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1. Einleitung

1. Einleitung

1.1 Psoriasis im Uberblick

Psoriasis ist eine chronische, entzindliche Erkrankung der Haut, die heute auch als
eine systemisch-entzindliche Erkrankung verstanden wird (Conrad und Gilliet 2018;
Elsner und Norgauer 2009 a; Grozdev et al. 2014; Reich 2012). Eine Studie zur
Epidemiologie von Hauterkrankungen in Deutschland ergab eine Pravalenz von 2,0 %
(Augustin et al. 2011). Laut einem globalen Bericht der Weltgesundheitsorganisation
(WHO) liegt die Pravalenz der Psoriasis in verschiedenen Landern zwischen 0,09 %
und 11,4 % (WHO 2016 a). Neben geographischen Faktoren beeinflussen auch
ethnische Faktoren die Pravalenz der Psoriasis. So ermittelte eine Studie aus den USA
fur kaukasische Studienteilnehmer eine Pravalenz von 3,6 %, fir Afroamerikaner
1,9 %, fur Hispanos 1,6 % und andere Ethnien 1,4 % (Rachakonda et al. 2014).
Weltweit leiden mindestens 100 Millionen Personen an einer Psoriasis (WHO 2016 b).

Psoriasis betrifft beide Geschlechter gleichermalRen (Boehncke und Schon 2015). Eine
Erstmanifestation der Psoriasis ist in jedem Lebensalter mdglich. Die haufigste Form
der Psoriasis ist die Psoriasis vulgaris. Es zeigen sich von der gesunden Haut deutlich
abgrenzbare rote Herde, die von einer silbrig-weil3en Schuppung lberdeckt sind.
Diese Effloreszenzen werden als erythemato-squamodse Plaques bezeichnet. Im
Bereich der betroffenen Hautareale kann Juckreiz auftreten. Pradilektionsstellen sind
die Streckseiten der Extremitdten, der Bauchnabel, die Stirn-Haar-Grenze, die
Sakralregion und die Analfalte. Die Lokalisation der betroffenen Hautregion, das
Ausmald sowie der Verlauf der Erkrankung sind individuell unterschiedlich
(Christophers und Mrowietz 2002 a). Bei etwa der Halfte der Psoriasis-Patienten tritt
eine Nagelpsoriasis auf. Dabei kommt es zu charakteristischen Nagelveranderungen
wie Tupfelndgeln, Nagelverfarbungen, Onycholyse (Ablésung eines Nagels vom
Nagelbett), subunguale Hyperkeratosen, Nagelplattenverdnderungen und
Splitterblutungen (Christophers und Mrowietz 2002 b).

Der Psoriasis liegt eine multifaktorielle Pathogenese zugrunde, deren Aspekte
zunehmend verstanden werden (Boehncke und Schon 2015; Conrad und Gilliet 2018;
Elsner und Norgauer 2009 b; Ogawa et al. 2018; Mrowietz und Reich 2009). Es kommt
zu einer komplexen Immundysfunktion (Boehncke und Schoén 2015). Exogene

Faktoren und genetische Komponenten beeinflussen diese Dysregulation des
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Immunsystems. So ist bekannt, dass exogene Faktoren wie Infektionen (z.B.
Streptokokkeninfektionen, Virusinfektionen), die Einnahme bestimmter Medikamente
(z.B. Beta-Blocker, Lithium, Antimalariamittel), Stress und eine Provokation der Haut
durch unspezifische physikalische Reize (wie z.B. eine Hautverletzung) als
Provokationsfaktoren einen Einfluss auf die Pathogenese der Psoriasis haben
(Christophers und Mrowietz 2002 c; Elsner und Norgauer 2009 b). Weiterhin besteht
eine genetische Pradisposition fir die Psoriasis. Mittlerweile konnten Uber 40
Psoriasis-assoziierte Genorte nachgewiesen werden (Conrad und Gilliet 2018). Die
entsprechenden Gene kodieren fur Faktoren, die in der Regulation des Immunsystems

eingebunden sind (Boehncke und Schoén 2015).

Bei leichter Psoriasis werden hauptsachlich Kortikoide und Vitamin D3-Analoga als
topische Therapien eingesetzt (Boehncke und Schon 2015; WHO 2016 c). Bei
schwererem Befall stehen folgende systemische Therapien zur Verfligung:
Fumarsaureester (Skilarence®, Fumaderm®), Methotrexat (MTX), Acitretin,
Ciclosporin und Biologika (Boehncke und Schon 2015; Ogawa et al. 2018; WHO
2016 c). Letztere sind neuartige molekularbiologisch hergestellte meist monoklonale
Antikdrper, die als sehr wirksame Medikamente gezielt in schon bekannte
Stoffwechselwege der Psoriasis eingreifen kénnen (Conrad und Gilliet 2018; Ogawa
et al. 2018). Die Kombination verschiedener systemischer Therapien kann notwendig

sein.

1.2 Assoziierte Begleiterkrankungen/ Komorbiditat bei Psoriasis

Psoriasis ist mit zahlreichen Begleiterkrankungen assoziiert. So sind zwischen 7 %
und 26 % der Psoriasis-Patienten von einer Psoriasis-Arthritis (PsA) betroffen (Prey et
al. 2010). Auch metabolische und kardiovaskulare Erkrankungen gehdren zu den
Begleiterkrankungen der Psoriasis, wie z.B. der Diabetes mellitus (Armstrong et al.
2013 a), die Adipositas (Jensen und Skov 2016), vermutlich ebenfalls
Fettstoffwechselstorungen (Ma et al. 2013) und die Hypertonie (Armstrong et al.
2013 b). So ist auch das metabolische Syndrom mit der Psoriasis assoziiert, welches
eine Kombination aus einer Adipositas, einer Hypertonie, einer Insulinresistenz und
einer Fettstoffwechselstorung (mit Hypertriglyceridamie) darstellt (Armstrong et al.
2013 c; Conrad und Gilliet 2018; Sommer et al. 2006). Weiterhin gibt es Hinweise auf

einen Zusammenhang der Psoriasis mit chronisch-entzindlichen Darmerkrankungen
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und mit malignen Erkrankungen (Takeshita et al. 2017). Auch psychische
Erkrankungen wie die Depression treten als Begleiterkrankungen der Psoriasis auf
(Dowlatshahi et al. 2014, Conrad und Gilliet 2018).

Uber die Ursachen der Komorbiditat bei Psoriasis wird noch spekuliert. Es werden
pathophysiologische Uberschneidungen, eine gemeinsame genetische Disposition
und gemeinsame Risikofaktoren vermutet (Grozdev et al. 2014; Mrowietz et al. 2006,
Takeshita et al. 2017, Conrad und Gilliet 2018).

1.3 Gegenwartiger Stand des Wissens: Psoriasis und Mundgesundheit

Es bestehen immer noch Kontroversen Uber das Vorhandensein einer oralen
Manifestation der Psoriasis (Bruce und Rogers 2003; Costa et al. 2009; Darwazeh et
al. 2012; Gonzalez-Alvarez et al. 2019, Hernandez-Pérez et al. 2008; Yesudian et al.
2012). In der Standardliteratur wird eine Manifestation der Psoriasis an der
Mundschleimhaut als eine extreme Seltenheit angesehen (Bork et al. 2008 a;
Stral3burg und Knolle 1991 a). Einige Studien zur Mundschleimhaut bei Psoriasis-
Patienten zeigten eine statistisch signifikant hoéhere Pravalenz einer Lingua
geographica (Costa et al. 2009; Daneshpazhooh et al. 2004; Gonzalez-Alvarez et al.
2019, Hernandez-Pérez et al. 2008) und einer Lingua plicata (Costa et al. 2009;
Daneshpazhooh et al. 2004; Darwazeh et al. 2012; Hernandez-Pérez et al. 2008)

gegenuber den Kontrollgruppen.

Es gibt bereits einige Studien, die sich mit der Relation von Psoriasis und dem
gingivalen, parodontalen und dentalen Mundgesundheitsstatus beschaftigen,
insbesondere mit der Assoziation zwischen Psoriasis und Parodontitis. Die
Parodontitis ist eine chronische Entzindung des Zahnhalteapparates und fihrt
unbehandelt zum Verlust des betroffenen Zahnes. Die Gingivitis, das heil3t die
reversible Zahnfleischentziindung, ist eine obligate Vorstufe der Parodontitis. Bei der
Parodontitis weiten sich aus der Gingivitis herrihrende entzindliche Prozesse auf
tiefer liegende parodontale Strukturen, die Wurzelhaut (Desmodont) und den
Alveolarknochen, aus (Wolf et al. 2012 a). Es entsteht eine parodontale Tasche mit
einem Abbau von Alveolarknochen (Wolf et al. 2012 b).

Die Mehrheit der veroffentlichten Arbeiten zum Thema Psoriasis und Mundgesundheit

beschreibt eine statistisch signifikante Assoziation zwischen der Psoriasis und der
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Parodontitis (Antal et al. 2014; Egeberg et al. 2017; Keller und Lin 2012; Lazaridou et
al. 2013; Preus et al. 2010; Sharma et al. 2015; Skudutyte-Rysstad et al. 2014,
Ungprasert et al. 2016). Auch Ganzetti et al. zeigten in einer Fall-Kontroll-Studie eine
héhere Pravalenz von Gingivitis und Parodontitis bei Patienten mit Psoriasis im
Vergleich zur Kontrollgruppe, jedoch ohne Angabe hinsichtlich einer statistischen
Signifikanz (Ganzetti et al. 2015). In einer schwedischen prospektiven Fall-Kontroll-
Studie und einer taiwanesischen retrospektiven Kohortenstudie wurden ebenfalls
jeweils eine positive Assoziation zwischen der Parodontitis und der Psoriasis
beschrieben, welche sich statistisch jedoch nicht signifikant zeigte (Fadel et al. 2013;
Su et al. 2017).

Ein reduziertes Niveau des Alveolarknochens ist die typische Folge einer Parodontitis
(Wolf etal. 2012 b). In zwei Studien wurde ein statistisch signifikant reduziertes Niveau
des Alveolarknochens bei Patienten mit einer Psoriasis im Vergleich zu den
Kontrollgruppen beschrieben (Preus et al. 2010; Skudutyte-Rysstad et al. 2014). In der
Fall-Kontroll-Studie von Fadel et al. zeigte sich in der Psoriasis-Gruppe zunachst auch
ein signifikant reduziertes Niveau des Alveolarknochens, bei der Kontrolle nach
Einflussfaktoren war dieser Parameter jedoch statistisch nicht mehr signifikant (Fadel
et al. 2013).

In einigen Studien wurde eine statistisch signifikant hohere Anzahl fehlender Zahne
bei Patienten mit Psoriasis im Vergleich zu den Kontrollgruppen festgestellt (Fadel et
al. 2013; Preus et al. 2010; Sharma et al. 2015; Skudutyte-Rysstad et al. 2014). Fadel
et al. erfassten nicht nur die Anzahl fehlender Zahne, sondern auch den Dentalstatus
mit Erhebung der Anzahl von kariésen und geflillten Zahnen. Hier zeigte sich eine
ahnliche Anzahl von karidsen und gefillten Z&hnen bei der Fall- und Kontrollgruppe
(Fadel et al. 2013).

Sharma et al. konnten eine signifikante Assoziation zwischen parodontalem Status und
Schwere der Psoriasis nachweisen (Sharma et al. 2015). Auch in einer aktuellen
landesweiten Kohortenstudie innerhalb der déanischen Bevdlkerung wurde ein
signifikant erhdhtes Psoriasis-assoziiertes Risiko einer Parodontitis festgestellt mit
hoheren Werten bei einer schweren Psoriasis im Vergleich zu einer leichten Psoriasis
(Egeberg et al. 2017).
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In anderen Studien wurde eine erhéhte Pravalenz von Candida-Spezies im Mundraum
und ein erhohtes Vorliegen von oraler Candidiasis bei Psoriasis-Patienten gegentuber
Kontrollpatienten festgestellt (Leibovici et al. 2008; Picciani et al. 2013; Waldman et al.
2001).

Die Anzahl der vorbeschriebenen Studien ist begrenzt. Insgesamt ist die Datenlage
zur Psoriasis und Mundgesundheit noch nicht hinreichend umfangreich und auch nicht
in allen Aspekten eindeutig. So konnten Fadel et al. und Su et al. keine statistisch
signifikanten Unterschiede zwischen ihrer Psoriasis- und Kontrollgruppe hinsichtlich
der Diagnose Parodontitis nachweisen (Fadel et al. 2013; Su et al. 2017), andere
Studien zeigten hingegen mehrheitlich eine statistisch signifikante Assoziation
zwischen Psoriasis und Parodontitis. Auf3erdem untersuchten die bisher publizierten
Studien jeweils nur einzelne Aspekte zur Mundgesundheit. So befassen sich die
meisten Untersuchungen mit der Assoziation zwischen der Psoriasis und der
Parodontitis. Fadel et al. betrachteten zusatzlich auch den Dentalstatus. Es liegen
auch Studien zur Psoriasis und oralen Auffalligkeiten, sowie zur Psoriasis und der
Pravalenz von Candida-Spezies im Mundraum bzw. dem Auftreten einer oralen
Candidiasis vor. Soweit ersichtlich gibt es aber bislang noch keine Studie zu einem

umfassenden Mundgesundheitsstatus von Psoriasis-Patienten.

1.4 Fragestellung und Zielsetzung
In dieser prospektiven Studie sollte bei einer Gruppe von Psoriasis-Patienten der
Mundgesundheitsstatus festgestellt und gemalf einer Fall-Kontroll-Studie mit dem von

Menschen verglichen werden, die nicht an einer entziindlichen Hauterkrankung litten.

Neben einem Beitrag zur Erweiterung der Datenlage zum Thema Psoriasis und
Mundgesundheit sollte in dieser Studie ein erweiterter Vergleich zwischen einer
Psoriasis-Gruppe und einer Kontrollgruppe in Form einer mdglichst umfassenden
Munduntersuchung erfolgen. Zusatzlich zu gingivalen und parodontalen Parametern
sollte ein erweiterter Fokus auch auf dem Dentalstatus sowie der Erhebung oraler
Auffélligkeiten liegen. Diese Arbeit sollte dann Hinweise darauf geben kdnnen, ob
Psoriasis-Patienten einen schlechteren Mundgesundheitsstatus aufweisen als

Menschen ohne diese entziindliche Hauterkrankung.
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Folgende Fragen sollten mithilfe dieser Studie beantwortet werden:

- Zeigen Psoriasis-Patienten in der untersuchten Patientengruppe einen schlechteren

Gingival- und Parodontalzustand als die Kontrollgruppe?

- Haben Psoriasis-Patienten in dieser Studie einen schlechteren dentalen Zustand als

die Kontrollgruppe?

- Zeigen Psoriasis-Patienten in dieser Studie eine héhere Anzahl von Auffalligkeiten
an der Mundschleimhaut und der Zunge als die Kontrollgruppe, wie insbesondere eine

héhere Pravalenz von Candida-Spezies im Mundraum bzw. einer oralen Candidiasis?
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2. Patienten, Material und Methoden

2.1 Patientenzahl und Ausschlusskriterien

In dieser Studie wurde der Mundgesundheitsstatus von 100 Psoriasis-Patienten (Pso)
prospektiv erhoben. Gleiche Daten wurden bei 101 Kontrollpatienten (nPso) erfasst,
die keine Psoriasis oder eine andere entziindliche Dermatose aufwiesen.

Die Fallgruppe Pso bestand aus Psoriasis-Patienten der ambulanten Sprechstunde
des Psoriasis-Zentrums in der Universitats-Hautklinik Kiel mit dermatologisch
diagnostizierter Psoriasis vulgaris unterschiedlichen Schweregrades. 98 % der
Fallgruppe gehorten der europaisch-kaukasischen Ethnie an, 2 % einer anderen
ethnischen Gruppe.

Die Kontrollgruppe nPso setzte sich aus Patienten der Hautarztpraxen von Herrn Dr.
med. Bruning (Standort Schénbergerstr.,, Kiel und Jungfernstieg, Kiel) (67
Kontrollpersonen), Patienten der Ambulanz der Universitats-Hautklinik Kiel (16
Kontrollpersonen) und Patienten der OP-Station der Universitats-Hautklinik Kiel (2
Kontrollpersonen) zusammen. Weitere Kontrollpersonen waren Begleitpersonen von
Patienten der Ambulanzen der Universitats-Hautklinik und der Hautarztpraxen von
Herrn Dr. Brining (4 Kontrollpersonen), sowie Mitarbeiter der Universitats-Hautklinik
(9 Kontrollpersonen) und der Hautarztpraxis von Herrn Dr. Brining (3
Kontrollpersonen). 99 % der Kontrollpersonen konnten der europaisch-kaukasischen
Ethnie zugeordnet werden, 1 % einer anderen Ethnie. Alle Studienteilnehmer (Fall-
und Kontrollgruppe) waren 18 Jahre oder alter.

Vor Studienbeginn lag ein positives Votum der Ethikkommission der Medizinischen
Fakultat der Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel zur Durchfuhrung der Studie vor
(AZ: D570/15).

Es wurden zunachst insgesamt 290 Studienteilnehmer (141 Psoriasis-Patienten/ 149
Kontrollpersonen) rekrutiert. Aufgrund der nachfolgenden Ausschlusskriterien der Fall-
und Kontrollgruppe wurden jedoch 89 Personen der Fall- und Kontrollgruppe (41

Psoriasis-Patienten/ 48 Kontrollpersonen) ausgeschlossen.

Nachfolgend sind die Ausschlusskriterien der Psoriasis-Patienten aufgefuhrt:
- Entzundliche Hauterkrankungen oder Hauterkrankungen mit entzindlicher
Komponente zusatzlich zur Psoriasis (z.B. Akne vulgaris, Akne inversa,

Rosazea, Ekzeme),
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Hauterkrankungen mit autoimmuner Komponente (z.B. Vitiligo),

Chronische, entzundliche Erkrankungen (z.B. chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, Multiple Sklerose, Sarkoidose, chronische Hepatitis B) und
auch Erkrankungen mit entztindlicher Komponente (z.B. chronisch-obstruktive
Lungenerkrankung, Leberzirrhose, nicht-alkoholische  Steatohepaititis,
Lungenfibrose, Lungenemphysem),

Autoimmunerkrankungen (z.B. Sjogren-Syndrom, Hashimoto-Thyreoiditis),
Einnahme inhalativer und systemischer Immunsuppressiva, sofern zur
Behandlung einer anderen Erkrankung als der Psoriasis und der Psoriasis-
Arthritis (z.B. Glukokortikoide bei Asthma bronchiale),

Zurzeit bestehende maligne Tumorerkrankung,

Erhdhtes Endokarditis-Risiko.

Folgende Ausschlusskriterien waren fir die Kontrollgruppe festgelegt:

Psoriasis, entzundliche Hauterkrankungen oder Hauterkrankungen mit
entzundlicher Komponente (z.B. Rosazea, chronisches Ulcus, Akne vulgaris,
Neurodermitis, Alopecia areata),

Hauterkrankungen mit autoimmuner Komponente (z.B. Vitiligo),

Chronische, entzindliche Erkrankungen  (z.B.  chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, Multiple Sklerose) und auch Erkrankungen mit
entzundlicher Komponente (z.B. Asthma bronchiale oder chronisch-obstruktive
Lungenerkrankung),

Rheumatoide Arthritis,

Autoimmunerkrankungen (primar biliare Zirrhose, Sjogren-Syndrom, Morbus
Basedow, Kollagenose),

Einnahme inhalativer und systemischer Immunsuppressiva,

Zurzeit bestehende maligne Tumorerkrankung,

Erhohtes Endokarditis-Risiko.

