digitaliserade bilder.

1986 [158] Subtraktionsradiografi

Ying SY Rontgen Interdentala lesioner pa skallmaterial

1999 [159] Lesioner gjorda i furkation kan ej
sarskiljas fran lesioner i rotytor

Zulgarnain BJ Rontgen Varierande vertikal installning

1998 [160] pa riktmedel
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5. Behandling av kronisk
parodontit

Fragestillningar

e Ar behandling av kronisk parodontit, som innebir mekanisk
infektionskontroll, lika effektiv med eller utan lambakirurgi?

* Ger olika tilliggsbehandlingar ndgon effekt utover mekanisk
infektionskontroll?

Slutsatser

e Qavsett metod, mekanisk infektionskontroll med eller utan lamb3-
kirurgi, sker en minskning av ficksonderingsdjup och férbittring av
sonderbar fistenivd. Mekanisk infektionskontroll i kombination med
lambékirurgi reducerar antalet fickor 6ver 4 mm med ytterligare
10-15 procent jimfort med mekanisk infektionskontroll utan lamba-
kirurgi (Evidensstyrka 3).

* Lokal tilliggsbehandling med 25-procentig metronidazolgel visar
ingen skillnad i kliniskt utfall i form av minskat ficksonderingsdjup
och forbittrad sonderbar fistenivé jimfort med enbart mekanisk
infektionskontroll (Evidensstyrka 3). For andra lokalt verkande anti-
biotika och antiseptika 4r det vetenskapliga underlaget otillrickligt.

* Systemisk tilliggsbehandling med antibiotika visar ingen skillnad
avseende reduktion av ficksonderingsdjup och forbittring av sonder-
bar fisteniva jimfort med enbart mekanisk infektionskontroll
(Evidensstyrka 1). For antiinflammatoriska medel 4r det vetenskap-
liga underlaget otillrickligt.

e Tilliggsbehandling med guided tissue regeneration (GTR) eller med
emaljmatrixproteiner (EMD) i enstaka benfickor ger ett forbittrat
kliniskt utfall i form av forbittrad sonderbar fistenivd och benniva.
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En fistevinst som 6verstiger 4 mm intriffar dubbelt s ofta med
GTR eller EMD jimfort med enbart lambakirurgi (Evidensstyrka 1).

* Tilliggsbehandling med korall (kalciumkarbonat) i enstaka ben-
fickor ger forbittrad benniva jimfort med enbart lambakirurgi
(Evidensstyrka 3). Avseende forbittrad fisteniva ir resultaten
motsigande. For ovriga utfyllnadsmaterial 4r det vetenskapliga
underlaget otillrickligt.

* Tilliggsbehandling med rekonstruktiva metoder synes ge mindre
omfattande forbittring hos rékare 4n vad som uppniddes efter
behandling av patienter som inte roker.

* Det vetenskapliga underlaget for att virdera och utforma std-
behandlingsprogram ir otillrickligt.

Inledning

Milet for behandling av parodontit i4r att bryta den sjukdomsutveckling
som resulterat i férlust av tandens stodjevivnader och att férhindra
yttetligare vivnadsforlust. Den del av vivnaden som gétt forlorad som
resultat av sjukdomen kan inte dterfis utan sirskilda dtgirder (se avsnit-
tet om rekonstruktiv behandling hir nedan). En tand kan emellertid
ofta klara sig bra, dven om en stor del av dess fiste dr borta. Tander som
tidigare varit 16sa kan fis att fastna igen efter behandling. Framgangsrik
parodontitbehandling kriver en kombination av patientens formaga att
uppritthalla egen god munhygien och tandvardsteamets atgirder. De
studier som granskats i denna rapport ir i allminhet utférda pé en uni-
versitetsklinik och bygger pa att patienterna héller en god plackkontroll.

I den fordjupade tandkéttsfickan kan infektionen breda ut sig genom
att bakterierna utvecklas i en biofilm pd tandytan. Denna biofilm ir
osedvanligt bestindig och svar att avlidgsna och den aterbildas litt.
Biofilmen kan dock mekaniskt trasas sénder och atminstone delvis
avlidgsnas vid mekanisk rengéring under tandkéttskanten. Infektions-
kontroll kan genomféras med enbart mekaniska metoder, eller med
tilligg av kemiska preparat. Dessa preparat kan appliceras direkt i tand-
kottstickan vid lokal behandling eller genom systemisk tillforsel av like-
medel, vanligen antibiotika eller antiinflammatorika. I vissa fall strivar
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man efter att aterskapa — rekonstruera — forlorad vivnad. I dessa fall
kompletteras dtgirderna for infektionskontroll med olika tilliggs-
behandlingar. Vanligen ror det sig om rekonstruktion vid enstaka
tandytor eller enstaka tinder som uppvisar omfattande f6rlust av paro-
dontal stédjevivnad och bedéms spela en nyckelroll vid fortsatt rehab-
ilitering av patienten. Behandling av parodontit innebir ocksa att infor-
mation om sjukdomen ges, liksom instruktion och trining i effektiv
tandrengoring.

Metod

Litteratursokning

En sokning for att identifiera relevanta artiklar om olika behandlings-
metoder for kronisk parodontit frin dr 1966 till juni 2003 gjordes

i Medline. Kompletterande sokning gjordes ocksa pé forfattarnamn
och manuellt i referenslistor i 6versiktsartiklar, i dokumentation frin
konsensusméten samt i rekvirerade arbeten. Sokningen omfattade
bide randomiserade kontrollerade f6rsok och kliniska forsok med

en jimférande kontrollgrupp.

Urval av studier, inklusion

For att studien skulle tas med i den fortsatta granskningen, skulle
uppfoljningstiden vara minst ett r och behandlingsresultatet anges for
nigot eller ndgra av variablerna fickdjup, fisteniva eller alveolir ben-
hojd. Forutsittning for inklusion var ocksa att testgruppen jimférdes
med en kontrollgrupp. Som kontrollgrupp betraktades de patienter som
antingen fick den sedvanliga behandlingen for tillstdndet eller nigon
form av placebobehandling.

Exklusionskriterier

Under ldsningen och genomgangen av artiklarna exkluderades studier
dir den statistiska analysen baserades pé antalet tinder eller behand-
lingsstillen och inte pd personer. Studier som jimférde likvirdiga
behandlingsmetoder, t ex olika typer av membran, och inte hade nigon
annan kontroll, exkluderades ocksa frin genomgingen. Andra diagnoser
dn kronisk parodontit exkluderades ocksd. Urvalet av studier for
genomgingen sammanfattas i Tabell 5.1.
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Granskning, bevisvirde

Alla rekvirerade artiklar ldstes av tvd oberoende granskare som med
hjilp av ett protokoll bedomde studiens bevisvirde enligt Kapitel 2.
Granskarna jimférde sina bedomningar och enades om ett bevisvirde
for varje studie; hogt, medelhogt eller lagt.

Dataextraktion

Fran de granskade studierna extraherades data enligt det protokoll som
granskningsgruppen utarbetat i forvig (Kapitel 2). Uppgifterna har
legat till grund fér de tabeller 6ver olika behandlingsmetoderna som
ingdr i detta avsnitt.

Behandling for att etablera infektionskontroll

Icke-kirurgiska och kirurgiska behandlingsmetoder
(Tabell 5.2)

Scaling och root planing (SRP) ir ett sammanfattande begrepp for olika
dtgdrder att rengora rotytan frin mjuka och hérda beliggningar och
vivnadsrester. Ett annat uttryck for detta dr mekanisk infektionskon-
troll. Med olika instrument — manuella eller maskindrivna — rengérs
rotytan med syfte att bryta upp biofilmen och avligsna tandsten. Aven
de yttre lagren av infekterat rotcement avlidgsnas, ibland si att dentin-
ytan frildggs. Icke-kirurgisk behandling innebir att instrumenten fors
ned i tandkottsfickan och rotytan skrapas ren frin bakteriebeliggningar
och tandsten. For att forbittra dtkomligheten, kan mjukvivnaden fillas
it sidan i en vivnadslamba s3 att rotytorna blottliggs, och ge mojlighet
till okad atkomlighet och insyn — kirurgisk behandling, lambakirurgi.
Efter det att rotytorna rengjorts aterplaceras vivnaden och fists med
suturer, som avligsnas efter nigon vecka. Ibland ticks ocksé sdrytan
med kirurgisk packning en kortare tid.

Framgéingsrik behandling leder till att svullnaden i vivnaden minskar
och att tandkéttet sluter mer stramt an mot tandytan. Resultatet blir att
tandkottsfickans djup minskar, tandfistenivan stabiliseras eller forbatt-

rats och blédning vid sondering upphor.
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Kliniska registreringar f6r att bedoma behandlingsresultat 4r sondering
av tandkoéttsfickans djup och tandfistenivd samt blédning vid sondering
till tandfickans botten. Fistenivimitning innebir att avstindet mellan
en fast punket pd tanden, vanligen cement—emaljgrinsen och den kli-
niska tandkéttsfickans botten registreras med sond; sonderbar fisteniva.
Réntgenundersokning kan ocksd ingd i underlaget f6r att bedéma om
forindringar i marginala benet skett eller inte.

Frdgestiillning

o Ar behandling av kronisk parodontit, som innebir mekanisk infek-
tionskontroll, lika effektiv med eller utan lambakirurgi?

Slutsats

Resultaten frdn granskning av studier med medelhogt bevisvirde

visar att:

e Qavsett metod, mekanisk infektionskontroll med eller utan lamb3-
kirurgi, sker en minskning av ficksonderingsdjup och forbittring av
sonderbar fistenivi. Mekanisk infektionskontroll i kombination med
lambakirurgi reducerar antalet fickor 6ver 4 mm med ytterligare
10-15 procent jimfort med mekanisk infektionskontroll utan lamba-

kirurgi (Evidensstyrka 3).

I detta avsnitt ingdr resultaten frin tio publicerade studier (Tabell 5.2).
Sex bedémdes ha medelhogt bevisvirde [1-6] och 6vriga lagt bevisvirde
[7-10]. Resultaten frin studierna ir timligen likartade. I djupa tand-
kotesfickor (>6 mm) uppndddes i medeltal en storre reduktion av fick-
sonderingsdjup (0,4—0,9 mm) [3,5,6] vid kirurgisk behandling jaimfért
med icke-kirurgisk behandling. Frekvensen av djupa fickor minskade
ocksa i storre utstrickning efter kirurgisk behandling [4,6]. Den kli-
niska fistevinsten i djupa fickor var jimférbar mellan metoderna i fyra
studier [1,3,5,6] medan en studie visade pd mer fistevinst med kirur-
gisk behandling [4]. Oavsett metod pavisades klinisk fisteforlust i
grunda tandkéttsfickor upp till 4 mm, men fistefrlusten var storre
efter kirurgisk behandling [3,5,6]. En metaanalys visade att den icke-
kirurgiska behandlingen gav en nigot storre vinst av sonderbar fisteniva
och reduktion av ficksonderingsdjup in kirurgisk behandling, nir det
giller fickor 4-6 mm [2]. For djupare fickor gav den kirurgiska behand-
lingen 0,2 mm extra vinst i fiste enligt metaanalysen.
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I granskade publikationer finns inte tillricklig information f6r att dra
slutsatser om behandlingsresultaten for furkationsinvolverade tinder
och angulira bendefekter.

Lokal medikamentell behandling som tilliggsbehandling
(Tabell 5.3)

Parodontit ir ofta en lokal sjukdom som berér enstaka tinder eller
enstaka tandytor. Dirfor kan man tinka sig att antingen behandla
infektionen lokalt for att forhindra att en inflammationsreaktion
utvecklas, eller behandla inflammationen fér att férhindra vivnads-
destruktion. Lokal behandling har f6rdelen att den kan ge mycket hog
koncentration av ett verksamt imne direkt i tandkottsfickan. Lokal
medikamentell behandling anvinds som tilliggsbehandling till meka-
nisk infektionskontroll.

Fragestiillning

e Forbittras det kliniska utfallet av den mekaniska infektionskontrollen
med tilligg av lokal medikamentell behandling?

Slutsats

* Lokal tilliggsbehandling med 25-procentig metronidazolgel visar
ingen skillnad i kliniskt utfall i form av minskat ficksonderingsdjup
och forbittrad sonderbar fistenivé jimfort med enbart mekanisk
infektionskontroll (Evidensstyrka 3). For andra lokalt verkande anti-
biotika och antiseptika 4r det vetenskapliga underlaget otillrickligt.

Fem studier uppfyllde uppsatta kriterier [11-15]. I tva studier anvindes
tetracyklininnehallande fibrer som applicerades i tandkottsfickan
[12,15] medan tre undersokte effekten av 25-procentig metronidazolgel
[11,13,14]. Endast en studie, med lagt bevisvirde, visade skillnad
mellan grupperna [12]. Det framgér dock inte mellan vilka grupper
dessa skillnader 4r signifikanta. Det finns inga studier av antiseptika
som uppfyller rapportens inklusionskriterier.
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Systemisk medikamentell behandling som tillaggsbehand-
ling for att dimpa inflammation eller infektion (Tabell 5.4)

Parodontitbehandling syftar till att etablera infektionskontroll genom
att dterskapa en ekologisk balans i mikrofloran. Detta kan dstadkommas
med icke-kirurgiska och kirurgiska metoder. Ibland behandlas parodon-
tit ocksd genom att man forsoker dimpa den mikrobiologiska aktivite-
ten och inflammationsprocessen med hjilp av antibiotika respektive
antiinflammatorika som tilldgg till mekanisk behandling.

Fragestillning

e Forbittras det kliniska utfallet av den mekaniska infektionskontrollen
med tilldgg av systemisk medikamentell behandling?

Slutsats

* Systemisk tilliggsbehandling med antibiotika visar ingen skillnad
avseende reduktion av ficksonderingsdjup och forbittring av sonder-
bar fisteniva jimfort med enbart mekanisk infektionskontroll
(Evidensstyrka 1). For antiinflammatoriska medel ir det vetenskap-
liga underlaget otillrickligt.

I granskningen har fem studier inkluderats, varav tvd med hégt bevis-
virde [16,17], en med medelhogt bevisvirde [18] och tvd med lagt
bevisvirde [19,20]. Fyra av dessa studier visade inte nigon skillnad
mellan systemisk tillférsel av antibiotika (metronidazol kombinerat med
amoxicillin och amoxicillin kombinerat med augmentin) och kontroll-
grupper utan antibiotika avseende minskat ficksonderingsdjup och son-
derbar fisteniva. I en studie med stort bortfall och ligt bevisvirde var
antalet djupa fickor efter fem ar mindre i gruppen som fick antibiotika
in i placebogruppen [20]. For antiinflammatoriska medel ir det veten-
skapliga underlaget otillrickligt.
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Rekonstruktiv behandling som tilliggsbehandling
vid kronisk parodontit

Styrd vavnadsrekonstruktion med GTR (Guided Tissue
Regeneration) och emaljmatrixproteiner (Tabell 5.5)

Undersokningar av enstaka biopsier frin minniska och frin djurexperi-
mentella studier visar att vanlig, kirurgisk- och icke-kirurgisk parodon-
talbehandling i huvudsak tycks leda till reparation av vivnaderna och
inte till rekonstruktion. Syftet med parodontal rekonstruktion ir att ge
de parodontala vivnaderna majligheten att dterskapas, dvs skapa ett
nytt parodontalt fiste, som innefattar rotcement, alveolirt ben och rot-
hinna. Den enda tillf6rlitliga metoden for att kunna utvirdera rekon-
struktiv behandling 4r att studera vivnadssnitt i mikroskop. Forsk-
ningen om parodontal rekonstruktion baseras dirfér i stor utstrickning
pa djurexperimentella studier.

For att de parodontala vivnaderna ska regenerera méste celler rekryteras
till siromrddet som har fé6rmaga att bilda rotcement, benvivnad och
rothinna. Idag anses att dessa celler, eller forstadier till sidana celler
(progenitorceller) finns i kvarvarande rothinna och i angrinsande kik-
ben. For att stimulera dessa progenitorceller och for att styra deras
utveckling och tillvixt har olika metoder, tekniska hjilpmedel och bio-
logiskt aktiva substanser utvecklats. I detta avsnitt redovisas resultaten
frin behandling med tv4 principiellt olika koncept, nimligen GTR och

emaljmatrixprotein.

Styrd vivnadsrekonstruktion (GTR) uppnds genom att placera ett viv-
nadsvinligt membran mellan mjukvivnadslambai och tand. P4 detta sitt
kan tillvixten av de olika parodontala vivnaderna kontrolleras. Man
kan ocksa forhindra att oénskade cellgrupper och vivnader vixer in i
det omride som ska rekonstrueras. Membranet placeras sé att gingival
bindviv och epitel férhindras att viixa ned i omridet med den parodon-
tala skadan. Samtidigt tilliter membranet att rothinna och kikben vixer
uppit lings rotytan. Det finns membran av tvd huvudtyper: resorber-
bara och icke resorberbara. Icke resorberbara membran, vanligen tillver-
kade av teflon eller tunn titanfolie, avlidgsnas normalt sex veckor efter
det forsta ingreppet. Resorberbara membran, tillverkade av vivnadsvin-
ligt resorberbart material, loses upp en tid efter att den kritiska forsta
fasen i likningen ir avslutad.
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En annan princip f6r parodontal rekonstruktion innebir att en gel av
emaljmatrixproteiner (EMD — Enamel Matrix Derivatives) appliceras
pa den rengjorda rotytan. Proteingelen anses verka genom att den sti-
mulerar till differentiering av cement- och benbildande celler frin det
omgivande sdromradet till att bilda ny rothinna och kikben.

Rekonstruktiv/regenerativ behandling kriver lambakirurgiskt ingrepp
och att rotytan noggrant rengérs mekaniskt innan ett membran eller
emaljmatrixproteiner appliceras. Metoden anvinds idag uteslutande vid
lokala bendefekter pa enstaka tinder.

Frégestiillning

* Leder tilliggsbehandling med GTR (Guided Tissue Regeneration)
eller EMD (Enamel Matrix Derivatives) i enstaka benfickor till for-
bittrad fistenivd och bennivd jimfort med enbart lambékirurgi?

Slutsats

e Tilliggsbehandling med guided tissue regeneration, GTR, eller med
emaljmatrixproteiner, EMD, i enstaka benfickor ger ett forbittrat kli-
niske utfall i form av forbittrad fistenivd och benniva. En fistevinst
som overstiger 4 mm intriffar dubbelt sd ofta med GTR eller EMD
jamfort med enbart lambékirurgi (Evidensstyrka 1).

[ Tabell 5.5 redovisas 23 studier som uppfyllde uppsatta inklusionskrite-
rier. Flera av dessa studier ingdr i de tva systematiska 6versikterna av
Needleman och Trombelli [21,22]. Sjutton primirstudier [16,23-38]
varav dtta med hagt bevisvirde [16,26-29,31,36,38] behandlar GTR-
behandling. Atta primirstudier [31,34,35,38—42] varav sex med hogt
bevisvirde [31,38—42] behandlade EMD-behandling.

Tilliggsbehandling med GTR férbittrade sonderbar fisteniva med i
medeltal 0,8—2,9 mm och minskade ficksonderingsdjupet i medeltal
0,9—2,2 mm jimfort med enbart lambakirurgi enligt fem studier med
hégt bevisvirde [26,27,31,36,38]. Tre studier med hogt bevisvirde
visade ingen skillnad [16,28,29]. Endast en studie med medelhégt
bevisvirde studerade GTR-behandling vid furkationsinvolverade tinder
och redovisade ingen forbittring av sonderbar fisteniva eller ficksonde-
ringsdjup jimfort med enbart lambakirurgi [37]. Studien visade dock

minskat defektdjup med GTR.
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[ alla sex primirstudier med hogt bevisvirde ger tilliggsbehandling
med EMD i medeltal 0,6-1,5 mm mer klinisk fistevinst och i medeltal
0,6—2,7 mm mindre ficksonderingsdjup jimfort med enbart lamba-
kirurgi [31,38—42]. Ingen studie redovisar resultat frin furkations-
involverade tinder.

Defektdjupférindring redovisades i sex studier [23,24,30,37,39,40].
Fyra av studierna undersokte GTR-behandling varav tre studier hade
lagt bevisvirde [23,24,30]. En studie med medelhogt bevisvirde [37]
behandlade furkationsinvolverade tinder. Tva studier som hade hogt
bevisvirde, redovisade forbittrat defektdjup med EMD-behandling
med i medeltal 1,6—2,4 mm [39,40].

I 16 av studierna anvindes systemisk antibiotika som tilligg till behand-
lingen. Olika typer av antibiotika gavs och med varierande dosering.
I fem studier gavs inget antibiotikum som tilligg [24,29,31,33,42].

Sammantaget visade nio studier med hégt bevisvirde [26,27,31,36,
38-42] och tre studier med medelhdgt bevisvirde [25,34,35] forbittrad
sonderbar fistenivd med styrd vivnadsrekonstruktion jimfort med
enbart lambakirurgi. Tre studier med hgt bevisvirde fann ingen

tilldggseftekt med rekonstruktiv behandling [16,28,29].

I metaanalyserna av Needleman och Trombelli visades en signifikant
forbittring av sondrerbar fisteniva och ficksonderingsdjup med styrd
vivnadsrekonstruktion [21,22]. Metaanalysen av GTR-behandling
innehdll flera studier som i denna 6versike erhéllit lagt bevisvirde.

Implantat av benersittning (Tabell 5.6)

Férutom GTR och EMD har implantat av olika biomaterial anvints
for att dterskapa forlorad benvivnad vid enstaka djupa bendefekter.
Implantaten kan fungera som utfyllnad i bendefekten och verka som
klitterstillning f6r nybildad benvivnad. Olika material har anvints.
Ben som tas inom samma individ (autogent ben) kan utgoras av korti-
kalt ben eller mirgben och som himtas frin omréden intraoralt eller
extraoralt. Benimplantat som tas frén en annan individ inom samma art
(allogent ben) ir ofta i form av frystorkat eller demineraliserat frystorkat
ben. Ben som tagits frin en annan art (xenograft) behandlas och renas
for att avligsna alla organiska komponenter och bestdr av en oorganisk
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benmatrix. Exempel pa xenograft ir behandlat kalvben och korall (kal-
ciumkarbonat). Alloplastiska material utgors av syntetiska eller oorga-
niska implantatmaterial som anvinds som substitut for ben t ex hydro-
xylapatit och bioaktivt glas.

Fragestillning

* Leder tilliggsbehandling med utfyllnadsmaterial i enstaka benfickor
till forbdttrad fistenivd och bennivd jimfort med enbart lambékirurgi?

Slutsats

* Tilliggsbehandling med korall (kalciumkarbonat) i enstaka benfickor
ger forbittrad bennivé jimfért med enbart lambakirurgi
(Evidensstyrka 3). Avseende forbittrad fistenivd ir resultaten
motsigande. For ovriga utfyllnadsmaterial 4r det vetenskapliga
underlaget otillrickligt.

I Tabell 5.6 redovisas resultaten efter granskning av 14 studier
[23,43—55]. Det fanns fem studier med medelhdgt bevisvirde
[49-51,54,55]. Ovriga studier hade lagt bevisvirde [23,43-48,52,53].
Studierna var heterogena avseende patienturval, kirurgisk teknik, ben-
defekternas morfologi och utfyllnadsmaterialets struktur och komposi-
tion. Antalet studerade patienter i studierna var mycket fa. Det veten-
skapliga underlaget ir otillrickligt for att dra slutsatser om
tilldggseftekten av utfyllnadsmaterial.

Tva studier med tilligg av korall (kalciumkarbonat) visar pa i medeltal
1,1-1,6 mm (35—42 procent) storre defektutfyllnad jimfort med enbart
lambékirurgi [50,54]. Nir det gillde klinisk fistevinst och minskat
ficksonderingsdjup var studierna motsigelsefulla. Olika antibiotika-
regimer anvindes.

Ovrigt

I en studie undersoktes om elektromagnetisk stimulering av vivnaden
efter lambakirurgi ledde till storre klinisk fistevinst och storre vinst av
ben runt tanden jimfért med enbart kirurgi. Ingen sidan skillnad
kunde mitas efter 12 eller 18 minader. Studien var den enda identifie-

rade i sitt slag [56].
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En blandning av natriumbikarbonat och vitesuperoxid i kombination
med vattenspray for tandrengoring jimfordes med vanlig tandborstning
i ett randomiserat forsok pa personer med ldtt till marttlig parodontit
[57]. Vid uppfoljning efter tvd respektive fyra ar [58] hade bada grup-
pernas parodontala hilsa forbittrats jimfort med utgdngsliget men det
fanns ingen skillnad mellan grupperna.

Generellt tycks gilla att behandling av rokare ger ett simre resultat (en
mindre omfattande férbittring) dn vad som kan uppnds efter behand-
ling av icke-rokare [16,20,28,29,33,36,38,40,42].

Sekundar prevention efter behandling av kronisk
parodontit

Efter genomférd behandling involveras individen i ett regelbundet &ter-
kommande stédprogram. Mélsittningen med stédprogrammet ir att
bibehélla det uppnadda behandlingsresultatet — férhindra sjukdomspro-
gression — genom att regelbundet forstirka individens egna tandrengg-
ringsvanor och uppticka och behandla tecken pa sjukdomsrecidiv.

Fragestillning
* Medfér stddbehandling att behandlingsresultatet bibehalls och

fortsatt stddjevivnadsforlust forhindras?

Slutsats

* Det vetenskapliga underlaget f6r att virdera och utforma st6d-
behandlingsprogram ir otillrickligt.

[ en studie med medelhogt bevisvirde visades att daglig tandborstning
med tandkrim som innehéller triklosan gav minskat ficksonderingsdjup
och mindre fisteforlust in kontrollgruppen som borstade med vanlig

fluortandkrim [59].

Tva systematiska oversikter identifierades vid sokningen [60,61].

Bada dessa 6versikter inkluderar huvudsakligen studier av primir
behandling av kronisk parodontit. Dirfor har studierna som ingar

i oversikterna inkluderats i Tabell 5.2—5.6 eller i tabellen med exklude-
rade artiklar (Tabell 5.7).
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Langtidsuppfoljningar

En sirskild genomging har gjorts av studier dir patienter foljts i mer
4n ett ar (Tabell 5.2A, 5.3A, 5.4A, 5.5A). Etablerad infektionskontroll
med eller utan kirurgi visade att det 2—13 ar efter avslutad behandling
inte intriffade ndgra storre forindringar i behandlingsresultatet som
uppndddes efter ett ar [1,3-6,8-10,62—67]. Tva till fem ar efter till-
dggsbehandling med lokala eller generella medikament syntes fortfa-
rande ingen signifikant forbittring av t ex sonderbar fisteniva [14,15,
18,20]. Endast en langtidsuppfoljning av rekonstruktiv behandling f6ll
inom inklusionskriterierna [40]. Tre &r efter behandling med EMD var
fistenivin i den behandlade gruppen fortfarande bittre 4n i kontroll-
gruppen. Tre studier med ldgt bevisvirde foljde patienter som behand-
lats med utfyllnadsmaterial i 3—4 ar efter behandling [45,47,52]. Inga

slutsatser kan dras om langtidsresultaten f6r denna metod.

