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1. Einleitung

1. Einleitung

Parodontitis ist eine chronisch-entzindliche Zahnfleischerkrankung, die durch Mikro-
organismen in Zahnbelagen ausgeltst wird und durch immunologisch motivierte Zer-

storung parodontaler Stitzgewebe gekennzeichnet ist (1).

Die Bakterienflora an den erkrankten Stellen ist komplex und umfasst im subgingivalen
Zahnbiofilm insgesamt 500 bis 700 verschiedene Mikrobenarten. Die Hauptpathogene
bilden jedoch eine Gruppe von gramnegativen anaeroben Mikroorganismen (2). Er-
hoht sich die Anzahl dieser Keime im Speichel, aufgrund von ineffizienter Mundhygi-
ene oder nachlassender immunologischer Kompetenz, resultiert daraus eine Entzin-
dungsreaktion, die fur das Fortschreiten des Verlusts von Zahnhalteapparat und Kno-
chen verantwortlich ist. Bleibt diese Inflammation unbehandelt, schreitet der Kno-
chenabbau so weit voran, dass die Zahne beweglich werden und, im schlimmsten Fall,

nicht mehr erhaltungswaurdig sind (3).

Die GroRRenordnung der Zerstdrung des Zahnhalteapparates bestimmt jedoch die Re-
aktion des Immunsystems. Der menschliche Kérper reagiert auf die Anwesenheit von
parodontopathogenen Keimen mit der Ausschittung von bestimmten Entziindungs-
mediatoren. Entsteht durch die Bakterien ein Entziindungsreiz, schittet der Kérper die
entziindungsférdernden Interleukine-1a und -1 aus. Diese werden auch als IL-1 zu-
sammengefasst. Bei Abklingen des Entziindungsreizes wird die IL-1-Wirkung mit Hilfe
des Interleukin-1-Rezeptorantagonisten (IL-1-RN) wieder aufgehoben. Das Verhaltnis
der anti- und proentzindlichen Zytokine zueinander bestimmt den Verlauf und das
Ausmal’ der individuellen Entziindungsreaktion. Aus einem Ungleichgewicht zwischen
IL-1 und IL-1-RN resultiert eine erhéhte Immunantwort, die sich, in Form von verstark-
ten Entziindungsreaktionen und Knochenabbau, gegen den eigenen Korper richtet.
Diese Patienten reagieren auf exogene Reize, wie das Vorhandensein von parodon-
topathogenen Bakterien, u.a. mit einer UberschieR3enden Produktion von IL-1 oder ei-
ner verminderten IL-1-RN-Produktion und zeigen folglich einen verstarkten Gewebe-
und Knochenabbau (3).



1. Einleitung

In den letzten Jahren haben einige Studien gezeigt, dass parodontale Erkrankungen
den Verlauf verschiedener Arten systemischer Erkrankungen beeinflussen kénnen. Es
wurde berichtet, dass diese Keime die Konzentration entztindungsférdernder Zytokine
wie IL-6, insbesondere Tumornekrosefaktor-a (TNF-a) und IL-1p3, in den parodontalen
Geweben und im Serum erh6hen und den Verlauf und die Schwere vieler systemischer

Erkrankungen beeinflussen, u.a. der Psoriasis (1).

Psoriasis ist eine chronisch-entziindliche Hautkrankheit, umgangssprachlich auch
Schuppenflechte genannt, die erblich bedingt ist, nicht ansteckend ist und durch eine
signifikante Verschlechterung der Lebensqualitat betroffener Personen gekennzeich-
net ist (4). Bei der Psoriasis greift das Immunsystem, aufgrund von fehlerhafter Ab-
wehrreaktion des Korpers, korpereigenes Gewebe an und tduscht damit eine Verlet-
zung vor. Die Immunzellen reagieren auf diese vermeintliche Hautverletzung, 16sen
Entzindungsreaktionen in der Haut aus und beschleunigen Prozesse zur Hauterneu-
erung. Es entsteht eine standige und tibermaRige Uberproduktion und mangelhafte
Reifung neuer Hautzellen. In gesunden Verhéltnissen erneuern sich die Zellen der
obersten Hautschicht innerhalb von ca. 28 Tagen. Bei dem Krankheitsbild der Schup-
penflechte ist dieser Zyklus hingegen erheblich verkirzt und dauert nur etwa 5 Tage.
Aufgrund dieser Verkirzung kdnnen die Hautzellen den normalen Prozess von der
Entstehung bis zum Absterben nicht vollstandig durchlaufen und werden von nachfol-
genden Zellen ,verdrangt®. Die noch nicht vollstandig abgestorbenen Hautzellen kon-
nen von der Haut nicht so schnell als Schuppen abgeworfen werden. Sie verkleben
und stapeln sich als feste Schuppen an der Oberflache. Das verursacht die sogenann-
ten Plaques, also die Verdickung der Hautstelle, und fiihrt zu dem silbrigen Aussehen,

das fur Psoriasis typisch ist (4).

Psoriasis und Parodontitis sind beides chronisch-entzindliche Erkrankungen mit tber-
lappenden Krankheitsmerkmalen. Uberschneidungen zeigen sich bei den Triggerfak-
toren, in der Pathophysiologie sowie in der Haufigkeit vorliegender Komorbiditaten (7).
Studien belegen, dass ein 1,55-fach erhdhtes Psoriasisrisiko bei Parodontitispatienten
besteht im Vergleich zu Patienten ohne Parodontitis. Andere Untersuchungen be-
schaftigten sich mit der Schlisselrolle des parodontopathogenen Keims Porphyromo-
nas gingivalis im Psoriasismechanismus. Weitere Hypothesen beziehen sich auf die

2
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gemeinsame Pathologie zwischen Psoriasis und Parodontitis, da bei beiden Erkran-
kungen Ubertriebene Immunantworten auf die an der Epitheloberflache befindlichen
Mikrobiota beobachtet werden, was auf eine gemeinsame genetische Veranlagung
hindeuten konnte (5). Andere Studien zeigen auf, dass das IL-1B-Expressionsniveau
in menschlicher Psoriasishaut deutlich erhoht ist (8). Gleichzeitig ist IL-1 eines der
wichtigsten Molekule in der Pathogenese der Parodontitis (9). Die Studie von Preus et
al. zeigte, dass Psoriasispatienten ein signifikant niedrigeres radiologisches periradi-
kulares Knochenniveau und eine signifikant héhere Anzahl fehlender Zahne haben (2).
Beides steht in direkter Verbindung mit der klinischen Manifestation einer oralen Paro-

dontitis.

Der genaue Mechanismus hinter dem erhdhten Parodontitisrisiko bei Patienten mit
Psoriasis und der direkten Beziehung zwischen beiden Erkrankungen ist bislang noch

unbekannt.

Infolgedessen ist es das Ziel dieser Studie, die bestehende Evidenz fur den Zusam-
menhang zwischen Parodontitis und Psoriasis, unter Berucksichtigung parodontopa-
thogener Keime und des IL-1-Typs, zu erweitern.
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2.1 Parodontitis

2.1.1 Definition, Epidemiologie und Atiologie der Parodontitis

Parodontitis ist eine multifaktorielle, infektiose und immunentzindliche chronische
Zahnfleischerkrankung. Sie resultiert aus einer vorab etablierten Infektion der Gingiva,
die dann durch das Zusammenspiel von mikrobiellen Krankheitserregern, der Immun-
entzundungsreaktion des Wirts, sowie durch Umwelt- und genetische Faktoren in die
Parodontitis Ubergeht. Sie fuhrt zu irreversiblen histopathologischen Veranderungen
wie der Zerstorung des Zahnhalteapparates, der Knochenzerstérung und der Vertie-
fung der parodontalen Zahnfleischtasche, die wiederum zu Zahnverlust fiihren kénnen
(10).

Die Parodontitis ist eine der haufigsten Erkrankungen des Menschen (45). In einer
WHO-Studie wurde festgestellt, dass die Parodontitis in ihrer schwersten Form bei
etwa 10-15 % der weltweiten Bevolkerung auftritt. Die echte aggressive Parodontitis-
form kommt in Europa bei etwa 2-5 % der Falle vor (11). In Deutschland leiden rund
11,5 Millionen Menschen an der schwersten Form der chronischen Erkrankung (12).
Die flinfte Deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS V) aus dem Jahr 2014, erstellt vom
Institut der Deutschen Zahnarzte im Auftrag der Kassenzahnarztlichen Bundesverei-
nigung (KZBV) und der Bundeszahnérztekammer, ergab, dass die Zahl der Menschen
mit Parodontalerkrankungen zuriickgeht. Der Anteil der 35- bis 44-Jahrigen mit schwe-
rer Parodontitis hat sich seit dem Jahr 2005 (im Vergleich zu den Ergebnissen der
vorherigen DM-Studie 1V) halbiert. Bei den jungeren Senioren ergibt sich ebenfalls ein
Ruckgang beim Aufkommen schwerer Parodontitis. Dennoch hat jeder zweite jlingere
Erwachsene und jeder zweite juingere Senior eine parodontale Erkrankung. Bei den
alteren Senioren, im Alter von 75 bis 100 Jahren, weisen sogar neun von zehn Men-

schen eine moderate oder schwere Parodontitis auf (13).
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Abbildung 1: Parodontalerkrankungen bei jingeren Erwachsenen (13)
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Abbildung 2: Parodontalerkrankungen bei jingeren Senioren (13)

Unter der Parodontitis verbirgt sich ein multikausales Krankheitsgeschehen. Aus-
schlaggebend fur die Entstehung und den Verlauf der Krankheit ist das Wechselspiel
zwischen bakteriellem Zahnbelag (Angriff) und der Abwehrreaktion des Wirtsorganis-
mus. Das Vorstadium einer Parodontitis ist die Gingivitis, eine Zahnfleischentziindung.
Sie entsteht durch das Vorhandensein von nicht griindlich genug entfernten Resten
von Zahnbelag, in denen sich Bakterien vermehren. Kennzeichen einer Gingivitis sind
Schwellung, Rétung oder Blutungen im Bereich des Zahnfleischrandes. Sobald sich
das entziindete Zahnfleisch vom Zahnhals abldst, entstehen leichte Vertiefungen zwi-
schen Zahn und Zahnfleisch, die sogenannten Zahnfleischtaschen. Diese kénnen bis
zu mehreren Millimetern tief sein und bieten somit den Bakterien eine
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Ansammlungsmoglichkeit. Die Gingivitis ist ebenfalls Ausdruck einer Immunabwehr
gegen diese Bakterien und geht in eine Parodontitis Gber, wenn ungiinstige endogene
und/oder exogene Faktoren diese korpereigene Abwehr schwachen. Dabei kbénnen
Teile des Zahnbetts oder des zahnumgebenden Knochens zerstdrt werden. Wenn eine
Parodontitis fortschreitet, konnen Zahne ihren Halt verlieren und ausfallen.

Folgende Faktoren beeinflussen die Entstehung und das Fortschreiten der Erkran-

kung:

e Bakterien: Der primar &tiologische Faktor bei der Entstehung der Parodontitis
sind pathogene Mikroorganismen. Sie symbolisieren den Angriff auf den Wirt.
Bei unzureichender Eliminierung der Bakterien vermehren sie sich und es ent-
steht ein bakterieller Biofilm auf der Zahnoberflache. Die wichtigsten Bakterien-
spezies sind A. actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Treponema denticola und Prevotella intermedia. Der bedeutendste
Virulenzfaktor hier ist das Endotoxin. Es kommt bei allen gramnegativen Bakte-
rien in den Lipopolysacchariden (LPS) der auf3eren Zellmembran vor. Dieses
wird beim Absterben des Bakteriums freigesetzt und entfaltet dann seine toxi-

sche Wirkung (u.a. Freisetzung von IL-1 und TNF-a).

¢ Immunreaktion des Wirts: Die kdrpereigene Antwort des Wirts auf den bakteri-
ellen Biofilm ist eine zellulare Abwehr. Es kommt zu einer Ansiedlung von
neutrophilen Granulozyten. Diese bilden einen Granulozytenwall zwischen bak-
teriellem Biofilm und Taschenepithel. Dadurch wird verhindert, dass Bakterien
oder ihre Bestandteile ins Gewebe eindringen. Es kommt zur Produktion von
Antikorpern (vor allem IgM und IgG) gegen bakterielle Antigene (u.a. LPS). An-
schlieRend erfolgt die Zerstérung von Bakterien durch Makrophagen und
neutrophile Granulozyten. Die Starke dieser Immunreaktion bestimmt den wei-

teren Verlauf der Erkrankung.
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Abbildung 3: Knochen- und Weichgewebedestruktion (14)

Knochen- und Weichgewebezerstérung: Am Anfang der Immunabwehr steht
der Granulozytenwall. Wird dieser ineffektiv, kommt es zur Eindringung von
Bakterien und deren Zellwandbestandteilen (vor allem LPS) ins gingivale Bin-
degewebe. Daraufhin erfolgt eine kdrpereigene Abwehr in Form der Ausschut-
tung von Entzindungsmediatoren wie Tumornekrosefaktor-a (TNF-a), IL-1
und Prostaglandin E2 (PGEz2), durch Makrophagen, Fibroblasten und neutro-
phile Granulozyten. TNF-a, IL-18 und PGE: stimulieren Osteoklasten, deren
Hauptaufgabe die Resorption von Knochensubstanz ist. Es kommt folglich zur
Knochenzerstérung. Darlber hinaus produzieren Makrophagen und Fibroblas-
ten Enzyme, die das Bindegewebe zerstoren (Matrixmetalloproteinasen =
MMP). Dadurch kommt es zur Zerstérung des Faserapparates des Zahnhalte-
systems (siehe Abb. 3). Auch hier bestimmt die Antwort des Kérpers den wei-

teren Verlauf der Erkrankung.

Genetische Faktoren: Die Starke der Abwehrreaktion des Wirtsorganismus ist
auch von genetisch determinierten Faktoren abhangig. Dazu z&ahlen die Effek-
tivitat der neutrophilen Granulozyten, die Menge und die Effektivitat der Antikor-
per und die Menge der ausgeschuitteten Entzindungsmediatoren IL-18 und
PGE-:.
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e Rauchen: Der Konsum von Zigaretten beeinflusst ebenfalls den Verlauf einer

Parodontitis. Ab einem Verbrauch von 15 bis 20 Zigaretten am Tag gilt Rauchen
als einer der Hauptrisikofaktoren fur die Entstehung und das beschleunigte Fort-
schreiten einer Parodontitis. Hierbei kommt es zu einer reduzierten Funktion der
neutrophilen Granulozyten, zur verminderten Antikérperproduktion und zur er-
hohten IL-1B-Ausschittung (14).
Viele Studien haben belegt, dass das Rauchen ein Parodontitisrisiko darstellt,
dass die Behandlungsergebnisse nach chirurgischer regenerativer Parodontal-
therapie, bei den rauchenden Patienten schlechter ist und dass Raucher ein
groRReres Risiko aufweisen, dass die Parodontitis erneut auftritt und weiter fort-
schreitet (56).

e Diabetes mellitus: Patienten mit dieser Stoffwechselerkrankung weisen eine er-
hohte Wundheilungsstorung und ein schlechteres Ansprechen auf Therapie-
maflnahmen auf. Es wurden eine reduzierte Funktion der neutrophilen Gra-
nulozyten und eine erhdhte Ausschittung von IL-1B8 und PGE:2 nachgewiesen
(14).

2.1.2 Parodontale Befunderhebung & Diagnostik

In der Parodontologie ist eine fundierte, sorgfaltige und umfangreiche Diagnostik un-
erlasslich. Im Rahmen einer Grunduntersuchung werden eine ausfihrliche Anamnese
des Patienten, der Zahnstatus, die réntgenologische Situation des Parodonts sowie
der Mundhygienestatus festgehalten. Zusatzlich kann mittels einer mikrobiologischen
Markerkeimanalyse die Hohe der Belastung mit parodontopathogenen Markerkeimen
und die bakterielle Zusammensetzung der Subgingivalflora bestimmt werden. Dartber
hinaus zeigt eine Analyse des individuellen Entziindungsrisikos mit dem humangene-
tischen Testsystem Genotyp IL-1 eine mdgliche familiare Pradisposition flr Parodon-

talerkrankungen beim Patienten auf.
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Aus den daraus evaluierten Daten lasst sich der Schweregrad der Parodontitis bestim-
men und ein auf den Patienten zugeschnittener Therapieplan erstellen. Durch die Er-
hebung der Anamnese des Patienten lassen sich weitere Risikofaktoren (wie andere
Erkrankungen, Medikamenteneinnahme, Raucherstatus etc.), die die Therapie beein-
flussen kénnen, feststellen (49).

Die entziindlichen Erkrankungen der Gingiva und des Parodonts sind klinisch durch
Indices im Rahmen eines Mundhygienestatus qualitativ und quantitativ erfassbar. Un-
ter Indices versteht man numerische Ausdriicke festgelegter diagnostischer Kriterien.
Eine Erkrankung oder der Schweregrad einer Erkrankung wird durch definierte Ziffern
(1, 2, 3) klassifiziert. Bei einigen Indices wird nur das Vorhandensein (+) oder Nicht-
vorhandensein (-) eines Symptoms oder einer Situation angegeben. Sie werden un-
terschieden in Plaqueindizes, Gingivitisindizes und Parodontalindizes. Diese geben
Auskunft tber den gesundheitlichen Zustand des Zahnfleisches und des Parodontiums
(56).

Plagueindizes geben den Grad der Verschmutzung der Mundhdhle an.

e Plaqueindex (PI) — entwickelt von O’Leary et al. 1972
Hier erfolgt die Erfassung des supragingivalen Plaquebefalls an allen vier Zahn-
flachen. Alle Zahne werden angefarbt. Die Plaqueablagerungen setzen sich
farblich von den Zahnen ab. Als Ja/Nein-Entscheidung wird das Vorhandensein
(+) oder das Fehlen von Plaque (-) erhoben, in ein einfaches Zahnschema ein-

getragen und der Plaquebefall der Zahne in Prozent angegeben.

e Approximalraum-Plaqueindex (API) — entwickelt von Lange 1986
Bei diesem Index wird der Plaquebefall im Approximalraum erhoben. Nach An-
farbung der Zéhne wird in einem Ja/Nein-Entscheid beurteilt, ob an den unter-
suchten Approximalflachen Plaque vorhanden ist (+) oder nicht (-). Der Anteil

plaquebedeckter Approximalraume wird in Prozent angegeben.

¢ Plaqueindex (PI) — entwickelt von Silness und Loe 1964
Der PI nach Silness und Lde berlcksichtigt die Dicke der Plaque entlang des
Gingivarandes. Der Grund dafir ist, dass nur die gingivanahen Belage fir die
9
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Gingivitis eine Rolle spielen. Hier werden die Zahne nicht angefarbt. Die Zahn-
oberflachen werden lediglich mit dem Luftblaser leicht getrocknet und per Sicht-
kontrolle wird die Dicke des Plaques aufgenommen. Der Index definiert die Di-
cke des Plaques von Grad O (= kein Plaque) bis Grad 3 (= viel Plague) (56).

Gingivitisindizes geben Auskunft Uber den gesundheitlichen Zustand des Zahnflei-

sches

Blutung nach Sondierung (BOP, ,,bleeding on probing“) — entwickelt von Ainamo
und Bay 1975

Dieser Index erfasst, nach der Sondierung der Zahnfleischtasche mit einer Pa-
rodontalsonde, das Vorkommen einer Blutung (+) oder keine Blutung (-). Die
Messung erfolgt an allen vier Zahnflachen aller Zahne. Der BOP-Index wird in
Prozent angegeben. Je geringer der Prozentsatz an Blutungen, desto gesiunder

sind das Zahnfleisch und das Parodont.

Papillenblutungsindex (PBI) — entwickelt von Saxer und Muhlemann 1975

Hier sondiert der Untersucher unter geringem Druck mit einer stumpfen Paro-
dontalsonde den Sulcus im Papillenbereich. Liegt eine Entziindung vor, kommt
es an den betreffenden Zahnfleischpapillen zu einer Blutung. Diese Blutung

wird dokumentiert. Man unterscheidet vier Blutungsgrade.

Grad 1: nach Reizung erscheint ein einzelner Blutpunkt

Grad 2: mehrere Blutpunkte oder eine Blutlinie

Grad 3: das interdentale Dreieck fullt sich mit Blut

Grad 4: profuse Blutung: direkt nach der Sondierung flie3t Blut in den

Interdentalbereich

Gingivaindex (Gl) — entwickelt von Loe und Silness 1963

Der Gingivaindex erfasst die Entziindung der Gingiva in drei Graden und wird
an sechs ausgewahlten Zahnen gemessen. Es muss unter geringem Druck der
Zahnfleischsulcus mit einer stumpfen Parodontalsonde ausgestrichen werden.
Dabei werden das Blutungsverhalten, die Farbe, Rotung, Schwellung, Ulzerati-

onen und der Stripplingverlust der Gingiva beobachtet.
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Grad O: normale Gingiva, keine Entzindung, keine Verfarbung, keine
Blutung
Grad 1: geringe Entziindung, leichte Farbveranderung, geringe

Oberflachenveranderung, keine Blutung

Grad 2: mafige Entzindung, R6tung, Schwellung, Blutung bei Sondie-
rung und auf Druck

Grad 3: starke Entziindung, starke Rétung und Schwellung,

Tendenz zu Spontanblutungen, eventuell Ulzeration (56)

Parodontalindizes liefern Informationen tGber den parodontalen Gesundheitszustand.

Periodontal Disease Index (PDI) — entwickelt von Ramfjord 1959

Dieser Index bertcksichtigt nur 6 von 28 Zéahnen. Diese sogenannten Ramfjord-
Zahne sind fur das Gesamtgebiss reprasentativ, da alle Zahnkategorien, beide
Kiefer und alle Quadranten bertcksichtigt und erfasst wurden. An diesen Refe-
renzzahnen werden sowohl die Gingivitis als auch der Verlust an zahntragen-
dem Gewebe und der Schweregrad der Parodontitis erfasst. Der PDI wird in
Grad 0 bis Grad 6 definiert.

Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN) — entwickelt von der
Weltgesundheitsorganisation 1978

Bei diesem Index wird nicht nur der Schweregrad der Gingivitis und der Paro-
dontitis festgestellt, sondern werden auch Daten erhoben, die Rickschlisse auf
Art und Umfang der notwendigen Behandlung zulassen. Der CPITN wird mit
einer speziellen Sonde an allen Zahnen erhoben. Dabei werden die Zahne in
Sextanten aufgeteilt. Berlcksichtigt werden zu behandelnde Parameter wie
gingivale Entziindung, Blutung, Zahnstein und Sondierungstiefe. Beim CPITN
gibt es die Codes 0 bis 4. Diese definieren Gesundheit (= 0) und Erkrankung (=

1-4). Der hochste Code pro Sextanten wird notiert.

Parodontaler Screening Index (PSI)

Dieser Index dient der schnellen Beurteilung der parodontalen Situation jedes
Patienten (56). Der PSI ist ein modifizierter CPITN-Index und wird auch PSR-
Index (= Periodontal Screening and Recording Index) genannt. Er dient der

11
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Kurzuntersuchung des einzelnen Patienten und der Frihuntersuchung einer
Parodontitis. Der Index zeigt den aktuellen Gesundheitszustand der Gingiva
und die fruher stattgefundenen Prozesse in Form der Taschentiefe und des At-
tachmentverlustes auf. Die Erhebung erfolgt mit einer Parodontalsonde. Wie
beim CPITN unterteilt man auch hier die Z&hne in Sextanten, die einzeln unter-
sucht werden. Jeder Zahn innerhalb eines Sextanten wird an den definierten
Messstellen untersucht. Dabei wird pro Sextanten der hochste ermittelte Unter-
suchungscode notiert. Der PSI ist tber funf Codes definiert (siehe Abb. 4) (15).
Code 0 definiert parodontal gesunde Verhaltnisse des Patienten, Code 1-2 zeigt
eine Gingivitis auf. Die Patienten in diesen beiden Gruppen (Code 0-2) sind
keine PA-Patienten und ihre Probleme kénnen mit rein prophylaktischen Mal3-
nahmen behoben werden. Code 3 und 4 stehen fir einen Defekt der Parodon-
talgewebe der Patienten, die weiter detailliert untersucht, diagnostiziert und the-

rapiert werden mussen (56).

schwarzes Band bleibt vollstindig sichtbar schwarzes Band bleibt schwarzes Band
(ST <3,5mm) teilweise sichtbar verschwindet ganz
(ST3,5mm - 5,5 mm) (ST>5,5mm)

gesund Gingivitis Gingivitis Parodontitis Parodontitis

Abbildung 4: PSI-der Parodontale Screening Index (16)

Die Hauptsymptome einer Parodontitis sind der Abbau zahntragenden Gewebes und
die Bildung von Zahnfleisch- und Knochentaschen. Aus diesem Grund ist es unerlass-

lich bei der Untersuchung eines Parodontitispatienten, zuséatzlich zu den Indices, die
12
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Messung der Sondierungstiefen der Zahnfleischtaschen, im Rahmen eines Parodon-

talstatus, auch PAR-Status genannt, durchzufihren und festzuhalten (17).

Der Parodontalstatus beinhaltet nicht nur die Bestimmung der Sondierungstiefen, son-
dern auch das Aufzeichnen des Attachmentniveaus an sechs Stellen des Zahnes so-
wie die Registrierung des Blutens auf Sondieren (BOP), den Furkationsbefall und den
Zahnbeweglichkeitsgrad (56).

Die Messung der Zahnfleischtaschen erfolgt mit einer Parodontalsonde und wird pro
Zahn an vier oder zwei Stellen erhoben. Der Untersucher fuhrt die Sonde mit geringem
Druck zwischen Zahn und Zahnfleisch an den festgelegten Stellen ein und misst die
Eindringtiefe der Sonde. Die Angabe erfolgt in mm. Bei einer gesunden Gingiva bleibt
die Sonde bereits im Saumepithel stecken (ca. 0-2,5 mm). Hier haben wir keine Blu-
tung des Zahnfleisches. Bei einer Gingivitis durchdringt die Sonde das Saumepithel
und es kommt zu einer Blutung. Die Sonde wird in der Tiefe von kollagenen Fasern
gestoppt (ca. 2,5- 3,5 mm). Bei der Parodontitis hingegen durchdringt die Sonde das
Saumepithel und dartber hinaus die kollagenen Fasern und wird erst vom Knochen
gestoppt (ab 3,5 mm) (17).

Zusatzlich zur klinischen Befunddiagnostik sollten Rontgenuntersuchungen erfolgen,
um die Diagnose der Parodontitis zu bestatigen und das Ausmald des Knochenabbaus
oder-defektes beurteilen zu kénnen und festzuhalten. Auch die Dynamik des Krank-
heitsverlaufs muss bei Parodontitispatienten mittels regelmafiger Réntgenkontrollen
aufgezeichnet und kontrolliert werden. Dabei geben sowohl intra- als auch extraorale
Rontgentechniken Auskunft tber den Status der Erkrankung:

e Orthopantomogramm (OPG, auch Panoramaschichtaufnahme genannt)
Hierbei handelt es sich um eine zweidimensionale Rontgenaufnahme des Ober-
und Unterkiefers, dabei werden alle Zahne, die angrenzenden Kieferbereiche,
beide Kiefergelenke und ebenso die rechte und die linke Kieferhdhle abgebil-

det. Das OPG erlaubt eine Ubersicht tiber die Gesamtsituation. Vor allem kann
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man den fir die Beurteilung der Parodontitis entscheidenden Knochenverlauf

im Gesamten gut beurteilen.

e Einzelzahnréntgenbilder
Diese werden im Rahmen eines Rontgenstatus fiir die parodontale Diagnostik
durchgefiihrt und zeigen die optimale Darstellung parodontaler Strukturen auf.
Ein Rontgenstatus mittels Einzelzahnbilder ist das Mittel der Wahl in der Paro-
dontaldiagnostik, da damit der parodontale Knochenabbau an jedem Zahn mit
hoher Genauigkeit feststellbar ist (17).

2.1.3 Klassifikation der Parodontitis

Im Jahre 1999 wurde die international anerkannte Klassifikation der Parodontitis ver-
offentlicht. Diese Einteilung zeigte mit der Zeit jedoch betrachtliche Mangel auf, wie
Uberschneidungen, das Fehlen einer genauen pathobiologisch-basierten Unterschei-
dung zwischen den Kategorien, diagnostische Ungenauigkeit und Schwierigkeiten in
der Anwendung. Im Jahre 2017 wurde ein neues Klassifikationsschema fir Parodon-
titis verabschiedet (18).

Man unterscheidet drei Formen:

e Parodontitis
e nekrotisierende Parodontitis

e Parodontitis als direkte Manifestation systemischer Erkrankungen

Patienten, die unter einer nekrotisierenden Parodontitis leiden, haben Schmerzen, zei-
gen Ulzerationen am Gingivarand auf, bekommen Fibrinablagerungen an Stellen mit
charakteristischem Verlust der Papillenspitzen und in einigen Fallen liegt sogar der

marginale Alveolarknochen frei.
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Stadium I:

Initiale
Parodontitis

Stadium II:

Moderate
Parodontitis

Stadium lii:

Schwere Parodontitis
mit Potential fur
weiteren Zahnverlust

Stadium IV:

Fortgeschrittene
Parodontitis mit

ausgepragtem
Zahnverlust und
Potenzial fur den
Verlust der Dentition

Abbildung 5: Stadieneinteilung Parodontitis (18)

Des Weiteren wird die Parodontitis in Stadium und Grad der Erkrankung eingeteilt
(siehe Abb. 5, 6). Die Stadieneinteilung (Staging) einer Parodontitis ist abh&ngig von
der Schwere der Erkrankung bei der Erstvorstellung sowie der Komplexitat des Krank-
heitsmanagements. Der Schwerewert beruht auf dem interdentalen Attachmentver-
lust, dem marginalen Knochenabbau und dem Zahnverlust aufgrund von Parodontitis.
Der Komplexitatswert beruht auf der Komplexitat der Behandlung des Krankheitsfalls.
Er berlcksichtigt das Vorhandensein von fortgeschrittenen Sondierungstiefen, vertika-
len Defekten, Furkationsbeteiligung, Alveolarkammdefekten, Wanderungen und/oder
Auffacherungen von Zahnen, Zahnhypermobilitat, Zahnverlust und Verlust der

Kaufunktion. Dabei unterscheidet man vier Stadien.

Die Gradeinteilung (Grading) beinhaltet die Abschatzung des zukinftigen Risikos fur
ein Voranschreiten der Erkrankung und das wahrscheinliche Ansprechen auf die The-
rapie. Das Grading sollte als Indikator fur die Geschwindigkeit der Parodontitisprogres-
sion verwendet werden. Dabei unterscheidet man drei Grade:

e Grad A wird angewendet, sobald die Krankheit zum Stillstand gekommen ist
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e Grad B und C wird bei hoherer Krankheitsprogression und/oder einem geringe-
ren Ansprechen auf antiinfektiose Therapie angewendet (18)

Grade A: Grade B: Grade C:

Langsame Moderate Schnelle
Progressionsrate Progressionsrate Progressionsrate

Abbildung 6: Gradeinteilung Parodontitis (18)

2.1.4 Mikrobiologie der Parodontitis

In der menschlichen Mundhéhle wurden ungeféhr 700 verschiedene Mikroorganismen
nachgewiesen. 400 Bakterienarten davon wurden in den Taschen des Parodontiums
nachgewiesen und die anderen 300 an anderen oralen Gebieten, wie orale Mukosa,

Zunge, an kariosen Lasionen und infolge von endodontischen Infektionen (19, 20).

Die Quantitat der subgingival befindlichen Mikroorganismen wechselt mit zunehmen-
der Taschentiefe. Im parodontal gesunden Sulcus machen sie eine Anzahl von 102
aus, wahrend sich ihre Anzahl in einer tiefen parodontal befallenen Zahnfleischtasche
auf 108 belauft (21). Mit zunehmender Taschentiefe steigt auch der Anteil der anaero-
ben parodontopathogenen Keime. Diese sondern im Rahmen ihres Zellstoffwechsels
zytotoxische Stoffe (LPS) und proteolytische Enzyme ab und I6sen dadurch die Zer-
storung und Destruktion des parodontalen Gewebes aus. Dariiber hinaus stimulieren
die bakteriellen Endotoxine, die ein Bestandteil der Zellwand gramnegativer Bakterien

sind, die Produktion weiterer proteolytischer Wirtsenzyme (u.a.
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Matrixmetalloproteinasen), indem sie die Makrophagen zur Herstellung von Vorstufen,
sogenannten Pro- MMP, anregen. Diese Makrophagen sezernieren weitere Proteine
und Gewebshormone, u.a. Zytokine und Prostaglandine. Diese wiederum regen Fib-
roblasten und andere Gewebszellen zur vermehrten MMP- Synthese und - Freisetzung
an. Die Matrixmetalloproteinasen haben die Fahigkeit die extrazellulare Matrix von Bin-
degewebe und Knochen aufzulésen (22, 23). Dies fiihrt dazu, dass anfangliche in-
flammatorische Prozesse bei persistierendem subgingivalem Biofilm in einer Destruk-

tion des parodontalen Gewebes enden (27).

Trotz der Schwierigkeit, alle Mitglieder der oralen Mikroflora zu katalogisieren, und der
Komplexitat inrer Wechselwirkungen untereinander und mit ihnrem menschlichen Wirt
wurden bestimmte Arten als wahrscheinliche Periopathogene identifiziert. Diese
nachgewiesenen Parodontalkeime werden, anlasslich ihrer Verbindung mit einer Pa-
rodontalerkrankung und des schon mehrmalig untersuchten synergetischen Wachs-

tums untereinander, in Komplexe eingeteilt (siehe Abb. 7) (27).

Die Bakterien des grinen Komplexes sind Fruhkolonisierer, gehoren zu den fakultativ
anaeroben Bakterien und werden als moderat pathogen eingestuft. Sie kbnnen sich
durch Fimbrien, sogenannte haarahnliche Zellanhdnge an ihrer Zelloberflache, an die
Pellikel, auch Schmelzoberhautchen genannt, anheften und sind somit von der Aus-
spulung durch die Sulcusflussigkeit geschitzt. Aufgrund ihres alternativen Metabolis-
mus, der auf die geringere Empfindlichkeit gegeniber Sauerstoff zurlickzufiihren ist,
sind die Mikroorganismen des griinen Komplexes weniger eng mit den anderen Kom-
plexen verbunden. Durch ihre reduzierte Pathogenitat ist eine rein mechanische The-
rapie zur Reduktion dieser Keime ausreichend. Eine dartiberhinausgehende antibioti-
sche Begleittherapie ist beim Vorhandensein einer hohen Konzentration dieser Keime
und eines massiven klinischen Bildes erforderlich. Das Antibiotikum der ersten Wahl

ist Amoxicillin oder Ciprofloxacin (25, 26).

Der wichtigste Vertreter des griinen Komplexes ist der parodontale Markerkeim Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans (Aa). Er ist der Leitkeim fir aggressive Paro-

dontitiden, sehr stark pathogen und symbolisiert den Markerkeim mit der hdchsten
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Pathogenitat. Dies ist der Grund, warum er gesondert als Aa-Komplex, oder violetter

Komplex, dargestellt wird.

