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SBU:s sammanfattning
och slutsatser

Viktigaste slutsatser

Q Tidigare kariesforekomst 4r den enskilt bista faktorn for att férutsiga
ny karies (Evidensstyrka 1).

Det finns goda méjligheter att identifiera barn och ungdomar som
16per liten risk for karies under de nirmaste 2—3 aren (Evidensstyrka 1).
Diremot idr det svirt att med god triffsikerhet avgora vilka individer
som loper risk for karies.

Q For kariesdiagnostik 4r en kombination av visuell-taktil undersskning
och rontgen mer tillforlitlig n metoderna var for sig (Evidensstyrka 3).
Generellt sett 4r triffsikerheten for att utesluta karies hogre dn for
att faststilla karies (Evidensstyrka 3). Sannolikheten for att en ront-
geninducerad cancer kommer att intriffa pga dental réntgen bedoms
vara mycket liten men storre 4n noll. Det vetenskapliga underlaget
for tilliggsmetoder ir otillrickligt. Det finns inga studier av de olika
diagnostiska metodernas kostnadseffektivitet.

O Det vetenskapliga underlaget ir inte tillrickligt for att dra ndgon

slutsats om mojligheterna att effektivt behandla tidiga kariesskador
med icke-invasiva metoder.
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Faktaruta 1 Bevisvirde och evidensstyrka.

Bevisvdrdet avser den vetenskapliga kvaliteten hos en enskild studie
och dess formaga att besvara en viss fraga pa ett tillforlitligt satt.

Evidensstyrka uttrycker det sammanlagda vetenskapliga underlaget
for en slutsats.

Evidensstyrka 1 — Starkt vetenskapligt underlag

En slutsats med Evidensstyrka 1 st6ds av minst tva studier med hogt
bevisvirde i det samlade vetenskapliga underlaget. Om det finns studier
som talar emot slutsatsen kan dock evidensstyrkan bli lagre.

Evidensstyrka 2 — Mattligt starkt vetenskapligt underlag

En slutsats med Evidensstyrka 2 stods av minst en studie med hogt bevis-
varde och tva studier med medelhogt bevisvarde i det samlade vetenskap-
liga underlaget. Om det finns studier som talar emot slutsatsen kan dock

evidensstyrkan bli lagre.

Evidensstyrka 3 — Begrdnsat vetenskapligt underlag

En slutsats med Evidensstyrka 3 stods av minst tva studier med medelhogt
bevisvirde i det samlade vetenskapliga underlaget. Om det finns studier som
talar emot slutsatsen kan det vetenskapliga underlaget anges som otillrack-
ligt eller motsédgande.

Otillridckligt vetenskapligt underlag
Nar det saknas studier som uppfyller kraven pa bevisvirde, anges det veten-
skapliga underlaget som otillrackligt for att dra slutsatser.

Motsdgande vetenskapligt underlag

Nar det finns olika studier som har samma bevisvarde men vilkas resultat
gar isdr, anges det vetenskapliga underlaget som motsédgande och inga slut-
satser kan dras.
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Bakgrund

Karies dr en kronisk sjukdom som vi kan drabbas av hela livet, och den
kan ge upphov till smirta i munnen och till tandférlust. Hos barn ir
karies en av de vanligaste sjukdomarna. Karies utvecklas langsamt hos
de flesta minniskor och kariesprocessen kan avstanna. Sjukdomen ir
dock ofta inte sjilvbegrinsande och utan adekvat vird kan processen
fortsitta tills tanden ir forstord. Kariesskadans utveckling ér resultatet
av ett komplicerat samspel mellan manga faktorer. Som begrepp anvinds
karies bade for att beteckna kariesprocessen och dess konsekvenser, dvs
den skada som uppstar till f6ljd av processen.

Kariesdiagnostik, riskbedomning (identifiering av riskytor, riskindivider
eller riskgrupper for karies) och tidig behandling av kariesskador, i
synnerhet hos barn och ungdomar, utgér en visentlig del av tandvérds-
personalens dagliga arbete. Begreppen hor nira samman pa sd sitt att
en kariesdiagnos f6ljs av en riskbeddmning som i sin tur utgor grunden

for behandlingsbeslut.
Man viljer att:
* folja tillstdndet

* gora en icke-invasiv (tidig) behandling som syftar till att forhindra
att kariesskadan ska utvecklas vidare

* gora en operativ behandling, dvs att avlidgsna den karierade delen
av tanden och ersitta den med en fyllning.

Betydelsen av effektiv tidig behandling har kommit allemer i fokus och
ddrmed ocksd vikten av att tillforlitligt kunna diagnostisera kariesskadan
i ett tidigt skede av sjukdomsprocessen. De viktigaste frigestillningarna
for den hir systematiska litteratursammanstillningen var foljande:

* Hur effektiva dr olika metoder f6r att pavisa férekomst av karies-
skador, jamf6rt med en referensmetod? Finns biverkningar och
risker med de granskade metoderna? Vilken diagnostisk metod
ir mest kostnadseffektiv?
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* Hur bra kan karies forutsigas?

* Finns det effektiva, icke-invasiva metoder (ingen borttagning av
tandsubstans) for att behandla tidiga kariesskador pa tandkrona
eller kariesskador pa rotyta?

Metod

Litteratursokning

Sokning av litteratur genomfordes i forsta hand via elektroniska data-
baser fr o m ar 1966. Litteraturen kompletterades med relevanta artiklar
som identifierats i de bestillda artiklarnas referenslistor, i dokumentation
frin konsensusmoten samt fran referenslistor i dversiktsartiklar.

Inklusionskriterier for studier

Artiklar som inkluderades i granskningen uppfyllde kriterier som beslutats
i forvig. Resultatet frin studien skulle besvara projektets frigestillningar,
dvs ha limpliga utfallsmétt samt en limplig uppf6ljningstid och studie-
uppliggning. For diagnostik jimfordes olika metoders prestanda mot
referensmetoder dir dven studier av extraherade tinder ingick. For
prediktion ingick i huvudsak prospektiva studier dir tillforlitligheten i
riskbedémningen kunde virderas. I avsnittet om behandling av tidiga
kariesskador krivdes en kontrollgrupp for att studien skulle inkluderas.

Granskning och gradering av studiers bevisvarde

De artiklar som uppfyllde inklusionskriterierna granskades vidare av
minst tvd bedomare med stéd av ett bedomningsprotokoll. Protokollet
var ett underlag for att sammanstilla uppgifter om studieuppliggning
och resultat samt f6r att bedoma studiens bevisvirde, dvs hur vil studien
var genomford och hur tillforlitliga resultaten bedémdes vara. Bevis-
virdet for varje studie bedémdes av minst tva granskare var for sig som
hégt, medelhogt eller ligt.

18 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Gradering av slutsatsernas evidensstyrka

Evidensstyrkan bestimdes pd grundval av bevisvirdet fr de studier, som
utgjorde det vetenskapliga underlaget for fragestillningen. Denna graderades
som stark, méttligt stark, begrinsad eller otillricklig enligt Faktaruta 1.

Om effekten av en dtgird har otillrickligt vetenskapligt underlag,
liksom om det vetenskapliga underlaget helt saknas, behover det inte
betyda att dtgirden ir ineffektiv. Bristen pa entydiga vetenskapligt
belagda resultat kan tolkas som en uppmaning att ytterligare undersoka
metoden i kliniska studier.

Praxisundersokningen

Eftersom aktuella uppgifter saknas om hur ofta den vanligaste rontgen-
undersokningen, bitewingrontgen, idag gors pa barn och ungdomar
inleddes projektet med en praxisundersokning. Bitewingrontgen ir en
metod dir rontgenfilmen sitts i en hallare med en "bitvinge”. Metoden
innebir att bide 6ver- och underkikens tinder avbildas pa samma film.
Landsting som hade ett digitalt journalsystem ar 2005 tillfrigades om
mdjligheten att f3 ta del av data pa frekvensen av bitewingrontgen pa
barn och ungdomar. Jimférbara omraden i Norge ingick ocksa i under-
s6kningen. Underskningen visar att man anvinde bitewingrontgen som
ett hjidlpmedel for kariesdiagnostik i 20—40 procent av undersokning-
arna pé s-driga barn. I Norge var motsvarande siffra 10—25 procent. Frin
11 4rs dlder ingdr bitewingrontgen i stort sett alltid vid kariesdiagnostik i
samband med den regelbundna tandundersskningen i Sverige och Norge.

Resultat av litteraturgranskningen

Hur effektiva ar olika metoder
for att diagnostisera kariesskador?

Bakgrund

For att diagnostisera kariesskador anvinds idag huvudsakligen visuell-

taktil undersskning och rontgenundersskning. Ofta kombineras meto-
derna i klinisk praxis. Bland annat av stralskyddsskil ska det finnas en
indikation for att undersoka patienten med rontgen.
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Visuell-taktil undersskning innebir att tinderna undersoks med spegel
och sond. Samtliga tinder inspekteras yta for yta pd ett systematiske sitt.
For att gora en optimal visuell undersokning krivs god belysning, att
tinderna rengérs i forvig och torrliggs noggrant med hjilp av bomulls-
rullar och/eller luftblistring. Visuell undersokning av kariesskador
tillimpas ofta i samband med screening av patienter, t ex vid behand-
lingsprioriteringar och riskbedomning,.

Redan &r 1924 lanserades en réntgenundersokning dir rontgenfilmen
sitts i en hallare, en si kallad bitewingundersokning. Idag anvinds
konventionell filmteknik eller digital teknik vid réntgenundersékning.
Digital teknik har manga fordelar jimfort med filmteknik, t ex tidsbe-
sparing, ingen anvindning av kemikalier, ligre strildos, enklare lagring
och information frin digitala bilder kan 6verforas littare. Digital teknik
har ocks3 storre exponeringsdynamik s att man kan anpassa svirta och
kontrast till den diagnostiska frigan.

Rontgendiagnostik

Baserat pa tvé studier med medelhgt bevisvirde kan man konstatera

att diagnostik av approximalkaries (karies pd tindernas sidoytor) i dentinet
(tandbenet) har hog specificitet (identifierar friska ytor korrekt), men att
sensitiviteten (identifierar kariesskadade ytor korreke) ir i hog grad bero-
ende av hur omfattande dentinskadorna ir. Detta dr ingen dverraskning
eftersom kariesskadan blir tydligare ju stérre mineralf6rlusten dr. For emalj-
karies 4r virdena for sensitivitet i dessa tvé studier 22 respektive 46 procent
och motsvarande virden for specificitet dr 97 respektive 76 procent vilket
illustrerar den omvinda relationen mellan sensitivitet och specificitet.

Till skillnad frin tandens approximalyta kan tuggytan inspekteras
direkt. For rontgendiagnostik av kariesskador pé tuggytor undersoker
madnga studier ett urval tinder med kariesskador dir de kliniska fynden
ir osiikra och den rontgenologiska bilden blir avgsrande for diagnosen.
Detta betyder att materialet ofta innefattar skador som ligger i grins-
omridet mellan emalj och dentin. Ett sddant urval ger lga virden for
sensitivitet. Mojligheterna till att generalisera sidana forskningsresultat
(extern validitet) kan dirmed vara begrinsade eftersom resultaten ir
beroende av urvalet av kariesskadorna och deras allvarlighetsgrad.
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Visuell-taktil diagnostik

Studier som avser visuell-taktil diagnostik bygger dels pa extraherade
tinder, dels pa kliniska undersokningar. Studier som anvinder sig av
extraherade tinder dominerar.

Undersokning av extraherade tinder

For visuell-taktil undersskning av tuggytor pd permanenta tinder
inkluderades nio studier som bedémdes ha hogt till medelhdgt bevis-
virde. Trots stora likheter i design och genomférande visade studierna
hogst varierande resultat med en anmirkningsvirt stor spridning for
sensitivitet (10—95 procent) och specificitet (38—98 procent). Den bety-
dande variationen berodde till stor del pd att urvalet av tinder varierade
kraftigt mellan studierna och att det var skillnad i dentinskadornas djup.
En annan bidragande forklaring var att valideringsmetoderna varierade
mellan makroskopiska och mikroskopiska metoder.

Generellt sett pekar de inkluderade publikationerna mot en lag sensitivitet
och en hog specificitet vid diagnostik av dentinkaries. Det innebir att
overdiagnostik av dentinkaries vid visuell-taktil undersokning i prakti-
ken idr obetydlig, samtidigt som en del kariesskador missas. Vid tidig
diagnostik av emaljkaries pa tuggytorna ir sensitiviteten i allmidnhet
hogre pa bekostnad av specificiteten som ir signifikant ldgre. Det bety-
der att diagnosen “ingen dentinkaries” ir sikrare 4n diagnosen “ingen
emaljkaries”.

Den diagnostiska formagan vid visuell undersékning pa tindernas
approximalytor har undersskts sirskilt i tre studier. Aven hir redovisades
en lag sensitivitet f6r diagnostik av dentinkaries (median 21 procent) och
en hog specificitet (median 97 procent).

Kliniska studier

I de kliniska studierna av dentinkaries pa tuggytorna var sensitiviteten
72 procent och specificiteten 84 procent och f6r tindernas approximal-
ytor var sensitiviteten 34 procent och specificiteten 98 procent. Det be-
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grinsade antalet studier gér att man inte kan dra ndgra slutsatser avse-
ende den visuella metodens férméga att diagnostisera kariesskador pd
tugg- och approximalytor.

Kombinerad visuell och rontgenologisk undersskning

Foér kombinerad visuell och réntgenologisk diagnostik av karies pa
tuggytor identifierades en studie med hégt och en med medelhogt bevis-
virde. Virdena for sensitivitet (49—65 procent) och specificitet (73—87
procent) varierade, sannolikt beroende pd diagnostisk strategi och/eller
skillnader i kariesskadornas allvarlighetsgrad.

Kariesdiagnostik pa mjolktinder (primira tinder)

Nir det giller mjolktinder identifierades inte ndgra studier som under-
sokt virdet av rontgendiagnostik. For visuell-taktil undersékning som
kariesdiagnostisk metod, finns inga studier som giller mjslktindernas
approximalytor. I de identifierade studierna av visuell-taktil underssk-
ning av mjolktindernas tuggytor, skiljer sig inte resultaten frin studierna
av permanenta tinder.

Tilliggsmetoder

Négra av de diagnostiska metoder som kan komma att bli tillgingliga

for allmint kliniske bruk i framtiden bygger pé olika tekniska losningar
och fysikaliska forklaringsmodeller som fluorescens, virme, ultraljud eller
elekerisk impedans. Hit hér metoder som FOTT ("fibre optic transillumin-
ation”), DiFOTT ("digital fibre optic transillumination”), DIAGNOdent
("laser fluorescence”), QLF ("quantitative light-induced fluorescence”)

och ECM (Telectronic caries measurement”). De fyra forsta metoderna

ir optiska, medan den sistnimnda bygger pa elektrisk impedans.

Studier om ECM pé extraherade tinder ger ett begrinsat vetenskapligt
underlag for att metoden har hog specificitet (85 procent) for att dia-
gnostisera dentinkaries pa tuggytan vilket innebir en méttlig risk for
overdiagnostik. For 6vriga nyare metoder for kariesdiagnostik saknas
tillrdckligt vetenskapligt underlag for att dra evidensgraderade slutsatser.
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Hur kan kariesskador predikteras med hjalp av olika
riskfaktorer och/eller riskindikatorer (prediktorer)?

Bakgrund

Officiell statistik fr barn och ungdomar i Sverige visar att tandhilsan
gradvis forbittrades fram till &r 2000, men direfter ser man ingen
nimnvird forbittring. Utbredningsménstret visar att kariesskador pd

de permanenta tindernas tuggytor dominerar frin 7 fram till 1415 rs
dlder. Direfter 6kar incidensen av kariesskador pd tindernas approximal-
ytor. Kariesskador pd framtinder och pa tindernas buckal- och lingual-
ytor (ytor som vetter mot kinderna och tungan) ir relativt ovanligt idag.

Epidemiologiska och demografiska studier visar att andelen ildre okar,
och att de behéller sina tinder i allt hogre utstrickning. Tandkéttet drar
sig tillbaka till f6ljd av parodontit och &lder, och leder till att rotytorna
exponeras. Risken for karies pa rotytan ir relativt stor, eftersom rotytan
har simre motstdndskraft mot syra dn emaljen.

Ett stort antal tvirsnittsstudier finner ett samband mellan olika faktorer
och kariesutveckling. Sidana studier ir virdefulla for att identifiera po-
tentiella riskfaktorer for karies men de ricker inte for att korrekt iden-
tifiera enskilda individer med risk for karies, vilket 4r den avgorande
egenskapen for en prediktionsmodell. For detta krivs longitudinella,
helst prospektiva studier.

De flesta studier som avser kariesprediktion anvinder sig av modeller
med en eller flera riskfaktorer/riskindikatorer. For att vara anvindbar i
praktiken bér en bra modell for riskbedémning ocksé vara enkel och
billig, och den ska framfér allt fungera som ett bra hjilpmedel vid
beslutsfattande. Riskbedomning anvinds dels for att bestimma vilken
behandling patienten ska ha, dels for att bestimma limpligt intervall
till ndsta undersokning,.
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Sma barn och forskolebarn

Prediktionsmodeller

En studie med hogt bevisvirde testade alternativa prediktionsmodeller
och fann att kombinationen sociodemografiska faktorer, kostvanor
och forekomst av mutansstreptokocker gav en sensitivitet pd 87 procent
och en specificitet pd 83 procent. En ny analys gjordes dd barnen var
2,5 ar; forekomst av kariesskador var d& den enskilt bista prediktorn. I
en annan studie med hogt bevisvirde gav kombinationen kariesskador
(inkluderande initiala skador) vid start, kostvanor och forekomst av
mutansstreptokocker hogsta precisionen. Den enskilt bista prediktorn
var férekomst av mutansstreptokocker (sensitivitet 69 procent, specifi-
citet 78 procent). De tvd studierna undersoker populationer med olika
sociodemografi, anvinder olika uppféljningsperioder och delvis olika
prediktorer for riskbedomning, och jimférelser dr dirfor svara att gora.
Béida fann att frekvent intag av sockerinnehallande produkter (mer in
en gang per vecka) var signifikant korrelerat till kariesskador, men att
den prediktiva formégan var begrinsad.

Mutansstreptokocker i saliv

Hos sm& barn (1—2 4r) har foérekomst av mutansstreptokocker som

enskild prediktor for karies under de nirmast foljande 2—3 &ren otillricklig

tillforlitlighet (antingen 1&g sensitivitet kombinerat med hog specificitet
eller vice versa).

Laktobaciller i saliv

Ett stort antal studier, sivil av sm& barn som forskolebarn har testat
forekomst av laktobaciller i saliv som enskild prediktor eller i modeller.
Triffsikerheten for att forutsiga kariesutveckling ir l3g.

Synligt plack

Forekomst av synligt plack pd framtindernas buckalytor hos smé barn
(1—2 4r) har testats som prediktor for kariesskador under de nirmast
kommande 2—3 dren men riskbedémningen har lag triffsikerhet
(sensitivitet 26 procent, specificitet 88 procent).
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Barn (1—3 4r) som borstar tinderna med fluortandkrim minst en géng
per dag har stérre chans att vara kariesfria vid 3 ars alder an barn med
dalig munhygien. Nigra slutsatser om tandborstningsfrekvens som pre-
diktor gir dock inte att dra frin denna enda inkluderade studie.

Kariesskador i mjolktinder som prediktor
for kariesskador i permanenta tinder

Tre studier med minst medelhdgt bevisvirde undersokte frmagan att
forutsiga kariesskador i permanenta tinder med hjilp av kariesférekomst
i mjolktdnder. Studierna dr heterogena och resultaten varierar avseende
den prediktiva fdrmigan. Den genomsnittliga triffsikerheten dr 62 pro-
cent for sensitivitet och 79 procent for specificitet.

Skolbarn och tonéringar

Prediktionsmodeller

Fem studier med minst medelhogt bevisvirde testade olika predik-
tionsmodeller. I en av dessa gav tidigare kariesforekomst i kombination
med laktobaciller den hogsta precisionen, men férfattarna konkluderar
att vinsten med att inkludera laktobaciller var s liten att den i prakti-
ken inte var kostnadseffektiv. Hos storre barn och ungdomar har hog
forekomst av mutansstreptokocker (>105 per ml saliv) ringa virde som
prediktor i modeller. Tidigare kariesférekomst och en samlad bedom-
ning utifrdn tillgingliga kliniska fynd gav det bista resultatet. Ingen av
modellerna nidde upp till den triffsikerhet (sensitivitet =75 procent,
specificitet =85 procent) som man satt som mal vid studiens start. Ingen
studie fann att salivens fléde och buffringskapacitet nimnvirt bidrar till
den prediktiva formagan.

Sockerkonsumtion som prediktor

[ flera studier konstateras att sambandet mellan sockerkonsumtion och
kariesskador 4r mycket svagare idag dn det var forr framfér allt beroende
pa okad fluorexposition. Detta stimmer vil med resultaten i denna rap-
port. Hos skolbarn och ungdomar (med generellt sett lag kariesférekomst
och daglig anvindning av fluortandkrim) 4r dagligt intag av sockerinne-
hallande mellanmal inte sirskilt anvindbart i prediktionsmodeller.
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Trots begrinsade mojligheter att jimfora studierna dr det uppenbart att
den aktuella kariessituationen — som ir ett resultat av tidigare karies-
aktivitet — dr den mest effektiva prediktionsfaktorn, medan férekomst
av plack, kariesrelaterade bakterier, salivfaktorer och fluorexposition inte
patagligt forbittrar den prediktiva formégan. Det giller framfor allt hos
skolbarn och tondringar och kan bero pi att den aktuella kariessituatio-
nen relativt vil speglar bide tidigare och pagdende samspel mellan de
olika sjukdomsframkallande faktorerna.

Finns det effektiva, icke-invasiva metoder
for att behandla tidiga kariesskador?

Bakgrund

Syftet med icke-invasiv behandling ar att f4 initiala kariesskador att lika
ut, stoppas eller bromsas upp i sin utveckling. Den vanligaste behandling-
en av initiala kariesskador pa approximalytorna ir applikation av olika
fluorberedningar. Man har ocksi provat applikation av andra medel, t ex
klorhexidin och ozon som har antimikrobiell effekt. Fissurforsegling har
ocksa provats pa tidiga kariesskador, dvs man har forseglat tuggytan med
ett tunt plastlager, utan att forst borra bort den angripna emaljen.

Fluor

Tva studier med medelhdgt bevisvirde undersokte effekten av applika-
tion av fluorlack pé tidiga kariesskador jimfort med enbart fluorskolj-
ning. Resultaten frin studierna var motsigande. En fann att andelen
approximala skador som blivit storre var signifikant ligre i interven-
tionsgruppen medan den andra inte fann ndgon statistiskt sikerstilld

skillnad.

Fissurforsegling, klorhexidin, ozon

For ovriga tinkbara behandlingsmetoder fanns inte ett tillrickligt antal
studier som uppfyllde inklusionskriterierna for att man skulle kunna dra
nagra slutsatser.
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Kostnadseffektivitet for diagnostik
och behandling av tidiga kariesskador

P4 grund av brist pé studier saknas vetenskapligt underlag angdende
kostnadseffektivitet. Vid litteratursdkningen framkom ingen studie som
motsvarade inklusionskriterierna och som analyserar och jimfér kost-
nader for diagnostik, prediktion och behandling av tidiga kariesskador.
Dirfor gjordes en modellanalys som bl a visade att anvindning av dia-
gnostik med lag triffsikerhet for att uppticka kariesskador ir kostnads-
drivande d& det leder till 6kad férekomst av behandling av falskt positiva
fynd av karies. Detta giller i synnerhet grupper med lag forekomst av
karies. Kombinationen av visuell-taktil undersskning och réntgen enbart
av positiva fynd vid visuell-taktil undersokning, leder till firre falske
positiva diagnoser men identifierar samtidigt firre sant positiva fall.
Detta ger dirmed hogre kostnad for diagnostik per uppticke fall in om
rontgenundersokningen omfattar alla undersokta patienter. Om dven
kostnad for fyllning inkluderas, ger den selektiva rontgenundersskningen
lagst kostnad per positivt fall.

Etik

De rutiner som idag anvinds for kariesdiagnostik kan ge upphov till
etiska frigor. Man kan ifrigasitta om det ir etiskt forsvarbart att utsitta
barn f6r dterkommande réntgenundersokningar dven om strildosen
jimfort med annan elektromagnetisk strdlning ar obetydlig.

Undersokning och behandling av skéra édldre personer, t ex pa institu-
tion, kan ocksa innebira etiska stillningstaganden nir det giller auto-
nomi och paternalism.

Eftersom férmédgan att identifiera riskindivider dr begrinsad, kan man
ifrigasitta effektiviteten av preventiva insatser riktade mot dessa indivi-
der. Samtidigt kan det ifrigasittas om det ér etiskt att avstd frin sddana
insatser, eftersom man inte kan utesluta att atgirderna har en kariesfore-

byggande effekt hos den enskilda individen.
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Framtida forskning

For den framtida forskningen inom omradet for kariesdiagnostik, finns
ett behov av standardisering av studieuppliggningen vid in vitro-test av
olika metoder. Det giller metodernas tillforlitlighet, definitioner pa vad
som riknas som kariesskada, krav pd att kariesférekomsten i urvalet av

tinder ska uppges och dessutom hur olika tandgrupper och olika allvar-
lighetsgrader av kariesskadan ska vara representerade.

For att forbittra den prediktiva formégan behover effektivare riskfakeorer
for karies identifieras och undersokas i vil upplagda och utférda prospek-
tiva studier av barn, unga vuxna och ildre. En annan faktor som borde
studeras ytterligare dr formégan hos tandlikare att bedéma risk for karies
utifrin en samlad klinisk bedomning. Studier som verifierar att identifie-
ring av riskpatienter leder till bittre vard, dvs att effekterna av riskbedém-
ningen och den dtf6ljande interventionen gagnar patienten i form av bittre

tandhilsa, saknas helt idag.

Sévil experimentella studier som kliniska iakttagelser talar for att fluor
har effekt pa tidiga kariesskador. Det vetenskapliga underlaget for
behandling av tidiga kariesskador 4r dock otillrickligt for slutsatser om
de olika metodernas effektivitet. Dirfor behovs fler kliniska studier med
en genomtinkt uppliggning for att besvara denna viktiga kliniska friga.

Det finns ett stort behov av studier som redovisar kostnadsaspekter pa
olika metoder for diagnostik och tidig behandling samt f6r nyttan av
riskbedémningar for kariessjukdomens utveckling.

Tankbara praxisforandringar

Réntgenundersokningens formaga att korrekt identifiera kariesskador dr
begrinsad. Enbart rontgenundersskning resulterar i bade falskt positiva
och falskt negativa fynd av karies. I Sverige, liksom i flera andra euro-
peiska linder, anvinds bitewingundersékning mer eller mindre rutin-
missigt och ofta drligen eller vartannat ar i samband med att patienten
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undersoks. Frekvensen rontgenundersskningar visar emellertid ingen rela-
tion till tandhilsan, ndr man jimfor olika linder. Praxis kan komma att
dndras, sd att antalet rontgenundersékningar bland barn och ungdomar
minskar.

Barn och ungdomar som inte befinner sig i en dlder dir man 4r mer
benigen att fa karies i de permanenta tinderna och inte heller har haft
karies tidigare, loper liten risk att fa karies under de nidrmaste ren.
Effekten av att forsoka riskgruppera 6vriga barn och ungdomar har san-
nolikt liten betydelse, med de metoder for riskbeddmning som finns idag.
Ett nytt sdtt att se pa riskgrupper kan komma att paverka intervallen
mellan de regelbundna undersskningarna av barn och ungdomar, t ex att
intervallen kommer att bli olika for barn i olika aldrar. Istillet for indi-
viduell riskbedsmningsstrategi kan man anvinda geografiska omraden
med kind hog risk for karies som enhet och mél f6r preventiva insatser.
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1. Inledning

Bakgrund

Karies ir en kronisk sjukdom som vi dr mottagliga for hela livet. Den

ir den vanligaste orsaken till tandvirk och tandférlust, vilket bl a kan
paverka utseende, tal och tuggfunktion. Hos barn ir karies en av de
vanligaste sjukdomarna. Faktorer involverade i kariesprocessen inkluderar
forutom hog forekomst av kariogena bakterier, frekvent intag av socker-
innehéllande produkter, dilig munhygien, otillricklig fluorexponering,
forsimrad salivfunktion ocksa beteende- och livsstilsfaktorer. Risken for
karies dr indirekt ocksd beroende av socioekonomiska och psykosociala fak-
torer. Faktorer som ir involverade i kariesprocessen illustreras i Figur 1.1.

Karies progredierar lingsamt hos de flesta minniskor och kariesproces-
sen kan helt avstanna framfor allt i tidiga stadier. Ofta dr dock sjukdo-
men inte sjilvbegrinsande och utan adekvat vard kan processen fortsitta
tills tanden dr forstérd. Hur individens livskvalitet och vilbefinnande
paverkas av karies 4r litet studerat, men att tinderna har stor betydelse
for var sjilvkinsla och sjilvbild dr uppenbart. Tandlésa individer som
intervjuades om hur de upplevde sin situation berittade férutom om
problem med att ita ocksd om skam- och mindervirdighetskinslor, och
om hur dngest och ridsla f6r att bli avslsjade paverkade deras liv [1].

Karies uppstir genom att organiska syror som bildas av bakterier pa
tandytan l8ser upp mineral i tandens hirdvivnader (emalj och dentin).
Nir syraattacken avtar kan férlorad tandsubstans delvis &teruppbyggas
(remineraliseras). Fluoridjoner i tillricklig koncentration runt tanden
spelar en viktig roll vid remineralisering. Den tidiga kariesskadan
(initial karies) karakteriseras av en intakt yta (ingen makroskopiskt for-
lust av tandsubstans). Emaljen har dock férlorat sin naturliga translucens
(genomtringlig for ljus), och skadan ses som en kritaktig flick. Om
demineralisering dominerar &ver remineralisering, faller emaljen till slut
sonder och en kavitet, ett "hal” uppstdr. Kariesprocessen kan beskrivas
utifrin kliniska tecken och symtom, frin subkliniska till allt gravare
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sonderfall av tanden, d& patienten kan fa symtom, se Figur 1.2. S3 linge
emaljens yta ir intakt anvinds icke-invasiva behandlingsmetoder (t ex
behandling med olika fluorpreparat), medan behandling med fyllning
oftast gors nir en kavitet uppstétt eller nir skadan har progredierat in i
dentinet. I praktiken handlar diagnostik dels om att bedéma symtomen
(mineralforlusten), dvs skadans omfattning och utbredning, dels om att
virdera sjilva processen, dvs att bedéma om den ir pagdende eller har
avstannat. Som begrepp anvinds karies bade for att beteckna kariespro-
cessen och symtomet, dvs den skada som uppstér till f6ljd av processen.

Hur ser kariesforekomsten ut i befolkningen?

Tabell 1.1-1.3 visar kariesférekomsten hos svenska barn i dldrarna 3, 6, 12
och 19 ar frin ar 198s till 2005. Uppgifterna dr himtade frin Socialstyrel-
sens rapport ~Tandhilsan hos barn och ungdomar 1985—2005” [2]. Rap-
porten ir baserad pa klinikers registreringar och giller kariesskador som
ndr in i dentinet. Kariesskador som ir begrinsade till emaljen redovisas
inte i rapporten, vilket innebir en underregistrering av kariessjukdomen.
Som framgar av tabellerna var karies tidigare en betydligt vanligare
sjukdom bland barn och ungdomar, och en stor del av populationen
hade manga kariesskador. Idag ir sjukdomen snedférdelad och majorite-
ten av barn och ungdomar har relativt god tandhilsa. Utmaningen idag
dr dirfor ate pd effektivaste sitt identifiera den mindre andel av popu-
lationen som utgor en riskgrupp for att f4 omfattande kariesskador. For
vuxna saknas nationella data, men regionala undersékningar visar att
snedférdelningen successivt minskar med 6kande &lder. Man kan ocksé
konstatera att alltfler dldre behiller sina tinder, och att risken for karies
pa rotytor okar ju dldre vi blir [3,4].

Karies naturalférlopp

Hur utvecklas karies om vi avstér frin att behandla? Hur ser naturalfor-
loppet ut? Fragorna kan kanske tyckas frimmande, men de ir viktiga
eftersom effekten av behandling bara kan virderas om man jimfér med
att inte behandla. Hos barn i Stockholm fédda pa 1950-talet var 94 pro-
cent av permanenta forsta molarers tuggytor fyllda vid 8-drs alder, dvs
ungefir tvé ar efter tindernas frambrott [5]. Hos en grupp barn i Umed
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fodda 1966 som omfattats av ett kariesférebyggande program och
borstat tinderna regelbundet med fluortandkrim hade 25 procent av
barnen kariesfria permanenta forsta molarer (motsvarande 41 procent av
tuggytorna) 2,5 r efter eruption [6]. Aven om populationerna inte ir helt
jimforbara, indikerar resultaten att tandhilsan hade forbittrats. Perma-
nenta forsta molarens tuggyta (Figur 1.3) anses fortfarande vara den mest
kariesdisponerade tandytan i det unga permanenta bettet, men var kun-
skap om naturalférloppet hos dagens barnpopulation med generellt sett
god tandhilsa och regelbunden fluorexponering dr mycket begrinsad. Hos
en grupp 9-dringar i Stockholm, fodda 1996, och med generellt sett lag
kariesprevalens, hade endast 13 procent av barnen en eller flera tuggytor
med kavitet/dentinkaries pd permanenta forsta molarer [7]. Detta visar
att kariessjukdomen #r avsevirt mindre allvarlig idag jimf6rt med 1960-
talet, och att karies i allmidnhet utvecklas relativt lingsamt ocksé pd
denna tandyta hos barn med generellt sett god tandhilsa.

Karies naturalférlopp pa tindernas approximalytor har undersokes i
flera studier [8—11]. Resultaten visar att en kariesskada i emaljen "6ver-
levde” utan att progrediera in till dentinet i >8 dr (medianvirde), och
att en skada som nétt till dentinet 6verlevde utan att fortskrida yteerli-
gare i dentinet i >3 &r. I primira tinder var motsvarande éverlevnadstid
i emaljen betydligt kortare (2,5 ar). Siffrorna dr medianvirden, vilket
innebir att hilften av skadorna 6verlevde kortare tid medan hilften
overlevde lingre tid 4n de angivna virdena. Samtliga dessa studier dr
gjorda pd personer som exponerats for fluor bl a i tandkrim och som
deltagit i preventionsprogram. Man kan alltsd konstatera att kariespro-
cessen idag i allmidnhet 4r lingsam. Det dr dock viktigt att betona att for
den enskilda patienten finns alltid en osikerhet om progressionen av en
kariesskada, och att virt beslut om val av behandling alltid gors med en
viss osikerhet.

Kariesdiagnostik

Kariesdiagnostik gors pd olika nivier och med olika frigestillningar. En
patient som kommer med symtom innebir att vi med hjilp av patientens
berittelse och klinisk undersskning identifierar ritt tand och stiller en

diagnos. Men i de flesta fall kommer patienten for regelbunden kontroll
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av tandhilsan och har inga symtom. Syftet med kariesdiagnostik ir da
att bedoma sannolikheten for att det finns en kariesskada som behover
nigon form av intervention ldngt innan patienten har nigra symtom.
Ett beslut om ndgon form av intervention syftar da till att férhindra att
ytterligare tandsubstans gir forlorad, att patienten i framtiden ska fa
symtom, riskera rotbehandling eller férlust av tanden.

Forandring i synsattet pa behandling

Den observerade relativt lingsamma progressionen har lett till att behand-
lingsfilosofin successivt dndrats till en alltmer restriktiv instillning till
operativ behandling till f6rmén for behandling med icke-invasiva metoder.
Som en f6ljd av detta handlar kariesdiagnostik idag dirfor ofta ocksd om
att bedoma om en kariesskada har forindrats: om den har avstannat, ir
oférindrad eller har fortskridit och bedéma risken fér progression om
man viljer att avvakta med att restaurera.

En initial kariesskada kan remineralisera och ”lika” dven om ett irr ofta
kvarstdr i form av ett opakt eller mérkfirgat omride [12]. Nir en kavitet
uppstdtt dr skadan irreversibel i den meningen att forlorad tandsubstans
inte kan &terskapas. Men idven nir en kavitet uppstatt kan kariesproces-
sen avstanna och fortsatt progression av skadan férhindras. Det forut-
sitter dock att kaviteten ir tillginglig for mekanisk rengéring, dvs att
bakteriebeliggningar kan avligsnas effektivt. I praktiken innebir det att
en kavitet, framfor allt pd tindernas approximalytor, behéver dtgirdas
med fyllning, eftersom en sddan kariesskada oftast inte ir tillginglig for
effektiv rengdring. Den viktigaste diagnostiska frigestillningen r hir
att avgdra om en kavitet finns eller inte snarare 4n att avgdra om karies-
processen ndtt till dentinet eller inte.

Metoder for att diagnostisera karies

De vanligaste metoderna for att diagnostisera karies ir visuell-takeil
undersokning (inspektion med blotta 6gat kombinerat med anvindning
av en sond) ofta kompletterad med rontgenundersokning (med sé kallad
bitewingteknik). For dessa metoder fokuserar nistan all litteratur pa dia-
gnostik av nirvaro av emalj- och dentinkaries. Som nimnts ovan, handlar
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diagnostik emellertid ofta ocksd om att bedéma forindring av en tidigare
diagnostiserad skada, dvs att bedéma om skadan har fortskridit eller inte
eller om en kavitet uppstdtt. Sddana metoder har foreslagits, men deras
tillforlitlighet ir litet studerad. Kunskaperna om tillforlitligheten hos
metoder for att diagnostisera karies pa rotytor och i anslutning till fyll-
ningar (sekundirkaries) dr ocksd begrinsad.

Som komplement till visuell-taktil undersskning och rontgenunderssk-
ning har flera alternativa metoder foreslagits pd senare ar. Detta giller
framfor allt diagnostik i ett tidigt skede av sjukdomsprocessen. Dessa
alternativ har dock inte slagit igenom i det kliniska arbetet. Kunskapen
om de diagnostiska metodernas effektivitet och hur de pa bista sitt
ska anvindas och eventuellt kombineras, ir bristfillig. Denna rapport
undersoker foljande frigestillningar nir det giller kariesdiagnostik:

* Hur bra ir klinisk diagnostik for att pavisa karies i dentinet
(tandbenet) och i emaljen i relation till en referensmetod?

* Hur bra ir klinisk diagnostik for att pavisa sekundirkaries
och rotkaries i relation till en referensmetod?

* Kan man skilja mellan aktiv (pigiende) och inaktiv
(avstannad) karies?

Foljande diagnostiska metoder granskas: visuell-taktil undersskning,
rontgenundersokning, fiberoptisk transillumination (FOTI), elektriskt
motstind (impedans) och fluorescensmetoder.

Riskbedomning/prognos

Hos skolbarn och ungdomar 4r 60—70 procent av all behandlingskri-
vande karies koncentrerad till cirka 20 procent av individerna [13]. Om
tandhilsan kan forbittras for denna grupp, blir vinsten dérfor avsevird
inte bara for individen utan ocksa for samhillet genom minskade kost-
nader. Strategin att tidigt identifiera riskindivider och rikta forebyg-
gande insatser till dem innebir ocksd bittre resursutnyttjande genom att
icke riskindivider inte behdver forebyggande insatser i samma utstrick-
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ning. Riskbedomning gors rutinmissigt; varje patient riskbedoms

dels for att bestimma vilken behandling patienten ska ha, dels for att
bestimma limpligt intervall till nista undersokning. Vanliga variabler
som ingdr i en riskbedémning ar:

Allminmedicinska forhallanden
* Demografiska, socioekonomiska och psykosociala faktorer

* Den aktuella kariessituationen: antal befintliga karierade och fyllda
ytor, antal initiala kariesskador, progression av kariesskador sedan
foregdende undersskning

* Munhygien och kostvanor

 Bakteriologiska tester (férekomst av mutansstreptokocker och/eller
laktobaciller i saliv)

e Salivfunktion (flode och buffring).

Praxis varierar mellan kliniker/landsting bade avseende vilka riskfaktorer
som anvinds, hur dessa vigs samman och hur risk/icke risk for nya karies-
skador virderas. Kunskapen om hur effektiva dessa riskfaktorer ir (var
for sig eller i kombination) for att identifiera risk- och icke riskindivider
for framtida karies ir otillracklig.

Man brukar skilja pé riskfaktorer och riskindikatorer (eller riskmarks-
rer) for karies. For att identifiera riskfaktorer krivs prospektiva studier,
medan tvirsnittsstudier endast kan identifiera riskindikatorer/risk-
markdrer (som kan vara riskfaktorer, och som ibland kallas potentiella
riskfaktorer). I 6vrigt anvinds begreppen pd olika sitt och entydiga
definitioner saknas. I denna rapport har vi valt att anvinda f6ljande
indelning av riskfaktorer for karies [14]:

* Biologiska riskfaktorer: mutansstreptokocker, sockerkonsumtion,
forekomst av plack, fluorexponering.
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* Demografiska riskfaktorer (sédana som inte kan péverkas): dlder,
kon, ras/etnicitet.

* Socioekonomiska/psykosociala riskfaktorer: lagt socioekonomiskt
status (t ex lag utbildningsniva, arbetslgshet, tringboddhet), dldre
som bor ensamma, tandvardsridsla.

I denna rapport undersoks foljande frigestillningar avseende
riskbedémning:

e Hur effektiva ir de olika metoder som anvinds i kliniken — var for
sig eller i kombination — for att forutsiga vilka kariesfria individer
som kommer att fa karies?

* Hur effektiva ir de olika metoder som anvinds i kliniken — var for sig
eller i kombination — f6r att forutsiga vilka individer som kommer att
fa fler kariesskador?

Behandling av tidiga kariesskador

I en tidigare rapport undersoktes effekten av olika metoder for att fore-
bygga karies [15]. I denna rapport studeras effekten av icke-invasiva
metoder for att férhindra progression av redan befintliga skador, som
befinner sig i ett tidigt skede i kariesutvecklingen (initiala skador).

Kariesdiagnostik, riskbedomning (identifiering av riskgrupper, riskin-
divider eller risktinder) och behandling av tidiga kariesskador (initiala
skador), i synnerhet hos barn och ungdomar utgor en visentlig del av
tandlikarens eller tandhygienistens dagliga kliniska arbete. Begreppen
hor ndra samman pd s sitt att en kariesdiagnos leder till en riskbe-
démning som i sin tur utgor grunden for behandlingsbeslut. Man viljer
mellan att inte géra ndgonting, att gora en icke-invasiv (ingen mekanisk
avverkning) behandling, som syftar till att férhindra att kariesskadan
ska utvecklas vidare eller en operativ behandling, dvs att avligsna den
karierade delen av tanden och ersitta den med en fyllning.
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Betydelsen av effektiv tidig behandling har kommit alltmer i fokus och
dirmed ocksé vikten av att tillforlitligt kunna diagnostisera karies i ett
tidigt skede av sjukdomsprocessen [16,17]. Ett vikeigt skal till att und-
vika fyllningar ir att det inte finns ndgra fyllningsmaterial som ir lika
bra som den egna tandsubstansen, vars uppbyggnad ir snillrikt kon-
struerad for att effektivt motstd slitage och tuggtryck. Omgérning av en
fyllning, t ex pga nya kariesangrepp i anslutning till fyllningen bidrar
dessutom till att s& smdningom underminera tandkronan med risk for
tandfraktur. Dirfor dr det angelidget att stoppa kariesprocessen i ett
tidigt skede innan en alltf6r stor forlust av tandsubstans intriffat, och
en fyllning maste goras. En viktig fraga for klinikern ir f6ljaktligen om
den initiala kariesskadan kan behandlas framgéngsrikt med icke-invasiva
metoder, eller om den effektivaste behandlingen ir en fyllning.

I 6-8 ars alder ir tidiga kariesskador vanliga pa nyframbrutna f6rsta
permanenta molarers tuggytor. Hos tondringar ir det vanligt med
sddana skador pa tindernas approximalytor; svenska 19-aringar har i
genomsnitt mer 4n fem sddana skador [18,19]. Stora resurser anvinds for
att forhindra att dessa skador utvecklas vidare, men det finns varierande
uppfattningar om vilka behandlingsstrategier som dr mest effektiva for
att stoppa och lika dessa tidiga kariesskador.

For icke-invasiv behandling av tidiga kariesskador ir fragestillningarna
i denna rapport:

* Finns det effektiva, icke-invasiva metoder (ingen mekanisk avverk-
ning) for att behandla tidiga, makroskopiskt intakta (initiala) karies-

skador pa tandkronan?

* Finns det effektiva, icke-invasiva metoder (ingen mekanisk avverk-
ning) for att behandla tidiga kariesskador pé rotyta?
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Halsoekonomiska aspekter

Sambhillets kostnader for undersokning och behandling av karies i tidigt
skede omfattar dels tandvardens kostnader, dels virdet av den tid som
dtgar for barn och forildrar vid undersékningar och eventuell behand-
ling liksom transportkostnader f6r att komma till tandlikare.

En berikning avgrinsad till tandvardens kostnader for enbart under-
sokningar visar att dessa drligen uppgér till cirka 380 miljoner kronor
for dldersgrupperna 3—19 ar, baserat pé resultat av praxisundersskningen
(Kapitel 3) och ersittningar i tandvarden i Vistra Gotaland ar 2006.
Summan motsvarar mindre 4n 3 procent av tandvérdens totala kostna-
der i Sverige. Fordelat pd samtliga individer 3—19 ar beriknas kostnaden
for undersokning till 216 kronor per individ.

For ekonomiska aspekter ir fragestillningarna i denna rapport:

* Vilken diagnostisk metod 4r mest kostnadseffektiv?
Okar kombination av metoder kostnadseffektiviteten?

* Vilken diagnostisk metod dr mest kostnadseftektiv
nir behandlingskostnaden inkluderas?

Andra fragestillningar som rapporten undersoker

* Finns biverkningar och risker med de granskade metoderna?

* Etiska aspekter.

Viktiga uttryck

For att underlitta forstdelsen beskrivs hir ndgra vanliga uttryck som
anvinds i rapporten.
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Validitet och reliabilitet

Validiteten (tillf6rlitligheten eller riktigheten) hos resultaten betyder hur
vil man i realiteten lyckats mita det man avsett att mita. Olika aspekter
pa validitet framgdr av Faktaruta 1.1. I denna rapport har enbart krite-
rievaliditet accepterats. Kvaliteten pa en studie 4r beroende bide av den
interna och externa validiteten. Den interna validiteten 4r ett utcryck

for hur tillforlitliga resultaten ir, dvs att det inte finns ndgra inbyggda
systematiska fel i urval eller metoder, eller att det inte finns skl att miss-
tinka att okinda faktorer kan ha snedvridit resultaten. Ett exempel pé
ett systematiskt fel 4r nir bortfallet i en studie ir allef6r stort. Om man
inte far veta varfor individerna har férsvunnit under studiens ging ir
risken stor att dessa "forsvunna” individer avviker i ett eller flera avseen-
den frin dem som ir kvar i studien. Ett exempel pd en okind faktor som
kan péverka resultaten (si kallad “confounding factor”) ir om man inte
kinner till hur mycket fluor individerna exponeras for i en studie dir
man undersdker forekomsten av mutansstreptokocker som en riskfaktor
for karies. Ett annat exempel pé en faktor som kan snedvrida resultaten
ir om ett okint antal individer behandlats med fissurférsegling i en
studie som bedomer risk for framtida tuggytekaries.

Den externa validiteten ir ett uttryck for i vilken grad man kan gene-
ralisera, dvs overfora resultaten frin en studie till att gilla ocksd andra
populationer och andra omstindigheter. Dirfor idr det av avgérande
betydelse att det studerade urvalet ir vil definierat, t ex hur stor andel
friska ytor eller dentinskador som ingdr i en in vitro-studie dir man stu-
derar den réntgenologiska forméigan att uppticka karies pa approximal-
ytor. Om t ex andelen ytor med dentinkaries dr betydligt storre och/eller
andelen friska ytor betydligt firre dn hos patienter i praktiken, kan den
externa validiteten hos studien ifrgasittas. Nir det giller riskbedom-
ning ir det pd samma sitt viktigt act urvalet av individer som anvints
for att bestimma formégan att bedéma risken for framtida karies 4r vil
beskrivet.

Reliabiliteten (noggrannheten, precisionen) hos en diagnostisk metod
ar ett uttryck for hur vl ¢ ex en kariesdiagnos dverensstimmer mellan
olika undersokare eller hur vil samma undersokare kan upprepa en
specifik diagnos vid ett senare tillfille. Overensstimmelsen inom eller
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mellan undersgkare kan sammanfattas pé olika sitt; som hur manga
procent av ett antal diagnoser man ir dverens om, som korrelationskoef-
ficienter eller som kappavirde. Kappavirdet anvinds ofta for att beskriva
en diagnostisk metods reliabilitet. Kappavirdet dr den observerade over-
ensstimmelsen justerad f6r sannolikheten att 6verensstimmelsen beror
pa slumpen. Faktaruta 1.2 visar hur kappavirdet beriknas.

Matt for att beskriva triffsikerhet/tillforlitlighet
hos diagnostiska/prognostiska test

Begreppen diagnostik och riskbedomning eller prognos hor nira
samman eftersom diagnostik ir en férutsittning for att gora en risk-
bedémning eller en prognos. Hur tillforlitlig eller triffsiker en dia-
gnostisk metod eller en metod f6r riskbedémning 4r, mits ocksd med
samma mdtt. En bra metod ska vara tillrickligt kinslig for att missa s&
fa av dem som idr/blir sjuka (har eller kommer att f3 mycket karies) som
mdjligt och samtidigt ge s& f3 “falska alarm” som mojligt, dvs friska/icke
riskindivider ska ocksa identifieras med hog triffsikerhet. Berikningen
forutsitter att man kan jimfora utfallet med nigon standard eller refe-
rensmetod. Nir det giller kariesdiagnostik anvinds ofta histologisk eller
mikroradiografisk undersskning som bista tillgingliga referensmetod
("gold standard”). For att mita tillforlitligheten hos metoder f6r riskbe-
démning krivs longitudinella studier, som helst bér vara prospektiva,
dvs att uppfoljningen gors framdt i tiden.

Sensitivitet, specificitet, positivt
och negativt prediktionsvarde

For att berikna tillforlitligheten (validiteten) hos ett diagnostiskt test
eller en metod for riskbedémning anvinds frimst fyra olika matt: sen-
sitivitet, specificitet, positivt och negativt prediktionsvirde. Sensitivitet
anger den andel av de sjuka dir testet ir positivt och specificitet den
andel av de friska dir testet 4dr negativt. Motsvarande f6r riskbedom-
ning ir: sensitivitet anger den andel av dem som blev sjuka dir testet 4r
positivt och specificitet den andel av dem som forblev friska dir testet
ir negativt. Positivt prediktionsvirde (PPV) beskriver sannolikheten
att patienten har karies/kommer att fa karies om testet ir positivt. Det
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negativa prediktionsvirdet (NPV) beskriver sannolikheten f6r att patien-
ten inte har karies/kommer att 4 karies om testet dr negativt. De olika
kombinationerna av sjukdomsférekomst och testresultat kan stillas upp

i en fyrfilestabell, se Faktaruta 1.3.

PPV och NPV beskriver testets egenskaper fran ett kliniskt perspektiv.
Medan sensitivitet och specificitet anses vara stabila mitt pa ett tests
forméga att diagnostisera (eller prediktera) sjukdom, ir de prediktiva
virdena beroende av prevalensen av sjukdomen i populationen; ju ligre
kariesprevalensen ir, desto mer sjunker PPV for en given sensitivitet och
specificitet.

Det negativa prediktionsvirdet paverkas inte nimnvirt av sjukdoms-
prevalensen utom vid héga prevalenser, da virdet sjunker. Faktaruta 1.4
illustrerar hur PPV och NPV uppfor sig i relation till sjukdomsprevalen-
sen for en viss sensitivitet och specificitet.

Ett ligt PPV innebir samtidigt att andelen falska positiva fynd (falska
alarm) okar vid 1ag sjukdomsprevalens. Hur paverkar det min diagnos-
tiska tillforlitlighet? Hur tillforlitligt 4r ett rontgenfynd, t ex en radio-
lucens som jag noterat pa en approximalyta i yttre delen av dentinet

hos en patient? Hur stor dr sannolikheten att mitt réntgenfynd 4r sant
positivt, att det verkligen motsvarar en dentinskada? Den sannolikheten
(PPV) idr alltsd beroende av prevalensen av sddana dentinskador i popu-
lationen. Om prevalensen dentinskador i mitt patientklientel ir ldg, blir
ocksd PPV relativt lagt, och andelen falska positiva fynd relativt hog.
Aven med hoga virden pi sensitivitet och specificitet kan andelen falska
positiva fynd bli hog i en population med 1ag sjukdomsprevalens. I Fakta-
ruta 1.4 illustreras hur sjukdomsprevalensen paverkar andelen falska
positiva diagnoser.

Ett positivt prediktionsvirde frén en studie kan dirfor inte direkt dver-
foras till en annan population, om inte sjukdomsprevalensen ir jamfor-
bar. Man maéste alltsd vara forsiktig nir man applicerar resultat avseende
det positiva prediktiva virdet frin en studie till sitt eget patientklientel.
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Receiver operating characteristic (ROC)

ROC ir ett grafiskt sitt att sammanfatta testresultat. Genom att ligga
in sensitivitet gentemot 1 minus specificitet for varje “cut-off” (troskel-
virde) i ett diagram och sedan forbinda punkterna fir man en si kallad
ROC-kurva. ROC-analys ir himtad frin forskning om mottagning av
radio- och radarsignaler, dir signal-brusforhéllande analyseras. Inom
odontologin anvinds det ofta for att jimfora och virdera olika rontgeno-
logiska metoder. Férdelen med ROC-analys ir att man kan analysera
en metods prestanda nir man har flera méjliga nivaer for grinsdragning
mellan sjukt och friskt. ROC kan beskrivas som en funktion dir ande-
len sant positiva (sensitivitet) sitts i relation till andelen falskt positiva

(1 minus specificitet). I Faktaruta 1.5 ges ett exempel pa hur ROC kan
anvindas. Rent matematiskt 4r den optimala grinsdragningen mellan
sjukt och friskt i den punkt som ligger nirmast diagrammets dvre
vinstra horn. Det bista valet i en klinisk situation behover dock inte
vara dir. Beroende pd situationen, kan man vilja att prioritera en stor
andel sant positiva och acceptera att andelen falskt positiva blir relativt
stor eller vilja en relativt 1&g andel sant positiva for att undvika en hog
andel falskt positiva.

Likelihood-kvot (sannolikhetskvot)

Det ir en fordel att ha ett mirtt pa ett tests prestanda, ett métt som sam-
manfattar sensitivitet och specificitet och som ir oberoende av sjuk-
domsprevalensen. Likelihood-kvoten (LR) ir ett sidant métt. En positiv
likelihood-kvot (LR+) beskriver sannolikheten att vara testpositiv om
man ir sjuk dividerat med sannolikheten att vara testpositiv om man ir
frisk (sensitivitet/1 minus specificitet). En negativ likelihood-kvot (LR-)
beskriver sannolikheten att vara testnegativ om man ir sjuk dividerat
med sannolikheten att vara testnegativ om man ir frisk (1 minus sen-
sitivitet/specificitet). En metods likelihood-kvot ger alltsd oddset for

att sjukdom foreligger vid positivt testresultat respektive oddset for att
sjukdom foreligger vid ett negativt testresultat och ger dirmed en enkel
overblick 6ver hur virdefullt ett test idr. Likelihood-kvoten kan ses som
en omrikningsfaktor och kan anvindas for att faststilla sannolikheten
for sjukdom efter positivt testutfall om man kinner till sjukdomspre-
valensen i populationen. Positiv och negativ likelihood-kvot beskrivs
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ytterligare i Faktaruta 1.6. Exempel pa hur det sd kallade nomogrammet
kan anvindas for att berikna likehood-kvorter illustreras i Faktaruta 1.7.

Andra matt som anvands
i samband med riskbedomning

Relativ risk (RR)

Relativ risk 4r sannolikheten for att en hindelse ska intriffa om man ir
exponerad for en riskfaktor dividerat med sannolikheten for att hiindel-
sen ska intriffa om man inte ir exponerad for riskfaktorn ifréga. Begrep-
pet anvinds ibland for att jimfora riskerna for act f3 karies hos individer
med respektive utan en specifik riskfaktor (t ex hog sockerkonsumtion).
Relativ risk i det exemplet dr kvoten mellan individer som far karies som
har hog sockerkonsumtion och individer som far karies som inte har hog
sockerkonsumtion. Berikning av relativ risk illustreras i Faktaruta 1.8.

Oddskvot (”’odds ratio”, OR)

Odds ir sannolikheten for att en hindelse ska intriffa dividerat med
sannolikheten for att hindelsen inte ska intriffa. Begreppet oddskvot
anvinds for att uttrycka den relativa risken for sjukdom f6r dem som ir
exponerade for en riskfaktor i relation till dem som inte 4r exponerade
for riskfaktorn. Framfor allt i studier som undersoker effekten av riskbe-
domning dir flera riskfaktorer ingr, anvinds ofta oddskvot. Berikning
av odds och oddskvot illustreras i Faktaruta 1.8.
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Tabell 1.1 Procentandel kariesfria av undersokta barn (folktandvdrden)
i det primdra bettet (mjolktdnder) fran ar 1985 till 2005.

Ar Alder, ar

3 6
1985 83 45
1990 91 60
1995 93 65
2000 94 70
2005 95 73

Tabell 1.2 Procentuell fordelning av antalet karierade och fyllda tdnder

(DFT = decayed, filled teeth) hos 12-dringar frdn dr 1985 till 2005.

Ar DFT

0 1 2 3 4 5-7 =8
1985 17 10 11 12 19 21 10
1990 40 14 12 10 10 11 3
1995 49 15 12 1
2000 60 16 10 6 2 1
2005 58 17 1 6 3 1

Tabell 1.3 Procentuell fordelning av antalet karierade och fyllda tdnder

(DFT =decayed, filled teeth) hos 19-dringar frdn dr 1985 till 2005.