Kommentarer

Av etiska skil dr det inte mojligt att genomfora studier som utvirderar
behandling av parodontit med en obehandlad kontrollgrupp. Det inne-
bir att studierna designats sé att olika aktiva behandlingar jimférs mot
en standardbehandling, vanligtvis SRP, utan samtidig jimforelse med
obehandlad kontroll.

Aldern p3 patienterna i granskade studier varierar frin 20 till dldre in
70 &r. Hos vissa patienter har siledes den kroniska parodontiten och
forlusten av stddjevivnad utvecklats 6ver lang tid. Hos mer kinsliga
personer, med aggressiv parodontit och snabbare forlopp av vivnads-
nedbrytningen, skulle effekten av de studerade behandlingsmetoderna
kunna vara annorlunda.

Minga kliniska studier genomfors under ideala betingelser. Patienterna
ir ofta vil motiverade att delta i behandling och uppfoljning. Det finns
som regel inga begrinsningar avseende behandlingens omfattning i tid.
Ingen hinsyn tas till de regelverk som paverkar behandlingens kostnad
och l6nsamhet, som tandvirdstaxans nivd och patientens tandvérdser-
sittning frin Forsikringskassan. Behandlingen utférs ofta av erfarna
experter. Det dr méjligt att mindre erfarna virdgivare inte uppnar
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samma behandlingsresultat. Uppfoljning och stddbehandling sker ofta
med korta intervall, kvartalsvisa dterbesok ir vanligt. Ofta kan olika
patienter, tinder och defekter uppvisa olika behandlingsresultat. Mycket
lite 4r kiint om hur olika faktorer pdverkar det enskilda resultatet. Inte
heller finns det studier som visar om behandlingsresultaten ir stabila
over individens livstid.

Viktiga gemensamma faktorer f6r framgingsrike resultat med de kirur-
giska metoderna kan vara att mjukvivnadslamban ticker siromradet,
att man dstadkommer stabilitet i siromridet och volym (utrymme) som
medger dterbildning av parodontal vivnad. Med dagens teknik ir det
dock inte méjligt att mita och utvirdera dessa faktorer. Mycket lite ir
kint om avvikande reaktioner och icke 6nskvirda hindelser/reaktioner
pa patientnivd. Studier om patienttillfredsstillelse och livskvalitet saknas
i allt visentligt.

Behov av framtida forskning

For att beskriva utfall av behandling anvinds ofta surrogatparametrar,
som tandkoéttsfickans djup och den sonderbara fistenivin. Det saknas

i stor utstrickning langtidsstudier dir tandoverlevnad redovisas som
resultat. Tillgdngen pa randomiserade kontrollerade forssk (RCT) av
tillricklig lingd, for att kunna bedéma tandéverlevnad, dr ocksd mycket
begrinsad. For att mojliggora internationella jamforelser dr det angeliget
att f6lja vedertagna internationella riktlinjer for uppliggning, utvirde-
ring och redovisning av studier. Ett exempel pé sidana normer finns

i CONSORT statement (http://www.consort-statement.org).

Det finns inte tillricklig information for att dra slutsatser om behand-

lingsresultat for furkationsinvolverade tinder. Detta trots att forlust av

flerrotiga tinder ir vanligast och behandling av denna tandgrupp anses
komplicerad.

Patientperspektivet saknas i sd gott som alla studier som redovisar resul-
tat av behandling av parodontit. De flesta studier r utférda pa universi-
tetskliniker eller andra specialistkliniker, att jimféra med si kallade
efficacy-studier. Det saknas resultat frin studier genomforda i allmin-
tandlikarmiljo, sd kallade effectiveness-studier, dvs hur vil dtgirden
fungerar nir den ir i allmént bruk inom varden. Det ir heller inte
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klarlagt vilka metoder som leder till minst ogynnsamma bieffekter.

Uppféljning av metoder for stodbehandling saknas i stor utstrickning.

Ekonomiska perspektiv pd behandling finns inte belyst.

Omraden for framtida forskning

* Tandéverlevnad i lingtidsstudier
* Behandling av flerrotiga tinder

* Identifiera faktorer av betydelse for lingsiktiga och mer tydliga
fordelar av olika tilliggsbehandlingar jimfért med konventionella

behandlingar
e RCT, som féljer CONSORT statement (http://www.consort-

statement.org)

e Utreda vilken metod som ir mest effektiv och som leder till minst

ogynnsamma bieffekter
* DPatientperspektiv
* Inverkan av kon och etnisk tillhérighet
* Tobakspéverkan pd behandlingsresultat
* Studier genomférda i allmintandlikarmiljo (effectiveness-studier)

* Ekonomiskt perspektiv.
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Tabell 5.1 Sokning av artiklar till kapitlet “Behandling av kronisk parodontit”.

Sokning i Medline och Swemed t o m december 2002 608

Tre bedémare laste titlar och abstrakt pa 608 artiklar. Artiklar som minst
en beddémare ansag relevant bestilldes i fulltext 408

Tva bedémare granskade referenslistorna i primarstudier och Sversikter t o m
2002. Mgjligen relevanta artiklar bestélldes som abstrakt, eller i de fall abstrakt

inte fanns, i fulltext 300
Totalt antal artiklar som bestilldes och lastes i fulltext t o m 2002 708
Kompletterande sokning i Medline t o m juni 2003 212
Av dessa bestdlldes i fulltext 24
Totalt antal artiklar som bestalldes och lastes i fulltext fran 1966 t o m juni 2003 732
Antal artiklar som redovisas i kapitlet 141
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Forkortningar till Tabell 5.2-5.6A

BoP = bleeding on probing, blédning vid sondering

GTR = guided tissue regeneration, tilliggsbehandling med membran
I = interventionsgrupp

K = kontrollgrupp

p = signifikansniva

PAL = probing attachment level, fasteniva

PD = pocket depth, fickdjup

PLI = plaque index, plackindex

RCT = randomized controlled trial, randomiserat kontrollerat forsok
SPT = stédbehandlingsfas

SRP = scaling and root planing

vs = jamfort med
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Tabell 5.2 Behandling for att etablera infektionskontroll. Scaling med eller
utan lambdkirurgi.

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Becker W RCT 16 individer Mattlig—grav parodontit
1988 [7] 1ar Data saknas om antal ytor =2 ytor med PAL

2001 [62] 5ar =6 mm i posteriora
USA 42 ar (30-57 ar) regioner
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 4 dagar PAL-vinst PAL-vinst Lagt
postoperativt PD initialt 1-3 mm PD initialt 1-3 mm Data saknas for
11 Lambakirurgi 11 -0,5 mm 12 vs K p<0,05 rékning och hilsa
12 Lambakirurgi 12 -0,8 mm PD initialt 4—6 mm
med benplastik K-0,3 mm Ingen signifikant skillnad
K SRP PD initialt 4—6 mm PD initialt =27 mm

11 0,1 mm Ingen signifikant skillnad

12 0,4 mm PD-reduktion

K 0,5 mm PD initialt 1-3 mm

PD initialt =7 mm Ingen signifikant skillnad

11 0,2 mm PD initialt 4—6 mm

12 0,6 mm 11,12 vs K p<0,05

K 0,6 mm PD initialt =7 mm

PD-reduktion 11, 12 vs K p<0,05

PD initialt 1-3 mm

11 0,2 mm

12 0,2 mm

K 0,0 mm

PD initialt 4-6 mm

11 1,4 mm

12 1,6 mm

K 0,9 mm

PD initialt 27 mm

1127 mm

12 3,0 mm

K1,5mm

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida
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Tabell 5.2 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Burgett FG RCT, split-mouth 50 individer Mattlig—grav parodontit
1992 [1] 2ar 22/28 individer

USA 44 ar (25-69 ar)

Heitz-Mayfield L RCT, systematisk oversikt  Kaldahl 1996 [64] RCT

2002 [2] + metaanalys (5 studier)  Lindhe 1982 [4] 12 mén uppfdljning
Schweiz 1ar Lindhe 1985 [68]

Pihlstrom 1983 [66]
Ramfjord 1987 [67]
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Ocklusal justering PAL-vinst PAL-vinst Medelhogt
11 Lambakirurgi 11 0,2 mm 11, K1 vs 12, K2 Data saknas for
K1 SRP 12 -0,1 mm p=0,007 rokning
Ingen ocklusal K1 0,4 mm
justering K2 0,0 mm PD-reduktion
12 Lambakirurgi PD-reduktion Ingen signifikant
K2 SRP 11 0,8 mm skillnad
12 0,9 mm
K1 0,5 mm
K2 0,6 mm
I Lambakirurgi PD initialt 1-3 mm PAL-vinst Medelhogt
K SRP K 0,5 mm béttre PD-reduktion PD initialt 1-3 mm
PD initialt 4—6 mm I vs K p<0,001
K 0,4 mm mer PAL-vinst och PD initialt 4—6 mm
0,4 mm bittre PD-reduktion I vs K p<0,001
jamfort med | PD initialt >6 mm
PD initialt >6 mm I vs K p<0,017
10,2 mm mer PAL-vinst och PD-reduktion
0,6 mm bittre PD-reduktion PD initialt 1-3 mm
Ingen signifikant skillnad
PD initialt 4—6 mm
11,12 vs K p<0,001
PD initialt >6 mm
I vs K p<0,001
Tabellen fortsdtter pd ndsta sida
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Tabell 5.2 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Hill RW RCT, split-mouth 90 individer =20 tdnder

1981 [8] 2ar 90/90/90/90 PAL =24 mm

USA 5ar kvadranter Mattlig—grav parodontit
Ramfjord SP (uppfdljning pa Hill

1987 [67] 1981 [8])

USA 45 ar (24-68 ar)

Isidor F RCT, split-mouth 16 individer Grav parodontit
1986 [9] 5ar 126/122/120 ytor Varje enrotig tand
Danmark 40 ar (28-52 ar) minst 1 ficka >5 mm

Likvardiga skador pa
hoger och vanster sida
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
11 Kirurgi med PAL-vinst PAL-vinst Lagt
fickeliminering PD initialt 1-3 mm PD initialt 1-3 mm Data saknas for
12 Lambakirurgi 11,12 0,6 mm 11, 12 vs 13, K p<0,0001 rokning, PLI och
I3 Kyrettage I3 -0,3 mm PD initialt 4—6 mm hélsa. Bortfall av
K SRP K -0,4 mm 11,12 vs 13, K p<0,0001 data for vissa

PD initialt 46 mm PD initialt 27 mm registreringar

11 -0,2 mm Ingen signifikant skillnad

12 -0,1 mm PD-reduktion:

13 0,2 mm PD initialt 1-3 mm

K 0,3 mm 11 vs 12, 13, K p<0,0001

PD initialt =27 mm PD initialt 4—-6 mm

11 0,7 mm 11 vs 12, 13, K p<0,0001

12 1,2 mm PD initialt =7 mm

13 1,5 mm 11 vs K p<0,05

K 1,0 mm

PD-reduktion
PD initialt 1-3 mm
11 0,5 mm

12 0,3 mm

13, K0,2 mm

PD initialt 4—6 mm
11,8 mm

121,5 mm

13 1,3 mm

K 1,3 mm

PD initialt =7 mm
1142 mm

12 3,4 mm

13 3,6 mm

K 2,9 mm

I Lambakirurgi
K SRP

PAL-vinst
10,9 mm

K 1,6 mm
PD-reduktion
13,5 mm

K 3,7 mm

Ingen signifikant
skillnad

Lagt
Data saknas fér
rékning

KAPITEL 5 »
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Tabell 5.2 fortsdttning

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Forfattare Studietyp

Ar, referens Uppféljningstid
Land Alder

Kaldahl WB RCT, split-mouth
1988, 1990, 1996 2ar,24ar7ar
[3,63,64] 43 ar

USA

78 individer
74/72/78/77 kvadranter

Mattlig—grav parodontit
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde

kontroll Kommentarer

11 Lambakirurgi PAL-vinst PAL-vinst Medelhogt

12 Lambakirurgi + PD initialt 1—4 mm PD initialt 1—4 mm Kaldahl 1990 [61]

benplastik 11 0,0 mm 11 vs 12, K1 p<0,05 visade samst effekt

K1 SRP 12 0,6 mm 12 vs K1, K2 p<0,05 pa furkaturer.

K2 Supragingival scaling K1 0,3 mm PD initialt 56 mm Data saknas for
K2 0,2 mm 11 vs 12, K2 p<0,05 rékning

Fortsdttning resultat: PD initialt 5—6 mm K1 vs K2, 12 p<0,05

Forlorade tander pga 11 0,9 mm PD initialt 27 mm

Okat fickdjup till apex 12 0,5 mm K2 vs 11, 12, K1 p<0,05

i stodbehandlingsfasen K1 1,17 mm PD-reduktion

11 8 st K2 0,6 mm PD initialt 1-4 mm

12 2 st PD initialt =27 mm 11 vs K1 p<0,05

K1 6 st 121 mm 12 vs 11, K1, K2 p<0,05

K2 6 st 12 1,8 mm PD initialt 5—6 mm

Forlorarstallen K1 1,9 mm Signifikant skillnad

(=3 mm nettoforlust K2 0,8 mm mellan grupperna p<0,05

fran baseline av PAL)
PD initialt 5-6 mm:

PD-reduktion
PD initialt -4 mm

PD initialt =7 mm
Signifikant skillnad

11 0,76% 11 0,5 mm mellan grupperna p<0,05
12 0,45% 12 0,6 mm
K1 0,81% K1 0,4 mm
K2 "forekommer oftare” K2 0,2 mm
PD initialt =7 mm: PD initialt 5~6 mm
11 1,34% 11 1,6 mm
12 0,48% 12 2,0 mm
K11,21% K1 1,4 mm
K2 "forekommer K2 0,7 mm
oftare” PD initialt =7 mm

11 3,0 mm

12 3,7 mm

K1 2,4 mm

K2 1,0 mm

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida
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Tabell 5.2 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start

Land Alder

Lindhe | RCT, split-mouth 15 individer Grav parodontit
1982 [4] 2ar 15/15 munhalvor

Sverige 48 ar (32-57 ar)

Pihlstrom BL RCT, split-mouth 14 individer Grav parodontit
1981 [5] 4 ar 14/14 munhalvor PD varierade fran 1-14 mm
1983 [66] 6,5 ar

USA 43 ar (22-59 ar)

Ramfjord SP RCT, split-mouth 79 individer Gingivit till grav
1975 [10] 5ar Oklart hur manga som parodontit

Knowles JW 8 ar ingick i varje grupp PD =24 mm =1 yta
1979 [65] 40 ar (19-61 ar)

USA
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Intervention Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
och kontroll Kommentarer
Munhygien- PAL-vinst alla fickor PAL-vinst Medelhogt
instruktion 10,7 mm PD initialt <6 mm Data saknas for
I Lambakirurgi K -0,2 mm I vs K p<0,05 halsa och rokning
K SRP PD-reduktion alla | Ovrigt ingen

fickor signifikant skillnad

11,7 mm

K 1,3 mm Frekvens PD

PAL-vinst <4 mm

PD initialt <6 mm I vs K p<0,05

Ica1,5mm Frekvens PD

Kca1,0 mm 4-6 mm

Frekvens PD <4 mm K vs 1 p<0,05

ca80%ilvsca70%iK

Frekvens PD 4-6 mm

ca25%iKvsca15%il
I Lambakirurgi PAL-vinst PAL-vinst Medelhogt
K SRP PD initialt 1-3 mm PD initialt 1-3 mm

1-0,8 mm K vs 1 p<0,05

K -0,2 mm PD initialt 4—6 mm

PD initialt 4—6 mm K vs I p<0,05

10,7 mm PD initialt =7 mm

K 0,4 mm Ingen signifikant skillnad

PD initialt =7 mm PD-reduktion

10,9 mm PD initialt 1-3 mm

K 1,2 mm Ingen signifikant skillnad

PD-reduktion PD initialt 4—6 mm

PD initialt 1-3 mm I vs K p<0,01

10,17 mm PD initialt =7 mm

K 0,1 mm I vs K p<0,05

PD initialt 4—6 mm

11,4 mm

K 0,8 mm

PD initialt =7 mm

12,6 mm

K 1,7 mm
11 Kirurgi med Approximal PAL-vinst PAL-vinst Lagt

fickeliminering
12 Lambakirurgi
K Kyrettage

11 0,1 mm
12 0,4 mm
K 0,7 mm
Approximal PD-reduktion
11 3,1 mm
12 2,8 mm
K 2,5 mm

Signifikant skillnad
mellan grupperna
p<0,01
PD-reduktion
Ingen signifikant
skillnad

Mycket heterogen
grupp. Data saknas for
rokning, halsa och PLI.
Oklart hur manga
individer som
resultaten baseras pa

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 5.2 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start

Land Alder

Serino G RCT 64 individer =12 tander

2001 [6] 13 ar 32/32 individer PD =6 mm

Sverige 46 ar/44 ar Benforlust =6 mm
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Intervention och  Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde

kontroll Kommentarer

I Lambakirurgi PAL-vinst PAL-vinst Medelhogt

K SRP PD initialt 1-3 mm PD initialt 1-3 mm Data saknas for
1-0,6 mm K vs 1 p<0,05 rékning och hilsa
K -0,3 mm PD initialt =4 mm PLI =15%.

PD initialt 4-5 mm
10,2 mm

K 0,3 mm

PD initialt =6 mm
11,1 mm

K 1,0 mm
PD-reduktion
11,6 mm

K1,1T mm

Frekvens PD <4 mm

I ca72%
K ca 55%

Frekvens PD 4-5 mm

I ca 25%
K ca 35%

Frekvens PD 26 mm

I ca3%
K ca 10%

Ingen signifikant skillnad

PD-reduktion
I vs K p<0,01

Frekvens PD <4 mm

I vs K p<0,05

Frekvens PD 4-5 mm

I vs K p<0,01

Frekvens PD 26 mm

I vs K p<0,001

Enrotiga tander
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Tabell 5.2A Behandling for att etablera infektionskontroll. Scaling med eller utan
lambdkirurgi. Resultat fran studier i Tabell 5.2 med observationstid >1 dr.

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start

Land Alder

Becker W RCT 16 individer Mattlig—grav parodontit
2001 [62] 5ar Data saknas om antal ytor =2 ytor med PAL

USA 42 ar (30-57 ar) =6 mm (ej insiciver)
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Intervention och
kontroll

Utfall

Bevisvarde
Kommentarer

Signifikans

Antibiotika i 4 dagar
postoperativt

11 Lambakirurgi

12 Lambakirurgi med
benplastik

K SRP

PAL-vinst

PD initialt 1-3 mm
11 -0,7 mm

12 -1,0 mm

K -0,5 mm

PD initialt 4—6 mm
11 0,3 mm

12 0,2 mm

K 0,3 mm

PD initialt =7 mm
11 0,4 mm

12 0,5 mm

K 0,1 mm
PD-reduktion
PD initialt 1-3 mm
11 -0,1T mm

12 -0,1T mm

K -0,1T mm

PD initialt 4—6 mm
111,2mm

12 1,2 mm

K 1,1 mm

PD initialt =7 mm
11 2,5mm

12 2,2 mm

K 1,2 mm

Ingen signifikant skillnad Lagt
mellan grupperna Data saknas for
rékning

KAPITEL 5 »
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Tabell 5.2A fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start

Land Alder

Burgett FG RCT, split-mouth 50 individer Mattlig—grav parodontit
1992 [1] 2ar 22/28 individer

USA 44 ar (25-69 ar)

Hill RW RCT, split-mouth 90 individer =20 tander

1981 [8] 2ar 90/90/90/90 kvadranter PAL =4 mm

USA 45 ar (24-68 ar) Méttlig—grav parodontit
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Ocklusal justering PAL-vinst Ingen signifikant skillnad Medelhogt
11 Lambakirurgi 11 0,4 mm mellan grupperna Data saknas for
K1 SRP 12 0,0 mm rokning
Ingen ocklusal justering K1 0,5 mm
12 Lambakirurgi K2 0,1 mm
K2 SRP PD-reduktion

11 0,7 mm

12 0,7 mm

K1 0,6 mm

K2 0,7 mm
11 Kirurgi med PAL-vinst PAL-vinst Lagt
fickeliminering PD initialt 1-3 mm PD initialt 1-3 mm Data saknas for
12 Lambakirurgi 11,12 -0,8 mm 11vslI3, K rokning, PLI och
I3 Kyrettage 13 0,6 mm 12 vs 13, K p<0,0001 halsa. Bortfall av
K SRP K -0,5 mm PD initialt 4—6 mm data for vissa

PD initialt 4-6 mm Ingen signifikant skillnad registreringar

11 -0,4 mm PD initialt =7 mm

12,13 -0,2 mm Ingen signifikant skillnad

K -0,17 mm PD-reduktion

PD initialt =7 mm PD initialt 1-3 mm

11 0,3 mm 11 vs 12,13, K p<0,006

12 0,6 mm PD initialt 4—6 mm

13 0,9 mm 11 vs K, 13 p<0,0001

K 0,5 mm 12 vs K, 13 p<0,0001

PD-reduktion PD initialt 27 mm

PD initialt 1-3 mm Ingen signifikant skillnad

11 0,2 mm

12,13 0,1 mm

K 0,0 mm

PD initialt 4—-6 mm

11 1,5 mm

12 1,4 mm

13 1,1 mm

K1,2 mm

PD initialt =7 mm

11 3,4mm

12 3,3 mm

13 3,4 mm

K 2,8 mm

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida
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Tabell 5.2A fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start

Land Alder

Ramfjord SP (Uppféljning pa

1987 [67] Hill 1981 [8]) 5 ar

USA

Isidor F RCT, split-mouth 16 individer Grav parodontit
1986 [9] 5ar 126/122/12 ytor Varje enrotig tand
Danmark 40 ar (28-52 ar) minst 1 ficka >5 mm

Likvardiga skador pa
héger och vénster sida
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
5ar 5ar Lagt
PD initialt 1-3 mm Inga signifikanta skillnader ~ Data saknas for

Som forsta aret
PD initialt 4—6 mm
PAL-vinst

11 -0,7 mm

12 -0,5 mm

13 -0,3 mm

K -0,3 mm
PD-reduktion
11,3 mm

12 1,2 mm

13 0,7 mm
K1,1T mm

PD initialt >7 mm
PAL-vinst

11 0,4 mm

12 0,6 mm

13 1,0 mm

K 0,6 mm
PD-reduktion
11 3,5 mm

12 3,1 mm

13 2,3 mm

K 2,9 mm

rokning

11 Lambakirurgi

12 Apikalforskjuten
lamba

K SRP

PAL-vinst Inga signifikanta skillnader
11 0,8 mm

12 0,3 mm

K 0,9 mm

PD-reduktion

1141 mm

12 4,6 mm

K 4,4 mm

Lagt
Data saknas for
rokning

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 5.2A fortsdttning

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Forfattare Studietyp

Ar, referens Uppféljningstid
Land Alder

Kaldahl WB RCT, split-mouth
1988, 1990, 1996 2ar7ar
[3,63,64]

USA

75 individer (2 ar)
51 individer (7 ar)

Mattlig—grav parodontit
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
11 Lambakirurgi 2 ar 2 ar/PAL-vinst Medelhogt
12 Lambakirurgi PAL-vinst PD initialt 1—4 mm Kaldahl 1990 [61]
+ benplastik PD initialt 1—4 mm 11 vs 12, K1, K2 visade samst effekt
K1 SRP 11 -0,4 mm 12 vs K1, K2 pa furkaturer.
K2 Supragingival 12 0,8 mm p=0,05 Data saknas for
scaling K1 0,0 mm PD initialt 5-6 mm rokning

K2 0,7 mm 11 vs 12, K2

PD initialt 5-6 mm K1 vs 12, K2

11 0,7 mm p=0,05

12 0,4 mm PD initialt =7 mm

K1 0,8 mm K2 vs K1, 11, 12

K2 0,4 mm p=0,05

PD initialt =7 mm 2 ar/PD-reduktion

11,7 mm PD initialt 1—4 mm

12 1,7 mm 12 vs K2 p=0,05

K1 1,6 mm PD initialt 5-6 mm

K2 0,5 mm 1 vs 12, K1, K2

PD-reduktion
PD initialt 1—4 mm
11 0,3 mm

12 0,4 mm

K1 0,2 mm

K2 0,1 mm

PD initialt 5~6 mm
11,4 mm

12 1,8 mm

K1 1,3 mm

K2 0,7 mm

PD initialt =7 mm
12,7 mm

12 3,4 mm

K1 2,3 mm

K2 1,1 mm

7 ar

Resultat endast
angivna i figur

12 vs K1, K2
p=0,05

PD initialt =7 mm

1 vs 12, K1, K2

12 vs K1, K2
p=0,05

7 ar/PAL-vinst

PD initialt -6 mm
K1 bittre an 12
p=0,05

PD initialt =27 mm
Ingen signifikant skillnad
7 ar/PD-reduktion
PD initialt 1—4 mm
Ingen signifikant skillnad
PD initialt 5~6 mm
K1 battre an 12
p=0,05

PD initialt =7 mm
K1, 11 battre an 12
p=0,05

KAPITEL 5

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida
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Tabell 5.2A fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppféljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Lindhe | RCT, split-mouth 15 individer Grav parodontit
1982 [4] 2ar 15/15 munhalvor

Sverige 48 ar (32-57 ar)

Pihlstrom BL RCT, split-mouth 10 individer Grav parodontit
1981 [5] 4 ar 10/10 munhalvor PD varierade fran
1983 [66] 6,5 ar 1-14 mm

USA 43 ar (22-59 ar)
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Intervention och
kontroll

Utfall

Signifikans

Bevisvarde
Kommentarer

Munhygieninstruktion
I Lambakirurgi

2 ar
PAL-vinst

Ingen signifikant skillnad

Medelhogt
Data saknas for

K SRP

10,3 mm

K 0 mm
PD-reduktion
11,7 mm

K 1,3 mm

hélsa och rokning

I Lambakirurgi

K SRP

4 ar Ingen signifikant skillnad

PAL-vinst

PD initialt 1-3 mm
1-0,8 mm

K -0,2 mm

PD initialt 4—6 mm
10,7 mm

K 0,4 mm

PD initialt >7 mm
11,5 mm

K1,1T mm
PD-reduktion
PD initialt 1-3 mm
1-0,2 mm

K -0,2 mm

PD initialt 4—6 mm
10,9 mm

K 0,7 mm

PD initialt >7 mm
12,17 mm

K 1,2 mm

6,5 ar

Ingen skillnad mellan
grupperna och
oférandrat jamfort
med tidigare

Medelhogt
Data saknas for
rokning
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Tabell 5.2A fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppféljningstid defekter vid start

Land Alder

Ramfjord SP RCT, split-mouth 79 individer Gingivit till grav parodotit
1975 [10] 5ar Oklart hur manga som PD =4 mm =1 yta

USA 40 ar (19-61 ar) ingick i varje grupp

11 31-34 individer
12 21 individer
K 26-28 individer

Knowles JW 8 ar Bortfall 45%

1979 [65]

USA

Serino G RCT 64 individer =12 tander

2001 [6] 13 ar 32/32 individer PD =6 mm
Sverige 46 ar/44 ar Bortfall: 19 individer (30%)  Benforlust =6 mm
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Intervention och  Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
11 Kirurgi med 5ar 5ar Lagt
fickeliminering PAL-vinst Ingen signifikant skillnad ~ Data saknas for
12 Lambakirurgi 11 -0,2 mm rokning, hélsa och
K Kyrettage 12 0,2 mm PLI. Oklart hur

K 0,0 mm manga individer

PD-reduktion resultaten baserades

11,8 mm pa

12 1,9 mm

K 1,3 mm

8 ar Lagt

Ingen skillnad.