In beiden Gruppen wurden Personen ausgeschlossen, bei denen ein erhfhtes

Endokarditis-Risiko nach den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie

vorlag

und unter fehlender antibiotischer Abschirmung keine parodontale

Untersuchung vorgenommen werden sollte (Naber et al. 2007).

Grunde fur die Vorstellung der Kontrollpatienten in der Universitats-Hautklinik Kiel oder

in den Hautarztpraxen von Herrn Dr. Briining waren u.a. ein Hautkrebs-Screening, eine
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subkutane Hyposensibilisierungstherapie, eine Onychomykose oder Verrucae
vulgares. Das Vorliegen eines Diabetes war kein Ausschlusskriterium, wurde aber als
Parameter registriert.

Es erfolgte eine Zuordnung der Studienteilnehmer in Altersklassen, angelehnt an die
Altersgruppen der Fiunften Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) (Jordan et al.
2016 a) in ,Jungere Erwachsene® (35-44-Jahrige) und ,Jingere Senioren® (65-74-
Jahrige). Patienten aul3erhalb dieser Altersgruppen wurden in drei Gruppen — <35-
Jahrige, 45-64-Jahrige und 275-Jahrige — eingeordnet, so dass sich insgesamt eine

Einteilung in funf Altersklassen ergab.

Alle Studienteilnehmer, sowohl die Psoriasis-Patienten als auch die Kontrollpersonen,
waren auf die zahnarztliche Untersuchung nicht vorbereitet und konnten deshalb im
Vorfeld der Untersuchung keine Malnahmen ergreifen, die zu einer moglichen

Veranderung des Mundstatus gefuhrt hatten.

2.2 Untersuchungsinstrumentarium

Die zahnarztliche Untersuchung wurde mit zwei Mundspiegeln und einer WHO-
Parodontalsonde (REF 5010, Firma Hahnenkratt, Kdnigsbach-Stein, Deutschland)
durchgefuhrt. Es stand keine zahnarztliche Behandlungseinheit zur Verfiigung, daher
wurde der Speichel anstatt mit einem Absaugsystem, wenn n@tig, mit Hilfe von
Watterollen aufgenommen. Als Lichtquelle diente ein an der Schutzbrille befestigter
LED-Leuchtstrahler mit einer Beleuchtungsstéarke von ca. 50000 Lux (LED lon Ultra
Smart-Beleuchtungssystem, Sigma Dental Systems, Handewitt, Deutschland). Zur
Datenerhebung wurden ein fur diese Arbeit erstellter Patientenfragebogen und ein

Erhebungsbogen flir die zahnarztliche Untersuchung verwendet (siehe Anhang).

2.3 Erhobene Parameter
Die fur diese Studie wichtigen Parameter wurden mit Hilfe eines
Patientenfragebogens, der Patientenakte und einer intraoralen Untersuchung

erhoben. Nachfolgend werden die einzelnen Parameter benannt und beschrieben.



2. Patienten, Material und Methoden

2.3.1 Parameter zur Person und Parameter zum Mundgesundheitsverhalten
Allgemeine Angaben zum Patienten wurden Uber den Patientenfragebogen erhoben.
Dazu zahlten die Parameter Alter, Geschlecht, KorpergroRe und Korpergewicht. Die
beiden letztgenannten Parameter wurden zur Berechnung des Body-Mass-Index (BMI)
herangezogen. Die Einteilung der errechneten Werte in vier Kategorien — Untergewicht
(BMI <16 —<18,5), Normalgewicht (BMI 18,5 — <25), Ubergewicht (BMI 25 — <30),
Adipositas (BMI =30) — entspricht der Klassifikation der WHO (WHO 1995). Des
Weiteren wurden der Raucherstatus (Raucher — mit Angabe der Pack years (py),
friherer Raucher, Nichtraucher) und das Vorliegen eines Diabetes mellitus (ja/ nein)
erhoben. Das Bildungsniveau wurde erfasst und vereinfacht zwischen drei Kategorien
(niedrig/ mittel/ hoch) beruhend auf der ,International Standard Classification of
Education® (ISCED) unterschieden (Unesco 2012).

Mit Hilfe des Fragebogens wurden auch Parameter zum Mundgesundheitsverhalten
erfasst, wie die Inanspruchnahme zahnarztlicher Vorsorge (beschwerde- oder
kontrollorientiert), die Haufigkeit der taglichen Zahnpflege (0 mal/ 1 mal/ =2 mal) und
das Auftreten von Zahnfleischbluten bei Mundhygiene (ja/ nein). Jeder
Studienteilnehmer beantwortete Fragen zur Interdentalraumpflege (Verwendung von
Zahnseide oder Interdentalbirsten; ja/nein), zur Verwendung fluoridhaltiger
Zahnpflegeprodukte (ja/ nein) und zu Ern&hrungsgewohnheiten bzw. kariogener
Ernahrung (Einteilung in drei Kategorien je nach Haufigkeit der Mahlzeiten und
Kariogenitat der Ernahrung in wenig/ magig/ stark kariogen), wie auch zu einer
durchgefuihrten Parodontitistherapie in den vergangenen drei Monaten (ja/ nein).
Ebenfalls wurde erfasst, ob Antibiotika oder entziindungshemmende Medikamente in

den vergangenen 14 Tagen eingenommen wurden (ja/ nein).

Die vorbeschriebene Auswahl an Parametern resultierte daraus, dass Alter,
Geschlecht, Raucherstatus, Mundhygiene, Interdentalraumpflege, Verwendung
fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte, Inanspruchnahme zahnérztlicher Vorsorge und
Diabetes mellitus Einflussfaktoren auf den Mundgesundheitsstatus darstellen
(Albandar 2002; Carey 2014; Jordan et al. 2016 b; Preshaw et al. 2012; Wolf et al.
2012 c). Der BMI qilt als mdglicher Risikofaktor fur eine Parodontitis (Jordan et al.
2016 b; Keller et al. 2015; Moura-Grec et al. 2014; Suvan et al. 2011). Der
Einflussfaktor kariogene Ernahrung lehnte sich an die Kariesabschatzung nach Meyer-

Lickel et al. an (Meyer-Lickel et al. 2012). In der Sozialepidemiologie sind die am
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haufigsten verwendeten Parameter Einkommen, Schulbildung und berufliche Position,
die auch als Einflussfaktoren auf den Mundgesundheitsstatus zu bertcksichtigen sind
(Jordan et al. 2016 c; Schwendicke et al. 2015). In dieser Studie wurde vereinfacht das

Bildungsniveau als sozialepidemiologischer Faktor dokumentiert.

2.3.2 Psoriasis-Parameter

Bei den Studienteilnehmern mit Psoriasis wurde der zum Untersuchungszeitpunkt
vorliegende Psoriasis Area and Severity Index (PASI) anhand der Patientenakte
erfasst. Der PASI dient der Beurteilung des klinischen Schweregrades der Psoriasis
und bertcksichtigt die Starke des Erythems, der Infiltration, der Desquamation der
Hautldsion und das Ausmald der veranderten Haut fur die Kdrperregionen Kopf,
Rumpf, Arme und Beine. Der PASI kann Werte zwischen 0 und maximal 72 annehmen.
Die Erkrankung kann je nach klinischem Schweregrad in die zwei Kategorien leichte
Psoriasis bei einem Wert <10 und mittelschwere bis schwere Psoriasis bei einem Wert
>10 eingeteilt werden (Mrowietz et al. 2011). Das Vorliegen einer Psoriasis-Arthritis
wurde mit Hilfe der Patientenakte erfasst (ja/ nein/ unklar), wie auch die Art der
Psoriasis-Therapie. Hier wurde zwischen keiner, topischer und systemischer Therapie
unterschieden. Lag eine systemische Therapie vor, wurde die Art der Medikation
dokumentiert (Fumaderm®/ Methotrexat (MTX)/ Ciclosporin/ Retinoide/ Biologika/

systemische Kombinationstherapie/ sonstige systemische Therapie).

2.3.3 Intraorale Untersuchung

Die intraorale Untersuchung gliederte sich auf in die Erhebung des Parodontalindex
Community Periodontal Index [of Treatment Needs] (CPI[TN]) und des Gingivalindex
Blutung nach Sondierung (BOP), in die Erhebung der Zahnbefunde, Durchfiihrung
einer Mundschleimhautuntersuchung und eines Zungenabklatsches zum kulturellen
Nachweis von Candida-Spezies.

Alle Gingival-, Parodontal-, und Zahnindices wurden anhand von 28 Z&hnen erhoben.

Weisheitszahne wurden nicht mit einbezogen.
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2.3.3.1 Blutung nach Sondierung (BOP)

Der Parameter Blutung nach Sondierung (,Bleeding on probing“, BOP) nach Ainamo
und Bay ist ein Gingivitisindex (Ainamo und Bay 1975). Dabei wurde in der
vorliegenden Untersuchung je Zahn registriert, ob durch eine parodontale Sondierung
des Zahnfleischsulkus eine Blutung provoziert worden war. Zahne mit
Sondierungsblutungen wurden mit der Gesamtanzahl an Zahnen in Relation gesetzt
und das Ergebnis in Prozent angegeben. Falls Implantate mit prothetischer

Restauration vorhanden waren, wurden diese mit einbezogen.

2.3.3.2 Community Periodontal Index [of Treatment Needs] (CPI[TN])

Der CPI[TN] (Community Periodontal Index [of Treatment Needs]) (Ainamo et al. 1982)
ist ein Screening Index und dient der Erfassung einer gingivalen und parodontalen
Erkrankung. Berucksichtigt werden die Sondierungstiefe und Anzeichen einer
gingivalen Entzindung, indem die Blutungsneigung der Gingiva bestimmt wird.
Ebenfalls werden Zahnstein und iatrogene marginale Irritationen, wie insuffiziente
Restaurationsrander, einbezogen. Zur Erhebung des Index wird das Gebiss in sechs
Abschnitte, sogenannte Sextanten, eingeteilt. Molaren und Pramolaren jeder Seite
stellen jeweils einen Sextanten dar, die Frontzahne bilden einen weiteren Sextanten.
Der héchste gemessene Code pro Sextant wird dokumentiert. Zur Bestimmung der
CPI-Codes wird eine WHO-Parodontalsonde verwendet, wobei an sechs Stellen je
Zahn (distal, medial und mesial jeweils von vestibul&r und oral) sondiert wird (Hellwig
et al. 2009).

Bei Code ,,0“ bis Code ,2° liegt keine Parodontitis vor. Die Sondierungstiefen betragen
< 4mm, damit bestehen keine gingivalen oder parodontalen Taschen. Bei Code ,0“ ist
das Zahnfleisch gesund, bei Code ,1“ besteht Zahnfleischbluten nach Sondieren. Bei
Code ,2“ liegt Zahnstein oder eine iatrogene marginale Irritation vor. Bei Code ,3*
bestehen Sondierungstiefen = 4mm, bei Code ,4“ Sondierungstiefen = 6 mm. Bei Code
»3 und ,4“ bestehen demnach gingivale oder parodontale Taschen und weisen damit

auf eine gingivale oder parodontale Erkrankung wie die Parodontitis hin.
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Tabelle 1. CPI-Codes mit Definitionen nach Ainamo et al. (Ainamo et al. 1982)

CPI-Code Definition
0 Gesund
1 Bluten nach Sondieren
2 Supra- oder subgingivaler Zahnstein oder iatrogene marginale Irritation
Sondierungstiefe < 4mm
3 Sondierungstiefe = 4mm
4 Sondierungstiefe = 6mm

Je Sextant mussten mindestens zwei Zahne vorhanden sein, ansonsten wurde der
verbliebene Einzelzahn dem benachbarten Sextanten zugeordnet (Plagmann 1998 a).
Bei der Auswertung dieser Studie floss letztlich nur der hochste gemessene CPI-Code

eines Gebisses in die Analyse ein.

2.3.3.3 Zahnbefunde

Analog dem Vorgehen der DMS V wurde die Parodontalsonde zur Entfernung von
Beldagen und fir die Befundung von Fillungsrandern verwendet und diente auch
entsprechend der WHO-Empfehlung der Kariesdiagnostik (Jordan et al. 2016 d, WHO
2013 a).

Die folgende Ubersicht zeigt die verwendeten Kodierungen mit Definitionen fir die

zahnbezogenen Befunde. Anschliel3end werden die Kodierungen naher erlautert.

Tabelle 2: Kodierung und Definition der Zahnbefunde

Zahnbefunde Definition
Code D ,Decayed” - karibser Zahn
,Missing“ - fehlender Zahn aufgrund von Karies oder
Code M
Parodontalerkrankung
Fehlender Zahn mit anderen Ursachen fir das Fehlen als Karies
Code E
oder Parodontalerkrankung
Code K Vollstandig Gberkronter Einzelzahn
Zahn mit einer Fullung im Sinne einer direkten Restauration oder
Code R Zahn mit indirekter Restauration wie Inlay, Onlay, Overlay oder
Teilkrone
Code F Zahne, die unter Code R und Code K registriert wurden
Kumulativer Index: Summe der Zahne, die unter Code D, M und F
DMFT-Index o
registriert wurden
Code A Ankerkrone
Code | Implantate mit prothetischer Restauration

13
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Code D: ,Decayed” — karioser Zahn

Entsprechend dem Leitfaden fir Mundgesundheitsstudien der WHO und dem
Vorgehen der DMS V wurden karidse Dentinlasionen unter dem Code D erfasst
(Jordan et al. 2016 e; WHO 2013 a). Auch eine in das Dentin reichende
Sekundéarkaries, das heil3t eine erneute kariése Lasion im Randbereich einer
Restauration, wurde unter dem Code D registriert analog dem Vorgehen der
DMS V (Jordan et al. 2016f). Karibse Initiallasionen und karibse
Schmelzlasionen wurden nicht als ,decayed” registriert. Der Code D ist eine
Komponente des DMFT-Index.

Code M: ,Missing” - fehlender Zahn aufgrund von Karies oder Parodontalerkrankung
Der Code M ist ebenfalls eine Komponente des DMFT-Index und schlief3t
definitionsgemal nur die Zahne ein, die aufgrund von Karies extrahiert wurden.
Jedoch ist es in der Praxis insbesondere bei alteren Patienten schwierig
zwischen Zahnen zu unterscheiden, die wegen einer Karies extrahiert wurden
und denen, die wegen einer Parodontalerkrankung entfernt wurden (National
Institute of Dental Research 1991). Deshalb wurden in dieser Studie
ubereinstimmend mit dem Leitfaden des ,National Institute of Dental Research®
unter Code M alle Z&hne zusammengefasst, die aufgrund einer
Zahnerkrankung, das heil3t einer Karies oder einer Parodontalerkrankung,

extrahiert worden waren.

Code E: Fehlender Zahn, andere Ursachen fiur das Fehlen als Karies oder
Parodontalerkrankung
Wurden Zahne aufgrund einer kieferorthopadischen Behandlung, eines
Traumas oder aus anderen Grinden extrahiert oder waren nicht angelegt,

wurden diese unter Code E erfasst.

Code K: Vollstandig tberkronter Einzelzahn
Einzelkronen wurden bei der Berechnung des DMFT-Index berlcksichtigt
(WHO 2013 b).

Code R: Zahn mit einer Fillung im Sinne einer direkten Restauration oder Zahn mit
indirekter Restauration wie Inlay, Onlay, Overlay oder Teilkrone

Zahne mit Fissurenversiegelung zahlten nicht als geflllt. Die Registrierung der

Fullungen in dieser Studie entspricht dem Vorgehen der DMS V (Jordan et al.
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2016 g): Unter Code R wurden nur Restaurationen erfasst, welche aufgrund von
Karies gelegt worden waren. Grundsatzlich wurde davon ausgegangen, dass
eine Fullung kariesbedingt war. Eine Fillung wurde nicht registriert, wenn die
Angaben des Studienteilnehmers und eine typische Lokalisation (wie z.B.
Schneidekantenaufbau nach Trauma) eine andere Ursache fir die Fillung

erklarten als Karies.

Code F: Zéhne, die unter Code R und Code K registriert wurden
Unter diesen Code fielen demnach Z&éhne mit Fillung, Inlay, Onlay, Overlay
oder Teilkrone und Einzelkronen. Der Code F ist eine Komponente des DMFT-

Index.

DMFT-Index: Kumulativer Index - Summe der Zahne, die unter Code D, M und F
registriert wurden

Der DMFT-Index dient als kumulativer Index der Darstellung der

Karieserfahrung. Der DMFT-Index gibt die Summe der Zahne (T fir ,teeth®) an,

die karios (D fur ,decayed®) sind, infolge kariéser Zerstorung extrahiert (M fur

,missing“) und aufgrund von Karies mit einer Fullung versorgt (F fur filled)

wurden.

Code A: Ankerkrone

Unter dem Code A wurden Brickenanker, Teleskopkronen, Kronen mit
Geschiebe und Wurzelstiftkappen registriert. Ankerkronen wurden nicht in die
Berechnung des DMFT-Index einbezogen.

Diese Einteilung steht in Ubereinstimmung mit dem Vorgehen der DMS V
(Jordan et al. 2016 h). Als Ankerkrone zahlte jede Restauration, die der
Befestigung eines Zahnersatzes diente. Bei der klassischen Endpfeilerbrticke
wurden nur die dem Bruckenglied direkt angrenzenden Kronen als Ankerkronen
erfasst. Bei Extensionsbricken wurden in dieser Studie beide Briickenpfeiler
als Ankerkronen gezéahlt.

Code I:

Unter dem Code | wurden Implantate mit prothetischer Restauration registriert.
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Nichtkariose Zahnhartsubstanzdefekte:
Unter  diesem Parameter  wurden  fortgeschrittene, nichtkariose
Zahnhartsubstanzdefekte erfasst. Darunter z&hlten fortgeschrittene Erosionen

und ausgepragte Abrasionen.

Insuffiziente Restaurationen:
Insuffiziente Restaurationen und insuffiziente Prothesen wurden unter dieser

Rubrik erfasst.

2.3.3.4 Mundschleimhautuntersuchung

Die Mundschleimhautuntersuchung in dieser Studie wurde nach einer Empfehlung von
Driemel zur klinischen Untersuchung der Mundschleimhaut durchgefuhrt (Driemel
2008). Diese Empfehlung wurde bereits erfolgreich in einem Schleswig-Holsteinischen
Projekt zur Friherkennung von Mundschleimhautlasionen eingesetzt (Hertrampf et al.
2013). Es erfolgte eine Inspektion der Lippen und der Perioralregion, der labialen und
bukkalen Mukosa, der Zunge, gefolgt von einer Befundung der Alveolarfortsatze.
Weiterhin wurden der Mundboden, der harte und weiche Gaumen und der Oropharynx

mit Tonsillen (Tonsillae palatinae) inspiziert.