Die Mikroorganismen des orange-assoziierten Komplexes sind ebenfalls Friihkoloni-
sierer und besitzen somit die Fahigkeit durch rezeptorahnliche Molekile die Zahn-
fleischtasche als Erstes zu besiedeln. Es entsteht eine primare Biofilmschicht, durch
die sie die notwendige Grundlage bilden fur eine weitere Kolonisierung des Sulcus
durch Mikroorganismen mit hoherer Pathogenitat. Die Keime des orange-assoziierten
Komplexes weisen eine relativ geringe Pathogenitat auf. Die Therapie der Wahl in die-
sem Anfangsstadium der bakteriellen Besiedlung ist eine rein instrumentelle Behand-
lung zur Reduktion der Bakterien. Die Indikation zur antibiotischen Begleittherapie ist
gegeben, sobald eine sehr hohe Konzentration dieser Keime und ein entsprechend
ausgepragtes klinisches Bild vorliegen. Bei isoliertem Vorkommen eines Bakteriums
des orange-assoziierten Komplexes oder mehrerer zusammen ist das Antibiotikum der
Wabhl Clarithromycin. In Kombination mit anderen Bakterienkomplexen nimmt man zur

antibiotischen Therapie Metronidazol.

Der orange Komplex ist verantwortlich fiir die nachste Phase der Erkrankung: den fort-
schreitenden Attachmentverlust und die Zunahme der Taschentiefe. Seine wichtigste
Aufgabe ist den strikt anaeroben Keimen des roten Komplexes Metaboliten zur Verfu-
gung zu stellen, die sie zum Uberleben bendtigen. Er bildet somit die Uberlebens-
grundlage fur den roten Komplex. Dadurch symbolisieren die Bakterien des orangenen
Komplexes sogenannte Briickenkeime zwischen den Fruhkolonisierern und den stark
pathogenen Keimen des roten Komplexes. Die Keime des orangenen Komplexes hin-
gegen sind moderat bis stark pathogen. Ihre Pathogenitat ist gegeniiber den Frihko-
lonisierern deutlich erhoht. Bei niedriger Konzentration dieser Keime im Sulcus ist eine
mechanische Therapie ausreichend. Bei ausgepragter klinischer Symptomatik und ho-
hem Bakterientiter sollte zusétzlich eine antibiotische Behandlung mit Metronidazol
oder Clindamycin durchgefuhrt werden (25, 26, 27).

Der rote Komplex besteht aus den gramnegativen und obligat anaeroben Keimen

Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola und Tannerella forsythia (27). Sie
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verfigen Uber eine hohe Pathogenitat und werden als Hauptverantwortliche mit der
Destruktion des Parodonts in Verbindung gebracht. Diese Mikroorganismen produzie-
ren proteolytische Enzyme (Phosphatasen, Kollagenasen), die den Abbau des paro-
dontalen Weich- und Knochengewebes induzieren und ihnen gewebsinvasive Eigen-
schaften verleihen. Durch die Eigenschaft der Gewebeinvasivitat reicht meist eine rein
maschinelle Therapie zur Reduzierung dieser Keime nicht aus. Es besteht eine hohe
Rezidivgefahr. Daher muss zur Erzielung eines Therapieerfolgs zusatzlich eine antibi-

otische Begleittherapie mit Metronidazol oder Clindamycin stattfinden (29).

Die menschliche Mundhéhle wird etappenweise durch die bakteriellen Vertreter der
einzelnen Komplexgruppen besiedelt. In der frihen Phase wird, beginnend mit Vertre-
tern des grunen Komplexes, die ,physiologische Bakterienflora® immer weiter ver-
drangt. Wird diese Bakterienverschiebung, mittels entsprechender Therapie, nicht un-
terbunden, schreitet auch die jeweilige Symptomatik voran. Als Zeichen einer spaten
Kolonisierungsphase kann der Nachweis von Bakterien des roten Komplexes angese-
hen werden. Meist geht er mit einer fulminanten Entziindungsreaktion des Zahnhalte-
apparates einher (15, 25, 27).

19



2. Literaturdiskussion

Roter Komplex
,:) gingivalis ‘.'p',z

forsythia [Tf]

Oranger Komplex

P intermedia [Pi]
P micra [Pm/
F. nucleatum [Fn/

Orange-assoziierter
Aa-Komplex Gruner Komplex Komplex
A. actinomycetem E. corrodens [Es/ C. rectus [Cr]
comitans [Aa) Capnocytophaga spec. [Cs/ E. nodatum [En]

ginqivali

L. ochracea

r ntit "N
sputigena

Abbildung 7: Bakterienkomplexe nach Socransky (26)

2.1.4.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans

A. actinomycetemcomitans ist ein gramnegatives, fakultativ anaerobes Bakterium. Es
ist ein unbewegliches Stabchen und kommt bei mehr als einem Drittel der Bevolkerung
in der Mundhdéhle vor (35). Es ist sehr stark pathogen und symbolisiert den Markerkeim
mit der hochsten Pathogenitat. Das Bakterium ist mit einer ganzen Reihe von Virulenz-
faktoren wie Adhasionsproteinen, Lipopolysacchariden, Biofilm-Polysacchariden, Zy-
totoxinen, Chemotaxis-Hemmern, Leukotoxinen, Kollagenosen, immunsuppressiven

Faktoren und Invasinen ausgestattet (36).

Das hohe pathogene Potenzial des Aa-Keims ist auf die umfangreiche Exkretion pro-
teolytischer Enzyme, auf die Produktion des Immunsuppressionsfaktors und auf die

Produktion von Leukotoxinen zurtckzufihren.

Diese Proteine sind in der Lage, durch die Zerstérung von Neutrophilen und Makro-
phagen und durch die Inhibition der Lymphozytenaktivierung die zellulare
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Immunabwehr des Wirts zu schwachen. Gleichzeitig fordern sie durch die Aktivierung

der Interleukin-Ausschuttung den entzindlich bedingten Gewebeabbau.

A. actinomycetemcomitans ist gewebeinvasiv und in der Lage die epitheliale Barriere
zu durchdringen. Dadurch entsteht eine Rezidivgefahr, wodurch eine exogene Uber-
tragung, zwischen Partnern oder zwischen Eltern und Kind, méglich wird. Eine rein
instrumentelle Behandlung zur Bekampfung dieses Keims ist nicht ausreichend, da
seine Fahigkeit ins Gewebe einzudringen die Therapie erschwert. Es muss eine anti-
biotische Begleittherapie mit Amoxicillin erfolgen, da Aa resistent gegentber Metro-
nidazol und Clindamycin ist (25, 26, 27).

2.1.4.2 Porphyromonas gingivalis

Porphyromonas gingivalis ist ein gramnegatives anaerobes, nicht bewegliches Stab-
chenbakterium. Als eines der wichtigsten parodontalen Pathogene ist P. gingivalis
sehr stark an dem Fortschreiten der entziindlichen Ereignisse von Parodontitiden be-
teiligt (29). Dieses Bakterium wurde in 85,75 % der subgingivalen Plaqueproben von

Patienten mit chronischer Parodontitis nachgewiesen (30).

Es wurde gezeigt, dass die Konzentration von P. gingivalis an parodontal erkrankten
Stellen erheblich zunimmt und an gingival gesunden Stellen gering oder nicht nach-
weisbar ist (31). Dieser Keim wurde bisher haufiger in tiefen als in flachen Parodontal-
taschen nachgewiesen (32). P. gingivalis verfugt Gber eine ausgeprégte Pathogenitat,
die auf die Expression bestimmter Enzyme wie Proteasen (Gingipaine), Hamagglutinin
und Fimbrien zurtickzufihren ist. Die Gingipaine symbolisieren den wichtigsten Viru-
lenzfaktor von P. gingivalis und ermdglichen ihm aktiv ins umgebende Gewebe einzu-
dringen und es zu zerstoren. Hamagglutinin gibt dem Keim die Fahigkeit zur Anlage-
rung an Oberflachen und zur Klumpenbildung. Unter Fimbrien versteht man fadenfor-
mige Proteine, die Uber die ganze Zelloberflache verteilt sind und dem Keim die Ei-

genschaft zur Anheftung an Oberflachen verleihen (25, 26, 33).
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Porphyromonas gingivalis ist der Leitkeim flr aggressive und chronische Parodontiti-
den, fir Periimplantitis und fur rezidivierende parodontale Erkrankungen (25, 26, 33)
und verursacht eine alveolare Knochenresorption (34). Eine rein instrumentelle Be-
handlung zur Bekdmpfung dieses Keims ist nicht ausreichend, da seine Fahigkeit ins
Gewebe einzudringen die Therapie erschwert. Die Therapie der Wahl ist die mechani-
sche Therapie inklusive einer adjuvanten Therapie mit dem Antibiotika Metronidazol,
da aufgrund der Gewebeinvasivitat und der Rezidivgefahr eine rein instrumentelle Be-

handlung nicht ausreicht (26).

2.1.4.3 Tannerella forsythia

Tannerella forsythia ist ein anaerobes fusiformes gramnegatives Bakterium (27). Es
verfugt Uber eine sehr hohe Pathogenitat und ist gewebeinvasiv. Daher besteht bei
einer Erkrankung mit T. forsythia eine hohe Rezidivgefahr. Tf symbolisiert den Leitkeim

fur chronische Parodontitis und Periimplantitis (26).

Die Zichtung dieses Bakteriums im Labor stellt sich aufgrund seiner anspruchsvollen
anaeroben Wachstumsbedingungen auf3erst schwierig dar. Bis jetzt wurden nur we-
nige Virulenzfaktoren identifiziert. Dazu gehoren Cysteinproteasen (PrtH), Sialidasen
(SiaH), NanH, das Oberflachenprotein BspA, welches Apoptose auslosen kann, Ka-
rilysin und Mirolase (37). Zur Bekampfung von Tannerella forsythia erfolgt eine instru-

mentelle Therapie mit zeitgleicher adjuvanter Antibiose mit Metronidazol (26).

2.1.4.4 Treponema denticola

Treponema denticola ist ein stark pathogenes, gramnegatives, obligat anaerobes be-
wegliches Bakterium aus dem Phylum Spirochéaten. Dieser Keim kann aufgrund seiner
Beweglichkeit tief in Zahnfleischtaschen einwandern und sich an die Oberflachen der

Zahnfleisch-Epithelzellen anheften. Durch die Absonderung von proteolytischen
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Enzymen sorgt T. denticola fir eine Auflésung dieser Epithelzellen, dringt ins Gewebe

ein und infiltriert es (38).

Td ist der Leitkeim bei fortgeschrittenen Parodontitiden sowie bei nekrotisierenden
Zahnfleischerkrankungen. Er aktiviert korpereigene, kollagenabbauende Enzyme,
hemmt die Abwehrreaktion, so dass eine verminderte Beseitigung von eindringenden
Bakterienteilen stattfindet, und stimuliert zusatzlich die Produktion von zerstérenden
Botenstoffen wie IL-1a und TNF-a. T. denticola verfugt tber viele Virulenzfaktoren. Der
Erreger besitzt an seiner aul3eren Membran Lipooligosaccharide (LOS). Diese Struk-
turen sind funktional gleich den Lipopolisacchariden (LPS). Mithilfe von LOS kénnen
die Osteoklastenproduktion und die Matrixmetalloproteinase-Expression stimuliert
werden. Dies kann zu einer Exazerbation der parodontologischen Erkrankung fiihren
(38). Die Fahigkeit mit Bakterien unterschiedlicher Schichten zu interagieren, die Pro-
duktion von zytotoxischen Metaboliten und Oberflachenproteine, welche das Immun-
system beeinflussen, sind der Grund fir seine Pathogenitat (39). Zusatzlich zur ma-
schinellen Parodontalbehandlung zur Bekdmpfung dieses Keims ist eine antibiotische
Begleittherapie mit Metronidazol notwendig (26).

2.1.4.5 Prevotella intermedia

Prevotella intermedia ist ein stark pathogenes, anaerobes, gramnegatives pleomorph

stabchenférmiges Bakterium. Es bildet keine Sporen und ist unbeweglich (40).

P. intermedia ist stark pathogen, obligat anaerob und korreliert meist mit einer schlech-
ten Mundhygiene. Die Pathogenitatsfaktoren, die die Zerstorung des parodontalen Ge-
webes vorantreiben, sind Exotoxine und Enzyme wie Proteasen. P. intermedia ist als
Keim des orangenen Komplexes durch seinen Stoffwechsel in der Lage eine Lebens-
grundlage fur die strikt anaeroben Keime des roten Komplexes und deren Besiedlung
des Sulcus zu schaffen. Es reduziert stark den Sauerstoffgehalt des umliegenden Mi-
lieus durch den aeroben Metabolismus von Zuckern. Dadurch kénnen auch obligat

anaerobe Keime des roten Komplexes den Sulcus besiedeln. Zur Bek&dmpfung von
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Prevotella intermedia reicht die maschinelle Therapie nicht aus. Es sollte zusatzlich

eine adjuvante Applikation von Metronidazol erfolgen (25, 26, 27).

2.1.5 Genotyp Interleukin-1

Bei der Manifestation einer parodontalen Erkrankung geschieht die Destruktion des
parodontalen Halteapparates tUber zwei Signalwege: einerseits durch die Aktivitat der
subgingivalen Mikroflora. Die Bakterien sezernieren katabolische Enzyme wie Kol-
lagenasen, Proteasen und es kommt dadurch zum Angriff auf Hart- und Weichgewe-
bestrukturen des Halteapparates. Andererseits kommt es zu einer zusatzlichen Zer-

storung des Parodonts durch die inflammatorische Immunantwort des Wirts (41).

Die gramnegativen Bakterien exprimieren Lipopolysaccharidketten (LPS) auf ihrer
Zelloberflache. Die LPS stimulieren Makrophagen, Endothelzellen und Fibroblasten
u.a. zur Bildung von Zytokinen, sind zytotoxisch und antigen wirksam. Diese werden
vom Immunsystem des Patienten als Antigen erkannt. Dadurch wird die primare Im-
munantwort ausgelést und es kommt zu einer verstarkten Freisetzung von Zytokinen
(IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a usw.). Daraus wiederum resultiert die Zunahme der polymorph-
kernigen Granulozyten (PMN) in der Sulcusflissigkeit. Diese Granulozyten wandern
entlang eines ansteigenden IL-8-Konzentrationsgradienten auf das Zentrum der In-
flammation zu und phagozytieren die dort anwesenden Erreger. Ist die Phagozytose
erfolgreich und wird somit der mikrobielle Angriff eingedammt, bleibt die durch die Bak-
terien verursachte Entziindung lediglich auf die marginale Gingiva beschrankt. Gelingt
die initiale Immunabwehr durch die polymorphkernigen Granulozyten nicht, so breitet
sich die parodontopathogene Subgingivalflora weiter aus und es entsteht eine Paro-
dontitis (25).

Erbanlagen haben einen wesentlichen Einfluss auf den Verlauf von Parodontalerkran-
kungen. Dabei sind die Zytokine Interleukin-1a und Interleukin-1f (werden zu IL-1 zu-
sammengefasst) sowie deren Gegenspieler Interleukin-1-Rezeptorantagonist IL-1-RN

von grof3er Bedeutung (42, 25).
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Interleukin-1 ist ein entziindungsférdernder Signalstoff. Er ist an der Zerstérung von
Mikroorganismen und geschadigten, entarteten Zellen beteiligt. Auch im Knochenstoff-
wechsel, mit seinen Auf- und Umbauprozessen, spielt Interleukin 1 eine wichtige Rolle:
Es aktiviert die Osteoklasten, deren Aufgabe die Resorption der Knochensubstanz ist,
und inaktiviert die Osteoblasten, die fur die Bildung von Knochengewebe verantwort-
lich sind. Daraus resultiert ein Uberwiegen der Knochenresorption, und das Gleichge-

wicht aus Knochenaufbau und -abbau verschiebt sich in Richtung Abbau (25).

Beim Eindringen parodontopathogener Keime in den menschlichen Organismus bin-
det IL-1 am Rezeptor, der sich auf der Oberflache der Zielzelle befindet. Durch diese
Bindung wird die Entziindungskette in Gang gesetzt und werden weitere Mediatoren
freigesetzt. IL-1-RN, der Gegenspieler von IL-1, bindet ebenfalls an den Rezeptor. Er
|6st im Gegensatz zu IL-1 aber keine Immunreaktion aus, sondern blockiert den Re-

zeptor. Im Falle einer bekampften Infektion ist IL-1-RN

dafur verantwortlich den Immunprozess zu stoppen und bei Abklingen des Entzin-

dungsreizes die IL-1-Wirkung wieder aufzuheben (25).

Das Verhaltnis der pro- und antientziindlichen Zytokine zueinander bestimmt den Ver-
lauf und das Ausmal} der individuellen Entziindungsreaktion. Aus einem Ungleichge-
wicht zwischen IL-1 und IL-1-RN resultiert eine erh6hte Immunantwort, die sich in Form
von verstarkten Entziindungsreaktionen und Knochenabbau gegen den eigenen Kor-
per richtet. Diese Patienten reagieren auf exogene Reize, wie das Vorhandensein von
parodontopathogenen Bakterien, u.a. mit einer Uberschiel3enden Produktion von IL-1
oder einer verminderten IL-1-RN-Produktion und zeigen folglich einen verstarkten Ge-

webe- und Knochenabbau (3).

Die genetischen Erbinformationen fir die Interleukine IL-1a, IL- B und IL-1-RN sind auf
den gleichnamigen Genen auf Chromosom 2 hinterlegt. Liegen Veranderungen dieser

Genabschnitte vor, kommt es zu tberschief3enden Entziindungsreaktionen (43).

Eine Transformation in den Strukturgenen IL-1a und Interleukin-1B hat die Uberpro-
duktion von IL-1 zur Folge und es kommt dadurch zur Anregung von entziindlichen
Prozessen und zu einer Erhéhung des Knochenabbaus. Bei einer Veranderung im

Gen des Interleukin-1-Rezeptorantagonisten kommt es zu einer suboptimalen
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Blockierung der Bindung von IL-1 an den IL-1-Rezeptor. Dies hat zur Folge, dass die

Weiterleitung des Entziindungssignals nicht beendet wird (25).

Patienten mit bestimmten Veranderungen in den Genen IL-1a und IL-1[ reagieren auf
parodontopathogene Keime mit einer nachweislich Uberschie3enden Produktion von
IL-1. Sie zeigen einen erh6hten Knochenabbau sowie eine allgemein erhdhte, erblich
bedingte Entziindungsneigung. In Europa sind etwa 30 % der Bevolkerung Trager ei-
nes mutierten IL-1-Gens und somit einer erhdhten Gefahr fur Parodontalerkrankungen
ausgesetzt (43).

Es gibt Menschen mit beiden genetischen Veranderungen gleichzeitig, also mit Gen-
veranderungen von IL-1a und IL-1B und zusatzlich mit IL-1-RN-Genveranderungen.
Diese reagieren auffallend empfindlich auf parodontopathogene Bakterien und haben
eine extrem gesteigerte Entziindungsneigung. Das unverhaltnisméaRige Vorhanden-
sein von Interleukin-1 kann durch die geringen IL-1-RN-Konzentrationen nicht kom-
pensiert werden und die entziindliche Wirkung des IL-1 wird dadurch zusatzlich ver-
starkt. Es kommt zu einer frihen Manifestation der Erkrankung und zu schwerwiegen-

den Verlaufsformen (25).
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Diagnostik des erblich bedingten Parodontitis-Risikos

Polymorphismen .
inden Uberproduktion erhohtes
Il-1A und von IL-1 Parodontitis=Risiko
IL-1B Genen
.Gas”

" 2l roilbuiaitn abgeschwachte
utation im Hemmuna der Hemmung
IL-1-RN Gen Lot Akﬁ% i entziindlicher

Prozesse

Abbildung 8: Klinische Auswirkung von Verénderungen in den Strukturgenen IL-1a
und IL-18 oder im Gen II-1-RN (25)

2.1.6 Parodontitistherapie

Bei der Behandlung einer Parodontalerkrankung steht die Etablierung und Erhaltung
der sekundéaren oralen Gesundheit im Vordergrund. Im Rahmen der Parodontitisthe-
rapie wird Uber die Reduzierung der Entziindungszeichen und der Taschentiefen ver-
sucht ein biologisches und physiologisches Gleichgewicht zwischen Angriff und Ab-
wehr in der Zahnfleischtasche herzustellen, das zu einer Heilung und Gesunderhal-
tung des parodontalen Gewebes und schlie3lich zum langfristigen Zahnerhalt fihrt
(44).

Unbehandelt fihrt eine Parodontitis zu einem irreversiblen Verlust zahntragender Ge-
webe und schliel3lich zum Verlust der Zahne. Dies wiederum fuhrt zu Einschrankungen
in der Erndhrung, Phonetik, Lebensqualitat (46) und gegebenenfalls auch der sozialen

Integration (47).

Eine erfolgreiche Parodontitisbehandlung ist auf jeden Patienten und seine Mundge-
sundheitssituation individuell abgestimmt und strukturiert (48). Am Anfang der Thera-

pie steht eine fundierte, sorgféltige und umfangreiche Diagnostik. Im Rahmen einer
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Grunduntersuchung werden die Anamnese des Patienten, der Zahnstatus, die rontge-
nologische Situation des Parodonts sowie der Mundhygienestatus festgehalten. Zu-
satzlich kdnnen mittels einer mikrobiologischen Markerkeimanalyse, wie beispielweise
des micro-IDent-Tests der Firma Hain Lifescience GmbH, die Hohe der Belastung mit
parodontopathogenen Markerkeimen und die bakterielle Zusammensetzung der Sub-
gingivalflora bestimmt werden. Dadurch ist eine gezieltere adjuvante Antibiotikathera-
pie maglich. Dartber hinaus zeigt eine Analyse des individuellen Entziindungsrisikos
mit dem humangenetischen Testsystem Genotyp IL-1 eine moégliche familiare Pradis-
position fur Parodontalerkrankungen beim Patienten auf und beschreibt das individu-
elle Ausmal’ der Immunreaktion auf einen Entziindungsreiz. Aus den daraus evaluier-
ten Daten lasst sich der Schweregrad der Parodontitis bestimmen und ein auf den

Patienten zugeschnittener Therapieplan erstellen (49).

2.1.6.1 Initial- und Hygienephase:

In dieser Phase stehen die Herstellung von optimalen Mundhygieneverhaltnissen
durch die Entfernung des supragingivalen Biofilms und die Motivation des Patienten
zur besseren Mundhygiene im Vordergrund (50). Die Mundhygieneinstruktion ist ein
wichtiger Abschnitt der Initialbehandlung, da der Erfolg einer Parodontitisbehandlung
von der Mundhygiene des Patienten abhangt (56). Ein ausfuhrliches Patientenge-
sprach Uber die Ursachen, mdgliche Risikofaktoren und Folgen der Parodontitis ist
essentiell. Dem Patienten werden im Rahmen einer Hygienesitzung seine Schwach-
stellen in der Mundhygiene aufgezeigt. Im Anschluss findet eine umfangreiche De-
monstration und Anleitung der richtigen und effektiven Putztechnik sowie der Anwen-
dung von Hilfsmitteln wie Zahnseide, Interdentalblrsten etc. statt. Als Nachstes erfolgt
mittels professioneller Zahnreinigung die Entfernung harter und weicher Belage sowie
Konkremente von den Zahn- und den erreichbaren Wurzeloberflachen oberhalb des
Zahnfleisches. Somit werden die parodontopathogenen Keime reduziert und die Vo-
raussetzungen fur den Erfolg der weiterfihrenden TherapiemalRnahmen geschaffen.
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Ein weiterer wichtiger Punkt der Initialphase ist die Erzeugung von hygienefahigen Zu-
standen durch das Beseitigen von insuffizientem Zahnersatz, Erneuerung insuffizien-
ter Fillungen, Entfernung von Pseudotaschen, Extraktion nicht erhaltungswirdiger
Zahne etc. Somit hat der Patient die Mdglichkeit, die ihm gezeigte Putztechnik besser
umzusetzen, und die parodontopathogenen Bakterien kbnnen nicht in sogenannten

Plague-Retentionsnischen die Parodontitistherapie Gberdauern (50).

2.1.6.2 Reevaluationsphase:

Das Ziel der Reevaluationsphase sind die Kontrolle der verbesserten Mundhygienefa-
higkeit des Patienten, die Kontrolle des Erfolgs der Initialphase und die Evaluation ei-
ner noch bestehenden Therapienotwendigkeit. Um diese umfassend zu beurteilen,
werden Hygiene-Indices, klinische Parameter und der PAR-Status erhoben. War die
erste Phase erfolgreich, wird der Patient in die letzte Phase, die Erhaltungsphase, ent-
lassen. Bei einem Misserfolg, sprich, wenn sich die klinischen Parameter nicht verbes-
sert haben, wird der Patient in die nachste Phase, die nichtchirurgische Parodontitis-
therapie, Uberfuhrt (51).

2.1.6.3 Nichtchirurgische Therapie:

Das Hauptanliegen der nichtchirurgischen Parodontitistherapie sind die Eliminierung
des subgingivalen Biofilms und die Reduktion der parodontopathogenen Markerkeime.
Mit entsprechenden daflir konzipierten Handinstrumenten werden, nach erfolgter loka-
ler Betaubung, durch subgingivales Scaling inklusive Wurzelglattung (SRP = Scaling
and Root Planing) mdglichst alle harten und weichen Ablagerungen von den Zahn-
und Wurzeloberflachen, vor allem unterhalb des Zahnfleisches, entfernt. Dabei muss
sehr grundlich gearbeitet werden, da der Erfolg von der Effizienz der Plagueentfernung
abhangt. Werden nicht alle Konkremente entfernt, konnen Bakterien in Nischen zu-
rickbleiben und es kann zu einer Reinfektion kommen. Diese mechanische Reinigung
ist fur eine erfolgreiche Parodontitistherapie essentiell. Sie kann durch eine antibioti-
sche oder lasertechnische Begleittherapie ergdnzt werden, um auch Bakterien in
schwer zuganglichen Bereichen und im Gewebe zu reduzieren. Empfehlenswert ist
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jedoch vorher eine mikrobiologische Keimanalyse zur Bestimmung des Keimspekt-
rums und der Bakterienbelastung. Dadurch kdnnen pathogene Bakterienspezies ge-

zielt reduziert werden (52).

2.1.6.4 Nachsorge und Reevaluation:

Nach dem SRP erfolgen im Rahmen der Nachsorge im jeweils zweiwdchigen Abstand
die Kontrolle der Wundheilung und die Inspektion der klinischen Verhaltnisse. 6 bis 8
Wochen spater wird der Patient zur finalen Reevaluation einbestellt. Hier werden er-
neut klinische Parameter und ein PAR-Nachstatus erhoben, um den Erfolg der nicht-
chirurgischen Therapie zu bewerten. Es ist eine signifikante Verbesserung der Klini-
schen Parameter zu erwarten: Die Werte der Indices sollten sich verbessert haben,
vorher festgehaltene Lockerungsgrade von Z&dhnen sollten sich reduziert haben, eben-
falls sollten sich die Sondierungstiefen verbessert haben (53). Die Reduktion der Son-
dierungstiefe und der Gewinn des Attachmentniveaus hangen von den gemessenen
Taschensondierungstiefen vor dem Therapiebeginn ab: Je hoher die Taschentiefen
vor der Parodontitisbehandlung waren, desto hoher ist die Reduktion der Sondie-
rungstiefe. Nach einer nichtchirurgischen Therapie werden die Zahnfleischtaschen mit
Sondierungstiefen von 4 bis 6 mm um 1,29 mm reduziert und gewinnen 0,55 mm an
Attachment zu. Zahnfleischtaschen mit Sondierungstiefen von =7 mm werden um 2,16
mm reduziert und gewinnen 1,19 mm an Attachment zu. Durchschnittlich kann bei Ta-
schen mit Sondierungstiefen Gber 5 mm mit einer 1,18-mm-Reduktion an Sondie-

rungstiefe und mit einem Attachmentgewinn von 0,64 mm gerechnet werden (56).

Im Rahmen der Reevaluation empfiehlt es sich eine zusatzliche mikrobiologische Kon-
trollanalyse zu erheben, um die Effektivitdt der BehandlungsmalRnahmen zur Keimre-
duktion zu tberprifen und den Behandlungsausgang zu dokumentieren. Das Ergebnis
dieser Kontrollanalyse und der klinische Befund zum Zeitpunkt der Reevaluation ent-
scheiden daruber, ob weitere Behandlungsmaf3nahmen notwendig sind oder der Pati-
ent in die Erhaltungsphase eingestuft wird. Zeigen jedoch die klinischen Parameter,
trotz nachweisbarer Keimreduktion, keine Verbesserung, sollte spatestens jetzt eine

Analyse des individuellen Entzindungsrisikos mit dem Testsystem Genotyp IL-1
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erhoben werden. Patienten mit Mutationen im IL-1-Gen reagieren selbst auf geringe

Bakterienmengen empfindlich (53).

2.1.6.5 Chirurgische Parodontitistherapie:

Zeigen bei der Aufnahme des PAR-Status in der Reevaluationsphase und im PAR-
Nachstatus einige Zéhne eine erhdhte Taschentiefe von = 5,5 mm auf, ist an diesen

Zahnen eine chirurgische Behandlung indiziert (54, 53).

Eine vollstandige Entfernung von subgingivalem Zahnstein ist unmdéglich. Abhangig
von der Erfahrung des Behandlers bleibt riickstandiger Zahnstein in mehr als 6 mm
tiefen Taschen, meistens auf interproximalen Oberflachen, in den tiefen Taschen so-
wie im Furkationsbereich, auf 19-66 % der Oberflachen bestehen (56). Das Ziel der
chirurgischen Parodontitistherapie ist die erleichterte Reinigung der Wurzeloberflache
unter Sicht (54). In dieser Phase werden Lappenoperationen unter Anasthesie zur Ent-
fernung von restlichem Zahnstein und Wurzelglatten unter direkter Sicht und zur Ent-
fernung der Infektionsnischen und Anpassung der Morphologie der Parodontalgewebe

fur eine optimale individuelle Plaquekontrolle durchgefihrt (56).

Somit kann pathogene Plaque aus anatomisch schwer zuganglichen Bereichen wie
bei sehr tiefen Taschen, ausgepréagten Knochendefekten oder Furkationsbeteiligung
entfernt werden. Dartber hinaus kénnen durch resektive Verfahren Weichteil- und
Knochentaschen beseitigt oder durch regenerative Techniken vorhandene Defekte
aufgefullt werden. Dadurch wird die fur die optimale Plaquekontrolle notwendige Mor-
phologie geschaffen. Die chirurgische Therapie kann ebenfalls mit einer adjuvanten
Antibiotikatherapie erganzt werden, um somit auch die im tieferen Weichgewebe loka-

lisierten Bakterien zu eliminieren (54, 53).
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2.1.6.6 Erhaltungsphase:

Weist der Patient eine stabilisierte parodontale Situation und eine erhebliche Verbes-
serung der klinischen und mikrobiologischen Parameter auf, folgt die Erhaltungsphase.
In dieser Phase sollen Rezidive verhindert werden. Der Fokus liegt dabei auf dem Er-
halt des Attachmentniveaus, der Vorbeugung von Zahnverlust, der Kontrolle der paro-
dontalen Infektion und der Verhinderung der Reinfektion. Dies soll durch lebenslange
regelmalRige Kontrollen (Recall), wiederholende professionelle Zahnreinigungen und
die anhaltende motivierte Mitarbeit des Patienten langfristig erreicht werden (55).

In Studien wurde gezeigt, dass die Patienten, die an einer Erhaltungstherapie regel-
mafig und erfolgreich teilnehmen, fast die komplette Stabilitat der parodontalen Situ-
ation, sehr niedrigen Zahnverlust und weniger Karies aufweisen (56).

Kommt es dennoch zu einer Reinfektion oder einem erneuten Aufflammen der Erkran-
kung, muss der Patient wieder in die aktive Phase der Parodontitistherapie eingestuft
werden (55). Dabei sind nicht alle Patienten fiir das erneute Ausbrechen der Erkran-
kung nach der aktiven Phase der Behandlung gleich sensibel. Es missen viele Risi-
kofaktoren berlcksichtigt werden, um dann ein entsprechendes Risikoprofil des Pati-
enten festlegen zu kdnnen. Die Klinik fur Parodontologie der Universitat Bern hat eine
entsprechende Risikoanalyse des PA-Patienten entwickelt und umgesetzt, das soge-
nannte ,perio-tool, mit dem man anhand von bestimmten Risikofaktoren die Haufigkeit

der Recallintervalle bestimmt. Es werden sechs Risikoparameter bertcksichtigt:

Blutung auf Sondierung (BOP-Index)
Anzahl der Zahnfleischtaschen mit einer Sondierungstiefe von = 5 mm
Anzahl der verlorenen Zahne

Knochenverlust in der Beziehung zum Alter des Patienten

o kw0 DNPRF

Systemische Risikofaktoren (Diabetes Typ | oder I, IL-1-Polymorphismus oder
Stress)
6. Rauchen (56)
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isikofaktoren | Bluten auf Anzahl der Zahnverlust Knochenverlust | Systemische | Rauchen
Sondierung Taschen mit (von total in der Beziehung | Faktoren
Index (BOP) Sondierungs- | 28 Zahnen) zum Alter des (DM, etc.)
Risiko tiefe = 5Smm Patienten
niedrig <9% <4 <4 <05 Nichtraucher/
: negativ friiherer Raucher
mittel 10-25% 5-8 5-8 0,5-1,0 1-19 Zig./Tag
hoch > 26% >8 >8 >1,0 positiv > 20 Zig./Tag

Abbildung 9: Risikofaktoren und ihr Skalenwert fiir die Risikobestimmung des Patienten (56)

In Abb. 9 sieht man die beriicksichtigten Risikofaktoren und deren Skalenwert. Weist
ein Patient mindestens zwei Faktoren mit hohem Risiko auf, gehort er in die hohe Ri-
sikogruppe und sollte alle drei bis vier Monate einen Recalltermin erhalten. Patienten
in der mittleren Risikogruppe zeigen mindestens zwei Risikofaktoren im mittleren, aber
maximal einen Faktor im hohen Risikobereich auf. Sie sollten eine Erhaltungstherapie
in sechs monatigen Abstanden bekommen. Fir die Patienten, die alle Risikofaktoren

im niedrigen Risikobereich haben, ist eine Recallsitzung pro Jahr ausreichend (56).

2.2 Psoriasis

2.2.1 Definition, Epidemiologie und Atiologie der Psoriasis

Psoriasis, auch Schuppenflechte genannt, ist eine chronische, nichtansteckende und
schmerzhafte Hauterkrankung, fir die es keine Heilung gibt und die negative Folgen
auf die Lebensqualitat der Erkrankten hat. Sie befallt Haut und Néagel und wird mit
vielen Begleiterkrankungen assoziiert. Die Patienten klagen uber Juckreiz, Stechen
und Schmerzen. Die Schuppenflechte kommt begrenzt vor oder betrifft den ganzen
Kdrper, dabei sind die Hautveranderungen meist symmetrisch, scharf begrenzt, wei-
sen rote Papeln und Plagues auf und sind generell mit weif3en oder silbernen Schup-
pen uberdeckt (57).

In Deutschland werden ca. 2 Millionen Menschen aufgrund einer Psoriasis arztlich be-
handelt (58). Mit etwa 125 Millionen erkrankten Menschen weltweit, das sind ca. 2 %

der Bevolkerung, ist die Schuppenflechte eine der haufigsten Hauterkrankungen (57,
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62). Es zeigt sich eine geringere Pravalenz in asiatischen und einigen afrikanischen
Bevolkerungsgruppen und bis zu 11 % in kaukasischen und skandinavischen Bevol-
kerungsgruppen (62). Die Psoriasis kann in jedem Alter auftreten, jedoch gibt es deut-
liche Alterspraferenzen. Der haufiger auftretende Typ 1, auch Fruhtyp genannt, tritt
Uberwiegend im 2. bis 3. Lebensjahrzehnt auf. Weniger héufig ist der im 5. Lebens-
jahrzehnt auftretende Typ 2. Die Pravalenz bei unter 20-jahrigen Patienten liegt bei 0,8
% (59).