Resultat angivna

endast i figur
I Lambakirurgi PAL-vinst PAL-vinst Medelhogt

K SRP

Fasteforlust i bada
grupper ca 0,1 mm/ar
efter forsta aret
PD-reduktion

11,0 mm

K 0,5 mm
Tandforlust

11,1

K1,7

Ingen signifikant skillnad
PD-reduktion
I vs K p<0,05

Data saknas for
rokning och hilsa.
PLI =15%.
Enrotiga tander
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Tabell 5.3 Behandling for att etablera infektionskontroll.
Tillaggsbehandling med lokala medikament.

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppféljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Buduneli E RCT, split-mouth 18 individer >35ar

2001 [11] 1ar 40/40 ytor =2 ytor per kvadrant

Turkiet med PD =5 mm och
PAL =4 mm

Drisko CL RCT, split-mouth, 122 individer =21ar

1995 [12] multicenter (3) 122/122/122/122 =1-2 ytor/kvadrant

USA 1ar kvadranter med PD =5 mm + BoP

45 &r (25-73 r)

Bortfall: 6 individer (5%)

Needleman IG
2000 [13]
England

RCT
1ar
35-65 ar

43 individer
18/20 individer
(efter bortfall)

Bortfall: 5 individer (12%)

Grav parodontit
=1 yta med PD
>55 mm + BoP
PLI <15%
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
I SRP + 25% PAL-vinst Ingen signifikant skillnad ~ Medelh&gt
metronidazolgel 12,1 mm Data saknas for
K SRP K 2,1 mm rokare

PD-reduktion

13,2mm

K 3,4 mm
11 Tetracyklinfibrer Initialt mindre djupa ytor Signifikanta skillnader Lagt

10 dagar

12 SRP + 1

I3 Tetracyklinfibrer
2 x 10 dagar

K SRP

PAL-vinst
1,0-1,1 mm
Initialt djupa ytor
PAL-vinst
0,9-1,5 mm
Initialt mindre djupa ytor
PD-reduktion
1,0-1,2 mm
Initialt djupa ytor
PD-reduktion
1,6-2,4 mm
Resultaten angivna
som spridningen

mellan grupperna
forekom men ej
angivet vilka

59% rokare.

46% var patienter
under stédbehandling.
54% var nya individer.
Resultat for rokare

ej analyserade

I Lambakirurgi
+ 25% metronidazolgel
K Lambakirurgi

PAL-vinst
12,17 mm

K 1,3 mm
PD-reduktion
13,7 mm

K 3,6 mm

Frekvens PD <4 mm

172%
K 70%

Ingen signifikant skillnad

Hogt
Data saknas for
rokning
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Tabell 5.3 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Stelzel M RCT, split-mouth 30 individer =1 ytamed PD =5 mm
1997 [14] 2ar 30/30 kvadranter + BoP

Tyskland 57 ar (3666 ar) Bortfall: 6 individer (20%)

Wilson TG RCT, split-mouth, 26 individer Individer i SPT

1997 [15] multicenter (2) 26/26 ytor 2 ytor i olika kvadranter
USA 5ar med behandlingsbehov

Data saknas om alder

PD 5-8 mm + BoP
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
I 25% metronidazolgel  Vdrden anges efter Ingen signifikant Lagt

K SRP

14 man
Virden ges endast
i figur

skillnad

Rokning: 5 individer.
Data saknas for PAL
och PLI. Resultaten
for rokare ej
analyserade

I SRP + tetracyklinfibrer

Vidrden anges efter 5 ar

Ingen signifikant

Lagt

K SRP PAL-vinst skillnad Data saknas for
10,7 mm rokning, halsa och PLI.
K 1,1 mm Delmaterial av en
PD-reduktion studie med fran
12,0 mm bérjan 113 individer
K 1,6 mm fran 7 centra
KAPITEL 5 « BEHANDLING AV KRONISK PARODONTIT
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Tabell 5.3A Behandling for att etablera infektionskontroll. Tilldggsbehandling med
lokala medikament. Resultat fran studier i Tabell 5.3 med observationstid >1 dr.

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Stelzel M RCT, split-mouth 24 individer =1 yta med PD =5 mm
1997 [14] 2ar 30/30 kvadranter + BoP

Tyskland 57 ar (3666 ar) Bortfall: 6 individer (25%)

Wilson TG RCT, split-mouth, 26 individer Individer i SPT

1997 [15] multicenter (2) 26/26 ytor 2 ytor i olika kvadranter
USA 5ar med behandlingsbehov

Data saknas om alder

PD 5-8 mm + BoP
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
1 25% metronidazolgel PD-reduktion Ingen signifikant Lagt

K SRP

PD initialt >5 mm
10,5 mm
K 0,6 mm
Viérden ges i figur

skillnad

Data saknas for PAL

och PLI. Rokning:

5 individer. Resultaten
for rokare ej analyserade

I SRP + tetracyklinfibrer
K SRP

PAL-vinst
10,7 mm

K 1,17 mm
PD-reduktion
12,0 mm

K 1,6 mm

Ingen signifikant
skillnad

Lagt

Data saknas for rokning,
halsa och PLI.
Delmaterial av en studie
med fran borjan 113
individer fran 7 centra
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Tabell 5.4 Behandling for att etablera infektionskontroll. Tillaggsbehandling
med generella medikament.

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Berglund T RCT, split-mouth 16 individer Grav parodontit
1998 [18] 2ar 8/8/8/8 kvadranter Medelvarde fickdjup vid start:
Sverige 35-58 ar 11 4,6 mm

12 4,8 mm

K1 4,8 mm

K2 4,5 mm
Flemmig TF RCT 48 individer >30 ar
1998 [19] 1ar 18/20 individer Obehandlad parodontit
Tyskland 52 ar (efter bortfall) =4 ytor med PD =6 mm

Bortfall: 10 individer (21%)

Loos BG RCT 25 individer 2 benfickor =4 mm
2002 [16] 1ér 13/12/13/12 defekter med PD 6 mm
Holland 36 ar/39 ar
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
11 Amoxicillin 375 x 2 PAL-vinst Ingen signifikant ~ Medelhogt
+ metronidazol 250 mg 11 0,2 mm skillnad Data saknas for rokning
x 3114 dagar 12 0,8 mm
12 11 + SRP K1 -0,3 mm
K1 Placebo K2 0,7 mm
K2 Placebo + SRP PD-reduktion

11 1,0 mm

121,7 mm

K1 0,3 mm

K2 1,4 mm

I Amoxicillin 375 mg x 3
+ metronidazol 250 mg
i 7 dagar + SRP

K SRP

Viérden ges endast i figur Ingen signifikant

PAL-vinst

PD initialt 1-3 mm
11,0 mm

K 0,1 mm

PD initialt 4-6 mm
11,2 mm

K 1,1 mm

PD initialt >7 mm
11,5mm

K 1,0 mm

skillnad

Lagt

Data saknas for
rékning och PLI.

2 individer foll bort pga
biverkningar

11 Amoxicillin 375 mg
+ metronidazol 250 mg
x 3 i 8 dagar samt
lambakirurgi + SRP

K1 Lambakirurgi, SRP
12 Amoxicillin 275 mg
+ metronidazol

250 mg i 8 dagar

samt GTR + SRP

K2 GTR + SRP

Varken GTR eller

antibiotika gav nagon

mereffekt utéver
lambakirurgi
PAL-vinst

11 2,0 mm

K1 0,6 mm

12 1,2 mm

K2 1,6 mm
PD-reduktion
12,8 mm

K1 3,1 mm

12 2,5 mm

K2 3,1 mm
PBL vinst
11,4 mm

K1 1,5 mm
122,1 mm

K2 1,9 mm

Ingen signifikant
skillnad

Hogt

Rokare, 5 individeri l, 7
i K. Samre utfall hos
rokare
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Tabell 5.4 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Soder B RCT 98 randomiserade individer =3 tander med djupa
1999 [20] 5ar 32/32 individer efter bortfall inflammerade fickor
Sverige Medel 36 ar Bortfall: 34 individer (35%)  Mattlig—grav parodontit
Winkel EG RCT 21 individer =3 tander/kvadrant
1999 [17] 1ar 10/11 individer =1 yta med PD >5 mm
Holland 49/39 ar (2866 ar) + BoP + rontgentecken

pa benforlust
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer

1 400 mg metronidazol  Férre fickor PD =5 mm Frekvens Lagt

x 3 i en vecka i 1 jamfort med K. PD >5 mm Rokare, 16 individer i
K Placebotabletter Rokare hade samre I vs K p<0,05 I, 21 i K. Medel 17

x 3 i en vecka

utfall i bade I och K

cigaretter/dag i >20 ar

Hygienbehandling PAL-vinst Ingen signifikant ~ Hogt

I Amoxicillin 500 mg 10,5 mm skillnad Rokare, 5 individer i

+ augmentin 125 mg K 0,5 mm Frekvens I respektive K.

x 3110 dagar PD-reduktion PD 24 mm 4 individer biverkan av

K Placebotabletter 11,0 mm Ingen signifikant  medicin. Resultat for

x 3110 dagar K 1,0 mm skillnad rokare ej analyserade
Frekvens PD 24 mm
111%
K 22%
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Tabell 5.4A Behandling for att etablera infektionskontroll.
Tilldggsbehandling med generella medikament. Resultat frdn studier i Tabell 5.4
med observationstid >1 dr.

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Berglundh T RCT, split-mouth 16 individer Grav parodontit

1998 [18] 2ar 8/8/8/8 kvadranter

Sverige 35-58 ar

Soder B RCT 98 randomiserade 3 tdnder med djupa
1999 [20] 5ar individer 32/32 inflammerade fickor
Sverige Medel 36 ar individer efter bortfall Mattlig-grav parodontit

Bortfall: 34 individer (35%)
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
I Amoxicillin 375 x 2 PAL-vinst Ingen signifikant ~ Medelhogt
+ metronidazol 250 mg 11,1 mm skillnad Data saknas for
x 3i14 dagar + SRP K 0,8 mm rékning
K Placebo + SRP PD-reduktion

12,7 mm

K 2,9 mm

I 400 mg metronidazol
x 3 i en vecka

K Placebotabletter

x 3 i en vecka

Farre fickor PD =5 mm
il jamfort med K.
Rokare hade samre
utfall i bade I och K

Frekvens PD
>5 mm
I vs K p<0,05

Lagt

Rokare, 16 individer
il,21iK. Medel 17
cigaretter/dag i

>20 ar
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Tabell 5.5 Rekonstruktiv behandling. Regeneration.

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Blumenthal N RCT 10 individer Mattlig-grav parodontit
1990 [23] 1ar 15/14/12/15/15 defekter =1 benficka i varje kvadrant
USA 34-57 ar med fickdjup =6 mm
Chung KM RCT, split-mouth 10 individer =1 par benfickor med
1990 [24] 1ar 10/10 defekter PD =5 mm och

USA 21-39 ar =40% benforlust
Cortellini P RCT 45 individer 1 djup approximal
1995 [26] 1ar 15/15/15 individer benficka

Italien 43 ar (25-61 ar)
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Intervention och
kontroll

Utfall efter 1 ar

Signifikans

Bevisvirde
Kommentarer

Antibiotika i 10 dagar ~ PAL-vinst PAL,PD och  Lagt
11 Allogent ben 11 1,4 mm defektdjup- Data saknas for
12 Allogent ben 121,9 mm forandring PLI och roékning
med kollagen 13 2,0 mm Alla I signifikant
I3 Allogent ben med 141,2 mm battre an K
kollagen + GTR, K 0,8 mm p=0,05
kollagen PD-reduktion
14 GTR, kollagen 11 2,0 mm
K Lambakirurgi 12 2,6 mm
I3 2,7 mm
K 1,5 mm
Defektdjupforandring
11 2,6 mm
12 2,9 mm
13 3,7 mm
K 0,3 mm
I GTR, kollagen PAL-vinst PAL-vinst Lagt
K Lambakirurgi 10,6 mm I vs K p<0,01 Data saknas for rokning
K -0,7 mm Defektdjup-
Defektdjupforandring fordandring
11,2 mm I vs K p<0,01
KO0 mm
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL-vinst Hogt
11 GTR, ¢j 1152 mm 11,12 vs K Rokare >10 cigaretter/
resorberbart, 12 4,0 mm p<0,001 dag, 6 individer. Resultat
titanforstarkt K 2,4 mm for rokare ej analyserade
12 GTR, ¢j PD-reduktion
resorberbart 11 6,3 mm
K Lambakirurgi 1255 mm
K 4,6 mm

Frekvens PAL-
vinst >4 mm
11 86%

12 60%

K 7%
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Tabell 5.5 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Cortellini P RCT 36 individer 1 djup approximal

1996 [27] 1ar 12/12/12 individer benficka

Italien 46 ar (30-58 ar)

Cortellini P RCT, split-mouth, 23 individer Grav parodontit

1998 [25] multicenter (3) 23/23 ytor 2 approximala =2 mm

Italien, Spanien 1ar djupa benfickor och
42 ar (25-70 ar) PD =6 mm

Cortellini P RCT, multicenter (8) 121 individer Grav parodontit

2001 [28] 1ar 56/57 individer PLI

Europa 46 ar Bortfall: 12 individer (10%) Gl <25%

Benficka =4 mm
approximala incisiver
eller premolarer
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL-vinst Hogt
11 GTR, 14,6 mm 1,12, vs K Rokare >10 cigaretter/
resorberbart 12 5,2 mm p<0,0001 dag, 4 individer.
12 GTR, ¢j K 2,3 mm PD-reduktion  Resultat for rokare
resorberbart PD-reduktion 11,12 vs K ej analyserade
K Lambékirurgi 11 6,5mm p<0,005

12 59 mm

K 4,3 mm

Frekvens PAL-

vinst 24 mm

11 83%

12 83%

K 0%
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL-vinst Medelhogt
I GTR, resorberbart 13,0 mm I vs K p=0,009 Data saknas for rokning
K Lambakirurgi K 1,6 mm PD-reduktion

PD-reduktion I vs K p=0,02

14,3 mm Ingen statistik

K 3,0 mm

Frekvens PAL-
vinst >4 mm

131%
K 4%
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst Ingen signifikant ~ Hogt
I GTR, resorberbart 13,5 mm skillnad Exluderade rokare
+ papillabevarande K 2,6 mm >20 cigaretter/dag. Rokare
kirurgi PD-reduktion <20 cigaretter/dag, 32
K Papillabevarande 14,4 mm individer. Signifikant samre
kirurgi K 3,6 mm utfall hos rokare.
Frekvens PD Signifikant mer
=3 mm tidsatgang i I.
151% Signifikant centereffekt
K 13%
3-5mm
1 44%
K 68%
=6 mm
16%
K 18%
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Tabell 5.5 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Froum §J RCT, split-mouth 23 individer >?2 benfickor

2001 [39] 1ar 53/31 defekter

USA 46 ar (19-71 ar)

Heijl L RCT, split-mouth, 30 individer 2 approximala ytor

1997 [40] multicenter (3) 31/31 defekter i samma kake med

Sverige 3ar benficka (1-2 véggs)
48 ar (33-68 ar) =4 mm djup och =2 mm

bred med PD =6 mm

Loos BG RCT 25 individer 2 benfickor

2002 [16] 1ar 13/12/12/13 defekter =4 mm med PD 6 mm

Holland 36 ar/39 ar PLI <20%
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 14 dagar ~ PAL-vinst PAL-vinst, Hogt
Rotytekonditionering 14,3 mm PD-reduktion  Rdékare >10
I Emaljmatrixprotein K 2,8 mm och defektdjup- cigaretter/dag, 3 individer.
K Lambakirurgi PD-reduktion forandring Resultat for rokare ej

14,9 mm I vs K p<0,0001 analyserade

K 2,2 mm

Defektdjup-

forandring

143 mm

K 2,7 mm
Antibiotika i 21 dagar  Redovisas efter 16 mdn: PAL-vinst, Hogt
Rotytekonditionering ~ PAL-vinst PD-reduktion  Rokare, 16 indiver.
I Emaljmatrixprotein 12,3 mm I vs K p<0,01 Fd rokare 13 individer.
K Placebo K 1,7 mm Defektdjup- Samre utfall hos rokare

PD-reduktion forandring

13,3 mm I vs K p<0,001

K 2,6 mm

Defektdjup-

forandring

12,2 mm

K -0,2 mm

Frekvens PAL-
vinst 24 mm

116%
K 6%
11 Antibiotika i PAL-vinst Ingen signifikant ~ Hogt
8 dagar samt 11 2,0 mm skillnad Rokare: 5 individer i 1, 7 i K.
lambakirurgi + SRP K1 0,6 mm Samre utfall hos rokare
K1 Lambakirurgi 12 1,2 mm
+ SRP K2 1,6 mm
12 Antibiotika i PD-reduktion
8 dagar samt GTR, 12,8 mm
resorberbart + SRP K1 3,1 mm
K2 GTR, resorberbart 12 2,5 mm
+ SRP K2 3,1 mm
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Tabell 5.5 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Mayfield L RCT 38 individer 1 approximal benficka
1998 [29] 1ar 18/20 individer =4 mm med BoP
Sverige 51 ar/49 ar och PD =5 mm

Mora F RCT, split-mouth 10 individer 2 approximala benfickor
1996 [30] 1ar 10/10 defekter med PD =6 mm
Frankrike 41 ar (23-61 ar)

Needleman IG RCT, systematisk Blumenthal 1990 [23] =21ar
2001 [21] oversikt Chung 1990 [24] Parodontit
Cochrane + metaanalys Cortellini 1995,1996,1998 Benfickor
(10 studier) [25-27]

Mayfield 1998 [29]

Mora 1996 [30]

Pritlove-Carson 1995 [32]

Ratka-Kriiger 2000 [33]

Tonetti 1998 [36]
Okuda K RCT, split-mouth 16 individer Icke-rékare
2000 [41] 1ar 18/18 defekter Bilateralt 1-2
Japan 56 ar approximala defekter

>4 mm med PAL
=6 mm och PD

=6 mm samt =2 mm
keratiniserad gingiva
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde

kontroll Kommentarer

I GTR, resorberbart ~ PAL-vinst Ingen signifikant ~ Hogt

K Lambakirurgi 11,3 mm skillnad Rokare: 10 individer i
K 1,1 mm I och 11 i K. Signifikant
PD-reduktion samre utfall hos rékare
12,7 mm
K 2,6 mm

Frekvens PAL-
vinst 24 mm
1 4%

K 11%
Antibiotika i 8 dagar PAL-vinst PAL-vinst, Lagt
I GTR, ej resorberbart 13,9 mm PD-reduktion Data saknas for rokning
K Lambakirurgi K 2,6 mm och defektdjup-
PD-reduktion forandring
154 mm I vs K p<0,01
K 3,6 mm
Defektdjup-
forandring
13,17 mm
K 1,9 mm
Metaanalys PAL-vinst PAL-vinst Hogt
I GTR skillnad I-K 1,1 mm I vs K p<0,001 Primarstudier heterogena

K Lambakirurgi

PD-reduktion
skillnad 1I-K 0,8 mm

PD-reduktion
I vs K p=0,04

och av lag kvalitet.
Data saknas for rokning

Antibiotika i 5 dagar
Rotytekonditionering
I Emaljmatrixprotein
K Placebo

PAL-vinst
11,7 mm

K 0,8 mm
PD-reduktion
13,0 mm

K 2,2 mm

PAL-vinst och
PD-reduktion
I vs K p<0,05

Hogt
Inkluderar dven molarer.
Rokare exkluderade
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Tabell 5.5 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Pontoriero R
1999 [31]
Sverige

RCT, split-mouth
1ar
32-61ar

40 individer
10/10/10/10 individer

Generell grav parodontit
2 kontralaterala benfickor
>3 mm med PAL =7 mm
och PD =6 mm

Pritlove-Carson S
1995 [32]
England

RCT, split-mouth
1ar
27-47 ar

9 individer
20/20 defekter

Mattlig—grav parodontit
Bilaterala bendefekter

Ratka-Kriiger P

RCT, split-mouth

16 individer

Grav parodontit, 2-3

2000 [33] 1ar 23/21 defekter vaggs benficka med
Tyskland 44 ar (29-61 ar) PD =5 mm

Sculean A RCT 56 individer =1 benficka 26 mm
2001 [34] 1ar 14/14/14/14 individer

Tyskland 36 ar (29-68 ar)
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde

kontroll Kommentarer

11 GTR, resorberbart (typ 1) PAL-vinst PAL-vinst Hogt

K1 Lambakirurgi 11,12, 1331 mm 11,12, 14vs K Data saknas for rokning
12 GTR, resorberbart (typ 2) K1, K2, K3 1,8 mm p<0,001

K2 Lambakirurgi

I3 GTR, gj resorberbart
K3 Lambakirurgi

14 Emaljmatrixprotein
K4 Lambakirurgi

14 3,0 mm
K4 1,8 mm
PD-reduktion

11,12, 13 45 mm
K1, K2, K3 3,4 mm

PD-reduktion

Alla I vs K p<0,001

14 4,4 mm
K4 3,5 mm
Antibiotika i 10 dagar PAL-vinst Ingen signifikant Lagt
I GTR, ej resorberbart 11,8 mm skillnad Hogt PLI och GI. Data
K Lambakirurgi K 1,7 mm saknas for rokning.
PD-reduktion Olika typer av benfickor.
13,2 mm Inkluderade aven molarer
K 2,8 mm
I GTR, resorberbart PAL-vinst Ingen signifikant Lagt
K Lambakirurgi 13,1 mm skillnad Rokare =20 cigaretter/
K 3,3 mm dag, 8 individer.
PD-reduktion Samre utfall hos rékare
13,7 mm
K 3,7 mm
Antibiotika i 10 dagar PAL-vinst PAL-vinst och Medelhogt
Rotytekonditionering 11 3,4 mm PD-reduktion Rékare, 12 individer.
11 Emaljmatrixprotein 12 3,1 mm Alla I'vs K p<0,05 Resultat fér rokare
12 GTR, resorberbart 13 3,4 mm ej analyserade
1311 +12 K 1,7 mm
K Lambakirurgi PD-reduktion
1141 mm
12 4,2 mm
I3 43 mm
K 3,7 mm
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Tabell 5.5 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder
Silvestri M RCT 30 individer Grav parodontit
2000 [35] 1ar 10/10/10 individer =21ar
[talien 43/46/49 ar =1 benficka =4 mm
med PD =6 mm
Tonetti MS RCT, multicenter (11) 143 individer Grav parodontit
1998 [36] 1ar 72/71 individer =21ar
Europa 48 ar (26-81 ar) Bortfall: 7 individer (5%) Approximal benficka =4 mm

2-3 mm keratiniserad
gingiva
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL-vinst och Medelhogt
11 GTR, ¢j resorberbart 11 4,8 mm PD-reduktion Rokare exkluderade
12 Rotytekonditionering, 12 4,5 mm Alla I vs K p<0,05
emaljmatrixprotein K 1,2 mm
K Lambakirurgi PD-reduktion

1159 mm

12 4,8 mm

K 1,4 mm

Frekvens PAL-
vinst 24 mm

11 70%
12 70%
K 0%
Frekvens PD
23 mm
11 100%
12 70%
K 0%
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL-vinst Hogt
1 GTR, resorberbart 13,0 mm I vs K p=0,03 Rokare <20 cigaretter/
K Lambakirurgi K 2,2 mm PD-reduktion dag, 46 individer. Rokare
PD-reduktion Inga p-varden =20 cigaretter/dag
14,0 mm angavs exkluderade. Rokning
K 3,1 mm gav ingen signifikant

Frekvens PAL-
vinst 24 mm
141%

K 19%
Frekvens

PD 23 mm
131%

K 33%

paverkan pa utfall.
Signifikant centereffekt
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Tabell 5.5 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start

Land Alder

Tonetti MS RCT, multicenter (12) 172 individer Grav parodontit
2002 [42] 1ar 83/83 individer 1 benficka =3 mm
Europa 48 ar (efter bortfall)

Bortfall: 6 individer (3%)

Trombelli L RCT, metaanalys Froum 2001 [39] 1-2-3 véggs benfickor
2002 [22] (5 studier) Okuda 2000 [41]
Italien 1ar Pontoriero 1999 [31]

Silvestri 2000 [35]
Tonetti 2002 [42]

Wang HL RCT, split-mouth 12 individer Grav parodontit
1994 [37] 1ér 12/12 defekter Bilateralt i underkake
USA 46 ar (32-68 ar) furkationsdefekt grad Il

med fasteforlust =6 mm

Zucchelli G RCT 90 individer Kronisk parodontit
2002 [38] 1ar 30/30/30 individer 1 benficka approximalt >3 mm
Italien 48 ar (30-61 ar) med PAL >7 mm
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Rotytekonditionering PAL-vinst PAL-vinst Hogt
I Emaljmatrixprotein 13,1 mm I vs K p=0,01 Rokare =20 cigaretter/
K Lambékirurgi K25 mm PD-reduktion dag exkluderade.
PD-reduktion I vs K p=0,02 Rokare <20 cigaretter/
13,9 mm p<0,01 dag, 37%. Icke-rokare
K 3,3 mm battre utfall i I
Frekvens PAL-
vinst 24 mm
138%
K 20%
Metaanalys PAL skillnad PAL-vinst Hogt
I Emaljmatrixprotein Ivs K1,3 mm I vs K p<0,000 Stor variation mellan
K Lambakirurgi PD skillnad PD-reduktion studierna
Ivs K1,6 mm I vs K p=0,002
Antibiotika i 14 dagar PAL-vinst PAL-vinst och Medelhogt
I GTR, kollagen 11,7 mm PD-reduktion Data saknas for rékning
K Lambakirurgi K 0,7 mm Ingen signifikant
PD-reduktion skillnad
12,8 mm Defektdjup-
K 1,9 mm forandring
Defektdjup- I vs K p<0,05
forandring
12,8 mm
K 1,5 mm
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL-vinst Hogt
Rotytekonditionering 141 mm 11, 12 vs K p<0,05 Rokare: 10 individer i I1,
11 Emaljmatrixdprotein 12 4,8 mm PD-reduktion 12 individer i 12 och 12
12 GTR, ¢j resorberbart K 2,6 mm 12 vs K p<0,05 individer i K. Icke-rokare
K Papillabevarande kirurgi PD-reduktion 12 vs 11 p<0,05 battre utfall i
I1152mm
12 6,5 mm
K 4,5 mm

Frekvens PAL-
vinst 24 mm
1 77%

12 83%

K 0%

Frekvens PD
23 mm

11 20%

12 87%

K 10%
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Tabell 5.5A Rekonstruktiv behandling. Regeneration.
Resultat fran studier i Tabell 5.5 med en observationstid >1 ar.