2.3.3.5 Kultureller Nachweis von Candida-Spezies und Vorliegen einer
Candidiasis

Zum kulturellen Nachweis von Candida-Spezies wurde bei jedem Studienteilnehmer
mit Hilfe einer Sabouraud-Dextrose-Agarplatte ein Zungenabklatsch durchgefihrt. Bei
dem Vorliegen mindestens einer Kolonie wurde die Kultur als positiv gewertet. Ein
alleiniger kultureller Nachweis von Candida-Spezies in der Mundhdhle lasst ohne
zeitgleich vorliegende klinische Erscheinung jedoch keineswegs die Diagnose einer
sogenannten Candidiasis zu (Bork et al. 2008 b). Nur bei starker Vermehrung der
Candida-Spezies kommt es zu einer Mykose der Mundschleimhaut, der sogenannten
Candidiasis (auch Candidose oder Soor) mit verschiedenen Erscheinungsformen:
pseudomembrands, erythematts und chronisch-hyperplastisch (Straf3burg und Knolle
1991 b). Eine Candidiasis wird meist durch den Hefepilz Candida albicans
hervorgerufen (Bork et al. 2008 c; StralRburg und Knolle 1991 c). Bei den Teilnehmern

dieser Studie wurde eine Candidiasis angenommen, wenn ein positiver kultureller
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Candida-Nachweis vorlag bei einem gleichzeitig vorliegenden klinischen Befund, der

mit einer Candidiasis vereinbar war.

2.4 Durchfuhrung

Die standardisierten Untersuchungen der Studienteilnehmer erfolgte in der
Universitats-Hautklinik Kiel oder in den Praxisraumen der Kieler Hautarztpraxen
,D0erma Kiel“ von Herrn Dr. med. Briining im Zeitraum von Januar bis September 2016
durch die Verfasserin dieser Arbeit als immer gleiche Untersucherin.

Nach Aufklarung und nachfolgender Einwilligungserklarung des Studienteilnehmers
wurde dessen Auswahl hinsichtlich der Ausschlusskriterien durch Befragen des
Studienteilnehmers bzw. durch Einsicht in die Patientenakte Uberpruft. Lag kein
Ausschlusskriterium vor, wurde anschlie3end der Patientenfragebogen durch den
Studienteilnehmer ausgeftillt. Danach erfolgte die zahnarztliche Untersuchung mit den
Abschnitten Mundschleimhautuntersuchung, parodontale Untersuchung mit Erhebung
des CPIl und BOP, danach folgend die dentale Untersuchung. Abschlie3end wurde der

Zungenabklatsch zum kulturellen Candida-Nachweis durchgefthrt.

2.5 Statistische Auswertung

In dieser Arbeit erfolgte eine Datenauswertung mit univariaten Analysen in einem Post-
Matching Verfahren. Ebenfalls wurde eine statistische Auswertung mit
Regressionsanalysen durchgefuhrt. Alle statistischen Analysen erfolgten mit Hilfe des
Statistikprogramms SPSS Statistics 22 (Firma IBM, Armonk, New York, USA). Fir die
univariaten Analysen lautete die Nullhypothese, Pso und nPso verhalten sich
bezuglich der Parameter des Mundgesundheitsstatus gleich. Die Alternativhypothese
war, Pso und nPso verhalten sich bezlglich des Mundgesundheitsstatus nicht gleich.
Fur kategoriale Variablen erfolgte die Auswertung mit Kreuztabellen und dem Chi?-
Test oder dem exakten Test nach Fisher. Fiur kontinuierliche Variablen wurde die
Auswertung mit Hilfe des Mann-Whitney-Tests durchgefiihrt. Fur die Datenanalyse
wurden drei Signifikanzniveaus unterschieden: P-Werte < 0,05 wurden als statistisch
signifikant angenommen, p-Werte < 0,01 als statistisch sehr signifikant und p-Werte
< 0,001 als statistisch hdchst signifikant und in Tabellen jeweils mit *, ** oder ***
gekennzeichnet (Buhl 2014).
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2.5.1 Auswertung mit univariaten Analysen und Post-Matching-Verfahren
Zunéchst wurden Pso und nPso anhand folgender Einflussfaktoren auf den
Mundgesundheitszustand verglichen: Alter, Geschlecht, BMI, Raucherstatus,
Diabetes, Inanspruchnahme zahnéarztlicher Vorsorge, Haufigkeit der taglichen
Zahnpflege, Interdentalraumpflege, Verwendung fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte,
kariogene Ernahrung, Parodontitistherapie und Bildungsniveau.

Aus den im Anhang ersichtlichen Kreuztabellen (Tabellen 23 bis 34) und Angaben der
dazugehdrigen p-Werte zeigte sich, dass beide Studiengruppen zwar hinsichtlich der
Einflussfaktoren Alter, Diabetes, Inanspruchnahme zahnéarztlicher Vorsorge,
Verwendung fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte, kariogene Ernahrung und
Parodontitistherapie strukturdhnlich waren (p-Wert > 0,05), nicht jedoch beztglich
folgender Faktoren: Geschlecht, BMI, Raucherstatus, Haufigkeit der taglichen
Zahnpflege, Interdentalraumpflege und Bildungsniveau (p-Wert < 0,05). Aufgrund
dieser deutlichen Strukturverschiedenheit von Pso und nPso konnte ein Vergleich der
ZielgroRen nicht in direkter Gegenuberstellung der beiden Studiengruppen erfolgen.
Um Pso und nPso hinsichtlich der zu untersuchenden ZielgréRen - der
Mundgesundheitsparameter - vergleichen zu kénnen, musste eine Adjustierung um
die Einflussfaktoren vorgenommen werden, in denen sich Pso und nPso strukturell
unterschieden. Das heil3t, es musste eine Strukturahnlichkeit und damit eine
Vergleichbarkeit der beiden Studiengruppen hergestellt werden, um diese dann in
univariaten Analysen gegenuberstellen zu koénnen. Dieses wurde durch ein
sogenanntes ,Post-Matching“ erreicht, wobei fur die Zusammenfiihrung von Paaren
(Je eine Person aus Pso und eine Person aus nPso) die gleiche Altersgruppe bindend
war. AnschlieBend wurden bei der Paarbildung zehn weitere Kriterien gepruft:
Geschlecht, BMI, Raucherstatus, Diabetes, Inanspruchnahme zahnérztlicher
Vorsorge, Haufigkeit der taglichen Zahnpflege, Interdentalraumpflege, Verwendung
fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte, kariogene Erndhrung, Parodontitistherapie und
Bildungsniveau. Eine Abweichung in bis zu zwei Merkmalen wurde bei der Paarbildung
toleriert. Somit konnten insgesamt 53 Paare von Probanden mit &ahnlichem
~Risikoprofil“ gematcht werden.

Aus den im Anhang ersichtlichen Kreuztabellen (Tabelle 35 bis 46) mit Angaben zum
Signifikanzwert geht hervor, dass die gematchten Paare einzig bezuglich des
Merkmals Raucherstatus nicht strukturédhnlich waren mit knapper statistischer

Signifikanz (p-Wert von 0,048). In allen weiteren gepruften Merkmalen bestand kein
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statistisch signifikanter Unterschied zwischen den gematchten Personen aus Pso und
nPso. Die gematchten Paare konnten daher als strukturahnlich und direkt vergleichbar

angenommen werden.

2.5.2 Auswertung mit Regressionsanalysen

Zur Berucksichtigung bzw. Nivellierung strukturunahnlicher Einflussfaktoren wurde
neben dem Post-Matching in Abschnitt 3.5 eine multivariate Analysemethode in Form
der logistischen Regressionsanalyse angewendet. Logistische Regressionsanalysen
wurden mit den ZielgroRen BOP, hochster CPI-Code eines Gebisses und Anzahl
fehlender Zédhne (Parameter ,M“) durchgefihrt, welche alle drei hierfir in dichotome
Variablen konvertiert wurden. Diese Analysen wurden anhand der gesamten Pso und
nPso, d.h. mit 201 Studienteilnehmern durchgefihrt.

Zur Vorbereitung der logistischen Regressionsanalyse wurde die metrische Variable
BOP in eine dichotome Variable BOP — dichotom konvertiert. Anhand des Medians
von 30,8 % fur den BOP wurden die Stichprobenwerte von 201 Studienteilnehmern in
zwei Halften geteilt. Die Studienteilnehmer mit einem BOP < 30,8 % stellten die erste
Gruppe, die Studienteilnehmer mit einem BOP > 30,8 % die zweite Gruppe. Als
Voranalysen wurden fir die folgenden Einflussgrof3en (1) BMI, (2) Raucherstatus, (3)
Diabetes, (4) Inanspruchnahme zahnarztlicher Vorsorge, (5) Mundhygiene, (6)
Interdentalraumpflege, (7) Verwendung fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte, (8)
kariogene Erndhrung, (9) Parodontitistherapie, (10) Bildungsniveau und (11)
Gruppenzugehdrigkeit Pso/nPso logistische Regressionsanalysen mit der ZielgroRRe
BOP — dichotom durchgefiihrt, um ihren Effekt auf die Zielgrof3e unter Adjustierung um
die GrolRen Alter und Geschlecht zu untersuchen. Die Adjustiergrof3e Alter wurde hier
als metrische Variable verwendet. Die Voranalysen dienten dazu, festzustellen, welche
Einflussfaktoren signifikant und deshalb im Hauptmodell zu berticksichtigen waren. Bei
dem Einflussfaktor Raucherstatus wurde bei den Rauchern zusatzlich zwischen
< 12/> 12 py unterschieden, well die Starke dieses Einflussfaktors naturgemal’ von der
Rauchdosis abhangt. Der Median fur die Rauchdosis aller Raucher in der gesamten
Population (Pso/nPso) lag bei 12,0 py.

In Tabelle 3 werden die vorgenannten elf EinflussgroRen mit ihren jeweiligen
Kategorien und der Angabe der jeweiligen Referenzgruppe dargestellt, so verwendet
in Abschnitt 3.5.
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Tabelle 3: Einflussfaktoren mit Kategorien und Kennzeichnung der Referenzgruppe
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fur die Berechnung der logistischen Regressionsanalysen

Einflussfaktoren

Kategorien

BMI

Untergewicht/Normalgewicht

Referenzgruppe

Ubergewicht

Adipositas

Raucherstatus

Nichtraucher

Referenzgruppe

friherer Raucher

Raucher < 12 py

Raucher > 12 py

Diabetes

kein Diabetes

Referenzgruppe

Diabetes

Inanspruchnahme zahnarztlicher Vorsorge

kontrollorientiert

Referenzgruppe

beschwerdeorientiert

Haufigkeit der taglichen Zahnpflege

> 2 mal

Referenzgruppe

0-1 mal

Interdentalraumpflege

Referenzgruppe

Verwendung fluoridhaltiger
Zahnpflegeprodukte

Referenzgruppe

nein

kariogene Ernéahrung

wenig kariogen

Referenzgruppe

manig kariogen

stark kariogen

Parodontitistherapie

nein

Referenzgruppe

ja

Bildungsniveau

hoch

Referenzgruppe

mittel

niedrig

Gruppenzugehdrigkeit

nPso

Referenzgruppe

Pso leicht

Pso Pso mittelschwer-

schwer

Zur Vorbereitung der logistischen Regressionsanalyse mit der Zielgro3e héchster CPI-
Code eines Gebisses wurde der kategoriale Parameter in eine dichotome Variable
hochster CPI-Code eines Gebisses — dichotom konvertiert. Folgende Einteilung wurde
vorgenommen: Studienteilnehmer mit den CPI-Codes ,0 - 2“ wurden der ersten
Gruppe zugeordnet (hochster CPI-Code <2, d. h. ,parodontal nicht erkrankt®), alle
Studienteilnehmer mit den CPI-Codes ,3“ oder ,4“ der zweiten Gruppe (hdchster CPI-

Code 3 oder 4, d. h. ,gingivale oder parodontale Taschen liegen vor®). Anschliel3end
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wurden Voranalysen durchgefiihrt, um zu prifen, welche Einflussfaktoren signifikant
und deshalb im Hauptmodell zu berlcksichtigen waren. Diese Berechnungen wurden

analog den Voranalysen fir den Parameter BOP — dichotom durchgefihrt.

Fur die logistische Regressionsanalyse mit der Zielgrol3e Anzahl fehlender Zahne
(Parameter ,M“) wurde dieser metrische Parameter in eine dichotome Variable
fehlende Zahne - dichotom konvertiert. Anhand des Medians von 1 fir den Parameter
,M“ wurden die Stichprobenwerte in zwei Halften geteilt: Studienteilnehmer mit n <1
fehlendem Zahn stellten die erste Gruppe, Studienteilnehmer mit n > 1 fehlenden
Zahnen die zweite Gruppe. Anschliel3ende Voranalysen wurden analog dem Vorgehen

fur den Parameter BOP — dichotom durchgefthrt.
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3. Ergebnisse

3.1 Zusammensetzung von Pso/nPso

Zur Zusammensetzung von Pso und nPso siehe unter 2.1.

3.2 Profil von Pso

96 % von Pso wiesen zum Zeitpunkt der Untersuchung einen PASI < 10 auf. Bei 4 %
von Pso wurde ein PASI > 10 festgestellt. Bei 24 % von Pso bestand eine Psoriasis-
Arthritis, bei 5 % war eine Psoriasis-Arthritis nicht ausgeschlossen, bei 71 % lag keine
Psoriasis-Arthritis vor.

9 % von Pso standen zum Zeitpunkt der Untersuchung unter keiner, 25 % unter
topischer und 66 % unter systemischer Therapie. Tabelle 4 liefert eine Ubersicht tiber

Art und Verteilung der systemischen Psoriasis-Therapien in Pso.

Tabelle 4: Art und Verteilung der systemischen Psoriasis-Therapien in Pso

Gruppe Art der systemischen Psoriasis-Therapie
syst. sonstige
Kombinations- syst. Gesamt-
Fumaderm MTX Ciclosporin | Biologika therapie Therapie summe
Pso | Anzahl 14 14 1 33 3 1 66
% in Gruppe 21,2% 21,2% 1,5% 50,0% 4,5% 1,5% 100,0%

3.3 Vergleich von Pso/nPso anhand bestimmter Einflussfaktoren auf die orale
Gesundheit vor/nach dem Matching

Die deskriptiven Ergebnisse bezliglich der Verteilung bestimmter Einflussfaktoren auf
die orale Gesundheit bei Pso und nPso vor/nach dem Matching sind in Tabelle 5
aufgefiihrt. Zwei Personen von nPso und eine Person von Pso gaben eine Einnahme
von Antibiotika in den vergangenen 14 Tagen an. 14,9 % von nPso gaben
Einzeleinnahmen entziindungshemmender Medikamente in den vergangenen 14
Tagen an (11 Personen Ibuprofen, 4 Personen keine ndhere Angabe). Bei Pso ergab
die Frage zur Einnahme von entzindungshemmenden Medikamenten in den
vergangenen 14 Tagen keinen weiteren Erkenntnisgewinn, da schon 66 % von Pso
aufgrund einer systemischen Psoriasis-Medikation unter entziindungshemmender

Therapie standen.
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Tabelle 5: Einflussfaktoren auf die orale Gesundheit anhand von Pso/nPso vor/nach
dem Matching

Pso nach nPso nach
Einflussfaktoren Pso nPso Matching Matching
n=100 n=101 n=53 n=53
Alter (Jahre) 47,4 + 46,9 + 45,3 + 44,6 £
SD 14,7 @ SD 16,8 @ SD 14,09 2 SD 12,8 @
Geschlecht (%) mannlich 59 42,6 49,1 45,3
weiblich 41 57,4 50,9 54,7
Untergewicht/
Normalgewicht 31 56,4 37,7 45,3
BMI (%) Ubergewicht 38 26,7 377 35,8
Adipositas 31 16,8 245 18,9
Nichtraucher 22 52,5 22,6 45,3
Raucherstatus (%) friherer Raucher 37 27,7 41,5 28,3
Raucher 41 19,8 35,8 26,4
Diabetes (%) kein Diabetes 94 96 98,1 100
Diabetes 6 4 19 0
Inanspruchnahme kontrollorientiert 79 83 b 88,7 86,8
zahnarztlicher Vorsorge
(%) beschwerdeorientiert 21 17 b 11,3 13,2
Haufigkeit der taglichen |=2 mal 66,7 ° 85,1 79,2 83
0,
Zahnpflege (%) 0-1 mal 33,30 14,9 20,8 17
Interdentalraumpflege | ja 41,4° 58 b 45,3 53,8 °
0,
(%) nein 58,6 ° 42 b 54,7 46,2 b
Verwendung : b b
fluoridhaltiger 2 98 99 98,1 100
Zahnpflegeprodukte (%) | nein 2b 1b 1,9 0
wenig kariogen 29 21,8 26,4 22,6
kariogene Ernéhrung . .
(%) maRig kariogen 29 29,7 30,2 28,3
stark kariogen 42 48,5 43,4 49,1
Parodontitistherapie (%) nein o 98 96.2 98,1
ja 3 2 3,8 1,9
hoch 128° 39,2° 16 30,2
Bildungsniveau (%) mittel 53,2 b 454 b 64 b 60,4
niedrig 340 155°b 20 P 9,4

a=Altersspanne: Pso: 19-79 J.; nPso: 18-86 J.; Pso nach Matching: 19-67 J.; nPso nach Matching: 21-71 J.; b=fiir
folgende Parameter nicht vollstindige Angaben aller Studienteilnehmer: Inanspruchnahme zahnérztlicher
Vorsorge/nPso: 100 gultig, 1 fehlend; Haufigkeit der taglichen Zahnpflege/Pso: 99 glltig, 1 fehlend;
Interdentalraumpflege/Pso: 99 qiiltig, 1 fehlend; Interdentalraumpflege/nPso: 100 gultig, 1 fehlend;
Interdentalraumpflege/nPso  nach  Matching: 52 gultig, 1 fehlend; Verwendung fluoridhaltiger
Zahnpflegeprodukte/Pso: 98 giltig, 2 fehlend; Verwendung fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte/nPso: 100 giiltig, 1
fehlend; Bildungsniveau/Pso: 94 gliltig, 6 fehlend; Bildungsniveau/nPso: 97 giiltig, 4 fehlend; Bildungsniveau/Pso
nach Matching: 50 gltig, 3 fehlend.
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3.4 Vergleich der Mundgesundheitsparameter von Pso/nPso nach dem Matching
Die gematchten Personen von Pso und nPso wurden anhand gingivaler und
parodontaler Parameter, Parameter zum Zahnbefund und anhand verschiedener
Strukturen, die bei der Mundschleimhautuntersuchung erfasst wurden,
gegenubergestellt. AnschlieRend wurden die gematchten Personen von Pso/nPso
hinsichtlich einem kulturellen Candida-Nachweis und Vorliegen einer oralen
Candidiasis verglichen.

3.4.1 Gingivale und parodontale Parameter

In diesem Abschnitt wurden die gematchten Personen von Pso/nPso anhand folgender
Parameter verglichen: BOP, héchster gemessener CPI-Code eines Gebisses und das
Auftreten von Zahnfleischbluten bei der Mundhygiene (Angabe durch die

Studienteilnehmer).

3.4.1.1 Blutung nach Sondierung (BOP)

Die gematchten Pso/nPso unterschieden sich hinsichtlich des Parameters BOP
statistisch signifikant mit einem p-Wert <0,011. Fir die Pso betrug der Mittelwert far
den BOP 41,42 %, fur die nPso 28,34 % (Tabelle 6).