Ar DFT
0 1 2 3 4-6 7-9 =10
1985 35 14 11 7 15 8 10
1990 50 14 10 7 1 4 4
1995 58 14 9 5 3 3
2000 59 14 5 3 3
2005 59 15 5 3 2
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Sambhillsniva ‘ Sociodemografi och vilfird ‘

Y ¥

Individniva Alder, tandmorfologi, tandyta,
salivfunktion, genetiska faktorer

‘ Utbildning, kunskaper, livsstil, attityder, beteende ‘

¥ X

* Begrinsat intag av *  Frekvent intag av
fermentabla kolhydrater fermentabla kolhydrater

¢ God munhygien » Dalig munhygien

«  Tillracklig fluortillforsel *  Oitillracklig fluortillforsel

Tillvaxt av syratoleranta och
syraproducerande bakterier.
Utdragna pH-fall i biofilmen:
Demineralisering >
remineralisering

Biologisk niva Fa syratoleranta och syra-
producerande bakterier.
Kortvariga pH-fall i biofilmen:
Remineralisering >
demineralisering

Figur 1.1 Figuren illustrerar hur faktorer pa olika nivder — fran biologisk niva
till samhdllsniva — dr involverade i kariesprocessen. Pd den biologiska nivdn

dr balansen mellan remineralisering och demineralisering beroende av kost-
och munhygienvanor men ocksd av faktorer som t ex tandens morfologi och
salivfunktion. Kost- och munhygienvanor styrs av individens livsstil och attityder
som i sin tur pdverkas av sociodemografiska faktorer och vdlfdrden i samhdllet.
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Okande forstorelse
av tandkronan

En kavitet
har bildats

Kariesskadan synlig

Subklinisk: for blotta ogat

Kariesskadan synlig

i mikroskop
Tid

\/

Figur 1.2 Utveckling av en kariesskada fran subklinisk niva till 6kande grad av
destruktion av tandvdvnad. Tidsaxeln speglar inte det verkliga tidsforhdllandet
mellan olika stadier i en kariesskadas utveckling.

Tuggyta
Approximalyta l Approximalyta

>y

Figur 1.3 Underkdkstdnder i hoger kdkhalva. Tdndernas approximalytor
dr de ytor som stdr i kontakt med andra tdnders approximalytor'.

1. LifeART copyright (2007) Wolters Kluwer Health, Inc. Lippincott Williams & Wilkins.
All rights reserved.
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Faktaruta 1.1 Olika aspekter pa validitet.

. Kriterievaliditet (criterion validity”) dar testet jamfors
med en referensmetod (”gold standard”)*

. Innehallsvaliditet ("content validity”) dar testet baseras pa all relevant
teoretisk och empirisk kunskap om det som mits

. Begreppsvaliditet (“construct validity”)** dar testet 4r uppbyggt sa att
matningarna staimmer med vad andra har kommit fram till med andra
skalor med samma teoretiska definitioner.

* Den typ av validitet som denna rapport utvarderar.

** Ett exempel dar ett test validerats med “construct validity” ar en studie diar diagnoserna
aktiv eller inaktiv initial karies bestimdes med hjilp av visuell-taktil undersékning [20]. Dia-
gnoserna validerades efter en observationstid pa tre ar med utgangspunkt fran ett teoretiskt
resonemang kring fluorens effekt pa aktiva respektive inaktiva initiala kariesskador.

Faktaruta 1.2 Berdkning av reliabilitet med ett hypotetiskt exempel:
rontgenbilder av 60 approximalytor tolkas av tva undersékare med avseende pd
forekomst av dentinkaries. Positiv = dentinkaries; negativ = ingen dentinkaries.

a) Resultatet av upprepad tolkning av réntgenbilder av 60 approximalytor

Andra tolkningen
Forsta tolkningen Positiv Negativ Totalt
Positiv 11 1 22
Negativ 3 35 38
Totalt 14 46 60

Faktarutan fortsdtter pa ndsta sida
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Faktaruta 1.2 fortsdttning

b) det forvantade slumpmassiga resultatet om diagnoserna var oberoende av
varandra

Andra tolkningen

Forsta tolkningen Positiv Negativ Totalt
Positiv 513 16,87 22,00
Negativ 8,87 29,13 38,00
Totalt 14,00 46,00 60,00

Resultatet fran a): Vid forsta tolkningen hade 22 ytor dentinkaries och vid andra
tolkningen som gjordes "blint” (ovetande om vad observatéren kommit fram till
forsta gangen) hade 14 ytor dentinkaries. 11 ytor var positiva bada gangerna och
35 ytor var negativa vid bada tillfillena. Den procentuella 6verensstimmelsen var
alltsa (11+35)/60=0,77 eller 77%.

Detta matt pa observatorsvariation ar dock missledande, eftersom man ignorerar att
de tva tolkningarna kan ge samma resultat beroende pa slumpen. Om man tanker sig
att observatoren andra gangen slumpmissigt viljer 14 rontgenbilder och benimner
dem ”positiva”. Man kan da férvinta sig att 22 * 14/60 = 5,13 bilder kommer att bli
positiva” vid bédda tillfillena och att 38 * 46/60 = 29,13 kommer att bli "negativa”
bada gangerna. Det forvantade resultatet beroende pé slumpen ar illustrerat i b).
Man kan alltsa berikna att det forvantade resultatet som beror pa slumpen ar (5,13
+29,13)/60 = 0,57 eller 57%. Nar man tar detta i betraktande, blir det observerade
procentuella dverensstimmelsen pa 77% mindre imponerande.

Det ar detta problem som formaliserats i den sa kallade kappastatistiken, som
relaterar den observerade 6verensstimmelsen till den 6verensstimmelse som kan
bero pa slumpen. | det beskrivna exemplet dr kappavirdet 47%, vilket betyder att
skillnaden mellan den observerade dverensstaimmelsen och den slumpberoende
overensstammelsen (77-57%) endast ar 47% av skillnaden mellan perfekt dverens-
stammelse och slumpmaissig dverensstammelse (100-57%). Detta kan illustreras
med en figur:

A B C D
0 57 77 100
OVERENSSTAMMELSE (%)

A = total brist pa 6verensstimmelse; B = den forvintade dverensstaimmelsen pga
slumpen; C = den observerade &verensstimmelsen; D = perfekt 6verensstam-
melse. Figuren hirleder till a) och b) ovan.

Kappa = (C-B)/(D-B) = (77-57)/(100-57) = 0,47 eller 47%.
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Faktaruta 1.3 Fyrfiltstabell med kombinationer av testresultat och
sjukdomsforekomst samt berdkning av sensitivitet, specificitet, positivt och
negativt prediktionsvdrde och exempel som illlustrerar hur sjukdomsprevalensen
pdverkar andelen falska positiva diagnoser.

Nya testet visar:

Positivt testresultat

Negativt testresultat

Sensitivitet = a/atc
Specificitet = d/b+d

Sjukdom finns

Referensmetoden visar att:

Sjukdom saknas

a = sant positiv
Faststiller korrekt

b = falskt positiv
’Falskt alarm”

c = falskt negativ
”Fall missas”

d = sant negativ
Utesluter korrekt

Positivt prediktionsvarde (PPV) = a/a+b
Negativt prediktionsvarde (NPV) = d/c+d

Sensitivitet och specificitet kan vardera anta virden mellan 0 och 1. Ju nirmare 1
desto bittre dr det diagnostiska/prognostiska testet. Om summan av sensitivitet
och specificitet ar 2, ar testet perfekt. Om sensitivitet och specificitet vardera ar
<0,5, dr testet virdel&st, dvs det &r inte battre dn slumpen. Vérden for sensitivitet
och specificitet multipliceras ofta med 100 och uttrycks i procent.
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Faktaruta 1.3 fortsdttning

Tvd exempel som illustrerar hur sjukdomsprevalensen paverkar andelen
falska positiva diagnoser (FP). | bada exemplen ar sensitiviteten = 90% och

specificiteten = 99%.

1. Sjukdomsprevalens = 30%

Sjukdom finns Sjukdom finns inte Totalt

Positivt 270 7 (FP) 277
testresultat
Negativt 30 693 723
testresultat
Totalt 300 700 1000
Andelen falska positiva diagnoser: 7/277 x 100 = 2,5%
2. Sjukdomsprevalens = 5%

Sjukdom finns Sjukdom finns inte Totalt
Positivt 45 10 (FP) 55
testresultat
Negativt 5 940 945
testresultat
Totalt 50 950 1000

Andelen falska positiva diagnoser: 10/55 x 100 = 18%
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Faktaruta 1.4 Diagram som illustrerar hur det positiva och negativa
prediktionsvirdet pdverkas av sjukdomsprevalensen. | exemplet dr andelen
sanna positiva 0,6 och andelen sanna negativa 0,9. Vid en sjukdomsprevalens
pa 10 procent blir det positiva prediktionsvirdet (PPV) 0,40 medan det negativa
prediktionsvérdet (NPV) blir 0,95. Om sjukdomsprevalensen dr 50 procent, 6kar
PPV till 0,85, medan NPV sjunker till 0,70.

1,0
0,9
08 PPV
NPV
0,7
Andelen sant
0.6 positiva = 0,6

Andelen sant

0,5
negativa = 0,9

Prediktivt virde

0,4

0,3

0,2

PPV = 0,40 PPV = 0,85
NPV = 0,95 NPV = 0,70

2 2

01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12

0,1

0,0

Prevalens
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Faktaruta 1.5 “Receiver operating characteristic” (ROC) med sanna positiva
vdrden (sensitivitet) pd y-axeln och falska positiva véirden (1 — specificitet) pd
x-axeln. Kurvorna visar sambandet mellan sanna positiva virden och falska
positiva vdrden for dentinkaries pd approximal- och tuggytor. Exemplet dr
frdn en in vitro-studie med extraherade tdnder (”gold standard” = histologisk
verifikation), ddr undersckare fick ange graden av sdkerhet for dentinkaries
pa rontgenbilden pad en skala fran 0 = “’sdkert ingen dentinkaries” till 5 =
“helt sdkert dentinkaries”. Fran Espelid 2001 [21].

Approximalkaries =~ = Ocklusalkaries

10 -
0,9 //

08

0,7

0,6

Sensitivitet

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

0,0
01 02 03 04 05 06 07 08 09 1,0

1 - Specificitet

KAPITEL 1 « INLEDNING

53



Faktaruta 1.6 Berdkning av likelihood-kvoten med hjdlp av ett exempel ddr
rontgenologiska fynd hos 598 approximalytor jimférdes med forekomst av

kavitet vid direkt inspektion i munnen (referensmetod). Fran Mejare 1985 [22].

Radiolucens pa rontgenbilden Direkt inspektion

(2/3 av emaljens tjocklek) Kavitet Ingen kavitet  Totalt
Ja a=10 b=9 19

Nej 579
Totalt 28 570 598

Sensitivitet = 10/28 = 0,36 (a/a+c)

Specificitet = 561/570 = 0,98 (d/b+d)

Positivt prediktionsviarde (PPV) = 10/19 = 0,53 (a/a+b)
Negativt prediktionsviarde (NPV) = 561/579 = 0,97 (d/c+d)
Prevalens kaviteter i populationen = 28/598 = 4,7%

Positiv likelihood-kvot (LR+) = sensitivitet/1 — specificitet

| exemplet ovan: 0,36/1 — 0,98 = 18, dvs oddset for att kavitet foreligger
vid positivt test av rontgenbilden ar 18.

Negativ likelihood-kvot (LR-) = 1 — sensitivitet/specificitet

| exemplet ovan: 0,64/0,98 = 0,65, dvs oddset for att kavitet foreligger
vid ett negativt testresultat ar 0,65.

Berikning av forandring i prevalens av kaviteter efter test:

Sannolikheten (p) for att ytan har kavitet (K) = p(K)

Odds for kavitet = p(K)/1-p(K)

Fran exemplet ovan med prevalens av kaviteter pa 0,047:

Pre-test-odds = prevalens/1 — prevalens = 0,047/1-0,047 = 0,049
Post-test-odds: pre-test-odds x LR, dvs 0,049 x 18 = 0,888

Post-test p(K) = post-test-odds/(post-test odds +1)

Post-test-oddsprevalens kaviteter blir da = 0,888/1 + 0,888 = 0,47, dvs teoretiskt
har de réntgenpositiva ytorna kavitet i 47%.

Med hjilp av det s& kallade nomogrammet kan man direkt fa fram post-test-
prevalensen, om man kinner till LR och prevalensen fore test. Detta illustreras
i Faktaruta 1.7.
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Faktaruta 1.6 fortsdttning

Hur ska LR tolkas?
Positivt LR dr >0, negativt LR dr <0. Férandring i sannolikheten
for sjukdom efter test:

>10 eller <0,1 Stor eller mycket stor

5-10 eller 0,1-0,2 Mattlig

2-5 eller 0,2-0,5 Liten, kan vara betydelsefull
1-2 eller 0,51 Liten och sillan betydelsefull
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Faktaruta 1.7 Nomogram som visar hur man enkelt kan fa fram post-test-
sannolikheten for sjukdom (post-test probability) om man kénner till sjukdoms-
prevalensen fore test och likehood-kvot (LR) genom att férbinda dessa virden med
en rdt linje over till post-test-skalan i nomogrammet. Vérden for pre-test-prevalens
och LR+ frdn Faktaruta 1.6 har anvdnts i nomogrammet: pre-test-sannolikheten
(prevalensen kaviteter = 4,9 procent) och LR+ (=18 procent) har forbundits med
en rdt linje over till post-testskalan. Nomogrammet visar att post-test-sannolikheten
for kavitet dr 47 procent, dvs samma virde som berdknades i Faktaruta 1.6.
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14 1000 + 1 90
500 T
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5 T T 70
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1+ 0.0005
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Faktaruta 1.8 Fyrfdltstabell med kombinationer av riskexponering och
uppkomst av sjukdom samt berdkning av relativ risk, odds och oddskvot.

Effektmatt:

Blir ”’sjuk”  Blir inte ”’sjuk” Summa

Individer exponerade for

riskfaktorn ifraga a e atb

Individer inte exponerade

for riskfaktorn ctd

Relativ risk (RR) = [a/a+b / c/c+d)]

Odds for individer exponerade for riskfaktorn= a/b

Odds for individer som inte ar exponerade for riskfaktorn= c/d
Oddskvot (OR) = (a/b) / (c/d)

Effekten av hog sockerkonsumtion pa uppkomst av ny approximal dentinkaries.

Exemplet dr hamtat fran en kohortstudie dar barns kostvanor kartlades vid studiens
start. Barnen, 10—15 ar gamla vid start, féljdes under en 3-arsperiod (endast barn
med lag respektive hog sockerkonsumtion ingar i exemplet). Fran Burt 1994 [23].

Effektmatt: =1 ny approximal kariesskada
(dentin) efter 3 ar

Ja Nej Summa

Hog socker-
konsumtion a=31 b=94 a+b=125
(exponerade)

Lag socker-
konsumtion
(ej exponerade)

c+d=125

Relativ risk = (31/125) / (17/125) = 1,82

Odds for karies for barn med hog sockerkonsumtion = 31/94 = 0,33

Odds for karies for barn med lag sockerkonsumtion = 17/108 = 0,16
Oddskvot = (31/94) / (17/108) = 2,09 (vid laga prevalenser (<5 procent) blir
virdena for relativ risk och oddskvot lika stora).

Kommentar: For att direkt berikna relativ risk kravs att man féljer en kohort (man
maste veta om individerna var exponerade for riskfaktorn ifraga eller inte vid
studiens start). | tvdrsnittstudier kan den relativa risken uppskattas approximativt
genom att beriakna oddskvot.
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2. Metodik for sokning och
utvardering av litteraturen

Sammanfattning

Rapporten redovisar resultatet av en systematisk sékning och genom-
ging av litteraturen om metoder f6r diagnostik och prediktion av karies
samt metoder for behandling av tidiga kariesangrepp. I genomgangen av
litteraturen har fokus legat pd metoder som anvinds och ir tillgingliga

i svensk allminpraktik. Det vetenskapliga underlaget f6r behandlings-
metodernas effektivitet, bdde under optimala forhallanden ("efficacy”) och
i allmin praxis ("effectiveness”), har si vitt méjligt bedomts. De diagnos-
tiska metodernas triffsikerhet och precision har granskats.

Sokning av litteratur har genomforts i elektroniska databaser, i referens-
listor fran bestillda arbeten, i dokumentation frin olika konsensus-
konferenser och genom att utnyttja granskningsgruppens kunskaper

om publikationer. Litteraturen har granskats och bedémts pd ett syste-
matiskt sitt med hjilp av i f6rvig utarbetade protokoll. Slutsatserna for
varje kapitel har baserats pa de studier som i enlighet med internationella
riktlinjer har ett medelhdgt eller hogt bevisvirde.

Det ska framhdllas att ett begrinsat eller otillrickligt vetenskapligt
underlag for en tgird inte behover betyda att den inte dr verksam eller
inte ska anvindas. Det kan innebira att det vetenskapliga underlaget for
metoden saknas, dr ofullstindigt eller motstridigt.

Gruppens uppdrag

Projektets syfte var att kritiskt granska det vetenskapliga underlaget for
triffsikerheten hos olika metoder som anvinds for att diagnostisera
karies. Precisionen hos metoder som anvinds for att identifiera personer
som loper f6rhojd risk att utveckla karies ingick ocksa i granskningen,
liksom det vetenskapliga underlaget avseende metoders effektivitet for att
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behandla kariesskador i ett tidigt skede. Dir det har framkommit etiska,
etniska, sociala och konsrelaterade aspekter pé de granskade metoderna,
har dessa diskuterats i respektive avsnitt. Projektet fokuserade pd metoder
som anvinds och ir tillimpliga inom tandvarden i Sverige.

Sokstrategier

Databassokning

[ ett forsta steg soktes relevant litteratur fr o m ar 1966 i databaserna
Cochrane Library och PubMed. Den detaljerade sokstrategin med de
s6kord som anvindes for de olika kapitlen &terfinns i Bilaga 1. I sok-
ningen exkluderades studier pa djur, “letters”, “editorials” och “short
communications’, abstrakt och artiklar pd andra sprik in skandinaviska
sprik och engelska. Amnesomridet har inte nigon stark anknytning till
andra sprikomréden och huvudelen av det vetenskapliga underlaget forut-
stts vara publicerat pd engelska. I sidana fall blir bidraget av relevanta
studier pd andra sprak begrinsat [1]. For s6kning av artiklar om diagnostik
utgick sokningen frin de olika diagnostiska metoderna. Sokningen
gjordes interaktivt av mindre arbetsgrupper tillsammans med en infor-
matiker. De erhillna referenslistorna, som ocksd inneholl abstrakt, frin
databassokningen granskades av minst tvd bedémare och de artiklar som
minst en av beddmarna ansig kunde tinkas besvara projektets frigestill-
ningar bestilldes i fulltext. Om uppenbart relevant litteratur saknades i
referenslistorna gjordes ytterligare databassskningar med hjilp av index-
termer frin den forbisedda litteraturen.

Ovriga informationskillor

Litteraturen kompletterades efterhand med relevanta artiklar som iden-
tifierats i de bestillda artiklarnas referenslistor, i dokumentation frin
konsensusmoten samt frin referenslistor i 6versiktsartiklar. Dessutom
utnyttjades gruppdeltagarnas kinnedom inom omradet for att se till att
viktiga arbeten inkluderades i sammanstillningen. De artiklar som iden-
tifierades pa detta sitt bestilldes frin bérjan i fulltext. Lirobocker och

s kallad gra litteratur, t ex s kallade “proceedings”, har anvints i bak-
grundsavsnitten, men togs inte med i den systematiska granskningen.
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Primart urval av studier

For att inkluderas i den vidare granskningsprocessen, skulle studien
uppfylla forutbestimda kriterier som gillde fragestillning, studiedesign,
resultatmdtt och uppf6ljningstid. Endast studier dir syftet med under-
s6kningen 6verensstimde med ndgon av detta projekts fragestillningar
inkluderades, dvs forsokte besvara frégor om effektiviteten av olika
diagnostiska metoder och metoder f6r att identifiera riskindivider samt
metoder for behandling av tidiga kariesskador. Alla dldersgrupper inklu-
derades.

For diagnostiska studier sattes kravet pd materialstorlek vad giller under-
s6kningar av extraherade tinder till minst 6o tinder eller tandytor.
Detta baserades pa ett antal powerberikningar gjorda med varierande
metoder och forutsittningar, dir hinsyn dven tagits till reliabilitets-
berikningar, samt en uppskattad kariesférekomst pd 8o procent. Studier
av diagnostisk karaktir kriver normalt sett ett stort antal oberoende
undersokare for att vara generaliserbara. I denna granskning sattes emeller-
tid kravet f6r antalet observatorer férhallandevis lagt for att mojliggora
inklusion av s3 manga studier som majligt. Detta var dven skilet till att
inklusionskraven for de kliniska undersokningarna sattes ligre 4n for
motsvarande undersokningar av extraherade tinder.

I rapporten miits kariesaktivitet longitudinellt som skillnaden mellan
antalet/storleken av skadan i emalj/dentin (tandben) frén en tidpunkt
till en annan.

Studier som undersokte effekten av olika behandlingar for tidiga karies-
skador inkluderades om uppfoljningstiden var minst ett ar for primira
tinder och for rotytekaries och minst tvd &r f6r permanenta tinder.
Metoder f6r prediktion av sjukdomsutveckling har tagits med om upp-
foljningen skett minst ett &r senare.

[ kapitlet om behandlingsmetoder inkluderades bara kontrollerade
studier. I kapitlen om diagnostiska metoder ingick dven experimentella
studier pa tinder frin minniska. Experimentella studier pd konstgjord
karies exkluderades.
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I redovisningen av diagnostiska metoder har visuell-taktil undersok-
ning och rontgenundersokningar lagts i varsitt kapitel, eftersom det
endast finns ett fital studier som undersoker virdet av en kombinerad
undersokningsstrategi.

Bedomning av studierna

Granskning av bestillda artiklar

Alla artiklar som uppfyllde inklusionskriterierna granskades vidare av
minst tvd oberoende bedémare med hjilp av ett granskningsprotokoll.
Det var inte tillatet att granska studier i vilka man sjilv medverkat.
Protokollet var ett underlag for att sammanstilla uppgifter om studie-
uppliggning och resultat och f6r att bedoma studiens bevisvirde.

Tidsaspekten

Vilgjorda ildre studier motsvarar den praxis for god forskning som
ridde nir de genomférdes men kariesprevalensen har dndrats och gene-
raliserbarheten till nuvarande férhéllanden kan ge ett ligt bevisvirde
idag. Lagt eller inget hiinsynstagande till sidana studier for slutsatserna i
denna rapport behéver siledes inte ses som ett tecken pa att dessa studier
skulle haft bristande kvalitet nir de genomfordes. P4 likartat sitt bor det
observeras att frinvaro av vetenskapligt underlag f6r en viss metod inte
behgver innebira att den saknar virde utan att det saknas studier enligt
de uppstillda kriterierna f6r denna systematiska litteraturgenomgang.

Gradering av bevisviarde

I en systematisk litteraturoversikt gors en gradering av de ingdende
studiernas tillférlitlighet och kliniska relevans tillsammans med resulta-
tens anvindbarhet, det sd kallade bevisvirdet. Varje studies bevisvirde
mdste bedémas f6r att man ska kunna dra en slutsats utifrdn det samlade
vetenskapliga underlaget om en metods effektivitet. P4 detta sitt kan
man viga studier med motsigande resultat mot varandra. Férfarandet gor
det ocksé méjligt att standardisera den vetenskapliga tyngden i under-
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laget for slutsatserna. En metod som i en systematisk litteraturgversike
bed6ms vara effektiv, ska vila pi ett lika palitligt vetenskapligt underlag,
oavsett om det t ex giller en medicinsk eller en odontologisk atgird.

Foljande kriterier anvindes for att bedoma de slutligt inkluderade
studiernas bevisvirde.

Kapitel 4-5 (Diagnostik och Riskbed6mning)

De inkluderade studiernas bevisvirde bedomdes enligt ett protokoll
sarskilt framtaget for att bedéma kvaliteten pd diagnostiska studier [2]
och studier for att bedoma risk f6r grupper eller individer att utveckla
karies [3]. For att bedéma studiens bevisvirde anvindes olika dominer i
protokollet som var sirskilt betydelsefulla for frigestillningarna i detta
projekt (Bilaga 2). Specifika kriterier f6r de diagnostiska och prognos-
tiska studierna dterfinns i respektive kapitel.

Hogt bevisvirde

* Test- och referensmetoder var utvirderade oberoende av varandra.
* Populationen var redovisad s att sjukdomens prevalens och allvar-
lighetsgrad framgér. Den inkluderade populationen efterliknade

det spektrum som testmetoden kommer att anvindas for.

e Test- och referensmetoder vil beskrivna avseende teknik och
genomférande.

* Bedémningen (mitning, observation) var vil beskriven avseende
tysiska omstindigheter, information och instruktion till bedémare.

Dessutom skulle studien uppfylla féljande kriterier:

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

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

En studie bedomdes ha medelhogt bevisvirde om den inte uppfyllde
krav pa en studie med hdgt bevisvirde men inte heller hade de brister
som kinnetecknade studier med lagt bevisvirde. Studier pa extraherade
tinder kunde stddja en slutsats om resultaten visade i samma rikening
som de kliniska studierna och studien bedémdes vara av god vetenskaplig
kvalitet.

Ligt bevisvirde
e Test- och referensmetod utvirderade beroende av varandra

 Populationen var inte beskriven pd ett tydligt sitt
e Test- och referensmetoder var inte tillfredsstillande redovisade
* Beskrivning av hur bedémningen gick till saknades

e Metodens 6verensstimmelse var inte redovisad eller redovisades
for endast en observator

* En systematisk snedvridning av resultaten kunde misstinkas.

Kapitel 6 (Behandling av tidiga kariesskador)

De inkluderade studiernas bevisvirde bedémdes med hjilp av protokoll
(Bilaga 2), som utformades pa basis av publikationer om kritisk gransk-
ning/bedémning av studier om behandlingsmetoder [4,5].

Hogt bevisvirde
e RCT

 Korrigerat fér/diskuterat “confounders”

* Antalet ingdende patienter var beriknat for god statistisk sikerhet
nir resultaten bedémdes (powerberikningar)
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* Forklarat/analyserat bortfall
* Kiriterier fr diagnostik och bedémarnas samstimmighet redovisade

* Undersokare vid uppféljning var blindad eller oberoende.

Medelhégt bevisvirde

En studie bedomdes ha medelhogt bevisvirde om den inte uppfyllde
krav pa en studie med hdgt bevisvirde men inte heller hade de brister
som kinnetecknade studier med lagt bevisvirde.

Légt bevisvirde
* Interventions- och kontrollgrupp kunde inte anses jimférbara

* Populationen var inte definierad
¢ Stort och oforklarat bortfall

* En systematisk snedvridning av resultaten kunde misstinkas.

Dataextraktion

Frin de bedémda studierna extraherades data enligt de protokoll som
granskningsgruppen utarbetat i forvig (Bilaga 2). Uppgifterna samman-
fattades i tabeller for de olika frigestillningarna.

For att indikera precisionen i de skattningar av sensitivitet och speci-
ficitet som gors for diagnostiska metoder beriknas konfidensintervall.
Nittiofem procents konfidensintervall har beriknats f6r studier med
hogt eller medelhdgt bevisvirde dir redovisade data tilldter det, dvs dé
antalet sanna positiva, falska negativa, sanna negativa och falska positiva
utfall for en prediktor eller en modell redovisas. Konfidensintervallen
har beriiknats enligt Wilsons metod [6].
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Slutsatser

Det vetenskapliga underlaget for varje slutsats graderas som starkt, métt-
ligt starke, begrinsat eller otillrickligt beroende pa de granskade studier-
nas bevisvirde [4].

Vilgjorda studier med hog vetenskaplig kvalitet, gjorda pd extraherade
tinder, kan stodja kliniska diagnostiska studier med medelhogt bevis-
virde, ddr man pga metodologiska problem inte kan géra en studie som
uppnir hogt bevisvirde. Den sammanfattande slutsatsen kan i sa fall
graderas som Evidensstyrka 2.

Starkt vetenskapligt underlag (Evidensstyrka 1)

En slutsats med Evidensstyrka 1 stdds av minst tva studier med hogt
bevisvirde eller en god systematisk 6versike i det samlade vetenskapliga
underlaget. Om det finns studier som talar emot slutsatsen kan dock
evidensstyrkan bli ligre.

Mattligt starkt vetenskapligt underlag (Evidensstyrka 2)
En slutsats med Evidensstyrka 2 stéds av minst en studie med hogt
bevisvirde och tva studier med medelhogt bevisvirde i det samlade
vetenskapliga underlaget. Om det finns studier som talar emot slutsatsen
kan dock evidensstyrkan bli ldgre.

Begrinsat vetenskapligt underlag (Evidensstyrka 3)

En slutsats med Evidensstyrka 3 stdds av minst tva studier med medel-
hogt bevisvirde i det samlade vetenskapliga underlaget. Om det finns
studier som talar emot slutsatsen kan det vetenskapliga underlaget anges
som otillrickligt eller motsidgande.
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Otillrackligt vetenskapligt underlag
Nir det saknas studier som uppfyller kraven pé bevisvirde, anges det
vetenskapliga underlaget som otillrickligt for att dra slutsatser.

Motsidgande vetenskapligt underlag

Nir det finns olika studier som har samma bevisvirde men vilkas resultat
gdr isir, anges det vetenskapliga underlaget som motsigande och inga
slutsatser kan dras.

Om effekten av en dtgird har begrinsat eller otillrickligt vetenskapligt
underlag, liksom om det vetenskapliga underlaget helt saknas enligt de
uppstillda kriterierna for denna 6versikt, behover det inte betyda att
dtgirden ir ineffektiv eller inte ska anvindas. Bristen pd entydiga,
vetenskapligt belagda resultat kan tolkas som en uppmaning till att
ytterligare underséka metoden i kliniska studier.

KAPITEL 2 « METODIK FOR SOKNING OCH UTVARDERING AV LITTERATUREN 69



Referenser

1. Egger M, Juni P, Bartlett C, Holenstein
F, Sterne J. How important are comprehen-
sive literature searches and the assessment of
trial quality in systematic reviews? Empirical
study. Health Technol Assess 2003;7:1-76.

2. Whiting P, Rutjes AW, Reitsma JB,
Bossuyt PM, Kleijnen J. The develop-
ment of QUADAS: a tool for the quality
assessment of studies of diagnostic accu-
racy included in systematic reviews.
BMC Med Res Methodol 2003;3:25.

3. Altman DG. Systematic reviews of
evaluations of prognostic variables.
BM] 2001;323:224-8.

70 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING

4. Britton M. Sa graderas en studies
vetenskapliga bevisvirde och slut-
satsernas styrka. Likartidningen

2000;97:4414-5.

5. Guyatt GH, Sackett DL, Cook DJ.
Users” guides to the medical literat-
ure. IT. How to use an article about
therapy or prevention. A. Are the results
of the study valid? Evidence-Based
Medicine Working Group. JAMA
1993;270:2598-601.

6. Altman DG, Machin D, Bryant TN,
Gardner M]J. Statistics with confidence,
BM]J Books; 2000.



3. Praxisundersokning avseende
bitewingundersokning pa barn
och ungdomar

Bakgrund

Bitewingundersékning (tandrontgen dir patienten biter pa en “vinge”
som fists pd rontgenfilmen) ingdr som en viktigt hjilpmedel vid karies-
diagnostik, framfor allt pa tindernas approximalytor, som oftast inte dr
tillgingliga for direke visuell inspektion. De grundliggande principerna
dr att onddig rontgenstrilning ska undvikas och att bitewingunder-
sokning alltid ska goras pd individuell indikation [1]. I Sverige, liksom
i flera andra europeiska linder, har emellertid bitewingundersékning
anvints mer eller mindre rutinmissigt och ofta arligen i samband med
att patienten undersoks. Grondahl och medarbetare fann t ex att barn/
ungdomar fran 9 till 18 r i genomsnitt hade fatt 10,4 sddana undersok-
ningar under 1980-talet [2]. Mellan 10 och 15 &r fick mer @n 90 procent
av barnen drliga bitewingundersékningar.

Den forbittrade tandhilsan bland barn och ungdomar och den i regel
laingsamma progressionen av kariesskador har gjort att man sedan linge
ifrigasatt nyttan av drliga bitewingundersékningar [3]. Istillet har man
foreslagit att intervall mellan bitewingundersskning kan forlingas for
en stor del av individerna och bestimmas mer individuellt med hinsyn
till risken for ny karies och/eller kariesprogression. Lith och medarbe-
tare undersokte kariesutvecklingen i en population dir man bade hade
en restriktiv hillning till att géra fyllningar och hade intervall mellan
bitewingbilder pa i genomsnitt 16 minader [4]. Forfattarna konkluderar
att hos en barn- och ungdomspopulation som exponeras f6r en optimal
fluormingd och generellt sett har lg kariesprevalens, kan intervallen
mellan bitewingundersokningar forlingas utan att det paverkar tand-
hilsan negativt.
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[ vilken utstrickning f6rlingda intervall mellan bitewingundersékning
anvinds idag dr dock oklart. Gustafsson och medarbetare konkluderar
att individuellt anpassad bitewingundersskning var undantag snarare in
regel hos en grupp 14—19-dringar [5] och Edblad och medarbetare fann
att 70—80 procent av ungdomar 14—19 ar hade fétt &rliga bitewingunder-
s6kningar [6]. De tvd sistnimnda studierna bygger pa material frin
1990-talet, och kunskapen om hur ofta bitewingundersokning gérs idag
pa barn och ungdomar ir mycket begrinsad. Vi beslot didrfor att gora en
praxisundersékning.

Metod

Landsting som hade digital journal &r 2004 tillfrigades om mojligheten
att fa ta del av data pd frekvensen av bitewingundersékning pa barn

och ungdomar s till 19 4r. Data extraherades av respektive IT-ansvarig
pa gruppniva (dvs utan namn pé enskilda individer). Genom gruppens
norska medlem tillfrigades ocksd motsvarande fylker i Norge. Forfrigan
gjordes ocksd i Danmark och Finland. Frén Danmark och Finland har
vi inte lyckats f4 fram motsvarande data som i Sverige och Norge, men
enligt en nyligen publicerad kartliggning frin Danmark anvinds bite-
wingundersokning inte lika frekvent som i Sverige och Norge; under
perioden 3—18 ar var genomsnittet 3,4 bitewingundersokningar [7].

I Sverige representerar urvalet i var praxisundersokning flera geografiska
omréaden och bide storstad och landsbygd. Detsamma giller Norge med
data frin tva stora norska fylker, Hordaland och Ostfold. Vir uppfatt-
ning dr dirfor att resultaten relativt vil representar praxis i de bida
linderna.

Resultat

Resultatet framgar av Tabell 3.1. Hos s-dringar gors bitewingundersokning
i relativt liten utstrickning; mellan 20 och 40 procent i Sverige och mellan
10 och 25 procent i Norge. Hos 7-dringar ir frekvensen betydligt hogre —

i genomsnitt 72 procent i Sverige och 65 procent i Norge. Direfter stiger
frekvensen markant, och man kan konstatera att mer 4n 90 procent av
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svenska och norska tondringar undersoktes drligen med hjilp av bitewing-
undersokning. I Stockholm har man sé kallade obligatoriska intervall pa
2 &r mellan undersékningar och vid dessa tillfillen anvinds bitewing-
undersokning i stort sett rutinmissigt frén 11 ars dlder. Detsamma giller
Hallands lin samt Hordaland och @stfold i Norge. Ocksa i Visterbot-
tens lin och i Goteborg tar man bitewingbilder pd mer 4n 90 procent av
individerna mellan 12 och 19 4r, medan Givleborgs lin har nagot ligre
procentandel.

Kommentarer

Om man stiller frekvensen bitewingundersokningar i relation till tand-
hilsan finner man att tandhilsan forbittrats i alla de fyra nordiska
linderna pd ett likartat sitt trots stora skillnader i sittet att diagnostisera
karies pa approximalytor. I Finland anvinds fiberoptik rutinmissigt for
att diagnostisera approximala kariesskador, medan man dr mycket ater-
hallsam med bitewingundersokning hos barn och ungdomar (Vekhalatii
2005, personligt meddelande). Uppenbarligen spelar olika traditioner i
linderna stor roll for anvindning av bitewingbilder som hjilpmedel vid
kariesdiagnostik.

Konklusioner

* Enligt praxisundersskningen anvinds bitewingundersokning som
ett hjilpmedel for kariesdiagnostik i 20—40 procent av undersok-
ningarna pa s-ariga barn i Sverige. I Norge var motsvarande siffra
10—25 procent.

* Hos 7-dringar anvinds bitewingundersskning i genomsnitt hos
72 procent i Sverige och 65 procent i Norge.

* Frdn 11-12 &rs dlder ingdr bitewingundersskning till stor del som en
rutin vid kariesdiagnostik vid den regelbundna undersskningen i
Sverige och Norge; i mer dn 90 procent anvinds bitewingundersok-
ning vid samtliga dterkommande undersékningar.
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Tabell 3.1.1 Praxisundersckning: bitewingundersékning (BW) i folktandvarden pd barn
och ungdomar fran 5 till 19 ar. Data dr frdn 2004—2005 (Sverige 2004, Norge 2005).

Halland Visterbotten

Alder Totalt % % dft!  Totalt % %  dft/DFT
(ar) antal BW  karies- DFT antal BW  karies- medel-

under- fria medel-  under- fria virde

sokta virde sokta
5 1918 28,4 77 0,8* 1898 19,7
6 2 069 57,0 70 1,2% 1771 39,0 97 0
7 1876 83,0 91 0,1 1954 69,4 91 0,1
8 2081 93,7 84 0,3 1931 89,7 86 0,2
9 2312 98,3 78 0,4 2134 90,3 77 0,4
10 2 444 98,7 69 0,6 2260 91,9 71 0,5
11 2 674 99,1 61 0,8 2377 91,8 64 0,7
12 2922 99,4 55 1,0 2 653 91,1 57 0,9
13 2 655 99,5 50 1,3 2 551 93,7 50 1,1
14 2817 99,8 41 1,6 2 384 93,8 40 1,6
15 2 676 99,5 37 2,0 2 498 92,8 36 1,9
16 2 493 99,6 32 2,4 2256 93,8 31 2,3
17 2 388 99,5 28 2,6 2 361 94,5 27 2,6
18 2 349 98,3 26 3,0 2240 94,6 23 3,0
19 2 939 99,6 22 3,3 3029 93,0 19 3,3
Totalt 36 613 34297

* Avser primira tander.

BW = Bitewingrontgenbilder; dft = Kariesskadade, fyllda primara tinder;
DFT = Kariesskadade, fyllda permanenta tander
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Stockholm Goteborg
Totalt % % dft/IDFT  Totalt % % dft/DFT
antal BW karies- medel- antal BW karies- medel-
under- fria virde under- fria vdarde
sokta sokta
16 118 26,1 78 5359 39,8
5359 39,8
15 883 71,3 91 0,1 90 0,2
83 0,3
17 105 93,3 74 0,5 75 0,5
66 0,7
18 603 95,3 60 0,8 61 0,8
6 542 91,9 54 1.1
18 516 99,4 47 1,4 6 542 91,9 49 1,4
38 19
17 594 100,0 35 2,2 34 2,2
29 2,7
15 547 100,0 27 3,0 26 3,0
22 3,5
14 307 100,0 20 3,8 3210 96,7 18 4,0
133 673 27 012
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Tabell 3.1.1 fortsdttning

Givleborg Hordaland
Alder Totalt % % dft/DFT Totalt % % dft/
(ar) antal BW karies- medel- antal BW karies- DFT
under- fria virde under- fria medel-
sokta sokta virde
5 1810 257 81,1 0,56* 1320 10,2 69,1
6 1864 46,2 76,2 0,61* 1252 68,7
7 1955 643 92,7 0,1 1353 68,7
8 2261 71,9 86,0 0,2 1358 90,3
9 2321 82,0 771 0,3 1476 95,5
10 2567 80,8 69,4 0,5 1415 98,1
11 2855 816 66,3 0,6 1390 99,0
12 3109 81,8 60,6 0,8 1573 99,4 36,2
13 3146 79,8 53,3 1,0 1535 99,5
14 3262 819 45,1 1,3 1475 99,0
15 3030 81,8 11,5 1,5 1510 99,1
16 2872 809 36,3 1,8 1383 99,5
17 2730 829 30,7 2,1 1401 99,4
18 2714 824 28,3 2,3 1566 98,9 20,3
19 3181 883 26,7 2,8 1123 99,0
Totalt 39 677 21130

* Avser primira tinder.

BW = Bitewingrontgenbilder; dft = Kariesskadade, fyllda primdra tinder;
DFT = Kariesskadade, fyllda permanenta tander
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Ostfold

Totalt % % dft/DFT
antal BW karies- medel-
under- fria virde
sokta

2 899 25,2 72,8 1,1%
1842 44,2 96,8 0,1
2 140 61,2 89,7 0,2
2 580 81,7 83,5 0,3
2150 91,2 70,1 0,4
2 555 94,9 64,6 0,7
2205 97,7 51,9 1,1
2904 99,2 48,2 1,2
2013 99,2 34,6 1,0
2119 99,4 30,7 24
2310 99,9 28,2 2,8
2150 99,5 25,3 3,3
2048 99,5 21,9 39
2422 99,9 20,2 4,2

890 99,4
33 227
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4. Diagnostik

4.1 Visuell-taktil diagnostik

Slutsatser

Visuell-taktil undersskning har en begrinsad tillforlitlighet vid dia-
gnostik av emaljkaries och tidig dentinkaries pa de bakre tindernas

tuggytor (Evidensstyrka 2).

Metoden ir otillricklig for att faststilla nirvaro av dentinkaries
pa de bakre tindernas approximalytor (sensitivitet <40 procent)
(Evidensstyrka 2).

Det finns ett begrinsat vetenskapligt stod for att diagnostik av
dentinkaries pd primira tindernas tuggytor har hog specificitet
(>95 procent) (Evidensstyrka 3).

Forstoringshjilpmedel vid visuell-taktil undersskning ger en
ndgot 6kad sensitivitet for dentinkaries (Evidensstyrka 3).

Det vetenskapliga underlaget dr otillrickligt for att bedoma
visuell-taktil diagnostik av rotytekaries, sekundirkaries och
kariesaktivitet/progression.

Fragestillningar

I detta underkapitel granskas den vetenskapliga litteraturen om dia-

gnostik av karies som gors pd det vanligaste sittet med spegel och sond.

Syftet var att besvara foljande fragestillningar:

* Hur bra ir visuell-taktil undersskning for att pévisa karies i dentinet

(tandbenet) och i emaljen i relation till en referensmetod?
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e Hur bra ir visuell-taktil undersékning for att pavisa sekundirkaries
och rotytekaries i relation till en referensmetod?

e Kan man visuellt-taktilt skilja mellan aktiv (pagdende) och inaktiv
(avstannad) karies?

Metodik for litteraturgenomgang

Den primira litteratursdkningen genomfordes i april 2005 med hjilp av
en professionell informatiker anstilld pd SBU. Databaserna Medline och
PubMed genomsoktes frén 1985 med MeSH-termerna “dental caries/
diagnosis” och med textsokning pa orden “visual”, "probing” och “tactile”.
Litteratursékningen inkluderade alla typer av studier men begrinsades
till undersékningar pa minskliga tinder. For att besvara fragestillning-
arna inkluderades alla typer av populationer, alla &ldrar och alla tand-
ytor. Se Bilaga 1 for en detaljerad beskrivning av sokstrategierna.

Artiklar publicerade pa svenska, engelska, norska och danska inklu-
derades. I det inledande skedet identifierades 262 originalartiklar, tre
systematiska litteraturoversikter, en metaanalys och fem 6versikesartik-
lar. Listan med abstrakt granskades av tvd undersokare oberoende av
varandra och artikeln bestilldes i fulltext om minst en av undersokarna
befann den vara av potentiellt virde for att besvara frigestillningarna.
Totalt 116 publikationer bestilldes i fulltext och bedomdes av samma
undersokare. Tjugo studier uppfyllde de uppstillda kriterierna for
inklusion (Tabell 4.1.1). Dessa artiklar granskades direfter avseende
design, material, metod, genomforande och effektmitt enligt p& forhand
faststillda kriterier (Tabell 4.1.2) och graderades direfter med “hogt”,
"medelhogt” (Tabell 4.1.3—4.1.5) eller "lagt” bevisvirde (Tabell 4.1.6).
De exkluderade studierna samt huvudskilet for att de exkluderades
redovisas i Tabell 4.1.7. Litteraturdversikterna och konsensusrapporterna
kvalitetsbedomdes inte utan anvindes enbart for handsékning av littera-
turlistor [101-108]. Detta resulterade i ytterligare tvd artiklar som inklu-
derades och bevisvirderades. I juli 2006 genomférdes en kompletterande
litcteratursdkning i de aktuella databaserna vilket resulterade i tva nya
publikationer. For visuell-taktil undersokning inkluderades och tabelle-
rades allts3 totalt 22 artiklar.

80 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Bakgrund

Den primira metoden for att kliniskt diagnostisera karies ir visuell
undersokning (VI = visual inspection) vilket innebir att tinderna
undersoks med blotta 6gat. Samtliga tinder inspekteras yta for yta pa ett
systematiskt sitt. Forfarandet forutsitter en “optimal” belysning och att
tinderna rengdrs i forvig, torrliggs noggrant med hjilp av bomullsrullar
och/eller luftblistring. Enbart visuell undersskning av tinderna tillim-
pas ofta i samband med screening av patienter, t ex vid behandlingsprio-
riteringar och riskbeddmning av sma barn. I praktiken underséks dock
nistan alla patienter med en visuell-taktil metod (VIP = visual inspec-
tion and probing) som innebir att tandlikaren/tandhygienisten dven
anvinder en sond som hjilpmedel f6r att diagnostisera férekomsten av
emaljkaries och kaviteter samt f6r att bedoma om kariesskadorna ir av
aktiv (pagdende) eller inaktiv (avstannad) karaktir. Vissa kliniker anvin-
der lupp eller ndgon form av forstoringsglas i samband med undersok-
ningen och diagnostiken (VIM = visual inspection with magnification),
men det finns inga uppgifter pa hur vanligt det ir i Sverige.

Resultatredovisningen bygger pa studier som ir utforda

* pa extraherade (uttagna) tinder som har undersokts utanfor
munnen (extraoralt)

* pa patienter som har undersokts under kliniska férhallanden.

Fordelarna med extraherade tinder 4r att minga operatorer kan under-
soka tinderna och att karies kan valideras genom att tinderna slipas upp
efter undersdkningen for att bedémas visuellt efter infirgning eller histo-
logiskt med hjilp av ett mikroskop. Nackdelen ir att dessa studier inte
kan efterlikna férhallandena i munnen dir det alltid dr “vatt och morke”
och att de extraherade tindernas bakgrund ofta inte 4r kind. Manga
ginger ror det sig om kindtinder och visdomstinder som extraherats av
andra skil dn karies. For att i nigon mén kompensera for "laboratorie-
miljon” dr det inte ovanligt att de utdragna tinderna arrangeras och
monteras i tandrader som modeller av kikhalvor. Férdelarna med kli-
niska studier 4r uppenbara men det ska samtidigt konstateras att antalet
undersokare maste begrinsas av praktiska skil och att det inte gér att
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validera (borra upp) de ytor som diagnostiseras som friska. I vissa fall
har dock validerade kliniska studier kunnat genomféras pa kindtinder
som ska extraheras av utrymmesskil p4 unga individer. A andra sidan
begrinsas diagnostiken d3 till just denna tandgrupp. Det ir viktigt att
kariesforekomsten och kariesskadornas svarighetsgrad dr angivna

(i undersokningarna) eftersom de har en avgorande betydelse for de
diagnostiska metodernas resultat och generaliserbarhet. Det siger sig
sjalvt att stora kariesskador med omfattande sénderfall inte erbjuder
nagra diagnostiska problem oavsett vilken yta som ir drabbad, men
malet 4r att diagnostisera skadorna pd ett tidigt stadium f6r att med
behandling stoppa forloppet eller i bista fall t o m lika ut skadan. Det
ar dirfor viktigt att understryka att kariesdiagnostiken inte bara handlar
om att pavisa en befintlig skada. En stor del gér ut pé att avgéra om en
redan befintlig skada har blivit stérre (progredierat) eller har stannat av.

Nir det giller visuell-taktil undersokning har granskningsgruppen

av ovan angivna skil valt att dven gradera bevisvirdet f6r studier med
extraherade tinder. Eftersom denna typ av undersékningar dessutom
var dominerande bland de inkluderade studierna bor det framhallas att
slutsatserna till storsta delen vilar pd studier av extraherade tinder.

Resultat

De inkluderade och bevisvirderade studierna redovisas i Tabell 4.1.3—
4.1.6. Resultatredovisningen har delats upp pa primira tinder och per-
manenta tinder, tandytor och typ av karies enligt Tabell 4.1.8 di det
kan antas att den visuella formégan att diagnostisera karies varierar med
den aktuella tandytans morfologi (form och struktur), kariesskadans art
och lige i munnen. Eftersom det inte var méjligt att sirskilja visuell och
visuell-taktil undersskning i ménga arbeten har dessa tvd metoder sam-
manslagits under kategorin visuell-taktil undersokning.

Visuell-taktil undersékning av primira tinder

Endast tv3 studier kunde inkluderas for slutsatser och alla rorde forma-
gan till visuell-taktil diagnostik av primira tindernas tuggytor (Tabell
4.1.3). En av undersokningarna var utford pd patienter [1] och en pa
extraherade tinder [2]. De var relativt vilgjorda med 2—3 oberoende
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undersokare och bedomdes ha ett medelhdgt bevisvirde. Resultaten
pekade mot att visuell-taktil undersokning gav en lag till medelhog
sensitivitet (35—61 procent) och en mycket hég specificitet (98—100 procent)
vid diagnostik av dentinkaries. Det ska dock poingteras att kariesfore-
komsten var relativt hog samt att inter- och intraindividuell variation
var stor (kappa 0,42—0,81). For emaljkaries fick man hogre sensitivitet
och ligre specificitet [2] men Rocha och medarbetare redovisade hoga
virden av bida (sensitivitet 82 procent; specificitet 85 procent) [1]. Aven
om de tvd inkluderade studierna pekade 4t samma hall var det svart att
dra nigra sikra slutsatser rorande diagnostik av primira tinders tugg-
ytor pga det liga antalet publikationer och begrinsade antalet tinder.
Det kan dock sigas foreligga ett begrinsat vetenskapligt stod for att
diagnostik av dentinkaries pa primira tindernas tuggytor med visuell-
taktil undersskning har en mycket hog specificitet (Evidensstyrka 3).

Visuell-taktil undersékning av permanenta tinder

Studier av extraherade tinder

Totalt 13 publikationer inkluderades i denna kategori (Tabell 4.1.4 och
4.1.6). Tio undersokningar validerar de bakre tindernas tuggytor och
tre studier handlade om de bakre tindernas approximalytor. Studierna
var generellt relativt vilgjorda och slutsatserna rérande tuggytorna grun-
dades pd inte mindre dn 9 studier som bedémdes ha hégt (n = 6) eller
medelhogt bevisvirde (n = 3). Av de tre publikationer som undersokte de
bakre tindernas approximalytor hade tva studier hogt bevisvirde och en
medelhogt bevisvirde.

Tuggytor
Resultaten gillande tuggytorna 4r sammanfattade i Tabell 4.1.4. Trots

stora likheter i design och genomf6rande visade studierna hogst varie-
rande resultat med en anmirkningsvirt stor spridning for sensitivitet
(10—95 procent) och specificitet (68—98 procent) (Bilaga 3, Figur 1) for
dentinkaries samt f6r de positiva och negativa prediktionsvirdena (0,04-1).
Den stora variationen berodde till stor del pa att urvalet av tinder (olika
typer av tinder) varierade mellan studierna och att det férelag olika

grad av kariesforekomst, vilket kan paverka resultatet. Dessutom var det
skillnad pé djupet av skadorna i dentinet. Den genomsnittliga kariespre-
valensen var 88 procent (spridning 76—100 procent) vilket betyder att
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forekomsten generellt sett var mycket hogre dn vad tandlikaren/tandhy-
gienisten normalt stills infor. Aven forekomsten av karies i dentinet var
hégre 4n normalt, i genomsnitt 46 procent. Det genomsnittliga kappa-
virdet mellan de olika undersgkarna var 0,59 med en spridning frin 0,14
till 0,73. En annan bidragande forklaring till de spridda resultaten var att
valideringsmetoderna varierade mellan makroskopiska och mikropiska
metoder.

En undersskning med hogt bevisvirde av Ekstrand och medarbetare
skilde sig frin de ovriga genom att redovisa hoga virden for bade sensi-
tivitet (95 procent) och specificitet (9o procent) [3]. I detta arbete till-
limpade tre oberoende undersokare ett visuellt kategorisystem pa 100
utdragna tinder och ett intressant fynd var att ingen tand som bedém-
des som frisk uppvisade histologiska tecken pé dentinkaries. Systemet
byggde pé ett antal fristiende observationer som poingsattes var for sig.
Poingen lades sedan samman och vid ett visst poingtal stilldes diagno-
sen “dentinkaries”. En av fordelarna med ett sddant system kan vara att
undersokaren inte "pd forhand” och subjektivt diagnostiserar utan sjilva
diagnosen stills i efterhand.

Likelihood-kvot beriknades for de inkluderade studierna. LR+ (oddset
for att dentinkaries pa tuggytorna foreligger vid ett positivt testresultat)
varierade mellan 1,7-14,7 (median 5,0) och LR~ (oddset for att dentin-
karies pa tuggytorna foreligger vid ett negativt testresultat) varierade
mellan 0,06 och 0,95 (median 0,64). Resultaten presenteras grafiske i

Bilaga 3, Figur 2.

Generellt sett pekade resultaten av de inkluderade artiklarna mot en lag
sensitivitet och en hag specificitet vid diagnostik av dentinkaries. Om
man antar att >75 procent ir en acceptabel niva for sensitivitet rapport-
erade enbart tvd av nio publikationer med minst medelhogt bevisvirde
virden dver denna nivd vid diagnostik av dentinkaries [3,4]. Omvint
giller att om virden >85 procent for specificitet kan anses som godtag-
bara var det bara en publikation av de nio som inte nddde upp till denna
niva [6]. Detta innebir att det sannolikt inte sker nigon betydande
overregistrering av dentinkaries vid visuell-taktil undersskning. Vid tidig
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diagnostik av emaljkaries pa tuggytorna steg i allminhet sensitiviteten pa
bekostnad av specificiteten som minskade signifikant (Tabell 4.1.9). Det
var alltsd mer tillforlitligt att utesluta nirvaro av dentinkaries in nirvaro
av emaljkaries pa tuggytorna vid jimforbar kariestérekomst. Samman-
taget har dock visuell-taktil undersékning en begrinsad tillforlitlighet
vid diagnostik av emaljkaries och tidig dentinkaries p& de bakre tindernas
tuggytor (Evidensstyrka 2).

Approximalytor

Den diagnostiska férmigan av de bakre tindernas approximalytor
undersoktes i fyra studier med minst medelhdgt bevisvirde [7-9,22]
(Tabell 4.1.4). Studierna var homogena och av god kvalitet med tin-
derna monterade i tandradsliknande modeller. Aven hir redovisades lig
sensitivitet for upptickt av dentinkaries (median 21 procent) och hog
specificitet (median 97 procent) och det konstaterades att spridningen,
till skillnad mot tuggytorna, var lig. Tre av studierna redovisade dven
sensitivitet och specificitet for diagnostik av emaljkaries men dir var
resultaten mer motstridiga.

Sekundirkaries

Sekundirkaries 4r en ny kariesskada som uppstér i anslutning till en
tidigare fyllning och en sddan skada kan uppsta pé samtliga tandytor.
Tre studier pd extraherade tinder hittades vid litteratursékningen
[10-12]. Samtliga exkluderades dock efter granskning.

Rotkaries

Det dr mycket svart att genomféra en bra diagnostisk undersékning av
rotkaries pd extraherade tinder eftersom tandens rot av naturliga skil
blottas och ir fullt inspekterbar efter uttagning. Diremot kan allvarlig-
hetsgraden (djupet) av en kariesskada pé roten jimforas mellan den visu-
ella bedomningen och det histologiska utseendet. Vi fann dock ingen
studie som uppfyllde inklusionskriterierna sd det vetenskapliga under-
laget for slutsatser om tillférlitligheten av visuell-taktil undersskning

av rotkaries var otillrickligt.
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Kliniska studier

Fem kliniska publikationer inkluderades i granskningen (Tabell 4.1.5
och 4.1.6). Tre studier bedomdes ha medelhdgt bevisvirde. Tva studier
berorde kariesdiagnostik av visdomstindernas tuggytor men bada rap-
porterna var baserade pd samma tinder frin ett patienturval med en
relativt hog sjukdomsférekomst [13,14]. En studie med medelhdgt bevis-
virde behandlade unga permanenta tinder [15]. Tva andra artiklar hand-
lade om diagnostik av karies p& de bakre tindernas approximalytor och
graderades med lagt [16] respektive medelhogt [17] bevisvirde. Utfalls-
matten sensitivitet och specificitet fanns angivna eller kunde beriknas
utifrdn uppgifter i publikationerna. Vid diagnostik av dentinkaries pa
tuggytorna var sensitiviteten 72 procent och specificiteten 84 procent
medan motsvarande virden vid diagnostik av dentinkaries pa de

bakre tindernas approximalytor var 34 respektive 98 procent. LR+ for
dentinkaries pd tuggytorna var 4,5 och LR— beriknades till 33. Mot-
svarande siffror for kariesangrepp mellan tinderna var 18 respektive 4s.