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder
Heijl L RCT, split-mouth, 30 individer 2 approximala ytor i
1997 [40] multicenter (3) 31/31 defekter samma kake med PD
Sverige 3ar Bortfall: 4 individer (13%) =6 mm benficka

48 ar (33-68 ar) (1-2 vaggs) =4 mm

djup och =2 mm bred
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 21 dagar PAL-vinst PAL-vinst Hogt
Rotytekonditionering 12,2 mm I vs K p<0,01 Rokare, 16 individer.
I Emaljmatrixprotein K 1,7 mm PD-reduktion Fd rokare 13 individer.
K Placebo PD-reduktion och defektdjup- Rokare samre utfall i

13,1Tmm forandring bade I och K

K23 mm p<0,001

Defektdjup-

forandring

12,6 mm

KO0 mm

Frekvens PAL-

vinst >4 mm

17%

K 0%

KAPITEL 5 + BEHANDLING AV KRONISK PARODONTIT
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Tabell 5.6 Rekonstruktiv behandling. Utfyllnadsmaterial.

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Blumenthal N RCT 10 individer Mattlig—grav parodontit

1990 [23] 1ar 15/12/14/15/15 defekter =1 benficka i varje

USA 34-57 ar kvadrant med fickdjup
>6 mm

Borghetti A RCT, split-mouth 10 individer Grav parodontit

1993 [43] 1ar 16/10 defekter =2 2-3 vaggs benfickor

Frankrike 36-81ar
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 10 dagar PAL-vinst PAL, PD och Lagt
11 Allogent ben 11 1,4 mm defektutfyllnad Data saknas for PLI och
12 Allogent ben + kollagen 12 1,9 mm Alla I signifikant rokning. Reentry
I3 Allogent ben med 13 2,0 mm battre an K
kollagen + GTR, kollagen 1412 mm
14 GTR, kollagen K 0,8 mm
K Lambakirurgi PD-reduktion

12,0 mm

12 2,6 mm

13 2,7 mm

14 2,0 mm

K 1,5 mm

Defektutfyllnad
11 2,6 mm (48%)
12 2,9 mm (49%)
13 3,7 mm (63%)
14 1,8 mm (31%)
K 0,3 mm (6%)

Antibiotika
(data saknas for tid)

I Kryobehandlat allogent ben

K Lambakirurgi

PAL-vinst

11,3 mm

K 0,9 mm
PD-reduktion
122 mm

K 1,4 mm
Defektutfyllnad
11,8 mm (60%)
K 0,6 mm (29%)

PAL och PD ingen
signifikant skillnad.

Defektutfylinad 1
signifikant battre
an K

Lagt
Data saknas for PLI
och rokning. Reentry
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Tabell 5.6 fortsdttning

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

60 individer
15/15/15/15 individer

Furkationsdefekt grad Il
buckalt i 6verkike med
fasteforlust =5 mm

Forfattare Studietyp

Ar, referens Uppfoljningstid
Land Alder

de Santana RB RCT

1999 [44] 1ar

USA 48 ar (41-63 ar)

Flemmig TF RCT, split-mouth

1998 [45] 3ar

Tyskland 47 ar

14 individer
14/14 defekter
Bortfall: 6 individer (43%)

Benfickor pa rontgen
Fasteforlust >6 mm
pa =2 tinder
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Intervention och Utfall efter 1 ar Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 20 dagar VAL vinst Ingen skillnad 11 Lagt
11 Koronarforskjuten lamba 11,3 mm och K1.12 Rokare exkluderade.
K1 Lambakirurgi K1 0,6 mm signifikant battre 11 jamfordes med K1.
12 Hydroxylapatit 12 1,5 mm an K2. 12 signifikant 12 jamfordes med K2
+ tetracyklin K2 0,6 mm battre an I1
+ GTR, ej resorberbart HAL vinst
K2 Lambakirurgi 11 1,4 mm

K1 1,5 mm

12 2,4 mm

K2 1,5 mm

PD-reduktion

11,4 mm

K1 1,5 mm

12 2,4 mm

K2 1,5 mm

Antibiotika i 14 dagar
I Allogent ben + fibrinogen
K Lambakirurgi

Resultat efter 3 ar:
PAL-vinst

12,0 mm

K 0,8 mm
Defektdjup-
forandring

12,3 mm

K 1,17 mm

PAL och defekt-
djupforandring
I signifikant battre
an K

Lagt

Stor variation i benvinst
(0,5-4,5 mm). Data
saknas for rékning
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Tabell 5.6 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Froum §J RCT, split-mouth 16 individer >2 ytor pé skilda

1998 [46] 1ar 32/27 defekter kvadranter med >6 mm

USA 43 ar fasteforlust + benficka
eller furkationsdefekt

Galgut PN RCT, split-mouth 10 individer Parodontit

1992 [47] 4ar 58/59 defekter =2 likvdrdiga bendefekter

England 43 ar (33-59 ar) Utmarkt PLI
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 14 dagar, SRP PAL-vinst PAL, PD, defekt- Lagt
I Bioaktivt glas 13,0 mm djupfoérandring och  Data saknas for rokning.
K Lambakirurgi K 1,5 mm defektutfylinad Molarer + enrotiga

PD-reduktion signifikant battre tander. Reentry

143 mm ilan K

K 3,4 mm

Defektdjup-

forandring

144 mm

K 3,2 mm

Defektutfylinad
13,3 mm (62%)
K 1,5 mm (34%)

I Hydroxylapatit
K Lambakirurgi

PAL-vinst

PD initialt <3 mm
1-0,7 mm

K -0,6 mm

PD initialt 3—-6 mm
10,8 mm

K 0,8 mm

PD initialt >6 mm
13,0mm

K 2,4 mm
PD-reduktion
PD initialt <3 mm
10,1 mm

K 0,2 mm

PD initialt 3—-6 mm
11,7 mm

K 1,6 mm

PD initialt >6 mm
143 mm

K 3,7 mm

Ingen signifikant
skillnad I och K

Lagt

Data saknas for rokning,
halsa och PLI.

En- och flerrotiga tander
ingar. En del

implantat forlorades
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Tabell 5.6 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Kim CK RCT, split-mouth 40 individer Kronisk parodontit
1998 [48] 1ar 13/13 defekter Benficka >6 mm
Korea 46/37 ar (27-56 ar)  (efter bortfall) PLI=0

Bortfall: 14 individer (35%)
Masters LB RCT, split-mouth 15 individer Grav parodontit
1996 [49] 1ar 15/15/15 defekter 3 benfickor med >5 mm
USA 35-61 ar fickdjup och PLI <20%
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL och PD ingen  Lagt
I Allogent frystorkat, 12,9 mm signifikant skillnad ~ Data saknas for rokning
demineraliserat ben K 1,7 mm I och K.
+ kalciumsulfat samt PD-reduktion PBL signifikant
kalciumsulfatmembran 143 mm battrei l an K
K Lambakirurgi K 3,0 mm

PBL vinst

12,9 mm

K 1,2 mm
11 Allogent frystorkat PAL-vinst Ingen signifikant Medelhogt
demineraliserat ben 11 2,9 mm skillnad 1 och K. Data saknas for rokning.
+ tetracyklin 12 1,5 mm Ingen statistik Reentry. Stor spridning
12 Allogent frystorkat K 2,4 mm
demineraliserat ben PD-reduktion
K Lambakirurgi 11 3,9 mm

12 2,7 mm

K 3,5 mm

Defektutfylinad
11 2,3 mm (52%)
12 2,2 mm (52%)
K 1,3 mm (33%)
Frekvens PAL-
vinst 24 mm
1 27%

12 27%

K 13%
Frekvens PD
23 mm

11 53%

12 33%

K 47%
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Tabell 5.6 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer och Inklusionskriterier
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder
Mora F RCT, split-mouth 10 individer Parodontit
1995 [50] 1ar 10/10/10 ytor Mutipla benfickor
Frankrike 43 ar (28-62 ar) med fickdjup =6 mm
Movin S RCT 22 individer Benfickor
1982 [51] 1ar 10/6/6 individer
Danmark 21-48 ar
Nery EB RCT, multicenter 137 individer 18-70 ar
1990 [52] (10 studier) 31/30/57 individer Benfickor =2 mm
USA 3ar (efter bortfall) pa rontgen

49 ar Bortfall: 27 individer (21%)  PLI <20
Shahmiri S RCT, split-mouth 15 individer 2 bilaterala benfickor
1992 [53] 1ar 30/30 defekter med PD 5-9 mm
USA 18-65 ar
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 7 dagar PAL-vinst PAL, PD och Medelhogt
11 Korall 11 2,9 mm defektutfylinad Data saknas for rokning.
12 Pords hydroxylapatit 12 2,8 mm signifikant battre Reentry
K Lambakirurgi K 1,3 mm ilan K

PD-reduktion

11 3,8 mm

12 3,4 mm

K 2,0 mm

Defektutfylinad
11 2,2 mm (57%)
12 2,5 mm (58%)
K 1,1 mm (22%)

Antibiotika i 5 dagar PAL-vinst Ingen signifikant Medelhdgt

11 Allogent demineraliserat 11 2,8 mm skillnad 1 och K Data saknas for halsa
dentin 12 3,2 mm och roékning

12 Autogent ben K 2,0 mm

K Lambakirurgi

11 Kalciumfosfat 1 ars resultat Ingen signifikant Lagt

12 Allogent ben
K Lambakirurgi

endast i figur

skillnad 1 och K

Data saknas for rokning
och halsa. Hoga PLI
med tiden. Skillnader
mellan centra

Antibiotika i 7 dagar
I HTR polymer
K Lambakirurgi

PAL-vinst
13,4 mm

K 2,7 mm
PD-reduktion
145 mm

K 3,8 mm

Ingen signifikant
skillnad I och K

Lagt
Data saknas for rokning,
hélsa och PLI

KAPITEL 5 »

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida

BEHANDLING AV KRONISK PARODONTIT

289



Tabell 5.6 fortsdttning

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppfoljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Yukna RA RCT, split-mouth 22 individer >75 ar

1994 [54] 1ar 40/49 defekter =2 grava benfickor

USA 47 ar (32-71 ar) (efter bortfall) (1, 2 el 3 vaggs)
Bortfall: 2 individer (9%) God PLI

Zamet JS RCT, split-mouth 20 individer Mattlig—grav parodontit

1997 [55] 1ar 22/22 defekter =2 benfickor posteriort

England 40 ar (23-55 ar) med PD =6 mm
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Intervention och Utfall efter 1 ar  Signifikans Bevisvirde

kontroll Kommentarer
Antibiotika i 10 dagar, PAL-vinst Signifikant battre Medelhogt
antiinflammatorika i 3 dagar, 11,7 mm defektutfylinad i Data saknas for rokning
folsyra 2 mg och K 1,3 mm lan K och PLI. Reentry
zinkglukonat 200 mg i PD-reduktion

14 dagar. Tetracyklin lokalt 13,0 mm

1 Korall K 2,6 mm

K Lambakirurgi

Defektutfyllnad
12,3 mm (68%)
K 0,7 mm (26%)
Defektutfyllnad
250%

185%

K 15%
Antibiotika + PAL-vinst Ingen signifikant Medelhogt
antiinflammatorika 12,7 mm skillnad PD och PAL. Data saknas for rokning
i 5 dagar K 2,5 mm Signifikant battre och PLI
I Bioaktivt glas PD-reduktion bensvar i I (volym
K Lambakirurgi 13,7 mm och intensitet).

K 3,5 mm Ingen statistik for

Frekvens PAL-
vinst 24 mm
136%

K 32%
Frekvens PD
23 mm

123%

K 36%

frekvens
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Tabell 5.6A Rekonstruktiv behandling. Utfylinadsmaterial.
Resultat fran studier i Tabell 5.6 med observationstid >1 dr.

Forfattare
Ar, referens
Land

Studietyp
Uppféljningstid
Alder

Antal individer och
defekter vid start

Inklusionskriterier

Flemmig TF RCT, split-mouth 14 individer Benfickor pa rontgen
1998 [45] 3ar Bortfall: 6 individer (43%)  Fasteforlust >6 mm pa
Tyskland 47 ar =2 tinder

Galgut PN RCT, split-mouth 10 individer Parodontit

1992 [47] 4 ar 58/59 defekter =2 likvdrdiga bendefekter
England 43 ar (33-59 ar) Utmarkt PLI

Nery EB RCT, 101 individer 18-70 ar

1990 [52] multicenter (10 st) 31/30/57 individer Benfickor =2 mm

USA 3ar Bortfall: 27 individer (21%) pa rontgen

49 ar

PLI <20
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Intervention och Utfall Signifikans Bevisvirde
kontroll Kommentarer
Antibiotika i 14 dagar PAL-vinst PAL och defekt-  Lagt
I Allogent ben + fibrinogen 12,0 mm utfylinad Data saknas for rokning.
K Lambakirurgi K 0,8 mm I signifikant battre Stor variation i benvinst
Defektutfyllnad an K (0,5-4,5 mm)
12,3 mm
K 1,1 mm
I Hydroxylapatit PAL-vinst PAL och PD Lagt
K Lambakirurgi PD initialt <3 mm signifikant battre Data saknas for rékning,
1-0,9 mm i 1 dn K for djupa hdlsa och PLI.

K-1,1 mm

PD initialt 3-6 mm
10,6 mm

K 0,3 mm

PD initialt >6 mm
13,3 mm

K 2,2 mm
PD-reduktion
PD initialt <3 mm
10,3 mm

K 0,2 mm

PD initialt 3-6 mm
12,0 mm

K 1,5 mm

PD initialt >6 mm
150mm

K 4,2 mm

fickor >6 mm

En- och flerrotiga
tdnder ingar.

En del implantat
forlorades

11 Kalciumfosfat
12 Allogent ben
K Lambakirurgi

PAL-vinst
11,0 mm
12 0,4 mm
K 0,9 mm

Ingen signifikant
skillnad I och K

Lagt

Data saknas for rokning
och halsa. Hoga PLI
med tiden. Skillnader
mellan centra
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Tabell 7 Exkluderade studier om behandling av kronisk parodontit.

Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

Altiere ET, 1979 [69]

Oklar parodontitdiagnos

Andersson B, 1994 [70]

Ingen parodontitdiagnos

Bokan I, 1998 [71]

Ej analyserat pd individ

Bouchard P, 1997 [72]

Ingen kontrollgrupp

Bratthall G, 2001 [73]

Ingen kontrollgrupp

Caffesse RG, 1988 [74]

Delresultat

Carraro J), 1976 [75]

Ej analyserat pd individ

Collins |G, 1993 [76]

Refraktar parodontit, retrospektiv studie

Cugini MA, 2000 [77]

Ingen kontrollgrupp

Cury PR, 2003 [78]

Ingen parodontitdiagnos

Demolon IA, 1994 [79]

Jamfér membranbehandling med/utan antibiotika

DiBattista P, 1995 [80]

Inget kliniskt utfallsmatt som ar analyserat pa individ

Eckles TA, 1990 [81]

Endast 9 patienter

Ehmke B, 1999 [82]

Interleukin for prognosbestamning

Eickholz P, 2000 [83]

Ingen kontrollgrupp

Eickholz P, 2001 [84]

Ingen kontrollgrupp

Ellegaard B, 1971 [85]

Ingen kontrollgrupp

Engstrom PE, 2001 [86]

Besvarar inte fragestillningen om tilliggsbehandling

Forabosco A, 1996 [87]

Ej analyserat pd individ

Fuentes P, 1993 [88]

Ingen parodontitdiagnos

Furuichi Y, 1999 [89]

Ej analyserat pd individ

Gantes B, 1988 [90]

Ingen parodontitdiagnos

Garrett S, 1990 [91]

Ingen parodontitdiagnos

Garrett S, 1997 [92]

Ingen kontrollgrupp
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Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

Giedrys-Leeper E, 1985 [93]

Historisk kontroll

Gordon J, 1990 [94]

Ingen kontrollgrupp

Hagewald S, 2002 [95]

Ej behandling av parodontit

Heasman PA, 1993 [96]

Besvarar inte ndgon av fragestallningarna

Henke CJ, 2001 [97]

Utfallsmatt kirurgisk behandling

Iversen B, 1996 [98]

Utfallet ar kvantitativa rontgenforandringar

Kaldahl WB, 1996 [99]

Ej analyserat pa individ

Karapataki S, 2000 [100]

Ej behandling av parodontit

Kleinfelder JW, 2000 [101]

Inga kliniska utfallsmatt

Kocher T, 1999 [102]

Jamfor olika instrument

Kunihira DM, 1985 [103]

Juvenil parodontit

Lindhe J, 1975 [104]

Ingen kontrollgrupp

Lindhe J, 1983 [105]

Endast 7 patienter i varje grupp

Lindhe J, 1985 [68]

Det framgar inte sakert om materialet ar analyserat

pa individ

Listgarten MA, 1986 [106]

Inga kliniska utfallsmatt

Loesche W], 1996 [107]

Ej angiven uppfdljningstid

Lépez NJ, 2000 [108]

Ej analyserat pd individ

Machtei EE, 1994 [109]

Analyserar riskfaktorer

Machtei EE, 2000 [110]

Snabbt férlépande parodontit

Magnusson |, 1994 [111]

Refraktir parodontit

Matarasso S, 1998 [112]

Ej behandling av parodontit

Mellonig JT, 1991 [113]

Osystematisk oversikt

Michalowicz BS, 1995 [114]

Samma studie som Drisko 1995 [12]. Utfallet ar

“« »
disease recurrence

Mdiller HP, 1993 [115]

Juvenil parodontit ingar
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Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

Nash MM, 1998 [116]

Ej behandling av parodontit

Palmer RM, 1996 [117]

Ej kronisk parodontit

Paolantonio M, 1997 [118]

Ej behandling av parodontit

Paolantonio M, 2002 [119]

Ingen kontrollgrupp

Pavitié M), 1994 [120]

Ingen kontrollgrupp

Polson AM, 1995 [121]

Ingen kontrollgrupp

Purucker P, 2001 [122]

Ingen kontrollgrupp

Ramfjord SP, 1973 [123]

Ej analyserat pa individ

Renvert S, 1985 [124]

Ingen parodontitdiagnos

Renvert S, 1990 [125]

Ingen parodontitdiagnos

Rosling B, 1997 [126]

Kliniska data finns i [59]

Schallhorn RG, 1988 [127]

Ej angiven uppfdljningstid

Schroer MS, 1991 [128]

Ej analyserat pa individ

Sculean A, 2001 [129]

Jamfér behandling mot behandling

Sculean A, 2001 [130]

Jamfor behandling mot behandling

Sigurdsson TJ, 1994 [131]

Refraktar parodontit

Sigusch B, 2001 [132]

Snabbt forlopande parodontit

Stabholz A, 1991 [133]

Endast 10 patienter

Tobén SI, 2002 [134]

Ingen parodontitdiagnos

Trejo PM, 2000 [135]

Ingen kontrollgrupp

Walker CB, 1993 [136]

Refraktar parodontit

van Winkelhoff AJ, 1992 [137]

Ingen kontrollgrupp

Westfelt E, 1998 [138]

Besvara inte nagon av fragestallningarna

Ximénez-Fyvie LA, 2000 [139]

Mikrobiologisk utvardering

Yukna RA, 1989 [140]

Ej analyserat pa individ

Zybutz MD, 2000 [141]

Ingen kontrollgrupp
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6. Kronisk parodontit
— ekonomiska aspekter

Fragestillningar

Med denna systematiska litteraturgranskning av publicerade studier
med ekonomiska aspekter 4r avsikten att visa om evidens foreligger
vad giller effekter av och kostnader f6r olika dtgirder vid parodontit.
Foljande frigestillningar behover besvaras av litteraturgranskningen:

* Vilken kostnadseftektivitet foreligger vid olika former av prevention
och behandling av kronisk parodontit?

* Vilken kostnadseffektivitet foreligger vid olika former av utredning
om kronisk parodontit?

e Vilken patientupplevd kvalitet foreligger vid utredning och behand-
ling av kronisk parodontit?

Slutsats

* Vetenskapligt stdd saknas for att besvara uppstillda frigestillningar
di inkluderade granskade studier ir alltf6r begrinsade bade till antal

och till bedomd kvalitet.

Litteraturgranskning

Sokning av litteratur

Litteratur har sokts i databasen Medline (1970—30 juni 2003) samt i
form av handsokning via identifierade Medlinereferenser samt 6vriga
identifierade referenser inom omradet. For en detaljerad beskrivning
av soktermerna hinvisas till Bilaga 1.
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Sammanlagt identifierades 121 artiklar med hjilp av Medline. Med
utgdngspunkt frin abstrake bestilldes 33 artiklar. Frin handsékning
bestilldes ytterligare 13 stycken. Granskade relevanta men exkluderade
studier samt orsakerna till detta framgar av Tabell 6.3.

Slutligen aterstod 4tta studier varav fem var prospektiva originalstudier
(tva avseende utredningar, tre avseende behandlingar), tvd modellstu-
dier (behandling) samt en retrospektiv avseende kostnader i praxis. En
av studierna om behandling bedémdes vid férnyad granskning vara av
tveksam kvalitet.

Karakteristik for inkluderad litteratur

Granskad litteratur kan karakteriseras enligt foljande:
* Originalstudier med kostnadsanalyser

* Modellstudier med kostnadsanalyser

* Studier som beskriver praxis och kostnadsanalyser.

Graderingen hgt, medelhogt och ligt bevisvirde har gjorts vid den sys-
tematiska genomgéngen av anvind metod for den publicerade studien
och dess genomférande samt av den hilsoekonomiska tillimpningen.
Den sammanlagda kvalitetsgraderingen kunde aldrig bli hogre in vad
metodologin i den odontologiska studien och dess genomférande mot-
svarade, dvs en i sig vilgjord hilsoekonomisk berikning (hog kvalitet)
baserad pa en metodologiskt svag studie som bedémts ha endast lagt
bevisvirde, motsvarade sammanlagt endast lagt bevisvirde.

For projektet anvindes en granskningsmall med tillhérande bedom-
ningskriterier baserad pA Drummonds checklista [1].

Resultat

Originalstudier - prevention och behandling

Endast tre originalstudier med ekonomiska analyser kunde inkluderas
(Tabell 6.1). En studie avsdg forebyggande av parodontit i form av
undervisning i munhygien pa sjukhem [2]. En andra studie avsig
applicering av klorhexidinchips vid kronisk parodontit for att férhindra
fortsatt sjukdomsutveckling [3]. Den tredje avsdg en jaimforelse mellan
roterande tandborstar och vanlig tandborste med avseende pé utveck-
ling av parodontit [4].
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En engelsk studie om munhygien pa sjukhem var randomiserad,
kontrollerad och enkelblindad, men med randomisering av med-
verkande sjukhem [2] (Tabell 6.1). Enligt forfattaren var formen for
randomisering den enda praktiskt genomférbara. Av sammanlagt 431
personer, vilka motsvarade inklusionskriterierna, accepterade 412 att
medverka. Under studiens ging (sex manader) foll sammanlagt 93
personer bort varav 83 avled (den genomsnittliga &ldern var 84 ar).

[ studien jimfordes effekter enligt "intention to treat”, for sjukhems-
boende med munhygienutbildade virdanstillda, respektive med
boende pé kontrollsjukhem utan sirskilt munhygienutbildad personal.
Signifikant mindre férekomst av plack (mitt som plackindex) och
inflammation i tandkéttet (mitt som gingivalindex) foreldg for forssks-
gruppen jimfort med kontrollgruppen, diremot ingen signifikant
skillnad vad avsg t ex tandrorlighet.

Den beriknade drliga kostnaden f6r utbildningsprogrammet kunde
enligt forfattaren skattas till 6 718 engelska pund f6r 100 sjukhem i
upptagningsomridet, eller motsvarande i svensk valuta (dr 2002) cirka
900 kronor per sjukhem. Om detta ska anses vara en rimlig kostnad
beror pa i vad min de munhygieniska atgirderna faktiske paverkar
utvecklingen av parodontit. Kostnaden har heller inte stillts i relation
till de sjukhemsboendes majliga upplevelse av forindrad livskvalitet
av utdkad hjilp med munhygienen, jimfért med kontrollgruppens
uppfattning. Uppféljningstiden var kort, endast sex manader, men
antagligen rimlig med tanke pd att medelaldern for de inkluderade
individerna var hog (84 4r) och dodligheten nira 20 procent under ett
halvér. Studien bedémdes vara av medelhogt bevisvirde med avseende
pa odontologisk metodologi, lagt bevisvirde metodologiskt avseende
hilsoekonomisk metodologi.

Henkes studie [3] av kostnader och nytta av klorhexidinchips (Tabell
6.1) utgor ett forsok att verifiera funnen kostnadseffektivitet i en
modellstudie [5], se dven nedan under modellstudier. Henkes studie var
en stor randomiserad kontrollerad multicenterstudie, dock ej blindad,
och genomférd inom allmin tandvard i USA. I den ettdriga studien
ingick frimst yngre personer, 70 procent var yngre in so ar. Alders-,
kons- och rokareférdelningen var ungefir lika i forsoks- och kontroll-
grupp. Resultatet av applicering av klorhexidinchips i tandfickor innebar
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for forsoksgruppen en signifikant reducering av kirurgiska ingrepp
under studiens forlopp (ett ar), liksom behovet av specialisttandvards-
besok, jamfort med kontrollgruppen. Vid forsékets slutpunkt, efter 12
ménader, bedomdes emellertid det genomsnittliga behovet av kirurgiska
dtgirder vara lika stort for bida grupperna. Under f6rsoksperioden upp-
gick den genomsnittliga kostnaden per patient till 1 568 US Dollar for
forssksgruppen mot 1 393 US Dollar i kontrollgruppen. Klorhexidin-
behandlingen var med andra ord mindre kostnadseffektiv an den tradi-
tionella behandlingsinsatsen. Studien bedémdes ha ligt bevisvirde frin
bide allmin metodsynpunkt och hilsoekonomiskt perspektiv.

I en liten studie (29 patienter totalt) av elektrisk tandborste med mot-
roterande borstar kontra vanlig tandborste, enligt forfattaren en rando-
miserad kontrollerad studie och for undersékaren blindad, jimférdes
effekter pa kliniska fynd f6r parodontit och férvintade kostnader for
behandling pga utveckling av parodontit, Tabell 6.1 [4]. Uppgifter sak-
nades om savil alder, kon som rokare i forsoks- och kontrollgrupp.
Forsoksgruppen utvecklade signifikant ligre férekomst av kliniska fynd
jamfort med kontrollgruppen. Den av undersékaren (en tandlikare)
planerade behandlingskostnaden bedémdes dirmed ocksa bli signifi-
kant lagre for forsoksgruppen in for kontrollgruppen. Studien bedom-
des inte vara av tillricklig kvalitet for att kunna inkluderas, vare

sig metodmissigt eller med avseende pa skattningen av planerade

behandlingsdtgirder.

Med den begrinsade tillgdngen till originalstudier, tva studier med
lagt bevisvirde, kan konstateras att ndgra slutsatser egentligen inte 4r
mojliga att dra.

Originalstudier — utredning

Endast tv4 originalstudier med ekonomiska analyser har efter gransk-
ning och bedomning inkluderats, Tabell 6.2.

I en liten studie (10 patienter, 708 tandytor) jimférdes fyra olika former
for mitning av djup i tandfickor [6]. Studien avsdg att utvirdera mit-
noggrannhet, patientens upplevda obehag samt kostnader. Tjugo tand-
likare anvinde alla fyra undersskningsformerna pa testblock for att
bestimma mitnoggrannhet mot referensblock. Direfter undersokte tva
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experter, vilka initialt testats med avseende pa verensstimmande miit-
ningar utan visad signifikant skillnad, tio patienter med parodontit.
Studiens resultat angav att den konventionella sondmetoden visade
signifikant djupare mitning av tandfickor vid samliga tandytor, in
ovriga metoder. Manuell sondering (fickdjupsmitning) tolererades bist
av patienterna. Kostnaden per mitning var ocksa lidgst f6r den konven-
tionella metoden, 4,29 US Dollar, eller omkring hilften av de elek-
triska. Perrys studie var vilgjord men liten och bedémdes dirfor vara
av lagt bevisvirde.