Einige Studien deuten darauf hin, dass das durchschnittliche Alter bei Beginn des
Krankheitsausbruchs der Psoriasis bei 33 Jahren liegt und 75 % der Falle vor dem 46.
Lebensjahr auftreten. Andere Studien legen nahe, dass die Verteilungskurve fur den
Beginn der Schuppenflechte zwei Erkrankungsgipfel aufweist: den ersten Gipfel im
Alter zwischen 16 und 22 Jahren und den zweiten zwischen 57 und 60 Jahren (57).
Es lasst sich bisher keine deutliche Geschlechterpraferenz nachweisen (59). Aller-
dings deuten einige Studien, die die Pravalenz getrennt nach Geschlecht berichten,

darauf hin, dass die Psoriasiserkrankung bei Mannern haufiger auftritt (57).

Die Atiologie der Psoriasis ist bisher ungeklart, multifaktoriell und wird hauptsachlich
durch eine aberrante Immunantwort in der Haut bestimmt, die durch genetische Anfal-
ligkeit und verschiedene Umweltreize (Hauttrauma, Infektionen und Medikamente)
verandert wird (79). Die Rolle des Immunsystems und die genetische Veranlagung
spielen in der Forschung eine wichtige Rolle. Einiges lasst auf eine Autoimmunerkran-
kung schlieRen, jedoch wurde bisher kein urséachliches Autoantigen gefunden, das flr
die Schuppenflechte verantwortlich sein kénnte (57). Es wird angenommen, dass es
sich um eine autoimmune T-Zell-mediierte Immunreaktion handelt, bei der das Immun-
system korpereigenes Gewebe als korperfremd erkennt und angreift. In den betroffe-

nen Stellen entsteht ein proinflammatorisches Milieu (63).

Psoriasis ist zu einem betrachtlichen Anteil erblich bedingt, daher wird eine familiare
Haufung beobachtet, wobei gelegentlich mehrere Generationen Utbersprungen wer-
den. Bis heute ist unbekannt, ob die Erkrankung dominant oder rezessiv vererbt wird.

Es wird vermutet, dass sie durch das Zusammenspiel von Varianten verschiedener
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Gene und Umwelteinflissen ausgeldst wird (63). Weitere beobachtete Ursachen sind
innere und aulRere Ausldser, wie leichtes Trauma, Infektionen, die Einnahme von sys-

temischen Arzneimitteln oder psychische Belastungen (57).

Klinische Studien zeigten, dass es bei mit Psoriasis erkrankten Patienten zu einer er-
hohten Stimulation von T-Helferzellen durch dendritische Zellen kommt. Diese T-Hel-
ferzellen produzieren Zytokine wie IL-17, IL-22, TNF-a und IFN-y (60). Diese Inflam-
mation verkirzt den Zellzyklus der Keratinozyten stark. Die Reifung und Wanderung
von Keratinozyten von der Basalschicht in die Hornschicht der Haut dauert normaler-
weise ca. 28 Tage. Bei der Psoriasis durchlaufen die Keratinozyten diesen Prozess in

nur ca. 3 bis 5 Tagen. Es kommt zu einer rasanten Neubildung der Epidermis (61).

2.2.2 Diagnostik

Die Diagnose der Psoriasis erfolgt in erster Linie klinisch anhand der typischen Haut-

veranderungen (64).

Die Diagnostik erfordert die kritische Inspektion der gesamten Haut, vor allem jedoch
der Pradilektionsstellen (65). Das klinische Erscheinungsbild der Erkrankung und der
Nachweis der typischen Psoriasiszeichen sind ausschlaggebend. Es gibt verschie-
dene Arten der Erkrankung, von denen die haufigste die chronische Plaque-Psoriasis
ist und 80-90 % aller Psoriasiserkrankungen ausmacht. Das klinische Kennzeichen der
klassischen Plaque-Psoriasis sind gut abgegrenzte, symmetrische und erythematose
Plaques mit dariberliegender silberner Schuppe. Haufig befinden sich diese Plaques
auf der Kopfhaut, dem Rumpf, dem Gesald und den Extremitéten, sie kdnnen jedoch
Uberall am Korper auftreten. Psoriasis tritt auch unter einer Nagelbeteiligung auf. Diese

Form zeigt sich auch ohne begleitende Plaques (64).
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Abbildung 10: Psoriasisplague mit den typischen Psoriasisphdnomenen:

1. Kerzenwachsphanomen, 2. letztes Hautchen, 3. blutiger Tau (Auspitz-Phanomen) (65)

Einen deutlichen Hinweis liefert auch ein einfacher Hauttest, denn im Falle einer
Schuppenflechte haben die Lasionen eine charakteristische Erscheinungsform. Der
behandelnde Arzt schabt die Hautveranderungen mit einem Spatel ab. Dabei werden
drei Phanomene beschrieben: Am Anfang lasst sich das silbrige Schuppenmaterial wie
Wachs einer Stearinkerze abschilfern. Das nennt man das sogenannte Kerzen-
wachsphanomen. Kratzt man weiter, Iasst sich zuletzt ein blattartiges, dinnes Haut-
chen, die letzte intakte Epithelschicht, entfernen. Das nennt man das Phanomen des
letzten Hautchens (siehe Abb. 12). Zuletzt kommt es beim Abtragen der letzten Haut-
schicht der betroffenen Stelle zu punktférmigen Hautblutungen, die typisch fur Pso-
riasis sind. Dieses Phdnomen wird als Auspitz-Phanomen bezeichnet (siehe Abb. 13)
(65, 69).

2 5 ae S ) g

- Abbildung 11: Kerzenphanomen (70) Abbildung 12: Letztes Hautchen (70)
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,‘ o
Abbildung 13: Blutiger Tau (Auspitz-Zeichen)
(70)

Die Erkrankung lasst sich, je nach Befall der Kérperoberflache, der Auspragung von

Schuppung, R6tung und Induration, der beeintrachtigten gesundheitsbezogenen Le-

bensqualitat, in Schweregrade unterteilen:

BSA (Body Surface Area)

Er wird in Prozent angegeben und definiert den prozentualen Befall der Korper-
oberflache. Dabei wird die GroR3e einer einzelnen Hand auf 1 % BSA geschatzt.
Bei einem BSA-Wert < 3 % liegt eine leichte Krankheitsform der Psoriasis vor.
Die Krankheit hat in diesem Fall eine minimale Auswirkung auf die Lebensqua-
litat des Patienten und es kann durch routinemallige HautpflegemalRnahmen
und lokale Therapie ein akzeptables Mal3 an symptomatischer Kontrolle erreicht
werden.

Bei einem BSA-Wert von 3-10 % liegt eine mittelschwere Form vor, die die Le-
bensqualitéat des Patienten wesentlich beeinflusst und nicht durch routineméa-
Bige HautpflegemalRnahmen in den Griff bekommen werden kann, entweder
durch das Ausmalfd der Krankheit oder korperliche Beschwerden, wie Schmer-
zen oder Juckreiz.

Liegt der BSA-Wert bei > 10 %, hat der Patient eine schwere Form der Erkran-
kung, die durch eine topische Therapie nicht zufriedenstellend kontrolliert wer-
den kann und zu einer starken Verschlechterung der Lebensqualitat des Pati-
enten fuhrt (64, 65).
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PASI (Psoriasis Area and Severity Index)

Dies ist ein Index zur Beurteilung des Schweregrades von Psoriasiserkrankun-
gen und dient der therapeutischen Entscheidungsfindung. Er bertcksichtigt das
Ausmal’ der Ausdehnung der Erkrankung und beschreibt den Schweregrad an-

hand der R6tung sowie der Dicke der Plaques und Schuppung (66).

DLQI (Dermatology Life Quality Index)
Der Dermatology Life Quality Index ist der am haufigsten verwendete Index fur
die gesundheitsbezogene Lebensqualitat im Zusammenhang mit Hauterkran-
kungen (67). Er misst die Eingrenzung der Lebensqualitat von an Psoriasis er-
krankten Menschen unter der Beriicksichtigung der letzten 7 Tage. Er wird
durch einen Fragebogen erhoben und das Ergebnis als Punkte zwischen 0 und
30 ausgegeben. 0 steht fur keine und 30 fur eine sehr starke Beeintrachtigung
der Lebensqualitat durch Psoriasis (68).
Die Studie von Lamas-Velasco et al. hat sich damit befasst, dass der Schwere-
grad der Psoriasiserkrankung auf der Grundlage einer kombinierten Bewertung
und Interpretation von PASI und DLQI unterteilt werden sollte.
Auf dieser Basis wurde der Schweregrad der Psoriasis anhand der folgenden
Kriterien definiert:
o Leichte Form: PASI <7 und DLQI <7
o Mittelschwere Form: PASI = 7-15 und DLQI = 5-15 (als schwerwiegend
eingestuft, wenn schwer zu behandelnde Stellen betroffen sind oder
wenn signifikante psychosoziale Auswirkungen vorliegen)
o Schwere Form: PASI > 15, unabhangig vom DLQI-Score (66)

Es gibt keine spezifischen Laboruntersuchungen zur Sicherung einer Schuppenflech-
tediagnose. Bei einer Erstuntersuchung oder einem Krankheitsverdacht sollten ent-

zundliche Foci im HNO- oder Zahnbereich ausgeschlossen werden (65).

Im Zweifelsfall kann eine Gewebeprobe fir eine mikroskopische Untersuchung zur
Klarung der Diagnose beitragen (69). Das mikroskopische Bild der Psoriasis zeigt eine

ausgepragte Hyperplasie der Epidermis mit ausgezogenen epidermalen Reteleisten
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und kolbenférmig aufgetriebenen Papillarkérpern. Die Verhornung ist hyperkeratotisch
oder unvollstandig (Parakeratose) unter Verlust des Stratum granulosum. In der Der-
mis findet sich paravaskular und interstitiell ein entztindliches Infiltrat aus Lymphozy-
ten, Makrophagen und Mastzellen. Eindeutig fur die Psoriasis kennzeichnend sind die
sogenannten Munro-Mikroabszesse, die die Einwanderung neutrophiler Granulozyten

betont subkorneal und in den Parakeratoseherden darstellen (65).

2.2.3 Klassifikation und klinische Erscheinungsformen

Die Schuppenflechte kann in unterschiedlichen Formen auftreten. Es werden einige
klinische Klassifizierungen der Psoriasis verwendet, die auf der Art der Hautverande-
rungen, der Lokalisation, dem Alter bei Beginn der Erkrankung und dem Krankheits-

verlauf beruhen (57).

2.2.3.1 Einteilung nach Krankheitsbeginn

e Typ I: Dieser Typ, auch als Friihtyp bezeichnet, hat einen friihen Krankheitsbe-
ginn, tritt noch vor dem 40. Lebensjahr auf und weist ein familiar gehauftes Auf-
treten auf (in Verbindung mit den Human-Leukocyte-Antigenen HLA-Cw6, HLA-
B13, HLA-B57 und HLA-DR7). Der Typ | hat einen schweren Krankheitsverlauf

mit einer hohen Rezidivrate.
e Typ II: Hier beginnt die Krankheit erst nach dem 40. Lebensjahr und hat eine

mildere Verlaufsform. Typ Il hat keine Verbindung zum Antigen und die Patien-

ten weisen keine familidre Vorgeschichte auf (71).
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2.2.3.2 Einteilung nach klinischer Erscheinungsform
2.2.3.2.1 Psoriasis vulgaris

Psoriasis guttata

Diese ist eine akut exanthematische Form der Psoriasis vulgaris und wird haufig durch
eine Streptokokkeninfektion (vor allem der Mandeln) ausgeldst. Sie tritt hauptsachlich
bei Kindern als Erstmanifestation oder bei akuten Schiben der Vulgaris-Form auf.
Charakteristisch sind die generalisierten exanthematischen L&sionen, die als punktfor-
mige, kleine Erytheme beginnen und spater zu tropfengrof3en Erythemen mit zentralen
silbrigen Schuppen auswachsen. Die Hautveranderungen klingen manchmal spontan
ab, kénnen sich jedoch auch zu einer chronischen Form entwickeln und in eine Pso-

riasis vulgaris vom chronisch-stationaren Plaque-Typ Gbergehen (65).

Psoriasis vulgaris vom Plaque-Typ (Plaque-Psoriasis)

Ca. 90 % aller Psoriasisfalle entsprechen einer Psoriasis vulgaris vom Plaque-Typ,
international auch Plaque-Psoriasis genannt; diese ist somit die haufigste klinische

Form der Psoriasiserkrankung.

Die klassischen klinischen Manifestationen sind scharf abgegrenzte, erythematdse,
entziindliche, juckende Plaques in symmetrischer Verteilung, die mit silbernen Schup-
pen bedeckt sind. Die Plaques konnen verschmelzen und grof3e Hautflachen bede-
cken. Die Auspragung kann in wenigen Herden erscheinen oder im nahezu generali-
sierten Befall der gesamten Haut. Die Pradilektionsstellen sind der behaarte Kopf, der
Ellenbogen (Abb. 14, 15), die Umbilikalregion, das Knie, die Lumbosakralregion, die
Rima ani und die Haut retroaurikular. Die am haufigsten befallene Korperstelle ist der
behaarte Kopf (siehe Abb. 14) (62, 65).
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Klinisch kann es an der Kopfhaut und im Gesicht morphologisch und in der Verteilung
der Herde an der behaarten Kopfhaut, im Nasolabialbereich und an den Schlafen zu
einer Uberlappung zwischen seborrhoischer Dermatitis und Psoriasis kommen. Diese
Form der Erkrankung, mit oft gelblich wirkender Schuppung, wird als Seborrhiasis oder
Sebopsoriasis bezeichnet (siehe Abb. 16). Sie hangt oft mit einer dichten Besiedlung

durch Pityrosporum-Hefen zusammen (65).

Abbildung 16: Sebopsoriasis der Kopfhaut
(73)

Abbildung 17: Intertrigindse
Psoriasis (70)

Intertriginbse Psoriasis

Diese Psoriasisform befallt in isolierter Variante ausschlieRlich die Intertrigines wie den
Achselhdhlen, submammar, am Nabel, in der Rima ani, in den Leisten und tritt interdi-
gital auf. Klinisch fehlt hier die typische Schuppung, und die Herde prasentieren sich
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hochrot (siehe Abb. 17). Beschrénkt sich die Erkrankung lediglich auf die Beugeseiten,

nennt man diese Form Psoriasis inversa (65).

Genitale Psoriasis

Die genitale Psoriasis befallt die Genitalhaut. Sie kommt isoliert oder im Rahmen einer
Psoriasis der tbrigen Haut vor. Diese Form der Psoriasis unterscheidet sich im Kindes-
und Jugendalter nicht wesentlich von der im Erwachsenenalter. Allerdings ist ein Auf-
treten im Windelbereich bei Kindern unter 2 Jahren oft die Hauptmanifestation der Er-
krankung (65).

Klinisch kommt es zu meist scharf begrenzten erythematdsen Plaques mit wechseln-
der Schuppung. Beim mannlichen Erkrankten kénnen Skrotalhaut, Penisschaft, Sulcus
coronarius und Glans penis teilweise oder ganz betroffen sein. Beim weiblichen Geni-
tale zeigen sich meist symmetrische, silbrig schuppende erythematdse Plaques, die
sich von der freien Haut der Labia majora auf die Inguinalregion und den Mons pubis
erstrecken konnen. Die genitale Psoriasis verursacht meist einen massiven Leidens-
druck bei den Betroffenen, der oft zu erheblichen Problemen in partnerschaftlichen
Beziehungen flhrt (65).

Nagelpsoriasis

Die Manifestation der Psoriasis als Nagelveranderung entsteht entweder durch Pso-
riasisherde in der Nagelmatrix oder im Nagelbett. Ist die Nagelmatrix betroffen, kommt
es zu einer unvollstandigen Verhornung der Nagelplatte mit Onychodystrophie. Mogli-
che Folgen sind kleine Gribchen der Tupfeln&gel, Trachyonychie oder Nagelverlust
(siehe Abb. 18, 19). Bei Psoriasis des Nagelbetts kommt es zu einer Hyperkeratose
unter der Nagelplatte, die als gelbliche Verfarbung sichtbar und als psoriatischer
Olfleck bezeichnet wird. Bei einem starken Befall kommt es zur Nagelverdickung und
Onycholyse (65).
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Abbildung 19: Tupfnagel (70) Abbildung 18: Onycholyse und Olfleckverande-
rungen bei psoriatischer Nagelbeteiligung (62)

Lineare Psoriasis

Bei dieser Form der Psoriasis handelt es sich um eine seltene lineare Manifestation
einer Psoriasis im Verlauf der Blaschko-Linien, die mit Psoriasisherden an anderen
Korperstellen vergesellschaftet ist (65). Die lineare Psoriasis ist ein ungewdhnlicher
Subtyp der Psoriasis, der erstmals 1951 beschrieben wurde. Die Pathogenese ist noch
unklar. Ein spéates Einsetzen, aber ein schnelles Fortschreiten asymptomatischer oder
leicht juckender Lasionen mit einer moglichen Beteiligung der Kopfhaut und der Nagel
sowie ein gunstiges Ansprechen auf eine antipsoriatische Behandlung weisen auf eine

lineare Psoriasis hin (75).

Abbildung 20: Lineare Psoriasis: Gut definierte erythematdse schuppige Stellen von der rechten Seite
des Schambereichs nach hinten (75)
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Psoriatische Erythrodermie

Die psoriatische Erythrodermie ist eine akute Erkrankung, bei der Gber 90 % der ge-
samten Korperoberflache erythematts und entziindet ist. Die Erythrodermie kann sich
bei jeder Art von Psoriasis entwickeln und erfordert eine Notfallbehandlung (62). Kli-
nisch ist die Haut intensiv entziindlich gerétet, es kommt zu Zeichen systemischer Ent-
zundung (Leukozytose, erhdhte Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP-Erh6hung), peri-
pheren und zentralen Odemen und zu einem ausgepragten Krankheitsgefiihl. Die epi-
dermale Regenerationszeit ist so stark gesteigert, dass die Schuppung bei dieser Form
kaum auf der Haut verbleibt, sondern in grol3en Mengen pityriasiform abschilfert (65).

Abbildung 21: Erythrodermische Psoriasis (62)

2.2.3.2.2 Pustuldse Psoriasis

Die Psoriasis der pustulésen Formen ist klinisch durch makroskopisch sichtbare sterile
Pusteln in den Psoriasislasionen charakterisiert. Diese sterilen Pusteln bilden sich bei
hoher Krankheitsaktivitat, indem massenhaft neutrophile Granulozyten in die Epider-
mis bis zum Stratum corneum einwandern. Diese sind meist Uber ein grol3es Gebiet
verbreitet, in der generalisierten Form, oder kommen auch in der lokalisierten Form
vor. Die Genese der Pustelbildung ist bisher unbekannt (65).
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Generalisierte Formen der pustuldsen Psoriasis

a. Psoriasis pustulosa generalisata (von Zumbusch)

Die generalisierte pustuldése Psoriasis ist eine sehr seltene Erkrankung. Sie ist
eine hochentzundliche, potenziell lebensbedrohliche Form der Psoriasis mit ge-
neralisierter Aussaat steriler Pusteln, Fieber, schweren entztindlichen Allge-
meinsymptomen und einem ausgepragten Krankheitsgefiihl. Die Erkrankung
beginnt mit Schiittelfrost, Fieberschiben, allgemeinem Krankheitsgefiihl und
bald darauf einsetzender Hautsymptomatik in Form von generalisierten flachi-
gen Erythemen mit dicht stehenden Pusteln. Anfanglich erscheinen diese Haut-
veranderungen intertriginds, breiten sich dann jedoch auf Rumpf und Extremi-
taten aus, konnen konfluieren und hinterlassen nach dem Aufplatzen eine Col-
lerette-artige Schuppung.

Deutsche Leitlinien zur Therapie der Psoriasis pustulosa generalisata fehlen,
jedoch kann die Erkrankung ohne ausreichende Behandlung, aufgrund interkur-

renter Infekte oder Kreislaufversagen, todlich verlaufen (65).

Abbildung 22: Generalisierte pustu- Abbildung 23: Nahaufnahme der Pa-

|6se Psoriasis in der Schwanger- tientin von Abb. 22 (76)
schaft (76)
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b. Erythema-anulare-centrifugum-artige Psoriasis

Die Erythema-anulare-centrifugum-artige Psoriasis stellt eine morphologisch
gut abgrenzbare Sonderform der Psoriasis pustulosa dar. Klinisch charakteris-
tisch sind anular geformte, von kleinen Pusteln durchsetzte, mafig schuppende
und oft unscharf begrenzte erythematdse Maculae oder Plagues mit zentrifuga-
ler Ausbreitung und zentraler Riickbildungstendenz. Die Krankheitssymptome
und der Verlauf der Erkrankung sind meist geringer und harmloser ausgepragt

als bei der Psoriasis pustulosa generalisata (65).

a. Randbetonte, elevierte Erytheme mit "Collerette-artiger"
Schuppung und vereinzelten Pusteln b. Konfluierende Pus-
telseen (77)

c. Impetigo herpetiformis

Diese Form ist eine seltene Schwangerschaftsdermatose, die klinisch mit aus-
gepragten Hauterscheinungen und systemischer Symptomatik einhergeht, die
einer generalisierten pustulésen Psoriasis oder einer Erythema-anulare-centri-
fugum-artigen Psoriasis entsprechen. Die Impetigo herpetiformis tritt in der Re-
gel im letzten Schwangerschaftstrimester auf. Zu Beginn der Erkrankung kommt
es zu einem ausgepragten Krankheitsgefiihl, Fieber, Schiittelfrost, Ubelkeit und
Diarrhoen. Fir die Schwangeren besteht ein erhéhtes Risiko fur Totgeburten
und fetale Bissbildungen (65).
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Lokalisierte Formen der pustuloésen Psoriasis

a. Pustulosis palmoplantaris (PPP)

Die Pustulosis palmoplantaris ist eine chronische Form der Erkrankung und be-
fallt die Handflachen und/oder die Ful3sohlen. Sie kommt mit einer Pravalenz
von 0,01-0,05 % sehr selten vor und betrifft im Verhaltnis 3:1 haufiger Frauen.
Klinisch weisen die Patienten sterile Pusten, schuppende Erytheme und fl&a-
chige Hyperkeratosen auf. Der Verlauf der Erkrankung ist nach Ausbruch hoch-
chronisch und kann, aufgrund der Lokalisation, zu erheblichen Einschrankun-

gen von Gehfahigkeit und Gebrauch der Hande fiihren (65).

Abbildung 26: Psoriasis pustu- Abbildung 25: Psoriasis pustu-
losa palmoplantaris an den losa palmoplantaris an den
Handen (70) FuRRsohlen (70)

b. Acrodermatitis continua suppurativa (Hallopeau)

Acrodermatitis continua suppurativa ist eine Sonderform der pustuldsen Pso-
riasis. Klinische Charakteristika sind kleinere oder flachig konfluierende Pusteln
an Endgliedern von Fingern und Zehen sowie betont peri- und subungual (65).
Neben den Befall der Nagel kommt es auch zu erythematosquamdsen Veran-
derungen der Zehenhaut (76).
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Abbildung 27: Acrodemaititis suppurativa chronica Hallopeau (76)

2.2.3.2.3 Morbus Reiter

Morbus Reiter ist eine reaktive Arthritis mit einer Regenbogenhautentziindung, einer
Harnréhrenentziindung und psoriasisformen Hautveranderungen. Kennzeichen fir die
Diagnostik sind die Trias aus Arthritis, Urethritis und Konjunktivitis/Uveitis und die der-
matologischen Veranderungen. Ebenfalls wegweisend ist der charakteristische Be-
fund an Handflachen und Ful3sohlen. Dort entstehen pustuldse, bald flachig erythe-
matdse und kraftig schuppende oder hyperkeratotische entzindliche Veranderungen,
die von neu entstandenen Pusteln mit starker Konfluenz zu regelrechten Eiterseen
durchsetzt sind. An anderen Korperstellen, auch am behaarten Kopf, treten gleichzeitig
erythematosquamése Herde auf, die von Psoriasis vulgaris nicht unterschieden wer-
den kdnnen. An der Glans penis und am Praputium zeigen sich scharf begrenzte, po-

lyzyklische, scheibenférmige Erytheme (65).

2.2.3.2.4 Psoriasis-Arthritis (PsA)

Die PsA ist eine chronisch-entzindliche Gelenkerkrankung bei Patienten mit Psoriasis
und hat eine Pravalenz von 20 % der deutschen Patienten. Die Krankheit kann sich
bereits im Kindesalter manifestieren, jedoch werden die meisten Falle zwischen dem

35. und 45. Lebensjahr symptomatisch.
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Bei ca. 10-30 % der Psoriasispatienten entsteht primar die Hauterkrankung, der 10-12
Jahre spéater die Psoriasis-Arthritis folgt. Es existieren auch Falle, in denen die Gelen-

kerkrankung vor der Hauterkrankung entsteht.

Klinische Charakteristika sind eine periphere und/oder axiale Arthritis mit Schmerzen,
Druckschmerzhaftigkeit und Morgensteifigkeit. Radiografisch machen sich Knochen-
resorption und Knochenproliferation bemerkbar. Weitere haufige klinische Symptome
sind Zehen- oder Fingerentziindungen, auch Daktylitis genannt, und Entzindungen
von Sehnenansatzen, auch Enthesitis genannt. Die Erkrankung reicht von leichten
Symptomen ohne Behandlungsbedirftigkeit bis hin zu rasch destruktiven Verlaufen
mit ausgepragter kérperlicher Einschrankung. Die betroffenen Gelenke sind typischer-
weise geroOtet, geschwollen und sehr schmerzempfindlich. Die Erkrankung verlauft
meist schubweise Uber Monate bis Jahre und wechselt dabei oft den Gelenksbefall.

Die PsA wird klinisch in funf Subtypen unterteilt (Klassifikation nach Moll und Whright):
distale interphalangeale Arthritis (5 %), asymmetrische Oligoarthritis (70 %), Polyarth-
ritis (15 %), Spondylitis (5 %) und Arthritis mutilans (5 %). Zwischen diesen Subtypen
herrschen erhebliche Uberschneidungen. Daher fasst man diese in drei Hauptmuster

zusammen: periphere, axiale und kombiniert peripher-axial.

Die Psoriasis-Arthritis ist durch einen grof3en klinischen Facettenreichtum gekenn-
zeichnet. Mitunter kann die Diagnose erst im langeren Verlauf der Erkrankung gestellt
werden. Dennoch ist es von gro3er Bedeutung, jene Patienten mit einem eher aggres-
siven Verlauf friihzeitig zu erkennen, um eine wirksame Therapie einleiten und mogli-
che Knochen- und Gelenkzerstorungen vermeiden zu kénnen, die Entzindung zu

hemmen und eine erhdéhte Mortalitat zu senken (65, 78).
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Abbildung 29: Psoriasis-Arthritis (70) Abbildung 28: Psoriasis-Arthritis (70)

2.2.4 Mikrobiologie der Psoriasis

Die Mikrobiologie der Psoriasis umfasst verschiedene Zelltypen, einschlief3lich Ent-
zundungszellen und Keratinozyten sowie antimikrobielle Peptide. Es wurde berichtet,
dass Cyclosporin A (CsA) die Psoriasis-Hautausschlage verbesserte, was darauf hin-
deutete, dass die Pathologie der Psoriasis nicht nur mit Keratinozyten, sondern auch

mit dem Immunsystem zusammenhangt (60).

Unterschiedliche unspezifische Gefahrensignale flihren Uber Rezeptoren des angebo-
renen Immunsystems zu einer verstarkten Aktivierung verschiedener Typen dendriti-
scher Zellen. Dies wiederum fuhrt zu einer gesteigerten Produktion proentzindlicher
Mediatoren und Chemokine und zur Rekrutierung von Entziindungszellen in die Haut.
Zu den Gefahrensignalen gehdéren mechanische Traumata, Infektionen mit pathoge-
nen Mikroorganismen oder korpereigene DNS, die nach Komplexierung mit dem anti-

mikrobiellen Protein Cathelicidin an Toll-like-Rezeptoren bindet (6).

Die Pathogenese der Psoriasis kann in eine Initiationsphase und eine Erhaltungs-
phase unterteilt werden. Die Initiationsphase wird mdglicherweise durch ein Trauma
(Koebner-Phanomen), eine Infektion oder Medikamente ausgeltst. Die Erhaltungs-
phase ist durch ein chronisches klinisches Fortschreiten gekennzeichnet (62). Im
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Anfangsstadium der Erkrankung spielen dendritische Zellen eine wichtige Rolle. Eine
dendritische Zelle ist eine antigenprasentierende Zelle. Die Aktivierung dieser Zellen
ist in der Pathogenese der Psoriasis nicht eindeutig geklart. Es wird vermutet, dass sie
durch die Erkennung von antimikrobiellen Peptiden (AMPs) aktiviert werden, die von
Keratinozyten als Reaktion auf eine Verletzung sekretiert und in psoriatischer Haut

charakteristischerweise tUberexprimiert werden (62).

Die aktivierten dendritischen Zellen (DCs) produzieren und sezernieren Ubermafig
TNF-q, Interleukin 23, IL-12 und IL-1. IL-23 induziert die Differenzierung von naiven T-
Zellen in Th17. Aktivierte Th17-Zellen Gberproduzieren IL-17 und IL-22. Interleukin-22
induziert eine epidermale Hyperplasie durch Verstarkung der Keratinozyten-Prolifera-
tion. Daraufhin aktivieren TNF-a und IL-17 Keratinozyten, férdern die epidermale Hy-
perplasie, rekrutieren Entziindungszellen wie Neutrophile und induzieren die Produk-
tion von AMP. Das von den dendritischen Zellen produzierte IL-12 aktiviert Th1-Zellen.
Diese Thl-Zellen produzieren daraufhin Zytokine, einschlieflich Interferon(IFN)-y.
Diese unregelmaflige Immunantwort setzt sich fort, solange TNF-a dendritische Zellen
aktiviert (60).

D
Dendritic cell -17F IL-17A
b L-17F
)9 TYACH
\Y o © o

TNF receptor—- IL-17 receptor IL-22 receptor
~
L I I I .
Keratinocyte

1 Epidermal hyperplasia
2 CXCL1, -2, -3, -5, IL-8 1— Neutrophil infiltration
3 Antimicrobial peptide 1

Abbildung 30: Pathogenese der Psoriasis (60)
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2.2.5 Interleukin-1 und Psoriasis

Am Anfang der psoriatischen Entziindungskaskade werden dendritische Zellen der
Haut aktiviert. Diese sezernieren proinflammatorische Zytokine, u.a. Interleukin-1, die
wiederum T-Zellen aktivieren. Diese Aktivierung von T-Zellen fuhrt in Anwesenheit die-
ser Zytokine zur Ausreifung naiver T-Zellen zu Th17-Zellen und anderen entziindlichen
Th-Zell-Populationen wie zum Beispiel Th1-Zellen, die schlieRlich fir die Infiltration der
Haut mit neutrophilen Granulozyten und die reaktive Proliferation von Keratinozyten
und dermalen Gefal3en verantwortlich ist (92).

Interleukin-1, kurz IL-1, ist ein zentrales Zytokin, das fiur viele wichtige Entziindungs-
krankheiten in der Medizin eine Rolle spielt (80). IL-1 kommt am Anfang der psoriati-
schen Entzundungskaskade vor (92) und wurde in Hautlasionen von Psoriasispatien-
ten nachgewiesen (88). Die Interleukin-1-Familie besteht aus mehreren Mitgliedern,
die als wirksame Molekiile des angeborenen Immunsystems Schliisselregulatoren fur
mehrere entziindliche Erkrankungen sind. Bisher wurden 11 Mitglieder der IL-1-Fami-
lie identifiziert. Die Familie umfasst sieben Liganden mit Agonistenaktivitat. Dazu
zéhlen IL-1a und IL-18, IL-18, IL-33, IL-364q, IL-363, IL-36y. Des Weiteren gehdéren zur
Familie drei Rezeptorantagonisten, darunter IL-1-RN, IL-36Ra, IL-38, und das entzln-
dungshemmende Zytokin IL-37. Die IL-1-Familie lasst sich in drei Unterfamilien eintei-
len: IL-1, IL-36 und IL-18 (81).

Die IL-1-Familie und IL-17 spielen eine wichtige Rolle in der Pathogenese der Pso-
riasis. Die meisten Mitglieder der IL-1-Familie werden von Keratinozyten exprimiert
und kommen in der Psoriasishaut stark vor. Diese zunehmende Expression von Mit-
gliedern der IL-1-Familie tragt zur Entwicklung von Th17-Zellen bei und fuhrt zur Pro-
duktion von IL-17. IL-17 wiederum kann auf Keratinozyten einwirken, um mehr Zyto-
kine der IL-1- Familie zu produzieren. Daher wird die IL-1-Familie als wichtiger Media-

tor bei der Initiierung und Aufrechterhaltung von Psoriasisplaques angesehen (81).
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IL-1a und IL-1B sind die ersten beiden entdeckten Mitglieder der IL-1-Familie. Trotz
ihrer identischen Aktivitdten weisen sie mehrere Unterschiede auf: IL-1a ist mit der
produzierenden Zelle assoziiert und wirkt deshalb lokal, wahrend IL-13 sekretiert wird
und systemisch wirkt, IL-1a wird hauptséchlich von Keratinozyten und Endothelzellen
exprimiert, hingegen wird IL-1B Uberwiegend von Monozyten und Makrophagen pro-
duziert. Beide werden unterschiedlich reguliert und tragen zur Immunantwort unter-
schiedlich bei. Obwohl IL-1a und IL-1B diese Unterschiede aufweisen, binden sie an
denselben Rezeptorkomplex IL-1R1 und IL-1RAcP und haben denselben IL-1-Rezep-
torantagonisten IL-1-RN, tber den die Signallibertragung negativ reguliert wird (81).

In Hautlasionen von Psoriasispatienten ist IL-1p deutlich erhdéht und Il-1a verringert.
Eine wirksame Behandlung der Psoriasis fuhrt zu einer signifikanten Abnahme der
epidermalen IL-1B3-Expression (82, 83, 89).

Ebenfalls liegt in Hautlasionen von Psoriasispatienten eine erhdhte Konzentration von
IL-17 vor. Eine Behandlung mit Secukinumab, einem Anti-IL-17A-Antikorper, fuhrt
nachweislich zu einer erheblichen Verbesserung der Psoriasiserkrankung (Verringe-

rung des Psoriasis Area and Severity Index Scores um 75 %) (84, 85, 86).

IL-17 und IL-1 Uben eine entziindungsférdernde Wirkung auf Keratinozyten und Im-
munzellen bei der Schuppenflechteerkrankung aus. Interleukin-17, das von Th17-Zel-
len sezerniert wird, induziert die Keratinozytenaktivierung mit der Freisetzung von pro-
inflammatorischen Zytokinen wie Mitgliedern der IL-1-Familie. Interleukin-1 kann wie-
derum auf T-Zellen einwirken und die Differenzierung von Th17-Zellen aus naiven Vor-
lAufern sowie die Forderung von IL-17 und IL-22 produzierenden T-Zellen induzieren.
Diese Prozesse unterstiitzen und verstarken die chronische Entziindung bei Psoriasis.
Dartber hinaus induzieren Zytokine der IL-1-Familie die Produktion mehrerer antimik-
robieller Peptide oder Proteine in Keratinozyten, die zu einer Hyperproliferation der
Hautepidermis fuhrt (81).
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2.2.6 Therapiemadglichkeiten

Die Therapie der Schuppenflechte richtet sich vor allem nach dem Schweregrad, der
klinischen Form und nach individuellen Faktoren (65). Zur Ermittlung des klinischen
Schweregrads werden der PASI und die Bestimmung des Anteils der erkrankten Kor-
peroberflache (Body Surface Area, BSA) herangezogen. Ein weiterer wichtiger Para-
meter der Krankheitsschwere ist die gesundheitsbezogene Lebensqualitat, die mittels
des Dermatology Life Quality Index (DLQI) bestimmt wird. Diese Parameter sind wich-

tig bei der Definition von Therapiezielen (106).