P4 grund av det begrinsade antalet undersokningar och tveksam gene-
raliserbarhet var det inte majligt att dra ngra sikra slutsatser utifrdn

de inkluderade kliniska studierna.

Forstoringshjilpmedel

Fyra publikationer med syfte att studera om nigon form av férstorings-
hjilpmedel (forstoringsglas, lupp) kunde forbittra den visuella under-
s6kningen inkluderades [2,8,9,18]. Understkarna anvinde en optisk
lupp med 3—5 gingers forstoring och i ett fall ett mikroskop med 14
gingers forstoring. Artiklarna redovisade undersékningar pa extrahe-
rade tinder och i tvd arbeten graderades bevisvirdet som hogt [9,18].
Tre undersokningar visade en 6kning av sensitiviteten vid undersokning
av tuggytorna med forstoringshjilpmedel jimfort med en rent visuell
undersokning (frin i medeltal 27 till 42 procent) och en nigot minskad
specificitet, frén 95 till 92 procent [2,8,18]. Ett arbete rérande approxi-
malkaries med hogt bevisvirde visade emellertid sidnkt sensitivitet och
of6rindrad specificitet och var alltsd delvis motsigande [9]. Det finns
dirfor ett begrinsat vetenskapligt underlag for att forstoringshjilpmedel
som tilldgg till vanlig visuell-taktil undersskning leder till en ngot mer
tillforlitlig diagnostik av dentinkaries men samtidigt 6kar risken négot for
overdiagnostik (Evidensstyrka 3).

86 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Aktiv (pagaende) och inaktiv (kroniskt avstannad) karies

Eftersom det kan paverka valet av behandlingsform vore det hagst
onskvirt att pa ett tillforlitligt sitt kunna skilja en aktiv pagiende karies-
skada fran en inaktiv. Ett av problemen ir emellertid att “aktivitet” 4r en
form av hastighetsangivelse som maste bedomas over ett tidsintervall.
Detta kriver framétblickande undersskningar och vid denna litteratur-
sokning identifierades endast ett fital sidana studier men ingen kunde
inkluderas. Ett annat problem ir att den histologiska valideringen bara
ger den "historiska” bilden av en kariesskada och kan inte avgéra om den
dr aktiv for stunden eller inte. Samma dilemma giller f6r validering av
kariesprogression. Det finns klassiska kliniska tecken som firg, lige och
utseende, framfor allt pd tindernas glatt- och rotytor (inte tuggytor), som
dagligen anvinds for att bedoma karies aktivitetsgrad. Dock kunde inga
undersokningar inkluderas som besvarade frigan om visuell-taktil under-
sokning kan skilja mellan inaktiv (kronisk, avstannad) respektive aktiv
(pdgdende) karies. Det vetenskapliga underlaget var dirfor otillrickligt for
att dra ndgra slutsatser.

Framtida nya metoder och forskning

Det pigér pa flera hill utvecklingsarbeten for att standardisera och
internationalisera den visuella-taktila kariesdiagnostiken i syfte att
harmonisera epidemiologiska studier och fér att underlitta beslut och val
av behandling. Ett sidant dr det s3 kallade ICDAS-systemet som bygger
pa en ordinalskala med ett antal definierade kategorier [19]. Systemet
omfattar diagnos med visuell-taktil undersékning under standardiserade
forhallanden av emalj- och dentinkaries pa kron- och rotytor samt karies
intill fyllningar. Systemet avser dven registrering av kariesaktivitet. En
detaljerad beskrivning av kriterierna finns presenterade pd www.icdas.org.
Metoden anvinds nu i en rad pagdende kliniska studier och framtiden
far utvisa dess anvindbarhet. Med all sannolikhet kommer det dock

att droja ganska ling tid innan denna eller liknande metoder har fatt

en allmin utbredning och acceptans inom tandvirden. Hitintills har
forskningen inom kariesdiagnostiken varit starkt inriktad pa den fysiska
grinsen mellan emalj och dentin. Det 4r 6nskvirt att fokus i framtiden
forskjuts till bedémning med négon form av aktivitetsmétt och om det
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foreligger ndgon form av kontinuitetsbrott p& emaljens yta. I samman-
hanget dr det viktigt att framhalla att dven en standardisering av valide-
ringsmetoder skulle vara 6nskvird for att 6ka méjligheterna att jimféra
resultaten frin olika undersokningar [109-111].

Sammanfattning

P4 grund av det begrinsade antalet kliniska studier 4r slutsatserna i
huvudsak baserade pa undersékningar av extraherade tinder. Visuell
undersokning med eller utan sond ir en enkel, billig och tillforlitlig
metod f6r diagnostik av stora kariesskador (skador i sent skede) pd alla
tandytor samt vid diagnostik av tidig emaljkaries pa tindernas ldtt
dtkomliga buckal- och lingualytor. Diremot ir tillforlitligheten begrinsad
vad giller diagnostiken av tidiga kariesskador i emaljen och dentinet pd
de bakre tindernas tuggytor. Metoden kan t o m sigas vara otillricklig
for att faststilla forekomst av dentinkaries p& de bakre tindernas approx-
imalytor (sensitivitet <40 procent). Litteraturen rérande diagnostik av
kariesprogression, sekundirkaries och rotytekaries med hjilp av visuell-
taktil undersskning ir alltfor begrinsad for att tillata ndgra sikra slutsat-
ser. Alla metoder har sina fortjinster och brister. Det idr dirfor slutligen
viktigt att understryka att den visuella och taktila undersékningen, trots
sina brister, andd maste utgéra grunden for all kariesdiagnostik, for sdvil
den enskilda klinikern som for epidemiologer och forskare.
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Tabell 4.1.1 Inklusionskriterier for diagnostiska
studier med visuell-taktil undersokning.

Studier av extraherade tiander

Kliniska studier

Metod tillginglig for klinikern
=60 tinder

Kariesprevalens angiven
Minst tre undersokare
Histologisk validering
Sensitivitet/specificitet ska
vara rapporterat

Ovriga utfallsmatt som kan inga:
Prediktionsvarde, sannolikhetskvot

Metod tillginglig for klinikern

=30 tinder

Beskrivning av population och urval
Kariesprevalens angiven

Minst tva undersokare

Nagon form av validering, minst réntgen
Sensitivitet/specificitet ska vara
rapporterat

Ovriga utfallsmatt som kan inga:
Prediktionsvirde, sannolikhetskvot

Tabell 4.1.2 Kriterier for bevisvdrdesgradering av enskilda studier. Bedémningen
utfordes med utgdngspunkt frdn QUADAS-kriterierna (2003) [112,113].

Hogt

Medelhogt Lagt

Population, urval och karies-
prevalens vl beskriven

Population, urval och Population, urval och
kariesprevalens mindre kariesprevalens oklar
vl beskriven

Oberoende och blindad
jamforelse mellan metoder

Delvis oberoende och -
blindad jamforelse mellan
metoder eller oberoende
och blindning inte angivet

Overensstimmelse mellan
bedémarna rapporterad

Overensstimmelse mellan Overensstimmelse mellan
bedémarna delvis rappor- bedémarna inte rapporterad
terad

Histologisk validering
av alla tinder

Histologisk valideringav ~ Annan typ av validering
ett urval av tanderna

Valideringen reliabilitets-
testad

Valideringen delvis -
reliabilitetstestad

Litet och forklarat bortfall

Bortfall inte angivet -

Hogt bevisvirde
Medelhogt bevisvirde
Lagt bevisviarde

Sarskilda bedémningsgrunder:

Medelhogt bevisvarde
Lagt bevisvirde

Alla QUADAS-kriterier uppfyllda, eller hogst 2 nej”
Om "nej” pa =3 QUADAS-kriterier
Om "nej” pa =5 QUADAS-kriterier

Bristfillig generaliserbarhet (t ex enbart visdomstéander)
Inget reliabilitetstest utfort
Ofullstandigt utfallsmatt
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Table 4.1.3 Visual inspection, included studies of primary teeth.

Studies with high or medium quality and relevance.

Author Study Blinding Num- Obser- Popu- Caries No of
Year, design ber of ver lation preval- indivi-
reference obser- relia- ence and duals
Country vers bility type of Num-
lesions ber of
teeth
Clinical studies
Occlusal
Rocha Validity  Yes 2 Kappa 10-11 21 (42%) 29 sub-
etal Relia- Intra: yrs, sound jects
2003 [1] bility 0.42 molars 16 (32%) 30 teeth
Brazil Inter: under D1 50 sites
0.46 exfolia- 6 (12%)
tion or D2
extrac- 5 (10%)
ted for D3
ortho- 2 (4%)
dontic D4
reasons
Studies of extracted teeth
Occlusal
Lussietal Validity  Yes 3 Kappa Molars 14 (15%) 95 teeth
2003 [2] Relia- Intra from sound
Switzer- bility mean D2: a pool 24 (25%)
land 0.81 D1
Intra 40 (42%)
mean D3: D2
0.80 15 (16%)
D3
2 (2%)
D4

A, = Area under a ROC curve; Cl = Confidence interval; D1 = Enamel caries; D2 = Caries
to the enamel-dentine junction; D3 = Caries reaching not more than half of the dentine;
D4 = Caries reaching more than half of the dentine; LR = Likelihood ratio; ROC = Recei-
ver operating characteristic; Se = Sensitivity; Sp = Specificity; VI = Visual inspection;

VIM = Visual inspection with magnification; VIP = Visual inspection and probing
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Drop- Method Com- Out- Results Results Study
out/ or tech- parison come enamel dentine quality
missing nique method meas- caries caries and
data ure < relevance
Comments
Not \2 Histo- Se, Sp, Se: 82% Se: 61% Medium
reported logy accuracy (71-90) Sp: 100%
Sp: 85% Accuracy:
(72-93) 0.90
Accuracy:
0.84
Not VI Histo- Se, Sp, Se Se Medium
reported VIM logyand LR VI: 54% VI: 35%
VIP dying VIM: 58% VIM: 65% No com-
VIP: 46% VIP: 24% plete relia-
Sp Sp bility test
VI: 68% VI: 98% (only intra
VIM: 63% VIM: 96% repeata-
VIP: 71% VIP: 98% bility)
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Table 4.1.4 Visual inspection, list of included studies on permanent teeth.

Studies with high or medium quality and relevance.

Author Type of Blinding Num-  Obser- Popu- Caries No of
Year, study ber of ver lation preval- indivi-
reference obser- relia- ence and duals
Country vers bility type of Number
lesions of teeth
Studies of extracted teeth
Occlusal
Deery Validity ~ Yes 7 Kappa Not 3% 112 teeth
etal Inter: reported sound
1995 [20] 0.53 43%
United enamel
Kingdom 54%
dentine
Ekstrand Validity,  Yes 3 Kappa Molars 24% sound 100
etal reliability Inter: and pre- 13% <0.5 teeth, 80
1997 [3] 0.62 molars, enamel molars,
Denmark Intra: 50 from  24% <1/3 20 pre-
0.80 Den- dentine molars
mark, 23% <2/3
50 from  dentine
United 16% >2/3
Kingdom dentine
Forgie Validity = Not 7 Kappa Teeth 30 (43%) 5 mouth
etal reported Inter from enamel models
2002 [8] VI general 39 (57%)  with
United 0.73 practi- dentine 40 pre-
Kingdom Inter tioners molars,
VIM: 40
0.63 molars,
and 20
canines
Forgie Validity =~ Not 6 Kappa Teeth 14% sound 5 mouth
etal reported enamel from 37% D1 models
2003 [21] Inter general  49% D3 with
United A5 practi- 40 pre-
Kingdom 0.71 tioners molars,
Inter 40
VIC: molars,
0.65 and 20
Inter canines
VIV:
0.57
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Drop- Method Com- Out- Results Results Study
out/ or tech- parison come enamel dentine quality and
missing nique method meas- caries caries relevance
data ure
Comments
Not \ Hemi- Se, Sp, Se: 60% Se: 12% High
reported section PPV, Sp: 50% Sp: 97%
NPV, PPV: 0.97 PPV: 0.81
accuracy NPV:0.04 NPV: 0.48
Accuracy: Accuracy:
0.60 0.50
Not Vi Histo- Se, Sp, - Se: 95% High
reported logy perfect Sp: 90%
agree- Perfect Based on
ment, agreement: 2 x 2 tables
Spear- 0.68 for any
man cor- Spearman caries:
relation correlation:  Se: 91%
0.90 (86-94)
Sp: 90%
(81-95)
Not VI Histo- Se, Sp, - Se Medium
reported logy PPV VI: 41%
VIM: 53% No sound
Sp teeth were
VI: 92% included
VIM: 89%
PPV
VI: 0.97
VIM: 0.97
Not \ Histo- Se, Sp Se Se High
reported VIC logy VI: 43% VI: 27%
VIV VIC: 68% VIC: 42%
VIV: 77% VIV: 60%
Sp Sp
VI: 92% VI: 97%
VIC: 64% VIC: 99%
VIV: 60% VIV: 77%
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Table 4.1.4 continued

Author Type of Blinding Num-  Obser- Popu- Caries No of
Year, study ber of ver lation preval- indivi-
reference obser- relia- ence and duals
Country vers bility type of Number
lesions of teeth
Fyffe etal  Validity = Not 10 Kappa Molars 10% 20 mouth
2000 [7] reported experi- Intra and pre- sound models
United enced, enamel:  molars, 8% <0.5 with 160
Kingdom 10 0.62 occlusal-, enamel teeth,
inexpe- Intra buccal-, 28% >0.5 800 sur-
rienced dentine: lingual enamel faces
0.65 surfaces  44% <0.5
dentine
10% >0.5
dentine
Kordic Validity ~ Yes 4 Kappa 10- 21% sound 61 teeth
et al Inter: 38 yrs, 61%
2003 [4] 0.6-0.75 premo-  enamel
Switzer- larsand  18% den-
land molars tine
Lussi Validity, Not 34 12 of 34  Molars 7 (11%) 61 teeth,
1991 [6] relia- reported obser- and pre- sound 54
Switzer- bility, vers molars 17 (28%)  molars,
land additive tested. froma subsurface 7 pre-
Kappa pool lesion molars
Inter: 3 (0.5%)
0.47 enamel
Intra: 34
0.4-0.75 (60.5%)
dentine
Lussi Validity, Not 10-26  Kappa Molars 21 (34%) 63
1993 [18]  relia- reported Inter: and pre- sound teeth, 52
Switzer- bility, 0.14— molars 9 (14%) molars,
land additive 0.24 from a enamel 11 pre-
Intra: pool 33 (52%)  molars
0.49 dentine
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Drop- Method Com- Out- Results Results Study

out/ or tech- parison come enamel dentine quality and
missing nique method meas- caries caries relevance
data ure
Comments
Not VI Histo- Se, Sp, Se: 48% Se: 10% Medium
reported DSTM logy PPV, Sp: 76% Sp: 98%
NPV PPV: 0.66 PPV: 0.69 Occlusal,
NPV: 0.59 NPV: 0.78 buccal and
lingual not
separated
Not \ SEM, Se, Sp, Se: 100% Se: 82% High
reported quanti- ROC, Sp: 38% Sp: 68%
tative accuracy, PPV:0.29 PPV: 0.31
image PPV, NPV: 1.00 NPV: 0.96
analysis PNV
Not Vi Hemi- Se, Sp, - Se: 62% High
reported VIP section  kappa, Sp: 84%
% cor- Kappa: 0.23
rect dia- Correct
gnoses diagnoses:
41.8%
Not Vi Histo- Se, Sp, - Se High
reported VIM logyand LR VI: 12%
VIP dying VIM: 20%
VIP: 14%
Sp
VI: 93%
VIM: 89%
VIP: 93%
LR
VI: 1.84
VIM: 1.86
VIP: 2.05

The table continues on the next page

KAPITEL 4 « DIAGNOSTIK 95



Table 4.1.4 continued

Author Type of Blinding Num-  Obser- Popu- Caries No of
Year, study ber of ver lation preval- indivi-
reference obser- relia- ence and duals
Country vers bility type of Number
lesions of teeth
Approximal
Tveitetal Validity, Yes 3, con-  Kappa: Molars Not 131
1994 [22]  reliability sensus  0.72- and pre- reported, teeth, 94
Norway after- 0.75 molars sound-D4  molars,
wards froma 37 pre-
pool molars
Forgie etal Validity = Not 7 Kappa: Teeth 69 teeth 5 mouth
2002 [8] reported V10.73 from 30 (43%)  models
United VIM 0.63 general  enamel with 40
Kingdom practi- 39 (57%)  premo-
tioners dentine lars, 40
molars,
and 20
canines
Fyffe etal  Validity = Not 10 Kappa Molars Approx- 20 mouth
2000 [7] reported experi- Enamel: andpre- imately: models
United enced, 0.62 molars,  63% with 160
Kingdom 10 Dentine: occlusal-, sound teeth,
inexpe- 0.65 buccal-, 12% <0.5 800 sur-
rienced lingual enamel faces
surfaces 4% >0.5
enamel
2% <0.5
dentine
3% >0.5
dentine
16% over-
lap etc
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Drop- Method Com- Out- Results Results Study
out/ or tech- parison come enamel dentine quality and
missing nique method meas- caries caries relevance
data ure
Comments
Not \2 Grinding, Se, Sp Se: 92% Se: 44% Medium
reported consen- Sp: 69% Sp: 97%
sus of Based on
histology 2 x 2 tables
for any
caries:
Se: 60%
(31-83)
Sp: 92%
(86-95)
Not \ Histo- Se, Sp, - Se Medium
reported VIM logy PPV VI: 21%
VIM: 31% No sound
Sp teeth were
VI: 97% included
VIM: 95%
m/
VI: 85%
VIM: 81%
Not \1 Histo- Se, Sp, Se: 19% Se: 18% High
reported DSTM logy PPV, Sp: 91% Sp: 98%
NPV PPV: 0.34 PPV: 0.39
NPV: 0.81 NPV: 0.97
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Table 4.1.4 continued

Author Type of Blinding Num-  Obser- Popu- Caries No of
Year, study ber of ver lation preval- indivi-
reference obser- relia- ence and duals
Country vers bility type of Number
lesions of teeth
Approximal
Haak etal Validity  Yes 14, (7 Kappa Molars 33% sound 20 mouth
2002 [9] dentists mean: and pre- 30% models
Germany and 7 0.46 molars enamel with 160
dental 37% den-  teeth,
stu- tine 320 sur-
dents) faces

D1 = Enamel caries; D2 = Caries to the enamel-dentine junction; D3 = Caries reaching
not more than half of the dentine; D4 = Caries reaching more than half of the dentine;
DSTM = Dundee selectable threshold method for caries diagnosis; LR = Likelihood ratio;
NPV = Negative predictive value; PPV = Positive predictive value; ROC = Receiver
operating characteristic; Se = Sensitivity; SEM = Scanning electron microscope;
Sp = Specificity; VI = Visual inspection; VIC = Visual inspection camera; VIM = Visual
inspection with magnification; VIV = Visual inspection video
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Drop- Method Com- Out- Results Results Study
out/ or tech- parison come enamel dentine quality and
missing nique method meas- caries caries relevance
data ure
Comments
Not \2 2 obser-  Se, Sp Se Se High
reported VIM4.5  vers, VI: 71%" VI: 40%3
X magni-  con- VIM: 63% VIM: 35% Based on
fication sensus VI+prism VI+prism 2 x 2 tables
VI+prism histology loupe: 69%  loupe: 36%  in the paper:
loupe Sp Sp Se: 85%
VI: 75%?2 VI: 92%* (95% ClI
VIM: 72% VIM: 92% 80-89)
VI+prism VI+prism 25p: 83%
loupe: 70%  loupe: 92%  (95% CI
74-90)
3Se: 88%
(95% ClI
80-93)
“Sp: 86%
(95% ClI
81-91)
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Table 4.1.5 Visual inspection, list of included clinical studies of permanent
teeth. Studies with high or medium quality and relevance.

Author Type of Blin- Num- Obser- Popu- Caries Num-
Year, study ding ber of ver lation preval- ber of
reference obser- relia- ence and indivi-
Country vers bility type of duals
lesions Num-
ber of
teeth
Clinical studies
Occlusal
Angnes Validity  Partly 2 Kappa Adult 20 (18%) 38
etal Inter: volun-  sound . subjects,
2005 [13] 0.67 teers, 2D41 (22%) 57 teeth,
Brazil 3rd 50 (45%) 110 sites
molars D2
for 14 (13%)
extrac- D3
tion 2 (2%) D4
le etal Validity  Not 2 Kappa 5-15 Not 50 sub-
1995 [15] repor- Inter: yrs, reported  jects
The ted 0.57 patients
Nether- ata
lands depart-
ment of
paedia-
tric den-
tistry
Reis et al Validity  Partly 2 Kappa: Adult 20 (18%) 38
2006 [14] 0.72 volun- sound . subjects,
Brazil In vivo/ teers, 2D41 (22%) 57 teeth,
lln wtr.o 3rd 50 (45%) 110 sites
ntra: molars D2
Inter: extrac- D3
0.51 tion 2 (2%) D4
Approximal
Hintze etal Validity = Yes 4 Kappa Dentist 7% cavita- 53
1998 [17] Inter: students, ted lesions subjects,
Denmark 0.4-0.5  hygienist 338 sur-
students faces

A, = Area under a ROC curve; Cl = Confidence interval; D1 = Enamel caries;

D2 = Caries to the enamel-dentine junction; D3 = Caries reaching not more than
half of the dentine; D4 = Caries reaching more than half of the dentine;
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Drop- Method Com- Outcome Results Results Study
out/ or tech- parison measure enamel  dentine quality
missing  nique method caries caries and rele-
data <n vance
Com-
ments
Not VI Hemi- Se, Sp,area - Se: 72% Medium
reported section,  under the Sp: 84%
histology ROC curve Limited to
3rd molars
2 subjects VI Clinical ROC, Se, - Se: 4% Medium
exca- Sp, A, Sp: 97%
vation,
sound/
enamel,
dentine
Not VI Hemi- Se, Sp, Se: 75% Se: 72% Medium
reported section,  accuracy Sp: 58% Sp: 84%
histology Accuracy: Accuracy: Same
0.68 0.72 material
as Angnes
etal
2005 [13]
52 sur- VI Separa- Se, Sp, - Se: 34% Medium
faces tion PPV, NPV (20-62)
Sp: 98% Se varied
(96-99) between
PPV: 0.56 12 and 50%
NPV: 0.96

NPV = Negative predictive value; PPV = Positive predictive value; Se = Sensitivity;

Sp = Specificity; VI = Visual inspection; VIP = Visual inspection and probing
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Table 4.1.6 Studies with low quality and relevance.

Author Type Blin- Num- Obser- Popu- Caries Num-
Year, ref- of ding  berof ver lation preval- ber of
erence study obser- relia- ence and indivi-
Country vers bility type of duals
lesions Num-
ber of
teeth
Grossman  Valid-  yes 4 Repeated Extracted 59 (42%) 139
et al 2002 ity diagno-  teeth sound teeth/
[23] sis, but 36 (26%) surfaces
South reliabi- enamel
Africa lity not 44 (32%)
reported dentine
Mejare etal Valid-  Yes 3 No Premolars, 265 (44%) 63
1985 [16] ity extracted  sound subjects,
Sweden for ortho- 305 (51%) 598 sur-
dontic enamel faces
reasons, 28 (5%)
mean age  dentine
14 yrs
Ouellet Valid- Not 3 No 3rd molars  Not 100
etal ity repor- from a reported teeth
2002 [5] ted pool
Canada
Penning Valid-  Not 3 No 100 molars 1 140 100
etal ity repor- from a surfaces teeth
1992 [24] ted pool 992 (87%)
The sound
Nether- 148 (13%)
lands >D2
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Drop- Method Com- Out- Results Results Study
out/ or tech- parison come enamel dentine quality
missing nique method measure caries caries and rele-
data vance
Com-
ments
Not Vi Histology Se, Sp, Se: 35% Se: 48% Low
repor- NPV, PPV Sp: 95% Sp:93%
ted NPV: 0.58 NPV: 0.79 Insuf-
PPV: 0.90 PPV: 0.77 ficient
descrip-
tion of
material
and met-
hods
Not VIP VI (con- PPV Se: 32% Se: 36% Low
repor- sensus Sp: 96% Sp: 98%
ted after PPV:~043  PPV: No relia-
extrac- ~0.50-0.57  bility test.
tion) Clinical
evaluation
Not VI (2.6 x Histology Se, Sp Se: 40% Se: 79% Low
repor- magnifi-  and dying
ted cation), by 1 ope- No relia-
and rator bility test,
probe insuffi-
cient data
reporting
Not VIP Bitewing, Number — Se: 24% Low
repor- consensus  of: True Sp: 99%
ted by 3 ope-  positive, PPV: 0.88 No relia-
rators on false posi- NPV: 0.90 bility test
D2-level tive, true
negative,
false
negative,
PPV
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Table 4.1.6 continued

Author Type Blin- Num- Obser- Popu- Caries Num-
Year, ref- of ding  berof ver lation preval- ber of
erence study obser- relia- ence and indivi-
Country vers bility type of duals
lesions Num-
ber of
teeth
Verdon- Valid-  Yes 4 Not Molars 27 (33%) 81 teeth
schotetal ity, reported from sound +
1993 [25] relia- Danish enamel
The bility recruits, 26 (32%)
Nether- 18-20yrs D3
lands 28 (35%)
D4
Wenzel Valid-  Yes 8 Not Molars and 84 (51%) 166
etal ity, reported premolars sound + teeth,
1991 [26] relia- from a enamel 145
Denmark bility pool 55 (33%) molars,
D3 21 pre-
27 (16%) molars
D4

D2 = Caries to the enamel-dentine junction; D3 = Caries reaching not more than half
of the dentine; D4 = Caries reaching more than half of the dentine; NPV = Negative
predictive value; PPV = Positive predictive value; Se = Sensitivity; Sp = Specificity;

VI = Visual inspection; VIP = Visual inspection and probing

104

KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Drop- Method Com- Out- Results Results Study
out/ or tech- parison come enamel dentine quality
missing nique method measure caries caries and rele-
data vance
Com-
ments
Not VI Histology, Se, Sp, - Se: 48% Low
repor- (1 obser- PPV, NPV Sp: 89%
ted ver?) Ata 67%
caries pre-
valence
PPV: 0.90
NPV: 0.46
At a 20%
caries pre-
valence
PPV: 0.53
NPV: 0.46
Not VI Histo- PPV, NPV, - PPV mean: Low
repor- logy, 1 LR 0.85
ted observer NPV mean:
validated 0.56
25 of the LR mean:
specimens 6.50
twice
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Table 4.1.7 Excluded studies.

Author, year, reference Diagnostic Caries, Main reason
methods type for exclusion
Extracted teeth
Alwas-Danowska et al, 2002 [27] VI, LF Occlusal Not validated
Ando et al, 2000 [28] VI, LF ECM, QLF Occlusal Small sample
Ando et al, 2004 [10] VI, LF, QLF Smooth Small sample
surfaces,
proximal
Ashley et al, 1998 [29] VI, FOTI, BW, Occlusal <3 examiners
ECM
Ashley, 2000 [30] VI, ECM Occlusal, <3 examiners
primary
Attrill et al, 2001 [31] VI, LF, BW Occlusal, <3 examiners
primary
Cayley et al, 1997 [32] VI+BW Molars VI can not be
separated
Chong et al, 2003 [33] VI, BW, LF Occlusal <3 examiners
Cértes et al, 2000 [34] VI, FOTI Occlusal Small sample

Cértes et al, 2003 [35] VI, FOTI, LF, ECM  Occlusal <3 examiners
Ekstrand et al, 1995 [36] \ Occlusal <3 examiners
El-Housseiny et al, 2001 [37] VI, VIP Occlusal Small sample
Erten et al, 2006 [38] VI, VIM, VI Occlusal Incomplete end-
Camera point measure
Espelid et al, 1991 [11] VI, BW Secondary, VI cannot be
proximal separated
from BW
Ferreira Zandonad et al, 1998 [39] VI, LF Occlusal <3 examiners
Hintze et al, 2003 [40] VI, BW Occlusal, <3 examiners
proximal
Jeon et al, 2004 [41] VI, LF, BW Occlusal Small sample
Ketley et al, 1993 [42] VI, BW Occlusal <3 examiners
Kidd et al, 2003 [43] Vi Occlusal, <3 examiners
proximal
Mendes et al, 2006 [44] VI, VIM, LF, BW Occlusal, <3 examiners
primary

The table continues on the next page
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Table 4.1.7 continued

Author, year, reference Diagnostic Caries, Main reason
methods type for exclusion

Peers et al, 1993 [45] VI, BW, FOTI Proximal <3 examiners
Pereira et al, 2001 [46] VI, LF, ECM Occlusal <3 examiners
Reis et al, 2004 [47] Vi Occlusal Small sample
Ricketts et al, 1995 [48] Vi Occlusal Small sample
Ricketts et al, 1997 [49] VI, ECM Occlusal <3 examiners
Sikri et al, 1991 [50] VI, BW Root <3 examiners
Souza-Zaroni et al, 2006 [51] VI, LF, BW Occlusal Small sample
Thomas et al, 2000 [52] VIP, VI + dying Occlusal Incomplete end-

point measure
Tonioli et al, 2002 [53] VI, BW, LF,CDD  Occlusal Small sample
Tveit et al, 1992 [12] \ Proximal Not answering

the question
Wenzel et al, 1992 [54] VI, FOTI, BW Occlusal See Verdonschot

et al 1993 [25]
Verdonschot et al, 1991 [55] VI, BW Proximal Small sample
Wicht et al, 2002 [56] \ Root <3 examiners
Virajsilp et al, 2005 [57] VI, LF Proximal <3 examiners
Clinical studies
Amerise et al, 2001 [58] VI, BW Occlusal Not validated
Anttonen et al, 2003 [59] VI, LF Occlusal 1 examiner,

not validated
Anttonen et al, 2004 [60] VI, LF Occlusal 1 examiner
Anttonen et al, 2005 [61] VI, LF Occlusal 1 examiner
Assaf et al, 2004 [62] CE All 1 examiner
Banerjee et al, 2000 [63] - - Not adequate

for the question
Bauer et al, 1988 [64] CE Root Not adequate

for the question
Bjarnason et al, 1996 [65] CE, BW Smooth 1 examiner

surfaces,
proximal

Chesters et al, 2002 [66] CE, BW, FOTI All 1 examiner
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Table 4.1.7 continued

Author, year, reference Diagnostic Caries, Main reason
methods type for exclusion
Cleaton-Jones et al, 2001 [67] VI, VIP, FOTI Primary Not validated
Deery et al, 2000 [68] CE, FOTI, ECM, TS All 1 examiner
Disney et al, 1992 [69] CE All Not adequate
for the question
Ekstrand et al, 1998 [70] CE Occlusal Activity not
validated
Ekstrand et al, 2005 [71] VI, VIT Initials Small sample,
pilot study
Fennis-le et al, 1998 [72] VI, FOTI, ECM Occlusal 1 examiner
Fracaro et al, 2001 [73] CE, BW Occlusal Different examiners
Fyffe et al, 2000 [74] \ All Not validated
Galal et al, 1985 [75] CE, VIP, BW All 1 examiner
Heinrich-Weltzien, 2002 [76] VI, LF, BW Occlusal 1 examiner
Heinrich-Weltzien, 2003 [77] VI, LF Occlusal 1 examiner
Katz et al, 2004 [78] CE, FOTI, ECM All Not adequate
for the question
Longbottom et al, 1990 [79] VI, endoscope Posterior Small sample,
one examiner
Lunder et al, 1996 [80] BW Proximal 1 examiner
Lussi et al, 2001 [81] VI, BW, LF Occlusal Different examiners
Machiulskiene et al, 1999 [82] CE, BW Proximal 1 examiner,
not validated
Machiulskiene et al, 2004 [83] CE, BW All 1 examiner,
not validated
Mialhe et al, 2003 [84] VI, FOTI, BW, TS Proximal 1 examiner
Mojon et al, 1995 [85] CE Root, crown Not validated
Nyvad et al, 2003 [86] \'! All Does not fulfill
inclusion criteria
Pitts et al, 1992 [87] CE Proximal, 1 examiner
posterior

The table continues on the next page
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Table 4.1.7 continued

Author, year, reference Diagnostic Caries, Main reason
methods type for exclusion
Ratledge et al, 2001 [88] CE, BW Proximal 1 examiner
Richardson et al, 1996 [89] CE, BW Occlusal, Not validated
proximal
Ricketts et al, 1995 [90] CE, BW, ECM Occlusal 1 examiner
Ricketts et al, 1995 [91] VI, BW, ECM Occlusal 1 examiner
Ricketts et al, 2002 [92] VI, BW Occlusal 1 examiner
Rosén et al, 1996 [93] CE Crown, root Small sample,
not validated
Sheehy et al, 2001 [94] VI, LF Occlusal 1 examiner
Tetuan et al, 2005 [95] VI, LF All Endpoint not
applicable
Thompson et al, 2006 [96] \ All 1 examiner
Waly, 1995 [97] CE, FOTI, BW Proximal, 1 examiner
primary
Wenzel et al, 1990 [98] VI, BW, dBW Occlusal, 1 examiner for
3rd molar each method
Wolwacz et al, 2004 [99] VI, BW Occlusal, 1 examiner
primary
de Vries et al, 1990 [100] VI, BW Proximal Not validated

BW = Bitewing radiographs; CDD = Caries detection dye; CE = Clinical examination;
dBW = Digital bitewing radiographs; ECM = Electronic caries measurement, electrical
conductance measurements; FOTI = Fibre optic transillumination; LF = Laser fluores-
cence; QLF = Quantitative light-induced fluorescence; TS = Tooth separation; VI = Visual
inspection; VI Camera = Visual inspection with camera; VIM = Visual inspection with
magnification; VIP = Visual inspection and probing
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Tabell 4.1.8 Fordelning av inkluderade studier
med avseende pd typ av studier och tandyta.

Yta/kariest Primira tinder Permanenta tinder

P Extraherade | munnen Extraherade | munnen
Pa tuggytan 1 1 14 3%
Approximalt - _ 3 2

Aktivitet/progression - - - -

Rotytekaries - - - -

Sekundirkaries - - - _

* Dessa studier baseras pa ett och samma material.

Tabell 4.1.9 Medelvirde (x standardavvikelse) och spridning av redovisade
utfallsmatt vid diagnostik av emalj- och dentinkaries pd de bakre tdndernas

tuggytor med hjdlp av visuell-taktil undersékning. n” anger antalet inkluderade
undersékningar som ligger till grund fér berdkningarna.

Utfallsmatt n Emaljkaries n Dentinkaries
Sensitivitet 6 0,64+0,26 (0,43-1,0) 12 0,44+0,29 (0,10-0,95)
Specificitet 5 0,65+0,21 (0,38-0,92) 1 0,91*%+0,09 (0,68-0,99)
PPV 3 0,64+ 0,34 (0,29-0,97) 6 0,74+0,22 (0,31-0,97)
NPV 3 0,54+0,48 (0,04-1,0) 6 0,69+0,21 (0,46—0,96)

* Statistiskt sdkerstilld skillnad mellan emalj- och dentinkaries (p<0,01, Student’s
two-tailed t-test; skillnad i medelviarde 0,26, 95% konfidensintervall 0,10-0,42).

NPV = Negativt prediktionsvirde; PPV = Positivt prediktionsvirde
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4.2 Rontgendiagnostik

Slutsatser

Generellt

Réntgen som metod kan inte uppticka de minsta kariosa forind-
ringar som registreras med de histologiska metoder som anvinds som
referensmetod (Evidensstyrka 2).

Sannolikheten for att en réntgeninducerad cancer kommer att in-
triffa pga dental rontgen bedoms vara ytterst liten men stérre 4n noll.

Approximal karies

Rontgendiagnostik ger obetydlig dverregistrering av karies i dentin
(hog specificitet; >95 procent) (Evidensstyrka 3).

Réntgendiagnostik ger betydande underregistrering av karies i emalj
och dentin (lag sensitivitet; <60 procent) (Evidensstyrka 3).

Ocklusal karies

Réntgendiagnostik ger mattlig verregistrering av karies i dentin (spe-
cificitet >80 procent). Sannolikheten for falska positiva registreringar i
dentin dkar visentligt nir prevalensen sjunker. (Evidensstyrka 2)

Réntgendiagnostik ger betydande underregistrering av karies i emalj
och dentin (lag sensitivitet; <60 procent) (Evidensstyrka 3).

Kombinationen av visuell undersskning och réntgenundersékning
(bitewingteknik) ger storre sannolikhet for att en positiv diagnos ir
korrekt jamfort med var undersékningsmetod for sig (Evidensstyrka 3).

Sekundirkaries

Det vetenskapliga underlaget ir otillrickligt for att bedoma tillfor-
litligheten hos réntgendiagnostik av sekundirkaries.
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Fragestillningar

I detta kapitel granskas den vetenskapliga litteraturen om diagnostik
av karies med hjilp av intraorala réntgenbilder (bitewing).

Syftet var att besvara foljande fragestillningar:

* Hur bra ir réntgenundersokning for att pavisa karies i dentinet
(tandbenet) och i emaljen i relation till en referensmetod?

e Hur bra ir réntgenundersokning for att pavisa sekundirkaries/
rotkaries i relation till en referensmetod?

* Hur stor ir risken for cancer pga réntgenundersokning for
kariesdiagnostik?

Kariesdiagnostik med hjilp av spegel och sond (visuell-taktil under-
s6kning) redovisas i Kapitel 4.1.

Bakgrund

Wilhelm Conrad Réntgen upptickte ar 1895 elektromagnetiska stralar
som han kallade "X-rays”. Stralarna absorberades i olika grad i olika
element. Den banbrytande upptickten var att strdlarna kunde utnyttjas
for att skapa bilder av objekt som strélarna passerade igenom. Rontgen
belonades for sin upptickt med det forsta Nobelpriset i fysik ar 1901. Ar
1896, bara ndgra fi veckor efter upptickten av de nya strdlarna, togs den
forsta tandbilden med en exponeringstid pé 25 minuter. Bitewingbilden
lanserades ar 1924 dir bide 6ver- och underkikstinder avbildades pa
samma film.

Den férsta utrustningen med direkt digital teknik f6r intraoralt bruk
var RadioVisioGraphy som lanserades 1987 med den franska tandlikaren
Francois Mouyen som drivkraft. Det forsta dentala systemet med fosfor-
plattor marknadsfordes under namnet Digora och lanserades 1994. Det
finns tva olika principer att vilja mellan f6r den som ska anvinda digital
intraoral rontgenteknik: CCD(Charge-Coupled Device)-baserad sensor
eller fosforplatta. CCD-systemet ir direkt kopplat till en persondator
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antingen med kabel eller via tradlos forbindelse. Bilden kommer pa skir-
men nistan omedelbart efter exponering. Systemet med fosforplatta ger
forst en latent bild pé fosforplattan. Denna bild skannas direfter med
hjilp av en laserstrale och bilden 6verfors sedan till datorn. Processen

tar tid eftersom den kriver att operatdren fysiskt placerar fosforplattan i
avlisarenheten. For att undvika forlust av bildkvalitet bor fosforplattan
framkallas inom 30 minuter efter exponering [1].

Digital rontgenteknik ger fler bildfel 4n konventionell intraoral film-
teknik. Det vanligaste felet dr felplacering av sensor/fosforplatta [2]. En
direktkopplad sensor ir styvare, tjockare och klumpigare 4n en fosfor-
platta. De flesta patienter féredrar fosforplattan, som ocksd ir enklare att
placera korrekt i munnen [3,4]. En hollindsk undersékning bland tand-
likare visade ingen statistiskt signifikant skillnad avseende val av nagot
speciellt digitalt system eller konventionell filmteknik f6r rontgenun-
dersokning av barn [5]. Sannolikt 4r det méjligt att ta tillfredsstillande
bilder med samtliga system med tillricklig trining av operatéren. CCD-
sensorn dr dyr och kostar idag cirka 50 0oo svenska kronor. Den dr dock
mer héllbar in fosforplattan som litt fir repor. Enligt en undersokning
uppstar problem med bildkvaliteten efter so gingers anvindning av
fosforplattan [6] som dock bara kostar en brikdel av vad CCD-plattan
kostar. En svensk undersokning bland 128 praktiserande tandlikare som
anvinde digital rontgenteknik visade att 65 procent upplevde problem
med sitt system, som i de flesta fall var CCD-baserat [7]. Fel pa detek-
torn och programvaran var vanligast. Tandlikarna rapporterade att
strildosen var betydligt ligre in med konventionell filmteknik. Fyrtio
procent av tandlikarna uppgav att de hade systematisk och regelmissig
kontroll av sitt system.

Digital rontgen versus konventionell
rontgendiagnostik (BW)

Det ir en vanlig uppfattning att kvaliteten pd kariesdiagnostik baserat
pa bra direkrta digitala system ir jimforbar med den som fis med kon-
ventionell film [8]. Wenzel har nyligen publicerat en genomging av stu-
dier dir digital rontgen jimfordes med konventionell film f6r diagnostik
av approximal karies [9]. Forfattaren konkluderar att den diagnostiska
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kvaliteten med digitala system ir likvirdig med den som erhélls med
konventionell filmteknik, men att det finns nigra fi undantag. Systemen
dndras dock snabbt, och Wenzel rekommenderar att diagnostiska egen-
skaper hos nya system laboratorietestas innan de tas i kliniskt bruk.

Digitala bilder kan manipuleras och det finns programvara for automa-
tisk kariesdiagnostik. LOGICON Caries Detector™ Software (Kodak
Dental Systems) ir ett sddant system med kommersiellt tillginglig pro-
gramvara, knutet till ett digitalt rontgensystem. Fér nirvarande finns
dock inga diagnostiska vinster med dessa metoder [10].

Subtraktion av tvi digitala bilder kan férenkla registreringen av for-
dndringar 6ver tid och kan anvindas for att studera utvecklingen av en
kariesskada. Flera studier har visat att detta dr mojligt, men tekniken dr
tidskrivande och forutsitter bilder med god kvalitet och liten avvikelse
i projektionen mellan bilderna. Olika digitala filter eller automatiserad
kariesdiagnostik forbittrar kvaliteten pd diagnostiken obetydligt eller
inte alls [9]. Endast en studie visar forbittrad kariesdiagnostik i form av
mindre variation mellan observatérer om bilden Zndras med en speciell
algoritm [11]. Den diagnostiska kvaliteten mitt med ROC-metoden
forbittrades dock inte.

Wenzel har listat sex huvudpunkter som talar till fordel for digital ront-
genteknik jimfort med konventionell filmteknik [12]. Dessa ir tidsbe-
sparing, inga kemikalier, ligre strildos, enklare lagring och overforing
av bilder, storre exponeringsdynamik si att 6ver- och underexponering
forekommer mer sillan, och slutligen att bilderna kan manipuleras s&
att svirtning och kontrast kan anpassas till den diagnostiska fragestill-
ningen. Undersékningar som jaimf6r kvaliteten pa olika system ir till
stor del genomforda med god standardisering och adekvat laboratorie-
missigt genomforande. Om resultaten av dessa undersskningar giller
ocksd for hur systemen fungerar i klinisk praxis dr dock osikert.
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Risker med rontgenstralning

Réntgenfotografering dr baserad pa elektromagnetisk stralning, som
potentiellt kan ha skadliga effekter pd levande vivnad. Skadorna brukar
delas in i somatiska och genetiska. De somatiska skadorna kan vara mer
eller mindre akuta och upptrider som erytem (diffus rodnad i hud eller
slemhinna), pigmentering och ulcerationer. Lingtidsskador som uppstér
manga ar senare ir typisk rontgeninducerad leukemi och andra former
av cancer. Dessutom tillkommer genetiska skador som i virsta fall kan
ha betydelse for kommande generationer. I de doser som ir aktuella vid
dental rontgen ir riskerna ytterst smd och det ir forst och frimst tal om
teoretiska hindelser av stokastisk (slumpmaissig) natur, dvs tillfilliga
hindelser som kan intriffa manga ar efter det att réntgenstrilningen har
skett. Detta dr hindelser som uppstér oberoende av dos, men sannolik-
heten okar med okande dos. Barn ir kinsligare for rontgenstrilning in
vuxna, och vivnader som spottkortlar, skoldkortel och benmirg dr mest
kinsliga. Sannolikheten for att rontgeninducerad cancer ska intriffa pga
dental rontgen ir ytterst liten men storre dn noll. For att sitta in riskerna
i ett perspektiv, ger en intraoral rontgenbild mindre stralbelastning dn
ett dygns bakgrundsstralning [13]. Jimf6relsen dr endast ungefirlig,
eftersom ménga faktorer spelar in. Bakgrundsbestrlningen okar t ex

ju lingre norrut pa jordklotet och ju hdgre ver havet man befinner sig.
Faktorer som ir knutna till rontgenbildtagningen spelar ocksa roll, t ex
vilken filmtyp och blindarstorlek som anvinds.

For den enskilda individen som upplever en stokastisk hindelse kan
konsekvenserna bli allvarliga. Det ir inte majligt att spara en sidan
hindelse tillbaka till en bestimd réntgenexponering.

Validering av kariesdiagnostik

For att bestimma kariesdiagnostikens noggrannhet (validitet) har man
i stor utstrickning anvint extraherade tinder som ir undersokta och
validerade utanfor munnen (in vitro). Detta innebir bide for- och nack-
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delar. En fordel 4r att den enskilda kariesskadan kan undersokas med
mycket noggranna metoder baserade pa histologiska snitt och mikro-
skopering. Avsikten med den histologiska valideringen &r att bestimma
om det finns ett kariesangrepp eller inte och att bestimma hur djupt
karies-angreppet ir. I denna rapport skiljer vi pé karies som idr begrin-
sat till emaljen och karies som penetrerat in i dentinet. Det finns dock
ingen standard for hur forindringar i ett kariesangrepp ska tolkas. Ar
det uteslutande firgforindringar i emalj och dentin som ska anvindas
som indikator pd karies eller ska det ocksa stillas krav pd att tandsub-
stansen ir uppmjukad, demineraliserad, si som det gors vid exkavering
(avldgsnande av karios vivnad) av ett kariesangrepp? Generellt 4r de
kinnetecken som anvinds for att skilja mellan demineraliserad och
normal tandsubstans déligt beskrivna.

Adekvata tekniker for att pdvisa demineralisering kan vara mikrorént-
gen och polariserad ljusmikroskopi. Vid operativ behandling anses ex-
kaveringen vara tillricklig nir kvarvarande dentin dr hart. D4 kvarstir
emellertid ofta firgforindringar i dentinet. I de studier som inkluderats
i rapporten varierar valideringsmetoderna men det har varit ett krav att
validering av extraherade tinder gjorts med histologiska eller motsva-
rande metoder.

Histologiska metoder kan inte avgdra om en kariesskada ir i en aktiv fas
eller har avstannat i utvecklingen. Frin klinisk synpunkt kan det emel-
lertid vara meningsfullt att registrera en skadas aktivitet och graden av
infektion i dentinet. For nirvarande finns det inte ndgra kliniska meto-
der som ir tillrickligt validerade for detta indamal [14].

For ocklusal och approximal karies ir registrering av en kariesskadas
progressionshastighet i hog grad baserad p& bedémning av réntgenbilder
som ir tagna vid olika tillfillen. I en undersskning med fem obser-
vatorer som undersokte rontgenbilder frén 24 individer varierade den
procentuella 6verensstimmelsen for samma observator avseende djupet
av kariesskadorna mellan 64 och 8o procent [15]. Overensstimmelsen
mellan observatorerna avseende skadans djup varierade frin s9 till 76 procent.
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Nir observatorerna skulle bestimma hur djupet pd kariesskadan, var de
ungefir lika oeniga som nir beslutet bara gillde karierad eller frisk tand.
Det betyder att en tvigradig skala och en femgradig skala i detta sam-
manhang ger ungefir samma reliabilitet.

En nackdel med att undersoka tinderna utanfér sin naturliga miljo i
munhélan ir att undersskningen inte kan sigas vara likvirdig med en
undersokning under kliniska forhallanden. Sammantaget dverviger
dock fordelarna med att kunna validera kariesskadan utanfér munnen.
Under forutsittning att studierna i dvrigt varit vil genomférda har in
vitro-undersokningar dirfor getts god bevisvirdering i denna rapport.
Det dynamiska forhallandet mellan sensitivitet och specificitet vid olika
diagnostiska kriterier kan illustreras med en ROC-kurva, och kvaliteten
pa diagnostiken kan uttryckas som arealen under kurvan ("area under
the curve”, AUC). Det dr emellertid svart att jimféra AUC mellan tva
studier, eftersom flera faktorer paverkar kurvans utseende. AUC blir
storre om kariesangrepp som ir litta att diagnostisera (stora kariesan-
grepp) dominerar i materialet. Ett annat forhéllande 4r att det dr svért
att kombinera utfallsmatt som sensitivitet och specificitet som karakte-
riserar en bestimd troskelnivi ("cut-off”) och arealen under en kurva
som speglar det dynamiska sambandet mellan sensitivitet och specifici-
tet. Det dr ocksd svért att tolka den kliniska betydelsen av test med en
bestimd kurvareal i forhillande till en annan kurvareal eftersom ocksa
formen pa kurvan har betydelse. Vid en jimforelse av diagnostik av
approximal karies utford av dels studenter dels tandlikare visade det sig
att AUC var lika stor f6r bdda grupperna, men sensitivitet och specifici-
tet varierade. Sensitiviteten var s4 respektive 67 procent, medan specifici-
teten var 97 respektive 92 procent [16].

Férhandsinformation och férvintningar om kariesprevalens paverkar
den diagnostiska strategin [17] (Faktaruta 4.3.1 och 4.2.2). Aven om den
diagnostiska kvaliteten kan sigas vara densamma, dndras sensitivitet och
specificitet. Detta kan fa stor betydelse f6r graden av éver- eller under-
registrering av karies.
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Faktaruta 4.2.1 Bayesiansk statistik.

Den engelska prasten Thomas Bayes (1702—-1761) var férutom teolog ocksa
mycket intresserad av matematik. Han dr mest kdnd for att ha utvecklat Bayes
teorem, som ar en form av sannolikhetsberidkning. Teoremet blev publicerat forst
efter hans déd. Teoremet anvinds bl a inom medicin och informationsbehandling
och fér moderna spamfilter. For de sistndmnda anviands kombinationer av algo-
ritmer for att berdkna sannolikheten for att olika ord forekommer i icke 6nskad
e-post. Inom medicin kan Bayes teorem anvindas for att berdkna sannolikheter
sa att osdkerheten i virderingen av ett utfall reduceras ndr ny information tillfors
eller nér tester kombineras [18].

Denna form av statistik ar vl dgnad for kliniker eftersom vi litt feltolkar sanno-
likheter. | den kliniska vardagen dr vi mer upptagna av att fatta beslut dn att testa
vetenskapliga hypoteser. Bayes teorem kan tala om for oss hur sannolikt det ar
att vara diagnoser stimmer med verkligheten. Vi kan anvinda kunskap om testers
tillforlitlighet (sensitivitet och specificitet) och kombinera detta med kunskap om
sjukdomsférekomst (prevalens) for att berikna sannolikheten for att den slutliga
diagnosen ar korrekt. Om vi stillt en positiv kariesdiagnos pa t ex en approximal
emaljyta, kan vi med kinnedom om diagnostikens sensitivitet och specificitet
berikna sannolikheten for att diagnosen ar riktig (det positiva prediktiva virdet).
Forklaring och berakning av prediktiva varden finns i Kapitel 1.

Pa nitet finns flera kalkyler som baseras pa Bayes teorem. Néagra exempel:

http://www.intmed.mcw.edu/clincalc/bayes.html
http://araw.mede.uic.edu/cgi-bin/testcalc.pl
http://faculty.vassar.edu/lowry/VassarStats.html
http://www.cebm.net/
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Faktaruta 4.2.2 Nomogrammet som bygger pd bayesiansk statistik kan
visa hur osdkerhet om forekomst av sjukdom reduceras for ett diagnostiskt

test eller for kombinationer av tester.

| denna faktaruta férklaras nomogrammet (Figur 4.2.1) med hjalp av ett exempel.
Figuren nedan visar tva bitewingbilder fran en 7-aring. Karies har registrerats pa
46 mesialt (6-arsmolarens kontaktyta mot primdra andra molaren, vinster pil)
Karies syns ocksa 85 (primara andra molaren). Det finns ingen synlig skada pa 36
mesialt (hoger pil). Ar detta ett uttryck for att denna tandyta inte har en karies-
skada? Eller beror det pa att rontgenmetoden inte ar tillrackligt bra for att kunna
registrera skadan? Kunskapen att karies ofta ar symmetriskt férdelad i kiken [19]
kan indikera att det finns en pagaende kariesprocess ocksa pa 36 mesialt. Hur
denna kunskap paverkar diagnosen pa 36 mesialt illustreras i nomogrammet.

| detta exempel anvdnds uppgifter om prevalens (”pre-test probability”) for
approximalkaries pa 5-aringar utan synlig karies. Baserat pad litteraturen visar det
sig att 36 procent av barnen dnda har karies nar man rontgar [20]. Genom att
stdlla en positiv kariesdiagnos mesialt pa 46, antas att risken for att det ska finnas
en kariesskada ocksa pa 36 mesialt 6kar, jamfort med om 46 ar kariesfri. Sanno-
likheten for detta kan man anta férdubblas till 70 procent. Vi kombinerar denna
nya kunskap med varden for sensitivitet och specificitet for rontgendiagnostik av
karies i emaljen fran en studie av Ricketts och medarbetare [21] och diarmed kan
man berikna den nya sannolikheten for karies vid positiv eller negativ kariesdiag-
nos. Den negativa kariesdiagnos som ytan pa tanden 36 fick, baserad pa réntgen-
undersékningen, foljer den réda streckade linjen till en sannolikhet pa 31 procent
att den danda har karies (”post-test probability”’). Om kunskapen att tanden 46
har karies tas med i berikningen sa 6kar sannolikheten for att tanden 36 med en
negativ kariesdiagnos dnda har karies till 65 procent (réd heldragen linje). Skulle
rontgenbilden visa karies pa 36 dndras sannolikheten for att det verkligen ar
karies, fran 80 procent om man dr okunnig om kariessituationen pa motstaende
sida (bla streckad linje), till 93 procent, om man vet att det finns karies pa mot-
staende sida (bla heldragen linje).

Faktarutan fortsdtter pd ndsta sida
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Faktaruta 4.2.2 fortsdttning

En negativ kariesdiagnos i vart exempel reducerar endast obetydligt sannolikhe-
ten for att det ska vara karies pa ytan. Det beror pa en hog andel falska negativa
diagnoser pga den diagnostiska metodens laga sensitivitet. Nar kariesprevalensen
ar hog finns darfor en betydande osiakerhet med en negativ diagnos. Konse-
kvensen av detta blir att approximalytor bor betraktas som ytor med stor risk
for kariesaktivitet trots en negativ kariesdiagnos. Resonemanget stods ocksa av
resultaten fran en annan studie, dir man visade att risken fér karies pa 6-arsmo-
larens mesialyta okar avsevirt i vixelbettet om andra primira molarens distalyta
uppvisar karies pa rontgenbilden (som ocksa ar fallet med distalytan pa 75 i detta
exempel) [22]. Det dr dock viktigt att inse att det finns en hég grad av osikerhet,
och resonemanget far inte leda till irreversibla ingrepp (fyllningsterapi).
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Figur 4.2.1 Figuren visar hur osdkerheten om en yta har karies minskar ndr
informationen fran réntgenbilden kombineras med forhandskunskap om karies.
Berdkningarna i nomogrammet utgdr frdn patienttillfdllet i Faktaruta 4.2.2.
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Metodik for litteraturgenomgang

En tidigare systematisk oversikt har undersoke tillforlitligheten hos rént-
gendiagnostik av karies [23]. De soktermer som anvindes i denna ameri-
kanska rapport resulterade i 1 328 referenser. Sokningen var uppdaterad
t o m december 1999. Sex centrala tidskrifter granskades dessutom manu-
ellt 6 manader tillbaka for att sikerstilla att 6versikten blev fullstindig,.
Trettiodtta studier inkluderades i den amerikanska granskningen.

Denna rapport bygger bl a pd de 38 inkluderade studierna i den ame-
rikanska rapporten som granskades och virderades. Dessutom gjordes
en kompletterande sokning i PubMed frin december 1999 till oktober
2006. En detaljerad beskrivning av sokstrategierna ges i Bilaga 1. En
separat sokning i hela Medline gjordes dessutom utan begrinsningar i
tidpunkt for publikationer avseende sekundirkaries, eftersom den ame-
rikanska rapporten inte specifikt inkluderade sekundirkaries [23]. Den
sokningen resulterade i 7 studier, men alla exkluderades pga brister i
urvalsforfarande och/eller metodik. Inga studier avseende diagnostik av
rotkaries inkluderades (endast en sidan studie identifierades). Exklude-
rade studier och huvudskilet till exklusion ges i Tabell 4.2.4. Tjugofem
inkluderade studier redovisas i Tabell 4.2.2 och 4.2.3.

Bedémning av risker med dental rontgenundersokning baseras pd EU-
kommissionens vigledning [24] och pa den internationella strilskydds-
kommissionen (International Commission on Radiologic Protection,

ICRP) [25].

Resultat

Tabell 4.2.1 visar medianvirden for sensitivitet och specificitet for rént-
gendiagnostik av approximal karies i emalj och dentin och motsvarande
for ocklusal karies i dentin. Siffrorna representerar en samlad framstill-
ning av samtliga inkluderade studier. Oberoende av metod och tandyta
kan man konstatera att variationen i specificitet dr betydligt ligre 4n
variationen i sensitivitet. Generellt sett ir specificiteten betydligt hogre
an sensitiviteten.
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Tabell 4.2.1 Medianvirden (omfdng) for inkluderade studier. Resultat frdn
digital teknik och konventionell film har slagits samman. Innehdllet i kolumnerna
med rubriken n betecknar antalet inkluderade studier.

