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PIDEMIOLOGIEN har igennem lang
tid leveret grundlaget for vores for-
stéelse af mgnstre for sundhed og
sygdom pé befolkningsniveau (1).
Inden for odontologien har epidemi-
ologien spillet en afggrende rolle for
identifikation af vaesentlige arsager
til oral sygdom, erkendelse af syg-
domsforlgb og oplysning om fore-
byggelsesstrategier (2). Eftersom tandplejen i sti-
gende grad inddrager precisionsmedicinske tiltag,
er det betimeligt at repetere visse epidemiologiske
principper og overveje, i hvilket omfang sddanne
tiltag er i overensstemmelse med og begranset af
populationsbaseret evidens.

Epidemiologiens formél kan groft inddeles i tre
former for databaseret videnskab (3), som kan vaere
relevante for nutidens tandpleje: 1) beskrivelse og
overvagning af sygdomsbelastningen og dens de-
terminanter, 2) forudsigelse af sygdomsforekomst
samt 3) udredning af rsagssammenhange ved
hjaelp af eksperimenter og observationsstudier.

Den deskriptive epidemiologi har haft en nggle-
rolle i pavisningen af den omvendte sociale gradient

Epidemiology | dental diseases |
oral health

EMNEOR

Korrespondanceansvarlig farsteforfatter:
BRENDA HEATON
brenda.heaton@hsc.utah.edu

i forekomst og sveerhedsgrad af orale sygdomme,
bl.a. beroende pa forskelle i indkomst, uddannel-
se og adgang til sundhedsydelser. Denne gradient
bestar ogsa i rige velfeerdssamfund, hvilket under-
streger, at orale sygdomme ikke blot er afhengige
af individuel adfeerd, men ogsa af mere generelle
strukturelle forhold som sociogkonomisk position,
tilgaengelighed og sundhedspolitikker (4). Analy-
tisk epidemiologi med pradiktivt fokus har mulig-
gjort identifikation af befolkningsgrupper og en-
keltpersoner med forhgjet sygdomsrisiko og indsaet-
telse af mere mélrettet forebyggelse og behandling,
mens kausal epidemiologi har vist, at en lille gruppe
faktorer er ansvarlige for en stor del af sygdoms-
belastningen. Sukkerindtag, tobaksforbrug, fluo-
rideksponering og adgang til forebyggende tand-
pleje slar igennem som béde kausale og hyppigt
forekommende faktorer, hvilket gor dem til oplag-
te mal for intervention (5-7). Dette er baggrunden
for den succes, strategier som fluoridanvendelse,
tobakskontrol og forebyggende tandpleje har haft,
og afspejler en vaesentlig erkendelse: endring af al-
mindeligt forekommende risikofaktorer har stgrre
virkning end en mélrettet indsats mod svage eller
sjeeldent forekommende preediktorer (8).

I et banebrydende arbejde skelner Geoffrey Ro-
se mellem sygdomsérsager pa individniveau og pa
befolkningsniveau (9), og dermed danner han bro
mellem indsigt pd befolkningsniveau og preecisi-
onstandpleje. Hvor den deskriptive epidemiologi
blotleegger, hvilke grupper der er mest sygdoms-
belastede, gér pracisionstandplejen dybere ned i
at forklare, hvorfor det enkelte individ har en an-
den sygdomsrisiko end naboen, typisk med afsaet i



den praediktive epidemiologi. Fremskridt inden for
genomforskning, mikrobiomforskning og salivadi-
agnostik har vaeret afggrende for en udvikling i ret-
ning af preecisionstandpleje (10,11), fx ved at iden-
tificere personer med hgj risiko for sygdomsudvik-
ling og personer, som iser vil f4 gavn af behandling.
Praediktion siger imidlertid ikke noget om, hvor in-
terventioner skal settes ind, da en staerk praediktor
ikke ngdvendigvis er kausalt forbundet med en be-
stemt sygdom eller maske kun har en svag sammen-
heeng sammenlignet med velkendte risikofaktorer
som rygning, sukkerindtag og udnyttelse af fore-
byggende ydelser. Kausal epidemiologi er derfor es-
sentiel side om side med preaediktion, hvis man skal
afggre, om indsats over for en risikofaktor faktisk vil
@ndre udfaldet. Begge tilgange er ofte begransede
af beskeden adgang til stgrre meengder data af hgj
kvalitet, som kombinerer klinisk, adfeerdsmeessig
og biologisk information. Dette geelder ogsa, hvor
der er omfattende sundhedsregistre at traekke pa.

Det er ogsa bekymrende, at et ukritisk skift i ret-
ning af preecisionstandpleje kan forvarre eksiste-
rende ulighed i sundhed (12). Den slags indsatser
forudsatter ofte avancerede diagnostiske metoder
og stort engagement, med andre ord resurser, som
typisk findes blandt personer, som allerede er sunde
og sundhedsbevidste. De mest sygdomsbelastede
har dermed mindst chance for at f& gavn af ind-
satsen, et forhold, som tidligere er beskrevet som
”inverse care law” (13). Dette er i modstrid med
principperne i de nordiske velfaerdssamfund, hvor
sundhedsydelser skal veere tilgeengelige for alle og
fordeles efter behov. Preecisionstandpleje, som ikke
er understgttet af epidemiologiske data, risikerer at
skubbe tandplejen i den modsatte retning, nemlig
mod en individualiseret tandpleje, som ikke flug-
ter med befolkningens behov, men isaer gavner pa-
tienter med lav risiko og regelmeessigt fremmgde,
og som slgrer en eksisterende og stadigt voksende
ulighed til skade for dem, der har stgrst behand-
lingsbehov (14).

Pracisionstandpleje bgr derfor kun vere et
supplement til de befolkningsbaserede strategi-
er. Selvom data pa individniveau kan forfine risi-
kovurderingen og de kliniske beslutninger, er de
dybt afhangige af solid epidemiologisk evidens,
ndr validitet og relevans skal sikres. Hvis man kan
forene disse to perspektiver, viser der sig en udvej,
hvor tandplejen bade kan forbedre befolkningens
orale sundhed og levere mere individuelt tilpasset
behandling. Det er afggrende at opretholde denne
balance, for uden den kan det fgre til, at nyskabel-
sen forgger uligheden i stedet for at mindske den. ¢
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