Die Therapie sollte sich nach der S3-Leitlinie zur Therapie der Psoriasis vulgaris rich-
ten und zu einer weitgehenden oder im Idealfall vollstandigen Erscheinungsfreiheit
fuhren (65).

Ist bei der Induktionstherapie nach 12-24 Wochen eine PASI-75-Antwort erreicht, also
eine mindestens 75%ige Reduktion des Ausgangswertes, kann dies, laut der S3-Leit-
linie, als Therapieerfolg angesehen werden (65, 106). Wird die 50%ige Reduktion des
Ausgangswertes des PASI nicht erreicht, muss vorzugsweise die Behandlung durch
eine Dosiserhéhung, verringerte Dosisintervalle oder eine Kombinationstherapie ver-
andert werden. Verbessert sich der PASI zwischen 50 und 70 %, wird der Dermatology
Life Quality Index (DLQI) bestimmt. Liegt der DLQI bei einem Wert von < 5, sollte die
Therapie weitergefuhrt werden. Bei einem DLQI-Wert von > 5 sollte die Behandlung

angepasst werden (65).

2.2.6.1 Topische Therapie

Die Lokaltherapie wird bei Patienten angewendet, die einen Korperoberflachenbefall
von weniger als 10 % aufweisen. Im Rahmen dieser Therapieart werden die Praparate
Dithranol (Anthralin, Cignolin), Glukokortikoide, Steinkohlenteer, Tazaroten, sowie Vi-

tamin-D3-Analoga/Derivate verwendet.
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Die Glukokortikoide sind die am haufigsten eingesetzten topischen Psoriasis-Heilmit-
tel. Dabei werden wirkstarke Klasse-llI- oder Klasse-IV-Glukokortikoide mit einem gu-
ten Nutzen-Risiko-Profil bevorzugt. Hierzu wird der Therapeutische Index (TIX) heran-
gezogen. Wirkstoffe mit einem hohen TIX sind Methylprednisolonaceponat, Mometa-
sonfuroat und Prednicarbat. Ihre Starke besteht in der hervorragenden Wirksamkeit
bei Kurzzeitanwendung. Fur die Langzeittherapie sollten Glukokortikoide nur in der
Intervallbehandlung mit blanden Externa oder Vitamin-D3-Analoga kombiniert ange-
wendet werden (Wochenendschema, Sa/So Glukokortikoid, Mo-Fr Vitamin-D3-Ana-

loga oder Pflegetherapie).

Calcipotriol und Tacalcitol sind die Vitamin-D3-Analoga, die fiir die Lokaltherapie zu-
gelassen sind. Sie werden vor allem in der Kombinationstherapie mit Glukokortikoiden
angewendet, denn ihre Wirkstarke ist geringer als die eines Klasse-IlI-Glukokortikoids.

Die topische Therapie kann auch als Kombination mit UV- oder systemischer Therapie
angewendet werden. Zu bericksichtigen ist, dass die Patienten- Compliance abnimmt,
je mehr Zeit und Medikamente der Patient fur die Genesung aufwenden muss (65,
106).

2.2.6.2 Phototherapie

Diese Therapieart nutzt die photobiologische Wirkung von ultravioletter (UV-) Strah-
lung auf unseren Organismus (107). Die UV-Strahlung wird unterteilt in UV-A (320-380
nm), UV-B (280-320 nm) und UV-C (100-280 nm). UV-A ist die energiedrmere Strah-
lung, dringt aber bis in die tieferen Schichten der Dermis ein, wéhrend UV-B ihren
biologischen Effekt nur in der Epidermis und oberen Dermis entfaltet. Durch die Ein-
wirkung von UV-B-Strahlung kommt es vorwiegend zur Entstehung von direkten DNS-
Schéaden. Die tiefenwirksame UV-A-Bestrahlung fuhrt zu einer Modulation des Kolla-
genstoffwechsels (107).
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Im Rahmen der Psoriasistherapie kommt die Schmalspektrum-UV-B-Therapie (311
nm) am haufigsten vor. Bei schweren Formen der Psoriasis und stark infiltrierten
Plagues kann eine PUVA-Behandlung notwendig werden (65). Bei der PUVA-Therapie
(Psoralen plus UVA) wird zur Wirkverstarkung der eingesetzten UV-A-Strahlung Pso-
ralen als kinstliches Chromophor angewendet. Durch die PUVA-Behandlung kommt
es zum Zellzyklusarrest und zur Apoptose vor allem von Lymphozyten. Man unter-
scheidet eine Creme-PUVA, Bade-PUVA und System-PUVA, dabei wird der Pho-
tosensibilisator in einer Creme appliziert, topisch Uber Badewasser aufgenommen

oder oral eingenommen und anschlie3end die Haut mit UVA-Licht bestrahlt (65, 107).

Die topische Therapiekombination ist méglich mit Glukokortikoiden, Cignolin oder Vi-
tamin-D-Analoga. Zur systemischen Therapiekombination eignet sich das aromatische
Retinoid Acitretin (Re-UVB, Re-PUVA-Therapie) (65).

2.2.6.3 Klimatherapie

Unter der Klimatherapie versteht man die Kombination von Salzbadern im Meer mit
Sonnenbestrahlung. Ohne UV-Bestrahlung haben Salzwasserbader alleine keinen
therapeutischen Effekt. Ein Teil des Therapieerfolges der Klimatherapie wird dem ho-

hen Salzgehalt des Wassers (am Toten Meer 27 %) zugeschrieben (65).

2.2.6.4 Systemische Therapie

Bei einer mittelschweren bis schweren Forme der Psoriasis empfiehlt es sich, eine
systemische Therapie anzuwenden. Zugelassene Praparate sind Retinoide, Apremi-
last, Cyclosporin, Fumarséureester, Methotrexat, sowie Biologika (TNF-alpha-, IL-
12/23- und IL-17-Inhibitoren).
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Die Vorteile einer systemischen Therapie sind der geringere Behandlungsaufwand fir

den Patienten und die meist gute Wirksamkeit (65).

Cyclosporin ist ein Immunsuppressivum und hemmt die NFAT-vermittelte T-Zell- Akti-
vierung. Es hat eine sehr gute Wirksamkeit. Bis zu 70 % der Psoriasispatienten, die
mit Cyclosporin behandelt werden, kdnnen in Abhéngigkeit von der Dosis eine 75%ige
Besserung des PASI erreichen. Aufgrund von Nebenwirkungen, die zu Einschrankun-
gen der Nierenfunktion fihren, sollte Cyclosporin vor allem zur Remissionsinduktion
oder zur Intervalltherapie, weniger zur langfristigen Erhaltungstherapie verwendet wer-
den (65).

Fumarsaureester hat als Hauptwirkstoff Dimethylfumarat und wird in Deutschland in
der systemischen Psoriasistherapie am haufigsten angewendet. Fumarsaureester
wird vor allem fur die Langzeittherapie empfohlen. Mdgliche Nebenwirkungen sind eine

transiente Eosinophilie und eine Lymphozytopenie (65).

Methotrexat, auch MTX, wirkt bei Psoriasispatienten individuell sehr unterschiedlich
und liegt in verschiedenen Applikationsformen vor (oral, i.m., i.v., s.c.). Die subkutane
Applikation wird bevorzugt. Mit MTX als systemische Therapie wird eine 75%ige Re-
duktion des PASI bei 50 % der Patienten nach sechs Monaten erreicht. Bei ca. 20 %
der Psoriasispatienten kann nach mehr als sechs Monaten ein PASI 90 erzielt werden.
Methotrexat ist hepatotoxisch und kann in der langfristigen Therapie eine Leberfibrose
und Leberzirrhose induzieren. Die akuten Nebenwirkungen durch die Behandlung mit
Methotrexat sind in hohem MaR abhéngig von der verabreichten Dosis. Davon betrof-
fen sind rasch proliferierende Gewebe wie Magen-Darm-Trakt (Stomatitis, gastrointes-
tinale Ulzerationen, Enteritiden, Blutungen und Diarrhoe), Knochenmark (Knochen-
markaplasie mit Leukopenie, Thrombozytopenie, Anamie), Haut (diffuse toxische Al-
opezie, ulzerierende Psoriasisherde) sowie Leber (akute toxische Leberzellschadi-
gung). Zu den Nebenwirkungen die dosisunabhangig sind, gehéren eine potenziell le-
bensbedrohlichen Alveolitis oder Pneumonitis (65, 106).
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Unter Biologika versteht man die Kurzform von Biological Products und bezeichnet
Arzneimittel, die von lebenden Organismen abstammen und durch biotechnologische
Verfahren hergestellt werden. Die verfugbaren Biologika zur Therapie der Psoriasis
vulgaris sind Zytokin-Antagonisten, die die biologische Aktivitat krankheitsrelevanter
Mediatoren neutralisieren. Die derzeit zugelassenen Zytokin-Antagonisten sind TNF-
a- und IL-17A- und RA-Antagonisten und ein anti-IL-12/-23 p40-Antikorper. Weitere
Biologika sind zurzeit in der klinischen Entwicklung. Die Verabreichungsform ist paren-
tal. Die Biologika haben die Psoriasisbehandlung revolutioniert und selbst schwerste
Verlaufsformen therapierbar gemacht. Biologika verursachen keine Arzneimittelinter-
aktionen. Sie kdnnen jedoch zur Entwicklung von Antikérpern gegen das Biologikum
fuhren (anti-drug-antibodies, ADA) (65, 106).
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2.3 Parodontitis und Psoriasis

Sowohl bei Psoriasis als auch bei Parodontitis handelt es sich um eine chronisch-ent-
zundliche Krankheit, bei der der Korper mit einer tbertriebenen Immunantwort auf
Epitheloberflachen und einer Dysregulation der Entzindungsreaktion des Wirts rea-

giert. Beide Krankheiten teilen sich gemeinsame Risikofaktoren (93).

Bei der Psoriasis und der Parodontitis weisen das entzindliche Infiltrat und die Regu-
lation proinflammatorischer Zytokine viele Affinitdten auf. Bei beiden Erkrankungen ha-
ben Makrophagen, y&-T-Zellen, TH17-Zellen und dendritische Zellen in der Krank-
heitspathogenese eine wichtige Stellung. Sowohl lasional als auch systemisch konn-
ten erhtdhte Zytokinspiegel von TNF-a, IL-1B, IL-17 bei Psoriasis und Parodontitis
nachgewiesen werden. Hingegen waren Spiegel von IL-4 und IL-10 vermindert. Wie
bei der Schuppenflechte spielt auch bei der Parodontitis die durch Chemokine ausge-
|6ste Migration von Granulozyten in das jeweilige Entziindungsgebiet (psoriatische
Hautlasion bzw. Gingiva) eine zentrale Rolle (7, 96). Dartber hinaus kommen neutro-
phile Granulozyten in beiden Krankheitsgeschehen vor und scheinen das entztindliche
Geschehen wesentlich mitzutragen: Bei der Psoriasis konnten sie in den Pusteln der
pustulésen Krankheitsform nachgewiesen werden (97), wahrend sie sich bei der Pa-

rodontitis in der Zahnfleischtasche befinden (98).

Patienten mit einer Psoriasiserkrankung weisen ein signifikant erhdhtes Risiko fur Pa-
rodontitis auf und ein erhdéhtes parodontales Risiko an einer Parodontitis zu erkranken
(93, 94).

Weiter spricht man bei einem chronisch-entziindlichen multisystemischen Verlauf der

Psoriasis von einer Psoriasis-assoziierten Parodontitis (99).
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3. Ziel der Studie

Patienten mit Psoriasis haben im Vergleich zu Patienten, die nicht an Psoriasis er-
krankt sind, ein signifikant erhdhtes Parodontitisrisiko. Die Daten dazu sind jedoch be-

grenzt.

Im Rahmen dieser Arbeit sollte die Datenbasis Uber die parodontale und zahnéarztliche
Gesundheit von Psoriasispatienten vergrof3ert werden, indem umfassende orale Sta-
tus einer Gruppe von Psoriasispatienten und einer Kontrollgruppe aus Personen ohne

Psoriasis erhoben und miteinander verglichen werden.

Zusatzlich zielt diese Studie darauf ab eine Ursachenforschung fur die Beziehung zwi-
schen Psoriasis und Parodontitis zu betreiben, indem durch eine Speicheluntersu-
chung auf parodontopathogene Markerkeime und eine Abstrichuntersuchung zur Be-
stimmung der IL-1-vermittelten Entzindungsneigung moégliche Zusammenhange auf-
gezeigt werden, da der genaue Mechanismus hinter dem erhéhten Parodontitisrisiko
bei Patienten mit Psoriasis und der direkten Beziehung zwischen beiden Erkrankungen

bislang noch unbekannt ist.

Zusammenfassend liegt das oberste Ziel dieser Studie darin die bestehende Evidenz
fur den Zusammenhang zwischen den chronisch-entziindlichen Erkrankungen Paro-
dontitis und Psoriasis, unter Beriicksichtigung parodontopathogener Keime, des IL-1-
Genotyps und des oralen und parodontalen Status von Psoriasispatienten im Vergleich

zur Kontrollgruppe, zu erweitern.
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4. Patienten und Material
4.1 Fragestellung

Im Rahmen dieser Studie sollen folgende Fragestellungen untersucht werden:

Besteht bei Psoriasispatienten ein erhdhtes parodontales Risiko?

2. Wie hoch ist die IL-1-vermittelte Entziindungsneigung bei Psoriasispatienten?

3. Wie ist die Bakterienbelastung mit parodontopathogenen Markerkeimen bei

Psoriasispatienten? Welche Keime kommen vermehrt vor?

Haben und betreiben Psoriasispatienten eine gute Mundhygiene?

5. Wie hoch ist das Kariesrisiko bei Psoriasispatienten?

4.2 Material

Fur diese Studie wurden folgende Materialien verwendet:

Tabelle 1: Verwendete Materialien

Material Firma

Watterollen Henry Schein Inc., Germany
Mundspiegel Carl Martin GmbH, Solingen
Zahnsonde Carl Martin GmbH, Solingen
Parodontalsonde Carl Martin GmbH, Solingen

Zahnpinzette

Carl Martin GmbH, Solingen

Probenentnahmeset micro-IDent Kombitest Ba-
sis fur den Nachweis Parodontopathogener
Markerkeime und die Bestimmung des individu-
ellen Entzindungsrisikos. Inhalt: 5 steril ver-
packte Papierspitzen, 1 steril verpackter Abst-
richtupfer, 2 Transportréhrchen, 1 Auftragsformu-
lar, 1 Rickumschlag (Abb. 31)

Hain Lifescience GmbH, Nehren

Steriler Abstrichtupfer, Auftragsformular, Rick-
umschlag (Abb. 32)

Labor Dres. Hauss, Kiel
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4.3 Untersuchungskollektiv

Im Rahmen dieser Arbeit wird eine prospektive Studie durchgefuhrt, in der Pso-
riasispatienten mit Kontrollpersonen ohne Psoriasiserkrankung verglichen werden. 50
Psoriasispatienten und -patientinnen, die sich in der Ambulanz der Hautklinik und Po-
liklinik der Universitatsmedizin Mainz vorstellen, und 25 Kontrollpersonen wurden zu-

fallig ausgewahlt und in die Studie aufgenommen.

Als Ausschlusskriterien galten Patientinnen und Patienten mit nicht vollendetem 18.
Lebensjahr und Patienten, die eine antimikrobielle Behandlung oder eine subgingivale
antiseptische therapeutische MalRBhahme in den letzten drei Monaten erhalten haben.
Die ausgewéhlten Patienten wurden im Rahmen dieser Studie, im Zeitraum von Okto-
ber 2019 bis zum April 2020, einer mundlichen Befragung, einer zahnmedizinischen
Untersuchung, einer Probenentnahme zur mikrobiologischen Untersuchung und einer

Abstrichuntersuchung fir einen humangenetischen Test unterzogen.

75 Probanden

25
Kontrollpersonen

50

Psoriasispatienten

Zahnarztliche Mikrobiologische Humangenetischer

Test

Befragungsbogen Untersuchung Untersuchung

' Parodontale Risikobeurteilung ]

Abbildung 33: Schema Studienaufbau
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Im Untersuchungskollektiv sind Patienten zwischen 24 und 91 Jahren vertreten. Das
durchschnittliche Alter der 75 Probanden liegt bei 53 Jahren mit einer Standardabwei-
chung von 15,4. Die Geschlechterverteilung unterscheidet sich statistisch signifikant.
Die Altersverteilung hingegen ist nicht statistisch signifikant, die Verteilung kam zuféllig

zustande.

Tabelle 2: Alter- und Geschlechterverteilung der Probanden

Psoriasisgruppe (n=50) Kontrollgruppe (n=25) p-Wert
Alter 55,54 + 11,26 50,40 + 21,35 0,268
Geschlecht: weibl. 19 17 0,014
mannl. 31 8

4.4 Patientenfragebogen

Der Patientenfragebogen wurde mdglichst kurz und leicht verstandlich gehalten. Im
ersten Teil des Fragebogens wurden die Patienten gebeten Angaben Uber ihre Person
zu machen. Im weiteren Verlauf sollten die Befragten im geschlossenen Fragebogen-
teil Fragen zu ihrer Anamnese beantworten. Bei geschlossenen Fragen sind die Ant-
wortmaoglichkeiten fur die Befragten vorgegeben. Die Antwortmdglichkeiten der meis-
ten Fragen waren entweder eine Bejahung oder eine Verneinung der gestellten Frage.
Alle Fragen wurden den Patienten vorgelesen und mundlich mitihnen durchgegangen.

Bei der Untersuchung ist folgender Fragebogen entwickelt und verwendet worden:
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onnnes GUTENBERG
UNIVERSITAT use

Fr n im Rahmen einer Doktorarbeit zum Thema . Parodontitis bei Psoriasispatienten”

In Zusammenarbeit mit Prof. Dr. med. Rudolf Schopf
Hautklinik und Poliklinik der Universititsmedizin Mainz

Pat.: Geschlecht: weiblich / mannlich

Geb. Datum:

Allgemeine Vorgeschichte: - Diabetes mellitus: ja / nein

- Bluterkrankung (z.B. Leukdmie): ja / nein

- HIV- Infektion: ja / nein

- genetische Erkrankung (z.B.: Down Syn.): ja / nein

- Osteoporose: ja / nein

- Raucherstatus Michtrawcher
Ehemaliger Raucher (Rauchstopp 2 5 Jahre)
Gelegentl. Raucher (< 10 Zigaretten/ Tag)
Raucher (< 20 Zigaretten/ Tag)
Starker Rauwcher (> 20 Zigaretten/ Tag)

- sonstige Erkrankungen:

Spezielle Vorgeschichte: - Hiufigkeit des taglichen Zihneputzens: 0-1mal / 2mal [/ >2mal
- Zahnzwischenraumreinigung: ja / nein
- kariogene Erndhrung: etwas / miBig [ sehr
- Zahnarztbesuche: praventiv [ nicht praventiv
- Zahnfleischbluten: ja / nein
- Entziindungen mit Anschwellen des Zahnfleisches: ja / nein
- Zahnwanderungen: ja [ nein
- Zahnverlust durch Zahnlockerung: ja [/ nein

- Zahnfleischbehandlung: ja / nein Angabe des Jahres:

Familienvorgeschichte: - Eltern mit Zahnfleischerkrankung: ja / nein

Abbildung 34: Patientenfragebogen
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4.5 Zahnarztliche Untersuchung

Im Anschluss an die Befragung erfolgte die Erhebung des Zahnstatus, des PAR-Status
und bestimmter zahnmedizinischer Indices mittels intraoraler Untersuchung der Pro-
banden. Folgende Indices wurden im Rahmen dieser Studie erhoben: BOP-Index, der

DMFT-Index und der Parodontale Screening Index.

Der BOP-Index erfasst nach der Sondierung der Zahnfleischtasche mit einer Parodon-
talsonde das Vorkommen einer Blutung (+) oder keine Blutung (-). Die Messung erfolgt
an allen vier Zahnflachen aller Zahne. Der BOP-Index wird in Prozent angegeben. Je
geringer der Prozentsatz an Blutungen, desto gesiunder sind das Zahnfleisch und das
Parodont (56).

Der DMFT-Index ist der von der Weltgesundheitsorganisation (WHQO) empfohlene In-
dikator zur Beschreibung der Mundgesundheit. Der DMFT-Index (Decayed, Missing
and Filled Teeth) ergibt sich aus der Summe der Anzahl der zerstdrten/karibsen Zadhne
(Decayed = D), der Anzahl der behandelten/gefiliten Z&hne (Filled =F) und der Anzahl
der Zahne, die fehlen (Missing =M). Je héher der Indexwert, desto schlechter ist der
Zustand des Gebisses. Ein DMFT-Indexwert von 0 bezeichnet ein naturgesundes Ge-
biss. Seit Giber 70 Jahren wird der DMFT-Index weltweit als wichtigster Index zur Be-
urteilung des Status der Mund- und Zahngesundheit verwendet. Dartber hinaus ist er
der wichtigste Index, der in epidemiologischen Studien zum Gesundheitszustand der
Gemeinschaft seine Verwendung findet. Dieser Index wird ebenfalls erhoben, um In-
terventionen im Bereich der Mundgesundheit in der Gemeinschaft zu bewerten und zu
uberwachen (127).

Der Parodontale Screening Index dient der schnellen Beurteilung der parodontalen
Situation jedes Patienten. Dieser Index zeigt den aktuellen Gesundheitszustand der
Gingiva und die friher stattgefundenen Prozesse in Form der Taschentiefe und des
Attachmentverlustes auf. Die Erhebung erfolgt mit einer Parodontalsonde. Die Zéhne
werden in Sextanten unterteilt, die einzeln untersucht werden. Jeder Zahn innerhalb

eines Sextanten wird an den definierten Messstellen untersucht. Dabei wird pro
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Sextant der hdochste ermittelte Untersuchungscode notiert. Der PSI ist Gber finf Codes
definiert: Code 0O definiert parodontal gesunde Verhaltnisse des Patienten, Code 1-2
zeigt eine Gingivitis auf. Code 3 und 4 stehen fur einen Defekt der Parodontalgewebe
der Patienten, die weiter detailliert untersucht, diagnostiziert und therapiert werden
missen (56) (zu den Indices siehe Kapitel 2.1.2). Diese erhobenen Indices wurden

schriftlich auf einem entwickelten Erhebungsbogen festgehalten (Abb. 35).
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Pat.:

Geburtsdatum:

wusnes GUTENBERG

Geschlecht: weiblich / mannlich UNIVERSITAT man

Befundaufnahme

Zahnstatus

Parodontal Screening Index

51 52 53 34 35 36

DMFT-Index: Keimtest: ja / nein

Abbildung 35: Befunderhebungsbogen
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4.6 Mikrobiologische Analyse micro-IDent

Anschlie3end erfolgte die Probenentnahme fir die Markerkeimanalyse mit dem micro-
IDent-Test der Firma Hain Lifescience der Auskunft tiber das Vorkommen und die Kon-
zentration von funf parodontopathogenen Bakterienspezies mit der hochsten Patho-
genitat nachweist: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingi-

valis, Tannerella forsythia, Treponema denticola und Prevotella intermedia.

Am Anfang der Studie wurde der Kombitest Basis der Firma Hain Lifescience benutzt,
der aus dem micro-IDent-Test und dem Genotyp IL-1-Test besteht. Die Firma Hain
Lifescience hat jedoch mitten in der Studie den Genotyp IL-1-Test eingestellt und an
das Labor Dres. Hauss (oro-dentale Mikrobiologie Kiel) abgegeben. Daher nutzten wir
dann den micro-IDent-Test der Firma Hain Lifescience zur mikrobiologischen Analyse
und den Genotyp IL-1-Test des Labors Dres. Hauss. Beide Labore verwendeten fir

die Auswertung dasselbe Testverfahren.

Die Proben wurden aus der jeweils tiefsten Zahnfleischtasche jedes Quadranten und
einer zusatzlich beliebigen Tasche mit einer sterilen Papierspitze genommen und in
ein steriles Transportréhrchen gegeben. Die Enthahmeorte wurden mittels Watterollen
trockengelegt. Daraufhin wurde an jeder Entnahmestelle, insgesamt fiinf, je eine Pa-
pierspitze mit Hilfe einer sterilen Pinzette zligig in die Zahnfleischtasche bis auf den
Sulcusrand eingefiihrt und dort fir mindestens 10 Sekunden belassen. Anschlie3end
wurde die Papierspitze enthommen und mit der Spitze voran in das Transportréhrchen
gelegt. Da wir uns fur eine Poolprobe entschieden haben, kamen alle fiinf Papierspit-
zen in dasselbe Transportréhrchen. Danach wurde das Rohrchen verschlossen und
zusammen mit dem Auftragsformular zur mikrobiologischen Untersuchung der Pool-

probe an Hain Lifescience versendet.
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Abbildung 36: Probenentnahme Markerkeimanalyse (Hain Lifescience GmbH, mit freund-

licher Genehmigung von Fr. Dr. Dombrowa)

In den Laboratorien der Hain Lifescience GmbH wird die DNA Strip-Technologie an-
gewendet. Die in den Proben enthaltenen Zellen werden mit bestimmten Extraktions-
verfahren aufgebrochen und die DNA wird isoliert. Anschlie3end werden die Nuklein-
sauren durch die Polymerase-Ketten-Reaktion (im Englischen Polymerase Chain
Reaction — PCR) selektiv vermehrt. Dadurch entstehen doppelstréangige, mittels mole-
kularbiologischer Methoden vervielfaltigte DNA-Abschnitte, sogenannte Amplifikate.
Im nachsten Schritt werden diese chemisch denaturiert und dadurch wird die doppel-
strangige DNA in ihre beiden Einzelstrange durch die Auflésung der Wasserstoffbri-
ckenbindungen getrennt, da der Nachweis auf dem DNA Strip durch einzelstrangige
DNA erfolgt. Der DNA Strip ist ein Membranstreifen aus speziellem Tragermaterial, der
mit hochspezifischen Sonden beschichtet ist, die komplementér zu den selektiv ampli-
fizierten Nukleinsauren sind. Das einzelstrangige Amplifikat wird auf dem DNA Strip
fixiert und bindet im Verlauf der Hybridisierung spezifisch an die Sonden auf dem
Membranstreifen, wahrend unspezifisch gebundene Amplifikate in anschliel3enden
Waschschritten entfernt werden. Das spezifisch gebundene Amplifikat wird wahrend

der Konjugatreaktion mit dem Enzym alkalische Phosphatase markiert und
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anschlieBend in einer enzymatischen Farbreaktion sichtbar gemacht. Bei diesem
Schritt entsteht auf dem DNA Strip ein spezifisches Bandenmuster. Dieses wird mittels
eines computergestiutzten Systems ausgewertet und als Ergebnismitteilung ausgege-
ben (101).

Auf der Ergebnismitteilung flr micro-IDent ist die individuelle Keimbelastung des Pati-
enten fur die finf parodontopathogenen Markerkeime mit der héchsten Pathogenitat,
in Textform und graphisch, zu sehen. Micro-IDent plus enthélt die individuelle Keimbe-
lastung fur elf Markerkeime. In Abb. 37 ist die Ergebnismitteilung fur elf parodontopa-
thogene Keime dargestellt. In der vorliegenden Studie wurden jedoch nur funf Keime

getestet.

Ergebnis
Q Die mikrobiologische Analyse fir Max Mayer ergab eine behandlungsbediirftige Bakterienbelastung
mit Keimen der folgenden Komplexe: Aa-Komplex (Aa), Roter Komplex [Td], Oranger Komplex
(Pi, Pm), Orange-assoziierter Komplex [En), Griner Komplex (Ec). In Abhangigkeit vom klinischen Bild
kann dies zusatzlich zur mechanischen Therapie [SRP) eine adjuvante Antibiotika-Behandlung
(Keimkonstellation 8) erfordern. Zur Beurteilung des Therapieerfolgs wird eine Kontrollanalyse
ca. 8 Wochen nach Ende der Antibiotika-Einnahme empfchlen.

+++ - Sebr stark erhohte
g Yoi
++ . Stark erhohte
g Nembonzentrabon
g + : Erhibte
Mm::.' i
wnsthwele an Nachwessgrenze
& Ll B S

B B adE

Erlauterung der Keimkonzentrationen Abkiirzungen der Bakteriennamen
=<10* [Sonderfall Aa: <10°) Aa = Actinobacillus actinomycetemcomitans Fn = Fusobacterium nucleatum/periodonticum
[+ = 10* [Sonderfall Aa: 107) Pg = Porphyromonas gingivalis Cr = Campylobacter rectus
+« =<10° [Sonderfall Aa; <104 Tt = Tannerella forsythia En = Eubacterium nodatum
++ =<10" |Sonderfall Aa: <10% Td = Treponema denticola Ec = Eikenella corrodens
+++=>107 (Sonderfall Aa: >10% Pi = Prevotella intermedia Cs = Capnocytophaga spec

Pm = Peptostreptococcus micros (gingivalis, ochracea, sputigena/

Abbildung 37: Ergebnismitteilung micro-IDent (Hain Lifescience GmbH, mit freundlicher Genehmigung

von Frau Dr. Dombrowa)
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4.7 Humangenetischer Test

Als letzte Untersuchung an den Probanden erfolgte die Abstrichnahme fir den human-
genetischen Test zum Nachweis der Interleukin-1-Genvarianten und zur Bestimmung
der IL-1-vermittelten Entzindungsneigung. Der Gentest liefert eine Aussage uber die
Immunantwort des Patienten auf Bakterien bzw. die Entziindungsbereitschaft und Fa-
higkeit zur Interleukinproduktion. Alle Probanden haben eine Einwilligungserklarung

fur eine genetische Untersuchung gemald Gendiagnostikgesetz unterschrieben.

Die Auswertung der Abstriche erfolgte von Hain Lifescience GmbH und dem Labor
Dres. Hauss (oro-dentale Mikrobiologie Kiel). Beide Labore verwendeten fiir die Aus-
wertung dasselbe Testverfahren. Die Untersuchung wurde durch einen Wangenab-
strich mit Hilfe eines sterilen Tupfers durchgefuhrt. Vor Abnahme eines Schleimhaut-
abstrichs darf der Patient kein Mundwasser benutzt haben, da es sonst zur Hemmung
der Amplifikationsreaktion kommen kann. Der Tupfer wird fur ungefahr 20 Sekunden
unter gelegentlichem Drehen tber die Wangenschleimhaut des Probanden gerieben.
Dabei werden abgeschilferte Schleimhautzellen aufgenommen, mit deren DNA der IL-
1-Test im Labor durchgefuhrt wird. Anschlielend wird der Abstrichtupfer zum Trock-
nen von Uberschissigem Speichel fur ungefahr 20 Sekunden in der Luft gefachert und
schliel3lich in das Transportréhrchen Gberfuhrt. Das Rohrchen wird dicht verschlossen
und zusammen mit der Einverstandniserklarung des Patienten zur Auswertung posta-

lisch an das Labor verschickt.

Auch hier wird die DNA Strip-Technologie verwendet. Der Testablauf unterteilt sich in
drei Phasen: DNA-Isolierung aus den Patientenproben, Amplifikation mit Biotin-mar-
kierten Primern und reverse Hybridisierung. Durch strikte Bedingungen, die sich aus
der Pufferzusammensetzung und einer festgelegten Temperatur ergeben, ist auch bei
einer extrem hohen Sequenzhomologie eine hochspezifische Bindung ausschlief3lich
der komplementaren Nukleinsaurestrange gewébhrleistet. Dies ermdglicht den Sonden
die verschiedenen Sequenzvariationen der hier getesteten Genbereiche sicher zu un-
terscheiden. Die Streptavidin-konjugierte alkalische Phosphatase bindet Uber das

Streptavidin an das Biotin des Amplifikats. Die alkalische Phosphatase setzt dann das
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zur Detektion zugegebene Substrat in einen Farbstoff um, der auf dem DNA Strip als
Farbniederschlag sichtbar wird. Dieses entstandene Bandenmuster lasst sich schliel3-
lich mithilfe einer daftir konzipierten Schablone auswerten und in einer Ergebnismittei-

lung festhalten (24).

In der Ergebnismitteilung sind je nach Auftreten und Kombination der verschiedenen
Genveranderungen vier unterschiedliche Risikotypen von A bis D zu unterscheiden.
Das IL-1-vermittelte, genetisch bedingte Risiko einer Entziindung nimmt von Risikotyp
A nach D zu. Patienten der Risikotypen B, C und D haben ein erhdhtes Entziindungs-
risiko (siehe Abb. 38).

Endogene Voraussetzungen
(Genetische Pridisposition)

A =
l (?“ﬁisikotyp A: IL-1: Normale Produktion des entziindungsférdernden Interleukin-1.
KI Normaler IL-1-Wirkspiegel IL-1RN: Normale Produktion des entziindungshemmenden Interleukin-1-
e Rezeptorantagonisten.

®
@T;‘?isikotyp B: IL-1: Normale Produktion des entziindungsférdernden Interleukin-1.

)l Erhdhter IL-1-Wirkspiegel > IL-1RN: Erniedrigte Produktion des entziindungshemmenden Interleukin-1-
| - e

Rezeptorantagonisten.

Risikotyp C: IL-1: Uberproduktion des entziindungsférdernden Interleukin-1.
Erhohter IL-1-Wirkspiegel IL-1RN: Normale Produktion des entziindungshemmenden Interleukin-1-
- Rezeptorantagonisten.

Rezeptorantagonisten.

Risikotyp D: IL-1: Uberproduktion des entziindungsférdernden Interleukin-1,
Erhdhter IL-1-Wirkspiegel IL-1RN: Erniedrigte Produktion des entziindungshemmenden Interleukin-1-

Abbildung 38: Risikotypen nach Genotyp-IL-1-Analyse (102)

Risikotyp A Patient mit normaler Entziindungsreaktion

Kein erhohtes genetisches Risiko fiir entziindliche Prozesse
Risikotyp B Patient mit verminderter genetischer Entziindungshemmung
Risikotyp C Patient mit starker Entztindungsreaktion

Erhohtes genetisches Risiko flr entziindliche Prozesse

Risikotyp D Patient mit sehr starker Entzindungsreaktion
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Stark erhdhtes genetisches Risiko fur entzindliche Prozesse
(102)

4.8 Parodontale Risikobeurteilung

Abschliel3end wurde mit Hilfe des Risikoprofilbogens der Klinik fir Parodontologie der
Universitatsmedizin Bern ,perio-tools® (design & program Christoph A. Ramseier, Abb.

39) von jedem Probanden ein Parodontose-Risikoprofil erstellt.

zmk bern

Zahnmedizinische Kliniken

der Universitat Bern
Klinik fiir Parcdontolegie

Parodontale Risikobeurteilung

Patignt Machname Vamamea Datum

BOP% =10

PDz5mm ~ .
Anzahl Zahne und Implantate |32 {(1-32)

Anzahl Stellen pro Zahn / Implantat |-:::- 2 04 @®p

Anzahl BOP-pos. Sfellen | von 192

Anzahl Stellen mit PPD25mm |0 |

Envir.

