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Tannkjøttssykdommen periodontitt og hudsykdommen psoriasis er
begge vanlig forekommende i befolkningen. Siden begge sykdommer
er karakterisert ved en overdreven immunologisk respons på den epite-
liale mikrofloraen, kan det teoretisk være en sammenheng mellom
disse to tilstandene. Målet med denne studien var å undersøke utbred-
elsen av periodontitt hos pasienter med psoriasis. Alveolært bennivå
og antall tenner ble registrert på bite-wings (BW) – røntgenbilder fra
155 psoriasispasienter og deres alders- og kjønnstilpassede kontroller.
Resultatene viste et betydelig lavere radiografisk bennivå (p <0,001) og
flere manglende tenner (p <0,001) blant psoriasispasienter sammen-
lignet med kontrollgruppen.

soriasis er en kronisk, inflammatorisk, autoimmun
sykdom som hovedsakelig affiserer hud og ledd.
Sykdommen rammer ca. 2  % av den vanlige befolk-

ning, og sykdomsaktiviteten styres av miljø- og genetiske
faktorer (1 – 4). Streptokokkinfeksjoner utløser ofte det
første psoriasisutbruddet (5). Traumer, medikamenter, sol-
lys, metabolske og psykogene faktorer, alkohol og røyking
synes å være sykdomsmodifiserende faktorer (6,7). Psoriasis

er rapportert å være assosiert med hjerte- og karsykdommer
(8), metabolske syndromer (9), inflammatoriske mage-tarm
tilstander, reumatoid artritt, seronegative spondyloarthro-
patier, malignitet, streptokokk-tonsillitt, røyking, alkohol-
misbruk, psykiatrisk sykdom og stress (10 – 13).

Kronisk periodontitt er en gruppe bakterielle infeksjons-
sykdommer karakterisert ved en immunologisk motivert
destruksjon av periodontiet (14). Tilstanden rammer mer
enn 50  % av voksne i den vestlige industrialiserte verden, og
fem til ti prosent kan komme til å miste en eller flere tenner
(15). Bakteriefloraen i de rammede områder er svært kom-
pleks og omfatter mer enn 500 – 700 forskjellige bakteriety-
per i den subgingivale biofilmen (16). De vanligste patoge-
ner er antatt å være gramnegative, anaerobe mikroorga-
nismer, men man finner også grampositive bakterier, som
for eksempel betahemolytiske streptokokker som en signi-
fikant del av den nevnte biofilmen (16). Den påfølgende
inflammatoriske reaksjonen er årsaken til tapet av perio-
dontalt feste og ben. Stående ubehandlet kan periodontalt
involverte tenner til slutt miste sitt feste helt, eller så mye
at de i praksis ikke kan fungere. Periodontittpasienter har i
tillegg en systemisk respons karakterisert ved forhøyet C-
reaktivt protein (CRP), von Willebrand faktor, trombin og
leukocyttose (17,18). Periodontitt er beskrevet assosiert med
hjerte- og karsykdommer, slag, lungesykdommer, diabetes,
for tidlig fødsel og lav fødselsvekt, osteoporose, reumatoid
artritt (19), stress (20) og palmoplantar hyperkeratose i
Papillon-Lefevre syndrom (21).

Både psoriasis og periodontitt karakteriseres av en over-
drevet immunrespons mot mikrofloraen på epiteloverflater.

Hovedbudskap

• Pasienter med psoriasis har redusert benfeste og færre
antall tenner i forhold til alders- og kjønnstilpassede
friske kontrollpersoner. Dette kan tyde på at periodontitt
er mer utbredt blant psoriasispasienter enn i en normal-
befolkning.
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Dendritiske celler (DC) spiller en viktig rolle i den immunologiske
hyperaktivitet (22,23), og er for eksempel avgjørende for regulering
av den medfødte så vel som den ervervede immunitet i det de utgjør
broforbindelser mellom de to immunsystemer i sin bevegelse mel-
lom epitelbarrierene og regionale lymfeknutene.