Tabelle 6: BOP bei Pso/nPso nach dem Matching

Statistische Kennwerte | Pso (%) | nPso (%)
n gultig 53 52
fehlend 0 1

MW 41,42 28,34
SD 25,57 20,25
Minimum 45 3,6
Maximum 85,7 80
25 14,3 14,3

Perzentile 50 37 22,65
75 67,8 45,23

p-Wert < 0,011 * (Mann-Whitney-Test)
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3.4.1.2 Hochster CPI-Code eines Gebisses

Im Abschnitt 2.3.3.2 wird der CPI naher erlautert. Bei dieser Untersuchung floss nur
der hochste gemessene CPI-Code eines Gebisses in die Analyse ein.

Pso und nPso unterschieden sich statistisch sehr signifikant mit einem p-Wert < 0,002.
Bei 69,8 % der Pso wurde der CPI-Code ,3" oder ,4“ erhoben. Bei diesen Psoriasis-
Patienten lagen gingivale oder parodontale Taschen vor. 30,2 % der Pso wiesen den
CPI-Code ,1“ oder ,,2“ auf und konnten als parodontal nicht erkrankt eingestuft werden.
Bei nPso wurde bei 34,6 % der CPI-Code ,3“ oder ,4“ festgestellt, 65,4 % der nPso
wiesen den CPI-Code , 1" oder ,2“ auf.

Tabelle 7: Hochster CPI-Code eines Gebisses bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe Codel | Code2 | Code3 | Code 4 | Gesamtsumme

Pso Anzahl 7 9 20 17 53
% in Gruppe 13,2% 17,0% 37,7% 32,1% 100,0%

nPso |Anzahl 21 13 12 6 52
% in Gruppe 40,4% 25,0% 23,1% 11,5% 100,0%

p-Wert < 0,002 ** (Chi?-Test)

3.4.1.3 Zahnfleischbluten bei Mundhygiene gemall der Angabe durch die
Studienteilnehmer

Pso und nPso unterschieden sich hinsichtlich des Parameters Zahnfleischbluten bei
Mundhygiene signifikant mit einem p-Wert < 0,013. 32,1 % der Pso gaben ein haufiges

Auftreten von Zahnfleischbluten bei der Mundhygiene an. Bei nPso waren es 11,8 %.

Tabelle 8: Zahnfleischbluten bei der Mundhygiene bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe nein ja Gesamtsumme

Pso Anzahl 36 17 53
% in Gruppe 67,9% 32,1% 100,0%

nPso |Anzahl 45 6 51
% in Gruppe 88,2% 11,8% 100,0%

p-Wert < 0,013 * (Chi2-Test)

25



3. Ergebnisse

3.4.2 Parameter zum Zahnbefund

In diesem Abschnitt wurden die gematchten Personen von Pso und nPso anhand von
Parametern zum Zahnbefund verglichen. Zum Zahnbefund gehérten der DMFT-Index
und die Einzelkomponenten ,D“ (fur ,decayed” - karidser Zahn), ,M“ (fur ,missing” —
fehlender Zahn) und ,F* (fur ,filled® — Zahn mit Fdllung), nicht Kkariose

Zahnhartsubstanzdefekte und insuffiziente Restaurationen.

3.4.2.1 D, M, F und DMFT-Index

Bei dem Parameter ,D* (karidse Zahne) betrug der Mittelwert bei Pso 0,15 Zahne. Bei
nPso lag der Mittelwert bei 0,0 kariosen Zahnen. Dieser Unterschied war statistisch
signifikant mit einem p-Wert von 0,042.

Bezlglich des Parameters ,M“ (Anzahl fehlender Zahne) betrug der Mittelwert bei Pso
2,92 Zahne, bei nPso 1,64 Zahne. Der Unterschied war statistisch nicht signifikant.
Bei Pso betrug die Anzahl der Zahne mit Fullung (Parameter ,,F“) im Durchschnitt 9,17,
bei nPso 10,49 Zahne. Der Unterschied war statistisch nicht signifikant.

Der Mittelwert des DMFT-Index betrug fur Pso 12,26 und fur nPso 12,13 und der

Unterschied war statistisch nicht signifikant.

Tabelle 9: Zahnbefunde von Pso/nPso nach dem Matching

Statistische Kennwerte D M F DMFT
Pso nPso Pso nPso Pso nPso Pso nPso
N glltig 53 53 53 53 53 53 53 53
fehlend 0 0 0 0 0 0 0 0
MW 0,15 0 2,92 1,64 9,17| 10,49| 12,26| 12,13
SD 0,72 0 4,88 4,16 6,74 6,73 7,08 7,02
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0
Maximum 5 0 21 28 28 25 28 28
25 0 0 0 0 2 5 8.50 7
Perzentile 50 0 0 1 0 10 10 13 13
75 0 0 4 2 13 15 17 17

E’M\’gfrr\t_wm tney-Test) 0,042 0,099 0,34 0,862
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3.4.2.2 Insuffiziente Restaurationen und nichtkariose Zahnhartsubstanzdefekte
Die Anzahl insuffizienter Restaurationen war bei Pso gegenuber nPso leicht erhdht.
Sechs Psoriasis-Patienten (12,5 %) gegenuber drei Kontrollpersonen (6 %) wiesen
insuffiziente Restaurationen auf (p-Wert von 0,308 ermittelt durch den exakten Test
nach Fisher bei 47 Pso und 50 nPso).

Zwei  Psoriasis-Patienten (3,9 %)  wiesen  fortgeschrittene  nichtkariose
Zahnhartsubstanzdefekte auf gegenuber keiner Person von nPso (p-Wert von 0,243
ermittelt durch den exakten Test nach Fisher bei 51 Pso und 52 nPso).

3.4.3 Mundschleimhautuntersuchung
In diesem Abschnitt wurden die gematchten Pso und nPso anhand folgender
Strukturen verglichen: periorale Region/Lippen, labiale, bukkale und sublinguale

Mukosa, Gingiva, Zunge, harter und weicher Gaumen und Oropharynx/Tonsillen.

3.4.3.1 Periorale Region/Lippen

In der Auswertung zur perioralen Region und der Lippen zeigten sich zwischen
gematchter Pso und nPso keine Unterschiede. 50 Studienteilnehmer jeder Gruppe
wiesen keine Auffalligkeiten auf. Bei jeweils drei Féllen in jeder Gruppe wurde eine

Cheilitis, bzw. eine Cheilitis angularis festgestellt.

Tabelle 10: Periorale Region/Lippen bei Pso/nPso nach dem Matching

Cheilitis/Cheilitis
Gruppe keine Auffalligkeit angularis Gesamtsumme
Pso Anzahl 50 3 53
% in Gruppe 94,3% 5,7% 100,0%
nPso |Anzahl 50 3 53
% in Gruppe 94,3% 57% 100,0%

p-Wert > 0,999 (exakter Test nach Fisher)

3.4.3.2 Labiale, bukkale und sublinguale Mukosa

Bei der Befundung der labialen, bukkalen und sublingualen Mukosa zeigten sich keine
deutlichen Unterschiede zwischen gematchter Pso und nPso. 81,1 % von Pso, bzw.
83 % von nPso wiesen keine Auffalligkeiten auf. Bei 15,1 % von Pso, bzw. 11,3 % von

nPso wurde ein weildlicher, méglicherweise nicht entziindlicher Befund erhoben. Bei
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1,9% von Pso und bei 5,7% von nPso konnte ein rétlicher, mdglicherweise
entztindlicher Befund festgestellt werden.

Tabelle 11: Auffalligkeiten der labialen, bukkalen und sublingualen Mukosa bei
Pso/nPso nach dem Matching

weiBlicher, rotlicher,
keine moglicherw. nicht moglicherw. ent- weillicher und
Gruppe Auffalligkeit | entzindlicher Befund | zundlicher Befund | rétlicher Befund | Gesamtsumme
Pso [Anzahl 43 8 1 1 53
% in Gruppe 81,1% 15,1% 1,9% 1,9% 100,0%
nPso | Anzahl 44 6 3 0 53
% in Gruppe 83,0% 11,3% 5,7% 0,0% 100,0%

p-Wert: 0,654 (exakter Test nach Fisher)

3.4.3.3 Gingiva

In der Auswertung zur Gingiva waren Unterschiede zwischen gematchter Pso und

nPso ersichtlich, die statistisch aber knapp Uber dem Signifikanzniveau lagen

(p=0,053). 73,6 % von Pso und 90,6 % von nPso zeigten keine Auffalligkeit. 18,9 %

von Pso wiesen einen rotlichen, mdglicherweise entziindlichen Befund auf, gegentber

7,5 % von nPso. 5,7 % von Pso zeigten einen weil3lichen, moéglicherweise nicht

entztindlichen Befund, bei nPso lag diesbeziiglich kein Fall vor. Bei jeweils einem Fall

in jeder Gruppe wurde ein weil3licher und rétlicher Befund festgestellt.

Tabelle 12: Auffalligkeiten der Gingiva bei Pso/nPso nach dem Matching

weililicher, weillicher
keine moglicherw. nicht | rotlicher, moglicherw. | und rétlicher
Gruppe Auffalligkeit | entziindlicher Befund | entziindlicher Befund Befund Gesamtsumme
Pso | Anzahl 39 3 10 1 53
% in Gruppe 73,6% 5,7% 18,9% 1,9% 100,0%
nPso | Anzahl 48 0 4 1 53
% in Gruppe 90,6% 0,0% 7,5% 1,9% 100,0%

p-Wert: 0,053 (exakter Test nach Fisher)

3.4.3.4 Zunge

Die Anzahl sowohl einer vorliegenden Lingua geographica als auch einer Lingua

plicata war bei gematchter Pso im Vergleich zu gematchter nPso jeweils leicht erhoht.

9,4 % von Pso wiesen eine Lingua geographica auf, verglichen zu 3,8 % von nPso.
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3. Ergebnisse

Bei 7,5 % von Pso konnte eine Lingua plicata festgestellt werden, verglichen mit 1,9 %
von nPso. Die Unterschiede in der Verteilung der Zungenauffalligkeiten waren
statistisch nicht signifikant.

Tabelle 13: Zungenauffalligkeiten bei Pso/nPso nach dem Matching

keine Lingua Lingua rotlicher, méglicherw.
Gruppe Auffalligkeit geographica plicata entziindlicher Befund | Gesamtsumme
Pso | Anzahl 44 5 4 0 53
% in Gruppe 83,0% 9,4% 7,5% 0,0% 100,0%
nPso | Anzahl 49 2 1 1 53
% in Gruppe 92,5% 3,8% 1,9% 1,9% 100,0%

p-Wert: 0,208 (exakter Test nach Fisher)

3.4.3.5 Harter und weicher Gaumen

90,6 % von gematchter Pso zeigten keine Auffalligkeit am harten oder am weichen
Gaumen. Es wurde kein weil3licher, mdglicherweise nicht entztindlicher Befund bei der
gematchten Pso festgestellt. 9,4 % der gematchten Pso wiesen einen rdétlichen,
moglicherweise entziindlichen Befund auf. In gematchter nPso wurde bei 84,9 % keine
Auffalligkeit festgestellt und 9,4 % zeigten einen weildlichen, moglicherweise nicht

entztindlichen Befund, 5,7 % wiederum einen rétlichen, moglicherweise entziindlichen
Befund.

Tabelle 14: Auffalligkeiten des harten und weichen Gaumens bei Pso/nPso nach dem
Matching

weil3licher, moglicherw. rotlicher, moglicherw.
Gruppe keine Auffélligkeit | nicht entziindlicher Befund | entzindlicher Befund | Gesamtsumme
Pso | Anzahl 48 0 5 53
% in Gruppe 90,6% 0,0% 9,4% 100,0%
nPso | Anzahl 45 5 3 53
% in Gruppe 84,9% 9,4% 5,7% 100,0%

p-Wert: 0,063 (exakter Test nach Fisher)

3.4.3.6 Oropharynx/Tonsillen
Bei der gematchten Pso und nPso zeigten jeweils zwei Falle eine Aufféalligkeit an

Oropharynx/Tonsillen, jeweils 51 von Pso bzw. nPso wiesen keine Auffalligkeit an

Oropharynx bzw. Tonsillen auf.
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Tabelle 15: Auffalligkeit an Oropharynx/Tonsillen bei

3. Ergebnisse

Pso/nPso nach dem Matching

Oropharynx/Tonsillen
Gruppe keine Auffalligkeit verandert Gesamtsumme
Pso | Anzahl 51 2 53
% in Gruppe 96,2% 3,8% 100,0%
nPso | Anzahl 51 2 53
% in Gruppe 96,2% 3,8% 100,0%

p-Wert > 0,999 (exakter Test nach Fisher)

3.4.4 Kultureller Candida-Nachweis und Vorliegen einer oralen Candidiasis
Nachfolgend werden das Ergebnis des kulturellen Nachweises einer Candida-

Besiedlung und die Auswertung zur oralen Candidiasis aufgefthrt.

3.4.4.1 Kultureller Nachweis von Candida-Spezies

Bei gematchter Pso und nPso zeigte sich ein fast ausgeglichenes Verhéltnis
hinsichtlich des kulturellen Nachweises von Candida. Bei 50,9 % von Pso wurden mit
Hilfe eines Zungenabklatsches auf eine Sabouraud-Dextrose-Agarplatte Candida-

Spezies nachgewiesen. Bei 47,2 % von nPso war die Probe positiv.

Tabelle 16: Kultureller Nachweis von Candida-Spezies bei Pso/nPso nach dem
Matching

Gruppe negativ positiv Gesamtsumme
Pso |Anzahl 26 27 53
% in Gruppe 49,1% 50,9% 100,0%
nPso | Anzahl 28 25 53
% in Gruppe 52,8% 47,2% 100,0%

p-Wert: 0,698 (Chi*-Test)

In der gematchten Pso wurde bei 96,3 % der positiven Proben Candida albicans
nachgewiesen. In drei Fallen wurde zusatzlich eine weitere Candida-Spezies
festgestellt; in zwei Féllen Candida glabrata und in einem Fall eine nicht néher
bestimmte Candida-Spezies.

In der gematchten nPso wurde bei allen positiven Proben Candida albicans
nachgewiesen; in einer Probe zusatzlich eine weitere nicht ndher bestimmte Candida-

Spezies.
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3.4.4.2 Orale Candidiasis

Bei Pso zeigten zwei der 27 Patienten mit positivem kulturellem Candida-Nachweis
einen klinischen Mundschleimhautbefund, der mit einer Candidiasis vereinbar war.
Einer der Psoriasis-Patienten mit Candidiasis trug eine Zahnprothese, welches eine
Candidiasis stark begunstigt.

Bei nPso zeigte keine der 25 Personen mit positivem kulturellem Candida-Nachweis

einen klinischen Befund, der mit einer Candidiasis vereinbar watr.

Tabelle 17: Orale Candidiasis bei Pso/nPso nach dem Matching

klinischer Befund ohne klinischer Befund, mit einer
Gruppe Hinweis auf Candidiasis | Candidiasis zu vereinbaren | Gesamtsumme
Pso | Anzahl 51 2 53
% in Gruppe 96,2% 3,8% 100,0%
nPso | Anzahl 53 0 53
% in Gruppe 100,0% 0,0% 100,0%

p-Wert: 0,495 (exakter Test nach Fisher)

3.4.5 Zusammenfassung des Vergleichs der Mundgesundheitsparameter von
Pso/nPso nach Matching

Bei den Parametern BOP und hdchster CPI-Code eines Gebisses, wie auch
Zahnfleischbluten bei Mundhygiene wies Pso statistisch signifikant schlechtere Werte
auf verglichen mit nPso.

Bei Betrachtung der dentalen Parameter zeigte sich bei dem Parameter ,D“ (karidose
Zahne) ein statistisch signifikant héherer Wert fur Pso mit 0,15 karidsen Zahnen als
Mittelwert, verglichen mit 0,0 kariosen Z&hnen als Mittelwert bei nPso. Bei dem
Parameter ,M“ (fehlende Zahne) wies Pso einen hoheren Wert auf, der statistisch nicht
signifikant war. Bei dem Parameter ,F* (geflllte Zahne) zeigte Pso einen niedrigeren
Wert als nPso, der Unterschied war statistisch nicht signifikant. Beztiglich des DMFT-
Index wurden bei Pso und nPso vergleichbare Werte festgestelit.

Bei der Auswertung der Mundschleimhautuntersuchung zeigte Pso eine erhdhte
Anzahl an Personen mit rétlichem, mdglicherweise entzindlichem Befund an der
Gingiva gegenuber nPso. Dieser Unterschied zeigte sich statistisch knapp tber dem
Signifikanzniveau (p=0,053). Die Anzahl an Personen mit einer Lingua geographica

und einer Lingua plicata war leicht erhéht bei Pso verglichen mit nPso.
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Bei jeweils etwa der Halfte von Pso und nPso war der kulturelle Nachweis beztglich
einer Candida-Infektion positiv. Bei Pso lag die Pravalenz fur Candidiasis bei 3,8 %,

wahrend keiner der Studienteilnehmer von nPso eine Candidiasis aufwies.

3.5 Regressionsanalysen

In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der logistischen Regressionsanalysen mit
den ZielgroRen BOP, hochster CPI-Code eines Gebisses und Anzahl fehlender Zéhne
(Parameter ,M") anhand der gesamten Pso und nPso, d.h. mit 201

Studienteilnehmern, vorgestellt.

3.5.1 BOP

Folgende EinflussgréRen zeigten sich bezuglich der Zielgré3e BOP — dichotom in den
Voranalysen als statistisch signifikant und wurden deshalb im Hauptmodell
berucksichtigt:  Alter, BMI, Interdentalraumpflege,  Bildungsniveau  und
Gruppenzugehdrigkeit-Pso.

In der folgenden Tabelle wird das Ergebnis des Anfangsschrittes und des Endschrittes

der logistischen Regressionsanalyse mit der Zielgréf3e BOP — dichotom dargestellt.
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Tabelle 18: Regressionsmodell BOP — dichotom (BOP > 30,8 %)

Verfahrensschritt EinflussgroéfRen OR 95%-KI p
Anfangsschritt | Alter 1,03 1,00 - 1,05 0,031 *
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 2,08 0,98 - 4,41 0,055
BMI (Adipositas) 3,38 1,42 - 8,04 0,006 *
Interdentalraumpflege (nein) 1,51 0,78 -2,94 0,226
Bildungsniveau (hoch) 1,00
Bildungsniveau (mittel) 0,85 0,38 - 1,89 0,687
Bildungsniveau (niedrig) 1,61 0,61 - 4,27 0,34
Gruppenzugehdrigkeit (Pso) 2,85 1,46 - 5,59 0,002 **
Endschritt Alter 1,02 1,00- 1,04 0,056
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 2,12 1,02 - 4,42 0,046 *
BMI (Adipositas) 3,82 1,65 - 8,83 0,002  **
Gruppenzugehdorigkeit (Pso) 3,14 1,66 - 5,95 <0,001 ***

n: 189 gultig, 12 fehlend; OR = Odds Ratio adjustiert; 95%-KI = 95%-Konfidenzintervall; R-Quadrat nach
Nagelkerke = 0,24

Im Endschritt der Regressionsanalyse verblieben die Einflussgrof3en Alter, BMI und
Gruppenzugehorigkeit-Pso im Modell. Diese Einflussgrofen zeigten die grofite
Korrelation mit der zweiten Gruppe mit einem BOP > 30,8 %. Wahrend die
EinflussgroRe BMI-Ubergewicht statistisch signifikant war (p < 0,05), zeigte sich die
Einflussgréf3e BMI-Adipositas statistisch sehr signifikant mit einem p-Wert von 0,002.
Die Einflussgrof3e Gruppenzugehdrigkeit-Pso war statistisch hochst signifikant mit
einem p-Wert < 0,001 und die adjustierte Odds Ratio betrug 3,14. Die Einflussgroiie
Alter zeigte sich im Endschritt nicht mehr signifikant (p > 0,05). Die Gute des Modells
betrug nach Nagelkerke-R? 0,24 und entspricht mit diesem Wert einer akzeptablen

Modellanpassung (Backhaus et al. 2010).