Kariesyta Effektmatt n Emaljkaries n Dentinkaries
Approximal
Sensitivitet 9 0,38 9 0,45 (0,13-0,61)
(0,22-0,68)
Specificitet 9 0,80 9 0,96* (0,89-1,00)
(0,67-0,97)
Prevalens™* 14 0,58 (0,28-0,75)
Ocklusal
Sensitivitet 17 0,58 (0,03-0,96)
Specificitet 17 0,85 (0,71-1,00)
Prevalens™* 17 0,67 (0,18-0,89)

* Statistisk signifikant skillnad mellan sensitivitetsvarde i emalj och dentin. Aritmetiska
medelvirden jamfordes med ”Student’s two-tailed t-test”; skillnaden i medelvarden var
0,10, 95% konfidensintervall 0,02-0,18.

** Emalj- och dentinkaries (all karies).

Vilken tandtyp som anvints anges i varierande grad i de olika studierna
(Tabell 4.2.2). Tva in vivo-studier anvinder primira forsta och andra
molarer [26] respektive tredje molarer [27]. Manga studier anvinder
tredje molarer, ndgra inkluderar ocksé premolarer, medan ett stort antal
studier inte uppger tandtyp.

Approximal karies

Tabell 4.2.3 visar bl a de sex studier som undersoker digital rontgen.
Tva av dessa studier jamfor digital teknik och konventionell filmteknik
pa samma tandmaterial [28,29]. De rapporterade skillnaderna i resultat
mellan dessa metoder 4r smd, och mer ett uttryck f6r olika strategi in
skillnader i kvalitet. Studierna avseende digital rontgenteknik bedomdes
ha ldgt bevisvirde.

Tva studier med medelhogt bevisvirde undersoker diagnostik av ap-

proximal karies med konventionell filmteknik [21,30]. Resultaten varie-
rade avsevirt. For dentinkaries varierade sensitiviteten mellan 13 och 54
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procent och specificiteten mellan 97 och 100 procent. Den ldga sensi-
tiviteten i den ena studien kan forklaras av att det endast fanns 11 den-
tinskador, histologiskt bedomt, och det redovisas inte hur djupa dessa
dentinskador var [21]. Det anges att endast en liten andel hade kavitets-
bildning vilket indikerar att skadorna inte var speciellt djupa. Kriterier
for att bedéma djupet pé skadorna histologiskt anges inte heller. Baserat
pa dessa tva studier med medelhogt bevisvirde kan man konkludera att
diagnostik av approximal karies i dentinet har hdg specificitet medan
sensitiviteten till stor del 4r beroende av hur allvarliga dentinskadorna ir.
Detta ir ingen 6verraskande slutsats eftersom kariesskadan blir littare
att diagnostisera ju stérre mineralforlusten 4r [31]. Det var bara en studie
som undersokte emaljkaries och virdena for sensitivitet respektive speci-
ficitet var 22 och 97 procent [21]. Detta illustrerar den omvinda relatio-
nen mellan sensitivitet och specificitet.

Virden pd sensitivitet och specificitet for de studier som specifikt under-
sokte diagnostik av emaljkaries pd approximalytor idr inkluderade i
Bilaga 3, Figur 3. Dessa virden utgér underlaget for likelihood-virdena
i Bilaga 3, Figur 4. Motsvarande virden f6r diagnostik av dentinkaries ges

i Bilaga 3, Figur 5 och 6.

Ocklusal karies

I motsats till approximalytan kan tuggytan inspekteras direkt i mun-
halan, och réntgenundersdkning ir hir ett supplement till den visuella-
taktila undersokningen. Ocklusala kariesskador begrinsade till emaljen
registreras kliniskt med visuella eller andra metoder. P4 grund av anato-
miska forhallanden dr emaljkariesskador i mycket begrinsad utstrick-
ning mojliga att registrera pa rontgenbilden. Rontgendiagnostik av
ocklusal karies dr dirfor i princip aktuell forst nir kariesskadan penetre-
rar in till dentinet. Det finns tillfillen dd emaljen tycks intakt men trots
detta finns en tydlig utbredning av karies i dentinet. Vid sddana tillfillen
kan réntgenbilden bli avgérande for att stilla en korrekt diagnos. Flera
studier som undersoker tillforlitligheten av réntgendiagnostik av ocklusal
karies baseras pé ett urval av tinder dir de kliniska, visuella fynden ir
osikra och rontgenbilden blir avgérande for diagnosen. Det innebir att
materialet ofta har ett stort antal skador som befinner sig i grinsomradet
emalj—dentin. Ett sddant icke representativt urval kan ge ett felaktigt
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intryck av rontgenmetodens tillforlitlighet, dd virden for sensitivitet
for dessa "grinstillfillen” blir liga. Mjligheten att generalisera (extern
validitet) kan dirfor vara lag nir det giller att bedéma virdet av ront-
genfynd for hela spektrumet av kariesskador.

Sensitivitets- och specificitetsvirden f6r ocklusal kariesdiagnostik i
dentin visas i Bilaga 3, Figur 7. Dessa virden har anvints for att berikna

likelihood-kvoterna i Bilaga 3, Figur 8.

I de fall da testerna dr oberoende av varandra kan man manipulera
likelihood-kvoterna for olika tester och kombinationer. Ett exempel pd
detta visas i Figur 4.2.2. Produkten ir da den slutliga LR+ eller LR—,
som plottas pa den mittersta axeln i diagrammet. Ocklusal karies limpar
sig vil for att exemplifiera resultatet av kombination av tester. Ocklusal
karies diagnostiseras visuellt-taktilt, och ofta vill man ocksé virdera
rontgenologiska fynd. Lussi har validerat dessa tvd metoder [32]. Virden
for sensitivitet och specificitet for direkt inspektion var 12 och 93 procent
och fr bitewingundersokning var virdena 45 och 83 procent. LR+ och
LR~ var 1,71 respektive 0,95 for visuell inspektion och 2,65 och 0,66

for bitewingundersskning. Genom att multiplicera virdena for de tvé
testerna blir LR+ och LR— 4,54 respektive 0,63. Figur 4.2.2 visar nomo-
gram med alla tre alternativen och det dr uppenbart att kombinationen
av visuell-taktil inspektion och bitewingundersskning ger den stdrsta
sannolikheten for att det finns en kariesskada vid en positiv diagnos.

I den aktuella studien av Lussi gjordes ocksa en faktisk diagnostik dir
klinisk inspektion och réntgendiagnostik kombinerades, och resultaten
stimmer vil med simuleringen i nomogrammet [32].
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Figur 4.2.2 Nomogram med linjer for LR+ och LR— indikerande “pre-test” och
“post-test”’-sannolikheter efter diagnostik av ocklusal dentinkaries baserad pd
dels visuell-taktil inspektion, dels bitewingundersokning samt en kombination av
dessa metoder. Exemplet dr baserat pa data frdn Lussi [32]. Figuren illustrerar
att kombinationen av visuell-taktil och réntgenologisk undersékning ger bdst
tillforlitlighet vid positiv kariesdiagnos.

Kliniska studier
Tva in vivo-studier inkluderades [26,27]. Bida bedomdes ha medelhogt

bevisvirde, och i bida studierna anvindes konventionell rontgenfilm.

I den ena studien inkluderades tredje molarer utan uppenbar kavitets-
bildning ("frank cavitation”) [27]. Histologiskt var 16 av 110 kariesska-
dor i dentin, av dessa var 2 i den inre tredjedelen av dentinet. Djupet

pa dentinskadan bestimdes till en niva dir skadan skiftade firg frin
brungul till griaktig. Dentinets hardhet testades inte. Sensitiviteten 4r
uppseendevickande lig for rontgendiagnostik av dentinkaries (3 procent)
medan specificiteten dr hdg (98 procent). Orsaken till detta kan vara att
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man medvetet forsoker undvika dverregistrering eftersom man kinner
till den sd kallade Mach-bandeffekten [33]. I det svirbedomda grinsom-
ridet mellan emalj och dentin har emaljen liten svirtning i férhallande
till underliggande dentin. Detta perceptionsmissiga fenomen forstirker
kontraster vilket leder till att observatéren uppfattar att det finns en
morkare zon i dentinet precis under emalj—dentingrinsen. Om man
medvetet forsoker undvika dverregistrering for dessa fall, kommer sensi-
tiviteten att vara lig medan specificiteten 6kar [33]. Tredje molarer som
ofta anvinds, kan ha en atypisk anatomi och ha f& djupa dentinskador.
Detta begrinsar studiernas generaliserbarhet (extern validitet). Rocha
och medarbetare redovisar speciellt hog sensitivitet for dentinskador men
nagot ligre specificitet (81 procent) [26]. Studien ir gjord pd primira
tinder som skulle extraheras av ortodontiska skil hos 10-11-&ringar.
Man kan anta att dentinskadorna i den senare studien var djupare in

i den fore-giende in vivo-studien av Angnes och medarbetare [27].

Studier pa extraherade tinder

Tva in vitro-studier bedomdes ha hogt bevisvirde [32,34] och en hade
medelhogt bevisvirde [21]. En av dessa studier hade speciellt 1ag sen-
sitivitet (13 procent), men endast tva procent av de ocklusala skadorna
uppvisade kavitetsbildning [21]. Specificiteten var 92 procent. I de évriga
tvd undersdkningarna varierade sensitiviteten fran 45 till 54 procent och
specificiteten mellan 83 och 100 procent. Resultaten frin sddana studier
dr i hog grad beroende av det undersokta materialet. Anmirkningsvirt
héga virden for sensitivitet uppnaddes i en av studierna trots att ska-
dorna validerades i grinsomridet mellan emalj och dentin [34].

Foér kombinerad visuell-taktil diagnostik och réntgendiagnostik fanns
en studie med hogt bevisvirde [32], en med medelhogt [35] och en med
lagt bevisvirde [36]. De tvé forstnimnda spretar avsevirt avseende virden
for bade sensitivitet och specificitet. Detta kan forklaras av olika diag-
nostiska strategier eller skillnader i kariesskadornas allvarlighetsgrad. Den
forstnimnda har lag sensitivitet (49 procent) och hog specificitet (87 procent).
Virdena for sensitivitet och specificitet i den andra studien med medel-
hégt bevisvirde ligger ungefir mitt emellan virdena i den féregdende

studien [35].
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Intern och extern validitet

Diagnosiskt testande innebir att osiikerheten om forekomst av sjukdom
reduceras. I praktisk diagnostik har klinikern information eller tankar
om hur sannolikt det ir att karies forekommer just pd denna typ av
patienter, pé just denna tand och pd den aktuella undersokta tandytan.
Denna “tysta” kunskap kan bygga pé tidigare kontakt med just denna
patient, journaluppgifter, epidemiologisk information eller annan statis-
tik. Det dr svart att definiera denna tysta kunskap, men den 4r en del av
det som kallas den kliniska kinslan. Bader och medarbetare har reflek-
terat ver hur tandlikare fattar beslut om behandling av karies [37]. For-
fattarna menar att varje tand undersdks som en separat enhet oberoende
av patient och eventuella symtom. Det som till stor del hinder vid en
undersékning dr en mer eller mindre medveten “igenkinning av mons-
ter” dir tandlikaren utan att egentligen stilla en diagnos fattar beslut
om terapi. Det monster som klinikern har som kriterium for behandling
kallar forfattarna “caries script”. Det kan finnas ndgra & typiska karakter-
istika knutna till ett sddant “script’, t ex en konisk skugga i rontgen-
bilden pa en approximalyta.

Vir f6rvintan om sannolikheten for att det finns karies ir viktig for ut-
fallet av diagnostiken. Vi reducerar den osikerheten genom att gora en
eller flera test. Inget kariestest 4r dock 100 procent sikert vid alla tillfil-
len. Testerna har olika egenskaper och har sina karakteristika i form av
sensitivitet och specificitet. Figur 3, 5 och 7 i Bilaga 3 ger en oversikt
over virden for sensitivitet och specificitet i de inkluderade studierna
(bitewingrontgen med konventionell film eller digital teknik).

Risker med dental rontgenundersokning (bitewing)

EU-kommissionens vigledning avseende risker och stralskydd vid dental
rontgenundersokning dr utarbetad av en grupp personer med universi-
tetsanslutning och med fackkunskap inom omradet odontologisk radio-
logi [24]. De har gétt igenom litteraturen inom omridet och graderat
sina rdd baserade pd aktuell evidens. Forfattarna har haft ICRP-rap-
porten frin 1990 [25] som utgdngspunkt och de konstaterar att ingen
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rontgenundersokning ir riskfri. Tandlikare och annan personal som
anvinder rontgen har ett ansvar for att adekvat strlskydd anvinds. I
vigledningen rekommenderas att réntgenapparaten opererar vid 65—70 kV
rorspanning for vixelstrdmsapparater och med 60 kV for apparater

med likstrom. Rektangulira blindare tillsammans med filmhallare och
anordning for att rikta strilningen rekommenderas ocksa. Skoldkorteln

bor skyddas med blykrage.

Dental rontgenundersskning svarar for cirka en tredjedel av alla réntgen-
undersokningar i EU. Aven om doserna ir liga, innebir det ett bety-
dande tillskott till befolkningens totala stralbelastning och det papekas
att speciellt barn dr kinsligare for strdlning 4n vuxna. Risken for stokas-
tiska (slumpmassiga) skador bland barn under 10 ar ir sex gdnger hogre
in for gruppen 30—s0 ar. For unga individer i 8ldrarna 10—20 &r ir risken
fyra ginger storre dn for vuxna individer.

[ litteraturen anges att den effektiva strdldosen vid en bitewingunder-
s6kning dr 18,3 pSv och att risken for fatala cancertillfillen per miljon
bitewingundersékningar dr 0,02—0,6. Detta ir betydligt ldgre 4n for
komplicerade rontgenundersékningar som t ex datortomografi av ansikts-
skelettet. Sannolikheten for att rontgeninducerad cancer ska intriffa pga
dental rontgen ir alltsd yteerst liten, men storre dn noll. For att sitta in
riskerna i ett perspektiv, ger en intraoral rontgenbild mindre strélbelast-
ning 4n ett dygns bakgrundsstrdlning. Jimférelsen dr endast ungefirlig,
eftersom ménga férhallanden spelar in. Bakgrundsstrdlningen okar

t ex ju lingre norrut pd jordklotet man befinner sig. Faktorerna som

dr knutna till réntgenbildtagningen spelar ocksa roll, t ex vilken
filmtyp och blindarstorlek som anvinds.

Den internationella stralskyddskommissionen, ICRP, rekommenderar att
rontgenstralning endast ska anvindas nir det ér till nytta f6r individen.
Det forefaller vara ett rimligt resonemang. Den sjunkande kariespreva-
lensen hos befolkningen och den i allminhet lingsamma progressionen
av kariesskador gor emellertid att tandvardspersonal hela tiden maste
virdera nyttan av en rontgenbild i relation till risken. Atgirder som kan
reducera strdldosen till befolkningen, t ex digital rontgenteknik, 4r bra
under forutsittning att de diagnostiska behoven uppfylls.
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Kommentarer

Vilka tinder eller tandgrupper som valts ut f6r undersokningen har stor
betydelse for resultaten (sensitivitet och specificitet) liksom om undersok-
ningen gjorts i munnen (in vivo) eller pa extraherade tinder (in vitro). De
flesta studier ir gjorda pé extraherade tinder eftersom det dd ir etiske for-
svarbart att anvinda histologisk undersskning som valideringsmetod. Om
en stor andel av de undersokta tinderna har stora kariesskador, kommer
detta resultera i en mer korrekt diagnostik 4n om skadorna 4r av mindre
omfattning. For att 4 en realistisk jimforelse mellan olika diagnostiska
tester, bor testerna goras pd samma tandmaterial. Det férhindrar att olik-
heter i materialsammansittning paverkar utfallet av testerna.

I denna rapport har kravet for inklusion av en studie varit att friska
tandytor anvinds som kontroll. Andelen friska tandytor (kontroller) i
relation till antalet ytor med karies har betydelse for utfallet. Karies-
prevalensen i materialet har med andra ord stor betydelse for i vilken
utstrickning man kan rikna med att de diagnoser som stills 4r korrekta.

Det finns problem med b&de intern och extern validitet i flera av studi-
erna, eftersom valideringsmetoderna ofta 4r diligt beskrivna, och man
har ofta inte tagit hinsyn till den osikerhet som valideringsmetoden ir
behiftad med. F4 studier rapporterar t ex inte reproducerbarheten av
den anvinda valideringsmetoden.

Vaarkamp och medarbetare diskuterar de problem som ir knutna till
extern validitet [38]. Kariesskador som inkluderats i diagnostiska studier
kan vara speciellt svéra att diagnostisera. Uppenbart friska tandytor och
ytor med stora kariesangrepp utesluts oftast i studierna, vilket far till
foljd att sensitivitet och specificitet blir ligre 4n de skulle vara med ett
mer representativt tandmaterial. Forfattaren antyder ocksa att en stor
del av forklaringen till de ibland mycket varierande resultaten avseende
sensitivitet och specificitet i litteraturen kan bero pa skillnader i sam-
mansittning av tandmaterialet.

Valideringsmetoden spelar en visentlig roll for sensitivitet och specifi-

citet [39,40]. Man har ocksé funnit systematiska skillnader mellan in
vivo-studier och studier baserade pd extraherade tinder, som indikerar
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att studiedesignen kan péverka resultaten [41]. I de inkluderade studi-
erna saknas ofta upplysningar om hur valideringen utférts. For histo-
logiska metoder kan det vara firgforindringar som registrerats, medan
mikrordntgen registrerar mineralforlust. I en oversiktsartikel som disku-
terar valideringsmetoder for kariesdiagnostik nimns det férhillandet att
mikroskopiskt pdvisande av emaljkaries dr oproblematiskt, eftersom ett
reducerat mineralinnehall kliniskt registreras som en opacitet, medan
problemen ir storre f6r diagnostik av dentinkaries [14]. I en av de inklu-
derade studierna med hogt bevisvirde sonderades dentinet precis under
emalj—dentingrinsen for att avgora om dentinet var mjukt eller inte
[34]. Mjukt dentin var dock inte med som ett nédvindigt kriterium for
dentinkaries. I praxis betyder det att skador registreras som djupare i in
vitro-studier dn vad som blir avligsnat vid preparation av en kariesskada.
Rocha och medarbetare validerar djupet av en skada genom att regist-
rera graden av demineralisering [26]. Man fir anta att det gors genom
att bedoma firgforindringar i emalj och dentin. Hur dentinskador med
sklerotiskt dentin skiljs frin kariosa forindringar redovisas inte. Miss-
firgning ("discoloration”) anvinds i ndgra studier som kriterium for
karies i dentinet [34,42]. Missfirgningar dndrar sig dock 6ver tid, och en
firgforindring ger inget entydigt besked om graden av demineralisering
[43]. Generellt sett varierar metoderna for histologisk validering, och det
visar sig att inte heller reproducerbarheten av den histologiska referens-
standarden ir speciellt imponerande [14]. Forfattarna foreslar darfor att
metoderna som idag representerar bista tillgingliga referensmetod for
validering av kariesdiagnostiska tester bor underkastas vidare studier.
Jimforelse mellan de inkluderade studierna avseende sensitivitet och
specificitet dr svar just dirfor att de saknar standardisering och i liten
utstrickning redogér f6r hur valideringen i detalj dr gjord.

Direkt inspektion efter separation (approximalrummet vidgas genom
applicering av en separationsfjider eller motsvarande) 4r en annan metod
som anvints for validering, men metoden ger forvinansvirt lig 6verens-
stimmelse mellan observatérer [44].

Den varierande men genomgiende ldga sensitiviteten beror pd olikheter
i materialen, t ex att forskarna av olika skil valt en stor andel “grinstill-
fillen”, som da blir 6verrepresenterade i férhillande till stora och mer
uppenbara skador. De laga virdena for sensitivitet dr ocksa ett uttryck

138 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



for att en tvidimensionell bild av en tredimensionell struktur 4r bero-
ende av att signalen (kariesskadan) inte fullstindigt overskuggas av
omgivande strukturer (frisk tandsubstans) och icke bildgivande brus i
bilden. Det ligger i sakens natur att en mycket god och noggrann valide-
ringsmetod som histologi kan resultera i mdnga underregistreringar om
metoden som testas dr visentligt “grovre” dn den histologiska metoden.
Men trots dessa invindningar kan man inte konkludera att réntgen som
metod ir oprecis och otillfredsstillande. Den kan dock inte uppticka
tidiga kariosa forindringar i emalj och dentin.

Kariesprevalensen i in vitro-studier r generellt sett mycket hogre dn det
som kan forvintas i de flesta patientpopulationer. Detta ir ett problem
for generaliserbarheten av resultaten, och har ocksd kommenterats i
andra litteraturdversikter [23].

Framtida forskning

Det finns ett stort behov av standardisering av forskningsdesign for

in vitro-tester for kariesdiagnostik. Det giller bl a krav pa metoder f6r
validering och definitioner av vad som ir karies vid valideringen. Karies-
prevalensen i tandmaterialet ska uppges. Dessutom behovs en standard
for hur olika tinder och fordelningen av kariesskador med olika omfatt-
ning och djup ska vara representerade. Nya diagnostiska metoder som
lanseras bor karakteriseras genom en sidan in vitro-testning innan de

tas i kliniskt bruk.

Tandlikare har behov av att validera sina egna positiva kariesdiagnoser,
sirskilt om dessa behandlas med fyllningsterapi. En systematisk regist-
rering av egna kliniska fynd avseende skadans utstrickning kan ge god
feedback pa den egna kvaliteten i behandlingen. Praxisnira forskning
baserad pd insamling av siddan information frin manga kliniker skulle
kunna ge en standard f6r "god” diagnostik. Detta skulle kunna utgéra
ett rittesnore i den kliniska verksamheten.

Det ir ett kiint fenomen att kariesdiagnostik varierar frin kliniker till klini-
ker med resultatet att patienter fir olika behandling. Behovet av standard-
isering ir dirfor betydande. Okad kunskap om vilka strategier och metoder
som ir mest effektiva for kalibrering av kliniker kriver ny forskning.
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Table 4.2.2 Approximal caries. Studies with high and medium quality and relevance.

Author Type of Num- Observer Population  Type of lesion
Year, study ber of reliability and prevalence
reference obser-

Country vers

Approximal caries

Mileman et al Invitro 276 Mean kappa: 0.53 Extracted Approximal caries,
1990 [30]* teeth dentine caries
The 45/105 (43%)

Netherlands

Ricketts etal Invitro 5 % agreement Freshly Approximal caries,
1997 [21]* intra-observer: extracted 24% enamel caries,
United 94 teeth 13% dentine caries.
Kingdom 11 (12%) of lesions

were cavitated

Occlusal caries

Angnes etal Invivo 2 Kappa inter- Adult Occlusal caries,
2005 [27] observer 0.63 patients 24/110 outer 1/2
Brazil (19-35yrs)  enamel, 50 inner
1/2—outer 1/3 den-
tine, 14 middle
1/3 dentine,

2 inner 1/3 dentine
(16 dentine lesions)

Cayley etal Invitro 11 Intra-examiner Extracted Occlusal caries, 33
1997 [35]* (n=11) teeth of 60 had no caries
United Before calib: 0.4 or caries restricted
Kingdom After calib: 0.62 to enamel = sound,
27/60 had caries in

Inter-examiner dentine

Before calib: 0.30
After calib: 0.27

Ekstrand Invitro 3 Observer 0.79; Extracted Occlusal caries

etal inter-observer teeth 13/100 outer 1/2

1997 [34]* 0.59 enamel, 24 between

Denmark, inner 1/2 enamel

United and outer 1/3 den-

Kingdom tine, 23 middle 1/3
dentine, 16 inner
1/3 dentine
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Number Method Com- Outcome Results Results Study
of teeth parison measure enamel dentine  quality and
and sur- method caries caries relevance
faces
Comments
105 sur- BW Histology Se, Sp Caries in Medium
faces outer 1/2
of dentine  Copies of
Se: 54% radiographs
Sp: 97% used. Insuf-
ficient data
reporting
96 teeth BW Histology Se, Sp, d1 d3 Medium
(48 pre- % agree-  Se:22% Se: 13%
molars, ment Sp: 97% Sp: 100%  Insufficient
48 molars) description
180 sur- of lesion
faces severities
38 BW Histology, Se, Sp, By radio- Medium
patients, 57 hemi- AUC, graphy:
3rd molars, section kappa caries in Not repre-
110 occlu- (blinded, statistics outer 1/3 sentative
sal sites, 1 obser- of dentine  teeth (eg
no frank ver) Se: 3% 3rd molars)
cavitation Sp: 98%
60 molars, Combi-  Histology Se, Sp, Se: 65% Medium
30 upper ned VI (cut off: kappa Sp:73%
and 30 and BW  dentine (5-graded
lower with- caries) confidence
out obvious score
cavitation about
or resto- caries
ration being
60 surfaces present)
80 molars, BW Histology Se, Sp, Histological caries High
20 pre- (2 obser-  corre- threshold betw score 2
molars vers) lation, (inner enamel—outer
100 surfaces % agree-  3rd of dentine) and
ment score 3.

BW
Se: 54%
Sp: 100%
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Table 4.2.2 continued

Author Type of Num- Observer Population  Type of lesion
Year, study ber of reliability and prevalence
reference obser-
Country vers
Lussi 1993 Invitro 24 BW inter-obser-  Extracted Occlusal caries
[32]* ver 0.45; intra- teeth clinically intact,
Switzerland observer 0.55 9/63 in enamel,
33/63 dentine
caries
Lussi Invitro 10 VI+BW inter- Extracted Occlusal caries
1993 [32]* observer 0.46 teeth clinically intact,
Switzerland 9/63 in enamel,
33/63 dentine
caries
Ricketts Invitro 5 % agreement Freshly Occlusal caries,
etal intra-observer extracted 40% enamel caries,
1997 [217* 88% teeth 39% dentine caries
United
Kingdom
Rochaetal Invivo 2 Kappa, inter- 29 patients Occlusal caries,
2003 [26] observer 0.53, 1011 yr, pri- 16/50 in enamel,
Brazil intra-observer mary teeth (some enamel
0.14-0.46 indicated lesions may extend
for extrac- into outer 1/3 of
tion for dentine, 13/50 in
orthodontic  dentine)
reasons

* Study selected because the paper was included in the review by [23].

AUC = Area under the curve; BW = Bitewing radiographs; d1 = Enamel caries;
d3 = Dentine caries; LR = Likelihood ratio; Se = Sensitivity; Sp = Specificity;
VI = Visual inspection
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Number Method Com- Out- Results Results Study
of teeth parison come enamel dentine  quality and
and sur- method measure caries caries relevance
faces
Comments
52 molars BW Histology Se, Sp, Dentine High
and 11 LR+, caries
premolars kappa Se: 45%
with occlu- Sp: 83%
sal surfaces
which were
clinically
intact
52 molars  Combi-  Histology Se, Sp, Dentine High
and 11 ned VI (joint LR+, caries
premolars and BW  decision kappa Se: 49%
with occlu- by 2 Sp: 87%
sal surfaces obser-
which were vers)
clinically
intact
96 teeth BW Histology Se, Sp, d1 d3 Medium
(48 molars, % agree-  Se: 12% Se: 13%
48 pre- ment Sp: 93% Sp: 92% Insufficient
molars) description
96 surfaces of lesion
severities

30 1st BW Histology Cross All lesions Medium
and 2nd tables. Se, Se: 62%
molars, Sp, kappa  Sp: 73% Few sub-
50 sites jects/teeth

Dentine lesions

Se: 96%

Sp: 81%
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Table 4.2.3 Studies with low quality and relevance.

Author Type Num- Observer Popu- Type of Number of
Year, of ber of reliability lation lesion and teeth and
reference study obser- prevalence surfaces
Country vers
Bamzahim Invitro 5 No infor- Extrac- Secondary 66 teeth, 48
et al mation ted teeth caries, with amalgam
2004 [45] with amalgam (32 molars, 16
Sweden restora-  with caries premolars; 28
tions 24/48 (50%), class | restora-
tooth- tions, 11 class Il
coloured restorations).
restorations
with caries 18 with tooth-
10/18 (56%) coloured
restorations
(13 molars, 5
premolars; 7
class | restora-
tions, 11 class Il
restorations)
Bamzahim  Invivo 5, Posterior Secondary 21 patients
etal majo- teeth caries (19—45 yrs), 51
2005 [46] rity with restorations.
Sweden scores amalgam Location of
resto- caries not spe-
rations, cified and that
preval- is crucial point
ence
according
to gold
standard
25/51
(49%)
Grossman  Invitro 4 Repeated  Extrac- Occlusal 139 occlusal
etal diagnosis,  ted teeth caries, surfaces
2002 [47] but no 36/139 (26%)
South informa- in enamel,
Africa, tion about 44 (32%) in
Brazil, reliability dentine
Canada
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Method Com- Outcome Results Results Study quality
parison measure enamel dentine and relevance
method caries caries

Comments

BW Clinical Se, Sp, BW Low
inspection AUC, Se: 65%
after remo- logistic Sp: 81% No reliability
val of the regression test. Insuf-
restoration, ficient descrip-
joint deci- tion of material
sion by 2 and methods
observers

No comment
of the possible
“hiding” of the
lesion by the
restorations

BW Clinical Se, Sp Radiography Low
inspection (gold standard:
after remo- caries visually Few subjects/
val of the and tactile teeth. No relia-
restoration, consistency) bility test
joint deci- Se: 56%
sion by 2 Sp: 92% No comment
observers of “hiding” of

the lesion by
radiopaque
restoration
(amalgam)

BW Histology,  Se, Sp, Enamel Dentine Low

kappa 0.82 PPV, NPV  diagnosis diagnosis
Se: 26% Se: 38% No reliability
Sp: 93% Sp: 93% test. Insuf-
PPV: 0.82 PPV: 0.76 ficient descrip-
NPV: 0.53 NPV: 0.74 tion of material

and methods
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Table 4.2.3 continued

Author Type Num- Observer Popu- Type of Number of
Year, of ber of reliability lation lesion and teeth and
reference study obser- prevalence surfaces
Country vers
Haak etal Invitro 5 Extrac- Approxi- 160 teeth
2003 [48] ted teeth mal caries, 320 surfaces
Germany 94/320
(29%) in
enamel, 119
(37%) in
dentine
Huysmans  Invitro 3 Extrac- Occlusal 189 occlusal
etal ted caries 20/189 surfaces
1997 [49] teeth, (11%) outer
The cuspids,  1/2 enamel,
Nether- premo- 32 (17%)
lands, larsand  inner 1/2, 64
Denmark molars (34%) outer
(mainly 1/2 dentine,
3rd 40 (21%)
molars)  inner 1/2
Huysmans  Invitro 3 Extrac- Approximal 220 teeth
etal ted caries 74/410 410 approximal
1997 [49] teeth, (18%) outer  surfaces
The cuspids,  1/2 enamel,
Nether- premo- 35 (9%)
lands, larsand  inner 1/2, 37
Denmark molars (9%) outer
(mainly 1/2 dentine,
3rd 3 (1%) inner
molars)  1/2
Lazarchik Invitro 44 (3 Kappa Extrac- Occlusal 100 teeth
etal groups: inter-obs  ted caries, 79%
1995 [507* 15 (7) 0.24, premo- with caries,
USA, fresh-  0.38,0,53 larsand  67% with
Switzerland man respect- molars dentine
dental ively for caries
stu- the 3
dents,  groups
14
senior
dental
stu-
dents
and 15
faculty)
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Method Com- Outcome Results Results Study quality
parison measure enamel dentine and relevance
method caries caries

Comments
dBW Histology AUC, All caries Se: 33% Low
Se, Sp Se: 38% Sp: 95%

Sp: 93% No reliability
test. Insufficient
description of
material and
methods

dBW Histology Se, Sp, All caries. Values from set V Low

AUC and  (highest exposure)
others Se: 90% No reliability

Sp: 94% test. Not
representative
teeth (eg 3rd
molars)

dBW Histology Se, Sp, All caries Low

AUCand  Se:33%

others Sp: 95% No reliability
test. Not
representative
teeth (eg 3rd
molars)

BW Histology Se, Sp, Freshman Low

kappa, Se: 68%
accuracy Sp: 57% Some obser-
vers were
Senior unexperienced
Se: 69% (students).
Sp: 58% Insufficient
description
Faculty of material
Se: 58% and methods
Sp: 79%
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Table 4.2.3 continued

Author Type Num- Observer Popu- Type of Number of
Year, of ber of reliability lation lesion and teeth and
reference study obser- prevalence surfaces
Country vers
Lussietal Invitro 3 Extrac- Occlusal 95 teeth and
2003 [51] ted caries, den-  correspon-
Switzerland primary  tine caries ding occlusal
teeth 17/95 (18%)  surfaces
Lussi et al Invitro 5 No infor-  Froma Approximal 75 molars
2006 [52] mation pool of  caries, pre- 150 surfaces
Switzer- regarding  extrac- valence not (20 (13%) d1,
land, BW ted given nor can 32 (21%) d2, 37
Germany human be calculated (25%) d3+d4)
molars
Mejare etal Invivo 3 Teen- Approximal 63 individu-
1985 [53]* agers, caries, inci- als with 598
Sweden mean age pient lesion  approximal
15 yrs, (no cavity) surfaces
with one  305/598,
or more  manifest
premo- lesion (with
lars to be cavity) 28
extracted
Schulze Invitro 10 Extrac- Approxi- 120 teeth
et al ted teeth mal caries, (10 molars,
2004 [54] 78/240 9 premolars,
Germany (33%) with 15 canines,
caries. Depth 86 incisors)
of caries 240 approximal
in mm. No surfaces
distinction
between
enamel/den-
tine caries
Svanaes Invitro 9 Extrac- Approxi- 120 teeth
et al ted teeth mal caries, (59 premolars,
2000 [28] 54/223 61 molars)
Norway (24%) outer 223 surfaces
1/2 enamel,
27 (12%)
inner 1/2, 38
(17%) outer
1/2 dentine,
18 (8%)
inner 1/2
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Method Com- Outcome Results Results Study quality
parison measure enamel dentine and relevance
method caries caries

Comments

BW Histology Se, Sp Dentine caries Low

Se: 88%
Sp: 71% No reliability
test

BW Grinding Se, Sp, d1 d3 Low
procedure LR+ Se: 68% Se: 45%

(“histo- Sp: 67% Sp: 89% No reliability
logy”) test

d2

Se: 46%

Sp: 81%

BW Direct 2 x 2 table, Visually Visually judged Low
inspec- ROC judged manifest
tion after curves incipient Se: 36% No reliability
extraction Se: 32% Sp: 98% test. Uncer-

Sp: 96% tain validation.
Results not
separated be-
tween enamel
and dentine

BW Histology Se/Sp, All caries (all Low
(hemisec- AUC, films pooled)
tions) LR+, LR— Se: 47% No results

Sp: 78% given for
enamel lesions
only. No relia-
bility test

BW, Histology Se, Sp, All caries BW Low

dBW AUC Se: 48%

Sp: 94% No reliability
test. Results

All caries not separa-

dBW ted between

Se: 61% enamel and

Sp: 86% dentine
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Table 4.2.3 continued

Author Type Num- Observer Popu- Type of Number of
Year, of ber of reliability lation lesion and teeth and
reference study obser- prevalence surfaces
Country vers
Verdon- Invitro 4 No infor-  Extrac- Occlusal 81 teeth
schot et al mation ted 3 caries, 27/81
1993 [55]* molars (27%) no sign
The from of caries, 26
Nether- soldiers  (32%) small
lands, aged lesions in
Denmark 18-20 dentine, 28
yrs (35%) large
lesions in
inner dentine
Wenzel In vitro 4 Extrac- Occlusal 81 teeth
etal ted 3rd caries,
1991 [36]* molars cariesfree
Denmark, without  or caries
France visible in enamel
macro- 27/81,
scopic dentine
cavitation caries 54
from
18-20 yr
old men
Wenzel In vitro 4 Extrac- Approxi- 190 teeth
etal ted teeth mal caries, (146 molars,
2002 [56] 82/363 31 premolars,
Denmark (23%) 13 canines)
enamel 363 approximal
caries, 55 surfaces
(15%) den-
tine caries
White etal Invitro 16 Extrac- Approxi- 80 molars,
1997 [29]* ted teeth mal caries 80 premolars,
USA 84/320 80 canines,
(26%) outer 80 incisors
1/2 enamel, 320 surfaces
76 (24%)
inner 1/2, 80
(25%) outer
1/2 dentine
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Method Com- Outcome Results Results Study quality
parison measure enamel dentine and relevance
method caries caries

Comments

BW Histology Se, Sp, Se: 61% Low

AUC Sp:79%
No reliability
test

dBW &  Histology True posi- CR Low

BW tive, false Se: 62%

positive, Sp: 85% No reliability
PPV, NPV, PPV: 0.84 test. Not
LR+ NPV: 0.51 representative
teeth (3rd
DR (RVG, molars)
Trophy)
Se: 66%
Sp: 83%
PPV:0.83
NPV: 0.51
dBW Histology Se, Sp, All caries Se: 37% Low
PPV, NPV Se:27% Sp: 96%
Sp: 94% PPV: 0.65 No reliability
PPV:0.77 NPV: 0.90 test
NPV: 0.68

BW Histology Se, Sp, Se: 46% Se: 58% Low
(hemisec- accuracy.  Sp: 76% Sp: 94%
tions) PPV and No reliability

NPV for test
different

prevalence

examples
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Table 4.2.3 continued

Author Type Num- Observer Popu- Type of Number of
Year, of ber of reliability lation lesion and teeth and
reference study obser- prevalence surfaces
Country vers
White etal Invitro 16 Extrac- Approxi- 80 molars,
1997 [29]* ted teeth mal caries 80 premolars,
USA 84/320 80 canines and
(26%) outer 80 incisors
1/2 enamel, 320 surfaces
76 (24%)
inner 1/2, 80
(25%) outer
1/2 dentine
White etal Invitro 12 No Extrac- Approximal 40 premolars
2000 [57] ted teeth caries, 19/80 and 40 molars
USA in outer 1/2 80 surfaces
enamel, 21
inner 1/2,
20 outer
1/2 dentine
Wojtowicz Invitro 94 stu- Extrac-  Approxi- 96 extracted,
etal dents ted, mal caries, human premo-
2003 [58] (40 human 10/140 lar and molar
USA senior premo-  enamel teeth, of 140
dental lar and caries, 3 to surfaces
stu- molar DEJ, 26 in
dents, teeth dentine
54
dental
hygiene
stu-
dents)

* Study selected because the paper was included in the review by [23].

AUC = Area under the curve; BW = Bitewing radiographs; d1 = Caries in outer half of
enamel; d2 = Caries in inner half of enamel; d3 = Dentine caries; dBW = Digital bitewing
radiographs; DE] = Dentine-enamel junction; LR = Likelihood ratio; NPV = Negative
predictive value; PPV = Positive predictive value; ROC = Receiver operating

characteristic; Se = Sensitivity; Sp = Specificity
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Method Com- Outcome Results Results Study quality
parison measure enamel dentine and relevance
method caries caries

Comments
dBW Histology Se, Sp, Se: 35% Se: 52% Low
(hemisec- accuracy Sp: 80% Sp: 95%
tions) PPV No reliability
NPV for test
different
prevalence
examples
BW Histology Se, Sp, Se: 40% Se: 61% Low
accuracy,  Sp:75% Sp: 91%
AUC

BW Histology,  Se, Sp All caries Low
scored by 2 (all students
observers pooled): Inexperienced
indepen- Se: 65% observers
dently, Sp: 81% (students). No
consensus results given
reached for enamel
when dis- lesions only.
agreement Few lesions in

enamel. No

reliability test
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Table 4.2.4 Excluded studies in vivo or in vitro, conventional radiography (BW),

digital radiography (dBW), fibre-optic transillumination.

Author, year, Diagnostic Caries, Main reason

reference method dentition for exclusion

Abreu et al, 2001 [59] BW, dBW Approximal, Qutcome measure
permanent not applicable

Anttonen et al, 2003 [60] BW Occlusal, both  Not validated
dentitions

Ashley et al, 1998 [42]*

BW, dBW,  Occlusal,
ECM, FOTI permanent

Less than 3 examiners

Astvaldsdottir et al, 2004 [61]  BW Occlusal, Biased selection
permanent

Bader et al, 2001 [62] Not adequate

Bader et al, 2002 [63] Not adequate

Baysan et al, 2004 [64] ECM Root, Less than 3 examiners
permanent

Burin et al, 2005 [65] BW Occlusal, Small sample
permanent

Caliskan Yanikoglu et al,
2000 [66]

Ultrasound  Approximal

Not validated

Choksi et al, 1994 [67]

BW Secondary

Not validated

Chong et al, 2003 [68]

BV, dBW Occlusal

Not validated

Cértes et al, 2000 [69]

BW, FOTI Occlusal,
permanent

Small sample

Costa et al, 2002 [70]

BW Occlusal

Small sample

Dove, 2001 [71]

Not adequate

Erten et al, 2005 [72]

BW, dBW Approximal,

Small sample

permanent

Espelid et al, 1986 [73]* BW Approximal, Small sample
permanent

Espelid et al, 1991 [74] BW Secondary Pooled diagnoses

for crown and root

Feldens et al, 2003 [75] BW Approximal, Less than 3 examiners
primary

Firestone et al, 1998 [76]* BW Approximal, Not validated
permanent

Fyffe et al, 2000 [77] BW Approximal, Not validated
permanent

The table continues on the next page
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Table 4.2.4 continued

Author, year, Diagnostic Caries, Main reason
reference method dentition for exclusion
Giingor et al, 2005 [78] BW Approximal, Small sample
permanent
Haak et al, 2001 [79] BW, dBW  Approximal, Not validated
permanent
Haak et al, 2005 [80] dBW Approximal, Qutcome measure
permanent not applicable
Heaven et al, 1992 [81]* BW Approximal, Small sample
permanent
Heinrich-Weltzien et al, BW Occlusal, Not validated
2002 [82] permanent
Hewlett et al, 1993 [83] BW Secondary Not validated
Hintze et al, 1998 [44]* BW, FOTI  Approximal, Uncertain validation
permanent
Hintze et al, 2002 [84] BW, dBW Combinations Outcome measure
not applicable
Hintze et al, 2002 [85] BW, dBW  Combinations Outcome measure
not applicable
Huysmans et al, 1998 [86]*  BW, ECM Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
Jacobsen et al, 2004 [87] dBW Approximal Biased selection
Janhom et al, 2002 [88] dBW Approximal Outcome measure
not applicable
Ketley et al, 1993 [89]* BW Occlusal, Less than 3 examiners
primary
Khan et al, 2005 [90] BW Approximal, Outcome measure
permanent not applicable
Khan et al, 2004 [91] BW, dBW  Approximal, Outcome measure
permanent not applicable
Kidd et al, 1994 [92] BW Secondary Less than 3 examiners
Li et al, 2002 [93] dBW Approximal Outcome measure
not applicable
Ludlow et al, 2001 [94] BW Approximal, Qutcome measure
permanent not applicable
Ludlow et al, 1999 [95] BW, dBW  Approximal Outcome measure

not applicable
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Table 4.2.4 continued

Author, year, Diagnostic Caries, Main reason
reference method dentition for exclusion
Lussi et al, 1995 [96]* BW, ECM Occlusal, Small sample, less
permanent than 3 examiners
Matalon et al, 2003 [97] BW Approximal, Small sample
permanent
McGuire et al, 1993 [98] BW Secondary Not validated
Mialhe et al, 2003 [99] BW Approximal Less than 3 examiners
Mileman et al, 2002 [16] BW Approximal, Reported in another
permanent publication
Mileman et al, 2003 [100] BW Approximal Not adequate
Mgoystad et al, 2003 [11] dBW Approximal Outcome measure
not applicable
Nair et al, 2001 [101] BW, dBW  Approximal, Small sample
permanent
Nytun et al, 1992 [102]* Combined  Occlusal, Small sample
Vland BW  permanent
Pabla et al, 2003 [103] dBW Approximal, Outcome measure
permanent not applicable
Pitts et al, 1992 [104]* BW Approximal Less than 3 examiners
Pretty et al, 2004 [105] All available Not adequate
methods
Ramesh et al, 2001 [106] BW, dBW  Combinations Not validated
Ratledge et al, 2001 [107] BW Approximal, Biased selection
permanent
Reis et al, 2004 [108] BW Occlusal, Small sample
permanent
Ricketts et al, 1994 [109]* BW Occlusal, Small sample
permanent
Ricketts et al, 1996 [110]* ECM Occlusal, Small sample
permanent
Ricketts et al, 1997 [111]* ECM Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
Ricketts et al, 1997 [112]* ECM Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
Ricketts et al, 1997 [113]* ECM Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
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Table 4.2.4 continued

Author, year, Diagnostic Caries, Main reason
reference method dentition for exclusion
Ricketts et al, 1995 [114]* ECM Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
Ricketts et al, 2002 [115] BW Occlusal Outcome measure
not applicable
Rock et al, 1988 [116]* ECM Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
Rudolphy et al, 1993 [117] BW Secondary Less than 3 examiners
Rudolphy et al, 1997 [118] BW Secondary Less than 3 examiners
Rugg-Gunn, 1972 [119]* BW Approximal, Less than 3 examiners
permanent
Russell et al, 1993 [120]* BW Approximal, Insufficient data
permanent reporting
Sanden et al, 2003 [121] dBW Approximal Less than 3 examiners
Schmidlin et al, 2002 [122] dBW Approximal Not adequate
Syriopoulos et al, 2000 [123] BW, dBW  Approximal Outcome measure
not applicable
Thomas et al, 2001 [124] BW Occlusal, Not validated
permanent
Tonioli et al, 2002 [125] Occlusal, Outcome measure
permanent not applicable
Tveit et al, 1992 [126] BW Secondary Pooled diagnoses
for crown and root
Vaarkamp et al, 2000 [38] BW Approximal Not adequate
Verdonschot et al, 1991 FOTI Approximal, Small sample
[127] permanent
Virajsilp et al, 2005 [128] BW Approximal, Less than 3 examiners
primary
Wenzel et al, 1992 [129]* Occlusal, Less than 3 examiners
permanent
Wenzel et al, 1999 [130] BW Approximal, Outcome measure
permanent not applicable
Wenzel et al, 1999 [131] Not adequate
Wenzel et al, 1990 [132]* BW Occlusal Outcome measure
not applicable
Wenzel, 2004 [10] BW, dBW  Approximal Not adequate
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Table 4.2.4 continued

Author, year, Diagnostic Caries, Main reason

reference method dentition for exclusion

Wolwacz et al, 2004 [133] BW Occlusal, Not validated
permanent

Wong et al, 2002 [134] BW Approximal Outcome measure

not applicable

* Study selected because the paper was included in the review by [23].
BW = Bitewing radiographs; dBW = Digital bitewing radiographs; ECM = Electronic

caries measurement, electrical conductance measurements; FOTI = Fibre optic
transillumination; VI = Visual inspection
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4.3 Tillaiggsmetoder for kariesdiagnostik

Slutsatser

Fiberoptiska metoder

* Det vetenskapliga underlaget ir otillrickligt for slutsatser rérande
kariesdiagnostik med fiberoptiska metoder.

Fluorescensmetoder

* Det vetenskapliga underlaget ir otillrickligt for slutsatser rorande
kariesdiagnostik med laserfluorescens (DIAGNOdent) och kvantitativ
ljusinducerad fluorescens (QLF).

Elektriska impedansmetoder

* Elektrisk impedansmitning (ECM) har méttligt hog specificitet
(>80 procent) for dentinkaries pa tuggytorna (Evidensstyrka 3).

Fragestillningar

I detta kapitel granskas den vetenskapliga litteraturen om diagnostik
av karies som gérs med nyare hjilpmedel som blivit tillgingliga for
tandvardspersonal under senare 4r. Syftet var att besvara féljande
fragestillningar:

* Hur bra ir de nyare tilliggsmetoderna att pavisa karies i dentinet
(tandbenet) och i emaljen i relation till en referensmetod?

* Hur bra ir de for att pdvisa sekundirkaries och rotytekaries
i relation till en referensmetod?

* Kan man skilja mellan aktiv (pigiende) och inaktiv (avstannad)
karies?

Metodik for litteraturgenomgang

Den primira litteratursokningen genomfordes i april 2005 med hjilp av
en professionell informatiker anstilld pd SBU. Databaserna Medline och
PubMed genomséktes frén 1985 och framat med MeSH-termer, angivna
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i Bilaga 1. Litteratursékningen inkluderade alla typer av studier men
begrinsades till undersskningar av minskliga tinder. For att besvara
fragestillningarna inkluderades alla typer av populationer, alla dldrar och
alla tandytor. Se Bilaga 1 for en detaljerad beskrivning av sokstrategierna.

Artiklar publicerade pa svenska, engelska, norska och danska inklude-
rades. I det inledande skedet identifierades cirka 150 originalartiklar, tre
systematiska litteraturoversikter och tre éversiktsartiklar. Sammanfatt-
ningarna granskades av tvd undersékare oberoende av varandra och arti-
keln bestilldes i fulltext om minst en av undersékarna befann den vara
av potentiellt virde for att besvara frigestillningarna. Totalt 81 publi-
kationer bestilldes i fulltext och bedémdes av samma undersskare och 9
av dessa studier uppfyllde de uppstillda kriterierna f6r inklusion (Tabell
4.3.1). I juli 2006 genomfordes en kompletterande litteratursékning i de
aktuella databaserna som resulterade i tre nya referenser som granskades
i form av abstrakt varav tvd inkluderades f6r en fullstindig granskning,.
[ referenslistorna identifierades ytterligare en publikation. Dessa artiklar
granskades direfter avseende design, material, metod, genomférande

och effektmdtt enligt pa férhand faststillda kriterier (Tabell 4.3.2)

och graderades direfter till "hogt”, "medelhogt” eller "lagt” bevisvirde
(Tabell 4.3.3—4.3.6).

De exkluderade studierna samt det huvudsakliga skilet for att de exklu-

derades redovisas i Tabell 4.3.7.

Bakgrund

En kritisk friga for klinikern ir ofta: kan kariesskadan behandlas
framgangsrikt med icke-invasiva metoder, eller 4r den effektivaste
behandlingen att géra en fyllning? En annan viktig friga som giller
bade kliniker och forskare dr hur effekten av icke-invasiva metoder kan
mitas pa ett tillforlitligt sdte? De traditionella metodernas svagheter har
gjort att bade kliniker och forskare sokt efter kompletterande diagnos-
tiska metoder som kan vara ett stdd i beslutsprocessen, dvs att gora det
bista valet mellan invasiv (fyllning) och icke-invasiv behandling av en
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kariesskada [81,82]. En diagnostisk metod som ir kinsligare, dvs till-
forlitligt kan mita sma forindringar i mineralinnehall pd ett battre sitt
in traditionella visuella-taktila/rontgenologiska metoder, skulle vara av
stort virde, bade for patienter och i den kliniska forskningen. Genom att
effektivare kunna mita forindringar i mineralférlust skulle sdvil antalet
forsokspersoner som forsoksperioden kunna reduceras.

Teknikerna och apparaturerna kan delas in i kvalitativa metoder som
kan registrera om karies eller kariesfrihet foreligger och kvantitativa
metoder som mer exakt kan registrera kariesskadans omfattning,

t ex som ett kontinuerligt numeriskt virde motsvarande en viss grad
av mineralforlust eller ett flertal klasser motsvarande olika djup hos

kariesskadan.

Vissa krav bor stillas pd de nyare metoderna och apparaturer
for kariesdiagnostik. De ska:

e  Mobta alla sikerhetskrav
* Kunna avgora kariesangreppets djup och storlek
* Kunna uppticka smi, tidiga kariesangrepp

* Presentera data i kvantitativ form s att f6rindring
over tid kan foljas

* Uppvisa en ldg andel falskt positiva diagnoser

* Variera si lite som mgjligt for en operatdr
savil som mellan flera operatorer

e Vara kostnadseffektiva

* Vara anvindarvinliga.
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I denna systematiska 6versikt ingér:

e FOTI ("fibre optic transillumination”)

» DiFOTI ("digital fibre optic transillumination”)
e DIAGNOdent ("laser fluorescence”)

* QLF ("quantitative light-induced fluorescence”)
e ECM (Telectronic caries measurement”)

De fyra forsta metoderna ir optiska, medan den sistnimnda bygger
pa elektrisk impedans.

Optiska metoder

Om man belyser tandhardvivnad med ljus med olika viglingder uppstir
flera effekter. I Figur 4.3.1 visas schematiskt ljus som triffar en tandyta
och (a) reflekteras; (b) tringer in en bit men sedan sprids i olika rikt-
ningar; (c) gdr obrutet igenom, transmission; samt (d) gér in en bit for
att sedan absorberas och overga till t ex virme. En konsekvens av absorp-
tion kan vara fluorescens (). Fluorescens uppkommer nir man med t ex
laserljus belyser en materia, i detta fall en tand, och ljuset absorberas av
molekylerna i tandhérdvivnaden. Laserljuset tillfor imnets elektroner
extra energi, vilket innebir att de lyfter till en hogre energinivd. Nir
elektronerna ror sig tillbaka till sitt grundtillstind, limnar de samtidigt
sin dverskottsenergi i form av ljus med en lingre viglingd, fluorescens.
Minga mineraler, t ex flusspat, fluorescerar med karakteristisk synlig
firg vid belysning med for 6gat osynlig UV-stralning. Ett antal orga-
niska firgimnen ger en mitbar fluorescens, dven i oerhort lig koncen-
tration. Dessa tvé egenskaper dr basfunktioner hos tvé av de utvirderade
fluorescensmetoderna, QLF och DIAGNOdent.
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Figur 4.3.1 Effekter som kan uppsta ndr ett ljus trdffar en tandyta.

QLF QLF
DIAGNOdent argonlaser xenonlampa
Synligt ljus
770 nm — 390 nm
R o -ty
temperaturstralning gammastralning
Lv MV KV UKV mikrovagor
radiovagor rontgenstralning
A — —t—t t t t —— A
(m) 106 104 102 1 102 104 10¢ 10 107 10" 10" 1076

Figur 4.3.2 Visar det elektromagnetiska spektrumet med vdgldngder ()
frén 10° till 107 m (IR = Infrarétt; KV = Kortvdg; LV = Ldngvdg;
MV = Mellanvdg; UKV = Ultrakortvdg; UV = Ultraviolett).

Genomlysning med vitt ljus

FOTI - fibre optic transillumination

Teorin bakom FOTT 4r att demineraliserad tandsubstans sprider och

absorberar vitt ljus mer 4n frisk tandhardvivnad. Vitt ljus frin en kall-

ljuskilla leds via en optisk fiber till en sond vars spets sitts direkt emot
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t ex utsidan av en tand. Tanden studeras sedan frén tuggytesidan.
Demineraliserade omriden uppvisar en mérkare firgton medan friska
omréden i hog utstrickning slipper igenom ljuset och ger ett transparent
intryck. FOTT ger ett kvalitativt svar, dvs "karies” eller "inte karies”, och
kan anvindas som ett komplement till visuell-taktil undersskning.

DiFOTT - digital fibre optic transillumination

Samma fysikaliska principer f6r genomlysning som for FOTI giller dven
for DiFOTI. DiFOTI-instrumentet dr dock forsett med en digital mikro-
videokamera strax intill ljusutgidngen pa sonden. Den aktuella tanden
filmas antingen fran motsatt sida eller frin tuggytan, beroende pa vilken
yta som undersoks. Bilderna sparas digitalt och kan tas fram t ex vid
nista undersokningstillfille.

Fluorescens

Nira infrar6d fluorescens
DIAGNOQOdent — laser fluorescence

Apparaturen bestdr av en diodlaser med véglingd 655 nm och effekt 1 mW.
Laserljuset leds frin apparaturen via en fiberoptisk ledning till en mit-
sond. Sondspetsen halls titt intill tandytan varvid laserljuset triffar
kariesangreppet. Laserljuset absorberas av bide organiskt och oorganiskt

material i tanden, varvid fluorescens uppstir som registreras med ett
fiberoptiskt 6ga som sitter pd sondspetsen. Vad som orsakar fluorescens
i detta viglingdsomride ir inte klart men troligen kommer en del frén
porfyriner som ir organiska biprodukter frin den orala mikrofloran.
Signalen fors sedan via en uppatgdende fiberbunt tillbaka till huvud-
enheten. Intensiteten av fluorescensen presenteras pd en display som ett
numeriskt virde mellan o och 99 vilket ska indikera angreppets djup.
DIAGNOdent ir avsedd for diagnostik av tuggytor, glattytor och

approximalytor, i sivil emalj som dentin.

Gul och orange fluorescens

QLF — quantitative light-induced fluorescence

Tandytan belyses med ett bla-gront ljus frén en argonlaser med vaglingd
488 nm, eller med ljus frén en xenonlampa med véglingd 370 nm ("full
width half-measure” 80 nm). Fluorescens uppstér, dir frisk emalj fluore-
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scerar starkt, medan demineraliserade omriden uppvisar en svagare,
eller ingen fluorescens. En digital mikrovideokamera anvinds for att

ta en bild pd den aktuella tanden och ytan. Bilden lagras i en dator och
analyseras sedan med ett specialanpassat datorprogram. Med hjilp av
programmet markeras frisk emalj runt kariesangreppet och en ny bild
framstills ddr emaljytans fluorescens rekonstrueras till de virden som
ytan kan anses ha haft fore kariesutvecklingen. En forenklad beskriv-
ning ir att den rekonstruerade bilden sedan subtraheras frin utgingsbil-
den, och det som blir kvar ir sjilva kariesangreppet. Utifrin den grafiska
dtergivningen kalkyleras sedan omfattningen, dvs arean och djupet av
angreppet. QLF ir avsedd for diagnostik av glattytor och tuggytor men
endast i emalj.

