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Ode Hambakliinik

uus on nii arvukuse kui
ka liikide poolest viga
rikkalik mikroobide
kasv. Kui mikroobide
vahel valitseb tasakaal,
ei pohjusta need tavaliselt kand-
jale probleeme; vastupidi, neil on
viga olulised kaitsefunktsioonid.
Kuid suus on ka iildotstarbelisi

patogeene, mis voivad ravimata
suu limaskesta haavandite voi
hammaste poletikuliste fookuste
kaudu vereringesse siseneda. Suu
limaskesta muutustega on seotud
mitmed levinud haigused (tabel 1).

Mida nérgem on inimene ja
mida rohkem on suus kahjustusi
voi haigusi, mis voimaldavad pole-
tikul levida, seda ohtlikumad voi-
vad olla isegi koige kahjutumad
suudone mikroobid. Kuna keha
iildine vastupidavus norgeneb, voi-
vad suudone infektsioonid kujutada
olulist ohtu iildtervisele.

Kui suu limaskestas on tihel-
datud ebanormaalseid pikaajalisi
muutusi, on soovitatav kokku lep-
pida aeg hambaarsti vastuvotule.

Suu ja sealsed tingimused on
soodsaks elu- ja kasvulavaks mit-
metele mikroobidele ja bakteritele,
nii arvuliselt kui ka liigirikkuselt.

Nendevahelisest tasakaalust sol-
tub meie suu- ja hammaste ter-
vis, samuti voivad need mdojutada
iildtervist, teatud haiguste teket ja
juba esinevate iildhaiguste kulgu.
Suu limaskestal ja/voi keelel esi-
nevad muutused voivad esimestena
osutada teatud tildhaiguse tekkele
voi olemasolule (niiteks aneemia,
akuutne miieloidne leukeemia, tso-
liaakia, Crohni haigus, healoomu-
line pemfigoid, pemphigus ja lichen
ruber planus). Ka {ildhaiguste raviks
kasutatavad ravimid voivad pohjus-
tada ajutisi probleeme suutervisega:
niiteks siiljeerituse vihenemise
voi limaskestal tekkivate muu-
tuste niol. Suu limaskesta muu-
tuste diagnoosimine on keeruline,
kuna mitmete iild- ja/voi viirus-
haigustega kaasnevad limaskesta
muutused on sarnased. Seetottu
voib lisaks pohjalikule anamneesile
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ja kliinilisele uuringule osutuda
diagnoosi kinnitamiseks vajalikuks
sooritada mitmeid laboratoorseid
uuringuid.

Suu6one ja hambainfektsioonide
stimptomite ennetamine ja ravi on
oluline paljude pikaajaliste haiguste
edukaks raviks. Selliste haiguste ja
komplikatsioonide hulka kuuluvad
arterioskleroos, miiokardiinfarkt,
ajuinfarkt, diabeet, perikardiit, glo-
merulonefriit, astma, kopsupole-
tik, MS, ankiiloseeriv spondiiliit,
osteoartriit ja osteoradioon.

Kauakestvate haiguste kulgu

voivad mojutada sellised suu hai-
gusseisundid nagu gingiviit, perio-
dontiit, suu limaskesta haavandid ja
haigused, seeninfektsioonid, sobi-
matutest proteesidest pohjustatud
pikaajalised haavandid ja kasuta-
mata voi osaliselt puhkenud ham-
maste perifeersete kudede poletik
(perikoroniit).

Toeshaigused
ja suutervis

podevatel
patsientidel esineb sageli haiguse
teatud etapis loualiigeste vaevusi.

Erinevalt lapsreumaatikutest on see
tdiskasvanute puhul harv vaevus
haiguse algusfaasis. Poletik kas-
vueas noorel voib viia l6ualiigese
kasvuhiireni. Poletiku korral voib
olla piiratud suu avamine, liigese-
jdikus esineb enamasti hommikuti
ja alalouas. Uhepoolse liigesepo-
letiku korral liigub alaldug suud
avades haigestunud liigese suunas.
Valu loualiigeses v6ib esineda ka
rahuolekus. Haigusega kaasnevad
sageli ka lichen'i-sarnased limaskesta
muutused, nagu imar punakas, val-
gete niitjate joontega timbritsetud

Tabel 1. Haigused, millega vdivad kaasneda suu limaskesta muutused

Haiguse rithmad

Nahahaigused

Seedetrakti haigused

Verehaigused

Diagnoos

Lichen ruben planus

Erythema multiform

Pemfigoidi, pemfigus

Epidermolysis bullosa

Lupus erythematosus discoides
(punahukka)

Hemorraginen angina bullosa
Dermatitis herpetiformis

Lupus erythematosus discoides
Refluksésofagiit

Anoreksia, buliimia

Crohni tobi

Ultseratiivne koliit

Tsoliaakia

Trombotsiitopeenia

Aneemia

Neutropeenia

Leukeemia

Suu limaskesta muutus

Paapulid, valged laigud, villid, pindmised
haavandid, vorkjad heledad Wickhami kiud
pose limaskestal