Det er tidligere ikke publisert studier som beskriver en sammen-
heng mellom psoriasis og kronisk periodontitt. Deskvamativ gingi-
vitt (24) og psoriasislignende lesjoner i munnslimhinnen har vært
rapportert hos pasienter med psoriasis (25). Videre er det vist komor-
biditet mellom palmoplantar hyperkeratose og aggressiv periodon-
titt hos pasienter med Papillon-Lefevre syndrom (21). Koeksisten-
sen av palmoplantar pustulose, periodontitt og bakterielle «heat
shock» proteiner (26), samt regresjon av palmoplantar pustulose
etter periodontal behandling hos en pasient med alvorlig periodon-
titt (27) har vært publisert. Ingen av disse arbeidene har beskrevet
kronisk periodontitt.

Målet med denne pilotstudien var å undersøke prevalensen av
periodontitt hos psoriasis-(test)-pasienter og deres alders- og
kjønnstilpassede kontroller.

Materiale og metoder
Alle medlemmer mellom 45 – 60 år (n=866) i Norsk Psoriasis For-
bund (NPF) mottok i 2007 et spørreskjema om psoriasis og perio-
dontitt. Spørreskjemaet var ledsaget av et brev som beskrev bak-
grunnen og formålet med studien. Forsøkspersonene ble spurt om
diagnosen psoriasis var stilt av en lege, om de hadde psoriasis art-
ritt, samt forekomst av andre sykdommer. Utvalget ble også spurt
om de hadde «blødning fra tannkjøtt» ved pussing eller spising, om
de trodde de hadde tannkjøttssykdom og om en tannlege hadde stilt
diagnosen periodontitt. Deltagerne ble bedt om å oppgi sin faste
tannleges navn og telefonnummer/adresse og tillatelse til å innhen-
te de siste bite-wings røntgenbilder (BW) fra denne tannlegen. For-
søkspersonene ble bedt å undertegne et informert samtykke hvis de
var villig til å delta i studien. Studien var godkjent av de regionale
komiteer for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk (REK) og da-
tatilsynet (NSD). Svarene ble anonymisert, og data ble slettet innen
den tidsramme som NSD hadde satt for undersøkelsen. De tilsendte
BW ble returnert til de respektive tannlegene etter evaluering.

Populasjonen
Tre hundre og trettini NPF-medlemmer (39,15  %) responderte på
forespørselen. Åtti svar måtte ekskluderes på grunn av ufullstendig
utfylte skjemaer (Tabell 1). To hundre og femtini tannleger ble
kontaktet per telefon, og spurt om de var villige til å sende inn de
identifiserte BW, samt et par BW av den første alders- og kjønns-
tilpassede kontrollperson i arkivet alfabetisk påfølgende psoriasis-

pasienten, til projektleder (HP). Alle tannlegene var positive til stu-
dien, men BW ble ikke mottatt fra 94 tannleger innen tidsfristen. Ti
par test- og kontroll-BW ble ekskludert på grunn av dårlig kvalitet
på begge eller et av dem. Totalt omfattet undersøkelsen til slutt 155
par doble BW fra psoriasispasienter og deres kontroller. Gjennom-
snittsalder var 51 år, og 43,2  % var menn. Årsak til eksklusjon av
respondenter og BW er vist i Tabell 1.

Datainnsamling
Alle tannlegene mottok skriftlig informasjon om studien og ble i
samme brev bedt om de siste BW av psoriasispasienten samt den
første påfølgende alders- og kjønnstilpassede, hudfriske pasient i
deres arkiv. Brevet ble fulgt opp av en ny telefonhenvendelse for å
sikre seg at fremgangsmåten var forstått. Cirka 80  % av alle nord-
menn oppsøker tannlege regelmessig (28). Populasjonen beskrevet
her (både forsøkspersoner og kontroller) var regelmessige recall-pa-
sienter hos tannlege, og hadde sine BW tatt årlig eller halvårlig. Pa-
sientenes svar på spørreskjemaet indikerte at de ikke var spesielt
opptatt av tannkjøttssykdommer og således ikke skjevfordelt. Ved
mottagelsen, ble hvert par BW (test og kontroll) forsynt med tilfel-
dige nummer for å blinde materialet for personen som skulle lese
dem (PK). Identiteten til personene i undersøkelsen var ikke kjent
for andre enn forsøksleder.