Anschlieend wurde das vorstehende Regressionsmodell ein weiteres Mal
durchgefihrt, nur mit folgender Veranderung: Die Einflussgroi3e
Gruppenzugehorigkeit wurde in die Kategorien nPso, Pso leicht und Pso mittelschwer-

schwer unterteilt.
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Tabelle 19: Regressionsmodell BOP — dichotom (BOP > 30,8 %) mit Kategorisierung
der Einflussgrof3e Gruppenzugehdrigkeit in nPso, Pso leicht und Pso mittelschwer-

schwer
Verfahrensschritt Einflussgrofien OR 95%-KI p
Anfangsschritt | Alter 103| 100-105 | 0,031 *
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 2,08 | 0,98-4,43 | 0,057
BMI (Adipositas) 3,38 | 1,41-8,09 | 0,006 **
Interdentalraumpflege (nein) 151 | 0,77 -2,94 | 0,227
Bildungsniveau (hoch) 1,00
Bildungsniveau (mittel) 0,85 | 0,38-1,90 | 0,687
Bildungsniveau (niedrig) 161 | 061-428 | 0,34 *
Gruppenzugehdrigkeit (nPso) 1,00
Gruppenzugehdrigkeit (Pso leicht) 285 | 1,14-7,12 | 0,025 *
Gruppenzugehdorigkeit (Pso mittelschwer-schwer) | 2,86 | 1,35-6,06 | 0,006 **
Endschritt Alter 1,02 | 1,00-1,04 | 0,056
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 2,13 | 1,01-4,46 | 0,046 *
BMI (Adipositas) 3,84 | 165-8,92 | 0,002 **
Gruppenzugehdérigkeit (nPso) 1,00
Gruppenzugehdorigkeit (Pso leicht) 3,23 | 1,33-7,80 | 0,009 **
Gruppenzugehdrigkeit (Pso mittelschwer-schwer) | 3,09 | 1,50- 6,36 | 0,002 **

n: 189 gultig, 12 fehlend; OR = Odds Ratio adjustiert; 95%-KI = 95%-Konfidenzintervall; R-Quadrat nach

Nagelkerke = 0,24

Der Einflussfaktor Gruppenzugehoérigkeit-Pso leicht zeigte eine statistisch sehr

signifikante Korrelation mit der zweiten Gruppe (BOP > 30,8 %) mit einem p-Wert von

0,009. Auch der Einflussfaktor Gruppenzugehdrigkeit-Pso mittelschwer-schwer war

statistisch sehr signifikant mit einem p-Wert von 0,002.

3.5.2 Hochster CPI-Code eines Gebisses

Folgende Einflussgrof3en zeigten sich in den Voranalysen bezlglich der Zielgro3e

hochster CPI-Code eines Gebisses — dichotom als statistisch signifikant und wurden

in das Hauptmodell aufgenommen: Alter, BMI, Raucherstatus, Bildungsniveau,

Gruppenzugehdrigkeit-Pso.
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Tabelle 20: Regressionsmodell héchster CPI-Code eines Gebisses — dichotom (CPI-
Code ,3“oder ,4%)

Verfahrensschritt EinflussgréRen OR 95%-KI p
Anfangsschritt | Alter 1,04 1,02 - 1,07 <0,001 ***
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 1,04 | 047-2,31 0,922
BMI (Adipositas) 1,72 | 0,69-4,25 0,244
Raucherstatus (Nichtraucher) 1,00
Raucherstatus (friiherer Raucher) 1,57 0,71 - 3,45 0,267
Raucherstatus (Raucher £12 py) 1,62 | 0,56-4,70 0,371
Raucherstatus (Raucher >12 py) 525 | 1,48 - 18,68 0,010 *
Bildungsniveau (hoch) 1,00
Bildungsniveau (mittel) 1,18 0,51-2,72 0,697
Bildungsniveau (niedrig) 1,94 0,70 - 5,38 0,201
Gruppenzugehdrigkeit (Pso) 3,14 151-6,51 0,002  **
Endschritt Alter 1,05 1,02 - 1,07 <0,001 ***
Raucherstatus (Nichtraucher) 1,00
Raucherstatus (friiherer Raucher) 1,59 0,73 - 3,46 0,245
Raucherstatus (Raucher £12 py) 1,73 0,61 -4,86 0,301
Raucherstatus (Raucher >12 py) 5,66 | 1,63 - 19,64 0,006 **
Gruppenzugehdorigkeit (Pso) 3,61 1,81-7,18 <0,001 ***

n: 185 gultig, 16 fehlend; OR = Odds Ratio adjustiert; 95%-KI = 95%-Konfidenzintervall; R-Quadrat nach
Nagelkerke = 0,31

Im Endschritt dieser Regressionsanalyse verblieben als die bedeutendsten
Einflussgréf3en Alter, Raucherstatus und Gruppenzugehorigkeit-Pso im Modell. Diese
Einflussgréf3en zeigten die grof3te Korrelation mit der zweiten Gruppe mit einem
hochsten CPI-Code ,,3“ oder ,4“ Die Einflussgrol3e Alter zeigte sich statistisch héchst
signifikant mit einem p-Wert < 0,001. Auch die Variable Gruppenzugehoérigkeit-Pso
war statistisch hdchst signifikant mit einem p-Wert < 0,001, die adjustierte Odds Ratio
betrug 3,61. Die Einflussgrof3e Raucherstatus-Raucher >12 py war statistisch sehr
signifikant mit einem p-Wert von 0,006. Die Gite des Modells betrug nach Nagelkerke-
R20,31 und entspricht mit diesem Wert einer akzeptablen Modellanpassung
(Backhaus et al. 2010).
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Anschlie3end wurde das vorstehende logistische Regressionsmodell ein weiteres Mal
gerechnet, nur mit folgender Veranderung: Die EinflussgroRe Gruppenzugehdérigkeit

wurde in die Kategorien nPso, Pso leicht und Pso mittelschwer-schwer unterteilt.

Tabelle 21: Regressionsmodell héchster CPI-Code eines Gebisses — dichotom (CPI-
Code ,3“ oder ,4") mit Kategorisierung der Einflussgréf3e Gruppenzugehdérigkeit in
nPso, Pso leicht und Pso mittelschwer-schwer

Verfahrensschritt EinflussgroéfRen OR 95%-KI p
Anfangsschritt | Alter 1,04 | 1,02-1,07 | <0,001 ***

BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 1,03 | 0,46-2,30 | 0,937
BMI (Adipositas) 169 | 0,67-4,24 | 0,262
Raucherstatus (Nichtraucher) 1,00
Raucherstatus (friherer Raucher) 1,59 | 0,71-3,53 | 0,260
Raucherstatus (Raucher <12 py) 160 | 0,55-4,69 | 0,392
Raucherstatus (Raucher >12 py) 524 |148-18,61| 0,010 *
Bildungsniveau (hoch) 1,00
Bildungsniveau (mittel) 1,18 | 0,51-2,71 | 0,703
Bildungsniveau (niedrig) 196 | 0,70-5,43 | 0,198
Gruppenzugehdérigkeit (nPso) 1,00
Gruppenzugehdrigkeit (Pso leicht) 293 | 1,06-8,11 | 0,038 *

Gruppenzugehdorigkeit (Pso mittelschwer-schwer) | 3,25 | 1,43-7,39 | 0,005

*%

Endschritt Alter 1,05 | 1,02-1,07 |<0,001 ***
Raucherstatus (Nichtraucher) 1,00
Raucherstatus (friiherer Raucher) 1,62 | 0,73-3,56 | 0,234
Raucherstatus (Raucher £12 py) 1,70 | 0,60-4,83 | 0,323
Raucherstatus (Raucher >12 py) 564 | 1,63-1956 | 0,006 **
Gruppenzugehorigkeit (nPso) 1,00
Gruppenzugehdorigkeit (Pso leicht) 3,28 | 123-8,80 | 0,018 *

Gruppenzugehdérigkeit (Pso mittelschwer-schwer) | 3,77 | 1,74-8,17 | <0,001

*kk

n: 185 gultig, 16 fehlend; OR = Odds Ratio adjustiert; 95%-KI = 95%-Konfidenzintervall; R-Quadrat nach
Nagelkerke = 0,29

Der Einflussfaktor Gruppenzugehdrigkeit-Pso leicht zeigte sich statistisch signifikant
mit einem p-Wert von 0,018 und einer adjustierten Odds Ratio von 3,28. Der
Einflussfaktor Gruppenzugehdrigkeit-Pso mittelschwer-schwer war statistisch hochst

signifikant mit einem p-Wert von < 0,001 und einer adjustierten Odds Ratio von 3,77.
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3.5.3 Anzahl fehlender Zahne (Parameter ,,M*)

Folgende EinflussgroRen zeigten sich bezuglich der

3. Ergebnisse

ZielgroRe

fehlende

Zahne — dichotom in den Voranalysen als statistisch signifikant und wurden in das

Hauptmodell

eingeschlossen:  Alter, BMI, Raucherstatus,

Gruppenzugehdrigkeit-Pso.

Mundhygiene,

Tabelle 22: Regressionsmodell fiir fehlende Zahne — dichotom (n > 1 fehlende Zahne)

Verfahrens-

Haufigkeit der taglichen Zahnpflege (0-1 mal)

schritt EinflussgréRen OR 95%-KI p
Anfangsschritt | Alter 1,09 1,06 - 1,12 < 0,001 #**
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 1,45 0,63 - 3,38 0,385
BMI (Adipositas) 2,85 1,14 -7,10 0,025
Raucherstatus (Nichtraucher) 1,00
Raucherstatus (friherer Raucher) 182 | 0,75-4,41 0,187
Raucherstatus (Raucher <12 py) 1,92 | 0,59-6,29 0,283
Raucherstatus (Raucher >12 py) 344 | 1,12-10,58 | 0,031 =
Haufigkeit der taglichen Zahnpflege (0-1 mal) 255 | 106-6,14 0,037 =
Gruppenzugehérigkeit (Pso) 1,39 | 0,64 -3,00 0,405
Endschritt | Alter 1,09 | 1,06-1,12 | <0,001 #**
BMI (Untergewicht/Normalgewicht) 1,00
BMI (Ubergewicht) 1,53 | 0,67-3,52 0,315
BMI (Adipositas) 2,99 1,21 -7,43 0,018 =«
Raucherstatus (Nichtraucher) 1,00
Raucherstatus (friiherer Raucher) 1,99 | 0,84-4,72 0,116
Raucherstatus (Raucher <12 py) 2,17 | 0,69-6,85 0,185
Raucherstatus (Raucher >12 py) 390 | 1,32-11,58 | 0,014 =
2,70 1,14 - 6,43 0,024 =«

n: 196 gultig, 5 fehlend; OR = Odds Ratio adjustiert; 95%-KI| = 95%-Konfidenzintervall; R-Quadrat
nach Nagelkerke = 0,45

Im Endschritt
Einflussgréf3en Alter, BMI, Raucherstatus und Haufigkeit der taglichen Zahnpflege 0-

dieser Regressionsanalyse verblieben als die bedeutendsten

1 mal im Modell. Diese Einflussgrof3en zeigten die grofdte Korrelation mit der zweiten

Gruppe mit n > 1 fehlende Zahne. Die Einflussgrof3e Alter zeigte sich statistisch héchst

signifikant mit einem p-Wert von <0,001. Die Einflussgrofien BMI-Adipositas,

Raucherstatus-Raucher >12 py und Haufigkeit der taglichen Zahnpflege 0-1 mal

zeigten sich statistisch signifikant mit einem p-Wert von < 0,05. Im Endschritt war die
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Gruppenzugehorigkeit-Pso nicht mehr vertreten. Die Gite des Modells betrug nach
Nagelkerke-R? 0,45 und entspricht mit diesem Wert einer guten Modellanpassung
(Backhaus et al. 2010).

3.6 Vergleich der Mundgesundheitsparameter von Patienten mit leichter
gegenluber Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Psoriasis

Hier wird verwiesen auf Tabelle 47 im Anhang, in welcher Patienten mit leichter
gegenuber Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Psoriasis anhand der Parameter
Alter, Geschlecht, BOP, hdchster CPI-Code eines Gebisses, Zahnfleischbluten bei
Mundhygiene und Parametern zum Zahnbefund gegentubergestellt werden. Es wurden
alle Patienten der (ungematchten) Pso einbezogen ohne Bertcksichtigung der
Einflussfaktoren auf den Mundgesundheitsstatus wie Raucherstatus, Haufigkeit der
taglichen Zahnpflege usw.

Gemal3 dieser Tabelle zeigten Pso mittelschwer-schwer malfiig, nicht signifikant
schlechtere Werte bei den Parametern BOP, hochster CPI-Code eines Gebisses und
Zahnfleischbluten bei Mundhygiene gegeniber Pso leicht. Auch bezlglich der
Parameter zum Zahnbefund ,D° ,M“ und DMFT-Index zeigten Pso mittelschwer-
schwer fur die Parameter méfRig, nicht signifikant schlechtere Werte gegentber Pso
leicht. Bei dem Parameter ,F“ haben jedoch Pso leicht eine maRig hbéhere
Restaurationsrate.

In 3.5.1 und 3.5.2 wurden in logistischen Regressionsmodellen Pso leicht und
Pso mittelschwer-schwer als Einflussgrof3en auf die Zielparameter BOP — dichotom
und hochster CPI-Code eines Gebisses — dichotom untersucht.
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4. Diskussion

4. Diskussion

4.1 Zeigen Psoriasis-Patienten in dieser Studie einen schlechteren Gingival- und
Parodontalzustand als die Kontrollgruppe?

Die Frage konnte in der vorliegenden Untersuchung anhand der Parameter BOP,
Zahnfleischbluten bei Mundhygiene, visueller Befund der Gingiva und hochster

gemessener CPI-Code eines Gebisses beantwortet werden.

Gematchte Pso und nPso unterschieden sich hinsichtlich des BOP-Mittelwertes um
13 % (p<0,011). Da der BOP einen sehr wichtigen Entziindungsparameter in der
Parodontologie darstellt, kann folglich auf einen signifikant h6heren Entziindungsgrad
der Gingiva bei Pso im Vergleich zu nPso geschlossen werden.

Die Ergebnisse der logistischen Regression mit der Zielgré3e BOP — dichotom wiesen
ebenfalls die Einflussgro3e Gruppenzugehdrigkeit-Pso als héchst signifikant (p<0,001)
mit einer adjustierten Odds Ratio von 3,14 nach. Die Zugehdrigkeit zu Pso erhéht damit
die Wahrscheinlichkeit, in die Kategorie BOP > 30,8 % zu fallen, um den Faktor 3,14
verglichen mit nPso.

Auch Skudutyte-Rysstad et al. zeigten einen signifikant hoheren BOP-Wert fir
Psoriasis-Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe (Skudutyte-Rysstad et al. 2014),
wohingegen Fadel et al. keine Differenzen feststellen konnten (Fadel et al. 2013).
Diese Unterschiede in den Ergebnissen koénnen teilweise im unterschiedlichen
Schweregrad der Psoriasis in der Fallgruppe der jeweiligen Studie begriindet sein. Die
ungematchte Pso in der vorliegenden Arbeit bestand zu 68 % aus Patienten mit
mittelschwerer bis schwerer Psoriasis (definiert als PASI > 10 oder/und systemische
Therapie) und nur zu 32 % aus Patienten mit leichter Psoriasis. Die Fallgruppe bei
Skudutyte-Rysstad et al. bestand demgegenuiber nur aus Patienten mit mittelschwerer
oder schwerer Psoriasis. Fadel et al. geben schlief3lich an, die dortige Fallgruppe habe
nach dem PASI nur zu 3 % aus Patienten mit mittelschwerer oder schwerer Psoriasis
und zu 18 % aus Patienten mit laufender systemischer Psoriasis-Therapie bestanden.
Demzufolge muss der Anteil von Patienten mit leichter Psoriasis bei Fadel et al.
deutlich groRer gewesen sein als bei Skudutyte-Rysstad et al. und als in der
vorliegenden Studie. Auf eine mdgliche Korrelation zwischen dem Schweregrad der

Psoriasis und der Hohe des BOP-Wertes wird nachstehend auf S. 41 eingegangen.
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Die gematchten Pso und nPso in der vorliegenden Arbeit unterschieden sich
hinsichtlich des Parameters Zahnfleischbluten bei Mundhygiene signifikant (p<0,013),
wobei 32,1 % von Pso ein haufiges Auftreten von Zahnfleischbluten bei Mundhygiene
angaben (nPso: 11,8 %). Ebenso wie der BOP kann ein Zahnfleischbluten bei der
Mundhygiene ein deutlicher Indikator fur einen entziindeten Zustand der Gingiva sein,
wenngleich es subjektiv vom Patienten wahrgenommen und berichtet wird und somit
dem objektiven Erfassen des BOP in der zahnarztlichen Untersuchung in der
Bewertung nicht gleichgestellt werden kann. Die Bedingungen der Mundhygiene und
des Zahneputzens der Patienten waren auch nicht definiert und standardisiert.
Eventuell haben auch einige Probanden nicht wahrheitsgemald geantwortet. Das
Ergebnis dieser Auswertung bestatigt aber dennoch die Ergebnisse des Parameters
BOP. Die Erhebung von Parametern Uber Patientenfragebdgen ist auch in einer
hautarztlichen Praxis einfach und effizient durchfihrbar, weshalb Fragen zur
Mundgesundheit wie beispielsweise nach dem Zahnfleischbluten beim Zahneputzen

bei Psoriasis-Patienten zuklnftig zur Routineuntersuchung gehdren kdnnten.

Bei der intraoralen Schleimhautuntersuchung wurde in der vorliegenden Arbeit bei
18,9 % der gematchten Pso ein rétlicher, moglicherweise entziindlicher Befund der
Gingiva festgestellt, bei der gematchten nPso war diese Rate niedriger mit 7,5 %
(p=0,053). Inbegriffen in dieser Kategorie roétlicher, moglicherweise entziindlicher
Befund ist auch die Gingivitis. Somit kann auch dieser Befund als ein positives Zeichen
analog der zuvor erlauterten Parameter BOP und Zahnfleischbluten bei Mundhygiene
fur eine hohere Entziindungsrate des Zahnfleisches in der gematchten Pso gewertet
werden. Gleichwohl sollte dies aber nicht Uberinterpretiert werden, da es sich nur um
eine visuelle Untersuchung handelt und der Unterschied zwischen Pso und nPso auch

statistisch noch nicht signifikant war.