Limaskestal erepunane laik voi villid, koorikuga
kattuvad haavandid

Pindmised haavandid, subepidermaalne vill

Limased villid

Ringjas punane, vahel haavandiline ala,
Umbritsetud valgete niitjate joontega
Villid

Haavandid

Haavandid
Suu kuivumine

Mukogingiviit, stigavad retsidiveeruvad
lineaarsed haavandid pése ja igemete
vahelises voldis, pdse sisekdljel munajad
moodustised (munakivi meenutavad), huulte
turse (macrohelia) fissuuridega voi ilma

Retsidiveeruvad haavandid

Retsidiveeruvad haavandid, angulaarne heiliit

Petehhiad voi ekhlimoos, igemete veritsus,
haavandid

Aftilised haavandid, suu kuivus,

I6hed suunurkades,

maitsetundlikkuse haired ja poletustunne,
atrofeerunud papillidega sile, laikiv, kahvatu
keel

Aftid, suured valulikud haavandid, hemorraagi-
line gingiviit, alveolaarluu kadu, armistunud
limaskest

Petehhiad, haavandid



ala pose limaskestal, mis tavaliselt
on kiill valualdis vaid #rritavatele
teguritele. Skleroderma korral on
tiitipiline suu ja seda timbritsevate
kudede pinge, huulte kitsenemine,
keelekida lithenemine ja suu ava-
misvoime vihenemine.

kaasneb luumassi
vihenemine ja luustiku haprus.
Luukadu tekib ka parodontiidi
puhul ja on iiks peamisi pohjuseid
hammaste kaotuses. Kuigi pato-
geenid, mis neid haigusi pohjus-
tavad, on erinevad, on neil palju

sarnaseid riskifaktoreid. Selliste
patsientide puhul v6ib hambaarst
olla sageli esimeseks, kes voib ront-
genoloogiliselt hinnata luu suhtelist
horenemist ja ennetada edasisi voi-
malikke komplikatsioone. Nendeks
on haigestumise tdeniosuse kasv
vananedes, suitsetamine ja haigu-
sed ning ravimid, mis takistavad
paranemisprotsesse organismis.
Loomkatsetes on kindlaks tehtud,
et kuigi osteoporoos iseenesest ei
tekita parodontiiti, siis vdhenenud
luutihedus loob soodsa keskkonna
hamba kinnituskudede kaoks pole-

tiku olemasolul. Katsetes on saadud
ka kindel seos luu skeletaalse seisu-
korra ja hammaste kaotuse vahel.

Korvalmojusid suutervisele
pohjustavad ka toeshaiguste ravis
kasutatavad ravimid. Kullaithendid
ravimites ja penitsillamiin voivad
lisada suu seeninfektsioonide tekke
riski ning aeglustada poletike para-
nemist. Samuti vdivad ravimites
esinevad kullaithendid aldistada
keelepoletikele ning lichen’i-sar-
naste limaskestamuutuste tekkele.
Penitsillamiini korvaltoimetena
on mirgitud limaskestade haa-

Haiguse rithmad Diagnoos

Sidekoehaigused

Reumatoidartriit ja Sjérgeni

Suu limaskesta muutus

Suu kuivumine

sindroom, diabeet

Skleroderma, Reiteri tobi

Addisoni tébi

Herpesviirushaigused

Herpes zoster'i viirusinfektsioon

(vootohatis)

Epstein-Barri viirus
mononukleoos

Epstein-Barri viirus

Karvane leukoplaakia (leucoplacia

hirsuta oris)

Papilloom-viirusinfektsioon

HIV-infektsioon

Varicella — tuuleréuged

Coxsackie viirusinfektsioonid

Herpangiin

Human herpesvirus 8 (HHV8)

Kaposi sarkoom

Herpes-viirusinfektsioon

Haavandid

Varvimuutused
Valulikud villid igemetel ja suu limaskestal

Valulikud vaiksed kollakad, kergesti purunevad
villid pisivad tihel kehapoolel ega lleta keha
keskjoont, villid

Kaetud tonsilliit, kéva ja pehme suulae
piirialade hemorraagiad

Pehme, valge, kergelt hiiperplastiline véi
verrukoosne |66ve keele kiilgedel, mis ei ole
maha kraabitav.

Uhe- v8i mélemapoolsed vertikaalsed vaod
keelel. V&ib olla ka teistel suu limaskestadel,
eriti poskedel, pehmel suulael

Suus on ksoftiitseid, lillkapsakujulisi vohandeid
(papilloomid, kondiiloomid)

Aftid, herpes, karvane leukoplaakia, Kaposi
sarkoom

Villikesed (I6hkevad vaga ruttu) ja ndha on
ainult erosioone — astiimptomaatilised

Villikesed on tavaliselt grupeerunud kéval ja
pehmel suulael neelukaarel, suulaes, suulae-
purjel ja tonsillidel. Uldn&hud ilmnevad varem
kui simptomid suus.