Tooth

Syst./Gen. loss Anzahl verlorene Zahne l:l
% Alveolarknochenverlust l:l %

(geschatzt in % oder 10% pro Tmm})

L~
BEL/Age = 0.00
Syst/Gen. |:Z: Ja ® Nein

Envir. | @ Michtraucher (NS)
) Ehemalig. Raucher (FS)
) Gelegentl. Raucher (03)

Flache des Polygons: 2 59307

Parodoniales Risiko: niedrig ) Raucher (8)

Vforgeschl. Recall intervall: 12 Monate O Starker Raucher (HS)
Stiftung fiir Klinische Forschung designé program [ Drucken l
Parodontale Risikobeurteilung V4.3 Christoph A. Ramsaier
16 April 2020 christoph.ramseier@zmk.unibe.ch

[ Reset l

Abbildung 39: Risikoprofilbogen ,perio-tool" der Universitdtsmedizin Bern (104)
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Dabei wurden das Alter der Probanden und die Ergebnisse des intraoralen Befundes,
des BOP-Index, der Taschentiefenmessung, des IL-1-Gentests und des Rauchverhal-
tens der Probanden in das ,perio-tool“ eingegeben und somit das parodontale Risiko
aller Probanden, an einer Parodontitis zu erkranken, ermittelt und spater statistisch

ausgewertet.

4.9 Auswertung

Die erhobenen Daten der 75 Patientenfragebdgen und die Ergebnisse der zahnéarztli-
chen Untersuchung, der mikrobiologischen Analyse und die des Gentests wurden in
einer Microsoft-Excel-Tabelle elektronisch erfasst und im Anhang dieser Arbeit einge-
fugt. Alle personenbezogenen Daten wurden mit einer Identifikationsnummer verse-
hen. Alle Fragebdgen wurden mit einer fortlaufenden Nummer pseudonymisiert, und
durch einen definierten, vorangestellten Buchstaben ist die Zugehdrigkeit zu den ein-
zelnen Stichprobengruppen ablesbar. Die erhobenen und auszuwertenden Daten wur-
den nur mit diesem Code versehen in einer Excel-Tabelle mit einer Zugriffsbeschran-

kung gespeichert und anschlieRend ausgewertet.

Im ersten Schritt erfolgt die Veranschaulichung der Daten im Kodierplan und im zwei-
ten Schritt die Eingabe dieser Daten. Im Kodierplan wurde jeder Variable (Frage) ein
klarer Variablenname zugeteilt. Den Antwortmdglichkeiten einer Variablen wurden
Zahlenwerte (Codes) zugeordnet. Ein Kreuz im Bereich ,ja“ wurde mit der Zahl 1 in die
Tabelle Gbernommen und im Bereich ,nein“ mit der Zahl 2 versehen. Gab es mehrere
Antwortmoglichkeiten, wurden diese ebenfalls numerisch kodiert. Die Dateneingabe
erfolgte entsprechend dem Kodierplan so, dass jede Zeile einem ausgewerteten Fra-

gebogen/Probanden entspricht.

Anschliel3end erfolgte der Transfer in die statistische Auswertungssoftware SPSS Sta-
tistics 23 (Statistical Package for the Social Sciences, USA, Version 23).
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4.9.1 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte in Zusammenarbeit mit dem
Institut fur medizinische Biometrie, Epidemiologie und Informatik der Universitatsme-
dizin Mainz. Als Programm zur statistischen Auswertung diente das Computerpro-
gramm SPSS Statistics 23 (Statistical Package for the Social Sciences, USA, Version

23). Mit dieser Software wurden alle statistischen Auswertungen vorgenommen.

Die deskriptive Statistik mit Bestimmung der Haufigkeiten wurde fir die kategorialen
Parameter durchgefiihrt. Fir stetige Daten wurden Minimum, Maximum, Median,
Quartil, Mittelwert, Standardabweichung und die Schiefe ermittelt. Zum deskriptiven

Vergleich von zwei kategorialen Variablen wurden Kreuztabellen erstellt.

Die explorative Analyse zum Vergleich zwischen stetigen Variablen wurde mittels des
unverbundenen T-Tests und des Mann-Whitney-Tests (U-Test) vorgenommen. Beim
Vergleich von kategorial unverbundenen Variablen wurde der Chi-Quadrat-Test nach
Pearson oder nach Mdglichkeit der Exakte Fisher-Test durchgefuhrt.

Die statistische Signifikanz wurde mit einem p-Wert von < 0,05 festgesetzt.

4.9.2 Graphische Auswertung

Alle gewonnenen Ergebnisse wurden in Form von Abbildungen und Tabellen darge-
stellt. Zur Erstellung der graphischen Auswertung wurde die Software SPSS 23, Micro-
soft PowerPoint und Excel verwendet. Zur graphischen Darstellung der Ergebnisse

wurden Boxplots, Balkendiagramme und Histogramme benutzt.
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5. Ergebnisse

Im folgenden Abschnitt werden die Ergebnisse der Patientenbefragung, der erhobe-
nen Indices, der mikrobiologischen Analyse, des IL-1-Genotests und die parodontale
Risikobeurteilung mit Hilfe des Risikoprofilbogens von 50 Psoriasispatienten und 25
Kontrollpersonen dargestellt und wird abschlieBend eine Gegeniberstellung dieser

Datenauswertung aufgezeigt.

5.1 Ergebnisse des Patientenfragebogens

5.1.1 Rauchverhalten

Alle in die Studie aufgenommenen Patienten wurden tber ihr Rauchverhalten befragt.
Dabei unterteilten wir das Rauchverhalten in Raucherstatus | und Il. Beim Raucher-
status | erfolgte eine Einteilung der Probanden in Raucher und Nichtraucher. Raucher-
status Il hingegen beriicksichtigt Nichtraucher, ehemalige Raucher, gelegentliche
Raucher (< 10 Zigaretten/Tag), Raucher (< 20 Zigaretten/Tag) und starke Raucher (>
20 Zigaretten/Tag). Tabelle 3 und 4 stellen die Ergebnisse dieser Befragung numerisch

dar und die Abb. 40 und 41 zeigen diese graphisch auf.

Tabelle 3: Ergebnisse Raucherstatus |

Raucher n (%) Nichtraucher n (%) Gesamt n
Psoriasispatienten 20 (40%) 30 (60%) 50
Kontrollgruppe 3 (12%) 22 (88%) 25
p-Wert 0,013 0,013
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100%
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Raucherstatus |

Psoriasispatienten

m Raucher

Kontrollgruppe

m Nichtraucher

Abbildung 40: Graphische Darstellung der Ergebnisse Raucherstatus |

Tabelle 4: Ergebnisse Raucherstatus Il

Nichtraucher n (%)

Ehem. Raucher

Gelegentl. Raucher n

n (%) (%)
Psoriasispatienten 11 (22%) 19 (38%) 7 (14%)
Kontrollgruppe 19 (76%) 3 (12%) 0 (0%)
p- Wert 0,000 0,000 0,000

Raucher n (%)

Starker Raucher n (%)

Gesamt n (%)

Psoriasispatienten 9 (18%) 4 (8%) 50 (100%)
Kontrollgruppe 2 (8%) 1 (4%) 25 (100%)
p- Wert 0,000 0,000 0,000
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Raucherstatus Il
80% 76%

70%
60%

50%

38%

40%

30%
22%
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14% 12%
8% 8%
4%
[ % [l -

Psoriasispatienten Kontrollgruppe

20%

10%

0%
m Nichtraucher mehemalige Raucher mgelegentliche Raucher mRaucher ®starke Raucher

Abbildung 41: Graphische Darstellung der Ergebnisse Raucherstatus Il

40 % (n = 20) der Psoriasispatienten sind Raucher. 30 Psoriasispatienten sind dem-
nach Nichtraucher. Davon sind jedoch mehr als die Hélfte, genau 19 Personen, ehe-
malige Raucher. In der Kontrollgruppe machen die Raucher nur 12 % (n = 3) aus.
Demnach haben wir aus der Kontrollgruppe 22 Nichtraucher (88%), davon sind nur 3
Personen ehemalige Raucher. Im Raucherstatus Il wird ebenfalls ersichtlich, dass 8
% der Schuppenflechtepatienten starke Raucher sind, wahrend es in der Kontroll-

gruppe nur 4 % sind.

Bei der statistischen Untersuchung des Rauchverhaltens zeigte sich sowohl beim Rau-
cherstatus | als auch beim Raucherstatus Il ein signifikanter Unterschied zwischen der

Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.
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5.1.2 Krankheitsstatus

Die Probanden wurden nach ihrem Krankheitsstatus gefragt. Die Psoriasispatienten
mussten angeben, ob sie zusétzlich zur Schuppenflechte eine andere Erkrankung ha-
ben. Die Probanden der Kontrollgruppe mussten angeben, ob sie tiberhaupt eine Er-

krankung haben.

Tabelle 5: Ergebnisse Krankheitsstatus

Erkrankung n (%) Keine Erkrankung n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 27 (54%) 23 (46%) 50
Kontrollgruppe 9 (36%) 16 (64%) 25
p-Wert 0,141 0,141

Krankheitsstatus

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
Psoriasispatienten Kontrollgruppe

mweitere Erkrankung ~ mkeine weitere Erkrankung

Abbildung 42: Graphische Darstellung der Ergebnisse Krankheitsstatus

54 % der Psoriasispatienten leiden an einer weiteren Erkrankung. Hingegen leiden nur

36 % der Probanden der Kontrollgruppe an einer Krankheit.

Bei der statistischen Untersuchung des Krankheitsstatus zeigte sich kein signifikanter
Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.
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5.1.3 Haufigkeit des taglichen Zahneputzens

Die Patienten wurden Uber ihr tagliches Zahnputzverhalten ausgefragt. Sie konnten
zwischen den Angaben 0- bis 1-mal, 2-mal und > 2-mal taglich auswéhlen. Die zahn-

losen Probanden mussten angeben, wie oft sie ihren Zahnersatz putzen.

Tabelle 6: Ergebnisse tagliches Zahnputzverhalten

0-bis-1mal n (%) 2-mal n (%) >2-mal n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 12 (24%) 32 (64%) 6 (12%) 50
Kontrollgruppe 2 (8%) 20 (80%) 3 (12%) 25
p- Wert 0,234 0,234 0,234
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Abbildung 43: Graphische Darstellung der Ergebnisse Zahnputzverhalten

Die deskriptive Statistik ergab, dass 24 % der Psoriasispatienten 0- bis 1-mal taglich
die Zahne putzen. In der Kontrollgruppe sind es 8 %. 2-mal taglich putzen sich 64 %
der Schuppenflechtepatienten die Zahne. In der Kontrollgruppe sind es 80 %. 12 %
der jeweiligen Gruppe putzen sich sogar 3-mal taglich die Zahne.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.
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5.1.4 Zahnzwischenraumreinigung

Hier wurden die Probanden dazu befragt, ob sie die Zahnzwischenraume mit Zahn-
seide oder Interdentalbirsten reinigen (oder friiher gereinigt haben, da 2 Probanden
keine Zahne mehr haben). Als Antwortmoglichkeit gab es ja oder nein.

Tabelle 7: Ergebnisse Zahnzwischenraumreinigung

jan (%) nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 19 (38%) 31 (62%) 50
Kontrollgruppe 20 (80%) 5 (20%) 25
p-Wert 0,001 0,001
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Abbildung 44: Graphische Darstellung der Ergebnisse Zahnzwischenraumreinigung

38 % der Psoriasispatienten gaben an ihre Zahnzwischenrdume zu reinigen. In der
Kontrollgruppe sind es 80 %.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-
gruppe und der Kontrollgruppe.
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5.1.5 Kariogene Erndhrung

Das Untersuchungskollektiv musste Angaben lber sein Essverhalten bezuglich kario-
gener Lebensmittel machen. Als Antwortmdglichkeit konnten sie wahlen zwischen we-
nig, mafig, sehr oder nein (bei Diabetikern).

Tabelle 8: Ergebnisse kariogene Ernéhrung

wenig n (%) manig sehr n (%) neinn (%) Gesamtn
n (%)
Psoriasisgruppe 26 (52%) 15 (30%) 5 (10%) 4 (8%) 50
Kontrollgruppe 11 (44%) 8 (32%) 6 (24%) 0 (0%) 25
p-Wert 0,258 0,258 0,258 0,258
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Abbildung 45: Graphische Darstellung der Ergebnisse kariogene Erndhrung
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Eine starke kariogene Ernahrung gaben 24 % der Kontrollgruppe an. In der Psoriasis-
gruppe sind es nur 10 %. Wenig kariogen ernahren sich 52 % der Schuppenflechtepa-
tienten und 44 % Patienten aus der Kontrollgruppe. Die mittelmaRlige kariogene Er-
nahrung liegt in der Psoriasisgruppe bei 30 % und in der Kontrollgruppe bei 32 %.
Keine kariogene Erndhrung weisen in der Psoriasisgruppe 8 % und bei den Probanden

aus der Kontrollgruppe 0 % auf.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.1.6 Art der Zahnarztbesuche

Alle Probanden wurden uber die Art ihrer Zahnarztbesuche beefragt. Dabei musste
angegeben werden, mit welcher Begriindung diese Besuche erfolgten: praventiv zur

Kontrolle oder nicht praventiv nur bei Schmerzen oder Symptomen.

Tabelle 9: Ergebnisse Art der Zahnarztbesuche

praventiv n (%) nicht praventiv n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 32 (64%) 18 (36%) 50
Kontrollgruppe 24 (96%) 1 (4%) 25
p-Wert 0,003 0,003
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Zahnarztbesuche
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Abbildung 46: Graphische Darstellung der Ergebnisse Art der Zahnarztbesuche

96 % der Kontrollgruppe gehen préaventiv zum Zahnarzt. In der Psoriasisgruppe sind
es nur 64 %. Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen

der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.1.7 Zahnfleischbluten

Alle Probanden wurden gefragt, ob sie unter Zahnfleischbluten leiden. Als Antwort-

maoglichkeiten gab es ja oder nein.

Tabelle 10: Ergebnisse Zahnfleischblutung

Zahnfleischbluten kein Zahnfleischbluten n Gesamt n
n (%) (%)
Psoriasispatienten 21 (42%) 29 (58%) 50
Kontrollgruppe 8 (32%) 17 (68%) 25
p-Wert 0,402 0,402
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Zahnfleischbluten
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Abbildung 47: Graphische Darstellung der Ergebnisse Zahnfleischblutung

42 % der Psoriasispatienten und 32 % der Probanden der Kontrollgruppe leiden unter
Zahnfleischbluten. Bei der statistischen Untersuchung der Ergebnisse der Befragung
zum Zahnfleischbluten zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.1.8 Zahnfleischentziindung

Alle Probanden wurden gefragt, ob sie unter Zahnfleischentzindungen leiden. Als Ant-

wortmdoglichkeiten gab es ja oder nein.

Tabelle 11: Ergebnisse Zahnfleischentziindung

Zahnfleischentzin- keine Zahnfleischentzin-  Gesamt n
dung n (%) dung n (%)
Psoriasispatienten 14 (28%) 36 (72%) 50
Kontrollgruppe 5 (20%) 20 (80%) 25
p-Wert 0,453 0,453
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Zahnfleischentztindung
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Abbildung 48: Graphische Darstellung der Ergebnisse Zahnfleischentziindung

28 % der Psoriasispatienten klagen tber eine Zahnfleischentziindung. In der Kontroll-
gruppe sind es 20 %. Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied

zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.1.9 Zahnwanderung

Alle Probanden wurden gefragt, ob sie unter Zahnwanderung leiden oder einmal gelit-
ten haben. Unter Zahnwanderung versteht man in der Zahnmedizin die Lageanderung
oder Verschiebung von Zahnen oder Zahngruppen. Als Antwortmaoglichkeiten gab es

ja oder nein.

Tabelle 12: Ergebnisse Zahnwanderung

Ja n (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 9 (18%) 41 (82%) 50
Kontrollgruppe 9 (36%) 16 (64%) 25
p-Wert 0,085 0,085
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Zahnwanderung
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Abbildung 49: Graphische Darstellung der Ergebnisse Zahnwanderung

Zahnwanderung haben 18 % der Psoriasispatienten und 36 % Patienten der Kontroll-
gruppe angegeben. Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied
zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.1.10 Zahnverlust durch Zahnlockerung

Die Probanden wurden gefragt, ob sie Zahne durch Zahnlockerung verloren haben.

Als Antwortmdglichkeit konnten sie zwischen Ja und Nein wéhlen.

Tabelle 13: Ergebnisse Zahnverlust durch Zahnlockerung

Ja n (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 9 (18%) 41 (82%) 50
Kontrollgruppe 4 (16%) 21 (84%) 25
p-Wert 1,000 1,000
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Zahnverlust durch Zahnlockerung
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Abbildung 50: Graphische Darstellung der Ergebnisse durch Zahnlockerung

Zahnverlust durch Zahnlockerung haben 18 % der Psoriasispatienten und 16 % Pati-
enten der Kontrollgruppe angegeben. Die explorative Statistik ergab keinen signifikan-
ten Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.1.11 Zahnfleischbehandlung

Die Probanden wurden gefragt, ob sie schon einmal eine Zahnfleischbehandlung be-

kommen haben. Als Antwortmaoglichkeit konnten sie zwischen Ja und Nein wahlen.

Tabelle 14: Ergebnisse Zahnfleischbehandlung

Ja n (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 17 (34%) 33 (66%) 50
Kontrollgruppe 7 (28%) 18 (72%) 25
p-Wert 0,600 0,600
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Zahnfleischbehandlung
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Abbildung 51: Graphische Darstellung der Ergebnisse Zahnfleischbehandlung

34 % der Psoriasispatienten haben schon einmal eine Parodontitisbehandlung bekom-
men. In der Kontrollgruppe sind es 28 %. Die explorative Statistik ergab keinen signi-

fikanten Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.2 Ergebnisse der zahnarztlichen Untersuchung

5.2.1 Fehlende/Zerstorte/Kariose Zahne

Bei allen Probanden wurde ein Zahnstatus erhoben. Alle fehlenden, zerstérten und
karibsen Zahne wurden pro Probanden zusammengezahlt und die Ergebnisse statis-

tisch miteinander verglichen (die Weisheitszahne werden mitgezahit).
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5. Ergebnisse

Tabelle 15: Ergebnisse fehlende/zerstorte/kariése Zahne (=fzkZ)

Psoriasispatient (n=50) Kontrollgruppe (n=25) p-Wert
Mittelwert + 10,38 + 8,81 6,48 + 4,49 0,013
Standardabweichung
Minimum 0 0
Maximum 32 18
Median 7
1. Quartil 4
3. Quartil 14,25
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Abbildung 52: Graphische Darstellung der Ergebnisse fehlende/zerstdrte/kariése Zéhne

Bei der Psoriasisgruppe liegt der Median bei 7 und bei der Kontrollgruppe bei 4. Dar-
aus lasst sich ableiten, dass 50 % der Psoriasispatienten mehr als 7 fehlende/zer-
storte/kariose Zahne haben und in der Kontrollgruppe 50 % mehr als 4 fehlende/zer-

storte/kariose Zdhne aufweisen.
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Das 3. Quartil der Psoriasisgruppe liegt bei 14,25 und in der Kontrollgruppe bei 9. Das
Maximum der Schuppenflechteprobanden ist bei 32 und bei den Kontrollprobanden
bei 18. Hieraus lasst sich ableiten, dass 25 % der Psoriasispatienten 14,25 bis 32 feh-
lende/zerstorte/kariose Zahne haben. Die Kontrollpatienten haben nur 9 bis 18 feh-
lende/zerstorte/kariose Zahne. 75 % der Psoriasisprobanden haben 0 bis 14,25 feh-
lende/zerstorte/karibse Zahne, bei der Kontrollgruppe sind es 75 % von 0 bis 9. Die
Patienten in der Psoriasisgruppe hatten einen Mittelwert von 10,38 + 8,81 und die Pa-

tienten in der Kontrollgruppe einen Mittelwert von 6,48 + 4,49.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.

5.2.2 DMFT-Index

Bei allen Probanden wurde das Kariesrisiko mittels der Erhebung des DMFT-Index
bestimmt und statistisch ausgewertet. Der DMFT ist ein internationaler Index zur Er-
hebung epidemiologischer Daten und wird dazu genutzt, um darzustellen, wie das Ge-
biss durch Zahnkrankheiten bislang beeintrachtigt wurde. Um den Indexwert zu er-
rechnen, werden alle Zahne des Gebisses die karités (Decayed = D), extrahiert (Mis-
sing = M) oder gefiillt (Filled = F) sind, zusammengezahlt (die Weisheitszéhne werden

nicht mitgezahlt).

Tabelle 16:Ergebnisse DMFT-Index

Psoriasispatient (n=50) Kontrollgruppe (n=25) p-Wert
Mittelwert £ 15,9 + 7,56 12,96 + 6,426 0,10
Standardabweichung
Minimum 0 0
Maximum 28 23
Median 16,5 13
1. Quartil 9,75 9
3. Quartil 23 19,5
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Abbildung 53: Graphische Darstellung der Ergebnisse DMFT-Index

Bei der Psoriasisgruppe liegt der Median bei 16,5 und bei der Kontrollgruppe bei 13.
Daraus lasst sich ableiten, dass 50 % der Psoriasispatienten mehr als 16,5 karidse
(Decayed = D), extrahierte (Missing = M) oder geflllte (Filled = F) Zéahne haben und in

der Kontrollgruppe 50 % mehr als 13 karidse/extrahierte/geflillte Zahne.

Das 3. Quartil der Psoriasisgruppe liegt bei 23 und in der Kontrollgruppe bei 19,5. Das
Maximum der Schuppenflechteprobanden ist bei 28 und bei den Kontrollprobanden
bei 23. Hieraus lasst sich ableiten, dass 25 % der Psoriasispatienten 23 bis 28 kari-
ose/extrahierte/gefillte Zahne haben. Die Kontrollpatienten haben zu 25 % 19,5 bis 23
kariose/extrahierte/gefiillte Zahne. 75 % der Psoriasisprobanden haben 0 bis 23 kari-

Ose/extrahierte/gefullte Zahne, bei der Kontrollgruppe sind es 75 % von 0 bis 19,5.

Die Patienten in der Psoriasisgruppe hatten einen Mittelwert von 15,90 + 7,56 und die

Patienten in der Kontrollgruppe einen Mittelwert von 12,96 + 6,42.
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Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.2.3 Zahnfleischtaschen

Bei allen Probanden wurden im Rahmen des PAR-Status die Tiefen der Zahnfleisch-
taschen an allen vorhandenen Zahnen in mm (Probing Pocket Depths = PPD) gemes-
sen und schriftlich festgehalten. Bei einer Taschentiefe von 3,5 mm wird eine Paro-
dontitisbehandlung notwendig (103). Alle Probanden mit Taschentiefen = 3,5 mm wur-
den hier mit einem ,Ja“ und die Probanden mit Taschentiefen < 3,5 mm mit einem

,Nein“ versehen.

Tabelle 17: Ergebnisse Zahnfleischtaschen = 3,5mm

Jan (%) Nein n (%) Gesamt n
Psoriasispatienten 41 (85,4%) 7 (14,6%) 48*
Kontrollgruppe 15 (60%) 10 (40%) 25
p-Wert 0,015 0,015

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch haben 2 davon keine Zéhne
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Abbildung 54: Graphische Darstellung der Ergebnisse = 3,5mm

85,4 % der Psoriasispatienten haben erhdhte Taschentiefen. In der Kontrollgruppe
sind es 60 %. Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen
der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.2.4 BOP-Index

Bei allen Probanden wurde der BOP-Index erhoben (Blutungsindex nach Sondierung).
Alle Zahnfleischtaschen wurden mit einer stumpfen Parodontalsonde an zwei Mess-
punkten pro Zahn sondiert. Blutende Stellen werden dokumentiert und nach vollstan-

diger Untersuchung wird der prozentuale Anteil an Blutungen errechnet.
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Tabelle 18: Ergebnisse BOP-Index in %

Psoriasispatient (n=48%) Kontrollgruppe (n=25) p-Wert
Mittelwert + 22,69 + 19,963 6,48 £ 4,49 0,016
Standardabweichung
Minimum 0 0
Maximum 71 18
Median 17,5
1. Quartil 8
3. Quartil 35

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch haben 2 davon keine Zahne
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Abbildung 55: Graphische Darstellung der Ergebnisse BOP-Index

Bei der Psoriasisgruppe liegt der Median bei 17,5 % und bei der Kontrollgruppe bei 4
%. Daraus lasst sich ableiten, dass 50 % der Psoriasispatienten einen BOP-Index von
mehr als 17,5 % haben und in der Kontrollgruppe 50 % einen BOP-Index von mehr als
4 %.
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Das 3. Quatrtil der Psoriasisgruppe liegt bei 35 % und in der Kontrollgruppe bei 9 %.
Das Maximum der Schuppenflechteprobanden ist bei 71 % und bei den Kontrollpro-
banden bei 18 %. Hieraus lasst sich ableiten, dass 25 % der Psoriasispatienten einen
BOP-Index von 35 % bis 71 % haben. Die Kontrollpatienten haben hingegen zu 25 %
einen BOP-Index von 9 % bis 18 %. 75 % der Psoriasisprobanden haben einen BOP-
Index von 0 % bis 35 %, bei der Kontrollgruppe weisen 75 % der Probanden einen
BOP-Wert von 0 % bis 9 % auf.

Die Patienten in der Psoriasisgruppe hatten einen Mittelwert von 22,69 + 19,963 und

die Patienten in der Kontrollgruppe einen Mittelwert von 6,48 + 4,49.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.

5.2.5 Parodontaler Screening Index (PSI)

Bei allen Probanden wurde der PSI-Wert erhoben. Dabei wurde fur jeden Patienten
der héchste ermittelte Untersuchungscode der jeweiligen Sextanten notiert und statis-

tisch ausgewertet.

0 Gesundes Parodontalgewebe (keine Blutung, kein Zahnstein, keine de-

fekten Restaurationsrander)

1 Zahnfleischblutung beim Sondieren (kein Zahnstein, keine defekten Res-
taurationsrander)
2 Zahnstein und/oder defekte Restaurationsrander

3 Sondiertiefe 3,5-5,5 mm

4 Sondiertiefe > 5,5 mm
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Tabelle 19: Ergebnisse PSI-Code

0n (%) 1 n (5%) 2n (%) 3n (%) 4 n (%) Gesamtn
Psoriasisproban- 0 (0%) 0 (0%) 7 (14,6%) 20 (41,7%) 21 (43,8%) 48*
den
Kontrollgruppe 5 (20%) 1 (4%) 3 (12%) 10 (40%) 6 (24%) 25
p-Wert 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch haben 2 davon keine Zéhne
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Abbildung 56: Graphische Darstellung der Ergebnisse PSI-Code

43,8 % der Psoriasispatienten hatten einen PSI-Code von 4. In der Kontrollgruppe sind

es nur 24 %. Einen PSI-Code von 3 hatten 41,7 % der Psoriasisgruppe und 40 % der

Kontrollprobanden. Ein PSI-Code von 2 war bei 14,6 % der Schuppenflechtepatienten

und 12 % der Kontrollgruppe nachzuweisen. Den PSI-Code 1 wurde bei keinem Pso-

riasispatienten und bei 4 % der Kontrollgruppe festgestellt. Der Code 0 kam zu 0 % in

der Psoriasisgruppe und zu 20 % in der Kontrollgruppe vor.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.
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5.2.6 Gesundheitszustand der Gingiva und des Parodonts mittels
BOP-Index und Zahnfleischtaschentiefe

Im klinischen Leitfaden fir die Einteilung der Parodontitis in Stadien und Grade von
der European Federation of Periodontology wurde beschrieben, wie der Gesundheits-
zustand der Gingiva und des Parodonts, unter Berucksichtigung des BOP-Index und
der Tiefe der Zahnfleischtasche in mm (Probing Pocket Depths = PPD), eingeordnet

wird:

1 BOP < 10 %, PPD < 3 mm = parodontale Gesundheit

2 BOP < 10 %, PPD > 3 mm = Patient mit einem reduzierten, aber gesunden
Parodontium

3 BOP = 10 %, PPD < 3 mm = Gingivitis

4 BOP = 10 %, PPD = 3 mm = Parodontitispatient mit gingivaler Entztindung

5 PPD = 4 mm = Parodontitis, die nach Stadium und Grad beurteilt werden
muss (18)

Tabelle 20: Ergebnisse BOP-Index * PPD

1n (%) 2n (%) 3n (%) 4 n (%) 5n (%) Gesamt n
Psoriasis- 6 (12,5%) 4 (8,3%) 0 (0%) 2 (4,2%) 36 (75%) 48*
probanden
Kontroll- 9 (36%) 1 (4%) 1 (4%) 4 (16%) 10 (40%) 25
gruppe
p-Wert 0,012 0,012 0,012 0,012 0,012

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch haben 2 davon keine Zéhne
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Abbildung 57: Graphische Darstellung der Ergebnisse Gesundheitszustand der Gingiva und des Paro-
donts mittels BOP-Index und Zahnfleischtaschentiefe

75 % der Psoriasispatienten haben Parodontitis, die nach Stadium und Grad néher
beurteilt werden muss. In der Kontrollgruppe sind es hingegen nur 40 %. Eine Paro-
dontitis mit gingivaler Entziindung haben 4,2 % der Psoriasispatienten und 16 % der
Kontrollgruppe. Eine Gingivitis haben 0 % der Schuppenflechtepatienten und 4 % der
Kontrollpatienten. Patienten mit einem gesunden, aber reduzierten Parodont machen
8,3 % der Psoriasispatienten und 4 % der Kontrollgruppe aus. Eine parodontale Ge-

sundheit weisen 12,5 % der Psoriasisprobanden und 36 % der Kontrollpatienten auf.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe (p = 0,012).
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5.3 Ergebnisse der mikrobiologischen Analyse

Bei allen Probanden wurden aus bestimmten Zahnfleischtaschen Proben entnommen
und wurde eine Markerkeimanalyse Uber das Vorkommen und die Konzentration von
funf parodontopathogenen Bakterienspezies mit der hochsten Pathogenitat (Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia,
Treponema denticola und Prevotella intermedia) durchgefiihrt. Die Daten der Analyse

wurden erfasst und statistisch ausgewertet.

5.3.1 Markerkeime allgemein

Alle Probanden, bei denen Markerkeime in den Proben nachweisbar waren, wurden
statistisch festgehalten. Ein positiver Markerkeimtest, unabhéngig davon, welcher
Keim nachgewiesen wurde, ist mit einem ,Ja“ und ein negativer Keimnachweis mit

einem ,Nein“ versehen worden.

Tabelle 21: Ergebnisse Markerkeimnachweis

Jan (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 46 (95,8%) 2 (4,2%) 48*
Kontrollgruppe 18 (72%) 7 (28%) 25
p-Wert 0,006 0,006

* 2 Probanden ohne Zahne
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Abbildung 58: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimnachweis

Bei 95,80 % der Psoriasispatienten wurde ein Markerkeim nachgewiesen. In der Kon-
trollgruppe sind es 72 %. Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unter-

schied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.3.2 Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Die Markerkeimanalyse wurde ebenfalls im Hinblick auf den Nachweis einzelner
Keime statistisch untersucht. Hier wurden die Ergebnisse fir den Keim Aggregatibac-

ter actinomycetemcomitans zusammengefasst:

Tabelle 22: Ergebnisse Markerkeimnachweis A. actinomycetemcomitans

Ja n (%) Nein n (%) Gesamt n
Psoriasispatienten 3 (6,3%) 45 (93,8%) 48*
Kontrollgruppe 2 (8%) 23 (92%) 25
p-Wert 1,00 1,00

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 59: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimnachweis A. actinomaycetemco-
mitans

Bei 6,30 % der Schuppenflechtepatienten wurde der Keim Aggregatibacter actinomy-
cetemcomitans nachgewiesen. In der Kontrollgruppe sind es 8 %.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.3.3 Porphyromonas gingivalis

Hier wurden die Ergebnisse fiir den Keim Porphyromonas gingivalis zusammenge-

fasst:

Tabelle 23: Ergebnisse Markerkeimnachweis P. gingivalis

Ja n (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 24 (50%) 24 (50%) 48*
Kontrollgruppe 7 (28%) 18 (72%) 25
p-Wert 0,085 0,085

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 60: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimnachweis P. gingivalis

Bei 50 % der Psoriasispatienten wurde der Keim Porphyromonas gingivalis nachge-

wiesen. In der Kontrollgruppe sind es 28 %.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.3.4 Tannerella forsythia

Die Ergebnisse fur den Keim Tannerella forsythia:

Tabelle 24: Ergebnisse Markerkeimnachweis T. forsythia

Ja n (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 38 (79,2%) 10 (20,8%) 48*
Kontrollgruppe 14 (56%) 11 (44%) 25
p-Wert 0,05 0,05

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 61: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimnachweis T. forsythia

Bei 79,2 % der Psoriasispatienten wurde der Keim Tannerella forsythia nachgewiesen.
In der Kontrollgruppe sind es 56 %.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.

5.3.5 Treponema denticola

Die Ergebnisse fur den Keim Treponema denticola:

Tabelle 25: Ergebnisse Markerkeimnachweis T. denticola

Jan (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 36 (75%) 12 (25%) 48*
Kontrollgruppe 14 (56%) 11 (44%) 25
p-Wert 0,117 0,117

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 62: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimnachweis T. denticola

Bei 75 % der Psoriasispatienten wurde der Keim Treponema denticola nachgewiesen.
In der Kontrollgruppe sind es 56 %.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.3.6 Prevotella intermedia

Die Ergebnisse fur den Keim Prevotella intermedia:

Tabelle 26: Ergebnisse Markerkeimnachweis P. Intermedia

Ja n (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 15 (31,3%) 33 (68,8%) 48*
Kontrollgruppe 5 (20%) 20 (80%) 25
p-Wert 0,41 0,41

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 63: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimnachweis P. intermedia

Bei 31,3 % der Psoriasispatienten wurde der Keim Prevotella intermedia nachgewie-
sen. In der Kontrollgruppe sind es 20 %. Die explorative Statistik ergab keinen signifi-

kanten Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.3.7 Keimkomplexe

Die Markerkeimanalyse wurde zusatzlich im Hinblick auf den Nachweis von Marker-

keimkomplexen statistisch untersucht.

Aa-Komplex:

Tabelle 27: Ergebnisse Keimkomplex Aa-Komplex

Jan (%) Nein n (%9 Gesamt n
Psoriasispatienten 3 (6,3%) 45 (93,8%) 48*
Kontrollgruppe 2 (8%) 23 (92%) 25
p-Wert 1,0 1,0

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 64: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimkomplex Aa-Komplex

Bei 6,3 % der Psoriasispatienten wurde der Keimkomplex Aa nachgewiesen. In der

Kontrollgruppe sind es 8 %.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

Roter Komplex:

Tabelle 28: Ergebnisse Keimkomplex Roter Komplex

Jan (%) Nein n (%) Gesamt n
Psoriasispatienten 44 (91,7%) 4 (8,3%) 48*
Kontrollgruppe 16 (64%) 9 (36%) 25
p-Wert 0,008 0,008

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos

108



5. Ergebnisse

Roter Komplex
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Psoriasispatienten

Kontrollgruppe

mKeimkomplex Ja  mKeimkomplex Nein

Abbildung 65: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimkomplex Roter Komplex

Bei 91,7 % der Psoriasispatienten wurde der rote Keimkomplex nachgewiesen. In der

Kontrollgruppe sind es 64 %.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.

Orangener Komplex:

Tabelle 29: Ergebnisse Keimkomplex Orangener Komplex

Jan (%) Nein n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 15 (31,3%) 33 (68,8%) 48*
Kontrollgruppe 5 (20%) 20 (80%) 25
p-Wert 0,306 0,306

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 66: Graphische Darstellung der Ergebnisse Markerkeimkomplex Orangener Komplex

Bei 31,3 % der Psoriasispatienten wurde der orangene Keimkomplex nachgewiesen.