Die gematchten Pso und nPso unterschieden sich sehr signifikant bezuglich des
Parameters hochster CPI-Code eines Gebisses. Bei 69,8 % der gematchten Pso
wurde der CPI-Code ,3“ oder ,4“ festgestellt, was bedeutete, dass bei diesen
Psoriasis-Patienten Sondierungstiefen mit = 4mm vorlagen (nPso: 34,6 %). Auch in
der logistischen Regressionsanalyse zum CPIl - dichotom war die Korrelation
zwischen CPI-Code ,3 oder ,4“ und Pso statistisch hochst signifikant (p<0,001)
(adjustierte OR fir Pso: 3,61).
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Es sollte aber bedacht werden, dass der CPI als ein Screening-Index bei vorliegendem
Code , 3" oder 4" deutliche Hinweise auf eine gingivale oder parodontale Erkrankung
geben kann, aber nicht allein fir eine Parodontitis-Diagnose ausreicht (Plagmann
1998 b; Wolf et al. 2012 d). Daher muss nachfolgend ein klinischer Parodontalstatus
mit Roéntgenbildern zur Sicherung der Diagnose Parodontitis erhoben werden
(Plagmann 1998 c; Wolf et al. 2012 d).

Dennoch stellen alle in dieser Studie erhobenen Parameter wie BOP,
Zahnfleischbluten bei Mundhygiene und der visuelle Befund der Gingiva
Surrogatparameter fir einen entziindeten Zustand der Gingiva dar und kdénnen
gemeinsam mit den erfassten Werten des CPI als eindeutige Indizien fur ein erh6htes
Vorliegen von Parodontitis bei Pso gewertet werden. Die Ergebnisse dieser
Untersuchung lassen sich damit in die grof3e Mehrheit der zu diesem Thema
vertffentlichten Arbeiten einfligen, die eine statistisch signifikante Relation zwischen
Psoriasis und Parodontitis beschreiben (Antal et al. 2014; Egeberg et al. 2017; Keller
und Lin 2012; Lazaridou et al. 2013; Preus et al. 2010; Sharma et al. 2015; Skudutyte-
Rysstad et al. 2014; Ungprasert et al. 2016). Ganzetti et al. konnten ebenfalls eine
héhere Pravalenz von Gingivitis und Parodontitis bei Psoriasis-Patienten im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe zeigen, jedoch ohne Angabe bezlglich einer statistischen
Signifikanz (Ganzetti et al. 2015). Lediglich in einer schwedischen Fall-Kontroll-Studie
mit 89 Psoriasis-Patienten und 54 Teilnehmern der Kontrollgruppe wurde nur eine
schwache positive, nicht signifikante Assoziation zwischen Parodontitis und Psoriasis
im Vergleich zur Kontrollgruppe beschrieben (Fadel et al. 2013). Demgegenuber
haben die 100 Pso in der vorliegenden Studie offenbar eine deutlich hohere Rate an

Gingival- und Parodontalerkrankungen als die 101 nPso.

Die vorliegende Studie ist eine der wenigen publizierten Untersuchungen, die
unterscheidet, welchen Einfluss der Schweregrad der Psoriasis auf die Gingival- und
Parodontalerkrankungen hat. In den logistischen Regressionsmodellen mit den
ZielgroRen BOP und héchster CPI-Code eines Gebisses (Abschnitte 3.5.1 und 3.5.2)
mit Unterteilung der EinflussgroRe Gruppenzugehoérigkeit in die Kategorien Pso leicht
und Pso mittelschwer-schwer zeigte sich mit etwas hdheren Signifikanzwerten eine
gewisse Tendenz zu héheren Raten an Gingival- und Parodontalerkrankungen fur Pso

mittelschwer-schwer gegeniber Pso leicht.
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Auch die Tabelle 49 (siehe Anhang) zeigt fir Pso mittelschwer-schwer mafig, nicht
signifikant schlechtere Werte bei den Parametern BOP, hdchster CPI-Code eines
Gebisses und Zahnfleischbluten bei Mundhygiene gegeniber Pso leicht. Jedoch
wurden anders als beim Post-Matching und bei den Regressionsanalysen in der
Tabelle 49 nicht die Einflussfaktoren auf den Mundgesundheitsstatus (siehe Tabelle 5)
berlcksichtigt. Die Werte in dieser Tabelle kénnen daher nur einen Anhalt oder Trend
wiedergeben. Aber sowohl die Regressionsmodelle mit den Zielgré3en BOP und
hochster CPI-Code eines Gebisses als auch die Tabelle 49 indizieren eine Korrelation
zwischen dem Schweregrad der Psoriasis und einer héheren Rate an Gingival- und
Parodontalerkrankungen. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit zwei vorhergehenden
Studien, die sich auch mit dem Verhaltnis von parodontalem Status und Schwere der
Psoriasis beschaftigt haben (Egeberg et al. 2017; Sharma et al. 2015). Egeberg et al.
zeigten ein erhdhtes Parodontitis-Risiko bei schwerer gegeniber leichter Psoriasis und
Sharma et al. konnten eine signifikante Assoziation zwischen parodontalem Status und
Schwere der Psoriasis feststellen.

Als Ursachen fur die Assoziation von Psoriasis und Parodontitis kommen genetische
Faktoren, pathophysiologische Uberschneidungen und gemeinsame Risikofaktoren in
Betracht. Genetische Risikofaktoren kénnen Gen-Polymorphismen darstellen.
Sowohl bei der Psoriasis als auch bei der Parodontitis sind in der Literatur
Polymorphismen fir Gene beschrieben, die fur die proinflammatorischen Interleukine
(IL) IL-1, IL-6 und Tumornekrosefaktor-o. kodieren (Biatecka et al. 2015; Ding et al.
2014; Hébert et al. 2014; Mathieu et al. 2007; McDeuvitt et al. 2000; Puri et al. 2015;
Reich et al. 2002; Shao et al. 2009). Bei Vorliegen von Gen-Polymorphismen kann es
zu einer erhéhten Produktion von diesen proinflammatorischen Zytokinen kommen
(Ding et al. 2014, Puri et al. 2015, Reich et al. 2002).

Insbesondere sind pathophysiologische Ahnlichkeiten zwischen Psoriasis und
Parodontitis auffallig. So kommt es bei der Parodontitis zu einem Zusammenspiel aus
dysbiotischen Mikroben und der angeborenen und erworbenen Immunabwehr
(Hajishengallis 2014), und auch bei der Psoriasis liegt eine komplexe
Immundysfunktion mit einer Wechselwirkung von angeborenem und erworbenem
Immunsystem vor (Boehncke und Schoén 2015). Ein Kennzeichen fur die Parodontitis
ist die massive Anhaufung von Neutrophilen im gingivalen Sulkus (Hajishengallis

2014). Ebenso ist fur die psoriatisch erkrankte Haut die Prédsenz von Neutrophilen
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kennzeichnend (Schén et al. 2017). Weiterhin nehmen T-Lymphozyten eine zentrale
Stellung in der Pathogenese der Psoriasis ein (Schékel et al. 2016). Bei der Psoriasis
finden sich vermehrt Thl-Zellen und Thl1l7-Zellen. Thl7-Zellen sezernieren IL-17,
welches auch von weiteren Zelltypen in der Haut produziert wird (Schakel et al. 2016).
Das IL-17 stimuliert verschiedene Zielzellen, wie die Keratinozyten, neutrophilen
Granulozyten, Makrophagen, dendritischen Zellen und Endothelzellen, welche
daraufhin Entziindungsmediatoren sezernieren. Diese wirken wiederum stimulierend
auf IL-17-produzierende Zellen, wodurch positive Rickkopplungsschleifen entstehen
(Schékel et al. 2016). Mittlerweile wird allgemein angenommen, dass IL-17 eine
Schlisselrolle in der Pathogenese der Psoriasis einnimmt (Blauvelt und Chiricozzi
2018, Girolomoni et al. 2012, Ogawa et al. 2018). Zenobia/Hajishengallis und Lee
berichten, dass in zahlreichen klinischen Studien erhdohte Werte von IL-17 auch bei
Parodontitis festgestellt worden sind (Lee 2013; Zenobia und Hajishengallis 2015).
Neuere Daten zeigen, dass IL-17 auch eine bedeutsame Rolle in der Immunpathologie
der Parodontitis spielt (Abusleme und Moutsopoulos 2017; Hajishengallis und
Moutsopoulos 2016; Thorbert-Mros et al. 2019). Weitere Zytokine, wie insbesondere
Tumornekrosefaktor-a, Interferon-yund IL-1, bilden ein proinflammatorisches
Zytokinmilieu sowohl bei der Psoriasis wie auch bei der Parodontitis (Boehncke und
Schon 2015, Hajishengallis 2014; Ylcel 2015).

Hashijengallis stellt drei mogliche Mechanismen fiur die Verbindung von Parodontitis
und systemischer Entziindung und Erkrankung dar (Hajishengallis 2015). Zunachst
konnen Ortlich produzierte proinflammatorische Zytokine in den Blutkreislauf eintreten
und eine Immunreaktion der Leber provozieren, die wiederum systemische
Entziindungen fordert. Als zweiter Mechanismus kdnnen parodontale Bakterien durch
das geschadigte parodontale Gewebe in den Blutkreislauf eindringen und so an
anderen Organen proinflammatorische Stimuli auslésen, so auch erwahnt in Han und
Wang (Han und Wang 2013). Ein neu diskutierter dritter Mechanismus besteht darin,
dass parodontale Bakterien geschluckt werden und im Darm eine verédnderte
mikrobielle Darmflora verursachen, welche wiederum eine systemische Entziindung

fordern kann (Hajishengallis 2015).

Schlief3lich missen auch gemeinsame Risikofaktoren der assoziierten Erkrankungen
betrachtet werden. In der Literatur werden fir die Psoriasis und Parodontitis

gleichermalRen die Risikofaktoren Adipositas, Diabetes und Rauchen genannt (Gerdes
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et al. 2011, 2012; Keller et al. 2015; Moura-Grec et al. 2014; Naldi et al. 2005; Suvan
etal. 2011, 2015). In der vorliegenden Studie wurden die gemeinsamen Risikofaktoren
Adipositas, Diabetes und Raucherstatus als Einflussgrof3en erhoben und als
Storfaktoren mit Hilfe des Matching-Prozesses und der Regressionsanalysen
beriicksichtigt. Diese Risikofaktoren kénnen demnach ein erhdhtes Auftreten von
Parodontitis bei der Psoriasis-Gruppe nicht umfassend erklaren. Es ist aber auch nicht
ausgeschlossen, dass gemeinsame Risikofaktoren die Assoziation zwischen Psoriasis

und Parodontitis mdglicherweise noch verstarken.

In der vorliegenden Untersuchung stellten Ubergewicht und Adipositas signifikante
Faktoren fir einen hohen BOP in den logistischen Regressionsmodellen fir BOP —
dichotom dar. Da eine statistisch signifikante Assoziation zwischen Ubergewicht bzw.
Adipositas und Parodontitis in der Literatur beschrieben ist (Keller et al. 2015; Moura-
Grec et al. 2014; Suvan et al. 2011), erscheint eine signifikante Korrelation zu einem
hohen BOP als einem Surrogatparameter fur eine Gingivitis (eine obligatorische
Vorstufe fur Parodontitis) schlissig. Adipositas ist mit einer systemischen
inflammatorischen Antwort assoziiert mit erhohten zirkulierenden
Entzindungsmarkern (Stulnig 2009). Der Faktor Adipositas war hingegen nicht
signifikant in der logistischen Regressionsanalyse hiochster CPI-Code eines Gebisses
— dichotom, mdglicherweise aufgrund anderer starkerer Einflussfaktoren, die in diesem
Modell bertcksichtigt wurden wie die Faktoren Alter und Raucherstatus. Gerade der
Raucherstatus-Raucher >12 py ist in den Regressionsanalysen mit der ZielgroRRe
hdchster CPI-Code eines Gebisses — dichotom sehr signifikant und steht damit im
Einklang mit der Literatur, wonach Rauchen der wesentliche Risikofaktor fur
Parodontitis ist (Plagmann 1998 d; Wolf et al. 2012 e). Aber auch der Parameter Alter
zeigte sich statistisch signifikant beziglich eines hohen CPI-Codes und stellt auch
gemal Literatur einen signifikanten Risikofaktor flr eine Parodontitis dar (Albandar
2002).

Was den Risikofaktor Diabetes betrifft, so zeigt sich dieser in den
Regressionsanalysen beziglich der ZielgroRen BOP und CPI nicht signifikant, obwohl
Diabetes als Risikofaktor flr eine Parodontitis gilt (Wolf et al. 2012 f). Eine Erklarung
fur die fehlende Signifikanz dieses Risikofaktors in den zugrunde liegenden Analysen
ist, dass der geringe Anteil an Diabetes-Patienten in der vorliegenden Untersuchung
(Pso 6 % und nPso 4 %) nicht dazu geeignet ist, Diabetes als einen Risikofaktor fur

eine Parodontitis aufzuzeigen.
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4.2 Haben Psoriasis-Patienten in dieser Studie einen schlechteren dentalen
Zustand als die Kontrollgruppe?

Folgende Parameter wurden zur Beantwortung der Fragestellung zu Rate gezogen:
Anzahl fehlender Zahne (Parameter ,M®), Anzahl der Zahne mit einer Fillung
(Parameter ,F9), Anzahl kariéser Lasionen (Parameter ,D), der DMFT-Index,

insuffiziente Restaurationen und nichtkariose Zahnhartsubstanzdefekte.

Dabei fand sich bezlglich des Parameters ,M*“(Anzahl fehlender Zahne) ein Mittelwert
in gematchter Pso von 2,92 Zaéhnen (nPso: 1,64 Z&hne). Auch wenn dieser
Unterschied statistisch nicht signifikant war, zeigte sich hier ein Trend hinsichtlich einer
héheren Anzahl fehlender Zahne bei der Psoriasis-Gruppe (p=0,099). Im logistischen
Regressionsmodell mit der ZielgroRe fehlende Zahne — dichotom verblieben als die
bedeutendsten EinflussgroRen Alter, BMI-Adipositas, Raucherstatus-Raucher >12 py
und Haufigkeit der taglichen Zahnpflege (0-1 mal) im Modell. Die Signifikanz des
Faktors Alter ist selbsterklarend — mit héherem Alter steigt auch das Risiko von
Zahnverlust aufgrund langerer Expositionszeit. Karies und Parodontitis stellen die
haufigsten Ursachen fur Zahnverlust dar (Beltran-Aguilar und Beltran-Neira 2004;
Glockmann et al. 2011). Adipositas wird als mdglicher Risikofaktor fir eine Parodontitis
angesehen (Keller et al. 2015; Moura-Grec et al. 2014) und Rauchen und schlechte
Mundhygiene stellen beide Risikofaktoren flr Parodontitis dar (Abdellatif und Burt
1987; Albandar 2002). Schlechte Mundhygiene ist aber auch ein Risikofaktor fir Karies
(L6e 2000; Selwitz et al. 2007). Die Einflussgro3e Gruppenzugehdérigkeit-Pso war zwar
in den Voranalysen des Regressionsmodells statistisch signifikant und wurde deshalb
in das Hauptmodell aufgenommen, jedoch zeigte sich dieser Einflussfaktor im
Hauptmodell nicht mehr als statistisch signifikant.

Die Beobachtung der Tendenz zu einer erhdhten Anzahl fehlender Z&hne bei
Psoriasis-Patienten in der vorliegenden Arbeit lehnt sich an den aktuellen Stand der
Wissenschaft an. In mehreren Studien wurde eine statistisch signifikant héhere Anzahl
fehlender Z&hne bei Patienten mit Psoriasis im Vergleich zu Kontrollgruppen
festgestellt (Fadel et al. 2013; Preus et al. 2010; Sharma et al. 2015; Skudutyte-
Rysstad et al. 2014). Fadel et al., Skudutyte-Rysstad et al. und Sharma et al. geben
keine Ursache fir die erhdhte Anzahl fehlender Zahne bei Psoriasis-Patienten in ihren
Studien an. Hingegen vermuten Preus et al. die Parodontitis als Ursache fur die
erhohte Anzahl fehlender Zahne bei den Psoriasis-Patienten. Die Vermutung von

Preus et al. erscheint auch in dieser Untersuchung schlissig. In dieser Studie konnte
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eine signifikant hohere Rate an Gingival- und Parodontalerkrankungen bei Pso
festgestellt werden. Da die Parodontitis, wie schon erwéhnt, neben der Karies die
haufigste Ursache fir Zahnverlust ist (Beltran-Aguilar und Beltran-Neira 2004;
Glockmann et al. 2011), kann diese somit auch in der vorliegenden Studie als eine

Hauptursache angenommen werden.

Bei dem Parameter ,D“ (kariose Zahne) lag der Mittelwert bei gematchter Pso bei 0,15
Zahnen (nPso: 0,0 kariése Zahne). Dieser Unterschied war zwar statistisch signifikant
mit einem p-Wert von 0,042, sollte aber aufgrund eines statistischen Ausreil3ers mit
funf kariosen Zahnen neben drei Fallen mit jeweils einem kariésen Zahn bei Pso nicht
Uberbewertet werden. Bislang haben sich nur Fadel et al. mit der Kariespravalenz der
Psoriasis-Patienten beschéftigt und eine &hnliche Anzahl karioser Zahne fiir Psoriasis-
und Kontrollgruppe festgestellt (Fadel et al. 2013).

In gematchter Pso betrug die Anzahl der Zahne mit einer Fullung (Parameter ,F*) im
Durchschnitt 9,17 Zahne (nPso: 10,49 Z&ahne). Der Unterschied war statistisch nicht
signifikant und ein eindeutiger Grund fuir dieses Ergebnis ist nicht ersichtlich. Auch eine
niedrigere Inanspruchnahme zahnarztlicher Vorsorge der Psoriasis-Patienten kann
nicht als Ursache angegeben werden, da dieser Einflussfaktor durch das Post-
Matching nivelliert wurde.

Interessanterweise entspricht der Unterschied bei Zahnen mit einer Fullung zwischen
Pso und nPso von 1,32 Zahnen spiegelverkehrt etwa dem Unterschied von 1,28 flr
die Anzahl fehlender Zahne. Man konnte folgende Hypothese aufstellen: Die Zahne,
die bei Pso verloren gegangen sind, insbesondere aufgrund von Parodontitis, waren
auch karios erkrankt und sind deshalb mit Fullungen versorgt worden. Wenn jetzt die
Differenz an fehlenden Z&hnen zwischen Pso und nPso zu den mit Fillungen
versorgten Zahnen bei Pso hinzugerechnet wird, ergeben sich vergleichbar grol3e
Summen fur ebendiese Zahne zwischen Pso und nPso. Das wiederum wirde
bedeuten, dass der Parameter ,F“fur die Erkrankung Psoriasis unerheblich ist, was
von Fadel et al. auch bestatigt wird, die ebenso keine Unterschiede zwischen Fall- und

Kontrollgruppe nachweisen konnten (Fadel et al. 2013).