Elektrisk vixelstromsimpedans

ECM - electronic caries measurement

Tanken att anvinda mitningar av elektriskt vixelstromsmotstdnd,
impedans, i tandhirdvivnad ir nira 100 ir gammal. Metoden baseras
pa teorin att frisk tandvivnad, framfor allt emalj, uppvisar ett mycket
hogt elektriskt motstind. D3 emaljen demineraliseras (urkalkas) blir
den porig och fylls med saliv, vilket leder till att vivnaden leder elektrisk
strom bittre. Metoden baseras pd att sluta en mycket svag vixelstroms-
krets genom patienten. Frin apparaturen 16per en ledning som avslutas
med en sond vars spets appliceras pa aktuell tandyta. Samtidigt haller
patienten en metallstav i ena handen som ir ansluten till huvudenheten.
Ett av de forsta kommersiellt tillgingliga instrumenten var Vanguard.
Det instrument som det utforts flest studier pa ir ECM. De olika ECM-
versionerna varierar en aning i teknisk funktion, den senaste har fre-
kvens ~21,3 Hz, och stromstyrka <o,3 pA. En standardiserad luftstrém
pa 5—7,5 liter per minut isolerar mitomradet frin saliv. P4 instrumentet
visas ett numeriskt virde mellan —1 och +12 som anger i vilken omfattning
kariesskada foreligger (frisk, karies i emaljen, karies i dentinet eller karies
djupt in i dentinet). Instrumentet kan anvindas pa tva sitt: platsspecifikt
("site specific”) d& sonden placeras precis ddr man vill géra mitningen,
eller ytspecifikt ("surface specific”) da ett kontaktmedium placeras pa
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tuggytan varvid spetsen placeras i mediet. Man fir da signalsvar frin
hela tuggytan. ECM ir avsedd for diagnostik av tuggytor, i emalj savil
som dentin.

Resultat
FOTI

Tva undersokningar rérande diagnostik av karies pa tuggytorna med
hjilp av FOTT inkluderades [1,2]. En studie genomférdes pd ett mate-
rial bestdende av extraherade tinder och bedomdes ha lagt bevisvirde
(Tabell 4.3.6), den andra var klinisk och uppniddde medelhdgt bevis-
virde (Tabell 4.3.3). Det vetenskapliga underlaget var dirfor otillrickligt

for sikra slutsatser.

DiFOTI

De undersskningar med DiFOTT som identifierades vid litteratur-
sokningen berérde artificiella kariesskador och inga studier kunde
inkluderas.

DIAGNOQOdent

Studier av extraherade tinder

En studie av Kordic och medarbetare avseende tuggytor kunde inklude-
ras (Tabell 4.3.4) [3]. Den var vilgjord och uppfyllde kriterierna for hogt
bevisvirde. En hdg sensitivitet redovisades f6r bide emalj- och dentin-
karies medan specificiteten var lag for emaljkaries och méttligt hog for
karies i dentinet.

Kliniska studier

Fem publikationer inkluderades och fyra av dem behandlade diagnostik
av tuggytor pd primira [4] och permanenta tinder [5-7]. Tvé av de senare
hade medelhdgt bevisvirde men de byggde pa enbart visdomstinder frin
samma patienturval. Aven studien av primira tinder var av godtagbar kva-
litet med medelhogt bevisvirde men resultaten pekade inte &t samma héll
[4]. For diagnos av dentinkaries i de permanenta tinderna redovisades en
hagre sensitivitet (75 procent) dn specificitet (52—s5 procent) [5,6] medan
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forhallandet var tvirtom f6r primira tinderna dir en hg specificitet

(95 procent) och en betydligt ligre sensivitet pdvisades [4]. Resultaten for
emaljkaries var lika motsigande (Tabell 4.3.4). Den fjirde studien av
tuggytor visade ofullstindig resultatrapportering och bedomdes dirmed
ha lagt bevisvirde [7]. Det var ocksé den enda studien som undersokte
glattytor men for dessa ytor var en histologisk validering inte majlig att
genomféra. Sammanfattningsvis gav undersékningen pé extraherade
tinder resultat i 6verensstimmelse med de tvé kliniska patientunder-
s6kningarna av permanenta tinder med medelhogt bevisvirde och det
kan dirfor tyckas finnas ett begrinsat vetenskapligt stéd f6r DIAGNO-
dent-metoden. Men med tanke pd att det kliniska materialet var starkt
begrinsat och att permanenta och primira tinder gav motsigande svar
bedémer gruppen det vetenskapliga underlaget for laserfluorescens som
otillrickligt for sikra slutsatser.

QLF

Metodens reliabilitet 4r testad i ett flertal studier och uppvisar en mycket
hég observatorsoverensstimmelse [8] men inga av de studier som hitta-
des vid s6kningarna befanns uppfylla inklusionskriterierna. Bidragande
orsaker till det kan vara att QLF-metoden i f6rsta hand ir avsedd for
forskning, t ex som valideringsmetod vid utvirdering av hur de- och
remineraliseringsmonster ser ut under och efter olika kariesforebyggande
behandlingar. Férst pa senare dr har metoden anpassats for normal kli-
nisk undersskning. Det har dock endast utforts ett fatal studier i det
avseendet. Eftersom ett av inklusionskriterierna var att validering av
metoden pa tuggytor skulle ske (i form av klinisk exkavering eller his-
tologi) och pa approximalytor mot réntgen, har en del studier fallit bort
pga bristfillig validering. D& metoden i nuliget endast kan anvindas for
faststillande av mineralisationsforluster i emalj, framfér allt pa glattytor
men dven pa tuggytor, har inte t ex klinisk exkavering varit aktuell som
valideringsmetod.

ECM

En klinisk undersokning med ECM, samt tvd pd extraherade tinder, alla
med medelhdgt bevisvirde, inkluderades vilket redovisas i Tabell 4.3.5
[9-11], medan en studie hade lagt bevisvirde [12] (Tabell 4.3.6). Stud-

ierna med medelhdgt bevisvirde hade en sensitivitet f6r dentinkaries
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pa 57 procent [11], 77 procent [10] respektive 9o procent [9] men den
sistnimnda undersdkningen gillde diagnostik av djupare skador i denti-
net. I tvd av studierna var specificiteten relativt hog (85 procent), medan
den kliniska studien visade ligre specificitet (62 procent). Det betyder
att det fanns ett begrinsat vetenskapligt underlag for att det foreligger
en mattlig risk for 6verregistrering av ocklusal dentinkaries med ECM
(Evidensstyrka 3).

Biverkningar av de diagnostiska metoderna

Inga biverkningar eller komplikationer rapporterades for nigon av de
diagnostiska metoderna redovisade i detta kapitel. Det 4r dock viktigt
att papeka att 6gonen ska skyddas pa bade patient och operatér vid bruk
av laserljus i alla former. Bide QLF och ECM har en mycket begrin-
sad utbredning i allminkliniken och utrustningen som har testats ir i
manga fall prototyper.

Framtida nya metoder och forskning

Universitet och foretag runt om i virlden har sedan ménga ar forsoke att
ta fram nya metoder och apparaturer for upptickt och kvantifiering av
kariesskador. Att utveckla och testa kliniska metoder ir ett tidsmissigt
och ekonomiskt ldngsiktigt projekt. Utvecklingsprocessen fran forsta
idé fram till ett kliniskt anvindbart instrument ir ofta 10 till 20 ar. Ett
exempel baserat pd den sistnimnda tekniken 4r "Alternated Current
Impedance Spectroscopy”, vilken ir en utveckling av ECM-tekniken
[13]. Ett optiskt exempel dr "Optical Coherence Tomography” (OCT)
som ir en diagnostisk bildmodell av mycket tunna vivnadsstrukeurer.
Om man belyser t ex en tand med kariesangrepp med infrarétt laserljus,
delas ljuset upp i tvd reflektioner; en vid kariesangreppets borjan och

en vid dess slut, och summan av dessa reflektioner kan pd si sitt ange
ka-riesangreppets djup [14]. Tekniken kan jimforas med ultraljudsunder-
s6kning men utnyttjar ljus istillet for ljud. Vilka tekniska l3sningar som
har bist forutsittningar dr dock svért att férutse i dagsliget. Det viktiga
ar att metoderna inte okritiskt anvinds av si kallade "early adopters”
utan valideras och utvirderas i kliniska studier med en metodik som
tillater sikra slutsatser.
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Tabell 4.3.1 Inklusionskriterier for diagnostiska studier med fluorescens,
impedansmdtning och genomlysning.

Studier av extraherade tinder

Kliniska studier

Metod tillginglig for klinikern

=60 tinder
Kariesprevalens angiven
Minst tre undersokare
Histologisk validering

Sensitivitet/specificitet ska vara

rapporterat¥®

Ovriga utfallsmatt som kan inga:
Prediktionsvirde, sannolikhetskvot

Metod tillginglig for klinikern

>30 tinder

Beskrivning av population och urval
Kariesprevalens angiven

Minst tva undersokare

Nagon form av validering, minst rontgen
Sensitivitet/specificitet ska vara

rapporterat

Ovriga utfallsmatt som kan inga:

Prediktionsvirde, sannolikhetskvot

* For studier med QLF har korrelation (exempelvis kappavirde, Spearman korrelation)

accepterats.

Tabell 4.3.2 Kriterier for bevisvdrdesgradering av enskilda studier.
Beddémningen utfordes med utgdngspunkt fran QUADAS-kriterierna (2003) [83,84].

Hogt

Medelhogt

Lagt

Population, urval och karies-

prevalens vl beskriven

Population, urval och
kariesprevalens mindre
vdl beskriven

Oberoende och blindad
jamforelse mellan metoder

Delvis oberoende och

blindad jamférelse mellan
metoder eller oberoende
och blindning inte angivet

Overensstimmelse mellan
bedémarna rapporterad

Overensstimmelse mellan
bedémarna delvis rappor-
terad

Histologisk validering
av alla tander

Histologisk validering av
ett urval av tinderna

Valideringen reliabilitets-
testad

Valideringen delvis
reliabilitetstestad

Litet och forklarat bortfall

Bortfall inte angivet

Overensstimmelse mellan

Population, urval och
kariesprevalens oklar

bedémarna inte rappor-
terad

Hogt bevisvirde
Medelhogt bevisvirde
Lagt bevisviarde

Sarskilda bedémningsgrunder:

Medelhogt bevisvirde
Lagt bevisviarde

Alla QUADAS-kriterier uppfyllda, eller hogst 2 "nej”
Om "nej” pa =3 QUADAS-kriterier
Om "nej” pa =5 QUADAS-kriterier

Bristfillig generaliserbarhet (t ex enbart visdomsténder)

Inget reliabilitetstest utfort

Ofullstandigt utfallsmatt
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Table 4.3.3 List of included studies with FOTI (fibre optic transillumination).

Author Type Blin- Num- Obser- Popu- Caries Number

Year, of ding ber of ver lation preval-  of indivi-

reference study obser- relia- ence duals

Country vers bility and Number
type of  of teeth
lesions

Clinical studies

Occlusal

Hintze et al Vali- Yes 4 Kappa Dental 7% cavi- 53 sub-

1998 [2] dity Inter: students tated jects, 338

Denmark 0.14— surfaces

0.26

Cl = Confidence interval; NPV = Negative predictive value; PPV = Positive
predictive value; Se = Sensitivity; Sp = Specificity
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Drop- Com- Out- Results Results Study quality
out/ parison come enamel dentine and relevance
missing  method meas- caries caries
data ure «<n Comments
52 Separation Se, Sp, Se: 4% Medium
surfaces and visual NPV, (1-28)
inspection PPV Sp: 99% Se varied between
(97-100) 0 and 8%
NPV: 94%
PPV: 33%
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Table 4.3.4 List of included studies with DIAGNOdent.

Author Type of Blin- Num- Observer Population Caries
Year, study ding ber of reliability prevalence
reference obser- and type
Country vers of lesions
Clinical studies
Primary teeth
Rocha et al Validity, Yes 2 Kappa 1011 yrs, 21 (42%) sound
2003 [4] relia- Intra mean: molars 16 (32%) D1
Brazil bility 66% under ex- 6 (12%) D2
Inter mean: foliation or 5 (10%) D3
61% extracted 2 (4%) D4
for ortho-
dontic
reasons
Occlusal
Angnes etal  Validity Partly 2 Kappa: 53% Adult 20 (18%) sound
2005 [5] volunteers, 24 (22%) D1
Brazil 3rd molars 50 (45%) D2
for extrac- 14 (13%) D3
tion 2 (2%) D4
Reis et al Validity ~ Partly 2 Kappa: 57% Adult 20 (18%) sound
2006 [6] In vivo/ volunteers, 24 (22%) D1
Brazil in vitro 3rd molars 50 (45%) D2
Intra: 0.28  for extrac- 14 (13%) D3
Inter: 0.28  tion 2 (2%) D4
Studies on extracted teeth
Occlusal
Kordic et al Validity ~ Yes 4 Kappa: 10-38yrs, 21% sound
2003 [3] 60-75% premolars  61% enamel
Switzerland and molars  18% dentine

Cl = Confidence interval; D1 = Enamel caries; D2 = Caries to the enamel-dentine
junction; D3 = Caries reaching not more than half of the dentine; D4 = Caries reaching

more than half of the dentine; NPV = Negative predictive value; PPV = Positive predictive

value; ROC = Receiver operating characteristic; SEM = Scanning electron microscope;

Se = Sensitivity;
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Sp = Specificity
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Number  Drop- Com- Out- Results Results Study
of indi- out/ parison come enamel dentine  quality and
viduals missing method mea- caries caries relevance
Number data sure ((e])]
of teeth Comments
29 subjects Not Histology  Se, Sp, Se: 60% Se: 73% Medium
30 teeth reported accuracy (45-74) Sp: 95%
50 sites Sp:90%  Accuracy:
(78-96)  0.90
Accuracy:
0.73
38 indivi- Not Hemi- Se, Sp - Se: 75% Medium
duals, reported section, Sp: 55%
57 teeth, histology Limited to
110 sites 3rd molars
38 indivi- Not Hemi- Se, Sp, Se: 80% Se: 75% Medium
duals, reported section, accuracy Sp:43% Sp: 52%
57 teeth, histology Accuracy: Accuracy: Same
110 sites 0.65 0.82 material as
Angnes et
al, 2005 [5]
61 teeth Not SEM, Se, Sp, Se: 95% Se: 91% High
reported quantita- ROC, Sp: 52% Sp: 76%
tive image  accuracy, PPV:0.33 PPV:0.40
analysis PPV, NPV: 0.98 NPV:0.98
NPV
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Table 4.3.5 List of included studies with ECM.

Author Type of Blin- Num- Observer Popu- Caries
Year, study ding  ber of reliability lation prevalence
reference obser- and type
Country vers of lesions
Clinical study
le et al Validity Not 2 Kappa 5-15yrs, Not reported
1995 [10] repor- Inter: 0.76 patients at
The Nether- ted a depart-
lands ment of
pediatric
dentistry
Studies on extracted teeth
Occlusal
Ekstrand Validity Not 3 Kappa Extracted  24% sound
etal repor- Intra: 73% teeth 13% <1/2
1997 [9] ted Inter: 54% enamel
Denmark 24% <1/3
dentine
23% <2/3
dentine
16% >2/3
dentine

Kihnisch Validity, Not ECM: 6

etal reliability repor- CRM

2006 [11] ted (Cario-

Germany meter
800,
proto-
type): 4

Kappa Extracted
ECM teeth
Intra: 69%

Inter: 62%

CRM

Intra: 79%

Inter: 74%

13 (11%) sound
47 (40%)
D1+D2

36 (31%) D3
21 (18%) D4

AUC = Area under the curve; A, = Area under a ROC curve; Cl = Confidence interval;
CRM = Cariometer; ECM = Electronic caries measurement, electrical conductance
measurements; ROC = Receiver operating characteristic; Se = Sensitivity;

Sp = Specificity
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Number Drop- Met- Com- Out- Results Results  Study
ofindi- out/ hod or parison come enamel dentine quality
viduals missing tech- method meas- caries caries and rel-
Number data nique ure evance
of teeth
Com-
ments
50 sub- 2 sub- ECM Clinical ROC, — Se: 77% Medium
jects jects excava- Se, Sp, Sp: 62%
tion, A,
sound/
enamel,
dentine
80 Not ECM Histology, Se, Sp, - Thres- Medium
molars repor- 2 obser-  correla- hold
and 20 ted vers tion, % between Based
premo- agree- score 2 on
lars, 100 ment (inner 2x2
surfaces enamel tables
up to for any
outer 3rd caries:
of den- Se: 80%
tine) and  95% ClI
score 3.  75-85)
Se:90%  Sp:83%
Sp:85%  (95% ClI
73-90)
117 Not ECM Hemisec-  Se, Sp, - ECM Medium
extracted repor- CRM tion, his-  Lin’s Se: 57%
sound ted tology, 1 concord- Sp: 85% Few
and non- observer  ance CRM sound
cavita- consulting correla- Se: 56%  surfaces
ted 3rd the other tion Sp: 85%
molars when in coef-
doubt ficient
(CCQ),
ROC,
AUC
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Table 4.3.6 Studies with low quality and relevance.

Author Type of Blin- Num- Observer Popu- Caries Number
Year, study ding ber of reliability lation preval- of indi-
reference obser- ence and  viduals
Country vers type of Number
lesions of teeth
Grossman  Validity Yes 4 Repeated  Extrac- 59 (42%) 139 teeth/
et al diagnoses, ted sound surfaces
2002 [1] but relia-  teeth 36 (26%)
South bility not enamel
Africa reported 44 (32%)
dentine
Tranaeus Validity, Yes 2 Spearman  Adult 0 (0%) 30 indivi-
et al relia- Inter patients  sound duals, 52
2004 [7] bility mean: ata 7 (13%) lesions
Sweden 0.79 dental enamel
Intra school 16 (31%)
mean: D2
0.86 29 (56%)
D3-D4
Tranzus Validity, Yes 2 Spearman  Adoles- 30 enamel 30 indivi-
2004 [7] relia- Inter cent smooth duals, 30
Sweden bility mean: patients  surface lesions
0.83 ata caries
Intra public lesions
mean: dental
0.94 clinic
Verdons- Validity Not 4 Not Molars 27 (33%) 81 teeth
chot et al repor- reported  from no sign of
1993 [12] ted Danish caries
The recruits, 26 (32%)
Nether- 18-20 small
lands yrs lesions in
dentine
28 (35%)
large
lesions
in inner
dentine

AUC = Area under the curve; D2 = Caries to the enamel-dentine junction;
D3 = Caries reaching not more than half of the dentine; D4 = Caries reaching more than
half of the dentine; DD = DIAGNOdent; ECM = Electronic caries measurement, electri-
cal conductance measurements; FOTI = Fibre optic transillumination; QLF = Quantitative
light-induced fluorescence; Se = Sensitivity; Sp = Specificity
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Drop- Met- Com- Out- Results  Results Study
out/ hod or parison come enamel dentine quality and
missing tech- method measure caries caries relevance
data nique
Comments
Not FOTI Histology Se, Sp Se: 39% Se: 54% Low
repor- Kappa: Sp:92%  Sp:90%
ted 82% No relia-
bility test
Insufficient
description
of material
and methods
None DD, 2 Clinical ANOVA, - Spearman cor- Low
instru-  exca- correct relation: <0.15
ments vation, diagnoses, Insuffi-
consen-  Spearman cient data
susof 2 correla- reporting
obser- tion
vers
None DD, 2 QLF Spearman Spear- - Low
instru- correla- man cor-
ments tion relation Not valid-
mean: ated to
0.64 histology
Not ECM Histo- Se, Sp, - Se: 67% Low
repor- logy AUC Sp: 82%
ted No relia-
bility test

KAPITEL 4 « DIAGNOSTIK



Table 4.3.7 Excluded studies.

Author, year, reference Diagnostic  Caries, type Main reason
methods for exclusion
Aljehani et al, 2004 [15] LF, QLF Smooth Artificial lesions
Alwas-Danowska et al, 2002 [16] VI, LF Occlusal Not validated
Ando et al, 2000 [17] VI, LFECM,  Occlusal Small sample
QLF
Ando et al, 2004 [18] VI, LF, QLF Smooth, proximal  Small sample
Anttonen et al, 2003 [59] VI, LF Occlusal 1 examiner,
not validated
Anttonen et al, 2004 [60] VI, LF Occlusal 1 examiner
Anttonen et al, 2005 [61] VI, LF Occlusal 1 examiner
Ashley et al, 1998 [19] VI, FOTI, Occlusal <3 examiners
BW, ECM
Ashley, 2000 [20] VI, ECM Occlusal, primary <3 examiners
Astvaldsdottir et al, 2004 [62] LF Occlusal Small sample
Attrill et al, 2001 [21] VI, LF BW Occlusal, primary <3 examiners
Baysan et al, 2004 [22] ECM Root <3 examiners
Braun et al, 2005 [23] LF Occlusal <3 examiners
Caliskan Yanikoglu et al, 2000 [24]  Ultrasound Smooth, WSL Small sample
Chesters et al, 2002 [63] CE, BW, All 1 examiner
FOTI
Chong et al, 2003 [25] VI, BW, LF Occlusal <3 examiners
Cleaton-Jones et al, 2001 [64] VI, VIP, FOTI  Primary Not validated
Cortes et al, 2000 [26] VI, FOTI Occlusal Small sample
Coértes et al, 2003 [27] VI, FOTI, Occlusal <3 examiners
LF, ECM
Deery et al, 2000 [65] CE, FOTI, All 1 examiner
ECM, TS
Fennis-le et al, 1998 [66] VI, FOTI, Occlusal 1 examiner
ECM
Ferreira Zandona et al, 1998 [28] VI, LF Occlusal <3 examiners
Gonziles-Cabezas et al, 2003 [29] QLF Secondary Artificial lesions
Hall et al, 1997 [30] LF Smooth Artificial lesions
Heinrich-Weltzien, 2002 [67] VI, LF, BW Occlusal 1 examiner
Heinrich-Weltzien, 2003 [68] VI, LF Occlusal 1 examiner
Huysmans et al, 1998 [31] ECM Occlusal <3 examiners

The table continues on the next page
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Table 4.3.7 continued

Author, year, reference Diagnostic  Caries, type Main reason
methods for exclusion
Iwami et al, 2003 [32] LF Dentine Small sample
Jeon et al, 2004 [33] VI, LF, BW Occlusal Small sample
Katz et al, 2004 [69] CE, FOTI, All Not adequate
ECM for the question
Kordic et al, 2003 [3] ECM Occlusal <3 examiners
Kihnisch et al, 2004 [34] LF Occlusal Not validated
Longbottom et al, 1990 [70] VI, endo- Posterior Small sample,
scope one examiner
Lussi et al, 1999 [35] LF, ECM Occlusal <3 examiners
Lussi et al, 2003 [36] LF Occlusal, primary <3 examiners
Lussi et al, 2005 [37] LF Occlusal Small sample
Lussi et al, 2006 [38] LF Proximal <3 examiners
Lussi et al, 1995 [71] ECM Occlusal Small sample
Lussi et al, 2001 [72] VI, BW, LF Occlusal Different
examiners
Lussi et al, 2005 [73] LF Occlusal 3 x 1 examiner
Mialhe et al, 2003 [74] VI, FOTI, Proximal 1 examiner
BW, TS
Mendes et al, 2004 [39] LF Occlusal, primary <3 examiners
Mendes et al, 2005 [40] LF Occlusal, primary <3 examiners
Mendes et al, 2006 [41] VI, VIM, Occlusal, primary <3 examiners
LF, BW
Ouellet et al, 2002 [42] LF Occlusal <3 examiners
Peers et al, 1993 [43] VI, FOTI, Proximal <3 examiners
BW
Pereira et al, 2001 [44] VI, LF, ECM Occlusal <3 examiners
Pinelli et al, 2002 [75] LF Smooth Activity not
validated
Pretty et al, 2002 [45] QLF Occlusal, primary  Avrtificial lesions
Ricketts et al, 1996 [46] ECM Occlusal Small sample
Ricketts et al, 1997 [47] VI, ECM Occlusal <3 examiners
Ricketts et al, 1997 [48] ECM Occlusal <3 examiners
Ricketts et al, 1997 [49] ECM Occlusal <3 examiners
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Table 4.3.7 continued

Author, year, reference Diagnostic  Caries, type Main reason
methods for exclusion
Ricketts et al, 1995 [76] CE, BW, Occlusal 1 examiner
ECM
Ricketts et al, 1995 [77] VI, BW, ECM  Occlusal 1 examiner
Rocha et al, 2003 [4] VI, BW, LF Occlusal Small sample
Rock et al, 1988 [50] ECM Occlusal <3 examiners
Sheehy et al, 2001 [78] VI, LF Occlusal 1 examiner
Song et al, 2005 [51] UVL All Endpoint not
relevant
Souza-Zaroni et al, 2006 [52] VI, LF, BW Occlusal Small sample
Takamori et al, 2001 [53] LF Occlusal <3 examiners
Tetuan et al, 2005 [79] VI, LF All Endpoint not
applicable
Tonioli et al, 2002 [54] VI, BW, LF, Occlusal Small sample
CDD
Tranzus et al, 2002 [8] QLF Smooth Not validated
Waly, 1995 [80] CE, FOTI, Proximal, 1 examnier
BW primary
Wenzel et al, 1992 [55] VI, FOTI, Occlusal See Verdonschot
BW etal 1993 [12]
Versdonschot et al, 1991 [56] FOTI Proximal No original
study
Wicht et al, 2002 [57] LF Root Incomplete
endpoint
measure
Virajsilp et al, 2005 [58] LF, VI Proximal <3 examiners

BW = Bitewing radiographs; CDD = Caries detection dye; CE = Clinical examination;
ECM = Electronic caries measurement; FOTI = Fibre optic transillumination; LF = Laser
fluorescence; QLF = Quantitative light-induced fluorescence; Smooth = Smooth surfaces
TS = Tooth separation; UVL = Ultraviolet light; VI = Visual inspection; VIP = Visual

inspection and probing
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4.4. Etiska aspekter

Som det framgar av Kapitel 4 ir triffsikerheten begrinsad for diag-
nostik av karies med sévil visuell-taktil undersskning, rontgen som de
granskade tilliggsmetoderna. Frén etisk synpunkt 4r underdiagnostik
och 6verdiagnostik i princip lika allvarliga, i synnerhet om diagnosen
leder till operativ behandling. En systematisk éverdiagnostik kan ocksé
vara kostnadsdrivande och utféras i vinstsyfte. Ror det diremot sig om
forebyggande eller icke-invasiv behandling torde det vara allvarligare
med underdiagnostik eftersom det kan leda till att individen inte fir

adekvat behandling.

En genomgiende trend under de senaste ren ir att professionen blivit
allemer restriktiv med invasiv behandling (fyllningsterapi) till formén
for icke-invasiv behandling vilket har 6kat vikten av att diagnostisera
karies i ett tidigt skede. Det kan dock ligga en fara i att den moderna
teknologin for tidig kariesdiagnostik kan missbrukas och tidig diagnos-
tik far inte tas som en anledning till fyllningsterapi. Tidig diagnostik 4r
meningsfull endast om nackdelar och kostnader for den enskilda patien-
ten stills i relation till nyttan, dvs att sjukdomstérloppet kan péverkas.

Riskerna vid visuell-taktil undersskning ir obetydliga for patienten om
inte tanden sonderas med “dvervald” vilket kan skapa sma mikrokavi-
teter i delvis urkalkad emalj som kan paskynda processen. Riskerna for
skador pga rontgenstrélning vid tandundersokning dr mycket sma men
storre 4n noll. Det mest godtagbara ur etisk synpunkt dr att f6rst under-
soka patienten visuelle-taktilt och direfter pa individuella indikationer
besluta om rontgenbildtagning. For att minimera strdldosen och ddrmed
riskerna, ska réntgenundersokningen genomf6rs med bista mojliga
stralhygien.
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5. Riskbedomning

Slutsatser

Barn och ungdomar

Hos savil forskolebarn som skolbarn och ungdomar ir tidigare
forekomst av karies den enskilt bista prediktorn. Framfér allt hos
forskolebarn okar den prediktiva formigan om modeller med flera
prediktorer anvinds. (Evidensstyrka 1)

Hos forskolebarn ir sannolikheten att korrekt identifiera savil risk-
som icke riskindivider for framtida karies i primira tinder relativt
hog. I genomsnitt 4r sensitiviteten 80 procent och specificiteten 79 pro-
cent (Evidensstyrka 1).

Hos skolbarn och ungdomar ir sannolikheten att korrekt identifiera

icke riskindivider for framtida karies storre in sannolikheten att kor-
rekt identifiera riskindivider. I genomsnitt ir sensitiviteten 61 procent
och specificiteten 82 procent (Evidensstyrka 1).

Hos sm& barn (1—2 &r) har foérekomst av mutansstreptokocker som
enskild prediktor for karies under de nirmast foljande 2—3 dren otill-
ricklig tillforlitlighet (antingen 1ag sensitivitet kombinerat med hog
specificitet eller vice versa). Hos stérre barn och ungdomar har hog
forekomst av mutansstreptokocker (>10° per ml saliv) ringa virde som
prediktor i modeller (Evidensstyrka 1).

Hos sma barn (1—2 4r) har intag av sétsaker (godis) >1 géng per vecka
som enskild prediktor relativt hég sensitivitet (72—84 procent) medan
specificiteten ir ldg (45—55 procent). Hos skolbarn och ungdomar
(med l&g kariesprevalens och daglig anvindning av fluortandkrim)
ir dagligt intag av sockerinnehillande produkter i mellanmél inte
signifikant i prediktionsmodeller. (Evidensstyrka 1)
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* Salivens fléde och/eller buffringsférméga hos barn och ungdomar
forbittrar inte prediktionen i modeller (Evidensstyrka 1).

* Risken for att utveckla karies i permanenta tinder ir stérst under de
forsta dren efter eruption. Fér approximalytor och andra molarers
tuggyta dr den stdrsta riskperioden for karies under de forsta tre till
fyra dren efter eruption. (Evidensstyrka 1)

Vuxna och dldre

 Tidigare erfarenhet av rotkaries, parodontal fisteforlust (>4 mm) och
hog forekomst av laktobaciller 6kar var och en risken for framtida
rotkaries. Tillf6rlitligheten i prediktionen som omfattar dessa faktorer
varierar dock (sensitivitet 63—79 procent och specificitet 7783 pro-
cent) (Evidensstyrka 3).

Fragestallningar

I detta kapitel granskas den vetenskapliga litteraturen om riskbedémning
for framtida karies hos barn, ungdomar och vuxna. Syftet var att besvara
foljande fragestillningar:

* Hur bra ir tillforlitligheten (triffsikerheten) hos enskilda riskfaktorer/
riskindikatorer eller kombinationer av dem for att forutsiga (predik-
tera) vilka kariesfria barn, ungdomar och vuxna som kommer att fa
karies?

* Hur bra ir tillforlitligheten (triffsikerheten) hos enskilda riskfaktorer/
riskindikatorer eller kombinationer av dem for att férutsiga (prediktera)
vilka barn, ungdomar och vuxna som kommer att £ nya kariesskador?

Bakgrund

Intresset for att riskbedéma individer f6r framtida karies var litet fram
till slutet av 1970-talet, eftersom kariesférekomsten da fortfarande var

hog generellt. I bérjan av 1980-talet blev det uppenbart att karies hade
minskat dramatiskt i virldens industrialiserade linder, framfor allt hos
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barn och ungdomar. Man konstaterade ocksi att storre delen av karies-
bérdan var koncentrerad till en liten del (cirka 20 procent) av popula-
tionen. Detta inledde sokandet efter riskfaktorer som kunde identifiera
individer med storst risk att utveckla minga kariesskador med malet att
rikta férebyggande insatser till just dem.

Officiell statistik f6r barn och ungdomar i Sverige visar att tandhilsan
gradvis forbittrats fram till &r 2000, men direfter ser man ingen nimn-
vird forbittring [1]. Hos skolbarn och ungdomar har utbrednings-
mdnstret forindrats, sd att karies pd de permanenta tindernas tuggytor
dominerar frin 7 drs &lder fram till 14—15 &rs &lder. Direfter okar inci-
densen av karies pa tindernas approximalytor (sidoytor) [2]. Karies pd
framtinder och pé tindernas buckal- och lingualytor (ytor som vetter
mot kinderna och tungan) ir relativt ovanligt idag. Tidiga kariesskador
(emaljskador) pa tindernas approximalytor 6kar under tondrsperioden.
Epidemiologiska och demografiska studier visar att andelen dldre personer
okar, och att de behaller sina tinder i allt hogre utstrickning. Gingival
retraktion (tillbakadragning av tandkéttet) som f6ljd av parodontit och
alder leder till att rotytorna exponeras. Risken for rotkaries ir relativt stor,
eftersom rotytan har simre motstdndskraft mot syrabildning 4n emaljen.

Karies dr en multifaktoriell sjukdom och en rad olika kliniska, mikro-
biologiska, sociodemografiska och psykosociala variabler har anvints

for att forsoka forutsidga (prediktera) vilka individer som kommer att
utveckla nya kariesskador. De principiella orsaksfaktorerna — kariogen
kost och destruktiv mikroflora — beskrevs fér mer in 100 ar sedan [3—6].
De brukar kallas for biologiska riskfaktorer eller etiologiska faktorer.
Demografiska riskfaktorer som inte gir att paverka ir t ex arv, dlder,
kon och etnisk tillhérighet. Den aktuella kariestérekomsten ir en annan
faktor, som i den kliniska vardagen sannolikt 4r den mest anvinda for
att beddéma risk for ny karies hos barn och ungdomar. Figur 5.1 illustre-
rar olika faktorer som ir involverade i kariesprocessen.

Begreppen riskfaktor, riskmarkor och riskindikator anvinds pé olika
sitt, och det finns ingen konsensus kring hur begreppen ska anvindas.
For att kunna siga att en fakeor ir en riskfaktor krivs dock longitudi-
nella prospektiva studier, dvs man miste veta att individen varit utsatt
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for riskfaktorn ifriga innan sjukdomen upptrider. I tvirsnittsstudier
som undersoker samband mellan en riskfaktor och sjukdom bér man
anvinda termerna riskindikator eller riskmarkor (som kan vara en risk-
faktor, men som i sa fall maste bekriftas i prospektiva studier) [7,8].

En bra metod for riskbedémning ska ha hog triffsikerhet, dvs den ska
vara tillrickligt kinslig f6r att missa s& f& av dem som blir sjuka som
mojligt och samtidigt ge s3 £ “falska alarm” som méjligt, dvs icke risk-
individer ska ocksa identifieras med hog triffsikerhet (Kapitel 2). Det
kombinerade virdet av sensitivitet och specificitet beskriver triffsikerheten
eller tillforlitligheten, dvs hur vil en metod kan identifiera verkliga risk-
och icke riskindivider (se Kapitel 1, Faktaruta 1.3). Ett sammanlagt virde
pa minst 160 procent for sensitivitet och specificitet har foreslagits som en
lagsta niva for effektiv prediktion [9] och en prediktionsmodells beritti-
gande i praktiken har i flera studier bestimts frin den nivan [10,11].

For att inte forlora information har vi valt att redovisa sensitivitet och
specificitet var for sig.

De flesta studier som handlar om kariesprediktion anvinder sig av
modeller med flera riskfaktorer/riskindikatorer (prediktorer). Predik-
tion av kommande kariesutveckling kan innebira att man hos primirt
kariesfria individer studerar risken for karies pé en eller flera tinder eller
ytor. Prediktionen kan ocksé avse en viss 6kning av antalet karierade
tinder eller ytor hos individer som redan vid studiens start har karies.

I studier dir man testar den prediktiva formagan for variabeln “tidigare
forekomst av karies” anvinds antalet karierade och fyllda tinder (DFT
for permanenta tinder, dft fr primira tinder) eller antalet karierade
och fyllda ytor (DFS f6r permanenta tinder, dfs for primira tinder) som
matt. Forekomst av initiala skador (tidiga skador utan kavitetsbildning)
anvinds ocksd som prediktor f6r kommande kariesutveckling. Ibland
testas ocksd egenskaper (t ex morfologi) hos tandgrupper/tandytor f6r
sin prediktiva formaga.

Négra studier anvinder relativ risk som matt (jimfor risken mellan tvé

grupper). Risk kan ocksa uttryckas genom berikning av oddskvot frén
logistiska regressionsmodeller. Dessa matt uttrycker i sig inte tillforlit-
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ligheten i en riskbedémning, dvs de uttrycker inte sannolikheten for

act korrekt identifiera en risk- eller en icke riskindivid. ROC med arean
under kurvan ir ytterligare ett sitt att beskriva tillforlitligheten i riskbe-
démningen (se Kapitel 1).

Korrelationsstudier undersoker associationer (samband) mellan en expo-
nering (t ex forekomst av mutansstreptokocker i plack eller saliv) och ett
utfall (t ex karies) i populationer snarare in hos individer. Association
uttrycks med korrelationskoefficienten "r” som indikerar hur linjir rela-
tionen 4r mellan exponeringen och utfallet hos den undersokta popula-
tionen. Sédana studier ir viktiga for att skapa hypoteser. Det finns dock
viktiga begrinsningar som t ex formégan att koppla exponeringen till den
enskilda individen. En annan begrinsning ir att s kallade "confounders”
(andra faktorer som ocksé ir kopplade till sjukdomen) inte kan kon-
trolleras. Ett stort antal studier visar att karies ir positivt korrelerat till
forekomst av mutansstreptokocker. Sidana korrelationsstudier ger dock
inte ndgon information om hur vil férekomsten av mutansstreptokocker
kan forutsiga karies hos den enskilda individen. Varfor korrelation som
analysmetod inte dr limpligt for riskbeddmning pa individnivd belyses

i en artikel av Stamm och medarbetare [12].

Thenisch och medarbetare gjorde en systematisk genomgang av litte-
raturen avseende sambandet mellan férekomst av mutansstreptokocker
och karies hos forskolebarn och konkluderar att férekomst av mutans-
streptokocker bade i plack och i saliv hos kariesfria sma barn 6kar risken
for karies [13]. I en annan systematisk litteraturdversikt var syftet att
identifiera riskfaktorer for karies hos forskolebarn [14]. Forfattarna kon-
kluderar att det finns stor brist pd longitudinella studier av god kvalitet,
men att barn som ir koloniserade med mutansstreptokocker i tidig
alder ofta utvecklar karies. Goda kost- och munhygienvanor kan dock
kompensera den hogre risken. Béda dessa 6versikter undersoker samband,
medan denna rapport fokuserar pd tillf6rlitligheten i prediktionen. Savil
sokstrategier, inklusionskriterier som virdering av studiers relevans skiljer

sig ddrfor.

For att vara anvindbar i praktiken bor en bra modell f6r riskbedomning
ocksd vara enkel och billig, och den ska framfér allt vara ett bra hjilp-
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medel vid beslutsfattande. I slutindan ir det den insatta behandlingens
effekt som avgor en prediktionsmodells effektivitet, dvs om den insatta
behandlingen ir effektiv for att forebygga karies. Bedomning av effekten
av forebyggande behandling till foljd av riskbedémning ingdr dock inte i

denna rapport.

Metodik for litteraturgenomgangen

Sokstrategier

Sokning gjordes i databaserna Medline och PubMed frin 1966 till maj
2005 med hjilp av professionell informatiker pd SBU. En uppdaterad
sokning gjordes i juni 2006. For detaljerad beskrivning av sokstrategier,
se Bilaga 1. Resultatet av den forsta sokningen blev 269 originalartiklar
och 27 dversikesartiklar (varav 5 systematiska). Den uppdaterade sok-
ningen gav ytterligare 9 artiklar. Sammanfattningar (abstrake) listes av
tvd personer oberoende av varandra, och om nigon ansdg att en artikel
kunde besvara frigestillningen, bestilldes den i fulltext. Detta ledde till
att 149 artiklar granskades i sin helhet. Vid genomgang av artiklarnas
referenslistor uppticktes att ett relativt stort antal potentiellt relevanta
originalartiklar inte hade inkluderats i den forsta s6kningen. Dirfor
gjordes en andra s6kning med nya sokord (Bilaga 1). Sokningen gav
ytterligare 218 artiklar varav tvd bestilldes i fulltext. Genom hand-
s6kning i referenslistor tillkom 115 artiklar. Med pa forhand faststillda
inklusionskriterier (Faktaruta 5.1) terstod 63 artiklar som granskades i
detalj, tabellerades och graderades for bevisvirde. Dessa var férdelade pa
21 artiklar om f6rskolebarn, 30 om skolbarn/ungdomar och f6r vuxna
13 artiklar, varav 11 handlade om rotkaries.

En sirskild sokning gjordes for att identifiera artiklar som undersokte
posteruptiv alder som riskfaktor for karies. Resultatet av sokningen gav
324 artiklar. Av dessa bedémdes 26 ha potentiellt virde och dessa bestill-
des i fulltext. Med de faststillda inklusionskriterierna (Faktaruta 5.1)
terstod sex artiklar som listes och tabellerades.

Tjugotre oversiktsartiklar och 6vriga exkluderade artiklar samt huvud-

orsak till exklusion framgér av Tabell 5.10. Studier frin 6versiktsartik-
larna, som uppfyller inklusionskriterierna aterfinns i tabellerna.
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Inklusionskriterier och kriterier for bevisvirde

Inklusionskriterier ir listade i Faktaruta 5.1, och kriterier for bevisvirde
framgdr av Faktaruta 5.2. Vi beslot att inkludera retrospektiva studier om
de i ovrigt uppfyllde inklusionskriterierna. Detsamma giller prospektiva
studier som enbart rapporterar relativ risk eller oddskvot. Aven om studi-
erna inte anvinder véra primira mitt tillfor de information om risk-
okning. Longitudinella observationsstudier med specifikt syfte att under-
s6ka om posteruptiv dlder ir en riskfaktor for karies har ocksa inkluderats.

Resultat

Sma barn och forskolebarn

Av de 19 inkluderade studierna (Tabell 5.1 och 5.2) bedémdes tre ha
hégt och tre medelhogt bevisvirde. Tva studier (redovisade i totalt fyra
artiklar) med hogt bevisvirde testade alternativa prediktionsmodeller pd
smé barn [15-18]. Grindefjord och medarbetare som studerade barn frin
1 till 3,5 &rs dlder fann att kombinationen sociodemografiska variabler,
kostvanor och forekomst av mutansstreptokocker gav en sensitivitet pa
87 procent och en specificitet pa 83 procent [15]. Variabeln invandrar-
bakgrund var den enskilt bista prediktorn. Forekomst av mutansstrepto-
kocker péd tungan som enskild prediktor gav en sensitivitet pd 13 procent och
en specificitet pd 97 procent. En ny prediktion gjordes di barnen var

2,5 ar; forekomst av karies var dd den enskilt bista prediktorn [16].
Pienihikkinen och medarbetare féljde barn frin 2 till 5 ar och fann att
kombinationen karies (inkluderande initiala skador) vid start, kostvanor
och férekomst av mutansstreptokocker gav den hagsta tillférlitligheten
med en area under ROC-kurvan pa 0,81 [18]. Den enskilt bista predik-
torn var férekomst av mutansstreptokocker (sensitivitet 69 procent, spe-
cificitet 78 procent). De tvd studierna undersoker populationer med olika
sociodemografi, anvinder olika uppfoljningsperioder och delvis olika
prediktorer for riskbedomning, och jimf6relser dr didrfor svira att gora.
Bada fann att intag av s6tsaker (godis) mer 4n en ging per vecka var en
signifikant riskfaktor, men att den prediktiva formagan var begrinsad
(Grindefjord och medarbetare fann sensitivitet 72 procent och specifici-
tet 45 procent och Pienihikkinen sensitivitet 84 procent och specificitet
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ss procent). Karjalainen och medarbetare, som féljde finska barn mellan
3 och 6 &r, fann heller ingen signifikant f6rhojd kariesrisk hos barn som 4t
godis mer 4n en ging per vecka jimf6rt med barn som inte gjorde det [19].

Mutansstreptokocker

Férekomst av mutansstreptokocker (frin saliv, tunga, eller plack) som
enskild prediktor hos sma barn och forskolebarn undersoktes i flera

av de inkluderade studierna [15,17,18,20—27] (Tabell 5.1 och 5.2). En
studie med medelhogt bevisvirde fann inget samband mellan férekomst
av mutansstreptokocker fran saliv vid ett &rs dlder och karies vid tre &rs
&lder [27]. Tvé studier med hogt bevisvirde fann en begrinsad prediktiv
forméga; Grindefjord och medarbetare redovisar sensitivitet 13 procent
och specificitet 97 procent (frin tungan) och Pienihikkinen och med-
arbetare sensitivitet 69 procent och specificitet 78 procent (frin plack)
[15,18].

Laktobaciller

Flera studier inkluderande smi barn och forskolebarn testade forekom-
sten av laktobaciller frin saliv som prediktor [16,21,22,24,28]. I en
studie med hogt bevisvirde ir tillforlitligheten ldg (sensitivitet 17 pro-
cent, specificitet 99 procent) [21].

Synligt plack

Férekomst av synligt plack pd framtindernas buckalytor hos smé barn
(1—2 &r) testades som prediktor for karies under de nirmast kommande
2—3 aren i tre studier [18,20,27] (Tabell 5.1 och 5.2). En av studierna
med ldgt bevisvirde finner hog tillforlitlighet i riskbedomningen (sen-
sitivitet 83 procent, specificitet 92 procent) [20]. En annan studie med
hoégt bevisvirde finner lag tillforlitlighet i riskbeddmningen (sensitivitet
26 procent, specificitet 88 procent) [18]. Den tredje studien med medel-
hégt bevisvirde anger endast oddskvot, och tillférlitligheten i riskbe-
domningen gir dirfor inte att bestimma [27]. Det saknas dirmed st6d
i litteraturen for att férekomst av synligt plack pa framtindernas buckal-
ytor hos sma barn ir en effektiv prediktor for karies. Forklaringen till de
motsigande resultaten kan dels vara att forekomst av synligt plack ir en
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subjektiv parameter som kan ha graderats olika, dels att barnens dlder
vid uppfoljning varierar (frdn 3 till 5 &r). Karjalainen och medarbetare
finner inget positivt samband mellan synligt plack vid 3 ars alder och
karies vid 6 ar [19].

Andpra faktorer

Wendt och medarbetare foljde barn frén 1 till 3 ar; barn med god mun-
hygien (som borstade med fluortandkrim minst en gdng per dag) hade
tre ganger sa stor chans att vara kariesfria vid tre ars dlder som barn med
dalig munhygien [27]. Négra slutsatser om tandborstningsfrekvens som
prediktor gar dock inte att dra frin den inkluderade studien.

Prediktion av ny karies i primira tinder under férskoledldern studerades
av Demers och medarbetare som férutom tidigare forekomst av karies
(fem ar vid start) inkluderade variabler som férildrars utbildningsniva,
forekomst av plack, mutansstreptokocker, laktobaciller, fluorexposition
samt salivens buffringsf6rmaga [21]. Uppf6ljningstiden var ett &r. Tidi-
gare forekomst av karies var den enskilt bista prediktorn (sensitivitet

78 procent, specificitet 77 procent). Salivens flodeshastighet och buffrings-
formaga undersoktes ocksa i en studie med lagt bevisvirde som faktorer i
en prediktionsmodell men de bidrog inte till en bittre prediktion [24].

Sensitivitet och specificitet hos samtliga inkluderade studier som under-
soker prediktion av karies i primira tinder 4r sammanfattade i Bilaga 3
(Figur 9). Studierna ir heterogena; de har olika kariesprevalens, dlder
vid start, observationstid, prediktorer och olika definition av hog risk.
Ett visst monster kan dock ses: genomsnittliga virden f6r sensitivitet och
specificitet 4r ungefir lika stora, och tre studier med hogt bevisvirde

har en genomsnittlig sensitivitet pd 8o procent och en specificitet pa i
genomsnitt 79 procent [15,17,21].

Risk for karies som en foljd av lag fodelsevike har studerats i en systematisk

oversike [29] (gj i tabell). Resultat frin fyra inkluderade studier visade att
det inte fanns nigot samband mellan ldg fédelsevikt och karies.
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Kariesskador i primira tinder som prediktor

for kariesskador i permanenta tinder

Sex studier undersokte formédgan att prediktera karies i permanenta tinder
med hjilp av kariesforekomst i primira tinder [30-35] (Tabell 5.1, 5.3
och 5.4). Ocks4 hir ir studierna heterogena. Tre har hogt eller medelhogt
bevisvirde [31,32,34]. En av dessa anvinder enbart tidigare forekomst

av karies som prediktor [31]. En studie inkluderar flera prediktorer och
undersoker tvd populationer med olika sociodemografi och kariesprevalens
[32]. Tillforlitligheten i prediktionen var bist i gruppen med hog karies-
prevalens (sensitivitet 64 procent, specificitet 86 procent). For att ge en bild
av prediktionsformagan har sensitivitet och specificitet for samtliga studier
sammanfattats i Bilaga 3 (Figur 10), som visar att den genomsnittliga
specificiteten dr hogre (76 procent) dn sensitiviteten (63 procent). For studi-
erna med hogt eller medelhdgt bevisvirde som anvint flera prediktorer 4r
de genomsnittliga virdena for sensitivitet 62 procent och for specificitet

79 procent.

Skolbarn och tonaringar

Trettio studier inkluderades, varav tre bedomdes ha hogt och tva medel-
hagt bevisvirde (Tabell 5.3 och 5.4). Beck, Disney och Stewart testade
alternativa prediktionsmodeller pi samma patientunderlag [10,11,32]. En
studie med hogt bevisvirde dr den si kallade North Carolina-studien, som
omfattade cirka 4 000 barn, 6 respektive 10 dr vid start. Barnen foljdes i

3 ar. Studien ir gjord i USA (Aiken, South Carolina och Portland, Maine),
tvd omrdden med olika fluorhalt i dricksvattnet och olika kariesprevalens.
Ett stort antal prediktorer testades (>20) i olika modeller, bland andra
“klinisk kinsla”, dvs tandlikarens samlade bedomning utifrin tillging-
liga kliniska fynd [10,11,32]. Disney och medarbetare fann att det hogsta
kombinerade virdet var en sensitivitet pd 62 procent och en specificitet pd
83 procent [11]. Tidigare forekomst av karies i kombination med lakto-
baciller gav den hogsta tillforlitligheten, men forfattarna konkluderar att
vinsten med att inkludera laktobaciller var sa liten att den i praktiken inte
var kostnadseffektiv. Tidigare forekomst av karies och "klinisk kinsla” gav
i praktiken det bista resultatet. Stewart och medarbetare (som anvinde
samma population) fann att tva prediktorer i Portland (som hade ligst
kariesprevalens och hogst fluorhalt i dricksvattnet) gav en sensitivitet pa
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62 procent och en specificitet pd 77 procent, medan nio prediktorer i
Aiken gav en sensitivitet pi 64 procent och en specificitet p& 86 procent
(32]. Tidigare forekomst av karies i primira tinder var signifikant pre-
diktor i bida omrédena. Beck undersdkte den predikterande formagan
for tre olika modeller f6r de tvd omridena och fann att den si kallade
“any prediction model” som inkluderade bade etiologiska och andra
faktorer gav hogst sensitivitet och positivt prediktivt virde medan hog-
riskmodellen (4—5 nya DMES (karierade, saknade och fyllda ytor)) hade
hagst specificitet och negativt prediktivt virde [10]. Ingen av modellerna
nadde upp till den tillforlitlighet (sensitivitet =75 procent, specificitet
=85 procent) som man satt som mél vid studiens start.

Russell och medarbetare undersokte méjligheten att prediktera karies-
utvecklingen hos skotska tondringar (12 ar vid start) under en tvdarsperiod
[36]. DS (antal karierade ytor) vid start var den enskilt bista prediktorn,
medan kombinationen DMES + laktobaciller + veilonellabakterier gav
den bista prediktionen (sensitivitet 71 procent, specificitet 74 procent). En
studie undersokte den relativa risken f6r nya approximala kariesskador i
relation till forekomsten av sidana skador vid 12—13 4rs dlder [38]. Risken
for nya skador 6kade ju fler approximala skador individen hade vid 1213
ars dlder. Risken f6r nya approximala skador var t ex dubbelt s stor for
individer som hade tvd approximala skador vid denna alder jimfort med
dem som var kariesfria enligt bitewingundersékning (Tabell 5.3).

En annan modell {6r riskbedomning 4r det s kallade Cariogrammet,
som ir ett interaktivt datorbaserat program vars syfte ocksd dr pedago-
giskt [39]. Istillet for att prediktera karies med hjilp av sensitivitet och
specificitet, anvinder sig Cariogrammet av sannolikheten f6r att undvika
karies. Om sannolikheterna att undvika karies omriknas till sensitivitet
och specificitet ir tillforlitligheten bist for 8o procents chans att undvika
karies (sensitivitet 73 procent, specificitet 66 procent) (Tabell 5.4).

Sockerkonsumtion som prediktor

[ en prospektiv tredrsstudie hos amerikanska barn och ungdomar som
var 10—15 &r vid start undersoktes sambandet mellan sockerkonsumtion
och karies [40]. Resultaten visar att kariesincidens var daligt korrelerad
till individernas sockerkonsumtion. Bara for de 25 procent av barnen
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som hade hogst sockerkonsumtion fanns en liten men signifikant f6rhojd

risk (Tabell 5.3).

I en systematisk versikt undersoker Burt och medarbetare om dagens
individer, som idr exponerade for fluor och som har hog sockerkonsum-
tion, far mer karies 4n individer med lag sockerkonsumtion [41] (¢j i
tabell). Forfattaren konkluderar att sambandet mellan sockerkonsumtion
och karies dr mycket svagare idag 4n det var forr framfor allt beroende
pa fluorexposition. Detta stimmer vil med resultaten i denna rapport,
dir frekvent sockerkonsumtion inte visade sig vara en signifikant pre-
diktor for karies med undantag for sma barn. Aven for denna grupp var
dock frekvent intag av sockerinnehéllande produkter som prediktor av
begrinsat virde; sensitiviteten var relativt hog (72 respektive 84 procent)
men specificiteten var 1ag (45 respektive 55 procent).

Salivfunktion (flddeshastighet och buffringsfsrméaga) ingick som pre-
diktorer i flera modeller [11,36,39,42—46]. Ingen av studierna oavsett
bevisvirde, finner att salivfunktion nimnvirt bidrar till den prediktiva
formagan att forutsiga karies.

Posteruptiv dlder som prediktor

Sex longitudinella studier som undersokte posteruptiv dlder som riskfaktor
for karies inkluderades [2,47-51], Tabell 5.8 och 5.9. Den forsta longitudi-
nella studien som undersokte kariesutvecklingen i relation till posteruptiv
alder publicerades &r 1965 [49]. Barn och ungdomar féljdes longitudinellt
under en sexdrsperiod och man fann att de forsta 3—4 dren efter eruption
utgjorde den storsta riskperioden for dentinkaries (karies i tandbenet),
framfor alle pa forsta och andra molarer. Individerna var fddda under
1940—1950-talen och var siledes inte exponerade for fluor i tandkrim.
Senare studier pd individer exponerade for fluor i tandkrim finner
samma ménster. Abernathy och medarbetare foljde barn som var 7-8
respektive 12 ar gamla vid start under 4 ar [47]. Risken for karies pd den
permanenta forsta molarens tuggyta var storst under det forsta dret efter
eruption. Fér permanenta andra molaren var risken stdrst under de forsta
2—3 dren efter eruption. Kariesutvecklingen pa forsta permanenta mola-
rers tuggytor undersoktes var tredje manad upp till 27 manader efter
eruption [50]. Risken for dentinkaries/kavitet var stérst 9—12 manader

210 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



efter eruption. Tyvirr redovisas inte reliabilitetstest i den studien som
har lagt bevisvirde. I en interventionsstudie var risken for att utveckla
dentinkaries/kavitet dubbelt s stor pa nyerupterade tinder (posteruptiv
alder <1 &r) jimf6rt med tinder som varit erupterade i minst 3 r [48].

Risken for progression pd approximalytor dr ocksa storst for nyerupterade
tinder; i en studie med ldgt bevisvirde, visades att karies progredierade
nistan dubbelt sd snabbt genom emaljen hos 10—11-dringar jimfért med
17—22-4ringar [51]. I en longitudinell prospektiv studie som undersokte
kariesincidens och progression fran 12 till 27 &rs dlder var savil incidens
som progression pa tugg- och approximalytor storst under de forsta 3—4
dren efter eruption [2].

Trots begrinsade mojligheter att jimfora studierna dr det uppenbart att
den aktuella kariessituationen — som ir ett resultat av tidigare karies-
aktivitet — dr den mest effektiva prediktionsvariabeln, medan etiologiska
variabler som forekomst av plack, kariesrelaterade bakterier, salivfaktorer
och fluorexposition inte patagligt forbittrar en modells prediktiva for-
madga. Det giller framfor allt hos skolbarn och tondringar och kan bero
pa att den aktuella kariessituationen relativt vil speglar bade tidigare
och pégdende interaktioner mellan de inbérdes beroende etiologiska
faktorerna. Den praktiska betydelsen av att utover tidigare férekomst
av karies inkludera ytterligare faktorer i riskbedomningen hos skolbarn
och ungdomar ir osiker.

Koronal karies och rotkaries hos vuxna

Tretton studier inkluderades, varav tre bedomdes ha medelhdgt bevis-
virde [52-54] (Tabell 5.5). Dessa tre undersokte risken for rotkaries.
Beck och medarbetare anger att en modell med enbart dentala variabler
(tidigare forekomst av rotkaries, kronisk parodontit och antal tinder)

i stort sett gav lika god tillforlitlighet som nir hilsorelaterade faktorer
inkluderades (sensitivitet 73/77 procent och specificitet 77/82 procent
for mian/kvinnor) [52]. De 6vriga tvd studierna anger endast oddskvot:
tidigare férekomst av rotkaries och parodontal fistef6rlust okade risken
for nya rotkariesskador. Hog férekomst av laktobaciller (=10%75) skade
dessutom risken f6r ny rotkaries i studien av Takano och medarbetare

(oddskvot 2,1) [54].
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Ovriga inkluderade studier har lagt bevisvirde, men nigra resultat ir
virda att uppmirksamma. Ravald och medarbetare [55] samt Scheinin
och medarbetare [56] (selekterade patientmaterial) finner en sensitivitet
pa 62 procent respektive 78 procent och en specificitet pa 78 procent
respektive 77 procent f6r kombinationer av 68 olika prediktorer. Hog
forekomst av laktobaciller (>10479) i saliv var i bdda studierna den en-
skilt bista mikrobiologiska prediktorn (sensitivitet 48 procent respektive
90 procent, specificitet 74 procent respektive 57 procent). Samtliga inklu-
derade studier som anger sensitivitet och specificitet 4r ssammanfattade i

Tabell 5.7.