In der Kontrollgruppe sind es 20 %.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.4 Ergebnisse des humangenetischen Tests

Es erfolgte bei allen Probanden eine orale Abstrichnahme zur Bestimmung der IL-1-
vermittelten Entziindungsneigung. Es gibt vier unterschiedliche Risikotypen von A bis
D (N&heres in Kapitel 4.7 und 2.1.5).

Tabelle 30: Ergebnisse Genotyp IL-1-Test

An (%) B n (%) Cn (%) D n (%) Gesamtn
Psoriasispatienten 17 (34%) 20 (40%) 7 (14%) 6 (12%) 50
Kontrollgruppe 9 (36%) 7 (28%) 7 (28%) 2 (8%) 25
p-Wert 0,458 0,458 0,458 0,458
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Abbildung 67: Graphische Darstellung der Ergebnisse Genotyp-IL-1-Test

Der Risikotyp A kam bei 34 % der Psoriasispatienten und bei 36 % der Kontrollpatien-
ten vor; der Risikotyp B bei 40 % der Psoriasisgruppe und 28 % der Kontrollgruppe;
der Risikotyp C bei 14 % der Psoriasiserkrankten und 28 % der Kontrollpersonen; der

Risikotyp D bei 12 % der Psoriasispatienten und 8 % der Kontrollpatienten.

Die explorative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

5.5 Ergebnisse der parodontalen Risikobeurteilung

Das Alter und die Ergebnisse des intraoralen Befundes, des BOP-Index, der Taschen-
tiefenmessung, des IL-1-Gentests und des Rauchverhaltens der Probanden wurden in
den Risikoprofilbogen der Klinik fiir Parodontologie der Universitdtsmedizin Bern ,pe-
rio-tools” (design & program Christoph A. Ramseier) eingegeben und somit das paro-
dontale Risiko aller Probanden, an einer Parodontitis zu erkranken, ermittelt und sta-

tistisch ausgewertet.
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Tabelle 31: Ergebnisse parodotales Risiko

Niedrig n (%) Mittel n(%) Hoch n (%) Gesamt n
Psoriasispatienten 4 (8,3%) 16 (33,3%) 28 (58,3%) 48*
Kontrollgruppe 2 (8%) 16 (64%) 7 (28%) 25
p-Wert 0,029 0,029 0,029

* 50 Psoriasisprobanden, jedoch sind 2 davon zahnlos
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Abbildung 68: Graphische Darstellung der Ergebnisse parodontales Risiko

Bei 58,3 % der Psoriasispatienten wurde ein hohes parodontales Risiko nachgewie-
sen. In der Kontrollgruppe sind es 28 %. Ein mittleres parodontales Risiko wurde bei

33,3 % der Psoriasispatienten und bei 64 % der Kontrollgruppe festgestelit.

Die explorative Statistik ergab einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.
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6. Diskussion
6.1 Diskussion der Methode

An dieser Untersuchung nahmen 75 Probanden teil, die durch Zufall ausgewahlt wur-
den: 50 von ihnen mit einer Psoriasiserkrankung und 25 Personen ohne Psoriasis als

Kontrollgruppe.

Die fur die vorliegende Untersuchung wichtigen Parameter wurden ermittelt und zur

Auswertung in das SPSS-Programm eingetragen.

Zu Beginn der Untersuchung fand eine mundliche Befragung mit einem standardisier-
ten Fragebogen mit geschlossenen Fragen statt. Zum Schluss erfolgte im Rahmen
einer zahnarztlichen Befunderhebung die Aufnahme der Zahnstatus und mehrerer In-
dices, eine Probenentnahme und eine Abstrichuntersuchung.

6.1.1 Miindliche Befragung

Die mundliche Befragung stellt eine der wichtigsten Arten der Erfassung von Befra-
gungsdaten dar. In einer FTF-(Face-to-Face) Befragung lesen die Interviewer die Fra-
gen vom Papierfragebogen (Paper and Pencil Interview — PAPI) oder vom Computer
(Computer Assisted Personal Interview — CAPI) ab und erfassen die Antworten des/der
Befragten (108).

Die Vorteile einer personlich-mindlichen Befragung liegen darin, dass es dem Inter-
viewer moglich ist, dem Befragten umfassendere Erklarungen zu Fragen und Aufga-
ben zu geben, als dies in selbstadministrierter Form machbar ist. Die Interviewer kon-
nen bei Unklarheiten etwas erlautern, sie kdnnen nachhaken, wenn die Antwort des
Befragten nicht zur Frage passt, und sie kénnen den Befragten zur vollstandigen Be-

antwortung der Fragen motivieren (109).

Die internationale Forschung zeigt, dass, im Vergleich mit verschiedenen Befragungs-
modi, personlich-mindliche Befragungen die besten Ausschopfungsraten erzielen
(109).
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Nachteilig an einer mindlichen Befragung ist das Risiko, dass die Interviewer einen
Effekt auf das Antwortverhalten der Befragten haben kénnen, und dass diese Art von

Befragungen in der Regel deutlich teurer als die anderen ist (109).

6.1.2 Fragebogen

Die Methode der Probandenbefragung mittels standardisierter Fragebdgen hat sich
bewahrt, da sie bei der Anwendung geschlossener Fragen ein standardisiertes Daten-
material liefert, das verhaltnismafig einfach verdichtet werden kann. Ein mdglicher
Nachteil bei Fragebdgen mit geschlossenen Fragen besteht darin, dass nicht alle Ant-
wortmoglichkeiten abgebildet sein konnten. Dem kann jedoch durch die Verwendung
von Hybridfragen entgegengewirkt werden (108).

6.1.3 Zahnéarztliche Befunderhebung

Bei der Befunderhebung in dieser Studie ergeben sich einige Fehlerquellen, die groR-
tenteils als systematische Fehler betrachtet werden muissen. Die Erfassung der
Zahnstatus und der Indices erfolgten rein visuell. Daraus ergibt sich die Problematik,
dass Lasionen oder Kunststoffflllungen durch geringe Farbkontraste oder eine unzu-
reichende Trocknung mittels Watterollen Gibersehen werden kdnnen. Zusatzlich wur-
den bei den Probanden keine Rontgenaufnahmen erstellt, um die Aussagekraft der
erhobenen Befunde zu starken. Es wurde jedoch darauf geachtet, dass die zahnéarzt-
liche Befunderhebung immer durch denselben Arzt durchgefiihrt wurde, um eine man-
gelnde Objektivitat zu kompensieren und subjektiv unterschiedliche Beurteilungen von

verschiedenen Behandlern zu vermeiden.
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6.1.4 Probenentnahme/Abstrichuntersuchung

Das entnommene Probenmaterial und die Abstriche der Probanden durfen bei der
Auswertung im Labor keine Kontamination erhalten und alle Vorgaben missen einge-
halten werden, da es ansonsten zu fehlerhaften Ergebnissen kommen kann. Zusatz-
lich ist der Test nur von Fachpersonal durchzufiihren, welches im Testverfahren ge-
schult wurde und mit molekularbiologischen Techniken vertraut ist. Bei der Probenent-
nahme und der Abstrichnahme sollten die Angaben zur Durchflihrung eingehalten wer-

den.

6.2 Diskussion der Ergebnisse

Die bisher gewonnenen Daten verschiedener Studien zur Préavalenz der Parodontitis
bei Psoriasis erlauben es nicht, eine Ursache-Wirkungs-Beziehung zu identifizieren. In
der vorliegenden Arbeit wird anhand einer mikrobiologischen Untersuchung und eines

Gentests nach mdglichen Ursachen geforscht.

6.2.1 Diskussion der Ergebnisse des Patientenfragebogens und
zahnéarztlichen Untersuchung

Bei der Untersuchung des Rauchverhaltens wurden die Probanden einmal in Raucher
und Nichtraucher unterteilt und zusatzlich spezifisch in Nichtraucher, ehemalige Rau-
cher, gelegentliche Raucher (< 10 Zigaretten/Tag), Raucher (< 20 Zigaretten/Tag) und
starke Raucher (> 20 Zigaretten/Tag).

Aus den Ergebnissen ergibt sich, dass 78 % der Psoriasisprobanden Raucher, starke
Raucher, gelegentliche Raucher oder ehemalige Raucher sind. In der Kontrollgruppe

zeigten sich dagegen nur 24 %.
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Diese Ergebnisse zeigen, dass Psoriasispatienten statistisch signifikant eindeutig

mehr rauchen als die Probanden in der Kontrollgruppe (p = 0,013, 0,000).

Rauchen gilt als Risikofaktor fur viele Krankheiten beim Menschen, einschlief3lich
Herz-Kreislauf- und Lungenerkrankungen sowie verschiedener Krebsarten, und ist die
weltweit am meisten vermeidbare Todesursache (110). Rauchen wird mit einer Reihe
von chronischen immunvermittelten entzindlichen Erkrankungen, einschlief3lich Pso-

riasis und Parodontitis, in Verbindung gebracht (111, 14).

Der Konsum von Zigaretten beeinflusst den Verlauf einer Parodontitis und gilt als einer
der Hauptrisikofaktoren fur die Entstehung und das beschleunigte Fortschreiten einer
Parodontitis. Hierbei kommt es zu einer reduzierten Funktion der neutrophilen Gra-
nulozyten, zur verminderten Antikorperproduktion und zur erhéhten IL-1B3-Ausschut-
tung (14). Zusatzlich wurde festgestellt, dass bei Rauchern die Durchblutung der
Schleimhaut vermindert ist und somit auch die Abwehrkraft des Zahnfleischs verringert
ist (122).

In einer Studie aus dem Jahr 2003 von J. Fowles und E. Dybing wurde die Rolle von
Nikotin in der Haut und in Entziindungszellen untersucht und vermutet, dass Nikotin
die Adhé&sion von Keratinozyten und die Aufwéartswanderung in der Epidermis erleich-

tert und eine immunmodulatorische Wirkung hat.

Armstrong et al. berichten 2011, dass das Rauchen oxidativen Stress und die Produk-
tion gefahrlicher freier Radikaler verursacht und die bei Psoriasis relevanten Zellsig-
nalwege wie Mitogen-aktivierte Proteinkinase (MAPK), Kernfaktor kB (NF-kB) und
JAK-STAT-Wege stort. Rauchen verstarkt nachweislich die Expression von Genen,
von denen bekannt ist, dass sie ein erhohtes Risiko fur Psoriasis bergen (126). Arm-
strong et al. erklaren weiter, dass Nikotin auch eine erhdhte Sekretion mehrerer Zyto-
kine wie Interleukin(IL)-12, Tumornekrosefaktor (TNF), IL-2 und des Granulozyten-Mo-
nozyten-Kolonie-stimulierenden Faktors induziert, die eine entscheidende Rolle bei
der Pathogenese der Psoriasis spielen. Nikotin stimuliert auch angeborene Immunzel-

len, die fur die Pathogenese der Psoriasis von entscheidender Bedeutung sind,
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einschlief3lich dendritischer Zellen, Makrophagen und Keratinozyten. Diese Zellen set-
zen Zytokine frei, die T-Lymphozyten aktivieren und einen Zyklus chronischer Entzin-

dungen fortsetzen (126).

Armstrong et al. untersuchten im Rahmen einer Metaanalyse aus dem Jahre 2013 die
Pravalenz des Rauchens bei Patienten mit Psoriasis und Uberpriften den Beitrag des
Rauchens zur Inzidenz von Psoriasis. Es zeigte sich ein starker Zusammenhang zwi-
schen einer erhdhten Pravalenz des Rauchens bei Patienten mit Psoriasis und einer
erhdhten Inzidenz von Psoriasis bei Rauchern. Aus den in der Metaanalyse enthalte-
nen Studien geht hervor, dass sowohl aktuelle als auch ehemalige Raucher im Ver-
gleich zu Nichtrauchern mit gro3erer Wahrscheinlichkeit eine Psoriasis entwickeln

(112). Dies stimmt mit den Ergebnissen dieser Studie Uberein.

Weiter zeigte die Studie von Dai et al. aus dem Jahre 2019, dass das Rauchen das
Risiko fUr Psoriasis erhoht, insbesondere bei Personen, die > 25 Zigaretten pro Tag
und > 20 Packungsjahre rauchten (Packungsjahre = pro Tag gerauchte Zigarettenpa-
ckungen x Anzahl Raucherjahre) (113).

Antal et al. untersuchten 2014 den Einfluss von Rauchen auf das Auftreten und die
Schwere von Parodontitis bei Psoriasispatienten. Die klinikbasierte Studie bestand aus
82 Psoriasispatienten und 89 Kontrollpersonen. Sowohl die Psoriasispatienten als
auch die Kontrollgruppe wurden in Raucher- und Nichtrauchergruppen unterteilt und
die daraus resultierenden Gruppen hinsichtlich des Parodontalstatus verglichen. Die
Ergebnisse zeigten, dass eine Psoriasiserkrankung an sich die Wahrscheinlichkeit ei-
ner schweren Parodontitis auf 4,373 (OR im Vergleich zu Nichtraucherkontrollen, p <
0,05) signifikant erhdhte, wahrend Rauchen sie auf 24,278 (OR im Vergleich zu Nicht-
raucherkontrollen, p < 0,001), ebenfalls signifikant erh6hte. Diese Ergebnisse fuhrten
zur Schlussfolgerung, dass das Risiko einer schweren Parodontitis bei Psoriasispati-

enten und gleichzeitigen Rauchern sechsmal hoher ist als bei Nichtrauchern (118).
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Rauchen wurde nicht nur mit dem Auftreten von Psoriasis oder Parodontitis in Verbin-
dung gebracht, sondern auch mit der Schwere der Erkrankung und dem Ansprechen
auf die Behandlung (110, 56).

Viele Studien haben belegt, dass die Behandlungsresultate nach chirurgischer Paro-
dontaltherapie, besonders mit regenerativen Malinahmen, bei den rauchenden Pati-
enten schlechter sind und, dass Raucher ein gré3eres Risiko aufweisen, dass die Pa-

rodontitis erneut auftritt und weiter fortschreitet (56).

Die Studie von Fortes et al. dokumentierte, dass Patienten, die taglich mehr als 20
Zigaretten rauchen, ein zweifach erhéhtes Risiko haben, an schwerer Psoriasis zu er-
kranken, als Raucher mit weniger als 10 Zigaretten taglich (123). In einer weiteren
Studie mit mé&nnlichen Psoriasispatienten, die mehr als 10 Zigaretten pro Tag rauchen,
wurde ein deutlich erhéhter Schweregrad der Erkrankung vor allem an den Extremita-
ten beobachtet (124). In &hnlicher Weise ergab eine andere Studie eine starkere Haut-
beteiligung bei Rauchern als bei Nichtrauchern und eine geringere Wahrscheinlichkeit,
dass es zu einer Remission der Erkrankung kommt (125).

Psoriasis und Parodontitis sind nur einige der vielen Krankheiten, die mit dem Rauchen
in Verbindung gebracht werden. Patienten, die von diesen Krankheiten betroffen sind,
sollten eine Rauchentw6hnung in Betracht ziehen. Dermatologen kdnnten eine wich-
tige Rolle dabei spielen, ihre Patienten dazu zu bewegen, mit dem Rauchen aufzuho-
ren. Deshalb sollten alle Psoriasispatienten im Rahmen der Erhebung ihrer Kranken-
geschichte gefragt werden, ob sie Tabak konsumieren, und ihr Raucherstatus sollte
dementsprechend dokumentiert werden. Dadurch, dass es sich bei Psoriasis um eine
Erkrankung mit einem erhdhten Leidensdruck und einer Einschrankung der Lebens-
gualitat handelt, sind Patienten mdglicherweise gewillter sich einer Raucherentw6h-

nung zu unterziehen.

In der vorliegenden Studie wurde das Vorkommen weiterer Erkrankungen bei Pso-
riasispatienten im Vergleich zur Kontrollgruppe analysiert. Die Untersuchung zeigte,

dass 54 % der Psoriasispatienten an einer weiteren Erkrankung leiden. Hingegen
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leiden nur 36 % der Probanden der Kontrollgruppe an einer Krankheit. Bei der statisti-
schen Untersuchung erwies sich kein signifikanter Unterschied zwischen der Pso-

riasisgruppe und der Kontrollgruppe.

Mehrere Verdoffentlichungen zeigen, dass verschiedene Komorbiditaten, einschlief3lich
Psoriasis-Arthritis, metabolisches Syndrom, Krebs, Osteoporose, Herz-Kreislauf-Er-
krankungen, chronisch-entzindliche Darmerkrankungen, Fettleibigkeit, Diabetes,
Herzerkrankungen und Schlaganfall usw., signifikant mit Psoriasis assoziiert sind (114,
115, 116). Dies korreliert positiv mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie. Trotz
einer Vielzahl an publizierten Studien tGber die Verbindung der Psoriasis mit Begleiter-
krankungen bleibt die Ursachlichkeit und Eigenstandigkeit einiger gemeinsam auftre-

tender Erkrankungen unklar und erfordert weitere Forschung (57).

In dieser Studie wurde die Mundhygiene der Probanden néher untersucht. Bei den
Psoriasispatienten wurde die Haufigkeit des taglichen Zahneputzens im Vergleich zur
Kontrollgruppe Uberprift. Die Ergebnisse zeigen, dass 24 % der Psoriasispatienten O-
bis 1-mal am Tag die Zahne putzen und 76 % 2-mal oder > 2-mal am Tag. In der
Kontrollgruppe putzen 8 % 0- bis 1-mal am Tag und 92 % 2-mal oder > 2-mal taglich
die Zahne. Zusammenfassend lasst sich daraus schlieRen, dass Psoriasispatienten im
Vergleich zur Kontrollgruppe weniger haufig am Tag die Z&hne putzen. Diese Paralle-
litat wurde jedoch als statistisch nicht signifikant befunden (p = 0,234).

Eine effektive Mundhygiene ist ein entscheidender Faktor fur die Aufrechterhaltung
einer guten Mundgesundheit, die mit der allgemeinen Gesundheit und der gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitat verbunden ist (119). Die Mundhygiene, oder Plaque-
kontrolle, ist ein Hauptpfeiler der parodontalen Prophylaxe. Sie fordert im Weiteren die
Therapie und hat grof3te Bedeutung bei der langfristigen Erhaltung eines Behand-
lungsresultats. Ohne die stdndige Mitarbeit des Patienten in Form einer adaquaten
Mundhygiene sind Parodontitisbehandlungen durch den Zahnarzt nur wenig erfolg-
reich und vor allem wenig dauerhaft. Mundhygiene durch den Patienten bedeutet in
erster Linie die Reduktion der Plaguemenge und der Mikroorganismen im gesamten

oralen Bereich (11). Zahlreiche Studien haben eine Korrelation zwischen der
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Mundgesundheit, dem oralen Mikrobiom und verschiedenen dermatologischen Zu-
standen, insbesondere Psoriasis, nahegelegt. Schlechte Mundgesundheit korreliert in
der Literatur mit schwerwiegenden Psoriasissymptomen und sollte deshalb von Der-
matologen in Form von Mundgesundheitsscreenings frihzeitig erkannt und behandelt
werden (121).

In einer &hnlichen Studie von Sarac et al. aus dem Jahre 2017 mit 76 Patienten, die
sich an der medizinischen Fakultat der Abteilung fir Dermatologie der Universitat
Inénli bewarben, bei denen Psoriasis diagnostiziert wurde, und einer Kontrollgruppe,
bestehend aus 76 dermatologischen Patienten ohne systemische Erkrankung in ahn-
lichem Alter und Geschlecht, wurden &hnliche Ergebnisse ermittelt. Beim Vergleich der
Psoriasispatienten mit der Kontrollgruppe wurde festgestellt, dass die Gewohnheit des
Zahneputzens bei den Psoriasispatienten geringer war als bei der Kontrollgruppe. Die-

ser Unterschied wurde als statistisch signifikant befunden (1).

Ahnliche Ergebnisse beobachteten Woeste et al. in ihrer prospektiven Studie 2019, in
der 100 Psoriasispatienten mit 101 Kontrollpersonen verglichen wurden. Die Pso-
riasispatienten putzten sich im Vergleich zur Kontrollgruppe statistisch signifikant we-
niger am Tag die Zéhne (p = 0,024) (120).

In einem Fallbericht von Pinelli et al. aus dem Jahre 1998 wurde Uber eine 76-jahrige
Patientin berichtet, die sich aufgrund einer prothetischen Behandlung zur Korrektur
des Fehlens mehrerer Zahne in der Fachklinik fur langlebige Prothesen der Dental-
schule in Ribeirdo Preto, USP/Brasilien vorstellte. In der Krankengeschichte und durch
die Untersuchung der Patientin wurde festgestellt, dass sie unter einer Psoriasis leidet,
die zu einem rheumatoiden Arthritis- @hnlichen Zustand fortgeschritten war. Diese
Arthritis verursachte bei der Patientin motorische Defizite, die u.a. zu Schwierigkeiten
beim Aufnehmen und Halten einer Zahnbdrste fiuihrten. Pinelli et al. vermuteten, dass
diese Tatsache eine schlechte und inadaquate Mundhygiene der Patienten verur-
sachte und dies schliel3lich zu ihrem Zahnstatus gefiihrt hat (117). Inwieweit die Pso-
riasiserkrankung die Effizienz der Mundhygiene, aufgrund motorischer Defizite, beein-

trachtigt, muss néaher untersucht werden.
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Weiter wurde in der vorliegenden Studie im Rahmen der Kontrolle der Mundhygiene

bei den Probanden die Durchfiihrung einer Zahnzwischenraumreinigung untersucht.

38 % der Psoriasispatienten gaben an ihre Zahnzwischenrdume zu reinigen. In der
Kontrollgruppe sind es dagegen 80 %. Die explorative Statistik ergab einen signifikan-
ten Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe. Dies zeigt uns,
dass die Psoriasisprobanden statistisch signifikant deutlich weniger Zahnzwischen-

raumreinigung betreiben als die Kontrollgruppe.

Die Studie von Sarac et al. aus dem Jahre 2017 hat dies ebenfalls untersucht und
festgestellt, dass beim Vergleich der Psoriasispatienten mit der Kontrollgruppe in Letz-
terer eine signifikant hohere Verwendung von Zahnseide vorhanden ist (p = 0,05) (1).
Woeste et al. zeigten dieselben Ergebnisse beziglich der Interdentalraumreinigung.
Im Vergleich zur Kontrollgruppe betreiben Psoriasispatienten weniger Zahnzwischen-

raumreinigung (120).

Wie schon erwahnt, ist die effiziente Mundhygiene oder Plaquekontrolle durch den Pa-
tienten ein Hauptpfeiler der parodontalen Vorsorge. Geeignete Hilfsmittel fir die me-
chanische Plaqueentfernung sind Zahnbursten aller Art und Hilfsmittel zur Interdental-
hygiene, denn Zahnbirsten erreichen trotz richtiger Anwendung nur die fazialen, ora-
len und okklusalen Zahnoberflachen. Die Initiallasionen der Gingivitis und Parodontitis
liegen jedoch in der Regel im Approximal- bzw. Interdentalbereich. Deshalb ist die In-
terdentalhygiene, die durch die Zahnburste nicht gewahrleistet ist, fir den Parodonti-
tispatienten von ausschlaggebender Bedeutung. Die Zahnblrste muss daher durch
weitere Hilfsmittel, welche die Reinigung dieser Zahnzwischenraume gewahrleisten,

erganzt werden (11).

Betreiben Patienten keine ausreichende Mundhygiene, erhéht sich die Anzahl von Mik-
roorganismen in der Mundhohle, im Speichel und in Zahnbelagen, die schlie3lich
durch immunologisch motivierte Zerstérung parodontaler Stitzgewebe zu einer Paro-
dontitis fuhren (1).
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Es gibt keine allgemeingtiltige Hygienemethode, die fiir jeden Patienten die passende
ware. Die Reinigungstechniken und Hilfsmittel zur Umsetzung einer adaquaten Mund-
hygiene sollten auf jeden Patienten individuell abgestimmt sein, und zwar angepasst
an die Art und Schwere der parodontalen Erkrankung, an die morphologische Situation
(Engstand, Luckengebiss, gingivaler Phanotyp usw.) sowie an die manuelle Geschick-
lichkeit des Patienten (beispielsweise aufgrund motorischer Defizite durch eine rheu-
matoide Arthritis) (117).

Der Patient sollte sich einer ausfiihrlichen Mundhygieneinstruktion unterziehen und ist
im Rahmen dieser Instruktion Uber Frequenz, Kraft- und Zeitaufwand seiner taglichen
Mundhygiene zu informieren. In der Regel ist einmal pro Tag eine grindliche, aber
schonende, systematische Plaqueentfernung, auch interdental, gentigend (Zerreil3ung
des sich bildenden Biofilms; Lang et al. 1973) (11).

Die Probanden dieser Studie wurden Uber ihr Essverhalten in Bezug auf kariogene
Erndhrung befragt. Die Befragung ergab, dass 24 % der Kontrollgruppe und 10 % der
Psoriasisgruppe eine sehr starke kariogene Ernahrung haben. Wenig kariogen ernéh-
ren sich 52 % der Schuppenflechtepatienten und 44 % der Patienten aus der Kontroll-
gruppe. Die mittelmafige kariogene Ernahrung liegt in der Psoriasisgruppe bei 30 %
und in der Kontrollgruppe bei 32 %. Keine kariogene Erndhrung weisen in der Pso-
riasisgruppe 8 % und bei den Probanden aus der Kontrollgruppe 0 % auf. Die explo-
rative Statistik ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe

und der Kontrollgruppe.

Ahnliche Ergebnisse beobachteten Woeste et al. Eine starke kariogene Ernahrung
wurde ebenfalls vermehrt in der Kontrollgruppe festgestellt. Wenig kariogen ernahren
sich die Psoriasispatienten mehr im Vergleich zur Kontrollgruppe. Eine mafRige kario-

gene Erndhrung wurde in beiden Gruppen ahnlich beobachtet (120).

Ganzheitliche Ernahrungskonzepte sind fur die Mundgesundheit und parodontale Ge-
sundheit von grofRer Bedeutung. Die Art der Ernahrung wirkt sich auf den Zahnaufbau

und auch auf die Zahnsubstanzreifung aus und ist hinsichtlich einer Kariesentstehung
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und Prophylaxe parodontaler Erkrankungen bedeutend. Bakterien, die zur Entstehung
einer Karies beitragen, erndhren sich in erster Linie von Zucker und einfach zu ver-
dauenden Kohlenhydraten. Zu den kariogenen Substanzen zahlen Saccharose, Glu-
kose, Fruktose, Laktose und natirliche StRungsmittel (130).

Parodontopathogene Markerkeime reduzieren den Sauerstoffgehalt des umliegenden
Milieus in Zahnfleischtaschen durch den aeroben Metabolismus von Zuckern und be-
gunstigen so die Besiedlung des Sulcus mit weiteren anaeroben Keimen. Dadurch wird
eine Parodontitis vorangetrieben (25). Ebenfalls ist die Ernahrung fir Psoriasispatien-
ten von Bedeutung. Der Zusammenhang zwischen dem Konsum zuckerhaltiger Le-
bensmittel und Adipositas ist in Studien belegt (132). Ubergewicht oder Adipositas
kann die Symptome von Psoriasis verstarken und gleichzeitig die Wirksamkeit der
Schuppenflechtetherapie verringern. Wissenschatftliche Studien belegen, dass zwi-
schen Ubergewicht und Psoriasis ein Zusammenhang besteht: Menschen mit Uberge-
wicht oder Adipositas leiden haufiger unter Schuppenflechte als Menschen mit einem
normalen Korpergewicht (133, 106). Gleichzeitig werden bei Adipositaspatienten Ent-
zundungsprozesse hervorgerufen, die die Psoriasiserkrankung negativ beeinflussen
kénnen. Es entstehen entziindungsférdernde Botenstoffe im Fettgewebe und das Un-
terhautfettgewebe produziert entziindungsférdernde Hormone (Adipokine) und Im-
munbotenstoffe (Zytokine) (133, 134).

Ein hoheres Risiko haben Ubergewichtige Psoriasispatienten mit einem hohen Anteil
an Bauchfett, auch Viszeralfett genannt. Grund dafur sind die Fettzellen im Bauchfett
(Adipozyten), die bestimmte Botenstoffe freisetzen, auf die unser Abwehrsystem mit
der Freisetzung von Entziindungsmarkern (Interleukine, Leukozyten, TNF-a) reagiert.
Diese spielen eine Schltsselrolle bei der Entstehung und dem Erhalt der fehlgeleiteten
Abwehrreaktion bei Psoriasis (134). Bei potenziell gefahrdeten Patienten ist es daher
von entscheidender Bedeutung ein grundlegendes Erndhrungsscreening durchzufih-
ren, um die Erndhrungsgewohnheiten auf mogliche Risikofaktoren fir Zahnkaries, Pa-
rodontitis und Adipositas zu analysieren und nach potenziellen Anzeichen von Ernah-
rungsdefiziten oder ernahrungsbedingten Problemen bei Patienten mit chronischen

Krankheiten oder Zustanden zu suchen und diese zu beseitigen (131, 135).
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Inwieweit sich eine Erndhrungsumstellung in Bezug auf zuckerhaltige Nahrungsmittel

auf die Psoriasis und Parodontitis auswirkt, miissen weitere Studien zeigen.

In der vorliegenden Studie wurden alle Probanden Uber die Grinde ihrer Zahnarztbe-
suche befragt. Zur Auswahl standen praventive oder nichtpraventive Zahnarztbesu-
che. Die Befragung ergab, dass 96 % der Kontrollgruppe praventivim Rahmen der
Vorsorge zum Zahnarzt gehen. In der Psoriasisgruppe sind es dagegen nur 64 %.
Beim Vergleich der beiden Gruppen hinsichtlich praventiver Zahnarztbesuche wurde
in der Kontrollgruppe eine signifikant hohere Bereitschaft zu zahnarztlichen Vorsorge-

untersuchungen festgestellt (p = 0,003).

Ahnlich sehen die Ergebnisse der Studie von Woeste et al. aus. Hier gehen 79 % der
Psoriasisprobanden und 83 % der Kontrollgruppe praventiv zum Zahnarzt (120).

Entztndliche Erkrankungen des Zahnhalteapparates sind die haufigsten Erkrankun-
gen im Mund-, Kiefer-, Gesichtsbereich, deren Nichttherapie zu Gingivitis, Parodontitis
und schliel3lich zum Zahnverlust fihrt. Um Risikofaktoren oder Frihstadien oraler Er-
krankungen, wie beispielsweise Parodontitis, zu erkennen, sind regelmaRige zahnarzt-
liche Kontrolluntersuchungen in einem halbjahrlichen Rhythmus sinnvoll, da die Plaqu-
ekontrolle im Rahmen der hauslichen Mundhygiene nur bedingt erfolgreich ist. In der
zahnarztlichen Praxis werden, innerhalb der zahnarztlichen Kontrolle, primarpraven-
tive (Aufklarung, Motivation), sekundarpraventive (Friherkennung) und tertiarpraven-
tive (Restauration) Strategien risikoorientiert und altersgerecht miteinander verkntpft
und durchgefuhrt (136).

RegelmaRige Zahnarztbesuche sind auch fiir den Erfolg einer Parodontitistherapie von
enormer Wichtigkeit. In der Erhaltungsphase der Parodontitistherapie sollen Rezidive
verhindert werden. Der Fokus liegt dabei im Erhalt des Attachmentniveaus, in der Vor-
beugung von Zahnverlust, in der Kontrolle der parodontalen Infektion und in der Ver-
hinderung der Reinfektion. Dies soll durch lebenslange regelméaRige Kontrollen (Re-
call), wiederholende professionelle Zahnreinigungen und die anhaltende motivierte

Mitarbeit des Patienten langfristig erreicht werden (55). In Studien wurde gezeigt, dass
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die Patienten, die regelméalfiig und erfolgreich an einer Erhaltungstherapie teilnehmen,
fast die komplette Stabilitat der parodontalen Situation, sehr niedrigen Zahnverlust und

weniger Karies aufweisen (56).

Das Ziel der zahnarztlichen Pravention ist es die Lebensqualitat durch den Erhalt der
Mundgesundheit in ihrer Wechselwirkung zum Gesamtorganismus positiv zu beein-
flussen. Dieses Ziel kann jedoch nur erreicht werden, wenn die Patienten von der Not-
wendigkeit ihrer Mitverantwortung tiberzeugt sind, eine kontinuierliche Mitarbeit bei der
Erhaltung ihrer Mundgesundheit sicherstellen und an praventiven, regelmafigen zahn-
arztlichen Kontrolluntersuchungen teilnehmen (136). Des Weiteren wurde den Proban-
den die Frage gestellt, ob sie unter Zahnfleischbluten leiden. 42 % der Psoriasispati-
enten und 32 % der Probanden der Kontrollgruppe gaben an unter Zahnfleischbluten
zu leiden. Bei der statistischen Untersuchung der Ergebnisse der Befragung zum
Zahnfleischbluten zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen der Psoriasis-

gruppe und der Kontrollgruppe.

Die Probanden dieser Studie wurden gefragt, ob sie unter Zahnfleischentziindungen
leiden. Die Befragung ergab, dass 28 % der Psoriasispatienten Uber Zahnfleischent-
ztndungen klagen. In der Kontrollgruppe sind es 20 %. Die explorative Statistik ergab
ebenfalls keinen signifikanten Unterschied. Weiterhin wurden die Probanden gefragt,
ob sie unter Zahnwanderung leiden oder einmal gelitten haben. Unter Zahnwanderung
versteht man in der Zahnmedizin die Lagednderung oder Verschiebung von Zahnen
oder Zahngruppen. Zahnwanderung haben 18 % der Psoriasispatienten und 36 % Pa-

tienten der Kontrollgruppe angegeben.

Zusatzlich wurde kein signifikanter Unterschied zwischen der Psoriasis- und Kontroll-
gruppe in Bezug auf Zahnverlust durch Zahnlockerung und eine frihere Zahnfleisch-
behandlung festgestellt. Einen Zahnverlust durch Zahnlockerung haben 18 % der Pso-
riasispatienten und 16 % Patienten der Kontrollgruppe angegeben. 34 % der Pso-
riasispatienten haben schon einmal eine Parodontitisbehandlung bekommen. In der

Kontrollgruppe sind es 28 %.
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Bei allen Probanden der vorliegenden Studie wurde der DMFT-Index erhoben und sta-
tistisch ausgewertet. Die Ergebnisse zeigen, dass 50 % der Psoriasispatienten mehr
als 16,5 kariose, extrahierte oder gefillte Z&hne haben und in der Kontrollgruppe 50
% mehr als 13 karidse, extrahierte oder gefillte Zadhne. Des Weiteren lasst sich aus
den Ergebnissen ableiten, dass 25 % der Psoriasispatienten 23 bis 28 kariose/extra-
hierte/geflllte Z&hne haben. Die Kontrollpatienten haben zu 25 % 19,5 bis 23 kari-
Ose/extrahierte/gefillte Zahne. 75 % der Psoriasisprobanden haben 0 bis 23 kari-
Ose/extrahierte/gefullte Zahne, bei der Kontrollgruppe sind es zu 75 % von 0 bis 19,5.
Die Patienten in der Psoriasisgruppe hatten fir den DMFT-Index einen Mittelwert von
15,90 + 7,56 und die Patienten in der Kontrollgruppe einen Mittelwert von 12,96 * 6,42
ohne signifikanten Unterschied (p = 0,10).

Beim Vergleich der Psoriasis- und Kontrollgruppe hinsichtlich des DMFT-Index wurde
festgestellt, dass die Patienten der Psoriasisgruppe hohere Werte aufweisen als die
Kontrollgruppe. Dies korreliert positiv mit den Ergebnissen der Studien von Skudutyte-
Rysstad et al. (138) und Preus et al. (2).