I en svensk observationsstudie undersoktes férutsittningarna att identi-
fiera marginal benforlust med hjilp av panoramaréntgen jimfért med
panoramardntgen kombinerad med selekterade intraorala rontgenbilder
[7]. Studien visade att kombinationen av rontgenbilder gav hégre sensi-
tivitet och specificitet in panoramarontgen enbart. Reliabiliteten mellan
tre rontgenologer var dock begrinsad med avseende pé specificitet.

I genomsnitt erfordrades 2,1 intraorala réntgenbilder som komplement
till panoramaréntgen. Kostnadsberikningen begrinsades till en jim-
forelse av debiteringar av rontgenundersskningar enligt éverenskom-
melser i tandvarden. Inga berikningar av kostnaden per fynd utfordes,
heller ingen statistisk analys. Molanders studie bedomdes vara av lagt
bevisvirde vad avser den ekonomiska analysen.

Modellstudier enligt litteraturgranskning

Nyttan av en metod jimford med kostnaden for densamma, t ex
uttryckt som kostnad per kvalitetsjusterat levnadsdr (QALY), ir viktig
for beslutsfattande forutom rent kliniska data, men saknas ofta vid
utvirderingar av medicinska/odontologiska metoder. Ett vanligt sitt att
kompensera for denna brist pd originalstudier med ekonomiska berik-
ningar ir att ligga ekonomiska data till originalstudier (s kallade
“piggy back-studier”). Ett annat och over tid allt vanligare sitt 4r att i
modellform berikna effekter och kostnader vid jimforelser av tv eller
flera teknologier, t ex i form av kostnadseffektivitet per QALY, eller for
parodontit limpligen QATY (Quality Adjusted Tooth Years [8]). En
modellstudie blir aldrig bittre 4n vad de i modellen insatta virdena frin
olika epidemiologiska, kliniska och ekonomiska studier, eller rent skat-
tade virden, representerar. Ett inte ovanligt problem vid modellstudier
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dr svarigheterna for lisaren att forstd om de dsatta variabelvirdena ir
relevanta i ssmmanhanget, dvs det foreligger ofta brist p& genomsynlig-
het (transparency).

Vilgjorda modellstudier kan utgéra viktiga delar i ett beslutsunderlag,
men de kan ind3 aldrig nd den grad av bevisvirde som en vilgjord
originalstudie (t ex multicenter RCT for behandling) representerar.
Diremot kan modellstudier generera hypoteser, vilka sedan kan prévas
i storre kliniska studier. Ett exempel pa det senare har redovisats ovan
[3] pa basis av en modellstudie [5]. Hypotesen enligt modellen var att
applikation av klorhexidinchips i marginala benfickor skulle medfora
minskat behov av kirurgiska atgirder. Basdata (dlder, kén, rokning,
tandstatus och antal tinder) himtades frin tvi stérre amerikanska
studier vilka foljde patienter med respektive utan klorhexidinchips-
behandling under nio ménader. I modellen tillimpades kliniska
behandlingsdata dock for 12 ménader, vilket innebir en 6kad osikerhet
da kliniska data endast foreldg for nio manader. Framtida behov av
behandling till £5ljd av parodontit skattades enligt en sirskild modell,
kombinerad med sannolikhetsskattningar f6r olika utfall enligt tva

av studiens medforfattare. Kostnader f6r olika behandlingsstrategier
beriknas ungefirligen motsvara gillande ersittningar (taxor) i ameri-
kansk tandvard. Resultatet visade ungefir lika kostnad per patient i
forsoks- respektive kontrollgrupp efter nio ménader, men att forsoks-
gruppen forvintades ha ett ligre framtida behov av tandvard vid

12 manader till £5ljd av parodontit 4n kontrollgruppen, och dirmed
ligre forvintade framtida kostnader. Hypotesen enligt denna modell-
studie provades senare av Henke [3], men hypotesen att klorhexidin-
chips skulle reducera framtida kostnader fér kirurgiska behandlingar
forkastades — den kliniska multicenterstudien visade ingen signifikant
skillnad mellan forssks- och kontrollgrupp vad avser behovet av
framtida behandlingsinsatser.

En annan modellanalys inkluderade den av patienterna upplevda kva-
liteten av behandlingen, “kvalitetsjusterade tandar” (Quality Adjusted
Tooth Years, QATY [8]), av intresse inte minst ur patientperspektiv.
Modellen baserades pa kliniska behandlingsdata frdn ett antal publice-

rade stérre RCT och kostnadsdata frin ersittningstaxor i amerikansk
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tandvérd. Uppgifter fo6r berikning av QATY baserades pd enkiter till
ett antal tandvirdsexperter. Berikningarna baserades vidare pa tta

olika svarighetsgrader av parodontit (fickdjup kombinerat med fiste-
forlust) samt olika kirurgiska och icke-kirurgiska behandlingsstrategier.
Forvintad éterstdende 6verlevnad sattes till 30 r (dvs genomsnittsaldern
sattes till 45 ar). Riknat som inkrementell kostnadseffektivitet gav
antibiotikabehandling ligst kostnad, mellan 1,36 och 20 US Dollar

per QATY, men det var under férutsittning att den lades till en icke-
kirurgisk behandling (scaling and root planing, SRP) med visad god
kostnadseffektivitet.

Berikning med QATY ir intressant men madste i det hir fallet anses
utgora en pilotstudie dd QATY beriknades frin nigra experters uppfatt-
ningar, vilka inte behéver sammanfalla med allminhetens. Tyvirr
saknas efterfoljare till denna form av modellberikningar som viger

in kvalitetsaspekter av behandling av parodontit.

Praxis

Endast en studie med inriktning pa praxis vid behandling av parodontit
har efter granskning och bedémning inkluderats [9]. Studien ir retro-
spektiv, med ett begrinsat antal patienter (37 stycken), och inkluderar
inga alternativa behandlingar. Studiens styrka ligger i den detaljerade
longitudinella uppféljningen, mellan sju och tio &r efter den initiala
behandlingen (parodontal behandling och fast protetik). Férutom tand-
véirdskostnader studerades dven patienternas subjektivt upplevda mun-
hilsa respektive allminna hilsotillstdnd. Enligt studien var 92 procent
av patienterna ndjda med behandlingen och resultatet av behandlingen.
Behandlingskostnaderna fér hela uppfoljningsperioden (7-10 &r) upp-
gick i genomsnitt till 35 550 kronor for behandling i underkiken, 45 380
kronor i 6verkiken, och 74 230 kronor f6r behandling i bdda kikarna.
Kostnadsstrukturen f6r behandling i bdda kikarna visade att protetiken
inklusive material och tandteknikerkostnader uppgick till 74 procent av
den totala kostnaden, att det kirurgiska parodontala ingreppet svarade
for 9 procent, undersdkningar 10 procent samt dvrigt 7 procent.

KAPITEL 6 »+ KRONISK PARODONTIT — EKONOMISKA ASPEKTER 313



Tabell 6.1 Kronisk parodonit — behandling. Ekonomiska aspekter. Originalstudier.

Forfattare
Ar, referens

Studietyp
Uppfoljningstid

Antal individer och
defekter vid start

Intervention
och kontroll

Land Alder Bortfall
Rokare %
Man %
Frenkel H RCT pa sjukhem, 431 individer initialt, 155 + 182 I Utbildning i oral
2001 [2] enkelblindad (pa 11 + 11 sjukhem) halsa for personal
England 6 man Bortfall: 96 totalt K Traditionell
Medelvdrde varav 83 avled munvard
for alder 84 vs 85 ar  Rokare inga data
Man i % K/l: 24/19
Henke CJ Multicenter RCT, 484 individer initialt, 226 + 228 I Scaling and root
2001 [3] ej blindad, allman Bortfall: 30 totalt, lika i varje arm  planing (SRP)
USA tandvard i USA Rokare i % 1/K: 34/31 K SRP + klorhexidinchip
1ar Man i % I/K: 57/54 i marginal benficka
Aldrar i % IIK
<40:30/32
—49:42/38
—59:22/26
>60: 6/4
Killoy W| RCT, singlade slant 32 individer I Elektrisk tandborste
1993 [4] 1 tandldkare Bortfall 3 med motroterande
USA undersokte Uppgifter saknas borstar
18 man om rokare, kén K Vanlig tandborste
Data saknas om alder 16 test
13 kerl
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Behandlings- Studiens Bevisviarde (odont/ekon)
effekter slutsatser Kommentarer
I minskad plackbildning Utbildningsprogrammet Lagt/Lagt

enligt plackindex —0,27
jamfort med K +0,08
(p<0,001). I minskad
tandkottsinflammation
enligt index —0,29 jamfort
med K 0,02 (p<0,001)

paverkade tva fynd for
parodontit. Kostnad for
utbildning for 100 sjukhem
berdknat till 6 718£

Ingen bortfallsanalys.

2 av studerade 5 fynd paverkades.
Om kalkylen rimlig, lag kostnad per
sjukhem, 67£ eller cirka 1 000 SEK.
Protesbarare ingick i studien.
Livskvalitet forhojd av bdttre
munhygien?

I ger fler kirurgiska ingrepp
och remitterades oftare

till olika specialister
jamfort med K (p=0,021

K ger hogre totalkostnad
anl, 1 568% vs 1 393% per
patient (p=0,027). Dyra
chip orsak, 386$ per patient,

Medelhogt/Lagt
Bortfallsanalys finns.
Erséttningar, ej kostnader.
Lika behandlingsbehov men

respektive 0,006) inklusive applicering. Lika till hogre kostnad efter
behov av kirurgi efter klorhexidinchipbehandling
uppfdljningsperioden dvs inte kostnadseffektivt
Plackindex Planerad behandlingskostnad Otillracklig kvalitet
10,81 kontroll vs intervention per Ingen bortfallsanalys. Liten studie.
K 1,46 patient 249 vs 101$ efter 1 undersékare. Skattningar av
Blodningsindex 18 man. Undviken behandlings- behov av tandvard. Erséttningar,
10,06 kostnad per patient 238 vs ej kostnader
K 0,17 636% efter 18 man
Fickdjup (mm)
12,24
K 2,66
Fdsteniva (mm)
12,24
K 2,66

Samtliga p<0,05
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Tabell 6.2 Kronisk parodontit — utredningar. Ekonomiska aspekter. Originalstudier.

Forfattare Studietyp Antal individer och Utredning
Ar, referens Uppfoljningstid defekter vid start
Land Alder Bortfall
Molander B Observationsstudie, 40 individer Panoramarontgen vs
1995 [7] reliabilitet mellan Bortfall: O panoramardntgen och
Sverige radiologer selekterade intraorala
NA rontgenbilder
17-80 ar (42,1 ar)
Marginal benforlust
— panorama
— panorama + selekterade
intraorala
Reliability radiologists
— marginal benforlust
— karies
Perry DA Prospektiv 10 individer Hand probe (HP)
1994 [6] Jamfor fyra typer av sond 708 ytor Manuell tryckreglerad
USA NA Bortfall: O probe (MP)

Alder €ej angivet

Elektiska trycksensibla
probe (IP, FP) for

att jamfora:
matnoggrannhet validitet,
patientens obehag,

kostnader. Underskningarna

utfordes av 2 tandlakare

FP = Florida probe®; IP = Interprobe® NA = gj tillimpligt
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Studiens resultat

Resultat enligt

Bevisviarde (odont/ekon)

forfattare Kommentarer
Sensitivitet  Specificitet Panoramardntgen ensamt Medelhogt/Lagt
kan ej anvdndas for att Saknar kostnadsanalys.
upptdcka marginal benforlust.  Ingen berakning av kost-
| genomsnitt 2,1 intraorala som nader per fynd. Ingen
supplement till panorama- statistisk analys.
rontgen. En panoramardntgen  Bortfallsanalys NA
80% 35% motsvarade kostnad for 12
intraorala
89% 50% for fronttander
92% for posteriora
tander
58-95% 2-95%
84-98% 54-98%

Probing pocket depth: HP
signifikant (P<0,0001) djupare
an ovriga. Patientobehag: hand
och manuell probe mest
acceptabel, elektriska gav
mest obehag. Kostnad (US$)
per undersokning: HP 4,29;
MP 5,28; FP 8,86; IP 12,78

Endast HP och MP gav val
korrelerade probing pocket
depths. Elektroniska probe
tog langre tid, kostade
mest och gav mest obehag

Lagt/Lagt

Kostnadsanalys med tider.
Statistisk analys. Fa tand-
likare medverkat vid
utredning. Bortfallsanalys
NA
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Tabell 6.3 Exkluderade studier och anledning till exklusion.

Forfattare Exklusionsorsak
Ar, referens

Allen IE Avser postmenopausal hormonbehandling, modellstudie
2000 [10] baserad pa icke-RCT, sjilvrapporterad foljsamhet

Alsina M Inget om kostnader (trots titeln "low-cost selective culture medium”)
2001 [11]

Bader |D Kostnader enbart i allmén diskussion om utfallsmatt
1995 [12]

Brown L Avser kapacitetsutnyttjande for behandling av parodontit
1994 [13]

Dini EL Ej relevanta I6nekostnader

1995 [14]

Edwards M| Avser visdomstander

1999 [15]

Henry JL Resonemang om vad som bor inkluderas i en cost of illness
1979 [16] studie om parodontit

Higashi MK Avser genetisk testning for diagnostik

2002 [17]

Johansen JR Inget om kostnader trots titeln "cost/ efficiency studies”
1982 [18]

Lundgren D Endast diskussion om kostnadsintaktsanalys

2001 [19]

Pilot T Endast allmanna diskussioner om kostnader

1986 [20]

Warren |J Avser extraktion av tander

2000 [21]
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/. Kronisk parodontit
— ekonomiska kalkyler

Bakgrund

Den genomférda och redovisade systematiska litteraturgranskningen
av originalstudier med ekonomiska aspekter visade, att slutsatser
angdende evidens inte kunde dras om effekter och kostnader for olika
dtgirder vid kronisk parodontit. Det f6relig endast ett mindre antal
relevanta studier, dessutom med ligt bevisvirde, med avseende pé de
aktuella frigestillningarna.

[ syfte att skapa ett forbattrat beslutsunderlag kan man med hjilp av
modeller analysera olika problemstillningar. Modeller #r forenklingar
av verkligheten. De variabler som anvinds i en modell maste pa nigot
vis vara kvantifierbara om avsikten ir att berikna nigon form av opti-
mal niva for en verksamhet. Nyttan av modellens resultat som besluts-
underlag beror i hog grad pd om man lyckas identifiera det visentliga
i problemstillningen. Processen eller arbetsgingen att komma fram
till det visentliga i problemstillningen ir ofta svirare dn sjilva modell-
berikningen, som enklast kan baseras pd olika programvaror. Det finns
ett flertal kommersiella programvaror for att 16sa optimeringsproblem,
ofta i form av program som baseras pa algoritmer ("beslutstrid”)

for standardproblem.

Hilsoekonomiska beslutsproblem, som idven inkluderar ekonomiska
variabler, kan analyseras i form av beslutstrid eller Markov-modeller,
men ocksd i form av mer traditionella ekonomiska kalkyler, dir varje
beslutssteg analyseras for sig. Det senare alternativet har valts i forelig-
gande ekonomiska kalkyler.

I avsikt att pavisa vilka faktorer som péverkar kostnader for forebyg-
gande, utredning och behandling av parodontit, liksom kostnadseffekti-
vitet, dr kalkylerna baserade pa dels fakta himtade frin publicerade
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odontologiska studier med bedomd vetenskaplig kvalitet enligt denna
rapport (se Kapitel 6, bl a avseende diagnostik och behandling), dels
uppgifter frin andra publikationer (ersittningsregler i tandvirden) dir
vetenskapliga studier saknas.

En 6vergripande modell — som sammanfattar faktorer av betydelse f6r
utveckling av parodontit, metoder f6r undersskning och diagnostik
respektive behandling av parodontit — var utgingspunke (Figur 7.1).
Variablerna enligt Figur 7.1 baseras pa uppgifter i publicerade studier.
Granskningen av publicerade studier visade emellertid att flera variabler
saknade vetenskapligt stdd. Detta resulterade i att utgdngspunkten blev
en ndgot enklare modell, se variabler med fet stil i Figur 7.1.

Den forenklade modellen bestir av dels tre variabler som kan anses ha
betydelse for utveckling av parodontit (dlder, rokning samt diabetes),
dels fyra variabler for "diagnos” (ficksonderingsdjup, fisteniva, alveolir
benhojd, blédning vid sondering), dels fyra variabler for behandling —
infektionskontroll med scaling and root planing (SRP), kirurgi, infek-
tionskontroll med tilligg av regenerativ behandling dvs SRP i kombina-
tion med GTR (guided tissue regeneration, styrd vivnadsregeneration
med hjilp av ett vivnadsvinligt membran som tilldter rothinna och
kikben att fista vid rotytan) eller SRP i kombination med ett emalj-
matrixprotein, EMD (enamel matrix derivates) (anvinds vid behand-
ling av enstaka benfickor).

Som behandlingsutfall valdes "undviken tandférlust”. Kalkylens utgings-
punkt var 1 0oo oselekterade patienter i dldern §5—59 ar med en f6rvin-
tad prevalens for kronisk parodontit av cirka 20 procent (i Sverige) [1].
Som jimférelse var andelen med fisteforlust >5 mm i motsvarande
dldersgrupp i USA i bérjan av 1990-talet 18,4 procent [2].
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Forutsattningar for kalkylen

Faktorer av betydelse for utveckling av kronisk parodontit

Alder

Risken for tandforlust 6kar med dldern. Vid en underssékning 1985-86
hade 20 procent i den svenska befolkningen i aldern 41—45 dr minst en
tandforlust, for dldersgruppen s1—ss5 &r var motsvarande andel 40 pro-
cent, och fér personer 66—71 dr 70 procent [3]. For den hir aktuella
modellens malgrupp, 55—59 &r, beriknas 20 procent av den aldersgrup-
pen ha mer uttalad parodontit. Endast 13,4 procent av de 20 procenten,
eller motsvarande cirka 2,7 procent av samtliga 55—59 aringar, beriknas
emellertid ha alveolir benforlust >6 mm, dvs vad man skulle beteckna
som en uttalad risk fér tandforlust [1].

Klinisk tandférlust dr en indikator f6r parodontit. Enligt Wennstrom
[4] forindrades andelen ytor, for patienter 54—65 dr med regelbunden
tandvard, med klinisk fisteforlust >3 mm enligt f6ljande under en
period av 12 dr:

* Fisteforlust 3—5 mm, frdn 36,1 till 44,7 procent av tandytorna

* Fisteforlust >6 mm, fran 3,3 till 4,8 procent av tandytorna.

Uttryckt som en vigd forindring av klinisk fisteforlust (enligt ovan) for
ytor med klinisk fisteférlust >3 mm skulle férindringen motsvara cirka
0,04 mm per 4r i genomsnitt under en period av 12 r (dvs den period
som patienter foljdes i Wennstréms studie).

Under tolvarsperioden uppgick tandférlusten i genomsnitt till foljande,
riknat per aldersgrupp (vigt genomsnitt f6r buckal-, lingual- och
approximalytor), jimf6rt med fisteforlusten:
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Tabell 7.1 Underlag for berdkning av tandférlust under en tolvdrsperiod.

Alders- Forlorade tander i Vigt genomsnitt,
grupp genomsnitt per fasteforlust i mm

person efter 12 ar  vid start efter 12 ar nettodkning
18-29 0,06 0,6 1,2 0,6
30-41 0,22 1,4 1,8 0,4
42-53 0,70 2,0 2,4 0,4
54-65 0,51 23 2,8 0,5

Baserat pd dessa data, genom att relatera fisteforlust over tid till tand-
forlust 6ver tid, erhalls med regressionsanalys enligt en linjir modell
(StatGraphics, version 5.0) ekvationen for tandférlust under en tolvérs-
period (givet fisteforlusten >3 mm efter samma period) till foljande:

Tandforlust under 12 ar for aldersgruppen s4—65 ér:
—0,27 + 0,49 X 2,8' = 1,1°
(Figur och berikning frin StatGraphics, se Figur 7.3.)

Det ir denna ekvation som i féljande avsnitt utgor grunden for berik-
ning av nyttan (= undviken tandforlust) av behandling av patienter med
kronisk parodontit.

Rikning

Enligt Nordisk tobaksstatistik 19702002 for r 2002 rokte dagligen
17,8 procent av alla svenskar i dldern 16-84 4r [5]. I dldersgruppen
55—64 dr rokte cirka 23 procent (genomsnitt f6r min och kvinnor).

Enligt en studie 6ver en tiodrsperiod i Stockholm var den procentuella
forindringen i alveolar benhojd for icke-rékare 4 procent, jimfort med
motsvarande for rokare 6 procent [6]. Skillnaden uppgick siledes till
cirka so procent.

Enligt Norderyds studie frin Jonkdping med omnejd var férekomsten av
svar parodontal sjukdom cirka 13 procent bland icke-rokare och 19 pro-
cent bland rékare med stérre forbrukning 4n 10 cigaretter per dag, dvs
en relativ skillnad pd 46 procent [1].

1 = fisteforlust for dldersgruppen 54—65 ar efter 12 4r.
2 = antal forlorade tinder.

324 KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



Enligt Soder var antalet forlorade tinder cirka so procent hogre f6r
rokare jamfort med dem som slutat roka eller aldrig roke [7].

For kalkylen antas dirfor att risken for tandforlust (progression av ben-
forlust) for rokare dr 5o procent storre 4n den genomsnittliga risken for
dldersgruppen, och att detta giller for den fjirdedel (23 procent) av
dldersgruppen 55—64 ar som ir dagligrokare.

Diabetes

Att diabetes leder till en 6kad risk for parodontit, har visats i en ling
rad studier. Flertalet studier visar liknande resultat. Papapanou redovi-
sade i en metaanalys med 3 524 vuxna personer med typ-2 diabetes att
diabetespatienter hade dubbelt s& stor risk att fi parodontit, jimfort
med friska kontroller [8]. I den stora epidemiologiska studien
NHANES I1I redovisades att av personer med diabetes hade 17,3 pro-
cent ocksd parodontit [9]. Fér dem som inte uppgav sig ha diabetes
hade 9 procent parodontit. En svensk undersokning redovisade att 45
procent av personer med typ-2 diabetes hade avancerad parodontit jim-
fort med 23 procent i kontrollgruppen [10]. Resultaten frén dessa stora
studier liknar varandra, med dubbelt s& minga med parodontit bland
patienter med diabetes.

For modellen antas dirfor att risken for parodontit, vilken enligt
modellen antas ge motsvarande tandférlust, ir férdubblad for diabetiker
jamfort med motsvarande aldersgrupper utan diabetes.

Kostnader
Kostnaderna baseras pd Riksforsikringsverkets (REV) uppgifter frin

landstingen for ar 2002 och anges som medelvirde for alla landsting
samt spridning mellan ligsta och hogsta kostnad inom parentes [11].
Det troliga idr att med kostnad i detta sammanhang avses priser. I brist
pa faktiska bokslutskostnader tillimpas de angivna uppgifterna som
approximationer for faktiska kostnader.

KAPITEL 7 » KRONISK PARODONTIT — EKONOMISKA KALKYLER 325



Tabell 7.2 Skattade kostnader for berdkningar.

Undersokning och diagnostik

Medelkostnad, min-max, ar 2002

Allman undersokning 468 kronor (393 kronor—540 kronor)

En réntgenbild 29 kronor (13 kronor—42 kronor)
Panoramarontgenundersokning 318 kronor (260 kronor—391 kronor)
Helstatus rontgenundersékning 500 kronor (442 kronor-615 kronor)

med periapikala bilder
(bitewingundersokning ingar i
allman undersokning)

Behandling fér att etablera infektionskontroll

Medelkostnad, ar 2002

Information, instruktion och SRP 3 387 kronor utan kirurgi (alla tander)
Infektionskontroll med lamba-
kirurgi (ett ingrepp) 2 500 kronor

Tilldggsbehandling, rekonstruktiv behandling med regenerativ metod

Medelkostnad, ar 2002

Behandling med uppféljning, 3 788 kronor (varav EMD-ampullen,
vanligtvis en tand eller marginal respektive GTR-membran, cirka
benficka 1200 kronor)

Panoramarontgen med tilligg for selekterade intraorala bilder antas
motsvara ett tilligg av 2 x 29 kronor = §8 kronor eller sammanlagt
318 + 58 = 376 kronor [12].

Undersokning och diagnostisk

Allméan undersokning

Allmin undersékning och vissa forebyggande atgirder (borttagning av
tandsten, polering med fluorpasta), undersokning avseende blodning
och ficksonderingsdjup samt bitewingrontgen antas utgora en del av
den basala rutinundersékningen. Kostnad for rutinundersskningen
uppgir enligt REV till 468 kronor i genomsnitt, och den kan férdelas
enligt tva alternativa antaganden:

I. Hela kostnaden avser allmin undersékning. Ingen kostnad ir speci-
fike beriknad fér undersskning av parodontit. Detta antagande tillim-
pas inte i den fortsatta kalkylen.
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I1. En del av den allminna undersékningen avser undersékning av
parodontit, dvs en del av den sammanlagda kostnaden avser under-
s6kning avseende blodning och ficksonderingsdjup for att uppticka
inflammation och férdjupade fickor. Forslagsvis kan 1/4 av totalkostna-
den avse denna kliniska underskning eller 468 kronor x 1/4 = 117 kro-
nor. Som jimforelse kan tas att kostnaden per minut inklusive over-
headkostnader for tandlikare + tandskéterska beriknades till cirka

20 kronor ar 1994 [13]. Med upprikning motsvarande konsumentpris-
index till &r 2002 skulle detta innebira cirka 24 kronor per minut. Den
anvinda kostnadsuppgiften, 468 kronor, inkluderar emellertid ocksd
andra kostnader 4n enbart 16nekostnader. Ungefir 70 procent av lands-
tingens tandvérdskostnader utgjordes 1998 av l6nekostnader [14]. I s&
fall skulle denna del av undersékningen motsvara cirka 3—4 minuter

i tid (dvs (117 kronor x 0,70)/24 kronor per minut).

For alternativ II, dvs att en del av den allminna undersskningen avser
undersdkning av parodontit, gors en berikning av kostnaden per upp-
ticke fall (= sant positivt) av parodontit. Prevalensen skattades till 20
procent, med fickdjupsmitning (>3 mm; sensitivitet 0,38, specificitet
0,90; [15]) erhills 156 positiva test, vilka direfter fir bitewingundersok-
ning (som normalt ingdr i allmin undersékning, beriknad sensitivitet
0,80 och specificitet 0,69 [16]), varvid identifieras 61 sant positiva

(av 86 positiva test, dvs 2 ir falske positiva) av 1 0oo undersékta
oselekterade patienter. Kostnaden totalt blir f6r 1 ooo patienter:

(1 0oo x 117 kronor) = 117 ooo kronor och kostnaden per upptickt
fall (= sant positivt) av parodontit blir: 117 000/61 = 1 918 kronor.