Muntorrhet som riskfaktor for karies

Studier som specifikt undersokte dkad risk for karies som f6ljd av mun-
torrhet kunde inte identifieras. Saliven har dock stor betydelse f6r mun-
nens och tindernas hilsa. I vila produceras normalt 0,25—0,35 ml saliv/
minut, sd kallad vilosaliv. Stimulerad saliv, som produceras nir man
tuggar, ir normalt 1—3 ml saliv/minut. Liga virden p4 salivfunktionen,
hyposalivation, dr <o,7 ml/minut fér stimulerad saliv och <0,1 ml/minut
for vilosaliv. Begreppet xerostomi betecknar patientens subjektiva upp-
levelse av muntorrhet. Hyposalivation och/eller xerostomi kan uppsté

i samband med medicinering med psykofarmaka, hos patienter med
Sjogrens syndrom och efter strilbehandling i huvud—halsregionen.

Det ir vil kint att strilbehandling i huvud-halsregionen medfér dra-
matiskt 6kad kariesrisk. Av etiska skil saknas dirfoér adekvata kontroll-
grupper i interventionsstudier [57]. Av samma skil saknas observations-
studier som utvirderar risk for karies i samband med strilbehandling i
huvud-halsregionen.

Sammanfattning

Sévil tidigare forekomst av rotkaries, parodontal fisteforlust som hog
forekomst av laktobaciller okar risken f6r nya rotkariesskador. Tillforlitlig-
heten i modeller som inkluderar dessa och andra riskfaktorer ir dock otill-
ricklig (sensitivitet och specificitet tillsammans 142-159 procent).

Det finns inget stod i litteraturen for att demografiska, socioekonomiska
eller psykosociala faktorer dr effektiva som prediktorer for rotkaries. Det
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finns heller inget stod for att orala variabler som antal befintliga tinder,
gingival retraktion, birare av partial protes, salivegenskaper eller medi-
cinska faktorer (farmaka, systemiska sjukdomar) ir effektiva som predik-
torer vid riskbedémning av rotkaries.

Kommentarer

Négra fa studier som undersoker kariesprediktion redovisar flickor och
pojkar respektive kvinnor och min var for sig. Nagon evidens for att det
skulle finnas skillnader mellan kénen finns inte.

De inkluderade studierna skiljer sig avsevirt avseende studiedesign,
resultatmdtt och resultatanalys. Populationerna har olika demografi och
socioekonomi, olika kariesprevalens och uppfoljningstid. Diagnostiska
nivder for karies, antalet prediktorer och “cut-oft” (grins mellan lag
och hag risk) varierar. Dessutom anvinds olika statistiska analysmatt
vilket forsvarar jimforelser. Flera av de granskade studierna 4r ocksa
metodologiskt underméliga och svaroverskddliga. I flera studier har
bitewingbilder inte anvints. Om tillgdng till bitewingbilder p&verkar
tillforlitligheten i prediktionen ir inte studerat.

For att indikera precisionen i de skattningar av sensitivitet och specifici-
tet som gors i en studie bor konfidensintervall beriknas och presenteras.
Detta gors dock inte i nigon av de inkluderade studierna. Nittiofem pro-
cent konfidensintervall har beriknats f6r studier med hégt eller medel-
hogt bevisvirde dir redovisade data tilldter det, dvs da antalet sanna
positiva, falska negativa, sanna negativa och falska positiva utfall for en
prediktor eller en modell redovisas. Konfidensintervallen har beriknats
enligt Wilsons metod [58]. For studier med smd material blir konfidens-
intervallen relativt stora. Ett exempel ir konfidensintervallet for sensi-
tivitet i studien av Pienihikkinen och medarbetare [17]. Den skattade
sensitiviteten dr 72 procent, med ett 95 procentigt konfidensintervall pa
59—82 procent, se Tabell 5.1.

Samma prediktorer kan ge olika sensitivitet och specificitet i olika
populationer. Ett tydligt exempel pd detta idr de tvé olika geografiska
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omridena Aiken och Portland i North Carolina-studien med olika
socioekonomi och olika kariesprevalens. I bida omridena var fore-
komst av karies i primira molarer en signifikant prediktor fér ny karies
mellan 6 och 9 &r, men samma prediktionsmodell visade att virdena

for sensitivitet och specificitet skilde sig beroende pa kariesprevalens i
populationerna. Olika fluorexponering kan ocksa ge olika sensitivitet
och specificitet [26,59]. Det innebir att man inte utan vidare kan extra-
polera resultat frin en studie till en annan population med andra f6rhal-
landen. Zero och medarbetare framhaller ocksa detta i en systematisk
oversikt och konkluderar att den prediktiva formagan hos olika modeller
for barn, ungdomar och vuxna i hdg grad beror pa kariesprevalens och
andra karakteristika i den undersdkta populationen [60]. Ett exempel

ir Grindefjord och medarbetare dir en modell gav en hég tillforlit-
lighet [15]. Det dr dock svirt att generalisera resultaten frin den stu-
dien, eftersom populationen till mer 4n hilften bestod av familjer med
invandrarbakgrund.

Det idr ocksé viktigt att podngtera att sensitivitet och specificitet paverkas
av hur stor andel av individerna som inkluderas i gruppen som definie-
ras som hoég risk. Om man okar andelen som ingdr i riskgruppen, okar
sensitivitet och negativt prediktivt virde, medan specificitet och positivt
prediktivt virde minskar. En rimlig grins for hur stor riskgruppen bor
vara brukar anges till 2030 procent. Flera av de inkluderade studierna
anger inte hur stor andel av individerna som ingick i hogriskgruppen.

Dikotomisering (bestimning av ett troskelvirde f6r hog respektive lig
risk) av prediktorer, som ir férutsittningen for att berikna sensitivitet
och specificitet, dr inte oproblematisk. Nar man dndrar troskelvirdet
dndras ocksa sensitivitet och specificitet. Ménga studier uppger inte
vilket troskelvirde som ligger till grund for berikningarna. Manga
variabler ir kontinuerliga (t ex salivsekretion, buffringskapacitet, antal
mutansstreptokocker och laktobaciller) och det finns ingen konsensus
for hur de ska dikotomiseras eller kategoriseras. Klassificering 6ver eller
under ett visst troskelvirde, som bygger pd en enstaka mitning, tenderar
dessutom att vara behiftad med bias genom en “regression mot medel-
virdet™-effekt. Sddan klassificering borde alltid bygga pd minst dubbel-
bestimning, som dock ir bade opraktisk och dyr.

214 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Ett annat problem, som giller flera av de inkluderade studierna, ir
osikerheten om den behandling som individerna fir frin riskbedém-
ningstillfillet fram till tidpunkten for resultatanalys. Om behandlingen
varierar i relation till prediktionsvariablerna eller 4r okind, kan studien
inte ge ndgon siker information om den prognostiska formégan hos
variablerna. Sidan variation i behandlingen ir sannolikt vanlig om det
finns evidens (vanligen osystematisk) for att en variabel har en prediktiv
forméga. Det innebir att om individer som klassificeras som hog risk far
ndgon form av prevention, kan det resultera i att kariesokningen inte blir
s3 stor som den annars skulle bli. Denna killa till bias diskuteras endast i
undantagsfall i de inkluderade studierna.

Hur ska man forhélla sig till det faktum ate tillforlitligheten i riskbe-
démning for framtida karies ofta ir otillricklig? Man kan se pa saken
pa flera sitt:

1. Acceptera att andelen felklassificerade individer ér relativt stor och
rikna med att foljderna i de allra flesta fall inte 4r sd dramatiska; karies
progredierar i regel lingsamt och eventuella felbedémningar kan atgir-
das vid nista undersokningstillfille.

2. Begrinsa den individuella riskbeddmningen till att selektera indivi-
der som I8per liten risk att utveckla karies (specificiteten ir ofta hogre
in sensitiviteten) och betrakta alla andra individer som potentiella
riskindivider.

3. Istillet for individuell riskbeddmningsstrategi anvinda geografiska
omriden med kind hog risk for karies som enhet och mal f6r preven-
tiva insatser.

4. Rikta preventiva dtgirder till hela populationen och fokusera pa
aldrar som generellt sett karakteriseras av relativt hog risk for karies
(aldrar da det finns en stor andel nyligen erupterade tinder/blottade
rotytor). Férutsatt att det finns kostnadseffektiva preventiva program,
ir detta sannolikt en effektiv strategi, eftersom flera epidemiologiska
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studier visar att ldg- och mellanriskgruppen totalt sett utvecklar fler
nya kariesskador 4n hégriskgruppen [40,61].

5. Kombinera en eller flera av strategierna.

Etiska aspekter

En paradox med studier om riskbedémning ir att riskgruppen inte ska
utsittas for speciella forebyggande dtgirder som ger bias och kan forstora
tolkningen av resultaten. Samtidigt kan det ifrdgasittas om det ir etiskt
att avstd frin sidana insatser. Aven om evidensen for preventiva insatser
mot riskindivider kan ifrigasittas, kan man inte utesluta att prevention
kan ha en kariesforebyggande effekt hos den enskilda individen. Detta
dilemma berér de flesta av de inkluderade studierna. Ett annat etiskt
problem med individuell riskbedémning kan vara att man pekar ut indi-
vider som potentiellt sjuka. Det giller kanske framfér allt barn och ung-
domar. [ vilken utstrickning detta ir ett reellt problem ir dock okint.

Framtida forskning

Resultaten visar att formégan att korrekt identifiera riskindivider for
framtida karies dr begrinsad. Det giller bade for enskilda riskfaktorer
och kombinationer av dessa. For att forbittra den prediktiva férmagan
behover ytterligare riskfaktorer identifieras och/eller behover metoderna
for bestimning av kinda riskfaktorer utvecklas och forbittras. En sddan
riskfaktor 4r individens kariesaktivitet, och tekniker foér att kvantifiera
kariesaktivitet (t ex aktiva kontra inaktiva kariesskador) dr angeliget att
utveckla och validera. En annan faktor som borde studeras ytterligare ir
formégan hos tandlikares “kliniska kinsla” att bedéma risk for karies.
Den variabeln ingick som en prediktor i North Carolina-studien och
hade tillsammans med tidigare férekomst av karies nistan lika god
prediktiv formaga som 6vriga variabler tillsammans [10,11]. Slutligen
finns ett stort behov av studier som verifierar att identifiering av risk-
patienter leder till battre vard, dvs att effekterna av riskbedomningen
och den &tféljande interventionen gagnar patienten i form av bittre
tandhilsa.
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Det finns séledes ett stort behov av vil designade prospektiva studier,
bade hos barn och unga vuxna och ildre. Det giller inte minst unga
vuxna dir det helt saknas studier. Adekvat studiedesign ir viktig.
Framtida studier bor vara mer enhetligt designade 4dn de som finns idag,
s att jimforelser mellan studier kan goras. Det giller sdvil diagnostik
som prediktorer, resultatmatt och statistisk analys. Det bor alltid finnas
en numerisk sammanstillning av den prediktiva styrkan hos en enskild
variabel (sensitivitet och specificitet). D& man har flera variabler som
testas for sin prediktiva formaga, ir de ofta inte oberoende av varandra.
For att justera for eventuellt inbordes beroende mellan variabler, bor
ddrfér multivariata analysmetoder anvindas. Det dr ocksd viktigt att
gora en hilsoekonomisk analys.
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Faktaruta 5.1 Inklusionskriterier for riskbedémning av karies.

Design:

Longitudinell kohort, randomiserad klinisk studie

Studier som anvant samma urval men en annan prediktionsmodell accepteras
Barn och ungdomar: studier som endast har en etiologisk faktor eller tidigare
forekomst av karies som prediktor accepteras

Inklusionskriterier definierade, selektion av urval forklarat

Populationen definierad; N =70; representativitet begriplig

(ej uppenbar selektionsbias)

Kliniska och demografiska karakteristika beskrivna

Heterogena kohorter inkluderas om de dr stratifierade i analysen

Alla individer som ursprungligen var tinkta att vara med ska vara inkluderade

Metod:

Diagnostiska kriterier beskrivna

Endast en undersékare accepteras om undersokaren utfért bade baseline-
och uppféljningsundersdkningen

Definierade prediktionsvariabler

Definierad(e) valideringsvariabel/variabler

Uppfaljning:

Minst 2 dr for permanenta tiander, minst 1 ar for primiara tander och rotkaries

Resultat och analys:

Utfallsmatt ar karies; tinder, ytor; dentin eller emal;j eller kombinationer

av dessa

Resultatmatt ar sensitivitet och specificitet, relativ risk, oddskvot eller ROC
Studier avseende posteruptiv alder som riskfaktor for karies inkluderades
om incidens eller nagon form av &verlevnadsanalys gjorts eller gick att
berikna fran data
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Faktaruta 5.2 Kriterier for gradering av bevisvdrde for studier om
riskbedémning av karies. Som utgdngspunkt har férslag till bedémning
av validitet hos observationsstudier/prognostiska studier anvints [62,63].

Hogt

Prospektiv studie som underséker tillforlitligheten vid riskbedomning

av framtida karies

Populationen vil beskriven, bade avseende sociodemografiska variabler
och kariesforekomst, sa att generaliserbarhet dar mojlig

Antal individer i studien =100

Diagnostiska kriterier angivna, diagnostisk reproducerbarhet beskriven
Angivet vem som gjort riskbedémningen

Blindning rapporterad (giller for sma urval); den som undersoker barnen
vid studiens slut ska vara ovetande om riskgrupperingen
Prediktorvariabler relevanta, beskrivna och begripliga; minst tva, varav en
etiologisk prediktor inkluderad

Valideringsvariabel (resultatvariabel) definierad

Bortfall <30 procent

Inga allvarliga bias (t ex selekterat urval eller bias fran behandling som ar
relaterad till riskfaktorer)

Justering for andra kinda riskfaktorer @n de som studeras
Tillforlitligheten berdaknad med sensitivitet och specificitet. Numeriska samman-
stdllningar av den prediktiva styrkan hos enskilda variabler eller modeller
rapporterade

For studier om rotkaries: D- och F-komponenterna i DFS och DMFT ir sepa-
rerade bide som prediktionsvariabel och som resultatvariabel

Medelhogt

Brister avseende ovan men:

Longitudinell studie som underséker risken for framtida karies

Populationen vil beskriven, bade avseende socioekonomi och karies, sa att
generaliserbarhet dar mojlig att bedéma

Diagnostiska kriterier angivna, diagnostisk reproducerbarhet eller kalibrering
beskriven

Prediktorvariabler beskrivna och begripliga; minst en dentalt relaterad
prediktorvariabel inkluderad

Valideringsvariabel (resultatvariabel) definierad

Inga allvarliga bias (t ex selekterat urval eller fran behandling som ar relaterad
till riskfaktorer)

Tillforlitligheten berdknad med sensitivitet och specificitet eller enbart relativ
risk, oddskvot eller ROC rapporterat

Bortfall <30 procent. For studier dir observationstiden &versteg tre ar accept-
erades storre bortfall om bortfallsanalys gjorts och tagits hdnsyn till vid tolkning
av resultaten

For studier om rotkaries: D- och F-komponenterna i DFS och DMFT é&r separe-
rade bade som prediktionsvariabel och som resultatvariabel

Lagt

Brister pa flera punkter jamfoért med medelhogt bevisvarde

KAPITEL 5 « RISKBEDOMNING

219



Table 5.1 Caries prediction in pre-school children.
Studies with high or medium quality and relevance.

Author Sample, n Teeth tested Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) Caries pre- time out (%) nostic  iner (n)
reference  at start valence (yrs) Explained criteria Relia-
Country at start bility
(dft/dfs)

Demers Kindergarten Primary dmft 1 29 WHO 1 exam-
et al children from not stated but Explained, iner
1992 [21] 15 randomly “high caries analysed No BW
Canada selected prevalence Yes

schools in population”

Montreal, non- Increment:

fluoridated 47% devel-

area oped =1 new

n: 428 dfs

Age: 5
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Predictor Validating  Statistical Results Study

variables criteria methods  Sensitivity quality and
and specificity relevance

Comments

A total of 9 vari- >1 new dfs Se, Sp, Best model High

ables: Age, gender, Proportion  accuracy, Caries experience + LB_

caries experience, high risk: log regres-  Se: 82%; Sp: 77% Bias from

plaque, MS (cut-off ~ 50% sion, OR treatment

CFU=10°/ml saliva),
LB in saliva, oral
hygiene habits, fluor-
ide supplement use,
saliva buffer capacity
(SB), parents’ family
structure (child living
with both parents)
education

Best single predictor not likely

Caries experience

Se: 78%

(95% CI 71-84);
Sp:77%

(95% CI 71-82);
accuracy: 78 (almost
as good as the model)
MS

Se: 28%; Sp: 92%

LB

Se: 17%; Sp: 99%
Fluoride supplements
Se: 55%; Sp: 63%
Parents’ education
Se: 69%; Sp: 57%

SB not significant
in the model

Highest OR
LB: 32

Baseline caries
prevalence: 12
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Table 5.1 continued

Author Sample, n Teeth tested Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) Caries pre- time out (%) nostic  iner (n)
reference  at start valence (yrs) Explained criteria Relia-
Country at start bility
(dft/dfs)

Grindefjord 8 southern Primary 2.5 28 Koch 2 exam-
etal suburbs of Caries-free Explained 1967 iners
1995 [15] Stockholm. Increment: modi-
Sweden 56% with 29% devel- fied Yes

immigrant oped =1 new

background dfs

n: 786

Age: 1
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Predictor Validating  Statistical Results Study

variables criteria methods  Sensitivity quality and
and specificity relevance

Comments

A total of 31 =1 dfs Se, Sp, Best model High

variables: Age, Proportion PPV, NPV,  Immigrant background,

gender, MS (pres- high risk: log regres- mothers education <9 Bias from

ence or absence) Not stated  sion, OR yrs, beverages =2/day,  treatment

from tongue, diet Estimated MS, candy =1/week not likely

(beverages, candies, to =56% Se: 87%; Sp: 83%;

drinks during night), (propor- PPV: 84%; NPV: 87%

fluoride use, tooth tion with

brushing frequency,  immigrant Best single predictor

toothpaste, breast-  background) Immigrant background

feeding, chronic
illness, medication,

education of mother,

immigrant back-

ground, demographic

variables, socioeco-
nomic variables

Se: 77%; Sp: 59%
Candies >1/week
Se: 72%; Sp: 45%
MS

Se: 13%; Sp: 97%
Tooth brushing
<1/day

Se: 59%; Sp: 63%
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Table 5.1 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic iner (n)
reference  at start Caries pre- (yrs) Explained criteria Relia-
Country valence bility
at start
(dft/dfs)
Grindefjord 8 southern Primary 1.5 37 Koch 2 exam-
etal suburbs of Age 1: and  Explained 1967 iners
1996 [16] Stockholm. Caries-free 1.5 modified
Sweden 56% with Age 2.5:7% and Yes
immigrant dentineand 1
background 11% initial
n: 692 caries
Age:1and 2.5 Stepwise
prediction
1-2.5;
2.5-3.5
Pienihdkki-  All 2-year-olds Primary 3 19 dmfs 5 exam-
nen et al in a municipa- own_ iners
2002 [17] lity in Finland 3% had criteria
Finland bornin 1987— dmfs >0 d1: Early Yes
1988. Control enamel
group from Increment: d2: Early
prevention 20% devel- dentine
programme oped =1 new (no
n: 226 dmfs cavity)
Age: 2 d3:
Cavity
No BW
(fibre
optics)
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Predictor Validating  Statistical Results Study
variables criteria methods  Sensitivity quality and
and specificity relevance
Comments
A total of 38 vari- 0vs =1 Log regres- Model Same mate-
ables added variables: Initialand/  sion, OR OR1-2.5yrs rial as 1995
Salivary buffer (SB),  or manifest (2.5-3.5yrs) [15]
LB from tongue, lesion MS: 3.2 (3.7)
gingivitis. Caries pre- Immigrant: 2.3 (2.6) Se and Sp
valence: initial caries  Proportion Candy: 2.3 (1.6) not reported
at age 2.5, manifest high risk: SB not significant in
caries at age 2.5, Not stated univariate analysis.
proximal contacts Highest OR from
molars, occlusion, univariate analyses
cooperation at from age 2.5-3.5
exam Initial caries: 8.8
Manifest caries: 13.5
The possibility of
identifying children
at risk for caries
increased from
age 1 toage 3.5
Incipient lesions, MS =1 new Se, Sp,log  Best model for low High
in plaque (presence  d3mfs regression, vs intermediate +
or absence) OR high risk
Proportion 1. Se: 72% (95% ClI
Low risk: caries- high risk: Se,Spfor  59-82); Sp: 77%
free + MS=0 1.35% the routine  (95% Cl 72-82);
Intermediate risk: 2.9% prevention PPV:0.49; NPV: 0.9
caries-free and MS+ group 2. Se: 32%; Sp: 98%,

High risk: caries and
MS+

1. Low vs interme-
diate + high risk
2. Low + interme-
diate vs high risk

PPV: 0.85; NPV: 0.83

Accuracy: 0.76
and 0.83
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Table 5.1 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic  iner (n)
reference  at start Caries pre- (yrs) Explained criteria Relia-
Country valence bility
at start
(dft/dfs)
Pienihdkki-  All 2-year-olds  Primary 3 19 dmfs 5 exam-
nen et al in a municipa- own iners
2004 [18] lity in Finland 3% had criteria
Finland bornin 1987—  dmfs >0 d1: Early Yes
1988. Control enamel
group from Increment: d2: Early
prevention 20% dev- dentine
programme eloped =1 (no
n: 226 new dmfs cavity)
Age: 2 d3:
Cavity
No BW
(fibre
optics)
Karjalainen  Every 5th child  Primary 3 9 WHO 1 exam-
etal from larger iner
2001 [19] intervention 92% caries- No BW
Finland study, Turku free Yes
n: 135 Mean dmft:
Age: 3 0.19 Exam-
iners
Increment: at the
Mean new end not
dmft: 0.8 stated
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Predictor Validating Statistical Results Study
variables criteria methods  Sensitivity quality and
and specificity relevance
Comments
Visible plaque (=1 =1 new Se, Sp, Model: area under Modelling
surface in 4 sex- d,mfs ROC, log  ROC was highest for  data. Same
tants), gingival regression, combined MS, d, ;mfs material as
bleeding, incipient Proportion OR and candies (=0.81). 2002 [17]
lesions, MS in high risk: Visible plaque NS
plaque, fluoride MS: 33% in the model
use, candies d,_ymfs: 9%
candies: Single predictors
54% MS
Visible Se: 69%; Sp: 78%
plaque: d,_smfs
15% Se: 29%; Sp: 97%
Candies >1/week
Se: 84%; Sp: 55%
Visible plaque
Se: 26%; Sp: 88%
Use of fluorides (NS)
Se: 53%; Sp: 58%
Significant OR
MS: 3.9
d,_ymfs: 7.3
Candies: 3.6
Visible plaque: 2.5
Mother’s education, Caries- Relative Relative risk Medium
sweet intake, tooth free vs not risk Sweet intake:
brushing frequency,  caries-free 1.5 (NS) Insuffi-
visible plaque, gen- (including Se, Sp Visible plaque: cient data
eral health enamel calcula- 0.9 (NS) reporting.
lesions) ted from Combined: 1.7 (NS)  Only
numerical relative risk
Proportion  data Sweet intake reported
high risk: Se: 61%; Sp: 54%
7-29%

Visible plaque
Se: 19%; Sp: 79%

Combined
Se: 72%; Sp: 47%
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Table 5.1 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic iner (n)
reference  at start Caries pre- (yrs) Explained criteria Relia-
Country valence bility
at start
(dft/dfs)
Skeie etal 3 public dental Permanent 5 14 Espelid 5 exam-
2006 [31]  clinics in Bergen, Explained 1990 iners
Norway Norway dmfs: 2.1 BW
n: 186 d1-5mfs: 4.4 Yes
Age: 5 48% caries- d1-5mfs
free =
including
Increment enamel
Mean D1- lesions
5MFS: 3.5
Wendt etal Random Primary 2 11% Modified 1 exam-
1996 [27] selection from Explained Koch iner
Sweden all children in Caries-free 1967
a well-defined Not
area Increment: BW stated
n: 289 29% develo- when
Age: 1 ped =1 dmfs needed

BW = Bitewing; dfs = Decayed, filled surfaces (primary teeth); DFS = Decayed, filled
surfaces (permanent teeth); dmfs = Decayed, missing, filled surfaces (primary teeth);
dmft = Decayed, missing, filled teeth (primary teeth); LB = Lactobacilli; MS = Mutans
streptococci; NPV = Negative predictive value; NS = Not significant; OR = Odds ratio;
PPV = Positive predictive value; ROC = Receiver operating characteristic; SD = Standard
deviation; Se = Sensitivity; Sp = Specificity; WHO = World Health Organization
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Predictor Validating  Statistical Results Study
variables criteria methods Sensitivity quality and
and specificity relevance
Comments
Caries experience at =1 DFS Se, Sp, >2 d1-5mfs primary Medium
start mesial sur- PPV, NPV, 2nd molars best pre-
face of 1st ROC dictor: Se: 76% (95% Important
2nd primary and all permanent Cl 61-86); Sp: 72%  confounders
primary molars molar or (95% Cl 66-76). not included
incisors; or ROC 0.75-0.76 for
D1-5MFS 2nd or all primary
>1 SD above molars respectively
mean
Proportion
high risk:
40%
MS in saliva (pre- =1 new Log reg- Significant OR for Medium
sence or absence), caries lesion  ression, being caries-free at
visible plaque (buccal OR age 3 Se, Sp not
surfaces of upper Proportion No visible plaque: reported.
incisors), dietary high risk: 3.6 Incom-
habits (including no Not stated Good oral hygiene plete data
sugar at night), oral age 2:2.9 reporting

hygiene habits

No sugar containing
liquid when thirsty:
2.3

No sugar containing
liquid at night: 23.7
Soft drinks <2/week
atage 2: 2.4
MSatage 1or2

not related to caries
age 3
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Table 5.2 Caries prediction in pre-school children.

Studies with low quality and relevance.

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) Explained criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Alaluusua Convenience Primary 1.5 22 Own 1 exam-
etal sample: mot- iner
1994 [20] hers attending 8% had
Finland a public dental =1 initial No
clinicin a small  caries
urban town, lesion
Orimattila
n: 92
Age: 1.5
Ekman All Finnish Primary 3 30 Koch 1 exam-
1990 [64] children in 1967 iner
Sweden Lulea bornin  dmfs: 9.1 BW
1974-1975 Yes
n: 70
Age: 5
Holbrook 10% of target ~ Primary 2 30 (be- Moller & 2 exam-
etal population in and per- tween 4 Poulsen iners
1993 [22] Reykijavik manent and 6) 1973
Iceland n: 158 Notana- NoBW Yes
Age: 4 dft: 2.4 lysed
dfs: 3.3
+55%
intention-
to-treat
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity quality and
methods and specificity relevance
Comments
Mothers’ DMFT, Any dfs Se, Sp, Visible plaque best Low
salivary MS, child’s including ini- accuracy  predictor
use of nursing bottle, tial lesions Se: 83%, Sp: 92% Retrospect-
child’s visible plaque ive, popu-
on all 4 labial sur- Proportion Mother’s DMFT (MS)  lation not
faces of upper high risk: Se: 46% (54%); specified
incisors 18% (visible Sp: 82% (75%)
plaque), 36%
(nursing Use of nursing bottle
bottle) Se: 85%; Sp: 72%
Caries experience dft value not  Se, Sp, >dmfs Low
primary teeth, stated PPV, NPV  25%
parents dental Parent: full Se: 47%; Sp: 80%; Small sample
status denture PPV: 0.39; NPV: 0.85 validating
yes/no 30% criteria for
Proportion Se: 59%; Sp: 73% caries not
high risk: 25 stated
or 30% Parent full denture
Se: 71%; Sp: 82%;
PPV: 0.75; NPV: 0.88
Misuse of sugar, =1 DMFSin  Se, Sp, Model all combined Low
fluoride use, MS, permanent PPV, NPV, Se: 80%; Sp: 78%;
LB, baseline caries teeth, =3 log regres- PPV:0.76; NPV: 0.82 Large drop-
(dmfs >0), antibiotic ~ dmfs total sion, OR out rate
use, combinations of  score, =4 Best single predictor
these variables dmfs/DMFS Baseline caries
Se: 91%; Sp: 61%;
Proportion PPV: 0.48; NPV: 0.94
high risk: MS
35% Se: 24%; Sp: 93%;

PPV: 0.75; NPV: 0.58
LB

Se: 10%; Sp: 100%
(NS)

Misuse of sugar

Se: 45%; Sp: 93%

KAPITEL 5 « RISKBEDOMNING

The table continues on the next page

231



Table 5.2 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) Explained criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start

Levy et al All children Primary 4-6  Not Warren 2 exam-
2003 [65] from 8 lowa stated 2002 iners

hospitals 23% had (54%, No BW

1992-1995 caries at calcula- Yes

n: 291 ages 4-6 ted from

Age: Birth Marshall

2003)

Li et al Random Permanent 8 28 WHO 2 exam-
2002 [66] sample from (11.7 No BW iners
China village outside  dmft at at

Beijing start start: end) Yes

1992 5.5-6.7

n: 362

Age: Mean 3.5
Marshall etal Cohort fol- Primary 5 38 Pitts Exam-
2003 [67] lowed from Not 1988, iners not
USA birth — lowa dft not explained 1997 stated

Fluoride study  stated No BW

n: 396 No

Age: Birth
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity quality and
methods and specificity relevance
Comments
Fluoride in water, dfs=0 vs dfs Log reg- Significant OR Low
diet: Various sugar- >0 ression, Brushings/day from
containing drinks, OR, AUC age 3-4:0.70 Large
water, milk, gender Proportion Water consumption  drop-out.
high risk: from age 3—4:0.57 No Se, Sp
Not stated Milk consumption
during 3rd year: 0.69
Sugared beverage vs
milk consumption
during 1st year: 1.7
AUC: 0.69
Baseline caries, dif- =1 DFT Se, Sp, RR dmft =10: RR 3.5 Low
ferent tooth types,
any molar, all molars  Proportion Best for caries in all Too long
high risk: mandibular molars follow-
About 1/3 Se: 48%; Sp: 78%; up time.
PPV: 0.51, accuracy:  Important
0.66 confounders
not inclu-
ded little
bias from
treatment
however!
Regular soda pop, Any dentine  Log reg- Significant OR for Low
regular beverages caries ression, 1=5 yrs combined
from powder OR Age at dental exam:  Diagnostic
Proportion 3.2 procedures
high risk: Regular soda pop, unclear,
Not stated high intake: 2.2 important
Regular beverages confounders
from powder, high not included

intake: 2.0
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Table 5.2 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) Explained criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Mattila et al Random Primary 7 13-15 WHO Several
2005 [68] sample of and perma- Collected 1987 exam-
Finland larger popula-  nent retrospec- No BW iners
tion: Mothers tively from (fibre
expecting their dft not records optic) Yes
first baby stated
n: 550
Age: Before
birth
Ollila et al 11 day-care Primary 2 17 Own Ordinary
1998 [28] centres in No BW  dentists
Finland Oulu, Finland ~ 86% caries-
n: 152 free at No
Age: 2.5 start, dfs
not stated
Schroder et al Al children Primary 1.5 13 Not 2 exam-
1994 [23] from 2 health Explained  stated iners
Sweden centres. Low  Caries-free
caries pre- No
valence
n: 181
Age: 1.5
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity quality and
methods and specificity relevance
Comments
Sociodemographic dmft/DMFT  Log reg- Age 5: primary teeth Low
factors =5 ression, =3 dmftlyear
Parents: Age, educa-  Only high OR Mother, previous No true
tion, marital status, risk studied caries: OR 2.6 prediction
dental health child’s Tooth brushing study.
dietary and oral Proportion <1/day: OR 1.7 Incom-
hygiene factors high risk: plete data
Not stated Age 7: permanent reporting
teeth >0 DMFT
Bedtime after 9 pm,
(sweets >1/week):
OR 1.9 (2.1)
Age 10: poor dental
health vs caries-free
OR
Father, young age:
2.8
Infrequent
brushing: 2.9
Primary and per-
manent teeth
Use of sweets
>1/week: OR 2.7
Social class, LB, >0 caries RR Use of pacifier =24 Low
candida, use of paci- lesions months: RR 3.5
fier, nursing bottle, Nursing bottle =24 Important
breast-feeding, age Proportion months: RR 2.6 confounders
at follow-up high risk: LB, candida: RR 1.6,  not included
Not stated 1.5 (NS)
MS in saliva, diet, Any caries Se, Sp, MS in saliva, diet Low
oral hygiene not defined PPV, NPV  oral hygiene
Se: 26%,90%, 12% Incom-
Proportion Sp: 88%, 15%, 92% plete data
high risk: PPV: 0.95,0.26,0.35 reporting
varying NPV: 0.46, 0.80, 0.73

Combinations: NS
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Table 5.2 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time out (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) Explained criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start

Sullivan etal 2 dental clinics Primary 2 15 WHO No of
1989 [24] in Malmo Explained 1987 exam-
Sweden n: 89 dmfs: 4.4 BW iners

Age: 5 unclear

Yes

Thibodeau Children Primary 2 68 Radike 2 exam-
etal enrolled in 1972 iners
1995 [25] programme; Low, No BW
USA poorareasin  moderate Yes

Connecticut and high

n: 148 dmfs:

Age: Mean 3.8, Mean: 0.15,

range 2.0-5.3  1.44,3.36
Tsubouchi Not clear Primary 1.5 Not Own Not
etal stated stated
1995 [69] n: 100 dft not
Japan Age: 1.5 stated
Twetman et al All available in ~ Primary 2 Not WHO Not
1996 [26] areas with stated 1987 stated
Sweden different dfs 0.2 1.0 No BW

f-exposure

Halland

n: 1022

Age: 4-5

Accuracy = Proportion correct predictions; AUC = Area under the curve; BW = Bitewing;
dfs = Decayed, filled surfaces (primary teeth); dft = Decayed, filled teeth (primary teeth);
DFT = Decayed, filled teeth (permanent teeth); dmfs = Decayed, missing, filled surfaces
(primary teeth); DMFS = Decayed, missing, filled surfaces (permanent teeth);

dmft = Decayed, missing, filled teeth (primary teeth); DMFT = Decayed, missing,

236 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Predictor Validating  Statist- Results Study

variables criteria ical Sensitivity quality and

methods and specificity relevance
Comments

Oral hygiene (gingival >0 new Se, Sp, Best single predictor Low

status), salivary caries lesion PPV, NPV MS

secretion and buffer, Se: 41%; Sp: 83% Small

MS, LB in saliva Proportion sample not
high risk: Best combination described.
Not stated of predictors Bias from

Gingival status + MS  treatment
Se: 53%; Sp: 74%

Salivary secretion

and buffer did not

improve the model

Baseline dmfs, >2 dmfsor  Se, Sp, Best for =5 dmfs Low

MS in saliva 3—4 dmfs, PPV, NPV  increment and high
=5 dmfs MS group at baseline  Large drop-

Se: 72%; Sp: 72%; out. Het-
Proportion PPV:0.34; NPV: 0.93 erogeneous
high risk: sample
36%

“Caries activity”; =1 new Se, Sp, 18—36 months Low

pH assessment; lesion PPV, NPV  Se: 61%; Sp: 67%;

Cariostat PPV: 81%; NPV: 43% Sampling
Proportion unclear.
high risk: Attrition
50% unclear

Caries prevalence >2 new dfs Se, Sp, F-exposure influ- Low

at baseline PPV, NPV  enced Se and Sp.

Proportion Combined baseline Incomplete

MS in saliva; single high risk: caries and MS: Low  data repor-

or repeated 13-28% F-exposure best ted

Se: 65%; Sp: 86%
No improvement
from repeated MS-
tests

filled teeth (permanent teeth); LB = Lactobacilli; MS = Mutans streptococci;

NPV = Negative predictive value; NS = Not significant; OR = Odds ratio; PPV = Positive
predictive value; RR = Relative risk; Se = Sensitivity; Sp = Specificity; WHO = World

Health Organization
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Table 5.3 Caries prediction in school children and adolescents.
Studies with high or medium quality and relevance.

Author
Year,
reference
Country

Sample, n

Age (yrs)
at start

Teeth Obs Drop- Diag-

tested, time out (%) nostic

caries pre-  (yrs) Ex- criteria
valence at plained

start, caries

increment/

incidence

during

study

period

Exam-
iner (n)
Relia-
bility

Disney et al
1992 [11]
USA

Target popu-
lation Aiken,
South Carolina
and Portland,
Maine, USA
n:2 185
(Grade 1),
1932

(Grade 5)
Age: 6 and 10

19-22 Radike
Not ana- 1968
Baseline lysed No BW
mean DMFS (fibre
Aiken (Port- optics)
land)

Age 6:

0.3 (0.2)

Age 10:

3.0(1.7)

Permanent 3

Mean dmfs
Age 6:

9.3 (2.9)
Age 10:
44 (2.4)

Mean DMFS
increment
Age 6:

1.9 (0.8)
Age 10:

3.1 (1.5)

4 exam-
iners

Yes
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance
Com-
ments
A total of 22-23 New DMFS:  Log Best model for combined fis-  High
variables Grade 1 =2  regres- sure morphology, subjectively
Baseline dmfs, Grade 5=3  sion, predicted caries (gut feeling)  Bias from
DMFS, subjec- Se, Sp, and DMFS: treatment
tively predicted Proportion PPV, possible
caries (“gut high risk: NPV Grade 1 (fissure
feeling”), sound 25% Se: 59%; Sp: 84% sealing)

permanent sur-
faces, white spot
lesions, sealants,
fissure morpho-
logy, MS, LB in
saliva (cut-off not
stated), plaque
score, between
meal snacks
(sugar, chips

or cereal), oral
hygiene (brush
<1 or <2/day),
fluoride mouth
rinse, fluoride
tablets, fluoros,
age, race, gender,
general health,
dental visits last
year, education
of household,
combinations

of variables

Grade 5
Se: 62%; Sp: 83%;
PPV: 0.49; NPV: 0.88

MS and LB contributed little
to the model; oral hygiene
and misuse of sugar not
significant in the model
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Table 5.3 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested, time out (%) nostic iner (n)
reference at start caries pre-  (yrs) Ex- criteria Relia-
Country valence at plained bility
start, caries
increment/
incidence
during
study
period
Beck et al Target popu- Permanent 3 19-22 Radike 4 exam-
1992 [10] lation Aiken, Not ana- 1968 iners
USA South Carolina  Baseline lysed No BW
and Portland, mean DMFS (fibre Yes
Maine, USA Aiken optics)
n:2 185 (Portland)
(Grade 1), Age 6:
1932 0.3 (0.2)
(Grade 5) Age 10:
Age: 6 3.0(1.7)
(Grade 1),
10 (Grade 5) Mean dmfs
Age 6:
9.3(2.9)
Age 10:
44 (2.4)
Mean DMFS
increment
Age 6:
1.9 (0.8)
Age 10:
31 (1.5)

240 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Predictor Validating  Statist- Results Study

variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance

Com-
ments

Included significant 1. Any risk Log Any risk prediction model Same

predictors =1 new regres- Aiken material

1. Any risk DMFS sion, Se: 80—-84%; Sp: 54-61%; as Disney

predictor model Se,Sp, PPV:0.73-0.78; NPV: 1992 [11]

(grade 1: edu- 2. High risk PPV, 0.64-0.69

cation — head of  Aiken: 4-5 NPV Portland Modelling

house-hold, use new DMFS Se: 66—76%; Sp: 71-78%; PPV: data

fluoride tablets, Portland: 0.57-0.68; NPV: 0.78-0.84

LB in saliva, gut 2-3 new

feeling) DMFS High risk prediction model

(grade 5: baseline Aiken

DMFS, white spot Proportion Se: 59-62%; Sp: 81-83%;

lesions, sound high risk: PPV: 0.48-51; NPV: 0.86—88

permanent sur- Not stated Portland

faces, LB in saliva,
gut feeling)

2. High risk
predictor model
(including both
etiological and
other risk fac-
tors)

3. Any risk
etiologic model
(including only
etiological fac-
tors; tooth mor-
phology, sound
permanent tooth
surfaces, mean
plaque score,
MS, LB in saliva)

Se: 59-62%; Sp: 84%; PPV:
0.47-0.5; NPV: 0.89-0.9

Any risk etiologic model

Aiken

Se: 74-81%; Sp: 50-55%;
PPV: 0.68-0.75; NPV:
0.58-0.62

Portland

Se: 59-69%; Sp: 65-74%; PPV:
0.51-0.62; NPV: 0.71-0.8

Se+Sp =147% in any of the
models

Any risk prediction model
gave highest Se (80-84%)
and PPV

High risk prediction model
gave the highest Sp (81-84%)
and NPV
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Table 5.3 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested, time out (%) nostic iner (n)
reference at start caries pre-  (yrs) Ex- criteria Relia-
Country valence at plained bility
start, caries
increment/
incidence
during
study
period
Stewart etal  Target popu- Permanent 2 19-22 Radike 4 exam-
1991 [32] lation Aiken, 1968 iners
USA South Carolina  Baseline mean Notana-  No BW
and Portland, = DMFS lysed (fibre Yes
Maine, USA Aiken optics)
n:2 185 (Portland)
(Grade 1), Age 6:
1932 0.3 (0.2)
(Grade 5) Age 10:
Age: 6 3.0(1.7)
(Grade 1)
Mean dmfs
Age 6:
9.3(2.9)
Age 10:
44 (2.4)
Mean DMFS
increment
Age 6:
1.9 (0.8)
Age 10:
3.1 (1.5)
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance
Com-
ments
The model Clas- =2 DMFS Se,Sp  Portland (2 predictors) Same
sification and Se: 62%; Sp: 77% material
Regression Tree  Proportion as Disney
(CART) decides  high risk: Aiken (9 predictors) 1992 [11]
the appropriate Not stated Se: 64%; Sp: 86%
number of vari- Modelling
ables dmfs common predictor data

Portland (low
caries preval-
ence): dmfs, gut
feeling

Aiken (high caries
prevalence):

9 variables: age,
urgency, 4 differ-
ent dmfs scores,
no of erupted
1st permanent
molars, morpho-
logy 1st per-
manent molars,
DMFS

for both areas
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Table 5.3 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested, time out (%) nostic iner (n)
reference at start caries pre-  (yrs) Ex- criteria Relia-
Country valence at plained bility
start, caries
increment/
incidence
during
study
period
Russell et al Scottish ado- Permanent 2 23 Bennie 2 exam-
1991 [36] lescents; from 1978 iners
Scotland mixed indu- Baseline BW
strial and rural mean DMFS: Yes
areas. Tooth 10 (including
paste trial radiographic
n: 372 diagnosis)
Mean age:
12.6 (11-14) Increment:
Mean new
DMFS: 4.9
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance
Com-
ments
Baseline DMFS, >14 DMFS Corre-  Best model for combined DMFS,  High
plaque score, >2 DS lation LB and Veilonella
MS, LB, Can- =108 MS Se, Sp Se: 71% (95% ClI 61-78); Possible
dida, Veilonella >10° LB Sp: 74% (95% Cl1 70-78) bias from
in saliva, Snyder =102 candida (proportion high risk: 39%) fluoride
colorimetric test, toothpaste
salivary buffer Proportion Single best predictor DS score use
(SB), salivary high risk: Se: 54%; Sp: 72% (pro-
flow rate (SR) 25-42% portion high risk: 38%)

Next best single predictor
LB

Se: 40%; Sp: 83% (pro-

portion high risk: 25%)

MS

Se: 48%; Sp: 68% (pro-

portion high risk: 38%)

Salivary flow rate not signi-
ficant. Salivary flow rate,
salivary buffer did not
contribute to the model

BW added little to the
prediction compared
with clinical exam only
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Table 5.3 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested, time out (%) nostic iner (n)
reference at start caries pre-  (yrs) Ex- criteria Relia-
Country valence at plained bility

start, caries

increment/

incidence

during

study

period
Vanobbergen 7% of target Permanent 3 19 WHO 16 exam-
etal population 1st molars No BW iners
2001 [34] n: 3002
The Nether-  Age: 7 Baseline Yes
lands dft/DFT

not stated

Increment:

68% had 0

new DMFS
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance
Com-
ments
Baseline dmfs, >2 new Log Maodel (almost all predictive High
plaque, dietary DMFS in regres-  power came from baseline dmfs)
habits: permanent  sion, For 30% high risk proportion Possible
Daily use of 1st molars Se, Sp,  Se: 59% (95% CI 55-63); bias from
sugar-containing ROC Sp: 73% (95% Cl 71-75) fluoride
drinks, between-  Proportion For 25% high risk proportion toothpaste
meal snacks, start high risk: Se: 51%; Sp: 79% use

tooth brushing, 10-50%
tooth brushing

frequency, socio-
demographic

factors (province,
education)

Oral hygiene (brush <1/day)
significant in the model mis-
use of sugar not significant in
the model

ROC (A,) for model, (baseline
dmfs): 0.72 (0.69)
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Table 5.3 continued

Author
Year,
reference
Country

Sample, n

Age (yrs)
at start

Teeth
tested,
caries pre-
valence at
start, caries
increment/
incidence
during
study
period

Obs
time
(yrs)

Drop- Diag-
out (%) nostic
Ex- criteria
plained

Exam-
iner (n)
Relia-
bility

Burt et al
1994 [40]
USA

All children
in Coldwater,
Michigan

Low caries
prevalence
population

n: 499
Age: 1015

Permanent

All surfaces,
proximal and
pit & fissures
separately

Mean DMFS:
boys (girls)
Age 10:

0.4 (2.4)
Age 13:

41 (5.5)
Age 15:

4.9 (6.0)

Increment
Mean new
DMFS=2.7
(boys) 3.1

(girls), NS

30% had 0
new DMFS,
28% had 1-2
new DMFS,
20% had =1
new approx-
imal DMFS

33 NIDR
Explained, 1989
analysed No BW

2 experi-
enced
exam-
iners

Yes
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance
Com-
ments
Total sugar =1 new RR for  Caries incidence poorly rela-  Medium
intake, % sugar DMFS all highest  ted to sugar intake, whether
of total energy surfaces, versus  measured as total daily Important
intake, between  proximal and lowest amount, between meal intake predic-
meal sugar con- pit & fissures quartile or frequency of consumption  tors not
sumption (% of separately of sugar included.
total energy con- Consumption of sugar as % of Only RR
intake) age, Proportion  sump-  total energy: No difference reported
gender high risk: tion between age and gender
25%

Average total sugar intake
related to caries increment:
no pattern

Highest quartile
Total sugar (=30% of total

energy/day)

RR

Any DMFS: 1.2

Any DMFS,,: 1.8

Any DMFS,: 1.2 (NS)

Between meal sugar

(as % of total energy/day)
RR

Any DMFS: 1.2 (NS)
Any DMFSappr: 1.7

Any DMFS_: 1.1 (NS)
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Table 5.3 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested, time out (%) nostic iner (n)
reference at start caries pre-  (yrs) Ex- criteria Relia-
Country valence at plained bility
start, caries
increment/
incidence
during
study
period
Stenlund etal  Target popula- Permanent 9 19 Own 2 exam-
2002 [38] tion of children Analysed  radio- iners
Sweden in a Swedish Approximal graphic
community surfaces 4 criteria  Yes
with mixes days to 7 Bitewing

socioeconomy  months

Low caries Baseline mean

prevalence DMFT: 3.2
DMFS: 3.6

n: 432 DMF,,,,: 0.6

Age: 1213

BW = Bitewing; DFS = Decayed, filled surfaces (permanent teeth); dft = Decayed,

filled teeth (primary teeth); DFT = Decayed, filled teeth (permanent teeth)

dmfs = Decayed, missing, filled surfaces (primary teeth); DMFS = Decayed, missing,

filled surfaces (permanent teeth); DMFT = Decayed, missing, filled teeth (permanent teeth);

DS = Decayed surfaces; LB = Lactobacilli; MS = Mutans streptococci; NPV = Negative predictive
value; NS = Not significant; PPV = Positive predictive value; ROC = Receiver operating
characteristic; RR = Relative risk; Se = Sensitivity; Sp = Specificity; WHO = World

Health Organization

250 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical Sensitivity and specificity quality
met- and rele-
hods vance
Com-
ments
Approximal =1 new RR Subject level Medium
caries at baseline  approximal Number of approximal
enamel or caries lesions at baseline Important
dentin lesion and corresponding RR of confoun-
new approximal lesions: ders not
Proportion 0/1, 2/2.06, 3/3.55, included.
high risk: 4-8/3.62, >8/4.85 Only rel-
Not applic- ative risk
able reported
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Table 5.4 Caries prediction in school children and adolescents.
Studies with low quality and relevance.

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Abernathy Representat- Permanent 4 52 Radike 16
etal ive of target Analysed 1968 specially
1987 [59] population Caries BW trained
USA prevalence exami-
Control group  at start not ners
in prevention  stated
programme “Very
Mean consis-
n: 1253 increment tent with
Age: 6 not stated themsel-
ves”
n: 1384
Age: 10
Alaluusua Part of a larger Permanent 3-8  Not Moller No of
et al study, selec- stated 1966 exam-
1987 [70] tion unclear Mean dmfs BW iners
Finland n: 129 age 9:9.7 “when unclear
Age: 9 needed”
Increment Not
DMFS age stated
12:3.8
increased
to 9.3 at
age 17
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments

A total of 11: Age, DMFS Cor- DMFS better than Low

race, sex, socio- increment relation, ADMFS as outcome.

economy, sound (ADMFS) or  discri- DMFS Post hoc data

surfaces, eruption prevalence minant Grade 1 modelling

status, DMFS, refer-  (DMFS) level analysis Se: 48%; Sp: 82%

ral score, fluoride not stated Log reg- Grade 5

in drinking water, ression Se: 52%; Sp: 84%

defs molar surfa- Proportion Se, Sp,

ces, Grainger index high risk: PPV, NPV  Prediction model

(general level of 25% better for non F

tooth decay scores than for F

0-5)

dmfs at age 9 DMFS at Se, Sp Best for >14 dmfs Low

Levels: >8, >14 12-17 years and DMFS >15:

and >17 (mean 15.5): Se about 42%; Large range
>5,>8, >15 Sp about 85% of follow-
DMFS up years.