Røntgenregistrering
BW som ble sendt inn fra tannlegene var tatt med forskjellige tek-
nikker. Imidlertid var BW av psoriasispasient og kontroll tatt av
samme tannlege med samme utstyr for opptak og fremkalling, noe
som gjorde sammenligning mellom test- og kontrollperson mulig.
All måling av festetap og tanntap ble utført av den samme person
(PK). Analoge røntgenbilder ble fiksert og lest på et lysbord (Rex-
Leuchtplatte Flatline, Rex Messinstrumentgebau, GmbH-87727 Ba-
benhausen, Germany), under 2x forstørrelse (X-viewer LIC Dental,
Sweden). Papirutgaver av digitale røntgenbilder ble lest direkte på
selve bildet siden de var mer enn 2 ganger forstørret i forhold til
vanlige, analoge røntgenbilder. Det radiografiske bennivå ble målt
på alle mesial- og distalflater fra mesialt på annenmolar til distalt
på hjørnetannen med et digitalt skyvelær (JOCAL, C.E. Johanson,
Eskilstuna, Sweden). Bennivå på røntgen ble målt i mm fra emalje-
cementgrensen til den mest koronale, identifiserbare overflate av
alveolærbenet. Punktet der peridontalspalten ble ansett å ha sin
vanlige radiologiske vidde ble bestemt som alveolarbenets topp, og
benlommer ble målt ned til den mest apikale radiolusens (29). Kun
tydelig og friprojiserte flater ble registrert, og gjennomsnittsverdien
for hvert individ (altså per to BW) ble kalkulert. Antall og posisjon
av manglende tenner fra andre molar til hjørnetannen ble regi-

Tabell 1. Pasientrespons og grunner for eksklusjon fra studien

Totalt antall
pasienter

Ingen
respons

Ikke skriftlig
tillatelse eller

inadekvat utfylt
skjema

Ikke oppgitt
navn eller tele-
fonnr. til tann-

lege

Ikke respons
fra tannlege

i tide

Utilstrekke-
lig kvalitet

på BW
Totalt tapte
pasienter

Inkluderte
pasienter

N (%) 866 (100) 527 (61) 68 (8) 12 (1) 94 (11) 10 (1) 711 (82) 155 (18)
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strert. Alle flater som på BW ikke var klart friprojisert og lesbare,
så vel som alle andre usikkerheter i forbindelse med røntgenlesing,
ble ekskludert fra studien. Røntgenbilder fra 10 pasienter ble ana-
lysert for radiografisk bennivå to ganger med to ukers intervall for
reliabilitetstesting av PK. Røntgenbildene ble nummerert 1 – 10,
men skiftet nummer ved annen gangs lesing. Trettito flater ble in-
kludert i begge undersøkelsene. Intra-class correlation test (ICC)
(30) på 0,93 viste høy reproduserbarhet.

Statistisk analyse:
SPSS 14.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) ble brukt for dataanalyse.
Wilcoxon’s signed rank test (31) ble brukt til å studere statistiske
forskjeller mellom testpersoner og deres kontroller. Siden det elek-
troniske skyvelæret registrerte beinnivå med 2 desimaler, ble testen
også brukt for registreringer av forskjeller ved 1 eller 0 desimaler for
å se om eventuelle forskjeller hadde klinisk interesse. Forskjellen i
antall manglende tenner ble beregnet med chi-squaretest, og gjen-
nomsnittlig tannmangel mellom grupper ble testet med Student’s t-
test. Lineær regresjonsanalyse ble brukt til å teste forskjellene i ben-
nivå mellom psoriasispasientene med og uten psoriasisartritt.