Bei allen Probanden der vorliegenden Arbeit wurde der PSI-Wert erhoben. Dabei
wurde fur jeden Patienten der hochste ermittelte Untersuchungscode der jeweiligen
Sextanten notiert und statistisch ausgewertet. Der Parodontale Screening Index in der
Psoriasisgruppe unterschied sich stark signifikant von dem in der Kontrollgruppe (p =
0,01).

In der Psoriasisgruppe hatten 14,6 % einen PSI-Code von 0, 1 oder 2, der als paro-
dontal gesund eingestuft wird, und 85,5 % hatten einen PSI-Code von 3 oder 4, defi-
niert als Vorhandensein von Zahnfleisch- oder Parodontaltaschen mit einer Sondie-
rungstiefe von 3,5 mm oder mehr. In der Kontrollgruppe dagegen hatten 36 % einen

PSI-Code von 0, 1 oder 2, wahrend 64 % einen PSI-Code von 3 oder 4 aufwiesen.

Die Ergebnisse dieser Studie in Bezug auf signifikant hohere PSI-Werte in der Pso-
riasisgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe stimmen mit friheren Studien tberein,

die ebenfalls einen statistisch signifikanten Vergleich der PSI-Werte bei
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Psoriasisprobanden mit Nicht-Psoriasisprobanden aufzeigten (Woeste et al. (120), Ka-

picioglu et al. (1)).

Allgemein kann man an den erhobenen Daten erkennen, dass Psoriasiserkrankte im
Vergleich zur Kontrollgruppe unter einem schlechteren parodontalen Zustand leiden.
Dies korreliert positiv mit den Ergebnissen der Metaanalyse von Qiao et al. aus dem
Jahre 2019. Insgesamt wurden acht Studien, darunter 812 Psoriasispatienten und 772
Nicht-Psoriasispatienten, in die Analyse einbezogen. Zusammenfassend kamen sie zu
dem Ergebnis, dass Psoriasispatienten unter einer schlechteren parodontalen Ge-
sundheit leiden als Nicht-Psoriasispatienten, die hauptséachlich durch eine schlimmere
Zahnfleischentziindung, mehr alveoldren Knochenverlust, weniger verbleibende

Zahne und mehr fehlende Zahne gekennzeichnet sind (93).

Aulerdem wurde bei allen Probanden der vorliegenden Studie der BOP-Index erho-
ben. Alle Zahnfleischtaschen der vorhandenen Zahne wurden mit einer stumpfen Pa-
rodontalsonde an zwei Messpunkten pro Zahn sondiert. Daraufhin wurden die sondier-
ten, blutenden Stellen dokumentiert und der prozentuale Anteil an Blutungen wurde

errechnet. Dies ergab den BOP-Index in Prozent.

Bei der Psoriasisgruppe liegt der Median bei 17,5 % und bei der Kontrollgruppe bei
4%. Daraus lasst sich ableiten, dass 50 % der Psoriasispatienten einen BOP-Index
von mehr als 17,5 % haben und in der Kontrollgruppe 50 % einen BOP-Index von mehr
als 4 %. Weiter lasst sich aus den Ergebnissen ableiten, dass 25 % der Psoriasispati-
enten einen BOP-Index von 35 % bis 71 % haben. Die Kontrollpatienten haben hinge-
gen zu 25 % einen BOP-Index von 9 % bis 18 %. 75 % der Psoriasisprobanden haben
einen BOP-Index von 0 % bis 35 %, bei der Kontrollgruppe haben 75 % der Probanden
einen BOP-Wert von 0 % bis 9 %.

Die vorliegende Studie kommt zu dem Ergebnis, dass die Psoriasisprobanden im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe signifikant hohere BOP-Werte aufweisen und vermehrt an

Zahnfleischblutung leiden.
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Die Ergebnisse dieser Studie in Bezug auf signifikant hdhere BOP-Werte in der Pso-
riasisgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe stimmen mit anderen Studien Uberein
(138, 120).

Jungste Untersuchungen haben gezeigt, dass Zahnfleischblutungen histologische, Kili-
nische und bakteriologische Veranderungen widerspiegeln, die mit Parodontitis ver-
bunden sind. Die Beurteilung der Entstehung einer Blutung nach dem Sondieren des
Zahnfleisches ist ein wesentlicher Bestandteil einer parodontalen Untersuchung. Dar-
Uber hinaus legen klinische und histologische Daten nahe, dass Zahnfleischblutungen

ein frihes Zeichen fir eine Gingivitis oder Parodontitis sind (137).

In der Studie von Skudutyte-Rysstad et al. wurden 50 Personen mit Psoriasis und 121
Kontrollpersonen klinisch und radiologisch untersucht und miteinander verglichen. Die
orale Untersuchung der Probanden umfasste u.a. die Kontrolle der Blutungsneigung
beim Sondieren. Die Ergebnisse zeigten, dass die Psoriasispatienten im Vergleich zur
Kontrollgruppe signifikant mehr Blutungen beim Sondieren und somit einen hdheren
BOP-Index hatten (138).

Die Psoriasisprobanden in der Studie von Woeste et al. wiesen ebenfalls beim Zahne-
putzen signifikant mehr Blutungen (p < 0,013) als die Kontrollgruppe auf. Bei 32,1 %
(n = 53) wurde berichtet, dass Blutungen beim Zahneputzen regelmalig vorhanden
waren, verglichen mit 11,8 % in der Kontrollgruppe (n = 51). Des Weiteren zeigten sich
hier signifikant erhéhte BOP-Werte in der Psoriasisgruppe (120). Der BOP-Index er-
fasst den Gesundheitszustand der Gingiva und des Parodonts. Je geringer der Pro-
zentsatz an Blutungen, desto gestuinder sind das Zahnfleisch und das Parodont (56).

Bei allen Probanden der vorliegenden Studie wurden die Tiefen der Zahnfleisch-
taschen an allen vorhandenen Z&hnen in mm gemessen, schriftlich festgehalten und
statistisch ausgewertet. 85,4 % der Psoriasispatienten haben erhdhte Taschentiefen
von = 3,5 mm. In der Kontrollgruppe sind es 60 %. Die explorative Statistik ergab hier

einen signifikanten Unterschied zwischen der Psoriasisgruppe und der Kontrollgruppe.
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Diese Ergebnisse stimmen mit friheren Studien Uberein, die ebenfalls statistisch sig-
nifikant hohere Taschentiefen bei Psoriasispatienten im Vergleich zur Kontrollgruppe
herausfanden (Skudutyte-Rysstad et al. (138), Woeste et al. (120), Qiao et al. (93)).

Die Messung der Zahnfleischtaschen erfolgt mit einer Parodontalsonde. Bei einer ge-
sunden Gingiva bleibt die Sonde bereits im Saumepithel stecken (ca. 0-2,5 mm). Hier
haben wir keine Blutung des Zahnfleisches. Bei einer Gingivitis durchdringt die Sonde
das Saumepithel und es kommt zu einer Blutung. Die Sonde wird in der Tiefe von
kollagenen Fasern gestoppt (ca. 2,5-3,5 mm). Bei der Parodontitis hingegen durch-
dringt die Sonde das Saumepithel und darlber hinaus die kollagenen Fasern und wird

erst vom Knochen gestoppt (ab 3,5 mm) (17).

Im klinischen Leitfaden fur die Einteilung der Parodontitis in Stadien und Grade von
der European Federation of Periodontology (18) wurde beschrieben, wie der Gesund-
heitszustand der Gingiva und des Parodonts unter Bertcksichtigung des BOP-Index
und der Tiefe der Zahnfleischtasche in mm eingeordnet wird. Hat der Patient sondier-
bare, gingivale Taschentiefen (Probing Pocket Depths, PPD) <3 mm und betragt der
BOP-Wert mindestens 10 %, wird beim Patienten eine Gingivitis diagnostiziert. Bei
einem BOP von weniger als 10 % und PPD < 3 mm liegt eine parodontale Gesundheit
vor. Wenn der BOP-Wert bei mindestens 10 % liegt und die PPD hoher als 3 mm ist,
lautet die Diagnose gingivale Entziindung bei einem Parodontitispatienten. Wenn der
BOP-Wert < 10 % und PPD > 3 mm ist, lautet die Diagnose Patient mit einem redu-
zierten, aber gesunden Parodontium. Wenn der Parodontalstatus eine PPD von 4 mm
oder mehr zeigt, lautet die Diagnose Parodontitis, die nach Stadium und Grad beurteilt
werden muss (18).

In der vorliegenden Studie haben 85,4 % der Psoriasispatienten Zahnfleischtaschen-
tiefen = 3,5 mm. In der Kontrollgruppe sind es dagegen nur 60 %. Einen BOP-Wert
von = 10 % haben 66,67 % der Psoriasispatienten und 52 % der Kontrollprobanden.
Unter Berlcksichtigung des Staging und Grading der European Federation of Perio-
dontology zeigen 75 % der Psoriasisgruppe einen PPD von 4 mm oder mehr und wei-

sen demnach die Diagnose Parodontitis auf. In der Kontrollgruppe sind es dagegen
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nur 40 %. Patienten mit einem reduzierten, aber gesunden Parodontium (BOP < 10 %
und PPD > 3 mm) machen 8,3 % der Psoriasisprobanden und 4 % der Kontrollgruppe
aus. Parodontitispatienten mit einer gingivalen Entzindung (BOP = 10 %, PPD > 3
mm) sind 4,2 % der Psoriasispatienten und 16 % der Kontrollgruppe. Patienten mit der
Diagnose Gingivitis (PPD < 3 mm, BOP = 10 %) machen 0 % in der Psoriasisgruppe
aus und 1 % der Kontrollprobanden. Einen BOP von weniger als 10 % und PPD < 3
mm, und somit eine parodontale Gesundheit, weisen 12,5 % der Psoriasisprobanden

und 36 % der Kontrollpersonen auf.

Alles in allem zeigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie beim Vergleich der Pso-
riasis- und Kontrollgruppe hinsichtlich einer vorliegenden Parodontitiserkrankung,
dass insgesamt signifikant (p = 0,012) 75 % der Psoriasispatienten und nur 40 % der
Kontrollprobanden eine Parodontitis haben.

Die Befunde dieser Untersuchung stimmen mit friiheren Studien tGberein, die ebenfalls
einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen Psoriasis und Parodontitis
zeigten (Egeberg et al. (7), Ganzetti et al. (139), Keller and Lin (74), Sharma et al. (95),
Skudutyte-Rysstad et al. (138), Ungprasert et al. (5)).
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6.2.2 Diskussion der Ergebnisse der mikrobiologischen Analyse

Alle Probanden dieser Studie wurden einer mikrobiologischen Analyse mit dem micro-
IDent-Test der Firma Hain Lifescience unterzogen, der Auskunft iber das Vorkommen
und die Konzentration von funf parodontopathogenen Bakterienspezies mit der
hdochsten Pathogenitat nachweist: Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola und Prevotella

intermedia.

Bei 95,80 % der Psoriasispatienten wurde ein Markerkeim belegt. In der Kontroll-
gruppe sind es dagegen nur 72 %. Das bedeutet, dass bei allen Psoriasisprobanden
dieser Studie aul3er bei 2 Probanden statistisch signifikant ein Markerkeim nachgewie-
sen wurde (p = 0,006).

Der Markerkeim Aggregatibacter actinomycetemcomitans wurde bei 6,3 % der Pso-
riasisprobanden und bei 8 % der Kontrollgruppe gefunden. Porphyromonas gingivalis
lag bei 50 % der Schuppenflechtepatienten und bei 28 % der Kontrollprobanden vor.
Der Keim Tannerella forsythia kam statistisch signifikant zu 79,2 % in der Psoriasis-
gruppe und zu 56 % in der Kontrollgruppe vor. Treponema denticola wurde zu 75 %
bei den Psoriasispatienten und zu 56 % bei den Kontrollpatienten nachgewiesen. Der
Markerkeim Prevotella intermedia konnte bei 31,3 % der Psoriasisprobanden und 20

% der Kontrollprobanden belegt werden.

Zusatzlich wurde das Vorkommen einzelner Keimkomplexe statistisch tUberprift. Der
Aa-Komplex (bestehend aus dem Markerkeim Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans) kommt zu 6,3 % in der Psoriasisgruppe und zu 8 % in der Kontrollgruppe vor.
Der rote Komplex (bestehend aus den Keimen Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola und Tannerella forsythia) kommt statistisch signifikant zu 91,7 % in der Pso-
riasisgruppe und zu 64 % in der Kontrollgruppe vor (p = 0,008). Der orangene Komplex
(bestehend aus Prevotella intermedia u.a.) wurde zu 31,3 % bei den Psoriasisproban-

den und zu 20 % bei den Kontrollprobanden nachgewiesen.
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Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie, dass statistisch
signifikant bei fast allen Psoriasisprobanden ein Keim gefunden wurde (95,8 %, p =
0,006). Weiter kamen der Keim Aggregatibacter actinomycetemcomitans sowie der
Keimkomplex Aa, mit einem geringen Unterschied, mehr in der Kontrollgruppe vor als
in der Psoriasisgruppe. Die Keime Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia,
Treponema denticola und Prevotella intermedia sowie die Keimkomplexe roter und
orangener Komplex wurden vermehrt in der Psoriasisgruppe als in der Kontrollgruppe
belegt. Hervorzuheben ist, dass der rote Komplex in erheblicher Menge statistisch sig-
nifikant in der Psoriasisgruppe vorkam (91,7 %, p = 0,008)

Bestimmte nachgewiesene Parodontalkeime werden anlasslich ihrer Verbindung mit
einer Parodontalerkrankung und des schon mehrmalig untersuchten synergetischen
Wachstums untereinander in Komplexe eingeteilt (27).

Zahlreiche Studien haben Zusammenhange zwischen Mundhygiene, dem Vorhanden-
sein von bestimmten Krankheitserregern und einer Vielzahl von Autoimmunerkrankun-
gen der Haut festgestellt, was darauf schlie3en lasst, dass die Mundpflege und ihre
anschlieBende Wirkung auf das orale Mikrobiom ein veranderbarer Risikofaktor fur
diese Erkrankungen sein kdnnten (142). Es wird davon ausgegangen, dass Porphyro-
monas gingivalis, als hauptsachlicher anaerober Keim, an der schweren Form der Pa-
rodontitis beteiligt ist und dass Stérungen der polymikrobiellen Synergie zu einer Dys-
biose und schlie3lich zur Krankheit fihren. Daher wird angenommen, dass die poly-
mikrobielle Dysbiose fiir die destruktive Entziindung der Parodontalstelle verantwort-
lich ist (128).

Als erster Schritt bei einer Parodontitis erfolgt die Umwandlung von symbiotischen Mik-
robiota in dysbiotische. Daraufhin kommt es zu einer Immunaktivierung durch dysbio-
tische Krankheitserreger. In dieser Situation bleibt P. gingivalis ein Schliisselpathogen,
von dem bekannt ist, dass es angeborene (einschliel3lich der Erzeugung des Komple-
mentfaktors C5a) sowie adaptive Immunantworten aktivieren kann. In von einer Paro-
dontitis betroffenen Gingivastellen sowie in durch Psoriasis erkranktem Stratum Cor-

neum wurden hohe Mengen des Komplementfaktors C5a gefunden.
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Die Entziindungsreaktion an Zahnfleischstellen ist histologisch nahezu rein neutrophil.
Bei Psoriasis sind friihe Lasionen sowie kurzlebige entzindliche Ausbriiche ebenfalls
neutrophil. Der Komplementfaktor C5a ist eines der wirksamsten Chemotaxine fir
Neutrophile. Dieser Zusammenhang deutet auf eine angeborene (P. gingivalis) indu-
zierte Immunaktivierung sowohl bei Psoriasis als auch bei Parodontitis hin (128).

In der Studie von Haraszthy et al. wurde aufgezeigt, dass orale Mikroorganismen, ein-
schlie3lich parodontaler bakterieller Pathogene, wahrend voribergehender Bakteria-
mien in den Blutkreislauf gelangen, und wurden die parodontopathogenen Marker-
keime Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tan-
nerella forsythia und Prevotella intermedia in atherosklerotischen Plaques nachgewie-
sen (129).

Der Zusammenhang zwischen oralen Infektionen und unerwiinschten systemischen
Zustanden hat in der Forschung fur viel Aufmerksamkeit gesorgt. Es wurden viele
These diesbezlglich aufgestellt und untersucht, einschlief3lich der These der Ausbrei-
tung der oralen Infektion aufgrund einer voribergehenden Bakteridmie, die zu einer
bakteriellen Besiedlung an extraoralen Stellen, einer systemischen Schadigung durch
freie Toxine oraler Pathogene und einer systemischen Entztindung durch Iésliche An-
tigene oraler Pathogene fuhrt. Daraus entstand die Theorie der fokalen Infektion, die
besagt, dass orale Erkrankungen Krankheiten an anderen Stellen des Kérpers erheb-

lich beeinflussen kénnen (140).

Immer mehr Studien weisen in den letzten drei Jahrzehnten darauf hin, dass die Mund-
hohle tatséchlich als Reservoir fur die systemische Verbreitung pathogener Bakterien
und ihrer Toxine dienen kann, was wiederum zu Infektionen und Entziindungen an
entfernten Korperstellen fuhrt. Durch die Anwendung kulturunabhangiger Technolo-
gien zum Nachweis und zur ldentifizierung von Mikroben wurde festgestellt, dass eine
vielfaltige Gruppe oraler Spezies direkt an Infektionen an extraoralen Stellen beteiligt
ist. So wurden in der Studie von Y.W. Han und X. Wang verschiedene orale Spezies

bei unterschiedlichen systemischen Infektionen und Entziindungen nachgewiesen.
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsy-
thia, Treponema denticola und Prevotella intermedia wurden bei Herzkreislauferkran-
kungen, unerwiinschten Schwangerschaftsereignissen, rheumatoider Arthritis, Arteri-
osklerose etc. belegt (140).

Parodontale bakterielle DNA wurde in der Synovialflissigkeit von Patienten mit rheu-
matoider Arthritis und Parodontitis nachgewiesen, wobei Prevotella intermedia und
Porphyromonas gingivalis am haufigsten auftraten (Martinez-Martinez et al., 2009).
Porphyromonas gingivalis wurde ebenfalls erstmals im Fruchtwasser bei drohender
Frihgeburt und Parodontitis gefunden (Leon et al., 2007). Ford et al. haben orale bak-
terielle DNA in Koronararterienbiopsien von Patienten mit diagnostizierter Koronarar-
terienerkrankung und in Endarteriektomieproben von Patienten, die sich einer chirur-
gischen Behandlung von Atherosklerose unterziehen, nachgewiesen (Ford et al.,
2005; Ford et al., 2006). Eine weitere Studie fand vier parodontopathogene Bakterien,
einschlielBlich F. nucleatum, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis und
Treponema denticola, an einer pyogenen Leberabszessstelle einer Patientin (Ohyama
et al., 2009).

In der Studie von Ligia et al. wurde bei insgesamt 71 Studienprobanden mit Psoriasis
zu 23 % der Markerkeim P. gingivalis nachgewiesen. Davon hatten 9 % einen schwe-
ren Krankheitsverlauf der Psoriasis (141). Wu et al. fanden einen starken Zusammen-
hang der Psoriasiserkrankung mit der bakteriellen Belastung durch orale Streptokok-
ken. Eine Uberprifung von 13 Studien, darunter insgesamt 808 Patienten mit Pso-
riasis, die sich einer Tonsillektomie unterzogen hatten, ergab, dass die Mehrheit der
Patienten in der Studie eine Verbesserung der Psoriasiserkrankung erlebte, wobei ei-

nige Patienten eine vollstandige Remission erfuhren (143).

In der Studie von Keller und Lin wurden 115 365 Patienten mit chronischer Parodontitis
und 115 365 Patienten ohne chronische Parodontitis Giber einen Zeitraum von 5 Jahren
einzeln verfolgt, um diejenigen zu identifizieren, bei denen anschliel3end eine Psoriasis
diagnostiziert wurde. Die Ergebnisse zeigten nicht nur, dass ein erhéhtes Risiko flr

Psoriasis bei Patienten mit chronischer Parodontitis bestand, sondern auch, dass die
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Probanden, die sich im Rahmen einer Parodontitisbehandlung einer Gingivektomie
oder einer Parodontallappenoperation unterzogen hatten, und bei denen somit die
Keimbelastung in der Mundhdhle verringert wurde, ein geringeres Psoriasisrisiko auf-

wiesen als Vergleichspatienten (144).

Unabhangig von ihren pathogenen Potenzialen in der Mundhéhle werden orale Krank-
heitserreger, sobald sie extraorale Stellen besiedeln, haufig zu echten Pathogenen,
insbesondere bei Personen mit geschwachtem Immunsystem, was zu einer Manifes-
tation der Krankheit fuhrt (140).

Orale Bakterien haben aggressive Mechanismen entwickelt, um in die Wirtszellen ein-
zudringen und dort zu verbleiben, um der Immunuberwachung des Wirts zu entgehen,
sich an Nischen an extraoralen Stellen anzupassen und Entziindungsreaktionen zu

induzieren, die zu nachteiligen systemischen Wirkungen fithren (140).

Eine parodontale Infektion als Ausloser einer Zahnbakteriamie spielt wahrscheinlich
eine unterstutzende Rolle bei der systemischen Verbreitung oraler Bakterien. Daher
muss betont werden, dass eine gute Mundhygiene zur Verringerung der oralen Krank-
heitserreger, insbesondere bei Patienten mit geschwachtem Immunsystem, entschei-
dend fiur die Kontrolle der gesamten Bakterienlast ist, um die Verbreitung von Bakte-
rien und die Entstehung von Krankheiten an anderen Stellen des Kérpers zu verhin-
dern (140).
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6.2.3 Diskussion der Ergebnisse des humangenetischen Tests

Der Kérper reagiert auf exogene Entziindungsreize mit der Ausschittung von Entzin-
dungsmediatoren wie dem entzindungsfordernden Interleukin-1 (1a und 1B). Bei
Nachlassen des Reizes wird die IL-1-Wirkung durch den IL-1-Rezeptorantagonisten
beendet. Der Verlauf und der Umfang der Entziindungsreaktion sind dabei individuell
verschieden und genetisch vorgeschrieben. Sie entstehen aus dem Verhéltnis der pro-
und antientzindlichen Zytokine zueinander. Ist dieses Wechselspiel aufgrund gene-
tisch bedingter Veranderungen beeintrachtigt, so neigt der betroffene Patient auf au-

Bere Reize hin zu verstarkten Entziindungsreaktionen (102, 3).

Eine Transformation in den Strukturgenen IL-1a und Interleukin-1B hat die Uberpro-
duktion von IL-1 zur Folge und es kommt dadurch zur Anregung von entzindlichen
Prozessen. Bei einer Veranderung im Gen des Interleukin-1-Rezeptorantagonisten
kommt es zu einer suboptimalen Blockierung der Bindung von IL-1 an den IL-1-Re-
zeptor. Dies hat zur Folge, dass die Weiterleitung des Entziindungssignals nicht be-
endet wird (25).

Es gibt Menschen mit beiden genetischen Veranderungen gleichzeitig, also mit Gen-
veranderungen von IL-1a und IL-1B und zusatzlich mit IL-1-RN- Genveranderungen.
Diese reagieren auf3erst empfindlich auf exogene Entziindungsreize und haben eine
stark erhdhte Entziindungsneigung. Das unverhaltnismafige Vorhandensein von In-
terleukin-1 kann durch die geringen IL-1-RN-Konzentrationen nicht kompensiert wer-
den und die entziindliche Wirkung des IL-1 wird dadurch zusatzlich verstarkt. Es
kommt zu einer frihen Manifestation der Erkrankung und zu schwerwiegenden Ver-

laufsformen (25).

Bei allen Probanden der vorliegenden Studie wurde ein oraler Abstrich zur Bestim-
mung der IL-1-vermittelten, genetisch bedingten Entziindungsneigung genommen.
Daruiber hinaus zeigt die Analyse mit dem humangenetischen Testsystem Genotyp IL-

1 eine mogliche familiare Pradisposition fur Parodontalerkrankungen beim Patienten.
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Laut den Ergebnissen wiesen 34 % der Psoriasisgruppe den Risikotyp A und 66 %
den Typ B, C oder D auf. In der Kontrollgruppe ergaben sich ahnliche Ergebnisse: 36
% hatten Risikotyp A und 64 % Typ B, C oder D. Trotz der ahnlichen Werte in beiden
Gruppen lasst sich feststellen, dass zwei Drittel der Psoriasisprobanden ein erhdhtes
Entztndungsrisiko und eine familidre Pradisposition fiir Parodontitis hatten, da das Ri-

siko von Typ A nach D zunimmt.

Die erkrankte Parodontaltasche enthalt signifikante Mengen an Entziindungsmediato-
ren, einschliel3lich Interleukin-1, die in den Kreislauf freigesetzt werden kénnen und
somit zur systemischen Entziindung beitragen (142). IL-1 zeigt sich als wichtiger Me-
diator bei der Initiierung und Aufrechterhaltung von Psoriasisplagues und stellt somit

ein therapeutisches Ziel dar (88).

Das proinflammatorische Zytokin Interleukin-1 wird u.a. von Keratinozyten exprimiert

und es wurde belegt, dass es ebenfalls in psoriatischer Hautlasion exprimiert wird (88).

Um herauszufinden, welche Rolle das IL-1-System fur den Entziindungsprozess bei
Psoriasis spielt, haben Mee et al. 2006 Biopsien aus lasionaler und nichtlasionaler
Haut untersucht und miteinander verglichen. Wahrend der IL-1a-mRNA-Spiegel in der
l&sionalen Haut verringert war, war die IL-13-mRNA deutlich erhoht. Gleichzeitig zeig-
ten weder die beiden IL-1-Rezeptor-Transkripte noch der gesamte IL-1-Rezeptor-An-
tagonist wesentliche Veranderungen innerhalb der Lasion (88). Dies lasst auf eine un-
koordinierte Regulation von IL-1a und IL-1B bei Psoriasiserkrankten schliel3en, die
maoglicherweise ganzheitlich an den entziindlichen, biochemischen und proliferativen
Prozessen beteiligt ist, die wiederum an der Pathophysiologie der Psoriasis beteiligt
sind (89).

Immer mehr experimentelle und klinische Studien weisen auf die wichtige Rolle der IL-
1-Familie und von IL-17 in der Pathogenese der Psoriasis hin. Wu et al. berichten,
dass die meisten Mitglieder der IL-1-Familie von Keratinozyten exprimiert werden und
in der Psoriasishaut stark vorkommen. Diese zunehmende Expression von Mitgliedern

der IL-1-Familie tragt zur Entwicklung von Th17-Zellen bei und fihrt zur Produktion
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von IL-17. IL-17 wiederum kann auf Keratinozyten einwirken, um mehr Zytokine der
IL-1-Familie zu produzieren. Daher wird die IL-1-Familie als wichtiger Mediator bei der

Initiierung und Aufrechterhaltung von Psoriasisplaques angesehen (81).

Andere Studien fanden ebenfalls, dass bei Hautlasionen von Psoriasispatienten IL-13
deutlich erhéht ist und eine wirksame Behandlung der Psoriasis zu einer signifikanten
Abnahme der epidermalen IL-1B-Expression fuhrte. Daraus lasst sich schlieRen, dass
die IL-1-Unterfamilie eine Rolle bei der Pathogenese der Psoriasis spielt (82,83).
Gleichzeitig ist IL-1B eines der wichtigsten Molekule in der Pathogenese der Parodon-
titis (9).

Des Weiteren konnte belegt werden, dass Kinder mit einem genetischen Mangel oder
einem funktionell inaktivem IL-1-Rezeptorantagonisten (IL-1-RN) an schweren syste-
mischen und lokalen Entziindungen, einschlie3lich Hautausschlag mit Pusteln, leiden
(90,91).

Es wurde ebenfalls nachgewiesen, dass in Hautlasionen von Psoriasispatienten eine
erhdhte Konzentration von IL-17 vorliegt. Als diese Patienten mit Secukinumab, einem
IL-17A-Antikorper, behandelt wurden, fuhrte dies zu einer erheblichen Verbesserung
der Psoriasiserkrankung (Verringerung des Psoriasis Area and Severity Index Scores
um 75 %) (84, 85, 86).

Mubhr et al. verglichen die Genexpression der IL-1-Unterfamilie in Gegenwart von IL-
17 in Keratinozyten von Psoriasispatienten und gesunden Patienten. Es wurde ge-
zeigt, dass IL-17 die IL-1B-Expression, jedoch nicht die IL-1a-Expression in den Kera-

tinozyten der gesunden Patienten induziert (87).

IL-17 und IL-1 Uben eine entziindungsfordernde Wirkung auf Keratinozyten und Im-
munzellen bei der Schuppenflechteerkrankung aus. Interleukin-17, das von Th17- Zel-
len sezerniert wird, induziert die Keratinozytenaktivierung mit der Freisetzung von pro-

inflammatorischen Zytokinen wie Mitgliedern der IL-1-Familie. Interleukin-1 kann
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wiederum auf T-Zellen einwirken und die Differenzierung von Th17-Zellen aus naiven
Vorlaufern sowie die Férderung von IL-17- und IL-22 produzierenden T- Zellen indu-
zieren. Diese Prozesse unterstiitzen und verstarken die chronische Entziindung bei
Psoriasis. Daruber hinaus induzieren Zytokine der IL-1-Familie die Produktion mehre-
rer antimikrobieller Peptide oder Proteine in Keratinozyten, die zu einer Hyperprolife-
ration der Hautepidermis fihrt (81). Erhohte IL-17-Spiegel bei Psoriasis und Parodon-
titis konnen einen Teufelskreis erzeugen (120). In Europa sind etwa 30 % der Bevol-
kerung Trager eines mutierten IL-1-Gens und somit einer erhéhten Gefahr fir Paro-
dontalerkrankungen und Uuberschiel3enden, systemischen Entzindungsreaktionen

ausgesetzt (43).

Kornman et al. fanden heraus, dass Patienten mit bestimmten Verdnderungen in den
Genen IL-1a und IL-1B auf parodontopathogene Keime mit einer nachweislich tber-
schiel3enden Produktion von IL-1 reagieren. Sie zeigen einen signifikant erhéhten Kno-

chenabbau sowie eine allgemein erhdhte, erblich bedingte Entzindungsneigung (43).

Genpolymorphismen, die die Zytokinproduktion beeinflussen, kdnnen zum krankheits-
assoziierten Zytokin-Ungleichgewicht beitragen und die Anfalligkeit fiir Psoriasis und
Parodontitis beeinflussen. Genpolymorphismen fir IL-1 werden als Risikofaktoren so-

wohl fir Psoriasis als auch fur Parodontitis genannt (145, 146, 147, 148).

Insgesamt offenbaren diese Resultate den enormen Einfluss von Mitgliedern der IL-1-
Unterfamilie auf die Psoriasis und Parodontitis und legen nahe, dass die Blockierung
der IL-1-Signaltbertragung einen breiteren klinischen Einfluss auf die Erkrankungen
haben kénnte und dass IL-1 wahrscheinlich ein wichtiger Mediator bei der Initiierung
und Aufrechterhaltung von Psoriasisplaques ist und ein attraktives therapeutisches
Ziel darstellen koénnte (81, 88).
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6.2.4 Diskussion der Ergebnisse der parodontalen Risikobeurtei-
lung

Die Risikoprofilerstellung aller Probanden mithilfe des Risikoprofilbogens der Klinik fur
Parodontologie der Universitatsmedizin Bern ,perio-tools“ ergab, dass statistisch sig-
nifikant ungefahr zwei Drittel der Psoriasisprobanden ein hohes parodontales Risiko
aufweisen und im Vergleich zur Kontrollgruppe das Risiko doppelt so hoch ist (58,3 %
zu 28 %, p = 0,029).

Diese Ergebnisse korrelieren positiv mit zahlreichen epidemiologischen Studien, in de-
nen ebenfalls festgestellt wurde, dass Patienten mit einer Psoriasiserkrankung im Ver-
gleich zu Kontrollpatienten ohne Psoriasis ein signifikant erhdhtes Risiko fir Parodon-
titis haben (93).

Su et al. untersuchten den Zusammenhang zwischen PsA und mittelschwerer/schwe-
rer Parodontitis mit dem Ergebnis, dass diese Patienten ein erhdhtes parodontales
Risiko aufweisen an einer Parodontitis zu erkranken (94). Umgekehrt ergab eine Me-
taanalyse von Ungprasert et al. 2017, dass Patienten mit einer Parodontitis ein signi-
fikant erhdhtes Risiko fur Psoriasis aufweisen (5). Sarac et al. fanden heraus, dass die
parodontale Gesundheit von Psoriasispatienten schlechter war als die der gesunden
Kontrollpersonen, hauptsachlich im Hinblick auf einen signifikant hoheren CPI-Wert

und eine schlechtere Mundhygiene (1).

Die meisten veroffentlichten Artikel Gber den Zusammenhang zwischen Parodontitis
und Psoriasis belegen einen signifikanten Zusammenhang zwischen beiden Erkran-
kungen (5, 95, 2, 149, 138).

Antal et al. untersuchten im Jahr 2014 in ihrer klinikbasierten Studie 82 Psoriasispati-
enten und 89 Kontrollpersonen. Die Ergebnisse zeigten ein erhdhtes Risiko fir Pso-

riasispatienten an einer schweren Parodontitis zu erkranken (118).
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In der Studie von Egeberg et al. aus dem Jahre 2016 wurde ebenfalls ein signifikantes
Psoriasis-assoziiertes erhohtes Parodontitisrisiko nachgewiesen, das bei Patienten

mit schwerer Psoriasis und Psoriasis-Arthritis am hochsten war (7).

Keller und Lin fanden im Rahmen ihrer Studie heraus, dass ein erhthtes Risiko fur
Psoriasis bei Patienten mit chronischer Parodontitis besteht. Die Behandlung der chro-
nischen Parodontitis schwéchte das Risiko fiir eine nachfolgende Psoriasis ab, hob es
jedoch nicht auf (74).

Die Metaanalyse von Ungprasert et al., in der zwei Kohortenstudien und drei Fall-Kon-
troll-Studien einbezogen wurden, ergab, dass Patienten mit Parodontitis ein signifikant

erhohtes Risiko fur Psoriasis haben (5).
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Insgesamt haben die Resultate der vorliegenden Studie gezeigt, dass bei Psoriasispa-
tienten ein signifikant erhéhtes parodontales Risiko und gleichzeitig eine erheblich
hohe IL-1-vermittelte Entziindungsneigung besteht.

Weiterhin wurde statistisch signifikant bei fast allen Psoriasisprobanden, au3er zwei,
ein parodontopathogener Markerkeim nachgewiesen und war im Vergleich zur Kon-
trollgruppe eine hohere Keimbelastung in der Psoriasisgruppe feststellbar.

Alle untersuchten Markerkeime, aul3er Aggregatibacter actinomycetemcomitans, ka-
men im Vergleich zur Kontrollgruppe vermehrt in der Psoriasisgruppe vor. Dabei wur-
den bei mehr als der Halfte der Psoriasisprobanden die Keime Porphyromonas gingi-
valis (50 %), Treponema denticola (75 %) und Tannerella forsythia (79,2 %, signifikant)
nachgewiesen. Diese drei Markerkeime machen den roten Komplex aus, der in erheb-

licher Menge statistisch signifikant in der Psoriasisgruppe vorkam (91,7 %, p = 0,008).

Desgleichen zeigten sich eine deutlich geringere Bereitschaft fur tagliches Zahneput-
zen, statistisch signifikant deutlich weniger Zahnzwischenraumreinigung und ebenfalls
statistisch signifikant hohere BOP-Werte in der Psoriasisgruppe. Daraus lasst sich
schlieRen, dass die Psoriasisprobanden dieser Studie im Vergleich zur Kontrollgruppe
eine schlechte bis mangelhafte Mundhygiene betreiben und unter einem schlechteren

parodontalen Zustand leiden.