Confounder:

Proportion improvement
high risk: 15, in dental
25 and 50% health
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Alaluusua Sample not Permanent 3 16 Moller No of
etal specified 1966 exam-
1990 [42] n: 122 Mean DFS: BW iners
Finland Age: 1217 6.7 unclear
Mean DS:
0.8 Not
stated
Increment
Mean new
DFS: 2.6
Alaluusua Same as 1990  Permanent 3 16 Moller No of
etal n: 122 1966 exam-
1993 [71] Age: 1217 DFS: 6.7 BW iners
Finland Mean DS: unclear
0.8
Not
Increment stated
Mean new
DFS: 2.6
David et al All children Permanent 6 30 Espelid 5 exa-
2006 [72] at 3 public Explained, etal miners
Norway dental clinics Mean analysed 1990 at start,
in Bergen. DMFS: 2.7 BW 1 at end
High caries DMFT: 1.9 (not the
prevalence same)
n: 112 Increment:
Age: 12 Mean new Yes
DMFS: 6.0
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
Baseline caries >13 yrs: Se, Sp Baseline DFS best Low
prevalence salivary =10 DFS single predictor
buffer capacity, 1315 yrs: Se: 61%; Sp: 82%; Unspecified
secretion rate, MS, =11 DFS PPV: 0.54; NPV: sample
LB in saliva >15 yrs: 0.86
=12 DFS DFS+MS
Se: 71%; Sp: 79%
Proportion DFS+LB
high risk: Se: 84%; Sp: 62%
25%
Little value of adding
MS and LB. Salivary
buffer capacity,
salivary secretion
rate did not improve
the model
Baseline DFS, MS, DFS cut-off  Se, Sp, No improvement Same mater-
LB in saliva correspond- PPV, NPV inaccuracy compa- ial as Ala-
ing to MS red with previous luusua 1990.
Categorised at 2-3 and LB results Unspecified
levels sample
Proportion
high risk: 15,
25 and 50%
Baseline DenFSappr >0 to >4 Se, Sp, >4 new DFS best Low
(enamel and dentine) new DFS PPV, NPV  Se: 62—-85% (pre-
>0 of premolars or  of premo- molar, 2nd molars);  Retrospect-
2nd molars lars or 2nd Sp: 90-96% ive. Only
molars 1 predictor
Proportion
high risk:
Premolars
19%, 2nd

molars 11%
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
de Liefde All childrenin ~ Permanent 5-8 13 Own Several
1989 [73] Marlborough criteria  exam-
New 1982, effect of No cal- iners
Zealand programme ibration
n: 921 No BW  No
Age: 5-8,
included Not
stepwise clear
who
perfor-
med
the dia-
gnosis
Hausen et al Random Permanent, 3 30 Moller 4 expe-
2000 [43] sample of all surfaces Not ana- 1973 rienced
Finland 75% of target lysed BW exam-
population in Mean iners
Vantaa, Finland DMFS in
n: 583 high risk Yes,
Age: 13 (mean) group 3.8; except
effect of pro-  low risk for BW
gramme group 1.8 (read by
(estimated) an expe-
rienced
Increment: exam-
Mean new iner)
DMFS:
High risk
44-51,
low risk
2.0
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical me-  Sensitivity and quality and
thods specificity relevance
Comments
2-step prediction DMFT =3 Se, Sp For =23 DMFT Low
1. Age 5: Cut-off DMFS =4 Se: 78%; Sp: 88%;
for high risk =dmft PPV: 0.51; NPV: Heterogen-

2. 2 yrs after erup- Proportion 0.96; accuracy: 0.87  eous sample.
tion of permanent high risk: Incom-
1st molars: cutt of Not stated For =4 DMFT plete data
for high risk DFT Se: 85%; Sp: 85%; reporting
=1 PPV: 0.37; NPV:

0.98; accuracy: 0.85
Estimated no of new =1 new DFS  Se, Sp, For =1 new DFS Low
fillings after 1 yr = =2 new DFS PPV, Se: 54%; Sp: 70%;
=2 or caries expe- NPV* PPV: 0.71; NPV: Bias from
rience =>1 DFSor  Proportion 0.52 treatment
>0 DFS approximal  high risk: 1/3 likely. Effect
or salivary flow <0.7 For =2 new DFS of different
ml/min and buffer Se: 58%; Sp: 67%; predictors
capacity =1 or PPV: 0.57; NPV: cannot be
combined MS and LB 0.68* evaluated

in saliva or combined
DFS and MS, LB in
saliva
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Hansel 50% of target ~ Permanent, 2 11 (17 Not 1 exam-
Petersson population in all surfaces % of inten- stated iner
et al a small city, tion-to- BW
2002 [39] Halland and Mean treat) Intra
Sweden surrounding DMFT: 0.9 Defined: exam
rural areas Only
n: 392 Increment: dentine
Age: 1011 New DMFS caries
groups
(border):
20: 2.6
40:2.6
60:1.5
80: 0.5
100: 0.3
Lith et al Samples from  Permanent 5 Not Own 2 exam-
1992 [74] 2 communities: stated criteria  iners
Sweden 1.2 ppm fluor  Mean BW only
(1 group) DenMFS: Yes
2. random 2.5
sample of half ~ Mean
with 0.2 ppm DMFS: 0.6
(0 group)
n: 102+127 Increment:
Age: 13 53%
developed
=1 new
approximal
dentine
lesion

258

KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
DMFT at baseline, =1 new DFS  Log Examples from Low
plaque, diet, LB, MS regression cariogram
in saliva, fluoride Proportion OR, cario- 20% chance to Incom-
exposure, salivary high risk: gram avoid caries plete data
secretion, buffer, Not stated Se: 9%; Sp: 99.6%; reporting.
general health PPV: 0.92; NPV: Bias from
0.71 treatment
80% chance to possible.
avoid caries Effect of
Se: 73%; Sp: 60%; different
PPV:0.45; NPV:0.83  predictors
cannot be
evaluated
Past caries expe- =1 new Accuracy A, (area under the Low
rience: =0, =1, =2, approximal ~ ROC linear ROC curve
=3 approximal DFS dentine curves All, 0 and fluor groups Retrospec-
lesion 13-18: 0.84, 0.82, tive? Incom-
0.83 plete data
Proportion 13-15:0.81, 0.78, reporting
high risk: 0.81
Not stated
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Mattiasson- Representative Permanent 3 6 Koch Several
Robertson schools in two  Mean 1967 exam-
etal areas with dif- DMFS: 1.5 BW iners
1993 [75] ferent F (low F), 2.2 (ordinary
Sweden n: 655 (high F) dentist)
Age: 12
Increment: No
New DMFS
high F (low
F): 1.4 (1.2)
New
approximal
enamel
lesions:
3.7 (2.5)
Mattila et al Representa- Permanent 3 35-46 Not Several
2001 [76] tive of target stated exam-
Finland population 59% caries- No BW iners
n: 1070 free at age (fibre (ordinary
Age: 7 7 mean optics)  dentist)
DFT not
stated
Increment
Mean new
DMFT: 2.3
ter Pelkwijk  Children from Permanent 2and Notgiven Backer  Senior
etal 2 towns. Inclu- 4 Dirks exam-
1990 [33] sion unclear, 72% caries- 1957 iners
Netherlands  representative free mean BW n=?
of target popu- dft or
lation DMFT not Expe-
n: 286 stated rienced,
Age: 7 calibrated
Increment
caries-free No
age 9: 11%,
caries-free
age 12:
36%
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
Past caries expe- >3 new Se, Sp, Best for past caries Low
rience: DMFS, D.,MFS, PPV, NPV experience
approximal enamel or >3 or >3 new D, ,MFS Retrospec-
lesions, MS in saliva ~ >5 new Low F tive? (very
and combined approximal Se: 60%; Sp: 78% low attrition)
lesions High F
Se: 32%; Sp: 91%
Proportion
high risk: Low F better than
21% (high F) high F. MS did not
38% (low F) contribute to pre-
diction
Sociodemographic Caries OR Mother’s previous Low
factors, parents pre-  increment caries, =3 carious
vious dental health,  cut-off not teeth/yr: OR 2.6 Large
dietary, oral hygiene  stated Child’s bedtime attrition
habits (caries status =9 pm: OR 1.9
atage 7 notusedas  Proportion Sweet >1/week
predictor) high risk: age 3: OR2.1-2.7
Not stated
dmft age 7: 0, =1, Caries Se, Sp, = DMFT =4 or 5 Low
=2, =3, =4, =5, =6 increment PPV, NPV, 7-9 (7-11)
caries pre- accuracy, Se: 68—-69%; Incom-
valence ROC Sp: 66-72% plete data
DMFS >0 reporting
DMFT =4
Proportion 7-9, 7-11
high risk: Se: 68-73%;
About 50% Sp: 72-77%

Better values for
caries experience
than for caries
increment

The table continues on the next page
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Petti et al 3 primary Primary 2 3 WHO 3 exam-
2000 [77] schools and per- 1987 iners
Italy in Rome manent BW
caries-free Yes
only included Mean
(39% of total dft: 1.6
sample) DMFT: 0.6
n: 314
Age: 6-7 Increment
Mean new
dmft: 0.5,
Mean new
DMFT: 0.2
Pienihdkkinen Institutional- Permanent 2 30 WHO 7 exam-
1987 [44] ised Hungarian Mean Analysed  No BW inersat
Finland children D.,MFS: (fibre start,
1. Xylitol 1.8 optics) 3 there-
group after
2. Fand con- Increment
trol group Mean new Yes
n: 276 D.,MFS:
Age: 7-12 2.0
Pienihdkkinen Institutional- Permanent 2 19 WHO 7 exam-
1987 [45] ised Mean No BW iners at
Finland Hungarian D.,MFS: (fibre start,
children 1.8 optics) 3 there-
(n=350) after
1. Xylitol group  Increment
2. F and con- Mean new Yes
trol group D.,MFS:
n: 276 2.0
Age: 7-12
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
Repeated salivary MS =1 new dft Se, Sp, Modest improve- Low
0vs 1-3,0-1vs 2-3, or DFT PPV, NPV ment of MS multiple
0-2 vs 3 positive tests Only caries-
tests If exfoliated free included.
Fluoride intake, at follow-up: 0 vs 1-3 positive Bias from
sucrose intake counted as tests study design
plaque caries Se: 50%; Sp: 80%;
PPV: 0.59; NPV:
Only 0.74
caries-free
at baseline Low F, high plaque
included Se: 57%; Sp: 94%
=1 incipient lesion Age =9: Se, Sp, log  Incipient lesions (inc)  Low
or buccal or lingual 2-3 new regression Se: 52%; Sp: 87%
surfaces DMFS Very caries-
LB>10° CFU/ml Combinations active
saliva Age =10: Inc and/or LB + children;
Yeasts =5 CFU/ml 4-5 new yeasts open cavities
Saliva salivary buffer ~ DMFS Se: 67%; Sp: 76% common; not
capacity: pH <5 and Inc and/ or LB + applicable to
combinations of Proportion yeasts populations
these high risk: Se: 70%; Sp: 71% of today
Median value Salivary buffering
(value not Se: 63%; Sp: 69
stated) Accuracy max 0.77
Salivary buffering; =3 new Se, Sp Best for pH <5 Same
2 levels: DMFS at age =9 yrs material as
pH =4 and pH <5 Se: 58% girls; Pienihdkkinen
Proportion 52% boys 1987 [44].
high risk: Sp: 64% girls; Important
Varying 63% boys confounders
not included
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country prevalen- bility
ce at start
Raadal et al All children Occlusal 2 Not Moller 3 exam-
1992 [30] born 1978- fissures 1st stated 1966 iners
Norway 1979 attending permanent BW
a public dental molars No
clinic in a town
in Norway Baseline:
n: 192 Mean dmft
Age: 6 34
Increment:
Not stated
Seppi et al Selected from  Permanent 5 34 Moller & 2 exam-
1988 [78] a clinical trial Explained  Poulsen iners
Finland on F-varnish Mean 1973
n: 124 DMFS 17.7 BW Yes
Age: 11-13
(mean 12) Increment:
Mean new
DMFS 141
Seppi et al High risk Primary 7, 10 Moller & 3 exam-
1989 [79] individuals and per- step- Poulsen iners
Finland in Kuopio + manent wise 1973 “trained
random sample pre- BW at research
of low risk dmfs: 0.49  dic- theend tem”
n: 512 DMFS: tion
Age: 6 0.37 No
reliability
Increment: test
Mean 4.4
new DMFS
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
Baseline dmft =1 molar Se, Sp, Best combined values Low
(from 0-11) with initial PPV, NPV  for =3 dmft and =1
or dentine molar with dentine Only 1
caries or =1 caries with proportion predictor.
molar with high risk: 46% Incom-
dentine Se: 72%; Sp: 67%; plete data
caries PPV: 0.52; NPV: reporting.
0.83 Possible bias
Proportion from treat-
high risk: For proportion high ment
27-46% (all risk: 27% =5 dmft
proportions and =1 molar with
reported) dentine caries)
Se: 44%; Sp: 82%;
PPV: 0.55; NPV:
0.74
Baseline DS, FS, DFS: Not Se, Sp, DFS with (without) Low
initial lesions stated PPV, NPV, initial lesions
accuracy, Se:49% (51%); Retrospec-
Proportion ~ OR Sp: 76% (78%); tive bias from
high risk: PPV: 0.45 (0.47); treatment
30% NPV: 0.79 (0.80) (F varnish).
incom-
Initial caries added plete data
little to the predic-  reporting
tive power
Caries experience DMFS >14 Se, Sp Se lowest at age 6: Low
each year from age for diff 28% (Sp: 92%); and
6to 12 Proportion highest at age 9: Retrospec-
high risk: Propor- Se: 68% (Sp: 85%) tive. Bias
10-52% tions from treat-
believed For 30% high risk ment
to be high  proportion, age 9
risk Se: 61%; Sp: 81%;

PPV: 0.53; NPV:
0.85
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Splieth et al Sample Permanent, 2 1 WHO 1 exam-
1999 [80] selection not 1st molars 1987 iner
Germany described all caries- modi-
n: 169 free fiedand Not
Age: 6 Mean Martha-  stated
dmfs: 9.9 ler 1990
Mean No BW
DMFS: 0.35
Increment:
Mean new
DMFS 0.34
Stecksén- Randomly Primary 1 23 Koch No of
Blicks selected from  and per- 1967 exam-
1985 [81] target popu- manent BW iners
Sweden lation Umea, unclear
Sweden Mean,
n: 88+91 age 8: Not
Age: 8 or 14 dmfs=7.1; stated
DMFS=3.3
Increment:
Not stated
Swenson etal Children from  Primary 2 26 Proceed- Not
1976 [82] public elemen- and per- Explained ings stated
USA tary schools manent 1972
in Roseville, No BW
Minnesota Mean
n: 575 dfs: 4.4
Age: 6-9 Mean
DMFS:
0.34
Increment:
Mean new
dfs 1.0
Mean new
DMFS 1.8

266

KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
MS in fissures =1 DMFSin  Se, Sp MS low vs MS high Low
and in plaque fissures 1st Se: 50%; Sp: 82%;
permanent PPV: 0.29; NPV: Bias from
molars 0.92 treatment:
24% fissure
Proportion sealed. No
high risk: reprodu-
28% cibility test
MS, LB in saliva =3 new Se, Sp, 8 yr-olds Low
lesions PPV, NPV MS alone
(including Se: 67%; Sp: 74% Too short
initial) LB alone follow-up for
=105 LB Se: 44%; Sp: 86% permanent
=105 MS MS and LD teeth. Incom-
Se: 72%; Sp: 67% plete data
Proportion reporting
high risk:
Around 20%
MS, sanguis, mitior, >0 new DFS  Se, Sp, Only MS was stat- Low
salivarius, LB >1% PPV, NPV istically significantly
MS in pooled plaque  Proportion associated with Incom-
was used as cut-off high risk: caries increment plete data
49% reporting.
Se: 55%; Sp: 76%; Bias from
PPV:0.9; NPV:0.29  diagnosis and
treatment
possible
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Table 5.4 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (years) tested, time Explained nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- bility
ence at
start
Wilson etal ~ Sample not Permanent 3 17 Own No of
1989 [46] described criteria  exam-
England n: 83 Mean unclear iners
Age: 11-12 DMFS 3.8 No BW  unclear
(fibre
Increment: optics)  Unclear
Median
new DFS
5.3
Zhang et al All children Permanent 2 24 Own 2 exam-
2006 [35] from 7 primary Explained criteria  iners
China schools in dmft: 4.1 No BW
Wouhan city DMFT,.q (fibre Yes
n: 433 0.06 optics)
Age: 6-7
Increment:
Not stated;
28%
developed
caries
during the
observa-
tion period

Accuracy = Proportion correctly identified; A, = Area under a ROC curve; BW = Bitewing;
CFU = Colony forming units; DFS = Decayed, filled surfaces (permanent teeth);

dft = Decayed, filled teeth (primary teeth); DFT = Decayed, filled teeth (permanent teeth);
dmfs = Decayed, missing, filled surfaces (primary teeth); DMFS = Decayed, missing,

filled surfaces (permanent teeth); DS = Decayed surfaces; LB = Lactobacilli;

MS = Mutans streptococci; NPV = Negative predictive value; PPV = Positive predictive
value; OR = Odd ratio; ROC = Receiver operating characteristic; Se = Sensitivity;

Sp = Specificity; WHO = World Health Organization
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Predictor Validating  Statist- Results* Study
variables criteria ical met- Sensitivity and quality and
hods specificity relevance
Comments
Caries experience 2yr: Se, Sp, Caries experience Low
at baseline, salivary =5 new DFS PPV, NPV  best
buffer, M, _,S, LB in 3yr: 2yr Small sample
saliva, sugar con- =8 new DFS  No model; Se: 62%; Sp: 71%; not well
sumption predictors accuracy: 0.69 described.
Proportion  tested 3yr Incom-
high risk: separately Se: 58%; Sp: 69%; plete data
25% accuracy: 0.66 reporting
MS 2 yr
Se: 71%; Sp: 52%
MS 3 yr
Se: 79%; Sp: 53%
LB 2 yr
Se: 58%; Sp: 63%
LB 3yr
Se: 79%; Sp: 53%
SB3yr
Se: 84%; Sp: 50%
>0 dq_,mft primary >0 new Se, Sp, dmft molars >4 Low
molars or >0 d;_,mft DMFT PPV, NPV, Se: 42%; Sp: 78%;
all primary teeth or relative PPV: 0.43; NPV: Obvious bias
>0 di_,mftincluding  Proportion  risk, A, 0.78 from treat-
initial lesions and high risk: ment
D,_,MFT including 27-72% dmft molars >0

initial lesions (pit
and fissures)

Se: 87%; Sp: 34%;
PPV: 0.34; NPV:
0.87

Best for d,_,mft
+ I:)1—7_MF-I—och

(including enamel).
Not presented in Se,
Sp though (A,=74)
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Table 5.5 Caries prediction in adults. Studies with medium quality and relevance.

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Beck et al 19% of target  All root 1.5 15% Root 4 exam-
1988 [52] population surfaces caries iners
USA lowa criteria  Calib-
n: 525 unclear  rated,
Age: 65+ Radike inter-
1968? examiner
No BW  only
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Predictor Validating Inciden-  Statis- Results Study
variables criteria celincre- tical met- Sensitivity quality and
ment hods and speci- relevance
ficity
Comments
General health =1 vs Onew (After 18  Discrim- Model (=1 vs Medium
physical function, root DFS months) inant 0 new DFS)
age, water F, or3vs0-2 Mean analysis, All vari- Incom-
gingival reces- new root root DS Se, Sp ables men plete data
sion, periodontal DFS incidence: (women) reporting
pockets, calculus, men 1.1, Se: 75%
baseline DFS, Proportion ~ women (79%); Sp:
DFT, number of  high risk: 0.95 79% (83%)
teeth Not stated
43% men, Dental
46% variables
women Se:73%
developed (77%); Sp:
=1 new 77% (82%);
root DS accuracy:
0.77-0.82
Most
important
variables:
previous
root caries,
periodontal
pockets
>3 mm and
number of
teeth (>23
negative
relation-
ship)
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Table 5.5 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Gilbert et al Florida Dental  All root 2 17% DFS 5 exam-
2001 [53] Care study surfaces RCI iners
USA n: 723 (Katz

Age: 45+ 1996) Yes

No BW
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Predictor Validating Inciden-  Statist Results Study
variables criteria celincre- ical met- Sensitivity quality and
ment hods and speci- relevance
ficity
Comments
Root DFS at =1 new root (After Log reg- Significant Medium
baseline, root DS or =1 2 yrs) ression, OR for =1
fillings, regular new filling Mean inci- OR new root DS  Se, Sp not
dental attendee,  (F) or both  dence: Active root reported
number of teeth, root decay at
attachment loss, Proportion DS=0.7; baseline:
flossing fre- high risk: root 3.6
quency, ability Not stated DFS=1.0 9-16 teeth
to pay, 65 yrs at baseline:
or older 36% deve- 3.0
loped =1 17-24 teeth
new DFS at baseline:
=1 new 1.9
root D: =34% of
17% teeth with
=1 new attach-
root F: ment loss
14% +4 mm:
=1 root 2.9-31
D+F: 5% Flossing at
least daily:
0.3-0.5
Not able
to pay: 2.5
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Table 5.5 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Takano et al Non-institu- All root 2 2% WHO 4 exam-
2003 [54] tionalised surfaces 1997 iners
Japan from Nigata No BW

n: 373 Yes

Age: 70+

BMI = Body mass index; BW = Bitewing; DFS = Decayed, filled surfaces (permanent teeth);
DFT = Decayed, filled teeth (permanent teeth); DS = Decayed surfaces; LB = Lactobacilli;
MS = Mutans streptococci; OR = Odds ratio; Se = Sensitivity; Sp = Specificity
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Predictor
variables

Validating
criteria

Inciden-
celincre-
ment

Statist-
ical met-
hods

Results
Sensitivity
and speci-
ficity

Study
quality and
relevance

Baseline DFS,
oral hygiene
(use of dental
floss or inter-
dental brush),
MS, LB, perio-
dontal pocket
depth, loss of
attachment,
socioeconomics,
sociodemo-
graphic general
health, BMI

=1,2o0r3
new root
DS

Proportion
high risk:
Not stated

(After

2 yrs)
mean root
DS incre-
ment=0.9

36% deve-
loped =1
new root
DFS

Log reg-
ression,

OR

Model 1: =1
new root DS
sign OR

>1 baseline
root DS:
3.7;

=2 prosthe-
tic crowns:
2.3;

poor oral
hygiene: 2.1
mean loss
of attach-
ment >3,6
mm: 2.3

Model 2: =2
new root
DS, sign OR
>1 baseline
root DS:
34

=2 prosthe-
tic crowns:
31

LB: 21
Poor oral
hygiene: 2.8
Mean loss
of attach-
ment >3,6
mm: 3.0
BMI =20:
2.2

Medium

Se, Sp not
reported
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Table 5.6 Caries prediction in adults. Studies with low quality and relevance.

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Drake et al Piedemont All coronal 3 45 Coronal 5 exam-
1997 [83] 65+ study and root and root iners
USA n: 818 surfaces caries
Age: 65+ exami- Yes

nation in

patients’

homes

criteria

not stated

No BW
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods  Sensitivity  quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments
Baseline coronal =1 new DFS  Annual Log regres- Models Low
DFS, root frag- root DS sion, OR, DFS (mostly
ments, MS, LB Proportion  incidence: SeandSp  D)in blacks  Large drop-
in saliva. Medical high risk: 0.8 (1.6) Number of out rate.
history, smoking  Not stated blacks teeth pre- Incom-
habits (whites) sent, LB, DF  plete data
per 100 root surfa- reporting.
Socioeconomy: surfaces ces, smoking: No discri-
Daily activities, at risk Se: 63%; Sp:  mination
stress indicators, 70% between
level of social (After 3 DandF
support, life yrs) 45% DFS (mostly  at baseline
satisfaction, eco- blacks, F) in whites
nomic status 59 whites Number of
develo- surfaces at
ped =1 risk, medical
new DFS care, health
index: Se:
52%; Sp:
68%:
OR blacks:
LB: 1.6;
Smoking 0,4;
OR whites:
number of
coronal sur-
faces at risk:
1.1; recent
medical care:
2.1; impai-
red physical
health: 1.1
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Ettinger etal  Patients Abutment 1-12 29 Root No of
1990 [84] scheduled for  teeth caries exam-
USA partial denture own iners

at University criteria unclear

of lowa

1975-1985 No BW Yes

n: 254

Age: 59 (mean)
Hawkins et al Independently  All coronal 3 30 Coronal: 2 exam-
1997 [85] living in four and root “conser- iners
Canada Ontario surfaces vative

locations approach”, Yes

n: 699 not

Age: 50+ further

specified
No BW
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments
Over denture =1 new DS Incidence: Log regres- Model: low Low
9 independ- on over 6.5% of sion, Se, Sp  frequency of
ent groups of denture abutment brushing, no  Sampling
variables: age, abutment teeth per fluoride at bias. Incom-
sex, medical teeth year home, severe plete data
problems, use periodontal  reporting
of drugs, drug Proportion problems
effects, fluor- high risk: in mand-
ide use, type of Not stated ible, drugs
fluoride, brushing with neural
habits, periodon- side-effects,
tal status cardiovascu-
lar disease,
Se: 8%; Sp:
99%
Sociodemo- =1 coronal (After 3 Logregres- Significant OR Low
graphic, general  DFS or yrs) sion, OR,  in model
health, psycho- mean net Mean net SeandSp  High school  Incom-
social, health increment coronal education: plete data
behaviour, oral DFS 0.5 reporting.
self care, dental Proportion incre- Married: 0.6  Coronal
visiting, baseline  high risk: ment/ Baseline caries only
caries, preval- 69% 100 sur- attachment
ence, wearing faces at loss: 0.8
partial denture, risk: 2.1 Baseline
mean periodontal no of teeth
attachment loss 57% (>20): 11
deve- Se: 80%;
loped Sp: 46%;
=1 new accuracy:
coronal 0.66
DFS
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Hansel Random All coronal 5 29 Coronal: 1 exam-
Petersson sample of and root Explained WHO iner
et al 55+,65+ and surfaces (1987),
2003 [86] 75+ root: Reliability
Sweden n: 208 Banting test not
Mean age: 67 (1980) stated
Range 60-80
(at the end) No BW?
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments
Cariogram; per- =1 new DS,  (After Cariogram  OR for DFRS Low
cent chance to DFS, DMFT 5 yrs) for 20%
avoid caries: and DFRS Mean group: 3.9, Incom-
0-20, 21-40, (decayed and incre- 40%: 3.3 and plete data
41-60 and filled root ment: 60%: 3.9. reporting.
61-100 surfaces) DMFS = Influence
9.5 =1 new of different
Proportion  DFRS = DS from predictors
high risk: 2.5 Cariogram cannot be
26—-43% (calculated evaluated
(high to 51% deve- from pub-
rather high  loped lished data) * Chance
risk) =1 new 0-20%* to avoid
coronal Se: 35%; root caries
DS. 61% Sp: 88% (DFRS)
develo- 61-100% cannot be
ped =1 Se: 93%; calculated
new root Sp: 32% from the
DS data
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Lawrence Piedemont 65+ All root 3 45 Coronal 5 exam-
etal Dental Study surfaces Explained  (Radike iners
1995 [87] NC 1972),
USA n: 234 black, root (Katz Yes

218 white 1980)

Age: 65+ modified

No BW
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments
Race, gender, =1 new root (After Log regres- Significant Low
baseline root DFS 3 yrs) sion, OR OR in models
DFS, MS, LB, Mean net Blacks Large drop-
periodonto- Proportion  incre- Partial den-  out rate
pathogens, high risk: ment ture: 3.4
gingival reces- Not stated  of root Root frag-
sion, periodontal DFS: 0.55 ments: 3.3
status: PPD and (0.80) Absence of
attachment loss, blacks Prevotella
sociodemo- (whites) intermedia:
graphy, general 2.7
health, attitudes, 29% Negative
habits, physical blacks, impact on
function, depres- 39% appearance:
sion whites 22
develo- Impaired
ped =1 activities: 1.7
new root Whites
DFS Gingival
recession
>4 mm: 4.5
Average PPD
>2 mm: 3.8
Antihista-
minica: 4.0
No calcium
suppl: 2.5
Perceiving
more pro-
blems since
age 40: 5.0
Retired/

unemployed:

3.2
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diagnostic Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time criteria iner (n)
reference at start (yrs) Relia-
Country bility
Leske et al Corporation All root 3 21 DFS: own 2 exam-
1989 [88] and University, surfaces criteria iners
USA Long Island, No BW calibrated

NY, F deficient

area (<0.3 ppm) Reliability

Selected by not stated

age, >14 teeth,

coronal DMFS

>4 included

n: 796

Age: 20-65

(mean 40)
Locker 2 metropolitan  All root 3 29 NIH publi- No of
1996 [89] and 2 non- surfaces cation no  examiners
Canada metropolitan, 87-2868 unclear

independently No BW

living Onta- Yes

rio, Canada.

Selected by

interviews

n: 493

Age: 50+
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity  quality and
ment and specifi- relevance
city
Comments
DFS root sur- =1 new root (After Root caries Age and base- Low
faces at base- DFS 3 yrs) increment, line root DFS
line, age Mean root Seand Sp  All participants Sampling
Proportion DFS incre- Se: 68%; bias. Incom-
high risk: 24% ment: 2.5 Sp: 86% plete data
55+ reporting.
19% deve- Se: 82%; No discrimi-
loped new Sp:27% nation bet-
root DS ween D and
F at baseline
Sociodemograp- =1 new root (After Log regres- Model: signi-  Low
hic, general health, DFS 3 years) sion, RR, ficant RR
physicosocial, Mean DFS OR Smoking: 1.5  Sampling bias
health behaviour, Proportion  increment: Irregular and bias from
oral care (self high risk: 0.6 dental visiting: treatment.
and dentist, oral Not stated 1.8 Se and Sp not
health indicators, 27% deve- Wearing reported
baseline DFS, age loped =1 partial den-
new DFS ture: 2.4
All together and 16% No of teeth
32 variables =1 new DS more than
median: 2.4

>1 root DS at
baseline: 2.3

Significant OR
Age 65+:2.5
Dental visiting
pattern: 1.9
Baseline root
DS:2.2
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner( n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
MacEntee Institutional- 5 coronal 1 24% Coronal: 3 exam-
etal ised (n=98) and 4 root Analysed  Radike iners
1993 [90] and indepen- surfaces 1968, calibrated
Canada dently living root: Katz
(n=58) in 1984 Relia-
Vancouver bility not
n: 156 No BW stated
Age: 65+
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments
Baseline DFS, =1 new DS (After OR, log Significant OR  Low
MS, LB, oral or =1 new 1yr) regression  in models
hygiene (plaque DFS Mean New DS Reliability
index), saliva root DFS Baseline not stated.
secretion, medi-  Proportion incre- caries: 5.0 Se and Sp
cation, dental high risk: ment. Residence: not repor-
visits, sugar Not stated Institu- 0.3 (Se: 63%; ted. Root
consumption tionali- Sp: 79%; caries not
sed: 3.3 accuracy reported
Indepen- 0.71) separately
dently New DFS
living: 1.0 Baseline
caries: 7.7
71% of Model: Se:
institutio- 70; Sp: 77
nalised
59% of Model with
indepen- baseline caries
dently excluded
living LB: OR 2.0
develo- Poor oral
ped =1 hygiene:
new DFS OR 19
(root Sugar con-
+coronal) sumption:
OR2.0
Residence:
ORO0.3
Se: 72%;
Sp: 58%;
accuracy:
0.72
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Ravald et al Referralstoa  All root 2 33 Active 1 exam-
1992 [55] specialist clinic  surfaces root DS: iner
Sweden for periodontal Hix 1976
treatment and Nyvad Yes
n: 98 1982,
Age: Mean 51 inactive
Range: 33-76 DS: own
criteria
BW,
photos
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments

Smoking, general =1 new root 51% Log regres- For MS, Low
health, medica- DFS develo- sion, Se saliva secre-
tion, fluorides, ped =1 and Sp tion and Drop-out
dietary habits, Proportion  new root buffer, sugar  >30%.
saliva secretion high risk: DFS clearance Samp-
rate and buffer Not stated and dietary ling bias.
capacity, MS, LB, habits: Possible
visible plaque, Se+Sp <120; bias from
sugar clearance Smoking fluoride
time Se: 54%; treatment

Sp: 67%

LB

Se: 48%,;

Sp: 74%

Visible plaque

Se: 52%;

Sp: 82%

Combining

variables

Se: 62%;

Sp: 78%
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Table 5.6 continued

Author Sample, n Teeth, Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) surfaces time nostic iner (n)
reference at start (yrs) criteria Relia-
Country bility
Scheinin etal  Patients trea-  All coronal 3 8 Coronal No of
1994 [56] ted at Dept and root WHO exam-
Finland of Cariology, surfaces 1987 iners

Oral Diagno- Root unclear

sis, University caries

of Turku “denoted  Relia-

n: 96 similarly”  bility not

Age: Mean 62 Available  stated

Range: 47-79 radio-

graphs

Accuracy = Proportion correctly identified; BW = Bitewing; DFRS = Decayed root
surfaces; DFS = Decayed, filled surfaces (permanent teeth); DMFS = Decayed, missing,
filled surfaces (permanent teeth); DMFT = Decayed, missing, filled teeth

(permanent teeth); DS = Decayed surfaces; LB = Lactobacilli; MS = Mutans streptococci;
OR = Odds ratio; PPD = Periodontal pocket depth; RR = Relative risk; Se = Sensitivity;
Sp = Specificity; WHO = World Health Organization
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Predictor Validating Inciden- Statistical Results Study
variables criteria celincre- methods Sensitivity quality and
ment and speci- relevance
ficity
Comments
MS, LB, Candida, =1 new root Mean Log regres- Model (root Low
saliva secretion, DFS root DS sion, OR, DFS, LB and
buffer capacity, incre- Seand Sp  candida) Sampling
sucrase activity, Proportion ment: Se: 78%; bias. Bias
visible plaque high risk: Istyr: 1.5 Sp:77% from treat-
51% 2nd and ment likely.
3rd yr: Significant OR  Reliability
0.56/yr Root DFS: not tested
12.8
51% LB: 8.6
develo-
ped =1 Single
new root variables
DFS Root DFS
Se: 45%;
Sp: 94%
MS
Se: 88%;
Sp: 47%
Candida
Se: 67%;
Sp: 68%
LB
Se: 90%;
Sp: 57%
Saliva buffer
Se: 76%,;
Sp: 55%
Visible plaque
Se: 59%;
Sp: 62%
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Table 5.7 Tillforlitligheten hos tidigare forekomst av karies (DFS/DS)
som enskild prediktor eller kombinationer/modeller for prediktion
av koronal karies/rotkaries hos vuxnal/dldre.

DFS/DS eller Forfattare, ar, Prediktor Sensiti-  Specifi-
modell vid start referens eller variabel vitet (%) citet (%)
DFS/DS Leske et al, 1989 [88] DFS (alla) 68 86
DFS (55+) 82 37
MacEntee et al, 1993 [90] DS 63 79
DFS 70 77
Scheinin et al, 1994 [56] DFS 45 94
Drake et al, 1997 DFS (svarta) 63 70
(koronal karies) [83] DFS (kaukasier) 54 68
Modell Beck et al, 1988 [52] Min 73 77
Kvinnor 79 83
Hansel Petersson et al, Cariogram
2003 [86] Grins 20% 35 88
Grins 40% 54 74
Grins 60% 88 35
Grins 80% 100 4
Ravald et al, 1992 [55] Kombination 62 78
Scheinin et al, 1994 [56] Kombination 78 77
Hawkins et al, 1997 Kombination 80 46

(koronal karies) [85]

DFS = Antal kariesskadade, fyllda permanenta ytor;
DS = Antal kariesskadade permanenta ytor
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X ¥

Alder, tandmorfologi, tandyta,
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F& syratoleranta och syra-
producerande bakterier.
Kortvariga pH-fall i biofilmen:
Remineralisering >
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Figur 5.1 Faktorer som dr involverade i kariesprocessen.
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Table 5.8 Post-eruptive age as risk factor. Studies with high
or medium quality and relevance.

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested Time out (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) Ex- criteria  Relia-
Country preval- plained bility
ence at
start
Abernathy 4365 Occlusal 4 42 Radike 16 exam-
etal 7-8 and surfaces of Ex- (1968) iners
1986 [47] 12 years 1st and 2nd plained
USA Sample from molars No BW  Yes
the control No
group of a Mean DMFS differ-
prevention start ence in
programme Grades baseline
(sealing) study  1+2 F (non DMFS
F): 0.9 (1.4) between
Grade 5: those
3.2 (47) lost and
those
followed
Baelum etal 845 All tooth 3 5 WHO 1 exam-
2003 [48] 12-14 years surfaces (1997) iner
Denmark Sample from except and
a clinical trial permanent Nyvad Yes
on the effect 1st molars (1996)
of supervised BW

tooth brushing Mean
and chewing DMFS at
gum start: 6.4
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Predictor
variables

Validating
criteria

Statistical
methods

Results Study
Caries rates quality and
Survival time relevance
Relative risk (RR)

Comments

Post-eruptive age:
1-4 yrs after tooth
eruption

DorF
(decayed
or filled
surface)

Life table
method

Annual DMF rates. Medium
Untreated (not

sealed) group (1-5  High attri-
= post-eruption tion rate.
period) No control
1st molars over crite-
1.0.16 ria used for
2.013 filling — pos-
3.0.11 sible bias
4.0.09

5.0.06

2nd molars
1.0.12
2.0.18
3.0.18
3.0.18
4.0.12
5.0.08

Post-eruptive age:
<1 yr, 2-3 yrs and
>3 yrs

Sound to
carious and
sound to
cavitated

Caries rates,
hazard ratio
(RR)

Sound to carious High
(RR). Erupted for

=3 yrs: 1

2-3 yrs: 0.90

1-2 yrs: 1.06

<1yr:1.90

Intact to cavity (RR
=3 yrs: 1

2-3 yrs: 0.82

1-2 yrs: 0.93
<1yr:1.90
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Table 5.8 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop- Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested Time out(%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) Ex- criteria  Relia-
Country preval- plained bility
ence at
start
Mejare et al 534 Occlu- 15 31 Own 2 exam-
2004 [2] 1213 years sal and Ex- criteria iners
Sweden All children approximal plained  (radio-
from a com- surfaces graphic)  Yes
munity south Radio- No dif-
of Stockholm  graphic ference
with mixed study in base-
socioeconomy line DFS
Mean or DS
DMFT at between
start: 3.2 those
Mean DFS lost and
approximal: those
0.6 followed

BW = Bitewing; DFS = Decayed, filled surfaces (permanent teeth); DMFS = Decayed,
missing, filled surfaces (permanent teeth); DMFT = Decayed, missing, filled teeth
(permanent teeth); DS = Decayed surfaces; WHO = World Health Organization
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Predictor Validating  Statistical Results Study
variables criteria methods Caries rates quality and
Survival time relevance
Relative risk (RR)
Comments
Post-eruptive age: Sound to Incidence Caries rates, Sound  High
Age groups 1215, enamel, (caries to dentine for all
16—19 and 20-27 enamel to rate=number teeth
dentine, of new 1215 yrs: 2.0
in dentine, lesions/100 1619 yrs: 0.9
sound to tooth-sur- 20-27 yrs: 0.7
dentine face-years)
Occlusal surfaces,
Survival 1st molars
analysis 1215 yrs: 44
1619 yrs: 2.3
20-27 yrs: 1.5
Occlusal surfaces,
2nd molars
1215 yrs: 6.7
1619 yrs: 3.0
20-27 yrs: 2.7
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Table 5.9 Post-eruptive age as risk factor. Studies with low quality and/or relevance.

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- Ex- bility
ence at plained
start

Carlos et al 5068 All perma- 6 25 Not Not
1965 [49] 4-18 years nent teeth Explained  repor- reported
USA Children and ted

adolescents in No BW

Kingston, NY

taking part in

a prevention

programme
Mansson 169 Occlusal 27 33 Moller Not
1977 [50] 5-6 years surfaces of months Explained 1966 stated
Sweden All children permanent No BW

belonging to 3 1st molars

school districts

in Umead Mean dmft

taking part in in primary

a prevention teeth not

programme stated

(mouth rinsing

1/week)
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical met- Caries rates quality and
hods Survival time relevance
Relative risk (RR)
Comments
Post-eruptive age:  Dentine/ Life table  Caries incidence Low
1-6 years after cavity analysis was highest during
tooth eruption the first 3—4 yrs Heterogen-
after tooth eruption. eous sample.
Most pronounced Population
for 1st and 2nd not exposed
molars to fluoride
toothpaste
Post-eruptive age:  Dentine/ Life table  41% of the molars Low
Examination at 3, cavity analysis were caries-free
6,9,12,15,18, 21, (made at the end. No reprodu-
27 months after from 25% of the children  cibility test
tooth eruption reported  had no decayed
data) molars at the end.

Probability of
remaining caries-
free at the end of

beriod (months)
3:092

6:0.80

9:0.66

12:0.57
15:0.49
18: 0.45
21:0.42
27: 0.41
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Table 5.9 continued

Author Sample, n Teeth Obs Drop-out Diag- Exam-
Year, Age (yrs) tested time (%) nostic iner (n)
reference at start Caries (yrs) criteria Relia-
Country preval- Ex- bility
ence at plained
start

Shwartz 758 Approxi- 4 Not Own No of
et al 1984 10-11, 17-18 mal sur- stated criteria  exam-
[51] and 21-22yrs  faces (radio-  iners
Sweden, USA  at the end of Radio- graphic) unclear

study. graphic

Mixed popu- study Not

lation from stated

Sweden and Mean DFS

US; Swedish at start

population Swed (US)

a cohort, Age 11:

US part of a 6.6 (8.5)

prevention Age 17:

programme 79 (8.0)

on topical Age 21-22:

application 13.6

of fluoride

BW = Bitewing; DFS = Decayed, filled surfaces (permanent teeth);
dmft = Decayed, missing, filled teeth (primary teeth)
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Predictor Validating  Statist- Results Study
variables criteria ical met- Caries rates quality and
hods Survival time relevance
Relative risk (RR)
Comments

Post-eruptive Sound Survival Mean survival time Low
age: 7-11, to outer analysis in months; Sweden
12-16, 17-22 enamel, USA

outer Sound to enamel,

enamel age at end

to inner 1011 yrs: 21 (23)

enamel 17-18 yrs: 38 (16)

2122 yrs: 41
Outer to inner
enamel, age at end
1011 yrs: 28 (19)
1718 yrs: 47 (27)
21-22 yrs: 56

For Swedish group

mean survival time,

in years
Through whole

enamel, age at end
1011 yrs: 4
1718 yrs: 7
2122 yrs: 8
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Table 5.10 Excluded studies.

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Children and adolescents

Aaltonen et al, 2000 [91]

Not prediction

Aaltonen et al, 1994 [92]

Only correlation

Alaluusua et al, 1983 [93]

Too small sample (n=39)

Alanen et al, 1994 [94]

Too short follow-up time

Anderson, 2002 [95]

Narrative review

Ashley et al, 1981 [96]

Not prediction

al-Shalan et al, 1997 [97]

Retrospective data

Bader et al, 2004 [98]

Review on prevention

Bader et al, 1986 [99]

Too short follow-up (18 months)

Bader et al, 2005 [100]

Predicting restorative treatment only

Bawden et al, 1980 [101]

Effect of programme

Benn et al, 1997 [102]

Not answering the question

Bergman et al, 1986 [103]

Cross-sectional study

Berkey et al, 1991 [104]

Narrative review

Bille, 1980 [105]

Modelling data

Birkeland et al, 1976 [106]

Only associations

Bjerkeborn et al, 1987 [107]

Cross-sectional study

Botha et al, 2001 [108]

Cross-sectional study

Bratthall, 1997 [109]

Narrative article

Burt et al, 1983 [110]

Longitudinal but only associations

Burt et al, 1988 [111]

Longitudinal but only relationships

Burt, 1993 [112]

Narrative review

Burt, 2005 [8]

Review of concepts of risk

Campus et al, 1997 [113]

Cross-sectional study

Campus et al, 2000 [114]

Cross-sectional study

Campus et al, 2001 [115]

Cross-sectional study

Carvalho et al, 1989 [116]

Cross-sectional study

Caufield et al, 1993 [117]

Not prediction

Chase et al, 2004 [118]

Correlations only

Cleaton-Jones et al, 1991 [119]

Cross-sectional study

Crossner, 1981 [120]

Too short follow-up (15 months)

The table continues on the next page
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Table 5.10 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Demers et al, 1990 [121]

Narrative review

Disney et al, 1992 [122]

Not prediction

Dodds et al, 1995 [123]

Narrative review

Douglass, 1998 [124]

Methodology

Downer, 1978 [125]

Correlations only

Downer, 1978 [126]

Narrative review

Drake et al, 1994 [127]

Too short follow-up (18 months)

Dummer et al, 1990 [128]

Covariance analysis, not prediction

Ekstrand et al, 1998 [129]

Only associations

Erickson et al, 1999 [130]

In vitro study

Frencken et al, 1992 [131]

Not prediction

Federation Dentaire Internationale

1988 [132]

Narrative review

Fyffe et al, 2000 [133]

Not prediction

Granath et al, 1978 [134]

Not prediction

Granath et al, 1978 [135]

Modelling data

Graves et al, 1991 [136]

Not prediction

Graves, et al, 1990 [137]

Narrative review

Grindefjord et al, 1995 [138]

Cross-sectional analysis

Grytten et al, 1988 [139]

Only associations calculated

Habibian et al, 2001 [140]

Caries not outcome measure

Helfenstein et al, 1991 [141]

Statistical modelling of data

Heller et al, 2000 [142]

QOutcome measure = treatment

Helm et al, 1990 [143]

Correlations only

Hill et al, 1967 [144]

Not applicable (before fluor toothpaste
was introduced)

Hintze, 1997 [145]

Retrospective, serious systematic bias likely

Holbrook et al, 1995 [146]

Bivariate associations only

Holst et al, 1997 [147]

Diagnostic criteria not described

Honkala et al, 1984 [148]

Cross-sectional study

Hunter, 1988 [149]

Narrative review

Hujoel et al, 1995 [150]

Not prediction

Hujoel et al, 1999 [151]

Not prediction
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Table 5.10 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Hansel Petersson et al, 2004 [152]

Not prediction

Imfeld et al, 1995 [153]

Not answering the question

Isokangas et al, 1993 [154]

Pilot study, heterogeneous sample

Jaafar et al, 1988 [155]

Correlations only

Kawabata et al, 1997 [156]

Model applied backwards

Kidd, 1998 [157]

Not answering the question

Kingman et al, 1988 [158]

Too short follow-up time (17 months)

Kirchner et al, 1991 [159]

Not prediction

Klein et al, 1981 [160]

Correlation analysis only

Klock et al, 1979 [161]

Correlation analysis only

Klock et al, 1989 [162]

Too short follow-up (12 months)

Kolehmainen et al, 1985 [163]

Too short follow-up (12 months)

Krasse, 1988 [164]

Narrative review

Kristoffersson et al, 1985 [165]

Too small sample (n=28)

Kronmiller et al, 1988 [166]

Prevalence data

Killestal et al, 2000 [167]

Not prediction

Konig, 1963 [168]

In vitro study

Koéhler et al, 1988 [169]

Associations only

Lai et al, 1997 [170]

Too small sample (25 x 2)

Lawrence et al, 1997 [171]

Not prediction. 1 year follow-up only

Leverett et al, 1993 [172]

Too short follow-up (6 months)

Leverett et al, 1993 [173]

Cross-sectional study

Litt et al, 1995 [174]

Correlation analysis only

Locker, 1998 [175]

Not prediction

Lu, 1966 [176]

Not answering the question

MacEntee, 1994 [177]

Narrative review

MacKeown et al, 2003 [178]

Associations only

Mancl et al, 2004 [179]

Methodology

Margolis et al, 1994 [180]

Prevalence data

Mariri et al, 2003 [181]

Case-control study

Matejka et al, 1989 [182]

Associations only

Meldrum et al, 2001 [183]

Only associations described

Mejare et al, 2000 [184]

Surface risk assessment

The table continues on the next page

304 KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Table 5.10 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Messer, 2000 [185]

Narrative review

Moss et al, 1995 [186]

Narrative review

Neilson et al, 1991 [187]

Relationship only

Newbrun et al, 1984 [188]

Backward prediction

Nordblad et al, 1985 [189]

Not prediction

Nuttall et al, 1997 [190]

Caries not outcome measure

Nuttall et al, 2002 [191]

Outcome measure only ROC

O’Hickey et al, 1983 [192]

Not prediction

O’Sullivan et al, 1996 [193]

Correlation only

Palin-Palokas et al, 1984 [194]

Descriptive, not prediction

Paunio et al, 1993 [195]

Not prediction

Peretz et al, 2003 [196]

Correlations only, retrospective

Persson et al, 1984 [197]

Correlations only

Persson et al, 1985 [198]

Correlations only

Petti et al, 1999 [199]

Cross-sectional study

Pienihikkinen et al, 2005 [200]

Only correlations

Pitts, 1998 [201]

Narrative review

Potoczek et al, 1972 [202]

Not prediction

Poulsen, 1987 [203]

Retrospective, selected sample

Poulsen et al, 1980 [204]

Retrospective, heterogeneous sample

Poulton et al, 1997 [205]

No caries prediction study (dental fear)

Powell, 1998 [206]

Narrative review

Raitio et al, 1996 [207]

Too short follow-up (1 month)

Raitio et al, 1996 [208]

Too short follow-up (11 months)

Reisine et al, 1994 [209]

Large attrition (about 60%)

Retnakumari, 1999 [210]

Cross-sectional study

Rise et al, 1979 [211]

Prediction of filled surfaces only

Rodrigues et al, 2000 [212]

Not prediction

Roeters et al, 1994 [213]

Not prediction (not prospective)

Rugg-Gunn et al, 1984 [214]

Correlations with respect to confounders

Rugg-Gunn et al, 1987 [215]

Starch vs sugar; correlation only

Rundegren et al, 1978 [216]

Small sample (n=18)

Russell et al, 1990 [217]

Same sample as Russell et al 1991 [36]
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Table 5.10 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Rymar, 1981 [218]

Pilot study

Saemundsson et al, 1997 [219]

Cross-sectional study

Sayegh et al, 1997 [220]

Cross-sectional study

Schroder et al, 1983 [221]

Cross-sectional study

Schroder et al, 1987 [222]

Cross-sectional study

Schwartz et al, 1998 [223]

Not caries prediction

Seki et al, 2003 [224]

Too short follow-up time (6 months)

Sigurjons et al, 1995 [225]

Heterogeneous sample

Slade et al, 1994 [226]

Descriptive study

Sohn et al, 2006 [227]

Cross-sectional study

Steiner et al, 1992 [228]

Modelling of data

Szpunar et al, 1995 [229]

Same material as Burt et al 1994 [40]

Thibodeau et al, 1999 [230]

Only correlations

Tinanoff, 1995 [231]

Narrative review

Twetman et al, 1990 [232]

Not prediction

Twetman et al, 1991 [233]

Cross-sectional study

Twetman et al, 1999 [234]

Not answering the question

Vanderas et al, 2003 [235]

Narrative review

Vanderas et al, 2004 [236]

Tooth surface risk assessment

van Houte, 1993 [237]

Narrative review

van Palenstein Helderman et al,
2001 [238]

Method applied to old data

van Palenstein Helderman et al,
2001 [239]

Method applied to old data

Vanobbergen et al, 2001 [37]

Cross-sectional study

Vecchio, 1966 [240]

Methodology

Vehkalahti et al, 1996 [241]

Selected small sample (n=66),
retrospective study

Wendt et al, 1995 [242]

Correlations only (caries experience and diet)

Wendt et al, 1999 [243]

Correlations only (caries experience
and immigrant status)

Verrips et al, 1993 [244]

Correlations only

Virtanen et al, 1997 [245]

Caries not the outcome, retrospective study

Wogelius et al, 2004 [246]

Important confounders not included
(only asthma)

The table continues on the next page
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Table 5.10 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Zadik, 1976 [247]

Associations only

Zhang et al, 2006 [35]

Correlations only

Zimmer et al, 2004 [248]

Small sample (n=40)

Post-eruptive age as risk factor

Burt et al, 1990 [249]

Caries not outcome measure

Carvalho et al, 1989 [116]

Cross-sectional

Cook, 1984 [250]

Not related to age

Gruythuysen et al, 1992 [251]

Not age-related analysis

Hannigan et al, 2000 [252]

Methodological study

Reis et al, 1998 [253]

Cross-sectional

Korhonen et al, 2003 [254]

Retrospective

Li et al, 1993 [255]

Cross-sectional

Luan et al, 1989 [256]

Cross-sectional

Lofstedt-Stalhane, 1961 [257]

No adequate analysis

Marthaler et al, 1990 [258]

Cross-sectional

Patz et al, 1971 [259]

Cross-sectional

Poppe et al, 1990 [260]

Not age-related analysis

Rugarabamu et al, 2002 [261]

Not age-related analysis

Scheie, 1986 [262]

Narrative review

Suni et al, 1998 [263]

Diagnostic criteria not described

Sutcliffe, 1972 [264]

Not age-related analysis

Vanderas et al, 2003 [265]

Not age-related analysis

Wong et al, 1997 [266]

Not age-related analysis

Woodward et al, 1996 [267]

Not age-related analysis

Adults

Bergman et al, 1986 [103]

Cross-sectional

Clarkson, 1995 [268]

Narrative review

Drake et al, 1994 [127]

Too short follow-up

Ellen et al, 1985 [269]

Correlations only

Fure et al, 1990 [270]

Prevalence data only

Fure, 1997 [271]

Correlations only

Galan et al, 1993 [272]

Narrative review

Gift et al, 1994 [273]

Not prediction

The table continues on the next page
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Table 5.10 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Graves et al, 1992 [274]

Cross-sectional, associations

Guivante-Nabet et al, 1999 [275]

Associations only

Gustavsen et al, 1988 [276]

Cross-sectional

Hand et al, 1988 [277]

Incidence data only

Hunt et al, 1989 [278]

Correlations only

Joshi et al, 1993 [279]

Too short follow-up

Keltjens et al, 1987 [280]

Associations only

Kitamura et al, 1986 [281]

Cross-sectional

Lawrence et al, 1996 [282]

Incidence data only

Locker et al, 1989 [283]

Cross-sectional

MacEntee, 1994 [177]

Narrative review

McGuire et al, 1993 [284]

Cross-sectional

Mojon et al, 1995 [285]

Examiner agreement

Nuttall et al, 2002 [191]

Caries risk/diagnosis

Rask et al, 1988 [286]

Not prediction

Ravald et al, 1993 [287]

Too small sample (n=27)

Reisine et al, 1994 [209]

Prediction, no risk assessment?

Scheinin et al, 1992 [288]

Same sample as Scheinin et al 1994 [56]

Schwarz et al, 1994 [289]

Interviews, no prediction

Slade et al, 1994 [226]

Baseline survey

Steele et al, 2001 [290]

Cross-sectional

Sundh et al, 1989 [291]

Not prediction

Thomson et al, 2002 [292]

Only associations

Thomson, 2004 [293]

Narrative review

Unell, 1999 [294]

Questionnaire

Van Houte et al, 1990 [295]

Associations only

Worthington et al, 1997 [296]

Caries not outcome measure

Ylostalo et al, 2003 [297]

Questionnaire
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6. Behandling av tidiga kariesskador

Slutsatser

¢ Icke-invasiv behandling (som inte avligsnar tandsubstans) av tidiga
kariesskador dr som begrepp vil etablerat. Det vetenskapliga under-
laget dr dock otillrickligt for att bekrifta att fluor, andra produkter
eller metoder som fissurforsegling ir effektiva for att lika ut eller for-
hindra progression av tidiga kariesskador pa tandens approximalytor,
tuggyta eller rotyta.

* Det saknas vetenskapligt underlag for att bedéma om det finns
biverkningar eller risker med de granskade metoderna.

Fragestillningar

I detta avsnitt granskas den vetenskapliga litteraturen om professionell
behandling av tidiga kariesskador. Syftet var att besvara foljande
fragestillningar:

* Finns det effektiva, icke-invasiva metoder (ingen borttagning av
tandsubstans) for att behandla tidiga, makroskopiskt intakta (initiala)
kariesskador pd tandkronan?

* Finns det effektiva, icke-invasiva metoder (ingen borttagning
av tandsubstans) for att behandla tidiga kariesskador pé rotyta?

* Finns biverkningar och risker med de granskade metoderna?

Bakgrund

Syftet med icke-invasiv behandling 4r att fa tidiga skador (utan kavitet)
att lika ut, avstanna i utvecklingen eller d&tminstone gora progressionen
langsammare. Alla tandens ytor kan vara aktuella for sidan behandling.
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En nyss frambruten tand 4r mer mottaglig for karies in en tand som
varit i munnen ndgra ar [1-3]. P4 nyframbrutna permanenta kindtinder
ar karies vanligast p tuggytan (ocklusalytan), som ir gropig och har
mer eller mindre djupa faror. Studier frin 1970-talet visar att en stor
andel av de forsta bakre kindtindernas tuggytor drabbades av karies
inom en tvadrsperiod efter tandframbrottet [4]. Aven om kariesinciden-
sen pd dessa ytor sannolikt inte ir lika hog idag, dr den forsta bakre kind-
tandens tuggyta fortfarande den mest kariesmottagliga tandytan i det
unga permanenta bettet. For att forstirka tandytan mot kariesangrepp,
kan olika fluorberedningar appliceras [5]. Resultaten frin experimentella
studier och kliniska iakttagelser visar att sidan behandling ocksé kan
remineralisera tidiga kariesangrepp som inte nitt stadiet med kavitets-
bildning, dvs fd angreppet att avstanna eller lika. En annan hypotes ir
att en tidig kariesskada kan g8 tillbaka om de syraalstrande bakterierna
som ir ansvariga for nedbrytningen av tandytan kan elimineras. Olika
bakteriedodande tekniker som behandling av tandytan med klorhexidin
eller ozon bygger p& denna hypotes. Icke-invasiv behandling av tugg-
ytorna kan ocksa bestd av si kallad fissurforsegling, dir ett tunt plastlager
appliceras pa tuggytan. Denna teknik anvinds ofta pa friska ytor for att
undvika karies, men den har ocksé provats for att férhindra progression
av tidiga skador, genom att kariesskadan kapslas in under ett titt for-

band av plast.

Mer in hilften av svenska skolbarn och ungdomar har idag inga "hal”
eller fyllningar i sina tinder (Kapitel 1, Tabell 1.1). Tidiga kariesskador
ir dock fortfarande relativt vanliga; 19-aringar har t ex i genomsnitt 5—6
sddana tidiga skador pa tindernas sidoytor (approximalytor), som oftast
bara syns pa rontgenbilden [6].

I motsats till tandkronan vars yttersta skikt bestar av emalj, dr rotytan
tickt av rotcement som dr mer kinsligt f6r syraangrepp dn emalj. En
blottad rotyta drabbas dirfor relativt lice av karies. Med stigande alder
okar risken for att tandkottet drar sig tillbaka och rotytan blottas, vilket
innebir att rotkaries dr vanligare hos dldre personer. Ocksa f6r rotytor
har olika fluorberedningar eller antimikrobiella substanser provats for
att forhindra att skadorna progredierar.
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Aktuella amnen och tekniker som testats
for behandling av tidiga kariesskador

Fluor

Fluorens exakta verkningsmekanismer ir fortfarande inte helt klarlagda.
Det dr dock klart att nirvaro av fluor i saliven i tillrickligt hog koncentra-
tion under tillrickligt 1ang tid bromsar utlsning av emaljens kalcium-
fosfatkristaller och underldttar remineralisering efter en syraattack. Fluor
har ocksa visat sig kunna minska bakteriernas syraproduktion. Tillsats
av fluor i tandkrim forhindrar uppkomst av karies, vilket visar att effekten
i huvudsak dr lokal [5]. De vanligaste fluorféreningarna 4r natrium-
fluorid (NaF), natriummonofluorfosfat (MFP) eller kombinationer av
dessa. Tennfluorid (SnF,) och aminofluorid (AmF) har ocksd anvints

i kariesférebyggande syfte. Fluor kan tillforas tinderna via tandkrim,
sugtabletter, skoljvitskor, lacker och geler. Andra exempel pa fluorkillor
ir te och fisk, som bada innehéller relativt stora mingder fluor.

Klorhexidin

Klorhexidin ir ett antimikrobiellt medel som har provats som karies-
forebyggande tillsats till tandkrimer, geler och i form av skéljningar och
lacker. For kariesprevention har klorhexidin inte visat bittre effekt in
ingen sirskild férebyggande behandling, inte heller for patientgrupper

som haft hog forekomst av kariesframkallande bakterier [5].

Fissurforsegling

Ett sitt att forebygga karies pé tuggytornas gropar och djupa faror
(fissurer), 4r att sd snart som mojligt efter tandens frambrott forsegla
ytan med en littflytande plast. Plasten ticker firor och gropar och fister
vid tandytan med mekanisk retention genom att man dstadkommer sma
porer i tandytan. Fissurférsegling har ocksa provats pa tidiga karies-
skador, dvs man har forseglat tuggytan utan att férst borra bort den
angripna emaljen.
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Ovriga produkter

Ozon

De syraproducerande bakterierna i munhalan ir kinsliga f6r ozon (O;),
som har en antimikrobiell effekt. Genom att med ozon avdéda dessa
bakterier, antas att ett pdgdende kariesangrepp skulle kunna avbrytas
eller "likas”. Ozon appliceras under vakuum pa tandytan med hjilp av
en apparat (HealOzone®) under 20-120 sekunder och direfter behandlas
ytan ofta med en remineraliserande 1sning, bestdende av bl a fluor och
xylitol. Behandlingen upprepas var tredje till var sjitte manad.

Andra produkter

Andra tinkbara produkter fér behandling av tidiga kariesskador ir xylitol
och andra sockerersittningsmedel samt CCP-ACP (casein phosphopepti-
des complexed with amorphous calcium phosphate).

Metodik for litteraturgenomgang

En systematisk utvirdering frin USA har legat till grund for sskningen
[7]. Den innehéller systematiskt sokta studier avseende behandling av
tidiga kariesskador t o m slutet av dr 1999. Dessutom har relevanta studier
sokts i databasen PubMed frin 1966 t o m oktober 2006. En detaljerad
sokstrategi dterfinns i Bilaga 1. I ett forsta steg bestilldes de studier i
fulltext, som enligt abstrakt kunde uppfylla inklusionskriterierna. De
identifierade studiernas referenslistor granskades for att finga upp ytter-
ligare relevanta studier. Inklusionskriterier och kriterier for bedémning
av bevisvirde terfinns i Faktaruta 6.1 och Tabell 6.1.

Studier som uppfyllde inklusionskriterierna granskades i ett andra steg
av minst tva personer i granskningsgruppen, med avseende pé bevis-
virde, dvs studiens sammanlagda virde f6r vetenskaplig kvalitet och
klinisk relevans.
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Dataextraktion

Frin de granskade studierna med hogt och medelhogt bevisvirde,
extraherades data som sammanfattades i tabeller.

Resultat

Fyrtiodtta studier identifierades vid s6kningen, varav tolv uppfyllde
inklusionskriterierna. De exkluderade arbetena aterfinns i Tabell 6.5
med angivande av exklusionsorsak. Atta studier undersokte effekten
pa emaljkaries (Tabell 6.2 och 6.3) och fyra undersokte effekten pa
rotkaries (Tabell 6.4). Ingen studie uppnadde hogt bevisvirde; tva
hade medelh6gt och tio hade ligt bevisvirde.

Sex studier undersokte unga permanenta tinder [8—13] varav tva speci-
fikt studerade tuggytan pa forsta permanenta molarer [9,11]. Tva stu-
dier beddmdes ha medelhogt bevisvirde [8,13]. En av dem fann efter
tre ar ingen statistiskt sikerstilld skillnad i progression av emaljkaries
pa approximalytor mellan individer som ftt skolja med 0,2 procent
natriumfluoridldsning (NaF) var fjortonde dag och individer som fatt
fluorlackning (Fluor-Protector®) tva ginger per 4r [8]. Kariesaktiviteten i
populationen var ldg. Den andra studien undersokte effekten av fluorlack-
ning (Duraphat®) pa progression av tidiga kariesskador pa approximal-
ytor [13]. Savil interventions- som kontrollgrupp skéljde med o,2 procent
NaF var fjortonde dag. Efter tre ar var andelen approximala skador som
progredierat (blivit storre) signifikant ligre i interventionsgruppen.

De tvé studierna (bdda med lagt bevisvirde) som undersokte tuggytor
pa permanenta forsta molarer [9,11], anvinde olika metoder. de Liefde
undersokte effekten av pensling med 2 procent natriumfluoridlsning en
ging per vecka under tre veckor [9]. Savil interventions- som kontroll-
grupp penslades med fluorldsning var sjitte manad. Resultatet visade
ingen skillnad i antal nya dentinskador/fyllningar mellan grupperna
efter knappt tre ars observationstid. Heller och medarbetare studerade
effekten av fissurforsegling pa tidiga kariesskador pa tuggytor och fann
att fissurforsegling hade en statistiskt signifikant forebyggande effekt
(mot utveckling av dentinkaries) [11]. Tyvirr ir studien retrospektiv
och har metodologiska brister.
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En studie, som undersokte effekten av klorhexidingel pa progression av
approximala kariesskador p& primira molarer pd barn som var fyra ar
vid start och som foljdes i tre &r, fann att karies progredierade lingsam-
mare pa barn som blivit behandlade med klorhexidingel jimfort med

barn som behandlats med placebogel [14].