Resultater
Av de 155 psoriasispasientene hadde 121 (78  %) mer gjennomsnitts
bentap enn sine kontroller, mens 26 kontroller (17  %) viste mer
bentap enn sine matchede psoriasispasienter (p<0,001). Åtte (5  %)
pasienter hadde samme gjennomsnittlige bennivåverdier som sine
kontroller. Psoriasispasientene hadde et signifikant høyere antall
manglende tenner (p<0,0001) (Tabell 2).

Ingen aldersjusterte forskjeller i bennivå ble påvist mellom pasi-
enter med og uten psoriasis artritt (p=0,98). Tyve prosent av respon-
dentene rapporterte om periodontitt eller blødende tannkjøtt, og
25  % rapporterte andre sykdommer eller tilstander enn hudsykdom
(Tabell 3).

Diskusjon
Alle deltagerne kom fra en populasjon av «vanlige tannhelsetje-
neste søkende» personer. I Norge betyr dette at man søker tannlege

halv- eller helårlig. Det foreligger ingen slik informasjon om indi-
vider som ikke responderer, da dette lå utenfor rammene for under-
søkelsen gitt av NSD. Det var store kvalitetsforskjeller mellom
tannleger/klinikker i opptaks- og fremkallingsteknikk av BW. Wil-
coxon’s signed rank test ble derfor brukt pga. testens robusthet og
mangel på krav om normal distribusjon av observasjoner (31). Av
de 25  % som rapporterte subjektiv komorbiditet hadde 5,5  % andre
sykdommer/tilstander med rapportert assosiasjon til periodontitt.
Siden det ikke var annen informasjon om kontrollgruppen utover
deres BW, var det heller ingen informasjon om deres røykevaner el-
ler andre periodontittmodulerende faktorer. På den annen side, si-
den psoriasispasienter og deres kontroller ble hentet fra den samme
populasjonen, og studier over nordmenns røykevaner indikerer at
psoriasispasienter røyker som enhver annen nordmann (32,33), kan
vi anta at røykevaner ikke var utslagsgivende for forskjellen mel-
lom gruppene. I denne studien hadde psoriasispasienter signifikant
mindre antall tenner (p<0.001) enn sine kontroller, så vel som sig-
nifikant større avstand fra emalje-cementgrensen til alveolare ben-
kanten i laterale segmenter (p<0.001) av tannsettet. En redusert ap-
proksimal benhøyde er regnet som den vanligste og mest gyldige
indikator på destruktiv periodontitt i alle aldersgrupper. Den van-
ligste årsak til manglende tenner (bortsett fra visdomstenner) hos
nordmenn over 45 år er periodontitt (34), og den vanligste lokali-
sasjon av manglende tenner eller redusert bennivå på grunn av pe-
riodontitt, er i begge kjevers premolar- og molarregion (35). Måling
av bentap i deler av kjevene, som på BW, kan gi en underestimering
av sykdommen (35) fordi det hos noen pasienter er mer periodontitt
i fronttannsregionen enn i sidesegmentene. Utvelgelsesforskyvning
er ansett som et stort problem i case-kontrollstudier (36,37). For å
unngå slik forskyvning må test- og kontrollgruppen komme fra
samme populasjon og eksperimentgruppen må utgjøre et tilfeldig
utvalg av populasjonen som er assosiert med sykdommen. Trettini
prosent deltagelse er lavt, men det må tas i betraktning at medlems-
lister i pasientforeninger ofte har mange døde og ikke-tilgjengelige
medlemmer. Videre var den lave deltagelsen ikke forbundet med
faktorer av interesse (37), som i denne studien var faktorer assosiert
med årsak til periodontitt. Nettopp på grunn av dette var det inklu-
dert et spørsmål i spørreskjemaet som ba respondentene oppgi om
de hadde, eller var diagnostisert med periodontitt. Bare 20  % re-
sponderte positivt på dette spørsmålet, noe som indikerte at testpo-
pulasjonen ikke hadde noen spesiell oppmerksomhet rettet mot pe-
riodontitt.