Beziglich des DMFT-Index wiesen gematchte Pso und nPso vergleichbare Mittelwerte
von 12,26 (Pso) und 12,13 (nPso) auf. Die Anzahl insuffizienter Restaurationen und
nichtkarioser Zahnhartsubstanzdefekte waren in der gematchten Fallgruppe

gegenuber der gematchten Kontrollgruppe nur leicht, nicht signifikant erhéht.
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Gemall Tabelle 49 (siehe Anhang) zeigten Pso mittelschwer bis schwer fir die
Parameter ,D ,M“ und DMFT-Index méfRig schlechtere Werte gegeniber Pso leicht.
Beim Parameter ,F“ wiesen Pso leicht eine maRig hdhere Restaurationsrate auf
gegenuber Pso mittelschwer bis schwer. Da die Daten in dieser Tabelle nicht um die
Einflussfaktoren auf den Mundgesundheitsstatus durch Post-Matching oder
Regressionsanalysen adjustiert worden sind, kénnen diese Werte nur einen Anhalt
geben oder Trends beschreiben. Eine Ursache fir eine hohere Anzahl kariéser Zahne
bei Pso mittelschwer bis schwer konnte nicht ermittelt werden. Die Ursache kdnnte in
einer vermehrten Prasenz von Risikofaktoren fur eine erhohte Kariespravalenz bei Pso
mittelschwer bis schwer liegen, da die Daten in dieser Tabelle, wie oben erlautert, nicht
um die Einflussfaktoren auf die orale Gesundheit adjustiert worden sind. Die héhere
Anzahl an fehlenden Zahnen bei Pso mittelschwer bis schwer kann schliissig mit einer
Tendenz zu héheren Raten an Gingival- und Parodontalerkrankungen und damit auch
héherem Risiko fur Zahnverlust bei Pso mittelschwer bis schwer erklart werden. Fir
die hohere Restaurationsrate bei Pso leicht gegeniber Pso mittelschwer bis schwer
bietet sich letztlich wieder nur die oben bereits erlauterte Hypothese an, dass namlich
die bei Pso mittelschwer bis schwer verloren gegangenen Zahne teilweise auch mit
Fullungen versorgte Zahne waren. Erhoht man hypothetisch die Anzahl der mit
Fullungen versorgten Zahne bei Pso mittelschwer bis schwer um die Differenz in Héhe
von 1,6 an fehlenden Zahnen von Pso leicht gegeniiber Pso mittelschwer bis schwer,
so ergibt sich rechnerisch ein Gleichlauf an mit Fullungen versorgten Zéhnen bei Pso

mittelschwer bis schwer gegeniber Pso leicht.

4.3 Zeigen Psoriasis-Patienten in dieser Studie eine hdhere Anzahl von
Auffalligkeiten an der Mundschleimhaut und der Zunge als die Kontrollgruppe,
wie insbesondere eine hdohere Pravalenz von Candida-Spezies im Mundraum

bzw. einer oralen Candidiasis?

In dieser Studie konnten keine relevanten Unterschiede zwischen der gematchten Pso
und nPso hinsichtlich (1) perioraler Region/Lippen, (2) labialer, bukkaler und
sublingualer Mukosa, (3) hartem/weichem Gaumen und (4) Oropharynx/Tonsillen
festgestellt werden. Aul3er der perioralen Region/Lippen werden soweit ersichtlich
auch in der Literatur keine erhéhten Pravalenzen bezlglich der vorgenannten

Parameter fur Psoriasis-Patienten angegeben. Die Literatur konzentriert sich bei
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Psoriasis-Patienten auf Zungenauffalligkeiten — Lingua geographica und Lingua
plicata (Yesudian et al. 2012). Die Anzahl an Personen mit einer Lingua geographica
und einer Lingua plicata waren in dieser Studie in der gematchten Pso jeweils leicht
erhdht gegentber der gematchten nPso. Dieser Unterschied war statistisch aber nicht
signifikant.

Klinisch zeigt sich die Lingua geographica als ein oder mehrere rétliche Einzelherde
auf dem Zungenricken, die von einem weil3lichen oder gelblichen Randsaum
umgeben sind (Bork et al. 2008 d). Die Lingua geographica ist eine harmlose
entzindliche Aufféalligkeit ungeklarter Ursache und tritt in der Normalbevolkerung bei
etwa 2 % auf, jedoch bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen bei bis zu 15 % (Bork
et al. 2008 e). Auch die Lingua plicata wird als eine harmlose Anomalie der
Zungenoberflache beschrieben und &auflert sich in einer deutlich verstarkten
Zungenfurchung (Bork et al. 2008 f). Sie kommt bei 10-15 % der Normalbevélkerung
vor (Stral3burg und Knolle 1991 d). In der Literatur wird diskutiert, ob beide Formen mit
der Psoriasis assoziiert sind oder eine eigenstandige orale Manifestation der Psoriasis
darstellen (Costa et al. 2009; Darwazeh et al. 2012; Gonzalez-Alvarez et al. 2019;

Hernandez-Pérez et al. 2008).

In dlteren Studien und einer jungeren Studie wurden Pravalenzen fir eine Lingua
geographica bei Psoriasis-Patienten zwischen 1-5,7 % angegeben (Buchner und
Begleiter 1976; Hietanen et al. 1984; Pogrel und Cram 1988; van der Wal et al. 1988;
Zargari 2006), die noch innerhalb der Streubreite fir die allgemeine Bevdlkerung
liegen. Eine jlingere Studie berichtet von einer nicht signifikant erhéhten Pravalenz der
Lingua geographica bei Psoriasis-Patienten gegeniber einer Kontrollgruppe
(Darwazeh et al. 2012). Die systematische Ubersichtsarbeit von Gonzalez-Alvarez et
al. und einzelne jingere Studien stellen jedoch eine signifikant erhhte Pravalenz der
Lingua geographica bei Psoriasis-Patienten gegentiber Kontrollgruppen fest (Costa et
al. 2009; Daneshpazhooh et al. 2004; Gonzéalez-Alvarez et al. 2019; Hernandez-Pérez
et al. 2008; Tomb et al. 2010).

Fur die Lingua plicata zeigen é&ltere Studien und eine jingere Studie bei Psoriasis-
Patienten eine Pravalenz von 6-14,3 % (Buchner und Begleiter 1976; Hietanen et al.
1984; Pogrel und Cram 1988; van der Wal et al. 1988; Zargari 2006), was dem
Auftreten in der Normalbevélkerung entspricht. Die jungeren Studien berichten
demgegenuber eine signifikant erhdhte Pravalenz der Lingua plicata bei Psoriasis-

Patienten gegenuber Kontrollgruppen (Costa et al. 2009; Daneshpazhooh et al. 2004;
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Darwazeh et al. 2012; Hernandez-Pérez et al. 2008; Tomb et al. 2010). Die Ergebnisse
der vorliegenden Studie zur Lingua geographica und Lingua plicata liegen im Mittelfeld
der vorgenannten Studien. Die Ursache fur diese grol3e Streubreite der Ergebnisse
konnte nicht ermittelt werden. Mdglicherweise beruht sie auf unterschiedlichen

Studiendesigns.

Ob eine hohe Pravalenz von Candida-Spezies und insbesondere das Vorliegen einer
Candidiasis durch eine infektiose Wirkung die Psoriasis ausldsen und/oder verstarken
kann, wird ebenfalls kontrovers in der Literatur diskutiert (Leibovici et al. 2008; Picciani
et al. 2013; Waldman et al. 2001). In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich bei
der gematchten Pso und nPso ein fast ausgeglichenes Verhaltnis hinsichtlich des
kulturellen Nachweises von Candida-Spezies (Pso: 50,9 %; nPso: 47,2 %). Dabei
wurde Candida albicans bei 96,3 % der positiven Proben der Pso nachgewiesen
(nPso: 96 %). Gemal der Standardliteratur kann Candida albicans als normaler
Kommensale in der Mundhohle bei etwa 50 % aller Menschen festgestellt werden
(Bork et al. 2008 c; Stralburg und Knolle 1991 b). Das deckt sich mit dem Verhaltnis
der Studienteilnehmer mit positivem versus negativem Candida-Nachweis in der
vorliegenden Untersuchung. Waldmann et al. und Leibovici et al. stellten hingegen in
Fall-Kontroll-Studien eine erhéhte Pravalenz von Candida-Spezies im Mundraum von
Patienten mit Psoriasis fest (Leibovici et al. 2008; Waldman et al. 2001). Waldmann et
al. fihrten eine Fall-Kontroll-Studie mit jeweils 50 Probanden, Leibovici et al. mit jeweils
100 Probanden in beiden Gruppen durch. In beiden Studien erfolgte nur eine
Probenentnahme zum Labornachweis von Candida-Spezies, es wurde keine klinische
Diagnose der Candidiasis gestellt. Anders hingegen in der Fall-Kontroll-Studie von
Picciani et al. mit jeweils 140 Probanden. Dort wurde die Diagnose einer Candidiasis
Uber eine klinische Untersuchung und eine zytopathologische Analyse gestellt. Diese
Studie zeigte eine signifikant hohere Préavalenz von oraler Candidiasis bei Psoriasis-
Patienten gegentber der Kontrollgruppe (26 % Candidiasis in der Psoriasis-Gruppe/
0 % in der Kontrollgruppe) (Picciani et al. 2013). Ahnlich wie bei Picciani et al. wurde
die Diagnose einer Candidiasis in der vorliegenden Studie auch mittels einer klinischen
Untersuchung und einer Laboranalyse gestellt, und zwar mit Hilfe eines kulturellen
Candida-Nachweises. Es wurde eine nur leicht erhdhte Pravalenz einer Candidiasis in
der gematchten Pso mit 3,8 % gegenuber 0 % in der gematchten nPso festgestellt. Die

Unterschiede zwischen allen diesen Untersuchungen werden nach derzeitiger Evidenz
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vor allem durch die verschiedenartige Methodik begriindet sein, mdglicherweise aber
auch durch die kleinen Fallzahlen. Diese Thematik sollte auch Gegenstand zukunftiger
epidemiologischer Studien zur Pravalenz der Psoriasis und Parodontitis sein.

4.4 Kritische Betrachtung des Studiendesigns der vorliegenden Untersuchung

In der vorliegenden Untersuchung wurden Faktoren zur Mundhygiene, zum Lebensstil
(Raucherstatus, Erndhrungsverhalten), zum Verhalten bezuglich zahnarztlicher
Vorsorge, zur allgemeinen Gesundheit (BMI, Diabetes mellitus) und auch das
Bildungsniveau als sozialepidemiologischer Faktor erhoben. Die Auswahl erfolgte
nach vorheriger Recherche der verflgbaren Literatur zu Einflussfaktoren auf die orale
Gesundheit. Bei Sichtung der verschiedenen prospektiven Fall-Kontroll-Studien, die
sich mit der Mundgesundheit bei Patienten mit Psoriasis befassen, stellte sich ein
heterogenes Bild beim Umgang mit Einflussfaktoren dar. Wahrend Skudutyte-Rysstad
et al. angeben, umfassend Einflussfaktoren wie auch Zahnpflege, Bildung und
zahnarztliche Inanspruchnahme erhoben zu haben (Skudutyte-Rysstad et al. 2014),
und auch Fadel et al. umfassend Einflussfaktoren beriicksichtigten (Fadel et al. 2013),
erfolgte bei Sharma et al., Preus et al. und Lazaridou et al. die Erhebung von
Einflussfaktoren auf den Mundgesundheitsstatus in einem deutlich geringeren Umfang
als in der vorliegenden Studie (Lazaridou et al. 2013; Preus et al. 2010; Sharma et al.
2015). Es kann somit angenommen werden, dass die hier erhobenen Parameter
insgesamt eine sorgfaltige und umfassende Auswahl an Einflussfaktoren auf die

Mundgesundheit darstellen.

Da Psoriasis heute als systemische Entziindungserkrankung aufgefasst wird, der eine
komplexe Immundysfunktion zugrunde liegt, wurden in der vorliegenden Arbeit bei Pso
und nPso Personen mit entzindlichen und autoimmunen Haut- und auch
Allgemeinerkrankungen (ausgenommen die Psoriasis in Pso) ausgeschlossen.
Dasselbe galt fur bestehende maligne Tumorerkrankungen. Damit sollte ein mdglicher
Einfluss dieser Erkrankungen auf den Mundgesundheitsstatus verhindert werden. Aus
demselben Grund wurden auch Patienten mit Einnahme von Immunsuppressiva
(ausgenommen der Psoriasis-Medikation in Pso) ausgeschlossen. Damit wurde eine
weitgehende Ubereinstimmung der Ausschlusskriterien in beiden Gruppen erreicht.
Andere vergleichbare Studien wie Sharma et al. und Lazaridou et al. verfolgten einen

ahnlichen Ansatz wie die vorliegende Studie, was sowohl die Ausschlusskriterien
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betraf als auch die Anwendung derselben Kriterien auf Fall- und Kontrollgruppe
(Lazaridou et al. 2013; Sharma et al. 2015). Skudutyte-Rysstad et al. hatten zwar
ebenso vergleichbare Ausschlusskriterien fur die Fallgruppe wie in der vorliegenden
Untersuchung, wandten diese jedoch offensichtlich nicht auf die Kontrollgruppe an
(Skudutyte-Rysstad et al. 2014). Fadel et al. berichten sogar Uber keine
erkrankungsbedingten Ausschlusskriterien fur ihre Fall- und Kontrollgruppe (Fadel et
al. 2013). Somit ergibt sich ein sehr heterogenes Bild bei der Auswahl der
verschiedenen Ausschlusskriterien, was zu teils deutlich abweichenden
Studiendesigns fuhrt und einen Vergleich der Ergebnisse erschwert. Deshalb sollten
zuklnftige prospektive Studien nur noch nach klarer Definition der Ein- und
Ausschlusskriterien, basierend auf publizierten Studien, erfolgen, wie es auch bereits

in der vorliegenden Untersuchung Anwendung fand.

Ein weiterer Vorteil der vorliegenden Untersuchung besteht darin, dass zwei
statistische Methoden, sowohl das Post-Matching als auch die logistischen
Regressionsanalysen, zur Auswertung verwendet wurden. Beim Post-Matching
wurden strenge Matching-Kriterien aufgestellt, was eine gute Vergleichbarkeit
zwischen Pso und nPso ergab. Entsprechend aussagekraftig und belastbar sind die
Ergebnisse. Jedoch stellte die Reduktion von 201 eingeschlossenen Studienpatienten
auf 106 eine deutliche Limitation dieses Vorgehens dar. In diesem Zusammenhang
stellt sich insbesondere die Frage, wie die signifikant unglnstigeren Einflussfaktoren
der Pso auf den Mundgesundheitsstatus gegentber der nPso beurteilt werden kénnen.
Es geht aus Untersuchungen hervor, dass Psoriasis-Patienten bei bestimmten
Einflussfaktoren (Rauchen, BMI) schlechtere Werte aufweisen als die
Normalbevélkerung (Herron et al. 2005; Kimball et al. 2014). Moglicherweise stellte
aber auch die Rekrutierung der Studienteilnehmer aus unterschiedlichen Quellen und
damit aus mutmallich unterschiedlichen Bevolkerungsgruppen einen Stérfaktor dar,
der aber aufgrund der Notwendigkeit einer gewissen Fallzahl an gesunden Probanden
kaum vermeidbar scheint. So waren insbesondere zwolf Studienteilnehmer der
Kontrollgruppe Mitarbeiter der Universitats-Hautklinik Kiel oder der Hautarztpraxis und
wiesen aufgrund ihres beruflichen medizinischen Hintergrundes vermutlich ginstigere
Einflussfaktoren wie ein besseres Verstandnis fur Gesundheitsverhalten auf, was
sowohl bei der Beantwortung der Fragebtgen zur Mundgesundheit aber auch der

klinischen Ergebnisse beachtet werden muss.
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In der vorliegenden Untersuchung wurde ein umfassender Mundgesundheitsstatus
erhoben, was eine Inspektion der Mundschleimhaut und die Erhebung von
parodontalen und dentalen Parametern beinhaltete. Aufgrund des zusétzlichen
zeitlichen Aufwandes im Rahmen einer hautarztlichen Routineuntersuchung war es
aber nicht moglich, den parodontalen Status nach gleichem Prozedere wie in einer
zahnarztlichen Praxis umfassend zu erheben. In dieser Studie konnten unter anderem
der BOP und der CPI erhoben werden. Jedoch erfassten andere Studien mit Fokus
auf dem Vergleich des parodontalen Status zwischen Psoriasis-Patienten und
Kontrollgruppen weitere Parameter wie den Attachmentverlust je Zahn
(Sondierungstiefen und Rezessionen) sowie den rontgenologischen Verlauf des
Limbus alveolaris (Knochenabbau), wodurch prazisere Aussagen moglich sind (Fadel
et al. 2013; Lazaridou et al. 2013; Sharma et al. 2015; Skudutyte-Rysstad et al. 2014).
Eine weitere Limitierung dieser Studie stellte das Ausschlusskriterium einer
Behandlung mit Immunsuppressiva dar, sofern diese nicht fir die Behandlung einer
Psoriasis oder Psoriasis-Arthritis eingesetzt wurden. Immunsuppressiva haben einen
maoglichen positiven oder negativen Einfluss auf den parodontalen Status (Alani und
Seymour 2014; Ramseier et al. 2015). Patienten mit mittelschwerer bis schwerer
Psoriasis  werden regelméanig mit  einer  immunsuppressiven bzw.
immunmodifizierenden Therapie behandelt. Es ware kaum moglich, Probanden zu
rekrutieren, die auf der einen Seite eine mittelschwere bis schwere Psoriasis

aufweisen, aber auf der anderen Seite keiner systemischen Therapie unterliegen.

Es kann festgestellt werden, dass ein statistisch signifikanter Zusammenhang
zwischen Psoriasis und erhéhter Rate an Gingival- und Parodontalerkrankungen
nachweisbar ist. Jedoch wurde in der vorliegenden Studie kein Beitrag zur
Ursachenforschung bezlglich der  Assoziation von Psoriasis und
Parodontalerkrankungen geleistet. Trotzdem lasst sich aus den Ergebnissen ableiten,
dass Psoriasis-Patienten regelmafig auf ihren gingivalen und parodontalen Zustand
untersucht werden sollten und dass dies mit einfachen Methoden, wie vorliegende
Studie zeigt, moglich ist. Nachfolgende Studien sollten untersuchen, ob eine
Verbesserung des Parodontalzustandes durch eine Parodontaltherapie mit einer
Verbesserung der Psoriasis korreliert. Die konventionelle Parodontaltherapie besteht
zunachst aus einer mechanischen Biofilmentfernung von den Zahn- bzw.
Wurzeloberflachen. Gegebenfalls wird zusatzlich eine sogenannte “offene

chirurgische Parodontalbehandlung” durchgefiihrt (Wolf et al. 2012 g). Ein moégliches

52



4. Diskussion

Vorgehen ware die Uberpriifung des Schweregrades der Psoriasis vor und kurz nach
dem Abschluss der systematischen Parodontaltherapie, wenn die akute parodontale
Entzindung bereits zuriickgegangen ist (Lang und Lindhe 2015 a). Eine weitere
Beurteilung des Schweregrades der Psoriasis konnte sechs bis acht Wochen nach
Abschluss der Parodontaltherapie erfolgen, wenn der parodontale Heilungsprozess
weiter vorangeschritten ist (Lang und Lindhe 2015 b). Ebenso sollten bei Patienten mit
erfolgreich behandelter Parodontitis und fortlaufender parodontaler Nachsorge

langfristige, regelmaRige Uberprufungen des Schweregrades der Psoriasis erfolgen.
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5. Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit hatte zum Ziel, den Zusammenhang zwischen Psoriasis und
Aspekten der Mundgesundheit — wie parodontalen und dentalen Parametern und auch
Verdnderungen der Mundschleimhaut — zu untersuchen. Hierfir wurde ein
umfassender Mundgesundheitsstatus anhand einer Fall-Kontroll-Studie erhoben. Die
Fallgruppe bestand aus 100 Psoriasis-Patienten der ambulanten Sprechstunde des
Psoriasis-Zentrums der Universitats-Hautklinik Kiel; die Kontrollgruppe aus 101
Personen, die nicht an einer Psoriasis oder einer anderen entzundlichen Dermatose
litten.