Fortsatt utredning, baserad pa resultat av den allmanna
undersokningen

Efter den initiala undersskningen, inklusive fickdjupsmitning och rént-
genundersokning med bitewingbilder, beriknas enligt kalkylen antalet
positiva utfall uppga till 86, varav 61 sant positiva av de ursprungliga

1 000 oselekterade patienterna. Prevalensen i den selekterade gruppen
beriknas nu ha 6kat till 71 procent (dvs frdn 200 av 1 000 till 61 av 86).
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Foljande fortsatta undersokningsalternativ foreligger enligt denna kalkyl:
Réntgendiagnostik for undersskning av alvoledr benhsjd med hjilp av
panoramardntgen enbart, panoramardntgen i kombination med selekte-
rade intraorala rontgenbilder, alternativt helstatusundersskning dir
ytterligare 14 periapikala rontgenbilder tas for att komplettera de redan
befintliga 4 bitewingbilderna (som ingér i allmin undersokning).

Tabell 7.3 Anvidnda uppgifter om sensitivitet och specificitet.

Typ av rontgenundersokning Sensitivitet Specificitet
Panoramardntgen [12] 0,80 0,35
Panoramarontgen + selekterade

intraorala bilder, framtander [12] 0,89 0,50
Panoramarontgen + selekterade

intraorala bilder, posteriora tander [12] 0,89 0,96
Helstatusundersokning [17,18] 0,90 0,82

Baserat pé ovanstiende forutsittningar beriknas att f6ljande antal sant
positiva fall identifieras vid tilldgg for alternativa réntgenundersokningar,
av de 86 patienter som hade positivt test vid den allminna undersok-
ningen (kostnader utéver beriknade kostnader f6r undersékning med
ficksond och réntgenundersskning med bitewingbilder enligt ovan):

Tabell 7.4 Berdknad kostnad per sant positivt fall.

Rontgentyp Sant Falskt Positivt Kostnad per
positiv positiv prognos- sant positivt
(SP) (FP) tiskt virde fall

Panoramardntgen 49 16 0,75 558 kronor

Panoramarontgen +

selekterade intraorala

bilder, framtander 54 16 0,77 691 kronor
Panoramardntgen +

selekterade intraorala

bilder, posteriora tinder 54 1 0,98 691 kronor
Helstatusundersokning 55 4 0,93 782 kronor

Anmarkning: PPV, positivt prediktivt virde, definieras som: SP/(SP + FP)
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De diagnostiska metoderna beskrivna enligt ovan, fér att underséka om
parodontit foreligger eller inte, 4r mindre limpliga for att ur oselekte-
rade patientgrupper identifiera personer med parodontit. Den allminna
undersdkningen bidrog till att "hoja” prevalensen for parodontit frin
beriknade 20 procent till 71 procent.

Ett annat sitt att "héja” prevalensen ir att identifiera patienter med hog
sannolikhet for parodontit sdsom exempelvis rokare (5o procent hogre
prevalens) och diabetiker (100 procent hégre prevalens).

Behandling

I kalkylen beaktas enbart alternativet tandytor med fisteforlust >6 mm.
Behandlingskostnaden beriknas for det antal patienter som fir positiva
utfall med hjilp av olika réntgenundersékningar enligt ovan. Kostnaden
for utredning adderas till kostnaden for behandling. Kostnadseffektivi-
tet beriknas for det kalkylerade antalet undvikna tandforluster baserat
pa antagandena ovan om samband mellan fistef6rlust och tandférlust.

Infektionskontroll med scaling and root planing (SRP),
behandling av alla tinder med positivt utfall

Det vanligaste behandlingsalternativet 4r den infektionskontroll som
utfors av tandhygienist och som dven inkluderar SRP. Med detta
behandlingsalternativ kan samtliga tinder i munnen behandlas.

Enligt en metaanalys baserad pa studier med RCT-design [19] kan
effekten av infektionskontroll med SRP med kirurgi, jimfort med
utan kirurgi, férvintas ge en minskning av sonderbar fistef6rlust pa
0,4 mm vid initialt ficksonderingsdjup mellan 4~6 mm. En minskning
av 0,4 mm motsvarar enligt modellen ovan en forvintad minskning av
forlorade tinder under 12 4r av:

1,1—(—0.27 + (0,49 x (2,8—0,4))) = 0,2 tinder

Enligt Wennstrom beriknades 4,8 procent av tandytorna ha fisteforlust
>6 mm, och enligt samma studie hade 54—65 dringar i genomsnitt 20,9
tinder (vid baselinemitning) [4]. Med hjilp av ekvationen (20,9 tinder
x 4 ytor/tand x 4,8 procent) erhills 4 ytor med fisteforlust >6 mm. Det
antas hir att endast en yta per tand har fisteforlust >6 mm.
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Enligt detta antagande behandlas i s3 fall i genomsnitt fyra tandytor per
person med SRP.

Tabell 7.5 Summering av kostnader for SRP.

Del av allman rutinundersokning (1 000 patienter a 117 kronor) 117 000
Utredning med panoramardntgen (86 patienter a 318 kronor) 27 348
Behandling med infektionskontroll och SRP (65 patienter a 3 387 kronor) 220155
Totalt per 1 000 undersékta patienter 364 503

Kostnaden per undviken tandférlust kan beriknas motsvara:
((1 000 x 117 kronor) + (86 x 318 kronor) + (65 x 3 387 kronor))/(49 x
0,2 X 4) = 9 298 kronor/undviken tandférlust.

Utéver detta har 65—(—49) = 16 personer behandlats, vilka diagnostise-
rades som falskt positiva. Den framtida nyttan av denna behandling har
inte beaktats i kalkylen (diremot ingir kostnaden som férdelats pa
antalet sant positiva, dvs 49).

Med de andra réntgenutredningsalternativen uppnds emellertid en ligre
kostnad per undviken tandférlust in med panoramardntgen enbart.

Tabell 7.6 Kostnad per undviken tandforlust vid utredning med
panoramarontgen.

Panoramarontgen + SRP 9 298 kronor
Panorama, intraorala bilder, framtander + SRP 8 830 kronor
Panorama, intraorala bilder, posteriora tander + SRP 7 884 kronor
Helstatus + SRP 8 178 kronor

Infektionskontroll med kirurgi samt regenerativ behandling
(utover SRP)

Baserat pd RCT i behandlingskapitlet med medelhégt eller hogt bevis-
virde (fér EMD: [20-27], f6r GTR: [23-25,27-35]) kan foljande
reducerade fisteforlust, beriknat som vigt genomsnitt, forvintas:

* Kirurgi (dvs kontrollgrupperna) 2,05 mm

* GTR 3,35 mm

* EMD 3,35 mm

For GTR och EMD var forbittringen av fasteforlust siledes lika jamfort
med enbart kirurgi. Regenerativ behandling gors pa enstaka tinder med
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djupa fickor och uttalad risk for tandlossning. Erforderlig utredning
gors fore SRP, dvs ingen ytterligare utredning tillkommer. Effekten (pa
en enstaka tand) antas bli adderad till den effekt som erhills med SRP.
Uppfoljningstiden enligt kalkylen motsvarar den som giller f6r de i
metaanalysen inkluderade studierna dvs ett r.

Kirurgi

Med en beriknad reducerad fisteférlust av 2,05 mm, insatt i ekvationen
for forvintad tandlossning dvs (0,27 + (0,49 x fisteforlust i mm)),
erhélls en undviken tandférlust av 0,7 tand. Kostnaden per undviken
tandforlust med kirurgi enbart kan ddrmed beriknas till 2 soo kro-
nor/o,7 = 3 571 kronor.

GTR-behandling och EMD-behandling
Med GTR-behandlingens respektive EMD-behandlingens forvintade

reducering av fisteforlust med 3,35 mm, insatt i ekvationen for tandférlust
ovan, kan den undvikna tandf6rlusten beriknas till 1,37, dvs egentligen
en forbittring utéver ursprungliga 1,1 férvintad undviken tandforlust.

Kostnaden per undviken tandforlust blir dirmed lika for GTR och
EMD dvs: 3 778 kronor/1,37 = 2 758 kronor.

Resonemanget ovan forutsitter att GTR respektive EMD ger “nytta”
utover den forvintade risken for tandforlust motsvarande 1,1 tinder.

Om detta "nyttodverskott” inte anses rimligt, utan bér begrinsas till
den ursprungliga forvintade 1,1 undviken tandférlust, kan kostnaden
per undviken tandférlust beriknas till:

3 778 kronor/1,1 = 3 435 kronor.

Kostnaden per undviken tandforlust skulle dirmed bli rite lika, cirka

3 500 kronor, oavsett om enbart kirurgi ingar eller ett tilligg gors for
GTR respektive EMD.

Kostnader inklusive patienttid och transporter

till och fran behandling

SRP genomférs enligt foreliggande litteraturgranskning under i genom-
snitt sex behandlingstillfillen [36,37]. Tilliggsbehandling med kirurgi,
GTR respektive EMD genomfors vid et tillfélle. For jimférbarhet
mellan behandlingsalternativen bor dven patientens tid och transporter
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kostnadsberiknas. Enligt Oscarson kunde patienttiden virderas till i
genomsnitt 2:41 per minut (motsvarar cirka 145 kronor/timme, eller en
manadslén av cirka 19 0oo kronor + sociala kostnader) [38]. Tiden per
behandlingstillfille med SRP skattades till 60 minuter, fér GTR respek-
tive EMD 9o minuter [37,39]. Genomsnittlig transportstricka antas
motsvara 5 km i vardera riktningen, till en kostnad per km av 2,50
(jamfor statliga ersittningen vid anvindande av egen bil).

Patienttid och transporter kan med ledning av ovanstiende forutsitt-
ningar beriknas till:

SRP: (6 ggr x 60 minuter x 2:41) + (6 ggr x 10 km x 2:50) =1 017:60.
For kirurgi, GTR respektive EMD, utéver SRP: (1 ggr x 90 minuter x
2:41) + (1 ggr x 10 km x 2:50) = 241:90.

For att kunna ligga kostnaden for patienttid och transport till utred-
nings- och behandlingskostnaden, behover dven kostnaden fér patient-
tid och transport omriknas till kostnad per undviken tandforlust, var-
vid alla behandlade inkluderas. Detta ger vid panoramardntgen:

SRP: (86 positivt test x 1 017:60)/(49 patienter med 0,8 undviken tand-
forlust) = 2 232 kronor.

Motsvarande berikning f6r GTR respektive EMD ger (exklusive SRP)
foljande kostnad: 241:90/1,1 = 220 kronor.

Sammanfattningsvis erhélls f6ljande totalkostnad (f6r utredning,
behandling, patienttid samt transport) per undviken tandférlust:

Tabell 7.7 Kostnad (SEK) per undviken tandforlust for SRP (inklusive
utredningskostnader), kirurgi, regenerativ behandling (enbart behandling)
samt patientkostnad (inklusive transport).

SRP Kirurgi Gtr/Emd Patienttid
Utrednings-
alternativ SRP Kir/Gtr/EMD
Panoramarontgen 9 298 3571 3435 2232 220
Panoramarontgen,
intraoral, front 8 830 3571 3 435 2232 220
Panoramarontgen,
intraoral, Gvriga 7 884 3571 3435 2232 220
Helstatusrontgen-
undersokning 8178 3571 3435 2232 220

332 KRONISK PARODONTIT — PREVENTION, DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING



Berdknade totala behandlings- och utredningskostnader
for gruppen 55-59 ar

I Sverige utgor aldersgruppen s5—59 ar cirka 560 0oo personer. Baserat
pa Norderyds data kan 2,7 procent av alla 55—59- dringar beriknas ha
betydande risk for tandforlust (jimfor ovan avsnittet riskfaktorer/&lder)
[1]. Personer med hog risk f6r tandforlust skulle dirmed motsvara

560 000 X 0,027 = 15 120 personer. Med antagandet att risken for tand-
forlust okar successivt over tiden, beriknas hir en femtedel av kohorten
med hog risk behdva behandlas &rligen, vilket motsvarar 3 024 personer.
Kostnaden enligt alternativet helstatusrontgenundersskning + SRP
beriknas till 8 178 kronor per undviken tandforlust (10 410 kronor
inklusive patienttid). Per &r skulle utrednings- och behandlingsbehovet
for en femtedel av riskgruppen — uppriknat med en faktor 1,07 ((55SP
+ 4FP)/55SP) pga andelen falskt positiva, dvs personer utan parodontit
— motsvara en total kostnad av cirka 26 miljoner kronor ((3 024 perso-
ner x 8 178 kronor x 1,07); inklusive patienttid cirka 34 miljoner
kronor). Behovet av utredning och behandling av parodontit for hela
dlderskohorten 55—59 &r kan skattas till cirka 130 miljoner kronor (170
miljoner kronor inklusive patienttid). Till detta kommer ett mindre
antal behandlingar med GTR och EMD. Om cirka 10 procent av de
som fir SRP-behandling dven fir GTR eller EMD-behandling for en
enstaka tand per person kan den sammanlagda kostnaden for hela alders-
kohorten 55—59 ar beriknas till ytterligare cirka 5 miljoner kronor.

Rokare respektive diabetiker ingdr i gruppen med hég risk for tandfér-
lust. Med en 6kad prevalens f6r parodontit med so procent for rokare,
och 100 procent for diabetiker, jimfért med populationen som helhet,
paverkas utredningskostnaden per identifierat (sant positivt) fall. For
utredningsalternativet panoramarontgenundersékning med SRP kan
kostnaden per undviken tandforlust beriknas till 7 260 kronor f6r
rokare (>10 cigaretter per dag) respektive 6 816 kronor for personer med
diabetes, jimfort med forvintade 9 298 kronor for aldersgruppen s5—59
ar. For malgruppen rokare respektive diabetiker kan utredning och
behandling séledes ske till bittre kostnadseffektivitet (= ligre kostnad

per undviken tandférlust) in genomsnittet f6r aldersgruppen s5—59 ar.
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Diskussion om rimligheten i kalkylens antaganden

Den statistiska” tandforlusten for en ss-dring forvintas, enligt det

samband som uttrycks av ekvationen, motsvara 1,1 férlorade tinder dvs
(0,27 + 0,49 x 2,8) = 1,1. Som jimforelse angav Hikansson det genom-

snittliga antal saknade tinder i aldersgruppen 46—ss ar till 1,3 under en
period av 11 r f6r samma kohort av personer [40]. Kalkylens beriknade
tandforlust av cirka 1,1 tinder i genomsnitt efter 12 dr ligger siledes

nigot ligre 4n Hakanssons 1,3 tinder efter 11 &r. Hikanssons studie
avsig & andra sidan en period (1970-talet) d det kan ha funnits ett

simre generellt tandstatus hos patienter i den aktuella dldersgruppen.

Kalkylens berikningar baseras pd ytor och inte pé tinder. Att anvinda

ytor som en approximation for tinder ir inte idealt, men visst stdd kan

ges av foljande samband:

Sambandet mellan andelen alveolir benforlust >3 mm (virderat

i rontgenbilden) i en studerad kohort under 12 &r och andelen perso-
ner med tandférlust under 12 ar, for samma &ldersgrupper, var R2
korr (korrigerat for antalet frihetsgrader) 0,60 [4].

Andelen av personer med alveolir benforlust >3 mm och andelen av
personer med fisteforlust >3 mm (mite vid klinisk undersskning),
var initialt R2 korr 0,87, dels efter 12 ir R2 korr 0,88 for samma

aldersgrupper [4]).

Sambandet mellan andelen personer med férlorade tinder (>1 tand)
efter 12 &r och den initiala andelen personer med alveolir benférlust
>3 mm respektive fisteférlust >3 mm, var Rz korr 0,74 respektive
0,74 for samma aldersgrupper [4].

Problemets generaliserbarhet visas av sambandet mellan fisteforlust
pa ytnivd >4 mm (Goodson 1992 avseende USA [41]; Wennstrom
1993 avseende Sverige [4]), respektive personer med ytor >4 mm fér
samma aldersgrupper (Goodson 1992 respektive Carlos 1987 avseende
Kenya [41,42]); se Figur 7.2.

Av ovan visade samband forefaller modellens antagna samband vara
rimliga. Det 4r emellertid att observera att en modell bygger pé forenk-

lingar av verkligheten. Med modellen kan emellertid bl a vissa kost-

nadsdrivande faktorer tydliggoras.
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Sammanfattning av kalkylens resultat

Av redovisade kalkyler kan foljande sammanfattas:

Prevalensen for kronisk parodontit — liksom vid andra sjukdomar —
paverkar i hog grad kostnaden for ett sant positivt test vid diagnos-
tiska undersokningar. Det finns dirfor anledning att forsoka identifi-
era de grupper av patienter, dir det foreligger hog sannolikhet for
kronisk parodontit respektive risk for sjukdomsprogression, for att
uppnd bittre kostnadseffektivitet vid diagnostik och behandling.

Beriknat per sant positivt test av parodontit dr kostnaden for utred-
ning med helstatus réntgenundersskning hogre (782 kronor) dn
panoramarontgen (558 kronor). P4 grund av ett stérre antal falske
positiva test med panoramaréntgen jimfort med helstatus blir emel-
lertid kostnaden per undviken tandférlust vid infektionskontroll och
SRP 12 procent ligre for helstatusstrategin (8 178 kronor) idn for
panoramardntgenstrategin (9 298 kronor).

Kostnaden f6r patientens tid och transporter beriknas uppga till
motsvarande cirka en fjirdedel av behandlingskostnaden per undvi-
ken tandférlust. Behandlingsstrategier med fi patientbesok bor darfor
efterstrivas.

Den totala kostnaden f6r utredning och SRP-behandling av kronisk
parodontit for aldersgruppen s5—59 ar har skattats till cirka 135 miljo-
ner kronor (cirka 175 miljoner kronor inklusive patienttid).
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Faktorer av betydelse fér utveckling av Diabetes

kronisk parodontit Genotyp
Plack
Rokning
Socioekonomiska faktorer
Alder

Undersokning och diagnostik Alveoldr benhojd
Blédning vid sondering
Biokemiska markérer
Ficksonderingsdjup
Klinisk fasteniva

Mikrobiologiska mark&rer

Behandling Infektionskontroll SRP utan/med kirurgi
Tilliggsbehandling
— Medikamentell
- Rekonstruktiv GTR
- Rekonstruktiv EMD
Utfyllnadsmaterial

Behandlingsutfall Biologiskt
Ekonomiskt
Psykologiskt
Tidsmadssigt (ar med tinder)

Figur 7.1 Overgripande modell samt reducerad modell (med fet stil inkluderade
i kalkylen).
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Ekvationen for modellen berdknades till:

Forlorade tander under 12 ar = -0,272 + 0,486 x fdsteférlust i mm
Korrelationskoefficienten var 0,88; korrelationskoefficienten i kvadrat 0,77.

Beroende variabel: Fdsteférlust i mm
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8. Kronisk parodontit
som risk for utveckling
av andra sjukdomar

Fragestillningar

* Kan kronisk parodontit vara en risk for patienten att utveckla andra
sjukdomar vars etiologi (sjukdomsorsak) kan ha samband med
ospecifik infektion?

* Kan kronisk parodontit hos kvinnor leda till for tidigt f6dda barn
och dill att barn har for l3g fodelsevike?

Slutsatser

* Det vetenskapliga underlaget f6r att kronisk parodontit utgor
en risk for att patienten ska utveckla hjirtsjukdom eller stroke
dr motsigande.

* Vetenskapligt underlag saknas for att avgéra om kronisk
parodontit utgdr en risk for patienten att utveckla diabetes mellitus,
lungsjukdom eller reumatoid artrit.

* Det vetenskapliga underlaget f6r ett samband mellan kronisk paro-
dontit hos kvinnor och for tidigt fodda barn respektive barn fodda
med for 1ag fodelsevike dr motsigande och otillrickligt.

Inledning

Parodontal sjukdom har pa senare tid beskrivits att utgora en risk for
patienten att utveckla andra sjukliga tillstdnd som t ex hjirtsjukdom

och att barn till kvinnor med parodontit skulle i for 1ag fodelsevike

eller utsittas for for tidig forlossning. Den bakomliggande hypotesen
dr att den kroniska infektionen med gramnegativa bakterier som
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kinnetecknar parodontal sjukdom skulle kunna ha konsekvenser for
sjukdomar utanfor munhélan [1]. Eftersom parodontit ir en vanlig
sjukdom som kan behandlas, s skulle ett eventuellt samband kunna
ha omfattande konsekvenser for arbetet att forebygga bl a hjirtsjukdom
i befolkningen. I féljande avsnitt redovisas en sammanstillning och
bedémning av det vetenskapliga underlaget om parodontit och hjirtsjuk-
dom, stroke, diabetes mellitus, astma, reumatisk sjukdom samt for tidigt
fodda barn med for lig fodelsevikt. Granskningen inkluderar endast stu-
dier som undersoke risken for en person som har parodontit att utveckla
hjart—kirlsjukdom, diabetes, astma, reumatoid artrit eller att f3 ett for
tidigt f6tt barn med eller utan for 1ag fodelsevike. Studier som analyserat
risken for en person med ett av de undersokta sjukdomstillstinden att
utveckla eller forvirra parodontit exkluderades liksom studier som
undersékt om parodontit forsvarat ett befintligt sjukdomstillstdnd.

Sokstrategi

En sokning i Medline och SweMed fran ar 1966 till juni ar 2002 gjordes
tillsammans med en informatiker pd SBU. Sokningen var interaktiv och
resulterade i 298 referenser. Den fullstindiga sokstrategin dterfinns i
Bilaga 1. Av de framsokta artiklarna bestilldes 89 i fulltext. Referens-
listorna frén bestillda artiklar granskades och ytterligare relevanta arbe-
ten identifierades och bestilldes. En ny sokning i Medline gjordes i
mars 2004 och ytterligare ndgra arbeten kunde inkluderas som resultat
av den s6kningen. Sammanlagt granskades 127 artiklar, varav 31 f6ll
inom inklusionskriterierna och utgér underlaget for slutsatserna. De
ovriga studierna ir listade i Tabell 8.6 med anledningen till att de
exkluderats angiven. Urvalet av studier f6r granskningen redovisas

i Tabell 8.1.
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Inkluderade studier

Foljande kriterier for utfall anvindes for de olika omridena:

Hjartsjukdom och stroke

 Hjirtinfarke, angina pectoris, hjirtsjukdom diagnostiserad med
angiografi, kirurgisk och/eller endovaskulir revaskularisering,

sjukhusbehandlad stroke eller stroke som lett till dédsfall.

Kronisk bronkit, kroniskt obstruktiv lungsjukdom
(KOL), emfysem

* Forcerad exspiratorisk volym <65 procent av forvintat virde,
lungsjukdom diagnostiserad som kronisk bronkit eller emfysem,
eller egen rapport om nedsatt lungfunktion.

Reumatisk sjukdom

e Patienter som behandlats pd mottagning for reumatiska sjukdomar,
egen rapport om reumatisk sjukdom, t ex reumatoid artrit, eller
konstaterad forekomst av reumatisk faktor.

Lag fodelsevikt och for tidig fodsel

» Lag fodelsevike och for tidig fodsel definierades som mindre in
2 500 gram respektive fodsel fore graviditetsvecka 37 [2,3].

Diabetes
* Diabetes mellitus typ I och typ II.

Resultat

Fragestillning

* Kan kronisk parodontit vara en risk for patienten att utveckla andra
sjukdomar vars etiologi kan ha samband med ospecifik infektion?

Slutsatser

* Det vetenskapliga underlaget for att kronisk parodontit utgor en risk
for att patienten ska utveckla hjirtsjukdom och stroke dr motsigande.
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* Vetenskapligt underlag saknas for att avgora om kronisk parodontit
utgdr en risk for patienten att utveckla diabetes mellitus, lungsjuk-
dom eller reumatoid artrit.

Hjartsjukdom och stroke (Tabell 8.2)

For utfallet hjirtsjukdom och stroke inkluderades sammanlagt 18 artik-
lar, varav 10 stycken var kohortstudier. Studierna uppvisade metodolo-
giska brister, i vissa fall var exponeringen, dvs den parodontala sjuk-
domen inte beskriven eller definierad pi ett acceptabelt sitt och i
endast hilften av studierna hade man korrigerat for confounders.
Detta avspeglas i det bevisvirde studierna har erhéllit (se Kapitel 2).

Fyra studier med medelhogt bevisvirde [4—7] visade ett positivt sam-
band mellan parodontal sjukdom och hjirtsjukdom. Tva av dessa ir
kohortstudier [4,5] och tvi ir fall-kontrollstudier [6,7]. I kohortstudi-
erna beriknades att risken for personer mellan 21 och 80 &r med paro-
dontit att dé i hjirtsjukdom, fi en hjirtinfarke eller angina pectoris var
mellan 25 och 5o procent hégre dn for parodontalt friska patienter.
Bada studierna ir frin USA och férekomsten av parodontit i de under-
sokta populationerna var 18—21 procent. Utfallet av hjirtsjukdom som
ledde till dod eller sjukhusvistelse var 15-18 procent i den totala popula-
tionen. En av studierna undersékte enbart min och hade inte korrigerat
for viktiga confounders, t ex rékning och socioekonomiska faktorer, pa
ett tillfredstillande site [4]. En fall-kontrollstudie frén Finland gillde
personer under 65 dr och visade en riskokning med 26 procent for per-
soner med bristfilligt oralt status, den undersokta exponeringen inne-
fattade sdvil parodontit som karies och infektioner i kikbenet [6].

I en svensk studie fann man att forlust av tindernas benfiste var
forknippat med 6kad risk for hjirtinfarke. Risken 6kade med utbred-

ningen av benférlusten [6,7].

Fem studier med medelhogt bevisvirde kunde inte finna nigon 6kad
risk f6r patienter med parodontit att utveckla hjirtsjukdom [8-12].
Fyra av dessa ir kohortstudier, [8-10,12] och en ir en fall-kontrollstu-
die [11]. I tvd av kohortstudierna, frin USA och Sverige, undersoktes
bide min och kvinnor, frin unga vuxna till dldre [8,9]. Prevalensen av
parodontit i de undersékta populationerna angavs till cirka 25 procent
och det totala utfallet av dod i hjirtsjukdom eller sjukhusvistelse pga
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hjirtsjukdom var 16 procent i hela populationen. En kohortstudie
undersokte ett stort antal min i virdyrken, dir drygt hilften var tand-
likare. De som i en enkiit svarade ja pa frigan om de hade haft paro-
dontit med benférlust, riknades som exponerade, dvs 15 procent av hela
populationen [10]. I denna studie av en selekterad grupp som arbetade
inom hilso- och sjukvérd i USA, var férekomsten av déd och sjukhus-
vistelse pga hjirtsjukdom mycket ldg, totalt 1,7 procent. En finsk under-
sokning foljde ett representativt urval personer i medeltal 12 4r utan att
man kunde pévisa ngon ckad férekomst av djupa fickor hos dem som
senare dog i hjirtsjukdom. Undersékningen redovisar resultatet uppde-
lat pa min och kvinnor [12]. I en fall-kontrollstudie fran Finland base-
rad pé endast 85 fall och 46 kontroller visades ingen skillnad i utfall av
akut hjirtinfarke eller kronisk koronar hjirtsjukdom [11]. Studien gor
en intressant jimforelse med den fall-kontrollstudie frin Finland som
1989 redovisade en riskokning for patienter med parodontit [6].