I en systematisk litteraturoversikt frin England sammanstilldes befintliga
data om effekten av ozon. Det vetenskapliga underlaget for effeke

pa emaljkaries utgdrs av opublicerade studier rapporterade i ett antal
abstrakt och dr dirmed en otillricklig grund for slutsatser [15].

Rotkaries

Tva studier med ldgt bevisvirde undersokte olika fluorberedningars
effeke pa tidig rotkaries [16,17]. Ingen av studierna kunde visa nigon
statistiskt signifikant skillnad i kariesutveckling for olika fluorbered-
ningar, amin- och tennfluorid jimfort med natriumfluorid [17], eller for
natriumfluorid jimfért med professionell tandrengéring och applikation
av klorhexidin [16]. Utvecklingen av fyllningskrivande rotkaries var lg
i alla grupper.

Klorhexidin som tilliggsbehandling till fluorlack gav ingen skillnad i
antalet rotytor som “likte” [18] och inte heller jimfort med professionell
tandrengéring med eller utan fluorapplikation [16].

I en studie jimférdes aktiv ozonbehandling med “sham”behandling
(simulerad behandling) [19]. Alla kariesangrepp som fick aktiv behand-
ling aterfick en hérd rotyta efter 18 manader. I ett abstrakt med data
frén 21-ménadersuppfoljningen, motsigs dessa resultat varfér de méste
betraktas som osikra [20]. Studierna ingdr i den systematiska 6versikten

fran England [15].

Inga kliniska studier som undersdkte effekten av xylitol eller CCP-ACP
kunde identifieras.
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Biverkningar av behandlingen

Inga biverkningar eller komplikationer rapporterades for nigon av de
olika behandlingsmetoderna. Studierna angav inte i ndgot fall atct man
sirskilt undersokt forekomsten av biverkningar eller komplikationer.

Konsaspekter

I sex av de inkluderade studierna angavs patienternas kon. En studie
redovisade resultatet uppdelat pé flickor och pojkar [10]. Flickor fick
signifikant fler utlikea angrepp pa glatta tandytor med en svag natrium-
fluoridlssning (0,025 procent) jimfort med pojkar. Studier som under-
sokte rotkaries hos ildre personer innehéll i allminhet flera kvinnor dn
min, vilket speglar konsférdelningen i dessa dldersgrupper.

Etiska aspekter

I en studie frén 1973 jimférdes olika aktiva behandlingsmetoder med
applikation av destillerat vatten [12]. En sddan jimférelse kan inte anses
vara etisk idag, eftersom nigon form av fluorbehandling, t ex daglig
tandborstning med fluortandkrim, ir standardbehandling. Studier pa
skora idldre personer pa institution kan ocksa innebira etiska stillnings-
taganden nir det giller autonomi och paternalism. Man kan ocksé anse
det som oetiskt att limna just denna patientkategori till sitt 6de och inte
genom kliniska studier forsoka ta reda pa vilken behandling som 4r mest
effektiv for att férhindra en férsimring av munhilsan. Minga ildre som
vistas pd institution har en délig munhilsa, vilket i sig bide kan utgora
och bero pi etiska problem. Personalen kan kinna sig kluven mellan de
etiska principerna & ena sidan att géra gott, dvs hjilpa till med patien-
ternas munhygien, och & andra sidan att krinka patienternas autonomi
genom att tvinga eller vertala patienter som dr motvilliga till att ta
emot hjilp.

Framtida forskning

Sévil experimentella studier som kliniska iakttagelser talar for att fluor
har effekt pa tidiga kariesskador. De fatal kliniska studier som utgér det
vetenskapliga underlaget f6r behandling av tidiga kariesskador 4r dock
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for fa for slutsatser om effektivitet. Dirfor krivs fler kliniska studier med
en genomtinkt uppliggning for att besvara denna viktiga kliniska friga.
Det finns, forutom enstaka studier redovisade hir, experimentell och
teoretisk kunskap om t ex fluorens verkningsmekanismer som gor det
sannolikt att adekvat fluortillforsel kan gora att ett tidigt kariesangrepp
remineraliserar och inte behdver leda till fyllningsbehandling. Optimal
fluorkoncentration och behandlingsfrekvens samt det effektivaste admi-
nistrationssittet av fluorberedningar kan undersokas i randomiserade
forsok, som far pagd under tillrickligt ling tid. For alla typer av studier
ddr man inte har méjlighet att gora patienter och/eller behandlande
tandlikare omedvetna om vilken behandling som ges, bor man anvinda
en oberoende person som utvirderar resultatet. Kostnadsaspekter pa
olika behandlingsmetoder bér ocksa redovisas.

Faktaruta 6.1 Inklusionskriterier for behandlingsstudier.

* Besvarar fragestillningen. Studier som enbart undersékt prevention av karies
har exkluderats

* Ingen begrinsning for alder, typ av tandyta och population

* Den undersokta metoden ska vara kommersiellt tillgénglig for dagens kliniker
* Artiklar pa skandinaviska sprak och engelska

* Invivo-studier

*  Minst tva ars uppfoljning fér permanenta tinder, minst ett ar fér primara
tander och rotytor

*  En jamforelsegrupp ska finnas.
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Tabell 6.1 Bevisvirde for behandlingsstudier.

Hogt bevisvirde

Medelhogt bevisvarde

Lagt bevisvirde

Randomiserat kontrollerat
forsok

Prospektiv

Retrospektiv

Randomiserad kontrollgrupp

Kontrollgrupp/referens-
grupp, ej randomiserad

Ingen kontrollgrupp
eller historisk kontroll

Fullstandig eller ett repre-
sentativt urval, urvalet val
beskrivet. Tillrackligt manga
individer i varje grupp.
Beskrivning av populationens
kariesprevalens, socioeko-
nomiska férhéllanden samt
fluorhalt i dricksvattnet
angivet

Fullstindig eller ett repre-
sentativt urval, urvalet val
beskrivet. Tillrackligt manga
individer i varje grupp

Bristfillig beskrivning
av populationen

Diagnostiska kriterier,
reproducerbarhet beskrivna.
Reliabilitetstest utfort

Diagnostiska kriterier,
reproducerbarhet
beskrivna

Ingen beskrivning av
diagnostiska kriterier

Blindning. Atminstone
oberoende uppfdljare
om studien inte kan
goras blindad

Blindning. Atminstone
oberoende uppfoljare
om studien inte kan
goras blindad

Inget forsok till blindning

Eventuellt bortfall forklarat
och analyserat. Resultaten
beriknade enligt ITT
(intention-to-treat)

Eventuellt bortfall
forklarat och analyserat

Bortfall >30%
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Table 6.2 Treatment of early coronal caries lesions.
Studies with medium quality and relevance.

Author Study design Blinding Patient Baseline
Year, Reprodu- population prevalence
reference cibility test No Type of lesions
Country Sex studied
Age Diagnostic
crtieria
Bruun et al RCT school Double blind Grades 4, 5, 6 in Mean DFS
1985 [8] classes 4 public schools  Clinical: 5.1
Denmark No reliability N: 359 Radiographic: 1.0
test Female/Male
11: 58/67 All surfaces
(after drop-out) and approximal
12: 63/63 surfaces
(after drop-out)
Mean age: 11 Moller 1973
years (9-12)
Modéer et al RCT Blinded Children in I: DF 41
1984 [13] examiner 3 schools C:DF5.3
Sweden N: 194 (after
Reliability test drop-out) Approximal
Female/Male: surfaces pre-
92/102 molars, molars.

Age: 14 years

15% enamel
caries at baseline

Radiographic:
Grondahl 1977

BW = Bitewing radiographs; C = Control; DF = Decayed filled; DFS = Decayed, filled
surfaces; | = Intervention; NaF = Natrium fluoride; NS = Not significant;
RCT = Randomized controlled trial

336

KARIES - DIAGNOSTIK, RISKBEDOMNING OCH ICKE-INVASIV BEHANDLING



Drop- Intervention (I) Obser- Endpoints Results Study
out Control (C) vation quality and
time relevance
Comments
108 11: 0.2% NaF 10 ml 3 years Progression No pro- Medium
(30%)  rinsing 2 x/month or regression  gression
+ placebo varnish of approximal in enamel:
12: Fluor varnish caries on BW 11:2.8%
(Fluorprotector, 12:1.7%
5% NaF) every (NS)
6th month + pla-
cebo 10 ml rinsing No sign
2 x/month difference in
mean DFS
increment
between
the groups
42 I: NaF varnish 5% 3 years 3 years 24% less Medium
(18%)  every 3rd month + Initial caries ~ progression
I: 31 0.2% NaF rinsing progression in | com- Large drop-
(26%)  every 2 week or regression paredto C  outrateinl;
C:11 C: 0.2% NaF rin- on BW (significant)  bias from
(9%) sing every 2 week non-com-
pliance and
possibly from
operative
treatment
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Table 6.3 Treatment of early coronal caries lesions.
Studies with low quality and relevance.

Author Study design Blinding Patient Baseline
Year, Reprodu- population prevalence
reference cibility test No Type of lesions
Country Sex studied
Age Diagnostic
criteria
Brazzelli et al Systematic - - -
2006 [15] literature
United review
Kingdom 3 unpublished
studies
4 abstracts
de Liefde RCT Not stated N: 444 Mean dft at
1987 [9] Field study Sex not stated  age 5=4.3
New Zealand No reliability Age: <10 years
test (76% <8 years).  Occlusal surfaces

Children atten-
ding selected
dental clinics
with erupted
permanent 1st
molars with
occlusal initial
(enamel) caries

permanent 1st
molars

Visual-tactile,
diagnostic
criteria

not clear
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application of
NaF solution
every 6 months
C: Application
of NaF solution
every 6 months

Drop-out Interven- Obser- End- Results Study
tion (1) vation points quality and
Control (C) time relevance
Comments
- 11: Ozone + 612 DIAGNO- 1 study showed Low
reductant months dent positive signi-
12: Reductant ECM ficant effects The results
only Reversal on clinical are based on
13: Ozone + of caries severity scores, unpublished
reductant + Progres- DIAGNO- studies
fissure sealant sion of dent and ECM
14: Reductant + caries with ozone +
fissure sealant reductant vs
no ozone. 2
studies showed
no difference
between
groups
Only I: Application 2 years, New % not restored  Low
those who  of 2% NaF solu- 8 months DFS on surfaces:
completed tion 1 x/week occlusal 1: 67%
the study  for 3 weeks, surfaces of C: 64% (NS)
included repeated after permanent
3 months + 1st molars

The table continues on the next page
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Table 6.3 continued

Author Study design Blinding Patient Baseline
Year, Reprodu- population prevalence
reference cibility test No Type of lesions
Country Sex studied
Age Diagnostic
criteria
Forsman RCT school Double blind N: 135 in each Mean DMFS:
1974 [10] classes group 4-5
Sweden No reliability Female/Male
test 11: 44/83 (after ~ Approximal
drop-out) surfaces
12: 77/49 (after
drop-out) Own criteria
Age: 11-12 years
at baseline
Gisselsson etal CCT Blinded N: 233 (I: 59, 1:2.59
1994 [14] C1:58, C2: 116) C1:4.53
Sweden Reliability test ~ Sex not stated ~ C2:4.20
Age: 4 years
Approximal
surfaces, primary
molars
Grdndahl 1984,
Peyron 1992
Heller et al Retrospective  No Children in Mean DFS: 3.1
1995 [11] follow-up 8 schools
USA No reliability All children with  Occlusal surfaces
test =1 erupted, not permanent 1st

restored or
sealed 1st per-
manent molar
were included.
All children
who completed
5-year follow-
up after fissure
sealant

N: 113 (I: 96,
C:17)

Sex not stated.
Age: 7

molars

Visual-tactile
diagnosis; own
criteria
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Drop-out Interven- Obser- End- Results Study
tion (1) vation points quality and
Control (C) time relevance
Comments
17 (6%) 11: 0.2% NaF 2 years Progres- No progression ~ Low
10 ml rinsing sion or no  in enamel
2 min 1 x/week progres- 11: 67 surfaces  Aim of study
12: 0.025% NaF sion of 12: 66 surfaces  was not to
10 ml rinsing enamel (NS). assess pro-
2 min 1 x/week caries Significant gression. No
on BW effect in girls statistics on
progression.
Small sample
18 (8%) I:1% CHX gel 3 years Progres- 1 (n=9):11/28  Low
applied by flos- sion of lesions no
sing 4 x/year approxi- progression Small numbers
C1: Placebo gel mal caries C1 (n=18): of events
applied by flos- on BW 13/66 lesions
sing 4 x/year after 2 no progression
C2: No gel years p<0.05
treatment
All groups F-
tablet 0.25 mg
1x1
- I: Fissure sea- 5 years New Sealed surfa- Low
lant (Delton) DFS on ces with initial
C: No treat- occlusal caries at sealing Retrospective
ment surfaces of developed Low number
permanent manifest caries  of children
1st molars more seldom (C-group)

than surfaces
not sealed
OR: 9
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Table 6.3 continued

Author Study design Blinding Patient Baseline
Year, Reprodu- population prevalence
reference cibility test No Type of lesions
Country Sex studied
Age Diagnostic
criteria
Hyde RCT Blinded N: 377 Not stated
1973 [12] examiner Age and sex
Canada not stated Approximal sur-
No reliability Caries in pri- faces permanent
test mary dentition.  1st molars

Approximal
initial caries

Radiographic:
own criteria

BW = Bitewing radiographs; C = Control; CCT = Clinical controlled trial;
CHX = Chlorhexidine; DMFS = Decayed, filled teeth; ECM = Electronic caries
monitor; DEJ = Dentine enamel junction; DFS = Decayed, filled surfaces;

F = Fluor; | = Intervention; NaF = Natrium fluoride; NS = Not significant;

OR = Odds ratio; RCT = Randomized controlled trial
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Drop-out Interven- Obser- End- Results Study
tion (1) vation points quality and
Control (C) time relevance
Comments
255 (67%) 11:Stannous F 2 years Initial Sign fewer in Low
12: Phosphate F caries pro- all | compared
13: Silver nitrate gression to C Large drop-
C: Placebo (dis- to DEJ on out
tilled water) BW
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Table 6.4 Treatment of early root surface caries lesions.

Author Study Blinding Patient Baseline
Year, design Reliability test population prevalence
reference No Type of lesions
Country Sex studied

Age Diagnostic

Inclusion criteria criteria
Brailsford RCT Double blind Elderly people Mean no of:
etal from 12 residential  Soft lesions
2002 [18] No reliability homes with root  1: 0.88+0.20
United test caries C:0.52+0.25
Kingdom N: 121 Leathery

Female/Male 1:1.98+0.30

1: 35/17 C:1.74£0.16

C:30/20 Hard

Mean age 1: 0.08+0.05

|: 85.6+1.3 years C:0.10+0.05

C:79.811.4 years  DFT root caries

I: 4.04+£0.42
C:3.12+0.55

Holmes RCT of Double blind N: 89 2 leathery lesions
2003 [19] paired Sex not stated on root surface
United lesions Reliability test Mean age:
Kingdom 70.8+6 years

Two leathery

lesions each
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Drop-out  Interven- Obser- Endpoints  Results Study
tion (1) vation quality and
Control (C) time relevance
Comments
19 missing I: F-varnish 1year  Changes Better Low
data, 24 (Fluor-Protec- in lesion I: 42% of
too ill or tor) + antimi- texture lesions No detailed
died during  crobial varnish C:30% of information
observation 1% CHX (Cer- lesions on status of
period vitec) NS lesions after
C: F-varnish 1 year. Large
36% (Fluor-Protec- drop-out rate
tor) + placebo can be accep-
varnish. ted for these
6,13, 26, and patients
39-week inter-
vals
2 moved All subjects: 18 Changes 1: 100% Low
out oral hygiene months in lesion reversed to
and diet texture hard lesions Contradictory
2% instructions C: 1% re- results in an
I: Ozone versed unpublished
40 sec p<0.01 follow-up
C: Sham ozone (abstract)
40 sec.
All subjects:
rematerializing
solution
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Table 6.4 continued

Author Study Blinding Patient Baseline
Year, design Reliability test population prevalence
reference No Type of lesions
Country Sex studied
Age Diagnostic
Inclusion criteria criteria
Johnson etal RCT No N: 15 56 lesions in total
2003 [16] Female/Male: 10/5 according to
Sweden No reliability Age: 67.5+14.1 inclusion criteria.
test years Somewhat softe-

Superficial active
primary root
caries lesion

ned lesion with
a dull surface
(Grade 2)

Paraskevas RCT
etal

2004 [17]

The Nether-

lands

Records of pre-
vious examina-
tions were not
available to the
examiner at
the time of
reexamination

No reliability
test

N: 80

After drop out:
I: 33 (25 female/
8 male)

Mean age:

48 years
C:38(25
female/13 male)
Mean age:

50 years

Active root caries
lesions

I: Mean 2.1
C:Mean 1.9

AmF = Amino fluoride; C = Control; CHX = Chlorhexidine; DF = Decayed filled;
F = Fluor; | = Intervention; NaF = Natrium fluoride; NS = Not significant;
RCT = Randomized controlled trial; SnF2 = Tennfluoride
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Drop-out Interven- Obser- Endpoints  Results Study
tion (1) vation quality and
Control (C) time relevance
Comments
3 died I1: Professional 1 year  Progression/ No statist- Low
(20%) tooth cleaning, No progres- ically sign
tap water with sion differences Pilot study
eucalyptus oil between
(n=5) groups but
12: Professional most patients
tooth clea- could be kept
ning, 1% CHX free of caries
thymol varnish progression
(Cervitec)
(n=5)
13: Profes-
sional tooth
cleaning, CHX
thymol varnish
(Cervitec),
0.1% F-varnish
(Fluor-Protec-
tor) (n=4)
9 (11%) I: AmF/SnF, 24 Active/inac-  Active root Low
(n=33) months  tive root caries lesions
C: NaF (n=38) caries 1:1.8 Small sample.
C:22 Bias from
NS restorations
likely. No
reproduci-
bility test,
1 examiner
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Table 6.5 Excluded studies.

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Axelsson et al, 1987 [21]

No data on progression/regression

Axelsson et al, 1987 [22]

Insufficient data on progression/regression

Banting et al, 2000 [23]

Prevention

Barnes, 2005 [24]

No study

Baysan et al, 2001 [25]

Too short follow-up (3 months)

Chu et al, 2002 [26]

Dentine caries

Chussid, 2003 [27]

No study

Cloyd et al, 1997 [28]

Comparing amalgam and composite

Featherstone, 2003 [29]

No study

Ferreira et al, 2005 [30]

Too short follow-up (3 months)

Granath et al, 1992 [31]

Observational study

Gray etal, 1998 [32]

Observational study

Hamilton et al, 2002 [33]

No data on progression/regression

Holmes, 2004 [20] Abstract
Kanellis, 2000 [34] Review
Latta et al, 2005 [35] No study

Lynch et al, 2000 [36]

Same patients as Baysan et al 2001 [25]

McComb, 2001 [37]

Review. No data on progression/regression

Mertz-Fairhurst et al, 1986 [38]

Cavitating caries

Mertz-Fairhurst et al, 1998 [39]

Cavitating caries

Mount et al, 2000 [40]

No study

Nicholson, 2003 [41]

No study

Petersson et al, 2002 [42]

No data on progression/regression

Powell et al, 1999 [43]

Prevention

Simonsen, 1991 [44]

No data on progression/regression

Strassler et al, 2005 [45]

No study

Thompson et al, 2005 [46]

No study

The table continues on the next page
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Table 6.5 continued

Author, year, reference

Main reason for exclusion

Treasure, 2001 [47]

Review

Twetman et al, 1999 [48]

No data on progression/regression

Vanderas et al, 2003 [49]

Review

van Rijkom et al, 1998 [50]

Prevention

Wallace et al, 1993 [51]

No data on progression/regression

Wicht et al, 2003 [52]

Too short follow-up (3 months)

Wryatt et al, 2004 [53]

Prevention

Zickert et al, 1982 [54]

No data on progression/regression

Dgaard et al, 2006 [55]

Too short follow-up (mean 18 months)
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/. Ekonomiska aspekter

Slutsatser

Avsaknad av relevanta studier med ekonomiska aspekter medfor att
evidensbaserade slutsatser saknas.

Bakgrund

Kariesdiagnostik for att identifiera riskgrupper for utveckling av karies
och for behandling av tidiga kariesskador i synnerhet bland barn, utgér
en viktig del av tandvarden. Med tidig upptickt och tidig behandling 4r
malet att stoppa kariesprocessen innan en alltfor stor forlust av tandsub-
stans intriffar, dvs restaurering av tanden med en fyllning kan undvikas.

Det foreligger olika uppfattningar om vilka underséknings- och behand-
lingsstrategier som 4r mest effektiva for att stoppa och lika tidiga karies-
skador. Detta fir konsekvenser for frigan om val av mest kostnadseffek-

tiva metoder for diagnostik respektive behandling av tidiga kariesskador.

Fragestallningar

Diagnostik

* Vilken ir kostnaden per sant positivt fall av dentinkaries vid visuell-
taktil undersskning respektive vid rontgenundersékning samt vid
kombinationer av dessa?

 DPaverkas kostnaden per sant positivt fall av att réntgenundersokning
laggs till visuell-taktil undersokning enbart for positiva fynd?

* Vilken strategi for diagnostik ger ligst kostnad per sant positivt fall
av dentinkaries nir dven kostnader f6r fyllning inkluderas?
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Behandling

*  Medfor fluorlackning for undvikande av approximal karies ligre
kostnader for fyllningar 4n naturalférloppet utan lackning?

e Vilken ir nettokostnaden per undviken fyllning som en effekt
av fluorlackning?

Metodik

Litteratursokning

Publicerade studier aktuella fér denna rapport har sokts i olika databaser
med tillimpning av de MeSH-termer som har anvints i 6vriga delar av
rapporten, med tilligg for "costs and cost analysis/economics”. For mer
information, se Bilaga 1.

Trots kompletterande s6kning i oktober 2006 har inga for svensk tand-
vérd relevanta studier, vilka uppfyller inklusionskriterierna, kunnat
identifieras.

Projektets modellberdkningar och avgransningar

Med utgangspunkt frin frigestillningarna ovan, vilka inte kan besvaras
enligt utford litteraturgranskning, har inom projektets ram utforts ett
antal berikningar for att pavisa bl a kostnader och effekter i enlighet
med frigestillningarna f6r diagnostik. For behandling av karies i tidigt
skede saknas evidens varfor inga kostnadsberikningar for behandling
genomfors.

Diagnostik
Uppgifter om diagnostiska metoders effektivitet (sensitivitet, specificitet)
har himtats frén Kapitel 4 i denna rapport.

Dentinkaries pa tuggytan

Visuell undersokning: sensitivitet 0,44 (+/— sD 0,29), specificitet 0,91
(+/— sD 0,09). Réntgenundersokning: sensitivitet 0,58 (+/— sD 0,25),
specificitet 0,85 (+/— sD 0,11).
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Kostnaden for visuell-taktil undersskning och réntgen tillsammans
beriknas till 430 kronor (Vistra Gotaland 2006) varav rontgen beriknas
kosta 20 procent dirav eller 86 kronor.

Resultat

I detta avsnitt redovisas berikningar for kostnadseftektivitet for diagnos-
tik med anvindande av visuell-taktil undersékning respektive rontgen,
samt kombinationer av dessa, beriknat som kostnad per sant positiva fall
av karies. For beskrivning av berikningsmetod, se Faktaruta 7.1.

Av de fyra jimforda alternativen (Figur 7.1) 4r kostnaden per sant posi-
tivt fall lika for visuell-taktil undersskning (enbart) respektive visuell-
taktil undersskning och rontgen av alla. Ligst kostnad per sant positivt
fall ger rontgen (enbart) vilket frimst beror pd den ligre antagna kost-
naden for rontgen (86 kronor) jimfért med visuell-taktil undersékning
(344 kronor). D3 rontgen i allminhet inte forekommer fristdende frin
visuell-taktil undersokning ir alternativet rontgen (enbart) mer av hypo-
tetisk natur. Ddremot visar berdkningarna att en selektiv réntgenstrategi,
dvs att som ett andra steg efter visuell-taktil undersskning anvinda
rontgen enbart for positiva fynd av visuell-taktil undersékning, leder

till den hogsta kostnaden per sant positivt fall. Orsaken ir att denna
strategi, samtidigt som den medfér {3 falskt positiva fall, identifierar det
lagsta antalet sant positiva fall. Trots en ligre totalkostnad f6r en selektiv
rontgenstrategi blir kostnaden per sant positivt fall dirmed hogst.

Om man betraktar behandling som en rimlig konsekvens av att man
med diagnostik uppticker karies i tidigt skede, 4r det ocksd rimligt att
till kostnader for diagnostik addera kostnader for fyllning. Den samlade
kostnaden kan fordelas pa antalet sant positiva fall, dvs de fall som man
forsokte identifiera med diagnostiken. Resultatet blir stora kostnads-
skillnader per sant positivt fall beroende pa vid vilken prevalensnivd som
undersékningarna utférs (Figur 7.2).

Den selektiva rontgenstrategin (rontgen enbart av positiva fynd vid visu-
ell-taktil undersokning) ger ligst kostnad per positivt fall om dven kost-
nader for fyllningar inkluderas. Nir kostnader for fyllningar inkluderas
far kostnaderna for fyllningar av dven falskt positiva fall genomslag,.
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Visuell undersskning och réntgen av alla oavsett utfall av visuell under-
s6kning medfor dirfér hogst kostnad per sant positivt fall av karies.
Endast vid hoga nivéer for prevalens blir kostnaderna relativt lika beroende
pa den allt ligre férekomsten av falskt positiva fall vid hégre prevalens.

Diagnostiken rymmer emellertid viss osikerhet vilket paverkar kostnaden
per sant positivt fall. En kinslighetsanalys med anvindning av plus/minus
en standardavvikelse (SD) for sensitivitet och specificitet visar, att kostnaden
per sant positivt fall for alternativet “plus en SD” blir ungefir lika f6r ront-
gen respektive visuell-taktil undersskning, dven om visuell-taktil underssk-
ning har ligre kostnad per sant positivt fall vid den ligsta prevalensnivin
(Figur 7.3). Vid motsatt forhallande, dvs minus en SD visar berikningen att
visuell-taktil undersskning enbart ger ett tydligt simre utfall beriknat som
kostnad per sant positivt fall in rontgen. Detta visar varfor rontgen behovs
som kompletterande diagnostik till visuell-taktil undersokning,

Sammanfattning

Ovan visade kostnadsanalyser utgor ingen grund f6r evidensgradering.
Diremot kan berikningarna ind3 majliggéra nigra slutledningar:

* Undersokning med anvindning av kariesdiagnostik med lag effekti-
vitet, i synnerhet i populationer med lag kariesprevalens, dr kostnads-
drivande da det leder till 6kad f6rekomst av behandling dven av falskt
positiva fynd av karies.

 En selektiv rontgenstrategi, dvs kombinationen av visuell-taktil
undersokning och réntgen enbart av positiva fynd vid visuell-taktil
undersokning, leder till 3 falske positiva fall men samtidigt att firre
sant positiva fall identifieras. En selektiv rontgenstrategi ger dirmed
hégre kostnad for diagnostik per uppticke fall in den som omfattar
alla undersokta patienter, men om ven kostnad for fyllningen inklu-
deras ger den selektiva rontgenstrategin ligst kostnad per positivt fall.

* Det behovs mer forskning inom omradet undersokning och tidig
behandling av karies dir dven hilsoekonomiska aspekter inklude-
ras, inte minst individers betalningsvilja for att undvika karies, som
kriver fyllningsterapi.
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Faktaruta 7.1 Hur berdknas kostnaden per sant positivt fall av karies?

1. Antaganden:

Prevalensen ("forekomst”) av karies i den studerade befolkningsgruppen, exempel-
vis 6 approximalkariesskador av 24 per individ betyder 6/24=0,25 eller 25 procent
prevalens. Test for att upptacka karies antas identifiera 40 procent av alla faktiska
fall av karies, dvs testets sensitivitet ar 40 procent. Testet kan ocksa identifiera friska
tandytor bland samtliga friska tandytor, och vi antar att detta uppgar till 90 procent,
dvs specificiteten dr 90 procent.

2. Berdkningar i en matris:

Matrisen bestar av tva kolumner, en for karies och en for ej karies, samt tva rader,
en for positivt utfall av test och en rad for negativt utfall av test. Dessutom inne-
haller matrisen summeringar kolumnvis och radvis.

I. Antag att 100 barn med 25 procent prevalens av karies ska undersékas. Etthundra
barn har 100 * 24 approximalytor=2 400 approximalytor. Vi sitter in 2 400 vid A)

i matrisen. Darefter sitter vi in uppgift om prevalensen dvs 25 procent av 2 400 *
0,25=600, vilket skrivs in vid B) i matrisen (dvs kolumnen for karies). Det innebar
att 2 400 minus 600=1 800 tandytor saknar karies. Detta anges vid C) i matrisen
(dvs kolumnen for ej karies).

. Testet identifierar 40 procent av alla kariesfall dvs 0,40 * 600=240, detta sitts

in vid D) i matrisen. Dessa utgor de sant positiva fallen. Testet identifierar ocksa
90 procent av de friska dvs 0,90 * 1 800=1 620 vilket skrivs in vid E), dvs kolumnen
ej karies/raden negativt testutfall. Dessa utgér de sant negativa fallen.

Ill. Summan av karies totalt ar 600 (dvs prevalensen 25% av 2 400), det innebir att
antalet karies som inte upptécks — dvs falskt negativa — utgor skillnaden mellan pre-
valensen och de sant positiva dvs 600—240=360 vilka ar de falskt negativa. Detta
sdtts in vid F) i matrisen. P4 motsvarande vis ska i kolumnen "ej karies” fran det
totala antalet 1 800 subtraheras de sant negativa, dvs 1 620 vilket ger en rest av
180. Detta utgor de falskt positiva och anges vid G) i matrisen.

Vi summerar de tva 6versta raderna och far att positivt testutfall blir 240+180=420
(anges vid H) i matrisen, och negativt testutfall blir 360+1 620=1 980 (anges vid I)

i matrisen. Testet identifierar sdledes 240 av 600 kariesskador men angav samtidigt
att ytterligare 180 var kariesskadade, vilket inte stimde dvs de var falskt positiva.

Faktarutan fortsdtter pd ndsta sida
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Faktaruta 7.1 fortsattning

Om vi antar att undersokningen (testet) kostar 430 kronor per patient uppgar total-
beloppet for undersékning for de 100 barnen till 100 x 430=43 000 kronor. Riknat
per sant positivt fall av karies uppgar kostnaden till 43 000/240=179 kronor.

Om man viljer att behandla alla positiva testutfall dvs alla 420, och antar att
varje fall kostar 823 kronor att behandla (approximalfyllning) innebar det 420 *
823=345 660 kronor. Den totala undersdknings- och behandlingskostnaden
blir dirmed 43 000 + 345 660=388 660 kronor. Beriknat per sant positivt fall
(dvs 240) blir detta 388 660/240=1 619 kronor per sant positivt fall.

Drygt 40 procent eller 180 falskt positiva blev ocksa behandlade utan att ha karies
och dirmed av okind nytta.

Matris fér berdakningar

. Karies Ej karies Totalt
Positivt test
Negativt test
Totalt 600 B) 1800 C) 2400A)
1. Karies Ej karies Totalt
Positivt test 240D)
Negativt test 1620E)
Totalt 600 B) 1800 C) 2400 A)
1. Karies Ej karies Totalt
Positivt test 240 D) 180 G) 420 H)
Negativt test 360 F) 1620 E) 19801)
Totalt 600 B) 1800 C) 2400 A)
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Figur 7.1 Diagnostik av tuggytor enligt olika undersékningsmetoder.
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Figur 7.2 Diagnostik + fyllning enligt olika metoder. Dentinkaries
pa tuggytor, kronor per sant positiv diagnos.
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Visuell-taktil — 1 SD
12 000 ———— Rontgen — 1 SD
—=&— Rontgen +1SD
10 000 ——&—— Visuell-taktil + 1 SD
8
§ Forklaring:
¥ 8000 Prevalens 0,0625 = 1 yta av 16 per barn
Prevalens 0,125 = 2 ytor av 16 per barn
6 000 Prevalens 0,1875 = 3 ytor av 16 per barn
4000
2 000
’.hb 4 g g 9

0,0625 0,125 0,1875 0,25 0,3125 0,375

Prevalens dentinkaries

Figur 7.3 Kdnslighetsanalys: Diagnostik och fyllning, dentinskador pd tuggytor.
Kostnad per sant positiv (diagnostik + fyllning) vid sensitivitet och specificitet
plus/minus 1 SD.
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8. Tankbara praxisforandringar

Tandhilsan i de nordiska linderna har forbittrats pa et likartat sitt
trots skillnader i sittet att diagnostisera karies pd approximalytor hos
barn och ungdomar. I Sverige och Norge, liksom i flera andra europe-
iska linder, har bitewingunders6kning anvints mer eller mindre rutin-
missigt och ofta drligen eller vartannat ar i samband med att patienten
undersoks. Enligt en nyligen publicerad kartliggning frin Danmark
anvinds dir till stor del (mest) visuell-taktil undersékning for att dia-
gnostisera karies. Under perioden 3—18 ar var genomsnittet 3,4 bitewing-
undersokningar per person [1]. En svensk undersokning frin 1980-talet
visade att motsvarande siffra for barn mellan 9 och 18 &r var 10,4 bitewing-
undersokningar [2]. I Finland anvinds fiberoptik rutinmissigt for att
diagnostisera approximala kariesskador, medan man 4r mycket dterhall-
sam med bitewingundersokning hos barn och ungdomar. Frekvensen
rontgenundersokningar visar ingen relation till tandhilsan, utan beror
troligen pa olika praxis i linderna (Kapitel 3).

Enligt resultatet av den systematiska litteratursammanstillningen, ir
rontgenundersokningens formaga att korrekt identifiera kariesskador
begrinsad. Enbart réntgenundersokning resulterar i bide falskt positiva
och falskt negativa fynd av karies (Kapitel 4.2). Det finns alltsa flera
aspekter pa virdet av mer eller mindre rutinmissiga, drliga bitewing-
undersokningar for att diagnostisera karies hos barn och ungdomar.

Den enskilt bista faktorn for att forutsiga om en individ kommer att

fa karies/ny karies eller inte under de nirmaste dren ir om man redan
har eller har haft hal i ndgon tand och det finns goda méjligheter att
identifiera individer som inte [per en forhojd risk for karies (Kapitel 5).
Men triffsikerheten for att identifiera enskilda riskindivider f6r framtida
karies 4r begrinsad med de metoder for riskbedémning som finns idag.
En faktor som péverkar risken for karies hos barn och ungdomar ir &lder
och det finns ett starkt vetenskapligt underlag for att permanenta tinder
ar speciellt kariesmottagliga under de f6rst aren efter det att de brutit
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fram (Kapitel 5). Mot denna bakgrund ir det méjligt att ett nytt sitt att
se pa riskgrupper kommer att paverka intervallen mellan de regelbundna
undersokningarna av barn och ungdomar, t ex att intervallet kommer

att bli olika for olika dldrar (Kapitel 5).

Nedan redovisas — mot bakgrund av praxis och slutsatserna av den
redovisade litteraturgenomgéngen — nigra exempel pé tinkbara
praxisférindringar:

* Antalet rontgenundersskningar bland barn och ungdomar borde
minska.

* Barn och ungdomar som inte befinner sig i en riskalder for karies
och inte tidigare haft hal i tinderna tillhor en lagriskgrupp som inte
behover kontrolleras i samma utstrickning som 6vriga.

* Bedomning av individuell kariesrisk bland 6vriga barn och ungdomar
kommer sannolikt att minska.

* Det blir vanligare att identifiera geografiska omriden med stor
incidens av karies.

Eftersom det finns betydande kunskapsluckor, idr det svdrt att bedoma
de samlade tandhilsomissiga, ekonomiska, etiska och sociala konse-
kvenserna av praxisférindringar av detta slag. Detta skulle kriva brett
upplagda och vildesignade vetenskapliga studier som stricker sig ver
flera Ar.

Man kan 4nda anta att forindringar av praxis enligt ovan dr en i de
flesta avseenden positiv utveckling — for den genomsnittliga patienten
genom att utsittas for firre rontgenundersékningar, for patienter med
okad risk for karies dir sjukdomsutvecklingen kan hejdas, f6r tandvar-
den genom bittre behandlingsresultat och for samhillet genom effek-
tivare resursutnyttjande.
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9. Ordlista

Approximal

Autonomi
Bias

Bitewing

Blindning

Buckal
Cariogram

Confounder

Cut-off
Demineralisering

Dentin

KAPITEL 9 « ORDLISTA

Hor till yta pa tandkronan som ir vind mot tanden
framfér eller bakom i tandbdgen

Sjdlvstindighet

Systematiska fel i t ex stickprovsundersskningar
Rontgenbild tagen sa att 6ver- och underkiks-
tindernas kronor och tandhalsomraden projiceras
pé samma bild

Foérhéllandet att vissa centrala omstindigheter i en
studie 4r dolda och féblir s3 tills undersikningen
dr avslutad och resultaten ska bearbetas. Vid en
dubbelblind undersokning ir bdde deltagare och
all provningspersonal ovetande om deltagarnas
grupptillhérighet. Enkelblind undersskning betyder
vanligen att endast deltagarna ingenting vet

Hoér till eller vetter mot kind

Interaktivt datorbaserat program

Faktor som snedvrider resultaten i en riktning

som inte har med den insatta atgirden att gora
Grins mellan ldg och hog risk

Utlésning av organismens oorganiska salter
Tandben; mineraliserad vivnad som utgér den

storsta delen av tanden och huvudsakligen bestir

av kollagen och hydroxylapatit
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DFS

DFT

dft

DiFOTI

Dikotomisering

DMFS

dmfs

ECM

Emalj—dentingrins

Eruption
Exkavera
Extrahera

Fissurforsegling

Decayed, filled surfaces. Antal kariesskadade,
fyllda permanenta ytor

Decayed, filled teeth. Antal kariesskadade,
fyllda permanenta tinder

Decayed, filled teeth. Antal kariesskadade,
fyllda mjslkeinder

Digital fiberoptisk transillumination
(undersokning med digitaliserat fiberljus)

Bestimning av ett troskelvirde for hog
respektive lag risk

Decayed, missing, filled surfaces. Antalet
kariesskadade, saknade, fyllda ytor (permanenta

tinder)

Decayed, missing, filled surfaces. Antalet
kariesskadade, saknade, fyllda ytor (mjolktinder)

Mitning av elektriskt motstind

Grins ddr emalj och manteldentin fister

mot varandra

(Tand)frambrott

Avligsnande av karios tandsubstans
Dra ut

Utfyllnad av fissursystem (spaltformade firor
pa tandens tuggyta) med ett tunt plastlager
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FOTI

Gingival

Gingival retraktion
Glattyta
Heterogen

Icke-invasiv
behandling

Incidens

Initial kariesskada
In vitro

In vivo

Kariogen

Klorhexidin

Koronal

Laktobacill

KAPITEL 9 « ORDLISTA

Fiberoptisk transillumination
(undersékning med fiberljus)

Hor till eller 4r orienterad mot tandkéttet
Tillbakadraget tandkott

Buckal-, lingual- eller approximalyta

Olikartad

Behandling som inte avligsnar tandsubstans
Antalet fall av en viss sjukdom som upptrider

i en befolkning under viss tid

Tidigare karieskada utan kontinuitetsbrott
Biologiska forsok utanfor kroppen

I kliniska f6rsok; i den levande organismen
Kariesframkallande

Losning som bl a anvinds for pre- och postopera-
tiv desinfektion vid oral- och parodontal kirurgi,
vid protesstomatit, bakterie- och plackkontroll,
olycksfall, vid stor risk att utveckla karies och vid
behandling av parodontit

Hérande till tandkronan

Grampositiv stav som trivs i sur miljé och normalt

forekommer i munhilan
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Likelihood-kvot

Lingual
Makroskopisk
Mikroskopisk
Molar

Mutansstrepto-
kocker

mW
nm

NPV

Ocklusalyta
Opacitet
Parodontal

Paternalism

Plack

Anger sannolikheten for ett positivt
eller negativt utfall

Hor till eller vetter mot tungan

Takttagbar med blotta 6gat

Takttagbar blott med hjilp av ett mikroskop
Bakre kindtand, oxeltand

Kariesassocierad streptokock av viridanstyp
som har férméga att vixa pd tandytan

Milliwatt

Nanometer

Negativt prediktionsvirde: Sannolikheten for att
en person/tand/yta ir frisk nir den diagnostiska
metoden ir positiv

Tuggyta

Ogenomskinlighet

Hor till eller avser tandens upphingningsapparat
Inom medicinen ett forhallningssitt, som ir
beskyddande; en benigenhet att ingripa i en
annans frihet pa ett sitt som man menar vara
till gagn, dvs likaren handlar mot sin patient
som en god fader och gor alltid det som likaren
menar vara bist dven om patienten inte alltid

forstdr sitt eget bista

Bakteriebeliggning pé tinderna
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Porfyrin

Posteruptiv

PPV

Prediktionsvirde

Prediktor

Preparation

Progrediera

Prospektiv studie

QLF

Remineralisera

ROC

KAPITEL 9 « ORDLISTA

En grupp (r6da) jirnfria ssammansatta pyrrolfirg-
dmnen som finns bl a i blod och urin

Efter (tand)frambrott

Positivt prediktionsvirde: Sannolikheten for att
en person/tand/yta ir sjuk nir utfallet av den
diagnostiska metoden ir positivt

Sitt att siffermissigt uttrycka virdet av en
diagnosmetod

Oberoende forklarande variabel

Den del av tand som med borr, slip- eller hand-
instrument firdigstillts for fyllning, krona eller

annan ersiattning
Fortskrida, oka

Studie som gér framdt i tiden, dvs man bérjar
samla in data om varje deltagare vid den tidpunkt

som han eller hon tas in i undersskningen
Kvantitativ ljusinducerad fluorescens

Atermineralisering av ytlig kariesskada i emaljen
och dentinet genom utfillning av kalk- och fosfor-

salter frin saliven

Receiver operating characteristic. Ett sitt att
beskriva en diagnostisk eller prognostisk metods
tillforlitlighet f6r sensitivitet och specificitet vid
olika tréskelvirden sitts samman i en kurva. Ytan
under kurvan (A,) anger metodens tillférlitlighet.
Ju stérre A, ir, desto hagre tillforlitlighet
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Rotcement

Sensitivitet

Specificitet

Stokastisk

Subklinisk

Taktil
Translucens

Veillonellbakterie

Xerostomi

Kroppens mjukaste hirdvivnad som utklider
tandroten

Egenskap hos diagnosmetod: andelen av sjuka som
metoden identifierar korrekt (genom att utfalla
positivt, dvs ge onormalt resultat)

Egenskap hos diagnosmetod: andelen av friska som
metoden identifierar korrekt (genom att utfalla
negativt, dvs ge normalt resultat)

Slumpmiissig enligt sannolikhetslagar

Om sjukdom som dnnu inte foreter kliniskt
mirkbara symtom

Som hér till kinseln
Genomtringlighet for ljus

Gramnegativa, aneroba kocker som normalt

forekommer i munhilan

Betecknar patientens subjektiva upplevelse

av muntorrhet
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10. Projektgrupp, externa
granskare, bindningar och jav

Projektgrupp

Medlemmarna i gruppen representerar olika infallsvinklar pa
kunskapsomréadet och gruppen har bestatt av féljande personer:

Susanna Axelsson (projektledare)
Odontologie doktor, SBU

Gunnar Dahlén
Professor, overtandlikare, Oral mikrobiologi,
Géteborgs universitet, Goteborg

Tvar Espelid

Professor, Institutt for klinisk odontologi, Universitetet i Oslo, Norge

Ingegerd Mejare (ordforande)
Professor, Odontologiska fakulteten, Malmé hogskola, Malmo

Anders Norlund
Ekonomie doktor, hilsoekonom, SBU

Asa Svensson
Projektassistent, SBU

Sofia Tranaus

Legitimerad tandlikare, medicine doktor, universitetsadjunk,
Institutionen for lirande, informatik, management och etik,
Karolinska Institutet, Huddinge
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Svante Twetman
Professor, odontologie doktor, Afdelingen for tandsygdomslara
og endodonti, Det sundhedsvidenskaplige fakultet, Kebenhavns

universitet, Danmark

Externa granskare
Kajsa H Abrahamsson

Legitimerad tandhygienist, odontologie doktor, universitetslektor,
Avdelningen for parodontologi, Institutet for odontologi,
Sahlgrenska Akademien vid Géteborgs universitet, Goteborg

Kim Ekstrand
Associate professor, lektor, Afdelingen for tandsygdomslera
og endodonti, Det sundhedsvidenskaplige fakultet,

Kebenhavns universitet, Danmark

Nils Oscarson
Med dr, évertandlikare, Specialisttandvarden, Slottsgrind, Uppsala

Madeleine Roblin
Professor, Odontologiska fakulteten, Malmé hégskola, Malmé

Bindningar och jav

SBU kriver att alla som deltar i projektgrupper limnar skriftliga dekla-
rationer avseende potentiella bindningar och jiv. Sddana intressekonflik-
ter kan foreligga om medlem i gruppen far ekonomisk ersittning frin
part med intressen i vad gruppen kommit fram till. Gruppens ordfs-
rande och SBU tar direfter stillning till om det finns nigra omstindig-
heter som skulle kunna forsvara en objektiv virdering av kunskaps-
underlaget och ger vid behov forslag till atgirder.
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Projektgrupp

Susanna Axelsson, Ivar Espelid, Ingegerd Mejare och Asa Svensson
har uppgivit att de inte har ndgra bindningar och jiv.

Gunnar Dahlén

Arvoderade uppdrag fran folktandvirden i Géteborg. Anslag/kliniska
provningar/6vrigt samarbete: Vetenskapsrddet och SIDA/SAREC.

Anders Norlund

Samarbete med avdelning klinisk neurovetenskap pa Karolinska Institutet.

Sofia Tranaus
Forskningbidrag frin GABA International 1998—2004.

Svante Twetman

Professor pd samma avdelning som externa granskaren Kim Ekstrand.

Externa granskare

Kajsa H Abrahamsson, Kim Ekstrand och Nils Oscarson har uppgivit

att de inte har ndgra bindingar och jiv.

Madeleine Roblin

Har varit styrelseledamot i Rohlindentalen och Svenska tand.
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Bilaga 1. Sokstrategier

Kapitel 4.1 Visuell/taktil diagnostik

PubMed 1966-2006 (oktober)

Dental Caries /diagnosis AND
Dental Caries Activity Tests

Limit: English/LA
German/LA
Danish/LA
Norwegian/LA
Swedish/LA
Human

Fluorescence
Physical Examination
Visual/TW
Probing/TW
Tactile/TW

Kapitel 4.2 Rontgendiagnostik och 4.3 Tilldggsmetoder for kariesdiagnostik

PubMed 1999-2006 (oktober)

Dental Caries AND Radiography, Dental
/diagnosis X Ray Film

OR

Dental Caries AND FOTI/TW AND
/diagnosis Fiber Optics

OR

Dental Caries AND Electric Conductivity
/diagnosis

Limits: Human

English/LA

Trans lllumination/TW
Transillumination/TW

BILAGA 1 + SOKSTRATEGIER
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Kapitel 5 Riskbedémning

PubMed 1966-2006 (oktober)

Dental Caries (Major Topic)

OR

AND

Prospective/TW
Cohort/W
Longitudinal/TW
Sensitivity and Specificity
Sensitivity/ TW
Specificity/ TW
Follow up/TW
Followup/TW
Comparative Study
Compared/TW*
Comparison/TW*
Evaluate/TW*
Evaluated/TW*
Evaluation/TW*
Odds-ratio/ TW*
Odds-ratios/TW

AND

Dental Caries
Susceptibility
(Major Topic)

Risk

Risk/TI*

Prognosis
Prediction/TW
Predicting/TW
Forecasting
Socioeconomic Factors
Saliva/secretion
Saliva/microbiology
Hydrogen lon
Concentration

Sokstrategier for Kapitel 5 fortsdtter pa ndsta sida
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Kapitel 5 fortsdttning

NOT

Cariostatic Agents
Dental Caries/therapy (Major Topic)
Dental Caries/prevention and control (Major
Topic)
/therapeutic use

NOT

Case Reports/PT
Comment/PT
Editorial/PT
Letter/PT

AND

Humans
Danish/LA
English/LA
German/LA
Norwegian/LA
Swedish/LA

* Nya soktermer

BILAGA 1 + SOKSTRATEGIER
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Kapitel 6 Behandling av tidiga kariesskador

PubMed 1966-2006 (oktober)

Dental Caries AND Early/TI
Incipient/TlI

AND /prevention and control/

therapy
NOT Early childhood/TI
OR
Macula cariosa alba/Tl AND /prevention and control
Initial caries/TI /therapy

Enamel caries/TlI

Kapitel 7 Ekonomiska aspekter

PubMed 1999-2006 (oktober)

Economics AND Dental Caries/diagnosis AND Radiography, Dental,
OR FOTI/TW, Fiber Optics, Costs
OR Trans lllumination, Costs

Electric Conductivity, Costs

OR Dental caries (Major topic) AND  Risk
Prognosis
Prediction

Limit: Humans
Danish/LA
English/LA
French/LA
German/LA
Norwegian/LA
Swedish/LA

Soéktermerna i PubMed har utgjorts av MeSH-termer (NLM:s kontrollerade nyckelord,
Medical Subject Headings), om inget annat angivs, och undergrupper i MeSH-hierarkin
har inkluderats, samt i férekommande fall av subheadings (/).

LA = Sprak; PT = Publikationstyp; Tl = Titelord; TW = Textord
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Bilaga 2. Granskningsmallar

Diagnostiska studier

Forsta forfattare:

Titel:

Tidskrift:

Artal: Volym: Sidor:

Fragestillning:

Studietyp:

Blindning:

Antal bedémare:

Bedomarnas dverensstimmelse testad: 0 Ja
0 Nej

Resultatet av test av dverensstaimmelse:

Beskrivning av population

Urval:

Antal personer, antal ytor:
Kvinnor/man:

Alder:

Inklusionskriterier:
Exklusionskriterier:
Kariesprevalens:

Typ av lesioner:
Socioekonomiska férhallanden:
Etiska aspekter:

Bortfall:
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Testmetod/-er:

Referensmetod/-er:

Ar referensmetoden reliabilitetstestad? 0 Ja
O Nej

Kommentar:

Oberoende jamférelse mellan test- och referensmetod: 0 Ja
O Nej

Kommentar:

Alla personer har genomgatt bade test- och referensmetod: 0 Ja
O Nej

Kommentar:

Matt for att beskriva resultatet:

Kriterierna fér resultatmatten beskrivna O Ja
O Nej

Kommentar:

Beslutade innan start av studie: a Ja
O Nej

Resultat av studien:

Rapporterade biverkningar:

Bevisvirde: O Hogt O Medelhogt O Lagt

Granskare:

Datum:
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Studier om riskbedémning

Forsta forfattare:
Titel:
Tidskrift:

Artal: Volym: Sidor:

Fragestillning:

Studietyp:

Urval:
Startar:
Inklusionskriterier:

Exklusionskriterier:

Antal individer:
Alder vid start:

Dentition/tander/ytor som testas:

Kariesprevalens vid start:

Variabler/prediktorer som testas:

Bitewingundersokning: QO Ja
O Nej

Antal undersokare:

Kriterier for kariesdiagnostik:

Ar de diagnostiska metoderna reliabilitetstestade? O Ja
O Nej

Populationen, beskrivning:

Uppféljningstid:

Bortfall:

Etiska aspekter:

Validitetskriterium for risk (t ex >1 ny approximal dentinkariesskada)
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Vem underséker individerna vid studiens slut?

Blindning vid undersdkning vid studiens slut: o Ja
O Nej

Vem behandlar individerna under studiens gang?

Vilken information far de som behandlar individerna?

Analys av resultat

Vilken metod/vilka metoder anvindes for att beskriva resultatet?
Kariesinkrement, incidens, (emalj, dentin, progression), kumulativ incidens
Kommentar:

Precisionsmatt:

Sensitivitet, Specificitet, Positivt prediktionsvirde, Negativt prediktionsvirde,
Likelihood-kvot, ROC, Oddskvot, Log regression, Accuracy

Kommentar:

Beslutade innan start av studie: o Ja
O Nej

Resultat

Sensitivitet:

Specificitet:

Positivt prediktionsvirde:
Negativt prediktionsvérde:
Likelihood-kvot:

Kommentarer:

Bevisvérde: O Hoégt O Medelhogt 0 Lagt

Granskare:

Datum:
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Studier om behandling av tidiga kariesskador

Forsta forfattare:

Titel:

Tidskrift:

Artal: Volym: Sidor:

Fragestillning:

Studietyp:
Blindad bedémare vid uppféljning:

Beskrivning av population

Test

Kontroll

Urval:

Antal personer, antal ytor:
Kvinnor/min:

Alder:

Inklusionskriterier:

Exklusionskriterier:

Kariesprevalens:

Typ av leioner:

Antal riskytor.

Socioekonomiska férhallanden:

Etiska aspekter:
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Finns risk for att studiepopulationen innehdller manga O Ja

med falskt negativt diagnostiserad karies? O Nej

Kommentar:

Uppféljningstid:

Bortfall:

Behandling av testgruppen:

Behandling av kontrollgruppen:

Diagnostisk metod:

Matt for att beskriva resultatet:

Kriterierna for resultatmatten beskrivna o Ja
O Nej

Kommentar:

Beslutade innan start av studie: O Ja
O Nej

Resultat av studien:

Bevisvirde:

O Hogt O Medelhogt

O Lagt

Granskare:

Datum:
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Bilaga 3. Sensitivitet, specificitet och
likelihood-kvot for inkluderade studier

2,0 B Specificitet
Sensitivitet

1.8

1,6

=]
2 1. Fyffe, 2000 [5]
E L, 2. Deery, 1995 [12]
g_ ! 3. Lussi, 1993 [15]
£ 12 4. Forgie, 2003 [26]
S 5. Forgie, 2002 [34]
g 1,0 6. Tveit, 1994 [39]
g OB 7. Lussi, 1991 [44]
£ 08 0,82 8. Kordic, 2003 [49]
7]

06 o 9. Ekstrand, 1997 [29]

0.4 0,41 044

02 0,27

00 Lo n“n’"n A n 1 n A

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Referens

Figur 1 Visuell-taktil undersokning av dentinkaries pa tuggytorna: sensitivitet
och specificitet berdknade frdn studier av extraherade tdnder med hogt och

medelhogt bevisvdrde.

BILAGA 3 « SENSITIVITET, SPECIFICITET OCH LIKELIHOOD-KVOT
FOR INKLUDERADE STUDIER

387



20

18

16

14

12

LR

10

14,7

9,0

Referens

M LR+ dentin
LR— dentin

. Tveit, 1994 [39]

. Ekstrand, 1997 [29]
. Forgie, 2003 [28]

. Forgie, 2002 [34]

. Fyffe, 2000 [5]

. Deery, 1995 [12]
Lussi, 1991 [44]
Kordic, 2003 [49]
Lussi, 1993 [15]

0N VA WN S

Figur 2 Diagnostik av ocklusal dentinkaries: LR+ och LR— frdn studier
av extraherade tdnder med hogt och medelhogt bevisvdrde.
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Figur 3 Rontgenundersékning (bitewing) av emaljkaries pd approximalytorna:
sensitivitet och specificitet (* = Digital rontgen; L = Ldgt bevisvdrde).
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Figur 4 Rontgenundersékning (bitewing) av emaljkaries pd approximalytorna:
positiv likelihood-kvot (LR+) och negativ likelihood-kvot (LR—) for samma studier
som i Figur 3 (* = Digital rontgen; L = Ldgt bevisvirde).
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Figur 5 Réntgenundersokning (bitewing) av dentinkaries pa approximalytorna:
sensitivitet och specificitet (* = Digital rontgen; L = Ldgt bevisvdrde).

BILAGA 3 « SENSITIVITET, SPECIFICITET OCH LIKELIHOOD-KVOT 389
FOR INKLUDERADE STUDIER



LR

20

18

16

14

12

10

©

o

BN

N

0,7

180 180
14,5
10,4
9,2
68
41
05 I 06 04 04 07 05 07
| | | | | | |
1 2 3 4 5 6 7

Referens

8

B LR+ dentin
LR~— dentin

Mileman, 1990 [3]
Lussi, 2006 [13] (L)
White, 2000 [22] (L)
White, 1997 [28] (L)
Mejare, 1985 [33] (L)
White, 1997 [28] (L)
*Wenzel, 2002 [42] (L)
Haak, 2003 [48] (L)

© NS U h WD =

Figur 6 Rontgenundersokning (bitewing) av dentinkaries pd approximalytorna:
positiv likelihood-kvot (LR+) och negativ likelihood-kvot (LR—) fér samma studier
som i Figur 5 (* = Digital rontgen; L = Ldgt bevisvdrde).
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Figur 7 Undersokning av dentinkaries pd tuggytorna: sensitivitet och specificitet
for enbart bitewing eller i kombination med visuell-taktil undersékning
(* = Digital rontgen § = Kombinerad undersékning; L = Lagt bevisvirde).
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Figur 8 Undersokning av dentinkaries pa tuggytorna: positiv likelihood-kvot
(LR+) och negativ likelihood-kvot (LR—) for enbart bitewing eller i kombination
med visuell-taktil undersékning for samma studier som i Figur 6 (* = Digital
rontgen; § = Kombinerad undersékning; L = Ldgt bevisvdrde).
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Figur 9 Sensitivitet och specificitet for riskbedémning av karies i primdra
tdnder. Bdsta prediktionsmodell eller enskild prediktor fran 11 studier
(L = Ldagt bevisvdrde).
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Figur 10 Sensitivitet och specificitet for riskbedomning av karies i unga
permanenta tdnder frdn kariesférekomst i primdra tdnder och andra
riskfaktorer/riskindikatorer i 5—7 drs dlder. Bdsta prediktionsmodell
eller enskild prediktor frdn 7 studier (L = Lagt bevisvdrde).
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