Fur die statistische Auswertung wurde ein Post-Matching mit 53 Paaren durch
Zusammenfiuhrung von jeweils einem Psoriasis-Patienten und einer Kontrollperson
angewandt, wobei innerhalb eines Paares die Einflussfaktoren auf den
Mundgesundheitsstatus strukturéhnlich waren. Auf3erdem wurden logistische
Regressionsanalysen anhand der gesamten Fall- und Kontrollgruppe durchgefuhrt.
Die gematchten Psoriasis-Patienten zeigten signifikant hohere Werte fir die
Parameter ,Bleeding on Probing“ (BOP) und ,Community Periodontal Index® (CPI) und
damit einen signifikant schlechteren Gingival- und Parodontalzustand als die
gematchten Kontrollpersonen. Im Rahmen der logistischen Regressionsanalysen
konnten diese Daten durch eine héchst signifikante Korrelation der Psoriasis-
Fallgruppe mit einem erhéhten BOP und einem erhéhten CPI-Wert bestatigt werden.
Diese Erkenntnisse stehen im Einklang mit der derzeitigen Evidenz zur Assoziation
von Psoriasis und der parodontalen Gesundheit.

Hingegen zeigte der Dentalstatus der gematchten Psoriasis-Patienten in dieser Studie
keinen eindeutig schlechteren Zustand als die gematchten Kontrollen. Bei der Anzahl
fehlender Z&hne ergab sich zwar ein moderat hoherer Wert fir Psoriasis-Patienten,
die logistische Regressionsanalyse konnte aber keine signifikante Korrelation
zwischen der Psoriasis-Fallgruppe und der Anzahl fehlender Z&hne nachweisen.
Dieses Ergebnis, eine Tendenz zu einer erhohten Anzahl fehlender Zahne bei
Psoriasis-Patienten, lehnt sich an Vorgangerstudien an, die sogar eine signifikant
héhere Anzahl fehlender Zahne bei Psoriasis-Patienten feststellten.

Die Ergebnisse der Mundschleimhautuntersuchung in der vorliegenden Studie
ergaben leicht erhbhte Préavalenzen flr eine Lingua geographica und eine Lingua
plicata in der gematchten Fallgruppe und liegen damit im Mittelfeld von

Vorgéngerstudien, deren diesbezuglichen Ergebnisse breit gestreut sind, von
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signifikant erhéhter Pravalenz bis zu nicht erhdhter Pravalenz bei Psoriasis-Patienten.
Die untersuchten Psoriasis-Patienten (gematchte Gruppe) wiesen gegenuber den
Kontrollpersonen keine erhodhte Préavalenz von Candida-Spezies im Mundraum auf.
Dies steht im Widerspruch zu zwei publizierten Studien mit erhdhter Pravalenz von
Candida-Spezies im Mundraum von Psoriasis-Patienten. In einer weiteren Studie
wurde eine signifikant hohere Préavalenz von oraler Candidiasis bei Psoriasis-Patienten
gegenuber Kontrollen festgestellt; in der vorliegenden Studie bestand nur eine leicht
erhohte Pravalenz einer oralen Candidiasis in der gematchten Psoriasis-Gruppe
gegenuber den Kontrollen.

Die vorliegende Arbeit bestétigt die Assoziation zwischen Psoriasis und
Parodontalerkrankungen. Aufgrund der vorliegenden Erkenntnisse sollte die
Uberpriifung des Parodontiums in das bestehende Managementkonzept der Psoriasis

einflielen und gegebenenfalls eine Behandlung veranlasst werden.
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7. Anhang

7.1 Vergleich von Pso und nPso anhand von Einflussfaktoren auf die orale

Gesundheit vor dem Matching

Tabelle 23: Altersverteilung bei Pso/nPso

Statistische Kennwerte Pso nPso
glltig 100 101
" fehlend 0 0
MW 47,4 46,9
Median 47,5 47
SD 14,7 16,8
Minimum 19 18
Maximum 79 86
Perzentile 2 363 335
75 57,8 59,5

p-Wert: 0,61 (Mann-Whitney-Test)

Tabelle 24: Geschlechterverteilung bei Pso/nPso

Gruppe weiblich mannlich Gesamtsumme
Pso | Anzahl 41 59 100

% in Gruppe 41,0% 59,0% 100,0%
nPso | Anzahl 58 43 101

% in Gruppe 57,4% 42,6% 100,0%

p-Wert: 0,020 * (Chi?-Test)

Tabelle 25: Gewichtsverteilung bei Pso/nPso

7. Anhang

Gruppe Untergewicht | Normalgewicht | Ubergewicht Adipositas  |Gesamtsumme

Pso | Anzahl 1 30 38 31 100
% in Gruppe 1,0% 30,0% 38,0% 31,0% 100,0%

nPso | Anzahl 1 56 27 17 101
% in Gruppe 1,0% 55,4% 26,7% 16,8% 100,0%

p-Wert: 0,002 ** (exakter Test nach Fisher)
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Tabelle 26: Raucherstatus bei Pso/nPso

Gruppe ja frherer Raucher Nichtraucher Gesamtsumme
Pso | Anzahl 41 37 22 100
% in Gruppe 41,0% 37,0% 22,0% 100,0%
nPso | Anzahl 20 28 53 101
% in Gruppe 19,8% 27, 7% 52,5% 100,0%
p-Wert < 0,001 *** (Chi-Test)
Tabelle 27: Diabetes bei Pso/nPso
Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 94 6 100
% in Gruppe 94,0% 6,0% 100,0%
nPso | Anzahl 97 4 101
% in Gruppe 96,0% 4,0% 100,0%

p-Wert: 0,537 (exakter Test nach Fisher)

Tabelle 28: Inanspruchnahme zahnarztlicher Vorsorge bei Pso/nPso

Gruppe beschwerdeorientiert kontrollorientiert Gesamtsumme
Pso | Anzahl 21 79 100
% in Gruppe 21,0% 79,0% 100,0%
nPso | Anzahl 17 83 100
% in Gruppe 17,0% 83,0% 100,0%

p-Wert: 0,469 (Chi*-Test)

Tabelle 29: Haufigkeit der taglichen Zahnpflege bei Pso/nPso

Gruppe 0 mal 1 mal =22 mal Gesamtsumme
Pso | Anzahl 2 31 66 99

% in Gruppe 2,0% 31,3% 66,7% 100,0%
nPso | Anzahl 0 15 86 101

% in Gruppe 0,0% 14,9% 85,1% 100,0%

p-Wert: 0,004 ** (exakter Test nach Fisher)
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Tabelle 30: Interdentalraumpflege bei Pso/nPso

Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 58 41 99
% in Gruppe 58,6% 41,4% 100,0%
nPso | Anzahl 42 58 100
% in Gruppe 42,0% 58,0% 100,0%

p-Wert: 0,019 * (Chi?-Test)

Tabelle 31: Verwendung fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte bei Pso/nPso

Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 2 96 98
% in Gruppe 2,0% 98,0% 100,0%
nPso | Anzahl 1 99 100
% in Gruppe 1,0% 99,0% 100,0%

p-Wert: 0,619 (exakter Test nach Fisher)

Tabelle 32: Kariogene Ernéhrung bei Pso/nPso

Gruppe wenig kariogen maRig kariogen stark kariogen Gesamtsumme
Pso | Anzahl 29 29 42 100
% in Gruppe 29,0% 29,0% 42,0% 100,0%
nPso | Anzahl 22 30 49 101
% in Gruppe 21,8% 29,7% 48,5% 100,0%
p-Wert: 0,470 (Chi*-Test)
Tabelle 33: Parodontitistherapie bei Pso/nPso
Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 97 3 100
% in Gruppe 97,0% 3,0% 100,0%
nPso | Anzahl 99 2 101
% in Gruppe 98,0% 2,0% 100,0%

p-Wert: 0,683 (exakter Test nach Fisher)
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Tabelle 34: Bildungsniveau

bei Pso/nPso

Gruppe niedrig mittel hoch Gesamtsumme
Pso [Anzahl 32 50 12 94
% in Gruppe 34,0% 53,2% 12,8% 100,0%
nPso | Anzahl 15 44 38 97
% in Gruppe 15,5% 45,4% 39,2% 100,0%

p-Wert < 0,001 *** (Chi*-Test)

7. Anhang

7.2 Vergleich von Pso und nPso anhand von Einflussfaktoren auf die orale

Gesundheit nach dem Matching

Tabelle 35: Altersverteilung bei Pso/nPso nach dem Matching

Statistische Kennwerte Pso nPso
glltig 53 53
" fehlend 0 0
MW 45,3 44,6
Median 46 47
SD 14,09 12,8
Minimum 19 21
Maximum 67 71
Perzentile 25 385 34
75 57 53

p-Wert: 0,615 (Mann-Whitney-Test)

Tabelle 36: Geschlechterverteilung bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe weiblich mannlich Gesamtsumme
Pso | Anzahl 27 26 53
% in Gruppe 50,9% 49,1% 100,0%
nPso | Anzahl 29 24 53
% in Gruppe 54, 7% 45,3% 100,0%

p-Wert: 0,697 (Chi*-Test)
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Tabelle 37: Gewichtsverteilung bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe Normalgewicht Ubergewicht Adipositas Gesamtsumme

Pso [Anzahl 20 20 13 53
% in Gruppe 37, 7% 37, 7% 24,5% 100,0%

nPso | Anzahl 24 19 10 53
% in Gruppe 45,3% 35,8% 18,9% 100,0%

p-Wert: 0,677 (Chi?-Test)

Tabelle 38: Raucherstatus bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe ja friherer Raucher Nichtraucher Gesamtsumme
Pso | Anzahl 19 22 12 53
% in Gruppe 35,8% 41,5% 22,6% 100,0%
nPso | Anzahl 14 15 24 53
% in Gruppe 26,4% 28,3% 45,3% 100,0%
p-Wert: 0,048 * (Chi2-Test)
Tabelle 39: Diabetes bei Pso/nPso nach dem Matching
Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 52 1 53
% in Gruppe 98,1% 1,9% 100,0%
nPso | Anzahl 53 0 53
% in Gruppe 100,0% 0,0% 100,0%

p-Wert > 0,999 (exakter Test nach Fisher)

7. Anhang

Tabelle 40: Inanspruchnahme zahnéarztlicher Vorsorge bei Pso/nPso nach dem
Matching

Gruppe beschwerdeorientiert kontrollorientiert Gesamtsumme
Pso |Anzahl 6 47 53
% in Gruppe 11,3% 88,7% 100,0%
nPso | Anzahl 7 46 53
% in Gruppe 13,2% 86,8% 100,0%

p-Wert: 0,767 (Chi*-Test)
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Tabelle 41: Haufigkeit der taglichen Zahnpflege bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe 1 mal 22 mal Gesamtsumme
Pso | Anzahl 11 42 53
% in Gruppe 20,8% 79,2% 100,0%
nPso | Anzahl 9 44 53
% in Gruppe 17,0% 83,0% 100,0%

p-Wert: 0,620 (Chi2-Test)

Tabelle 42: Interdentalraumpflege bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 29 24 53
% in Gruppe 54,7% 45,3% 100,0%
nPso | Anzahl 24 28 52
% in Gruppe 46,2% 53,8% 100,0%

p-Wert: 0,380 (Chi*-Test)

Tabelle 43: Verwendung fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte bei Pso/nPso nach dem
Matching

Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso | Anzahl 1 52 53
% in Gruppe 1,9% 98,1% 100,0%
nPso | Anzahl 0 53 53
% in Gruppe 0,0% 100,0% 100,0%

p-Wert > 0,999 (exakter Test nach Fisher)

Tabelle 44: Kariogene Ernahrung bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe wenig kariogen maRig kariogen stark kariogen Gesamtsumme

Pso |Anzahl 14 16 23 53
% in Gruppe 26,4% 30,2% 43,4% 100,0%

nPso | Anzahl 12 15 26 53
% in Gruppe 22,6% 28,3% 49,1% 100,0%

p-Wert: 0,831 (Chi*-Test)
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Tabelle 45: Parodontitistherapie bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe nein ja Gesamtsumme
Pso [Anzahl 51 2 53
% in Gruppe 96,2% 3,8% 100,0%
nPso | Anzahl 52 1 53
% in Gruppe 98,1% 1,9% 100,0%

p-Wert > 0,999 (exakter Test nach Fisher)

Tabelle 46: Bildungsniveau bei Pso/nPso nach dem Matching

Gruppe niedrig mittel hoch Gesamtsumme
Pso | Anzahl 10 32 8 50
% in Gruppe 20,0% 64,0% 16,0% 100,0%
nPso | Anzahl 5 32 16 53
% in Gruppe 9,4% 60,4% 30,2% 100,0%

p-Wert: 0,119 (Chi-Test)
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7. Anhang

7.3 Vergleich der Mundgesundheitsparameter von Patienten mit leichter und mit mittelschwerer bis schwerer Psoriasis

Tabelle 47: Vergleich der Mundgesundheitsparameter von Pso leicht und Pso mittelschwer-schwer

a= Mann-Whitney-Test

b= Chi2-Test

72

Gruppe Alter (MW) Geschlecht (%) BOP (%) hochster CPI-Code eines Gebisses (%)
p- - p- Code | Code | Code | Code | Code -
n Wert? n | weiblich | ménnlich | Wert® n Wert? n 0 1 2 3 4 | Wert?
Pso leicht glltig 32 | 454 gultig 32 53,1 46,9 glltig 32 39,4 gultig 32 0 18,8 | 18,8 | 37,5 | 25
fehlend O 0287 fehlend 0 0,091 fehlend 0 0271 fehlend 0 0.196
Pso mittelschwer- | glltig 68 | 48,3 glltig 68 35,3 64,7 gultig 67 45,9 gliltig 67 0 6 22,4 | 343 | 37,3
schwer fehlend 0O fehlend 0 fehlend 1 fehlend 1
Gruppe Zahnfleischbluten bei Mundhygiene (%) Parameter zum Zahnbefund (MW)
- p- p- p- p-
n nein ja WertP n D Wert? M Wert? F Wert? | DMFT | Wert?
Pso leicht gultig 32 84,4 15,6 glltig 32 0,09 3,28 9,88 13,25
fehlend 0 0,275 | fehlend 0O 0,964 0,136 0,345 0,342
Pso mittelschwer- | gliltig 67 74,6 254 gultig 68 0,19 4,88 8,78 13,87
schwer fehlend 1 fehlend 0




7. Anhang

7.4 Patientenfragebogen

Pat.-Nr.. A_ | Datum: / /

Patientenfragebogen

Bitte ankreuzen

Ja Nein

1. Haben Sie Probleme mit lhren Zahnen?
2. Haben Sie Probleme mit Ihrem Zahnfleisch?
3. Ist Ihre Kaufahigkeit beeintrachtigt?

4. Empfinden Sie das Aussehen lhrer Zahne als Problem?

O O O o o
O O o o o

5. Haben Sie Schmerzen oder Spannungsgefiihl im Kiefergelenk oder
Gesichtsbereich?

6. Leiden Sie unter chronischen Kopf-, Hals- oder Schulterschmerzen? O O

7. Leiden Sie unter Mundgeruch? O O

8. Haben Sie haufig Zahnschmerzen? O O

9. Wirden Sie sich als Angstpatient bezeichnen? O O

10. Sehen Sie einen Zusammenhang zwischen Problemen mit Ihren O O
Zahnen und der Starke der Hauterkrankung?

11. Gehen Sie nur bei Schmerzen oder Beschwerden zum Zahnarzt? O O

12. Gehen Sie regelmafig zur Kontrolle zum Zahnarzt O O
(halbjahrlich oder einmal im Jahr)?

13. Wie oft am Tag putzen Sie lhre Zahne? O 0 mal 0 1 mal O 22 mal

73



7. Anhang

Pat.-Nr.. A__ | Datum:

Bitte ankreuzen

Ja

14. Tritt bei Ihnen beim Zahneputzen haufiger Zahnfleischbluten auf? O

15. Benutzen Sie Zahnseide oder Zahnzwischenraumbdirsten?

16. Verwenden Sie regelmaflig Produkte mit Fluorid wie z.B. O
fluoridhaltige Zahnpasta, fluoridhaltige Mundspullésung
oder Fluorid-Gel?

17. Essen Sie aulRerhalb der Hauptmahlzeiten O
(Frihstick, Mittag-, Abendessen) regelmaRig
irgendwelche Kleinigkeiten /Zwischenmahlzeiten?

18. Nehmen Sie regelmaRig gesuRte Getranke, SuRigkeiten O
oder Kuchen zu sich?

19. Haben Sie in den letzten 14 Tagen Antibiotika oder O
entziindungshemmende Mittel ( z.B. Ibuprofen, Diclofenac oder
Cortisonpraparate) eingenommen?

20. Haben Sie innerhalb der vergangenen drei Monate aufgrund einer O
Parodontitis eine Zahnfleischbehandlung mit einem Nachsorgetermin
erhalten?

21. Sind Sie erwerbstatig? O

Wenn nicht, sind Sie
O Schdiler/Student O Rentner O arbeitslos [ Sonstiges

22. Welchen Bildungsabschluss haben Sie (héchster Abschluss)?

O Keinen O Hauptschulabschluss O Realschulabschluss
O Abitur O abgeschlossene Lehre O Hochschulabschluss
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23. Sind Sie Raucher?

O ja

O nein, ich habe aufgehort

O nein, ich habe nie geraucht

24. Trinken Sie Alkohol?
O ja wieviel?

O nein

25. Gewicht in kg:

GrolRe in m:

7. Anhang

Pat.-Nr.. A__ | Datum:

Zigaretten am Tag

seit

Friher:
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Jahren

Zigaretten am Tag,

Jahre lang.



7.5 Erhebungsbogen fiir die zahnarztliche Untersuchung

PSI

7. Anhang

Pat.-Nr.. A_

BOP

DMFT

AWa
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|
f
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DMFT

BOP

PSI
BOP
Code D
Code M
Code E
Code K
Code R

Code F
Code A
Code |

Parodontaler Screening Index Code 0-4
Bleeding on Probing +/-
.Decayed" - kariéser Zahn

,Missing" - fehlender Zahn aufgrund von Karies oder Parodontalerkrankung

Fehlender Zahn mit anderen Ursachen fiir das Fehlen als Karies oder Parodontalerkrankung

Vollstandig tiberkronter Einzelzahn

Zahn mit einer Fiillung im Sinne einer direkten Restauration oder Zahn mit indirekter Restauration wie Inlay,

Onlay, Overlay oder Teilkrone

Zahne, die unter Code R und Code K registriert wurden

Ankerkrone
Implantate mit prothetischer Restauration
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