Beim Vergleich der Ergebnisse hinsichtlich des DMFT-Index wurde festgestellt, dass
die Patienten der Psoriasisgruppe hohere Werte aufweisen als die Kontrollgruppe. Da-
raus lasst sich schliel3en, dass die Psoriasisprobanden im Vergleich zur Kontroll-
gruppe ein hoheres Kariesrisiko haben. Psoriasispatienten in dieser Studie zeigten im

Vergleich zur Kontrollgruppe einen schlechteren Zahnstatus.
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Die Ergebnisse dieser Studie zusammen mit veréffentlichten Daten aus verschiedenen
Studien bieten eine solide Grundlage, um fur Psoriasispatienten eine Empfehlung aus-
zusprechen sich das Rauchern abzugewodhnen, die Qualitat und Quantitat ihrer Mund-
hygiene zu verbessern, sich regelméRigen zahnarztlichen Untersuchungen und Be-
handlungen zu unterziehen und, falls erforderlich, parodontale Behandlungen zu ab-
solvieren und einzuhalten, um somit die orale Keimbelastung mit parodontopathoge-
nen Markerkeimen langfristig zu verringern und eine stabile Mundgesundheit zu erlan-

gen.

Zukunftige Studien sollten durchgefiuihrt werden, in denen bestandig untersucht wird,
ob und in welchem Umfang eine Verbesserung des parodontalen Status mit dem kli-
nischen Verlauf einer Psoriasiserkrankung korreliert. Ein moglicher Ansatz dafir ware
die Einschatzung des Schweregrads der Psoriasis vor, kurz nach und einige Monate

nach der Beendigung einer systematischen Parodontitistherapie.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstreichen die Notwendigkeit einer enge-
ren Zusammenarbeit zwischen Dermatologen und Zahnéarzten zur gleichzeitigen Be-
handlung von Parodontitis und Psoriasis, und dass sie sich des Zusammenhangs bei-

der Erkrankungen bewusst sein sollten.

Des Weiteren offenbart die mikrobiologische Untersuchung, dass mehr Studien erfor-
derlich sind, die orale Bakterien mit extraoraler Infektion in Verbindung bringen, um die
Rolle dieser Bakterien fiur die systemische Gesundheit aufzuklaren. Selbst aus gut un-
tersuchten oralen Pathogenen entstehen weiterhin neuartige Virulenzkomponenten
und -mechanismen. Nur wenn wir die Mechanismen oraler Bakterien bei extraoralen
Infektionen und Entztindungen genau verstehen, kdnnen wirksame Therapien dage-

gen entwickelt werden.
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Das oberste Ziel dieser prospektiven Studie ist die bestehende Evidenz fir den Zu-
sammenhang zwischen den chronisch-entzundlichen Erkrankungen Parodontitis und
Psoriasis, unter Berticksichtigung parodontopathogener Keime, des IL-1-Genotyps so-
wie des oralen und parodontalen Status von Psoriasispatienten im Vergleich zur Kon-

trollgruppe, zu erweitern.

Im Rahmen dieser Arbeit wurden 50 Psoriasispatienten und 25 Kontrollpersonen mit-
einander verglichen. Im Untersuchungskollektiv sind Patienten zwischen 24 und 91
Jahren vertreten. Die ausgewahlten Probanden wurden einer mindlichen Befragung,
einer zahnmedizinischen Untersuchung, einer Probenentnahme zur mikrobiologischen
Untersuchung und einer Abstrichuntersuchung fur einen humangenetischen Test un-

terzogen.

In der mundlichen Befragung mussten die Probanden Angaben zu ihrer Person ma-
chen und im geschlossenen Fragebogenteil Fragen zu ihrer Anamnese beantworten.
Im Anschluss erfolgte im Rahmen einer zahnarztlichen Untersuchung die Erhebung
des Zahnstatus, des PAR-Status, des BOP-Index, des DMFT-Index und des Parodon-
talen Screening Index. Danach fand die Probenentnahme fir die Markerkeimanalyse
von funf parodontopathogenen Bakterienspezies statt: Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola
und Prevotella intermedia. Die letzte Untersuchung war die Abstrichnahme fir den hu-
mangenetischen Test zum Nachweis der Interleukin-1-Genvarianten und zur Bestim-

mung der IL-1-vermittelten Entziindungsneigung.

Zur graphischen Darstellung der Ergebnisse wurden Boxplots, Balkendiagramme und
Histogramme verwendet. Zur statistischen Auswertung diente der T-Test oder Chi-
Quadrat-Test. Die statistische Signifikanz wurde mit einem p-Wert von < 0,05 festge-

seftzt.
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Die Ergebnisse belegen, dass Psoriasispatienten statistisch signifikant eindeutig mehr
rauchen, statistisch signifikant deutlich weniger Zahnzwischenraumreinigung betrei-
ben, signifikant hohere PSI-Werte und BOP-Werte aufweisen und ebenfalls statistisch
signifikant mehr erhdhte Taschentiefen von 2 3,5 mm haben als die Probanden in der
Kontrollgruppe. Beim Vergleich der beiden Gruppen hinsichtlich praventiver Zahnarzt-
besuche wurde in der Kontrollgruppe eine signifikant hohere Bereitschaft zu zahnérzt-

lichen Vorsorgeuntersuchungen festgestellt.

Die Befunde zeigen dartber hinaus, dass mehr als die Halfte der Psoriasisprobanden
an einer weiteren Erkrankung leiden, in der Kontrollgruppe ist es nur ein Drittel. Die
Psoriasispatienten putzen sich im Vergleich zu den Kontrollprobanden weniger haufig
die Zahne, ernahren sich weniger kariogen und haben weniger Zahnwanderungen. Die
Psoriasispatienten leiden vermehrt unter Zahnfleischblutungen, Zahnfleischentziin-
dungen, Zahnverlust durch Zahnlockerung und hatten im Vergleich zur Kontrollgruppe
mehr Parodontitisbehandlungen. Beim Vergleich der Psoriasis- und Kontrollgruppe
hinsichtlich des DMFT-Index wurde festgestellt, dass die Patienten der Psoriasis-
gruppe hohere Werte aufweisen als die Kontrollgruppe. Ebenfalls ergaben sich statis-

tisch signifikant héhere Taschentiefen bei Psoriasispatienten im Vergleich zur Kontroll-

gruppe.

Alles in allem zeigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie beim Vergleich der Pso-
riasis- und Kontrollgruppe hinsichtlich einer vorliegenden Parodontitiserkrankung,
dass insgesamt signifikant (p = 0,012) 75 % der Psoriasispatienten und nur 40 % der

Kontrollprobanden eine Parodontitis haben.

Durch die mikrobiologische Analyse konnte statistisch signifikant bei fast allen Pso-
riasisprobanden ein parodontopathogener Markerkeim nachgewiesen werden und war
im Vergleich zur Kontrollgruppe eine hohere Keimbelastung in der Psoriasisgruppe
feststellbar.

Alle untersuchten Markerkeime, auf3er Aggregatibacter actinomycetemcomitans, ka-

men im Vergleich zur Kontrollgruppe vermehrt in der Psoriasisgruppe vor. Dabei
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wurden bei mehr als die Halfte der Psoriasisprobanden die Keime Porphyromonas
gingivalis (50 %), Treponema denticola (75 %) und Tannerella forsythia (79,2 %, sig-
nifikant) nachgewiesen. Diese drei Markerkeime machen den roten Komplex aus, der
in erheblicher Menge statistisch signifikant in der Psoriasisgruppe vorkam (91,7 %, p
=0,008). Der Markerkeim Prevotella intermedia lag bei 31,3 % der Psoriasisprobanden

und bei 20 % der Kontrollprobanden vor.

Laut den Ergebnissen des humangenetischen Tests wiesen 34 % der Psoriasisgruppe
den Risikotyp A und 66 % den Typ B, C oder D auf. In der Kontrollgruppe sah es
ahnlich aus. Trotz der ahnlichen Werte in beiden Gruppen hatten zwei Drittel der Pso-

riasisprobanden ein erhéhtes Entziindungsrisiko.

Die Risikoprofilerstellung aller Probanden ergab, dass statistisch signifikant ungefahr
zwei Drittel der Psoriasisprobanden ein hohes parodontales Risiko haben und im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe das Risiko doppelt so hoch ist (58,3 % zu 28 %, p = 0,029).

Insgesamt leiden Psoriasispatienten vermehrt unter Parodontitis, weisen ein erhfhtes
Parodontitisrisiko, eine erhéhte genetische IL-1 vermittelte Entziindungsneigung und
eine hohe parodontopathogene Keimbelastung auf. Aus diesen Grinden ist eine en-
gere Zusammenarbeit zwischen Dermatologen und Zahnarzten zur gleichzeitigen Be-

handlung von Parodontitis und Psoriasis notwendig.
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10. Anhang

10.1 Auftragsformular Kombitest Basis

Auftragsformular

Name, Vorname und Anschrift der/des Versicherten DNA-Nachweis par Markerkeime

geb.am micro-iDent und B des indivi 4 isikos
Angaben zur Praxis / Praxisstempel (ggf. Kunden-Nr.]
Kassen-Nr. Versicherten-Nr. Status
| |
Vertragsarzt-Nr. VK giiltig bis Datum [ 1

[Angaben dienen der und L
entspricht Uberwei informat. Ausfiillen mit Drucker maglich)

[ Geschlecht >§ [ Weiblich E]MﬁnnlicLI

[ Hi ise zu Prob hme/-transport s. Rﬁckseite!l L J

liBitte wahlen Sie:
7 ) ] Kombitest Basis [J Kombitest Plus
aus micro-IDent” (5 Markerkeime) und GenoType IL-1 aus micro-IDent’plus (11 Markerkeime) und GenoType IL-1
€82,11* € 99,96* N

(€ 69,00 zzgl. gesetzl. MWST] = TE 84,00 zzg(. gesetzl. MwSL]
*inklusive gesetzlicher MwSt. Es gelten unsere Allgemeinen Geschéftsbedingungen

Maximale Taschentiefe I mm

Y bl e | » HH L

f’{ E h tellen der Prob hme mittels Papierspitzen J

rA{ Rauchen >> [ Patient/in ist Raucher/in (] Patient/in ist Nichtraucher/in J
‘ Antibiotika >> Antibiotika-Uberempfindlichkeit bekannt: [] Nein  [_] Ja, geg L | |
l Bemerkungen >§ h | I
[ Ergebnisber@ Zusitzlich per [_JE-Mail: [ ] [ Telefax: __ J

I Sets >> [C] Bitte senden Sie mir neue } freie Prob h ts (Best.-Nr. 555) I
( Rechnung >> [] An Patient/in (Bei »Rechnung an Patient/in« vollstandig ausfiillen!) >> oder >; [C] An Arztpraxis I

Einverstandniserkldrung Pati /in

D Mein Zahnarzt hat mich Uber die Kosten aufgeklart. Mir ist bekannt, dass kein gr Er uch an die Krankenkasse besteht.

[:l Ich erméchtige die Hain Lifescience GmbH den Betrag von € inkl. gesetzl. MwSt. I {iber meine Kreditkarte bzw. per Lastschrift-
verfahren einmalig einzuziehen. Zugleich weise ich mein Kreditinstitut an, die von der Hain Lifescience GmbH auf mein Konto gezogene Lastschrift
einzuldsen. Ich kann innerhalb von 8 Wochen, beginnend mit dem Belastungsdatum, die Erstattung des belasteten Betrages verlangen. Es gelten
dabei die mit meinem Kreditinstitut vereinbarten Bedingungen. Eine Rechnung erhalte ich nach Durchfiihrung per Post. Das Analysenergebnis erhalt
mein Zahnarzt. 8
Hinweis: Lastschriften werden bei Falligkeit unter der Glaubiger-Identifikationsnummer DEB6ZZZ00000006666 eingezogen f

Die Mandatsreferenznummer wird auf der Rechnung ausgewiesen g

rOrt, Datum, Unterschrift Patient/in a

Zahlungsformular fiir Laboranalysen §

Per Kreditkarte: [_] Visa [ Mastercard oder [_] Per SEPA-Lastschrift £

z

mme I rKonmmhaher/m I S

[ Kreditkarten-Nr. | [ Bank 11z

]

[ Gutti bis (MM/1J) ]  [mBaN 1] &
Sicherheitscode [3-steluge Zifter 3t Kartenricksaite b ] BIC J %
i . 2 £

Sollten Sie noch Fragen haben, stehen wir Ihnen gerne zur Verfiigung. 2

@

Nutzen Sie unsere kostenfreie internationale Hotline unter 00800- 4246 5433
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10.2 Auftragsformular micro-IDent

Name, Vorname und Anschrift der/des Versicherten III A u ft ra g Sfo r m u la r
il micro-IDent’ ] DNA-Nachweis parodontopathogener Markerkeime
Angaben zur Praxis / Praxisstempel (ggf. Kunden-Nr.)
Kassen-Nr. Versicherten-Nr. Status
| |
Vertragsarzt-Nr. VK giiltig bis Datum ’,/
I |
[Angaben dienen der ver und Lei: 9.
entspricht Uberwei ‘mat. Ausfil mit Drucker moglich)
| Geschlecht >> []Weiblich (] Mannlich |
| Hinweise zu Probenentnahme/-transport s. Riickseite! I

4-Stellen-Probe

;i.w Q‘m *. ?k
i

3-Stellen-Probe

o 0.8
4. 4.4

Datum der 1-Stellen- 2-Stellen-Probe

Probenentnahme

oder Poolprobe

2= "W
—¢ Maximale J\.'

1

W bis

A+ 4| 4o

Taschentiefe PN l '

- /1" T

—HE — —1

T T T [ I I [

A hl der gewiinschten Analyse durch Ankreuzen! Bitte Deckelfarbe beachten.

micro-|Dent”
(5 Markerkeime)

€58,31* ]

1€ 49,00 zzg1. gesetzl. MwSt.]

€102,46* ]

[€ 86,10 2291 gesetzl, MwSt |

€138,28* ]

1€ 116,20 z2g1. gesetzl. MwSt.)

€170,17¢ (]

(€ 143,00 2zg1. gesetzl, MwSt |

micro-IDent"plus
[11 Markerkeime)

€82,11* ]

€128,04* ]

(€ £9.00 22gl. gesetzl. MwSt.|

(€ 107,60 2241 gesetzl MwSt |

€165,05* ]

€ 138,70 22g. gesetzl. MwSt.)

€199,92* ]

1€ 168,00 zzgl. gesetzl, MwSt,)

*inkl. gesetzl. MwSt. Es gelten unsere Allg Geschiftsbedingung

(] Patient/in ist Nichtraucher/in

L

| Rauchen [:I Patient/in ist Raucher/in

Mibiotika >> Antibiotika-Uberempfindlichkeit bekannt: [_] Nein

[ BemerkungD> [

[ Ergebnisbericht> Zusitzlichper ] E-Mail: | |

Max. 6 Monate nach Erstanalyse.
| Kontrollanalyse>> Weitere Hinweise auf der lecykseite! >> [ ANA-Nr.

]
1]

[ Ja, gegen:

(] Telefax: L
_] l Datum

|

Upgrade Proben werden 3 Wochen aufbewahrt. So kénnen Sie im Bedarfsfall nachtrégltch den micro-1Dent”plus fiir 6 weitere Markerkeime
P9 ohne erneute Probenentnahme durchfiihren lassen. Informationen hierzu erhalten Sie auf der Rickseite.
| Sets [_] Bitte senden Sie mir neue kostenfreie Probenentnahmesets (Best.-Nr. 323)

QRechnung > [] An Patient/in (Bei »Rechnung an Patient/in« vollstandig ausfiillen!) ?; oder >> (] An Arztpraxis ]

Einverstandniserklarung Patienten/in
D Mein Zahnarzt hat mich Uber die Kosten aufgeklart. Mir ist bekannt, dass kein grundsétzlicher Erstattungsanspruch an die Krankenkasse besteht.

[ 1eh ermachtige die Hain Lifescience GmbH den Betrag von L€ inkL. gesetzl. Mwst. | {iber meine Kreditkarte bzw. per Lastschrift-
verfahren einmalig einzuziehen. Zugleich weise ich mein Kreditinstitut an, die von der Hain Lifescience GmbH auf mein Konto gezogene Lastschrift
einzuldsen. Ich kann innerhalb von 8 Wochen, beginnend mit dem Belastungsdatum, die Erstattung des belasteten Betrages verlangen. Es gelten
dabei die mit meinem Kreditinstitut vereinbarten Bedingungen. Eine Rechnung erhalte ich nach Durchfihrung per Post. Das Analysenergebnis erhalt
mein Zahnarzt.

Hinweis: Lastschriften werden bei Falligkeit unter der Glaubiger-Identifikationsnummer DE86ZZZ00000006466 eingezogen.
Die Mandatsreferenznummer wird auf der Rechnung ausgewiesen.

X ]

Ort, Datum, Unterschrift Patient/in

Zahlungsformular fiir Laboranalysen
Per Kreditkarte: D Visa D MasterCard

[ Name i

oder D Per SEPA-Lastschrift

l Kontoinhaber/in

|
[ Kreditkarten-Nr. | [ Bank 1
[ Giiltig bis MM/1J) ] [ean |
I Sicherheitscode (3-stelligs 2iffer aul Kartenriickseite hinter Kresitkartennummer; ' BiC I

© 2016 Hain Lifescience GmbH | 72147 Nehren | www. hai
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10. Anhang

AOK ILKK| BKK 'mxl VAAK I AEV ] Knappschaft

Name, Vorname des Patienten

Kassen Nr Versicherten-N Status

Vertragsarat Nr UK gultig bis Catum

Rechnung an: [ Patient [ Praxis
[ ] Befund nur schriftlich
["] Befund nur per Email

| Befund schriftlich und per Email

[] Email-Adresse -

Leistung
[ "] Parodontitis Ideal-Diagnostik 137,01
[] Groke Molekularbiologie 81,61
(11 parodontopathogene Bakterien)
[ ] GroBe Molekularbiologie und Nachweis 102,61
aerober fakultativer Infektionserreger
| Kleine Molekularbiologie 53,62
(5 parodontopathogene Bakterien)
D Kleine Molekularbiologie und Nachweis 78,86
aerober fakultativer Infektionserreger
[] Genetische Pradisposition (Interleukin-1) 64,12
j Nachweis aerober fakultativer She
Infektionserreger (Bakterien + Sprosspilze) ‘
[ "] Sprosspilz (Hefen)-Diagnostik 19,82
i Herpes-Viren-Nachweis (PCR) 99,09
(HSV-1 und -2, VZV, CMV, EBV, HHV-6)
| Karies-Diagnostik 23,02
| | Aromatogramm (Preis bei positivem Befund) 16,38

T mentop vac dent | (D6, D7, D8, D9, D10) *71,56
inklusive Applikationshilfe

[ I mentop vac dent Il (D6, D8, D12, D20, D30) *90,95

inklusive Applikationshilfe

“Lieferpreisempfehlung fiir Apotheken (zzgl. Versand),
aktuelle Preise unter www.mentop.de

17 Oro /02.19

Einsendende Praxis (Stempel)

10.3 Auftragsformular Labor Dres. Hauss

Labor,
Dres.H aUSSS

Oro-Dentale Mikrobiologie
Bergstralle 26

24103 Kiel

Tel 0431 9865590

Fax 0431 9865599
www.odm-kiel.de
labor@odm-kiel.de

Intestinale Mikrodkologie
Kieler Stralle 71

24340 Eckernforde

Tel 04351 88 91 70

www.hauss.de

Information tber Patient

[_] Erstuntersuchung

|| Kontrolluntersuchung: Vorbefund vom B
["1nach Initialtherapie

[ ] Rezidiv

Klinische Symptomatik

| chronische Parodontitis
| aggressive Parodontitis
[ Periimplantitis

[ Wurzelkanal-/ [_| Spitzeninfektion
[ ] Karies
[ Aktinomykose-Verdacht
[ candida-Verdacht
[ Mundschleimhautentziindung
[] operativer Eingriff
Entnahmeort

Anamnese
["] Raucher [ | Nichtraucher
u Risiko-Patient (IL-1-Disposition)
["] systemische Grunderkrankung: Welche?
| Antibiotika-Allergie/Unvertraglichkeit:
Welches Medikament?

r—\ Einnahme von Probiotika? (Ja/Nein)

Entnahmeort - MaBnahmen bei Probennahme
Poolprobe - Sonden aus Abstrich:

[ keine

["] Politur der Entnahmestelle

[ ] supragingivales Scaling

l:[ subgingivales Scaling

[] Verhinderung von Speicheleintrag

Erklarung des Patienten

Es ist mir bekannt, dass die gesetztliche Krankenkasse. bei der ich
versichert bin, eine im Sinne des Gesetzes notwendige und ausreichende
Behandlung gewdhrt und vertraglich sichergestellt hat. Ich weiR, dass die

nicht er

ist und dass der oben genannte Betrag

von mir selbst zu zahlen ist

Ort/Datum Unterschrift des Patienten/gesetzl. Vertreter

164



10. Anhang

10.4 Ergebnismitteilung micro-IDent

il | Ergebnismitteilung micro-IDent”

Y DNA-Nachweis von 5 parodontopathogenen Markerkeimen

Nelrran

Patient

| Geburtsdatum

| Analyse

| Analysen-Nr.

| Analysendatum
Zahn / Zhne
| Maximale Taschentiefe

_3.5mm

| Ergebnis

Die mikrobroiogsche Analyse tt_ ergab ane Saktenenbelastung, f0r deren Behandlung in Abhanggkeit vom
kinischen Bid ene mechanische Therapie (SRP) L d. R. ausrechend ist. Betl abweschendem Minischen 8ild ist ein Upgrade

aud mico-Dent plus, d. b eine Untersuchung derselben Probe auf 6 wenere Bakierenspezies mit pathogenem Potenzal
innerhalb von 3 Wochen mdgich. Kontrollanalysen sollten in jahriichem Abstand durchgefofet werden.

AN
CTTTT TTTT | e S sbrh enctie
g | 8 28
- -
$1 %
- : + | ee Stark eotie
i TIE herbroerane
3 o o
- ol
s - e - (R 2
= I c Ferkxrovyine
' m© ]
- -
rReto = - & (o} Kemhaoedy i
"’"“"’:""‘"‘ g | & 0 Vackmispen
=z =z

* Parameter enthalten in micro-10ent” plus o achmisgriery
En Ec Cs
m’l”mr
Komplex i)

Abkiirzungen der Bakteriensamen

A5 = Aggragatibacier actamycedemzomitats Fn » Fusedacterium nucleatumymriadonhicum
f+] = 10° [Sonderlsll As: 107) Pg = Parphyromanss sngivalis Cr = Campplodacter recius
« = I0° (Sonderfall As: <10Y It - T.wrvs'mn orsythia En = Eubactenium nodatum
«s = <10" [Sonderfall Aa: <107 Id « Troponema denticola Ec = EMenclla corrodens
wssw 210" (Sonderfall Az: £10% P« Preestolls intermedia Cs « Capnocylophops spec
Pm = Parnmonas myvcra (gingavalis, ochracea, spulipenal

[Raucherstatus Pasent/in ist Nichtraucher.

P> Fur Patientin wurde angegeben, dass keine Artdsotika Uberempfindichikes besteht Die sichere

| Antibiotika-Uberempfindlichkeit >
l Abklarung ist vor jader Antibiotika-Therapie jedoch zwingend erforderich!

Es wurden keine gen angege

| Ihre Bemerkungen

Fax -99 | www hain-lifescience.de

Hain Lifescience GmbH | Hardwiesenstrafle 1 | 72
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10.5 Ergebnismitteilung Genotyp IL-1

rr Ergebnismitteilung GenoType IL-1

Test zur Bestimmung der IL-1-vermittelten Entziindungsneigung

Mais Litesciorce Gt | Mardwisssastr, 1 | D-7714T Mehren it ——————
[Patient | |
[ Geburtsdatum 2 |

[ Analysen-Nr.
[ Datum Probenentnahme > 25.02 2020
[Analysondatum  °> 27022020 ]
[ Ergebnis a 1 ‘
ﬁ!::.nkulyp A i Risikotyp B ﬁ?l:lku:yp C

‘ Riskotyp D

Die Analyse der individuellen IL-i-vermittelten EntzGndungsneigung for —ergab das Vorliegen von
Risikotyp D. Bel diesem Risikotyp liegt eine Uberproduktion des entzindungsfordernden Interleukin-1 vor und

zusatzlich eine emdedngte Produktion des entzOndungshemmenden Interleukin-1-Rezeptorantagonssten. I
I zeigt somit eine deutlich erhshte genetisch bedingte EntzOndungsreaktion. Es besteht ein sehr stark erhohtes
Risiko for die Entwicklung einer EntzOndungsreaktion auf exogene Reize, wie z.B. Bakterien (parodontopathogene
Markerkeime) oder Rauchen. I solit= zur intensiven Uberwachung der klinischen Entwicidung in ein
engmaschiges Recalisystem eingebunden werden. Die Vemingerung weiterer Riskofaktoren (Rauchen, Stress, etc.)
und eine regelmafige Kontrolle des subgingivalen Keimspektrums werden dnngend empfohlen. Aufgrund der
auBerordentichen Empfindlichkeit auf die Anwesenheit parodontopathogener Bakterien ist eine keimreduzierende
Therapie eventuell bereits bei niedriger Keimbelastung Indiziert. Vor allem im Zusammenhang mit aufwandigen
Restaurationen und im Hinblick auf Implantatkomplikationen ist besondere Wachsamkeit erforderiich.

[ Risikofaktoren
- ~

Bitte beachten Sie, dass Insbesondere Patenten mit Riskotyp C oder D mit asuBerordentlich starken
Entzindungsreaktionen z_B. auf parodontopathogene Bakterien reagieren kdnnen. In diesen Fallen ist eine Testung auf
das Vorhandensein der Bakterien mit micro-IDent® oder micro-IDent@plus und gegebenenfalls eine Reduktion der
bakteriellen Last dringend angeraten.

[ Genetische Konstellation >>

—trag'l sowohl in den Genen fur das entzOndungsfordemnde Interleukin-1 (IL-1A/B) als auch im Gen for
den entzindungshemmenden Interleukin-1-Rezeptorantagonisten (IL-1RN) Ris&oallele. Dies entspricht dem Risikotyp
D.

Genetische Konstediation fa
IL-1A-C889: 1, IL-1A-889T: 1, IL-1B+C3053: 1, IL-1B+3053T: 1, IL-1RN+T2018: 1, IL-1RN+2018C: 1

Hain Lifescience GmbH | Hardwiesenstrafle 1| 72147 Nehren | Tel, [0 74 73) 94 51 <0 | Fax -%9 | www.hain-lifescience. de

166



10. Anhang

10.6 Befundbericht Dres. Labor Hauss

Labor
Dres. Hauss}.

Oro-Dentale Mikrobiologie

BergstraBe 26

Oro-Dentale Mikrobiologie KIEL, Bergstr. 26, 24103 Kiel 24103 Kiel
Tel 0431 986 55 90
Fax 0431 986 55 99

www.odm-kiel.de

labor@odm-kiel.de

Kiel, den 30.04.2020

Befundbericht Endbefund
Patient: NG

geb.:
Labornummer: 09010

Eingang:29.04.2020  Ausgang: 30.04.2020

Anforderung: Genetische Préadisposition (IL-1)

Genotyp 1 = Risikotyp A

Stark erhohtes Risiko

Geringes Risiko

Interleukin (IL)-1A-Genotyp (Polymorphismus an Position -889): cc
Interleukin (IL)-1B-Genotyp (Polymorphismus an Position +3953): cc
Interleukin-1-Rezeptorantagonist (IL-1RN)-Genotyp (Polymorphismus an Position +2018): T

Der Patient tragt in den Genen weder Risikoallele fiir das entziindungsférdernde Interleukin-1 noch fiir den
entziindungshemmenden Interleukin-1-Rezeptorantagonisten.
Diese Konstellation entspricht dem Risikotyp A.

Beurteilung:

Die molekulargenetische Analyse der individuellen Entziindungsneigung fiir den Patienten zeigt somit kein
erhdhtes genetisches Risiko fiir entziindliche Prozesse. Das Wechselspiel zwischen dem entziindungsférdernden
Interleukin-1 und dem entziindungshemmenden Interleukin-1-Rezeptorantagonisten miisste in einem

ausgewogenen Verhaltnis stehen
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10.7 Probandendaten

Codierung der Daten

Spalte Name Beschriftung Codierung
1 PRBN Proband P = Psoriasisproband,
K = Kontrollproband
2 GESCH Geschlecht 1 = mannlich,
2 = weiblich
ALT Alter Keine Codierung
4 GEB Geburtstag Wurde aus Daten-
schutzgrinden nicht hier
eingefugt
5 RSI Raucherstatus 1 1 = Raucher,
2 = Nichtraucher
6 RSII Raucherstatus 2 1 = Nichtraucher,
2 = ehem. Raucher,
3 = gelegentliche Rau-
cher,
4 = Raucher,
5 = starker Raucher
7 ERKR weitere Erkrankungen 1=ja, 2=nein
8 HtZ Haufigkeit tgl. Z&hneputzen 1= 0- bis 1-mal,
2 =2-mal,
3 =>2-mal
9 ZZRR Zahnzwischenraumreinigung 1=ja, 2=nein
10 ERNA kariogene Ernéhrung 1 = wenig,
2 = maRig, 3 = sehr,
4 = nein
11 ZBES Zahnarztbesuche 1 = praventiv,
2 = nicht praventiv
12 ZFBL Zahnfleischbluten 1=ja, 2 =nein
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13 ENZF Entziindungen des 1=ja, 2=nein
Zahnfleisches
14 WAND Zahnwanderung 1=ja, 2=nein
15 LOCK Zahnverlust durch 1=ja, 2=nein
Zahnlockerung
16 PARB PAR Behandlung 1=ja, 2=nein
17 FZKZ fehlende/ zerstorte/karibse Keine Codierung,
Zahne Angabe der Anzahl
18 PPD Zahnfleischtaschentiefe 1=ja, 2 =nein,
23,5 3 = keine Z&hne
vorhanden
19 BOP BOP-Index Keine Codierung
20 DMFT DMFT-Index Keine Codierung
21 IL1 Genotyp IL-1 1 = Risikotyp A,
2 = Risikotyp B,
3 = Risikotyp C,
4 = Risikotyp D
22 RISK Parodontale 1 = niedrig,
Risikobeurteilung 2 = mittel. 3 = hoch.
4 = keine Zahne
23 KEIM KEIMNACHWEIS 1=ja, 2=nein
24 PSOR Psoriasis 1=ja, 2=nein
25 A. a A. actinomycetemcomitans 1=ja, 2=nein
26 P.g P. gingivalis 1=ja, 2=nein
27 Tf T. forsythia 1=ja, 2=nein
28 Td T. denticola 1=ja, 2=nein
29 Pi P. intermedia 1=ja, 2=nein
30 AaKom Aa-Komplex 1=ja, 2=nein
31 RotKom Roter Komplex 1=ja, 2=nein
32 OranKom Orangener Komplex 1=ja, 2=nein
33 BOP.PPD BOP= 10% * TTM 23,5mm | 1=BOP =10 % + PPD

23,5 mm,
2=BOP <10% + PPD

23,5 mm,
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34

3=BOP<10% + PPD
<3,5mm,
4=BOP =10 % + PPD
<3,5mm,

5=PPD =4 mm

PSI

PSI-Wert

0 = gesundes Parodon-
talgewebe, keine Blu-
tung, keine defekten
Restaurationsrander,

1= Zahnfleischblutung

beim Sondieren, keine
defekten Restaurations-
rénder,

2 = Zahnstein und/oder

defekte Restaurations-

rénder,

3=TT=3,5-55mm,

4=TT>55mm
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EKRK

RS I

RS |

ALT

44
65

59

54
48

42

45

35

71

50
53

56

80
71

65
a7

62

53
48

60
46

61

42

54
42

69
72
63
60

64
35
59

GESCH

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
p27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang

EKRK

RS I

RS |

ALT

67
47

a7

67
58
60

45

25
67
59

51

52

64
44
72
52

58
67

27

24
34
27
59

75
85
61

36

32

70
52

33
91

GESCH

PRBN

P33
P34
P35
P36
P37
P38
P39
P40
P41
P42
P43
P44
P45
P46
P47
P48
P49
P50
K1

K2

K3

K4

K5

K6

K7

K8

K9

K10
K11
K12
K13
K14
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10. Anhang

EKRK

RS I

RS |

ALT

66
28
27
46

49

55
27
78
34
63
81

GESCH

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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10. Anhang

ZFBL

ZBES

ERNA

ZZRR

HtZ

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
P27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang

ZFBL

ZBES

ERNA

ZZRR

HtZ

PRBN

P33
P34
P35
P36
P37
P38
P39
P40
P41
P42
P43
P44
P45
P46
P47
P48
P49
P50
K1

K2

K3

K4

K5

K6

K7

K8

K9

K10
K11
K12
K13
K14
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10. Anhang

ZFBL

ZBES

ERNA

ZZRR

HtZ

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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10. Anhang

FZKZ

18
20
32

14

13

32

28

12

27

11
24

21

PARB

LOCK

WAND

ENZF

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
p27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang

FZKZ
20

10
25
28

12

15

18

11

14

PARB

LOCK

WAND

ENZF

PRBN

P33
P34
P35
P36
P37
P38
P39
P40
P41
P42
P43
P44
P45
P46
P47
P48
P49
P50
K1

K2

K3

K4

K5

K6

K7

K8

K9

K10
K11
K12
K13
K14
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10. Anhang

FZKZ

16

10

PARB

LOCK

WAND

ENZF

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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10. Anhang

RISK

IL1

DMFT

17
14
23
28

17

10

21

22

11
23

28

25

17
17

15
18

19
24
26

21

23
26

13
18

15
24

BOP

63

71

38

19

30

13
27

48

15
35

27

26

69

11
56

36

PPD

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
P27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang
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10. Anhang

RISK

IL1

DMFT

11

13
22

13

22

12

14
23

BOP

12
35

12

38

10
11

PPD

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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10. Anhang

Tf

Pg

A.a.

PSOR

KEIM

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
P27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang

Tf

Pg

A.a.

PSOR

KEIM

PRBN

P33
P34
P35
P36
P37
P38
P39
P40
P41
P42
P43
P44
P45
P46
P47
P48
P49
P50
K1

K2

K3

K4

K5

K6

K7

K8

K9

K10
K11
K12
K13
K14
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10. Anhang

Tf

Pg

A.a.

PSOR

KEIM

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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10. Anhang

OranKom

RotKom

AaKom

Pi

Td

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
P27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang

OranKom

RotKom

AaKom

Pi

Td

PRBN

P33
P34
P35
P36
P37
P38
P39
P40
P41
P42
P43
P44
P45
P46
P47
P48
P49
P50
K1

K2

K3

K4

K5

K6

K7

K8

K9

K10
K11
K12
K13
K14
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10. Anhang

OranKom

RotKom

AaKom

Pi

Td

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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10. Anhang

PSI

BOP*PPD

PRBN

P1

P2

P3

P4

PS5

P6

P7

P8

P9

P10
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P18
P19
P20
P21
P22
P23
P24
P25
P26
P27
P28
P29
P30
P31
P32
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10. Anhang

PSI

BOP*PPD

PRBN

P33
P34
P35
P36
P37
P38
P39
P40
P41
P42
P43
P44
P45
P46
P47
P48
P49
P50
K1

K2

K3

K4

K5

K6

K7

K8

K9

K10
K11
K12
K13
K14
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10. Anhang

PSI

BOP*PPD

PRBN

K15
K16
K17
K18
K19
K20
K21
K22
K23
K24
K25
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