Til tross for de begrensninger som ligger i en slik undersøkelse,
viste størrelsen på tanntap så vel som bentap hos psoriasispasien-
tene at det kan være en sammenheng mellom disse to sykdommene.
Man kan spekulere over hvilke mekanismer som kan være involvert

*Ikke visdomstenner
P< 0,001 (qui square)

Tabell 2. Tester og kontroll i henhold til manglende tenner*.

Manglende tenner 0 1–4 >4 Total

Tester (psoriasis)  76  64  15 155

Kontroller 114  36   5 155

Totalt 190 100 20 310

Tabell 3. Forekomst av samtidige sykdommer og tilstander hos de 155 respondentene.

Diabetes
mellitus

Osteo-
porose

Hjerte- og
karsyk-
dommer

Psykogene-
stress og
depresjon

Bechterew’s
sykdom og

artrose
Fibro-
myalgi

Sjøgrens
syndrom

KOLS Kronisk
obstruktiv

lungesykdom Totalt

N (%) 4 (2,5) 3 (2) 16 (10) 8 (5) 4 (2,5) 3 (2) 1 (0,6) 1 (0,6) 39 (25,2)
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i forklaringen på denne mulige komorbiditeten, og enhver spekula-
sjon og forklaring er like fjern eller nærliggende som enhver annen
på dette stadium. En spekulasjon kan være at det medfødte immun-
systemet som dirigerer den påfølgende ervervede immunitet (T- og
B-celle respons), er viktig i patogenesen ved psoriasis og periodon-
titt (38,39). Nye studier har vist en oppregulering av Toll-Like
receptorer-2 (TLR-2) i psoriasishud (38), så vel som peridontium hos
pasienter med periodontitt (40). Høyt TLR uttrykk vil endre graden
av inflammasjonen i vevet, og dermed den påfølgende T-celle akti-
veringen. Studier i Yaa-mus-modeller har vist at en togangers
økning i TLR-genekspresjon kan dramatisk indusere en autoimmun
patologi (41). Derfor kan en spekulere i om disse pasientene har en
genetisk bakgrunn som disponerer for en hyperinflammatorisk
fenotype som predisponere både for periodontitt og psoriasis.

Som konklusjon indikerer denne hypotesegenererende studien at
det kan være en mulig sammenheng mellom psoriasis og periodon-
titt. Siden en slik sammenheng ikke er beskrevet tidligere, må kon-
klusjonen trekkes med forsiktighet. Behov for større konfirmerende
studier er indisert. Slike studier, av mer solid design, er for tiden
under planlegging.

English summary

Khanifam P, Kolltveit K, Mørk C, Gjermo P, Preus HR.
Periodontitis in psoriasis patients

Nor Tannlegeforen Tid 2011; 121: 642 – 6.

Objective: Chronic periodontitis is one of the most frequent and
widespread bacterial infections in humans. Psoriasis is a common
condition in the general population. Since both psoriasis and peri-
odontal diseases are characterized by an exaggerated response by
the immune system to the epithelial surface microbiota, there may
possibly be an association between these two conditions. The aim
of the present pilot study was to investigate the prevalence of pe-
riodontal disease in psoriasis patients compared to ‘healthy’ con-
trols. Materials and methods: Dental bitewing x-rays were obtained
from 155 psoriasis patients aged 45 to 60 years-of-age, as well as
from 155 age and gender matched controls. All X-rays were exa-
mined by one investigator for accumulated chronic periodontitis
using bone level and loss of teeth as endpoints. Results: A signifi-
cantly lower radiographic bone level (p < 0.001) and significantly
higher number of missing teeth (p < 0.001) were observed in the
psoriasis cases as compared to the controls. Conclusion: Our study
indicates that psoriasis patients had experienced more bone loss
than their age and gender matched controls.
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