Av de 4tta studierna som hade ldgt bevisvirde visade fem en okad risk
for personer med parodontit att utveckla hjirtsjukdom [13-17] medan
tre inte fann ndgon skillnad [18-20].

Granskningen visade att det vetenskapliga underlaget f6r att parodontit
utgdr en risk for att utveckla hjirtsjukdom, 4r motsigande.

En f6rhojd risk f6r patienter med parodontit att drabbas av icke-hemor-
ragisk stroke redovisades i en amerikansk kohortstudie [21] med medel-
hoégt bevisvirde. Detta resultat motsigs av en annan amerikansk studie
som inte fann ndgon skillnad i insjuknande eller dod i ischemisk stroke
hos min som rapporterade parodontit jimfért med min som ansg sig
vara parodontalt friska [22].

Det vetenskapliga underlaget for att parodontit utgér en risk for patien-
ten att utveckla icke-hemorragisk stroke ir bristfilligt och motsigande.

Lungsjukdom (Tabell 8.3)

Tre studier identifierades som undersékte en eventuell riskékning for
patienter med parodontit att utveckla lungsjukdom [23-25]. Tv4 av
dessa himtade data frin centrala register [24,25]. Alla tre bedomdes ha
lagt bevisvirde. Kriterier for utfallen kroniskt obstruktiv lungsjukdom,

KAPITEL 8 «+ KRONISK PARODONTIT SOM RISK FOR UTVECKLING 345
AV ANDRA SJUKDOMAR



kronisk bronkit och emfysem var diligt definierade och fler confoun-
ders 4n de som studierna korrigerat for kunde misstinkas.

Det vetenskapliga underlaget ir fér nirvarande otillrickligt for ate
bedéma om kronisk parodontit bidrar till utvecklingen av lungsjukdom
hos patienter.

Reumatoid artrit (Tabell 8.4)

Tva studier med lagt bevisvirde undersokte utfallet av reumatoid artrit
respektive identifiering av reumatoid faktor hos personer med parodon-
tit [26,27]. Det vetenskapliga underlaget 4r ddrmed otillrickligt for att
slutsatser om sambandet mellan parodontit och reumatoid artrit ska
kunna dras.

Diabetes

Ingen av de identifierade studierna undersskte om risken 6kar for att
en person med parodontal sjukdom ska drabbas av diabetes. Samtliga
identifierade artiklar undersdkte risken for personer med diabetes att
utveckla eller fa forvirrad parodontal sjukdom. Ingen av dessa studier
inkluderades i granskningen.

For tidigt fodda barn och barn med for lag fodelsevikt
(Tabell 8.5)

Frégestiillning

* Kan kronisk parodontit hos kvinnor leda ill for tidigt f6dda barn
och till att barn har for lag fodelsevike?

Slutsats

* Det vetenskapliga underlaget for ett samband mellan kronisk
parodontit och for tidigt fodda barn respektive barn f6dda med
for 1ag fodelsevike dr motsigande och otillrickligt.

Ett fital studier undersoker ett fsrmodat samband mellan parodontit
och for tidig forlossning och lg fodelsevikt. I en systematisk 6versike
frin 2002 [1] identifierades en kohortstudie [28] och tvi fall-kontroll-
studier [29,30] som f6ll inom denna rapports inklusionskriterier.
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Granskningsgruppen fann dirutover ytterligare tvd kohortstudier

[31,32] och tva fall-kontrollstudier [33,34].

Samtliga tre kohortstudier redovisade en 6kad risk for gravida kvinnor
med parodontit att foda barn for tidigt [28] och med for lag fodelsevike
[31,32]. Risken beriknades 6ka frin 0,3 ginger [32] till 3,5—4,4 ginger
[28,31]. Studierna ir utforda i Chile [31] respektive USA [28,32].
Studien frin Chile har ett medelhogt bevisvirde och undersskee
kvinnor med lag sociockonomisk status medan de amerikanska studierna
bedomdes ha ett lagt bevisvirde, eftersom de inte kontrollerar tillfreds-
stillande for t ex socioekonomiska faktorer eller enbart rapporterar preli-
minira data. En fall-kontrollstudie med lagt bevisvirde frin Venezuela
visade att kvinnor som fick underviktiga eller for tidigt fodda barn, i
hégre grad hade parodontit 4n kvinnor som fédde normalviktiga barn
efter den 37:e graviditetsveckan [34]. Antalet kvinnor i studien ir litet
och man har inte korrigerat for viktiga confounders som t ex rokning,.

En fall-kontrollstudie med medelhégt bevisvirde visade motsatt
resultat [33]. Studien, som kommer frén England, redovisar omsorgs-
fullt atgirder f6r att minimera systematiska fel och snedvridande
faktorer. Tva fall-kontrollstudier med ligt bevisvirde kommer till
samma resultat [29,30].

Det vetenskapliga underlaget for att parodontit utgér en risk for att
foda for tidigt fodda barn, med eller utan for lag fodelsevike, 4r brist-
filligt och motsigande. Flera storre studier pagar varfor man kan for-
vinta sig sikrare svar pa denna viktiga friga. Tva studier, som faller
utanfor denna granskning, fann att behandling av parodontit hos gra-
vida kvinnor kunde resultera i firre barn fddda med for ldg fodelsevike
[35,36]. Ocksd inom detta omriade behovs fler vilkontrollerade studier
for att man ska kunna dra slutsatser.
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Tabell 8.1 Sékning av publikationer till Kapitel ”Kronisk parodontit som risk
for utveckling av andra sjukdomar”.

Kriterier Antal

Sékning i Medline t o m juni 2002 298

Tva bedémare laste titlar och abstrakt. Publikation som minst en
bedomare ansag relevant bestilldes i fulltext 89

Tva bedémare granskade referenslistorna i primarstudier och dversikter.
Relevanta titlar bestilldes som abstrakt eller i de fall abstrakt inte fanns,

som fulltext 17
Databassokningen uppdaterades t o m februari 2004 21
Antal publikationer som bedémdes 127
Antal publikationer som utgor det vetenskapliga underlaget for slutsatser 31
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Forkortningar till Tabell 8.2-8.6

ABL = average bone loss

BoP = bleeding on probing, blédning vid sondering
CHD = koronar hjartsjukdom

CPITN = community periodontal index of treatment needs
CVD = kardiovaskuldr sjukdom

DMFT = decayed, missing and filled teeth

FEV:1 = forcerad expiratorisk volym under 1 sekund
HS = hemorragisk stroke

IgM-RF = immunoglobulin M med reumatoid faktor
KOL = kroniskt obstruktiv lungsjukdom

LBW = low birth weight, lag fodelsevikt

MAL = mean attachment loss

NHS = icke-hemorragisk stroke

NSAID = non-steroid anti-inflammatory drugs

OR = oddskvot

PAL = probing attachment level, fisteniva

PB = preterm birth, for tidigt f6dd

PLBW = preterm birth and low birth weight, for tidigt fodd och med lag fédelsevikt
PD = pocket depth, fickdjup

RA = reumatoid artrit

RR = relativ riskékning
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Tabell 8.2 Kronisk parodontit och hjdrtsjukdom, inklusive stroke.

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for
Ar, referens Min/kvinnor parodontit
Land Alder
Abou-Raya S Tvarsnitt 50 individer Gingival blodning
2002 [13] 39/11 Tandsten
Egypten 64 ar (55-75) PD >4 mm
Remitterade for PAL >4 mm
angiografi pga Tandforlust
bréstsmartor "Pantomography index”
enligt Mattila 1989 [6]
Arbes §J Tvarsnitt 5 564 individer Partiell undersdkning
1999 [14] 2757/2 807 PAL =3 mm pa =1 yta
USA 40-90 ar
Beck | Kohort 1094 man >20% medel
1996 [4] Prospektiv 21-80 ar benforlust vid
USA helstatusrontgen
Buhlin K Tvarsnitt 2 434 individer Enkatsvar:
2002 [18] 1044/1 390 Lsa tander
Sverige 20-84 ar Djupa fickor
(utfallet raknat
pal577
individer
41-84 ar)
DeStefano F Kohort 9 760 individer Fickor =grad 4
1993 [5] Prospektiv 3787/5973 =1 tand
USA 25-74 ar
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Kriterier for utfall Resultat enligt Riskokning (95% Bevisvirde
forfattarna konfidensintervall) Kommentarer
Konstaterad hjart- Parodontit och dlder OR 9,5 Lagt
sjukdom med relaterat till (1,69-53,42) Korrigerat for élder,
angiografi hjartsjukdom. BMI, diabetes,
Exponerade med rokning, och
utfall 42/50 hogt blodtryck
Enkatsvar: Parodontit relaterat  OR PAL >3 mm Lagt
Hjartinfarkt till hjartsjukdom 0-33% stdllen Korrigerat for alder, kon,

1,38 (0,75-2,54)
34—-67% stdllen
2,28 (1,18-4,39)
>67% stdllen
3,77 (1,46-9,74)

ras, rokning, diabetes,
hogt blodtryck, BMI,
kolesterol, fattigdom

Dad i hjartsjukdom,
hjartinfarkt, angina
pectoris

Parodontit relaterat
till hjartsjukdom.
Exponerade med
utfall 60/230.
Oexponerade med
utfall 143/864

OR 1,50
(1,04-2,14)
Enbart dod
OR 1,9
(1,10-3,43)

Medelhogt

Korrigerat for alder, BMI,
blodtryck, diabetes,
kolesterol. For dod i
hjartsjukdom korrigerades
ocksa for rokning

Enkatsvar: Ej okad risk. OR (95% Kl) Lagt
Hjartinfarkt Exponerade med 0,98 for 16sa Korrigerat for alder, kon,
utfall /49 tander, rékning och
1,32 for djupa socioekonomiska faktorer.
fickor Rapporterad
svarsfrekvens?
Dod i hjartsjukdom,  Parodontit relaterat  RR 1,25 Medelhogt
hjartinfarkt, till hjartsjukdom. (1,06-1,48) Korrigerat for alder, kon,
angina pectoris Exponerade med Man >50 ar ras, utbildning, fattigdom,

utfall 349/1 786.
Oexponerade med
utfall 1 076/7 974

1,72 (1,10-2,68)

civilstand, blodtryck,
kolesterol, diabetes, BMI,
fysisk aktivitet, rokning,
alkohol
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Tabell 8.2 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for
Ar, referens Min/kvinnor parodontit
Land Alder
Howell TH Kohort 22 037 manliga lakare Enkatsvar
2001 [19] Prospektiv 40-84 ar
USA
Hujoel PP Kohort 8 032 individer =4 tinder med
2000 [37] Prospektiv 3011/5 021 fasteforlust (ej
USA 25-74 ar angivet grad)
Jansson L Kohort 1 393 individer Rontgen helstatus
2001 [9] Prospektiv 687/706 >10% medel ben-
Sverige 18-66 ar forlust
Joshipura K] Kohort 43 316 médn med vardyrken Enkatsvar:
1996 [10] Prospektiv 40-45 ar "Parodontal sjukdom
USA med benforlust”
Joshipura K] Kohort 41 380 man med vardyrken Enkdtsvar:
2003 [22] Prospektiv (samma material som Joshipura "Parodontal sjukdom
USA Uppfdljning 12 ar 1996 [10]) med benforiust”
Lagervall M Journaldata 1 006 individer Fickor 25 mm
2003 [20] 426/580
Sverige 40-86 ar
Lopez R Fall-kontroll 61 individer PAL alla tander
2002 [15] Retrospektiv 27 fall medelforlust 21,5 mm
Chile 34 kontroller

44/17

30-50 ar
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Kriterier for utfall  Resultat enligt Riskokning (95% Bevisvirde
forfattarna konfidens- Kommentarer
intervall)
Dad i hjartsjukdom, Ej okad risk. RR déd 1,00 Lagt
hjartinfarkt Exponerade med (0,79-1,26) Korrigerat for élder,
utfall 215/2 653 infarkt 1,01 rokning, alkohol, diabetes,
(0,82-1,24) BMI, hogt blodtryck, fysisk
aktivitet, arftlighet
Daod i hjartsjukdom, Ej okad risk HR (hazard ratio) Medelhogt
sjukhusvard pga 1,14 (0,96-1,35) Korrigerat for alder, kon,
hjartsjukdom ras, utbildning, fattigdom,
civilstand, blodtryck,
kolesterol, diabetes, BMI,
fysisk aktivitet, rokning,
alkohol, nervost
sammanbrott
Déd i hjartsjukdom Ej 6kad risk OR 1,3 (0,8-2,1) Medelhogt
yngre dan 45 ar Korrigerat for alder, kon,
OR 2,0 (0,7-5,8) rékning, hjartsjukdom vid
start
Déd i hjartsjukdom, Ej okad risk. RR 1,04 Medelhogt
hjartinfarkt, "plotslig Exponerade med (0,86-1,25) Korrigerat for alder, BMI,
dod” utfall 155/6 619 rokning, alkohol,
kolesterol, traning,
arftlighet, vitamin E
Verifierad Ej okad risk RR 1,21 Medelhogt
ischemisk stroke (0,94-1,56) Korrigerat for alder,
rokning, alkohol, BMI,
kolesterol, traning,
arftlighet, vitamin E
Enkatsvar: Ej 6kad risk for Inga data Lagt
Hjart—karlsjukdom, individer med redovisade Korrigerat for alder, kon,
diabetes, reumatisk fickor =5 mm att rékning
sjukdom drabbas av sjukdom
Akut hjartinfakt, Okad risk. OR 3,17 Lagt
angina pectoris, Fall med parodontit (1,31-7,65) Korrigerat for blodtryck,

instabil angina

21/27
Kontroll med
parodontit 13/34

diabetes, rokning
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Tabell 8.2 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for

Ar, referens Main/kvinnor parodontit

Land Alder

Mattila KJ Fall-kontroll 202 individer Totalt "dental index”

1989 [6] Retrospektiv 100 fall

Finland Matchade for 102 kontroller
alder och kon 169/33

<65 ar

Mattila KJ Fall-kontroll 131 individer "Clinical periodontal

2000 [11] Retrospektiv 85 fall sum score”

Finland Matchade for 46 kontroller Fickor =24 mm + BoP +
alder, kon, 103/28 furkationsdefekt Il & llI
socioekonomi, Medelalder
bostadsort 57 (fall)

56 (kontroll)

Morrison Hl Kohort 9 331 individer Oséker diagnos

1999 [16] Retrospektiv 4248/5 083 Tydliga fickor, I6sa

Canada 35-84ar tander

Persson RE Tvarsnitt 1 064 individer "PMX score”

2002 [17] 485/579 Benscore mitt pa

USA 60-75 ar panoramardntgen

Rutger Fall-kontroll 160 individer =4 mm marginal

Persson G Matchade kontroller 80 fall benforlust matt

2003 [7] for alder, kon, rokning, 80 kontroller pa rontgen

USA socioekonomi ~14% kvinnor

Medelalder
63 (fall)
62 (kontroll)

Tuominen R Kohort 6 527 individer Fickor =4 mm

2003 [12] Prospektiv 3091/3 436

Finland Uppfdljning 12 ar 30-69 ar

WuT Kohort 9 962 individer =>4 tinder med

2000 [21] Prospektiv =8 ar 3786/6176 fasteforlust (ej angivet

USA 7% bortfall 48 ar grad) eller tandl6shet
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Kriterier for utfall  Resultat enligt Riskékning (95% Bevisvirde
forfattarna konfidens- Kommentarer
intervall)
Akut hjartinfarkt Okad risk OR 1,26 Medelhogt
(1,05-1,50) Korrigerat for alder,
rokning, diabetes, hogt
blodtryck, socioekonomi,
serumlipider, peptid C
Akut hjartinfarkt, Ej okad risk OR 0,99 Medelhogt
kronisk koronar (0,89-1,12) Korrigerat for alder, kon,
hjartsjukdom rokning, socioekonomi,
hogt blodtryck,
serumlipider, antal tander
Déd i hjartsjukdom Okad risk RR 1,37 Lagt
(0,80-2,35) Korrigerat for alder, kon,
Yngre an 70 ar kolesterol, rokning,
RR 3,39 diabetes, hogt blodtryck,
(1,11-10,4) bostadsort
Enkitsvar: Okad risk OR (SE) Lagt
Hjartattacker 1,412 (0,130) Korrigerat for alder, kon,
p = 0,008 stroke
Klinisk =4 mm marginal OR 11,6 Medelhogt
diagnostiserad benforlust réntgen (2,6-52,0) Blindad utvarderare

hjartinfarkt

vid >10% av ytorna.
Association till

Subanalys pa
51 icke-rokare

rontgen. Mer utbredd
marginal benforlust gav

hjartinfarkt OR 3.3 hogre risk. Litet material
(0,5-17,9)
Dod i koronar Ej okad risk. Géller RR man 1,0 Medelhogt
hjartsjukdom (ICD-9  bade mén och (0,6-1,6) Korrigerat for alder, kon,
kod 410-414) kvinnor RR kvinnor 1,5 hogt blodtryck,
(0,6-3,8) kolesterol, rokning,
diabetes, utbildning
Dod i stroke Okad risk for stroke. HS RR 1,22 Medelhogt
(hemorragisk/non- Exponerade med (0,53-2,83) Korrigerat for
hemorragisk) eller stroke 524/3 982. NHS RR 2,11 confounders och urval
annan cerebro- Oexponerade med (1,30-3,42)
vaskular sjukdom stroke 279/5 980 CVD RR 1,66
eller sjukhus-/ (1,15-2,39)

vardhemsvistelse
efter sadan sjukdom
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Tabell 8.3 Kronisk parodontit och lungsjukdom.

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for

Ar, referens Min/kvinnor parodontit

Land Alder

Hayes C Fall-kontroll 1118 man ABL mitt pa réntgen
1998 [23] inom en kohort 261 fall =20%

USA Retrospektiv 857 kontroller

25 ars uppfoljning

44 ar

Scannapieco FA  Data fran 234 individer Parodontalt index 3—4
1998 [25] centrala register 41 fall Gingivit med ficka = 3
USA NHANES 193 kontroller Grav destruktion = 4
25-74 ar
Scannapieco FA  Tvarsnitt 13 792 individer Genomsnittlig faste-
2001 [24] NHANES 6465/7 327 forlust mattes vid
USA 44 ar klinisk undersdkning
Analys av data =>1,5 mm, =2 mm,
for 12717 =3 mm
individer
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Kriterier for utfall

Resultat enligt
forfattarna

Riskokning (95%
konfidens-
intervall)

Bevisvarde
Kommentarer

KOL
FEV1<65%

Okad risk for KOL
vid parodontit.
Antal med
parodontit har ej
angetts

RR 1,8 (1,3-2,5)

Lagt

Korrigerat for élder,
rokning, utbildning och
langd. Fler confounders
kan misstdnkas

Kronisk bronkit
och/eller emfysem

Ingen skillnad i
parodontalt index
mellan fall och
kontroll

Lagt

Retrospektiva data.
Korrigerat for kon, alder,
ras, munhygien, rokning.
Fler confounders kan
misstankas

Kronisk bronkit
och/eller emfysem

Okad risk for utfall
vid parodontit.
Mer benforlust ger
hogre risk

=>1,5 mm
OR 1,11
(0,89-1,38)
=2 mm
OR 1,35
(0,07-1,31)
>3 mm
OR 1,45
(1,02-2,05)

Lagt

Antal med utfall =2 och
3 mm har ej angivits.
Korrigerat for kon, ras,
alder, utbildning, inkomst,
rokning, tandvard,
diabetes, alkohol
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Tabell 8.4 Kronisk parodontit och reumatoid artrit.

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for
Ar, referens Min/kvinnor parodontit
Land Alder
Mercado F Journaldata 1 412 individer Mattlig—grav
2000 [26] 809 parodontitgrupp benférlust fran
Australien 603 kontrollgrupp journaldata

20-70 ar
Thé | Tvarsnitt 236 individer Juvenil parodontit,
1991 [27] 171 parodontitgrupp grav destruktiv
USA 65 kontrollgrupp parodontit, generell

parodontit.
Diagnoser ej definierade
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Kriterier for utfall

Resultat enligt

Riskokning (95%

Bevisvarde

forfattarna konfidens- Kommentarer
intervall)
Uppgift om RA och RA i parodontit- RR 1,5 ¢ Lagt
medicinering (t ex gruppen 3,95%, i korrigerat Confounding kan
NSAID) i journal kontrollgruppen (konfidensintervall misstankas
0,66% (p<0,05) ej angivet)
IgM-RF i serum IgM-RFi16 av 171 Lagt
=640 prov (parodontit- Antal ingaende i studien

grupp). Ingen i
kontrollgruppen

stammer ej mellan text

och tabell
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Tabell 8.5 Kronisk parodontit och for tidigt fodda barn och/eller for Iag fodelsevikt.

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for
Ar, referens Alder parodontit
Land
Dasanayake AP Fall-kontroll 110 individer CPITN
1998 [29] Retrospektiv 55 experimentella Grad av parodontal
Thailand 55 kontroller sjukdom
27 ar
Davenport ES Fall-kontroll 743 individer CPITN

2002 [33]
England

Retrospektiv

236 med utfall
507 kontroller
16-44 ar

Grad av parodontal
sjukdom

Jeffcoat MK Kohort 1 313 individer PAL >90 fickor 23 mm
2001 [28] Prospektiv Ingen uppgift om
USA antal i experiment- och
kontrollgrupp
67% var 20-29 ar
Lopez NJ Kohort 639 individer =4 tinder med
2002 [31] Prospektiv 233 experimentella =1 ficka
Chile 406 kontroller =4 mm PD och
25 ar (18-35) =3 mm CAL
Offenbacher S Fall-kontroll 66 individer PAL >60% fickor
1996 [30] Retrospektiv 46 experimentella =3 mm
USA 20 kontroller

14-29 ar
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Kriterier for utfall  Resultat enligt Riskokning (95% Bevisvirde
forfattarna konfidens- Kommentarer
intervall)
<2500 ¢g Ingen skillnad ORO0,3 Lagt
mellan grupperna (0,12-0,72) Korrigerat for langd,
modravard, barnets kon
och DMFT
<37 v gestation Ingen skillnad OR 0,84 Medelhogt
<2 500 g och mellan grupperna (0,58-1,21) Korrigerat for alder,
etnicitet, utbildning,
rokning, alkohol,
infektioner, hogt blodtryck
<37,35,32v Signifikant okad risk OR >37 v 4,45 Lagt
gestation (2,16-9,18) Korrigerat for alder, ras,
>35v 5,28 rokning. Data endast
(2,05-13,6) angivna i figur
>32v 7,07
(1,70-27,4)

<37 v gestation
och <2500¢g

Signifikant 6kad
risk. Exponerade

med PLBW 20/233.

Oexponerade med
PLBW 10/406

RR 3,5 (1,7-7.3)

Medelhogt
Lag socioekonomisk
status. 11,5% bortfall

<36 v gestation
och <2500 g

Signifikant okad risk.

Exponerade med
PLBW 41/46.
Oexponerade med
PBLW 11/20

OR 793
(1,52-41,4)

Lagt

Korrigerat for alder, ras,
rokning, alkohol, bakteriell
vaginos, tidigare
urinvagsinfektion
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Tabell 8.5 fortsdttning

Forfattare Studietyp Antal individer Kriterier for
Ar, referens Min/kvinnor parodontit
Land Alder
Offenbacher S Kohort 812 individer Mild parodontit =
2001 [32] Prospektiv 566 mild parodontit >3 mm PD,
USA Preliminar studie 45 mattlig-grav parodontit >2 mm PAL
201 kontroller 26 ar Mattlig—grav
parodontit = =4 fickor
=5 mm PD och
=4 fickor =2 mm PAL
Romero BC Fall-kontroll 69 individer Russels index
2002 [34] Retrospektiv 56 experimentella Grad av parodontal
Venezuela 13 kontroller sjukdom

18-35ar
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Kriterier for utfall  Resultat enligt Riskokning (95% Bevisvirde
forfattarna konfidens- Kommentarer
intervall)
<37 v gestation Signifikant okad risk Mild parodontit Lagt

<2500 g

med okad grad av
parodontit for PB
och LBW

PB 23%
LBW 16%
Mattlig—grav
parodontit
PB 40%
LBW 28%
Oexponerade
PB 19%
LBW 10%

Data endast angivna i
figur. Korrigerat for ras,
barnets kon

<37 v gestation

Signifikant 6kad risk

Ingen berakning

Lagt

<2500 ¢g med 6kad grad av av risk Litet material. Ingen
parodontit f6r PB statistisk korrigering for
och LBW confounders, kvinnor med
anemi, diabetes,
hjartsjukdom,
leversjukdom, hogt
blodtryck, kdnssjukdom
och infektioner
exkluderades. Data
saknas om rokning.
Data endast angivna i figur
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Tabell 8.6 Exkluderade studier med anledning till exklusion.

Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

American Academy of Oversikt
Periodontology, 1996 [38]
American Academy of Oversikt
Periodontology, 2000 [39]
Armitage GC, 2000 [40] Oversikt
Armitage GC, 2001 [41] Oversikt

Arneberg P, 1992 [42]

Undersokning av parodontitférekomst hos
patienter med reumatoid artrit

Bader HI, 1998 [43]

Oversikt

Bazile A, 2002 [44]

Tvarsnittsundersokning bland hjartsjuka patienter

Beck D, 1996 [45]

Oversikt

Beck D, 1998 [46]

Oversikt

Berndtson M, 1994 [47]

Undersokning av parodontala férhallanden hos
patienter som ska hjartopereras

Bjerkeborn K, 1986 [48]

Undersokning av barn

Buhlin K, 2003 [49]

Undersokning av parodontitférekomst hos hjartsjuka

Buhlin K, 2003 [50]

Undersoker personer med gingivit

Buhlin K, 2003 [51]

Undersokning av plasmakoncentrationer
av riskmarkorer

Bullon P, 1996 [52]

Undersokning av parodontitforekomst hos patienter som
medicinerar med nifedipine och diltiazem

Christensen LB, 2001 [53]

Studien undersoker parodontitférekomst hos patienter
med reumatoid artrit

Cohen DW, 2001 [54] Oversikt
Danesh ], 1999 [55] Oversikt
Dasanyake AP, 2003 [56] Oversikt
Davenport ES, 1998 [57] Belyser studieuppldggning
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Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

De Nardin E, 2001 [58]

Oversikt

Emingil G, 2000 [59]

Kontrollgruppen utgjordes av hjartsjuka

Fong IW, 2000 [60] Oversikt
Fowler EB, 2001 [61] Oversikt
Gadler F, 1993 [62] Oversikt
Garcia RI, 2001 [63] Oversikt
Gargiulo A, 1998 [64] Oversikt

Gleissner C, 1998 [65]

Undersokning av parodontitforekomst hos patienter
med reumatoid artrit

Grossi SG, 1998 [66]

Inga data

Heasman PA, 1990 [67]

Undersokning av parodontitforekomst hos patienter med
reumatoid artrit

Hilming F, 1971 [68]

Oversikt

Holmstrup P, 2003 [69]

Oversikt

Hujoel PP, 2001 [70]

TandlSshet och forlorade tander raknas som exponering

Hujoel PP, 2002 [71]

Uppfdljning av hjartsjuka fran Hujoel 2000 [37]

Janket S}, 2003 [72]

Metaanalys pa nagra av studierna som ingar i
denna &versikt

Janket SJ, 2004 [73]

Underscker personer med bl a gingivit, ej kronisk
parodontit

Jeffcoat MK, 2001 [74]

Oversikt

Jeffcoat MK, 2003 [35]

Behandling av kronisk parodontit hos gravida

Jin L), 2003 [75]

Oversikt

Joshipura K], 2004 [76]

Utfall matt som biomarkorer for hjart—karlsjukdom
(surrogatmatt)

Karabin SD, 1999 [77]

Oversikt

Katz J, 2001 [78]

Ingen statistisk bearbetning
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Forfattare, ar, referens

Exklusionsorsak

Kinane DF, 1998 [79]

Oversikt

Kolltveit KM, 2001 [80]

Systematisk Oversikt, ingdende studier beaktade i
denna rapport

Kolmos HJ 1999 [81]

Oversikt

Kweider M, 1993 [82]

Undersokning av samband mellan plasmafibrinogen, vita
blodkroppar och hjartinfarkt

Kisser UR, 1997 [83]

Undersokning av parodontitforekomst hos patienter med
reumatoid artrit

Laurikainen K, 1998 [84]

Undersokning av parodontitforekomst hos patienter
med astma

Lavelle C, 2002 [85]

Oversikt

Lenander-Lumikari M, 1998 [86]

Undersékning av salivflode vid astma

Lessem J, 2002 [87]

Alla ingdende i studien var hjartsjuka

Loesche W, 1998 [88]

TandlIdshet och forlorade tander raknas som exponering

Loesche W/, 2000 [89]

Oversikt

Lopez NJ, 2002 [36]

Behandling av parodontit hos gravida

Madianos PN, 2001 [90]

Mikrobiologisk definition av parodontit

Madianos PN, 2002 [1]

Systematisk oversikt, ingdende studier tabellerade

Malmstrém M, 1975 [91]

Mater reumatoid faktor i dental stédjevavnad

Malthaner SC, 2002 [92]

Utfall matt som minskning i kranskarlens diameter
(surrogatmatt)

Mattila K, 1989 [93]

Undersdker indikator for hjartsjukdom (surrogatmatt)

Mattila K], 1993 [94]

Alla ingaende i studien var hjartsjuka
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9. Ordlista och forkortningar

Absolut risk

Allogent ben
Alveolar benhojd
Amoxicillin
Adherence

Angina pectoris

Angiografi
Apex

Apikal
Approximalt
Autogent ben

A,

Baseline
Benmatrix

Beslutstrad

Bioaktivt glas
Biofilm

Bitewingrontgen-
bild

KAPITEL 9 -
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Sannolikheten f6r en hindelse i en population, uttryckt som
antalet ogynnsamma utfall dividerat med totala antalet utfall

Benvivnad frin en annan individ

Nivan pé kikbenets infistning mot tandroten
Ett likemedel (antibiotikum) mot infektioner
Patientens foljsamhet till behandlingen

Anfallsvis upptridande smirta under brostbenet som beror pa
akut syrebrist i hjirtmuskeln

Kontrastrontgen av blodkirl

Rotspets

Beliget vid rotspetsen

Omradet mellan tvd angrinsande tinder
Benvivnad frin samma individ

Ytan under ROC-kurvan som anger metodens tillforlitlighet.
Ju stdrre A, dr desto hogre tillforlitlighet

Vid forsokets start
Benvivnad

Ett sidtt att askddliggora komplexa beslutsgingar, dir ekono-
miska berikningar for varje delbeslut kan beriknas

Ett oorganiskt utfyllnadsmaterial for utfyllnad av en bendefekt
Beliggning pé tandens yta

Réntgenfilmen (3 x 4 cm®) placeras intraoralt och patienten
biter pd en “bitvinge” av papper eller plastmaterial. I en och
samma rontgenbild avbildas bida kikarnas tandkronor och ben-
vivnad i anslutning till tandhalsen och den del av roten som ir
nirmast kronan

377



Blindning

BoP

Bortfall

Buckal
CCT

Cement-—
emaljgrins

Cochrane Library

Compliance

Confounder

Cytokiner

Dentin

Doxycyklin

EDTA

Efficacy

Effectiveness

EKG

Forhallandet att vissa centrala omstindigheter i en studie 4r
dolda och forblir s3 tills undersskningen ir avslutad och resulta-
ten ska bearbetas. Vid en dubbelblind undersékning ir bade
deltagare och all prévningspersonal ovetande om deltagarnas
grupptillhérighet. Enkelblind undersékning betyder vanligen
att endast deltagarna ingenting vet

Bleeding on probing, blédning vid sondering av gingivan,
uttrycks i procent av alla sonderade stillen

Personer som gdtt med pd att delta i en undersékning men som
limnar den innan den fullbordas

Anger riktning mot kinden
Clincal controlled trial, kliniskt kontrollerat forsok

Grins mellan tandkrona och tandrot

En samling databaser tillginglig via Internet eller p CD-ROM.
Hir finns Cochranesamarbetets systematiska litteraturgenom-
gingar och annat vetenskapligt underlag for olika behandlingar
samlade. Internetadress: www.update-software.com/cochrane

Foljsamhet till behandling, hur vil en patient foljer givna fore-
skrifter om t ex medicinering

Faktor som snedvrider resultaten i en riktning som inte har med
den insatta dtgirden att gora

Lagmolekylira proteiner bildade av ett flertal olika celler och
med stimulerande eller himmande effeke pd celler av typ
immunceller vad giller tillviixt, utmognad och funktion

Tandben, under tandemaljen
Ett likemedel mot infektioner, bredspektrumantibiotikum
Etylendiamintetraacetat, for rengdring av rotytan

Hur vil en medicinsk/odontologisk &tgird fungerar nir den
undersoks i en klinisk provning

Hur vil en medicinsk/odontologisk &tgird fungerar nir den ir
i allmint bruk i sjukvird/tandvérd

Registrering av hjirtmuskelns aktivitet

Emaljmatrixprotein Renframstillt protein frin tandemalj som stimulerar till nybild-
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EMD

Emfysem
Extraoralt

Fibrinogen

Emaljmatrixprotein som anvinds vid behandling av marginala

bendefekter
Sjuklig uppblésning av de finaste lungblasorna
Utanfér munhélan

Protein som omvandlas till fibrin vid blodets koagulering

Ficksonderingsdjup Avstindet frin tandkéttskanten ner till tandfickans botten

Ficksonderings-
reduktion

Furkationsdefekt

Furkations-
involverade

Furkatur
Fastevinst
Gestationsalder

Gl

Gingiva
Gingivalexsudat

GTR

Guided tissue
regeneration

Hemorragisk
stroke

HTR polymer

Hydroxylapatit

Icke-hemorragisk

stroke
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Minskat ficksonderingsdjup, t ex efter behandling

Nir nivén pa kiikbenets infistning mot tandroten har sinkts
nedanfor delningsstillet mellan rotterna pé flerrotiga tinder
(i underkiken) respektive ovanfor (i dverkiken)

Tinder med furkationsdefekt

Delningsstillet mellan rotterna pé flerrotiga tinder
En forbittring av tandens infistning i kikbenet
Den tidsperiod en graviditet har vid givet tillfille

Gingivalindex, andelen stillen pd tandkéttet som uppvisar
tecken pa inflammation

Tandkétt
Den utsipprade inflammatoriska vitskan i tandkétesfickan

Guided tissue regeneration, styrd vivnadsregeneration med hjilp
av ett vivnadsvinligt membran som méjliggor dterbildning av
rothinna och kikben

se GTR

Hjirnblédning

Utfyllnadsmaterial av plast och kalciumhydroxid
Syntetisk form av mineral som ingdr i ben

Cirkulationsrubbning i hjirnan som inte beror pa en

blédning
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In vitro

In vivo
Interleukin

Interventionsstudie

Intraoralt

Kappaindex

Keratiniserad
gingiva

Kirurgi med
benplastik

Kirurgi med
fickeliminering

Kirurgisk packning
Klorhexidin

Kohort-
undersokning

Kollagenmembran
Kontralaterala

Kontrollerad
undersokning

Korall

Korrelations-
koefficient

Koronarforskjuten
lamba

Kortikalt ben

Biologiska forsok som utfors utanfor kroppen. I studierna i fore-
liggande dversikt har undersokning utfores pa skallmaterial

Biologiska forsok som utfors i den levande kroppen
Tillhér cytokinerna

Undersokning dir deltagarna utsites for en eller flera aktiva
dtgirder, av formodat forebyggande eller behandlande natur,

vilkas effekter ska bedomas
I munhilan

Mitt pa dverensstimmelsens storlek oberoende av metodens

tillforlitlighet

Forhornat tandkott

Vid ett kirurgiskt ingrepp, jimna till benkanter runt tanden

Vid ett kirurgiskt ingrepp, avligsna tandkétt for att minska
fickans djup

Forband
Ett antiseptiskt preparat

En studie av en grupp personer som har vissa definierade
egenskaper gemensamt. Vanligen giller undersékningen tv4 eller
flera undergrupper i kohorten som ska jimforas med avseende
pa forloppet pé lang sikt, t ex uppkomst av vissa angivna
hindelser eller férindring av mitetal

Membran av isolerat och renat kollagen frin djur
Motsatta sidan

Undersékning som har kontrollgrupp(er), dvs som ir plan
lagd for att gora jaimfoérelser. Anvinds vanligen om
interventionsstudier

Kalciumkarbonat frin naturlig korall

Matematiske uttryck for styrkan i sambandet mellan ovi
variabler

Vivnadsbesparande lambakirurgi

Kompakt ben
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Kryobehandlat
allogent ben
Kvadranter
Kyrettage

Lambakirurgi

Likelihood-kvot
Lingual

Marginal benkant

Mekanisk

infektionskontroll

Mesial

Metaanalys

Mjukviavnadslamba

Molarer

Multivariat analys
MZ

Margben

N

Observationsstudie

Ocklusal justering

Ocklusalyta
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Benvivnad som behandlats med frystorkning frin annan individ

Tanduppsittningen bestdr av fyra kvadranter, tinderna i vinster
och héger éverkike respektive vinster och héger underkike

Med ett vasst instrument avligsna infekterad och inflammerad
vivnad frin tandkétesfickan och rotytan

Tandkéttet fills upp runt tanden s att man kommer 4t att
eliminera inflammatorisk vivnad och beliggningar pé rotytan

Anger sannolikheten for ett positivt eller negativt utfall
Anger riktning mot tungan

Kanten pd kikbenet runt tanden som det avtecknar sig t ex pa
en rontgenbild

se SRP

Anger riktning mot tandbigens mittlinje, riktning framét i
munnen

Statistisk teknik som uppskattar storleken av effekten av en
behandling genom att samtidigt viga in ett flertal liknande
studier

Den vivnad som fills upp vid lamb&kirurgi

De bakersta tre tinderna i varje kvadrant, inklusive visdoms-
tinder

Statistik som hanterar mer 4n en variabel samridigt
Metronidazol, likemedel (antibiotikum) mot infektion
Skelettbenens inre pordsa del

Newton, 1 N ir definierad som den kraft som krivs for att ge
1 kg en acceleration pa 1 m/s*. N= kgxm

1 N ir den kraften som en massa pd 102 gram utdvar pa sitt
underlag i normal gravitation

Undersskning dir uppgifter om befolkning eller personer regi-
streras och bearbetas, i motsats till interventionsstudier dir inga
aktiva behandlingsforsok férekommer

Slipning pd tandytorna for att tinderna i éverkike och under-
kiike ska passa ihop bittre vid sammanbitning

Tuggyta
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Oddskvot

Odds ratio

P
PAL

Panoramarontgen

Papillabevarande
kirurgi

Parodontit

Periapikal
rontgenbild

PD

Piggy back-studie

Placebo
Plack
Plackkontroll

PLBW
PLI

Posterior

Prediktiva virden
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Kvoten mellan tvd odds. Oddskvoten ger en uppfattning om
hur starke sambandet dr mellan exponeringen och sjukdomen.
Odds ir antalet fall av "hindelse” dividerat med antal fall av
"icke-hindelse”

Detsamma som oddskvot
Signifikansnivé

Probing attachment level, ficksonderingsdjup mitt frén tandens
cement—emaljgrins

Réntgenfilmen (15 x 30 cm?) ir placerad extraoralt. Vid expone-
ring snurrar filmen liksom réntgenroret omkring patienten. P4
detta sitt fir man en avbildning av béda kikarna med samtliga
tinder och deras omgivande benvivnad

Se koronarférskjuten lamba

Sjukdomstillstdnd i tindernas stodjevivnader som karakteriseras
av inflammation och de sammanlagda patologiska processer som
leder till kliniskt iakttagbar vivnadsforlust

Réntgenfilmen (3 x 4 cm’) placeras intraoralt i endera verkiken
eller underkiken. I denna bild avbildas ett par tinder i sin
helhet (krona och rot) samt omgivande benvivnad

Pocket depth, tandkéttsfickans djup miitt frin tandkéttskanten

I efterhand ligga ckonomiska data till originalstudier om
medicinska/odontologiska metoder

Kontrollbehandling utan biologiskt verksamt inneh3ll
Bakteriebelidggning pd tinderna
Formaga att regelbundet avligsna plack

Preterm and low birth weight. Fér tidigt fodda barn med
lag fodelsevikt

Plackindex, registrering av den genomsnittliga mingden
beliggningar, plack, pa tandytorna

Bakre

Positivt prediktivt virde: Sannolikheten for att en
person/tand/yta ir sjuk nir utfallet av den diagnostiska metoden
ir positivt. Negativt prediktive virde: Sannolikheten for att

en person/tand/yta ir frisk nir den diagnostiska metoden 4r
negativ
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Premolarer
Prevalens

Progenitorceller

Prospektiv
undersokning

Prostaglandiner

QALY

QATY

Randomisering

RCT

Reentry

Relativ risk

Reliabilitet

Retrospektiv

undersokning

Risk

ROC

Root planing

Rotcement

KAPITEL 9 -

Tva tinder bakom hérntinderna i varje kvadrant
Sjukdomsférekomst

Forstadier till celler som t ex bildar rotcement, benvivnad
eller rothinna

Studie som gir framic i tiden, dvs man bérjar samla in data om
varje deltagare vid den tidpunkt som han eller hon tas in i
undersékningen

En grupp fysiologiskt aktiva hormonliknande 4mnen som finns
i olika koncentrationer i minniskokroppens alla vivnader

Quality adjusted life years. Kostnaden av en insatt atgird per
kvalitetsjusterat levnadsar

Quality adjusted tooth years. Kostnaden av en insatt atgird per
kvalitetsjusterade &r

Slumpvis placering av varje deltagare till en av de tv4 eller flera
grupper som definierats i en provning (t ex grupp som fér aktivt

likemedel och grupp som fir placebo)

Randomized controlled trial, prévning som jimfor tva eller flera
grupper och som tillimpar slumpvis férdelning av deltagarna
mellan grupperna

Fornyat kirurgiskt ingrepp

Jimforelsetal som utgor kvoten mellan risktalen (antalet perso-
ner som drabbades av hindelsen dividerat med totala antalet
personer i gruppen) hos tvd undersdkta grupper

Den sikerhet med vilken den undersskta egenskapen mits, dvs
mitnoggrannheten

En undersskning som ir tillbakablickande, dvs utnyttjar data
som foreldg redan innan undersskningen startades

Sannolikheten for viss hindelse av negativ karaktir

Receiver operating characteristics. Ett sitt att beskriva en diag-
nostisk eller prognostisk metods tillférlitlighet dir sensitivitet
och specificitet vid olika troskelvirden sitts samman i en kurva.
Ytan under kurvan (A,) anger metodens tillforlitlighet. Ju storre
A, ir, desto hogre tillforlitlighet

Avldgsna det yttre lagret av infekterat rotcement

Vivnad ytterst pd roten dir rothinnan fister
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Rothinna
Rotytekonditio-

nering

Scaling
SEM

Sensitivitet
Signifikant
Sjukdomsrecidiv
SN

Sond
Sonderbar

fisteniva

SP

Specificitet

Split mouth

SRP
Standardavvikelse
Statistisk
signifikans

Stroke

Stodbehandling
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System av fina trddar med vilka tanden ir upphingd i kikbenet

Avligsna organiskt och oorganiskt material frin rotytan samt
dstadkomma demineralisering av rotytan i samband med
rekonstruktiv kirurgi

Skrapa bort beliggningar frdn tand- och rotytor

Standard error of the mean, hur nira medelvirden frin uppre-
pade undersskningar av populationer ligger det “sanna” virdet.

Andelen av sjuka som metoden identifierar korreke, dvs antalet
sant positiva dividerat med antalet sjuka

En skillnad i resultat som osannolikt ska uppkomma bara av
slumpen

Aterkommande sjukdomsepisod

Sant negativ. Uttryck for utfallet av en diagnostisk metod.
Innebir att metoden ger negativt resultat hos en
person/tand/yta som ir frisk

Millimetergraderat instrument f6r mitning av t ex tandkétts-

fickor

Nivén pa tandens infistning i kikbenet, oftast miitt i
forhallande till cement—emaljgrinsen

Sant positiv. Uttryck for utfallet av en diagnostisk metod.
Innebir att metoden ger positivt resultat (pavisar sjukdom) hos
en person/tand/yta som ir sjuk

Andelen av friska som genom metoden identifieras korrekt

Ena halvan av munnen anvinds som experimentdel, den andra
som kontroll

Scaling and root planing, skrapa bort beliggningar frin tand-
och rotytor inklusive rotcementet

Uttryck for spridningen i de data som ligger bakom ¢t ex ett
medelvirde

Miatt pd sannolikheten att ett resultat beror pd slumpen

Slaganfall

Efter aktiv behandling mot parodontit dterkommer patienten
for regelbunden professionell tandrengdring och férnyad
instruktion i munhygien
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Supragingival
scaling

Subtraktions-
radiografi

Suturer

Systematiska fel

Systematisk
litteraturoversikt

Tandfisteniva

TC

Transparency

Triklosan

Tumor Necrosing
Factor

Tvarsnittsstudie

Upplosning

Validitet

Viavnadslamba

Xenograft

Borttagande av mjuka och hérda beliggningar ovanfor
tandkottskanten

Teknik for ate pavisa skillnader mellan tvé bilder, tagna med
samma projektion vid olika tillfillen

Kirurgisk som

En bestdende och o6nskad skillnad mellan i 6vrigt jimforbara
grupper som forsvérar tolkningen av studiens resultat

Sammanstillning av all relevant tillginglig vetenskaplig
litteratur som berér en viss behandling, kritiske granskade och
sammanvigda

Den niva dir de parodontala stodjevivnaderna fister in mot
rotytan

Tetracyklin. Ett likemedel mot infektioner, bredspektrum-
antibiotikum

Genomsynlighet

Antibakteriellt imne med brett spektrum, desinfektionsmedel
inom sjukvérden

Tillhér cytokinerna

Undersékning som bygger pa att varje person undersoks
och/eller intervjuas vid ett enda tillfille, varefter statistiska sam-
band soks mellan vissa pd forhand valda data

Formaga hos optiska system att sirskilja detaljer

Tillforlitligheten hos ett mitprov, dvs om man verkligen miter
vad som avses att mitas. Intern validitet betecknar i vilken min
en undersokning ir utford med god vetenskaplig metodik
medan extern validitet virderar ifall studiens resultat dr méjliga
att dverfora dven till andra grupper eller situationer

Den vivnad som fills upp vid lambékirurgi

Vivnad som tas frin annan art

Kiillor: Medicinsk terminologi, redaktor Bengt I Lindskog, Nordiska bokhandelns
Jorlag, 1997 samt SBU:s ordlista, www.sbu.se
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10. Projektgrupp och externa
granskare

10.1 Presentation av projektgrupp
och externa granskare

Medlemmarna i gruppen representerar olika infallsvinklar pd kunskaps-
omrédet och gruppen har bestatt av foljande personer:

Projektgrupp

Madeleine Roblin (Ordforande)

Professor, Odontologisk réntgendiagnostik, Tandvardshogskolan,
Malmé hogskola, Malmo

Susanna Axelsson

Projektledare, odontologie doktor, SBU, Stockholm

Agneta Ekman

Medicinalrid, Enheten for medicinsk kvalitetsutveckling,
Socialstyrelsen, Stockholm

Bjorn Klinge
Professor, Avdelning for parodontologi, Karolinska Institutet,
Odontologiska institutionen, Huddinge

Gerry Larsson

Professor, Ledarskapsinstitutionen, Forsvarshogskolan, Karlstad

Anders Norlund
Hilsoekonom, ekonomie doktor, SBU, Stockholm

Margareta Olsson Birgersson

Medicine doktor, medicinsk chef, Aventis Pharma, Stockholm
(deltagit i projektgruppen och medverkat i Kapitel 8 innan anstillning
pa Aventis Pharma)
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Gun Paulsson

Universitetslektor, Hogskolan i Halmstad

Asa Svensson

Projektassistent, SBU, Stockholm

Gunnel Svenséter

Professor, Avdelningen for oral biologi, Tandvérdshégskolan, Malmé
hogskola, Malmé

Helene Thorstensson

Odontologie doktor, Avdelning f6r parodontologi, Odontologiska

institutionen, Jonkoping

Jan Wennstrom

Professor, Avdelning f6r parodontologi, Odontologiska institutionen,
Goteborgs universitet, Géteborg

Externa granskare

Rolf Attstrom

Professor, Avdelning f6r parodontologi, Tandvardshégskolan, Malméo
hogskola, Malmé

Palle Holmstrup

Professor, Odontologisk institut, Panum Instituttet, Képenhamns
universitet, Kspenhamn

Carina Killestdl

Docent, Avdelningen f6r folkhilsovetenskap, Statens folkhilsoinstitut,
Stockholm

Ingvar Westerberg
Ekonomie doktor, Karlstad
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10.2 Bindningar och jav

SBU kriver att alla som deltar i projektgrupper limnar skriftliga dekla-
rationer avseende potentiella bindningar eller jiv. Sidana intressekon-
flikter kan foreligga om medlem i gruppen fir ekonomisk ersittning
fran part med intressen i vad gruppen kommit fram till. Gruppens
ordférande och SBU tar direfter stillning till om det finns nigra
omstindigheter som skulle kunna forsvira en objektiv virdering av
kunskapsunderlaget och ger vid behov forslag till dtgirder. Inom
parodontitgruppen har féljande medlemmar deklarerat nigon form

av arvoderat samband med likemedelsindustrin eller liknande:

Agneta Ekman

Styrelseordférande i NIOM (Nordisk Institutt for Odontologisk
Materialprevning).

Madeleine Rohlin

Ledamot i SBU:s styrelse. Suppleant i Fem Tandtekniker AB, Rohlin —
Dentalen AB och Svensk Dental Export i Malmé AB.

Jan Wennstrom

Forskningsprojekt med finansiering frin EMS®, Nyon, Schweiz.
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Bilaga 1 Sokstrategier
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Sokstrategi for prevention av gingivit

Medline 1966-2003 (mars)

Periodontal diseases/prevention and control
Periodontal attachment loss/prevention and control
Periodontitis+ /prevention and control

Tooth loss /prevention and control

Tooth migration /prevention and control

Tooth mobility /prevention and control

Periodontal diseases AND Oral hygiene+
Periodontal attachment loss Health education, dental
Periodontitis+

Tooth loss

Tooth migration
Tooth mobility

Limits Human

Medline 1966-2003 (mars)

Periodontal diseases+ AND Patient compliance
/prevention and control Adherence (TW)
Motivation
Periodontal diseases AND Health education, dental AND Attitude to health
Health behaviour
/psychology
Periodontal diseases+ AND  prevent*
/psychology prophyla*
Limits Human English
Swedish
Norwegian
Danish

Soktermerna i Medline har utgjorts av MeSH-termer (NLM:s kontrollerade nyckelord, Medical
Subject Headings) om inget annat anges, / betyder subheading, TW = textord, PT = publication type,
* angivet efter en term innebdr att alla ord med angiven ordstam och oavsett dndelse soks,

+ angivet efter en term innebdr att ocksa alla undergrupper séks
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AND

AND

Meta-Analysis (PT)
RCT (PT)
Randomized (TW)

Meta-Analysis (PT)
RCT (PT)
Randomized (TW)

NOT

Letter (PT)
Editorial (PT)
News (PT)
Comment (PT)

BILAGA 1 + SOKSTRATEGIER
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Psycinfo 1967-2003 (mars)

Periodontal (W) Disease? AND Prevent?
Periodontitis Prophyla?
Tooth (W) Loss

Tooth (W) Mobility

Gingivitis

Periodontal

W = soks som textstrang

? = trunkering

Sokstrategi for diagnostik och prognos av kronisk parodontit

Medline 1966-2003 (december)

Periodontal diseases /microbiology AND diagnos*
Alveolar bone loss /radiography

Furcation defects /radionuclide imaging

Gingival diseases /genetics

Gingival hemorrage /immunology

Gingivitis+ /virology

Periodontal attachment loss

Periodontitis

Tooth loss

Tooth mobility

Periodontal diseases AND Biological markers+

Alveolar bone loss
Furcation defects

Gingival diseases

Gingival hemorrage
Gingivitis+

Periodontal attachment loss
Periodontitis

Tooth loss

Tooth mobility

Limits

Human English

Swedish
Norwegian
Danish

Soktermerna i Medline har utgjorts av MeSH-termer (NLM:s kontrollerade nyckelord, Medical Subject Headings) om inget
annat anges, / betyder subheading, TW = textord, PT = publication type, * angivet efter en term innebdr att alla ord med
angiven ordstam och oavsett dndelse soks, + angivet efter en term innebdr att ocksa alla undergrupper soks,

** endast anvant vid sista sokningen december 2003
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NOT

AND

Letter (PT)
Editorial (PT)
Case report

sensitivity and specificity+
sensitivity (TW)**
specificity (TW)**
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Sokstrategi for behandling av kronisk parodontit

Medline 1966-2003 (juni)

Periodontal diseases+ AND RCT (PT)
/diet therapy Random allocation
/drug therapy Double blind method
/nursing Single blind method
/rehabilitation Placebos
/surgery Controlled clinical trial (PT)
/therapy Meta-Analysis (PT)

/therapeutic use
Dental scaling

Limits Human

Soktermerna i Medline har utgjorts av MeSH-termer (NLM:s kontrollerade nyckelord, Medical Subject Headings) om inget
annat anges, / betyder subheading, PT = publication type, + angivet efter en term innebar att ocksa alla undergrupper séks

Sokstrategi for kronisk parodontit — ekonomiska aspekter

Medline 1966-2003 (november)

Periodontal diseases+ AND Costs and cost analysis

Sokstrategi for kronisk parodontit som risk for utveckling av andra sjukdomar

Medline 1966-2003 (november)

Periodontal diseases+ AND Heart diseases
Cerebrovascular accident
Diabetes mellitus
Epidemiologic studies
Arthritis, rheumatoid
Lung diseases, obstructive
Infant, premature
Labor, premature
Infant, low birth weight

Limits Human  English
Swedish
Norwegian
Danish

Soktermerna i Medline har utgjorts av MeSH-termer (NLM:s kontrollerade nyckelord, Medical Subject Headings)
om inget annat anges, / betyder subheading, TW = textord, PT = publication type, * angivet efter en term innebar

att alla ord med angiven ordstam och oavsett dndelse soks, + angivet efter en term innebdr att ocksa alla undergrupper soks
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NOT Dental implants

NOT Case reports
Letter (PT)
Editorial (PT)
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