Villid on algul vaiksed ja Gmbritsetud selgelt
néhtavate réngastega

Suulaes, keelel voi igemetel, tekitades
limaskestale punakaslillasid, veinipunaseid voi
violetseid laike. Kahjustused on algselt
siledad, kasvavad kiiresti ja muutuvad
s6lmeliseks ning tekkivad haavandid.
Kapillaaride endoteelist parinev pahaloomu-
line kasvaja
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vandeid, huulte rohtumist, keele
poletikke ning igemete ja limas-
kestade poletikke ja maitsehiireid.
Seitsmeaastase hormoonasendus-
ravi uuringu kiigus leidis kinni-
tust doosist sdltuv seos hammaste
arvu siilimise ja hormoonasendus-
ravi kestuse vahel. Leiti, et 1 aasta
pikem ravi suurendab téendosust
mitte jadda hambutuks 6% vorra.
Samas mirgiti, et alati tuleb hor-
moonasendusravi puhul arvestada
vihi tekkimise riskiga.

Tiahelepanuviirseks ilminguks
suu toeshaiguste puhul tuleb mir-
kida ka suukuivust, mis voib olla
tingitud nii ravimite
korvaltoimest kui
ka esineda niiteks
Sjérgeni siindroomi
tunnusena. Viimase
puhul péhjustavad
suukuivust poletiku-
lised muutused siil-
jenddrmetes ja igal
neljandal on tihelda-
tud lisaks ka korva-
stiljenddrme iihe- voi
molemapoolset tur-
set. Haiguse iseloo-
mulikeks tunnusteks
on ka kihisev hiil
ja neelamisraskused
tahke toidu s66mi-
sel. Haiguse hilisemas
faasis voivad ilmneda
sekundaarsed poletikud,
nagu stomatiit, glossiit, heiliit ja
hammaste kaaries. Sjorgeni siind-
room on kergesti diagnoositav
vereanaliitisi voi harvem ka huule
viikestest siiljenddrmetest voetava
biopsia kaudu, mille positiivse tule-
muse korral on nihtav haigusele
iseloomulik fokaalne liimfotsii-
taarne infiltratsioon.

Siisteemse eriitematoosse luu-
puse korral esinevad ilma naha-
muutusteta ilmingud suus 15-25%
patsientidest. Tiitipiline on taas
lichen’i-taoline, vahel erosiivne
limaskesta muutus. Siinkohal on
sobilik mirkida, et lichen'i-sarna-
seid muutusi limaskestal voivad
pohjustada mitmed eri haiguste
puhul kasutatavad ravimid:

reumaravimid (indometasiin,
auranofiin, naatriumaurotio-
malaat, penitsillamiin, salaso-
sulfapiiridiin);

siidame- ja vererdhuravimid
(ACE-inhibiitorid, beetablo-
kaatorid, metiiiildopa);
diureetikumid (tiatsidit, furo-
semiid);

diabeedi ravimid (metformiin,
kloorpropamiid, glibenkla-
miid);

psithhotroopsed ravimid (feno-
tiasiinid);

epilepsiaravimid (karbamase-
piin, etosuksimiid).

Mida nérgem on

inimene ja mida

rohkem on suus kahjus-
tusi voi haigusi, mis
véimaldavad pdletikul
levida, seda ohtliku-
mad voivad olla isegi
kéige kahjutumad
suu66ne mikroobid.

Reiteri tove ehk reaktiivse

artriidi korral on titipilised

muutused suudones valulikud haa-

vandid eriti keelel, samuti poskedel
ning koval ja pehmel suulael.

Neerude talitluse hiiretega
patsientidel esineb sageli hiipo-
kaltseemia, see viib omakorda
paratiiroidhormooni suurenenud
sekretsioonini ja tagajirjeks on hii-
red luuresorptsioonis. Suus esineb
sellistel patsientidel alveolaarluu
tiheduse kadu, kortikaalluu kit-
senemine ja osaline lamina dura
kadu. Radioloogiliselt muutub luu
homogeenseks ja on klaasja vili-
musega. Voivad esineda ka osalised
luuskleroosi kolded. Vihenenud

siiljeeritusega kaasnev suukuivus
lisab nii limaskesta kui ka igeme-
poletike riski ning neeruhaigus-
tega kaasnev oksendamine voib
pohjustada hammaste kulumist ja
limaskestade haavandeid.
Neerudialiiiisi saavatel patsien-
tidel esineb sagedamini parodon-
tiiti, kuna vihenenud luutihedus
soosib infektsiooni korral suurema
kahjustuse tekkimist. Suu- ja ham-
maste poletikud lisavad kohukel-
mepdletiku riski ja peavad olema
hoolikalt ravitud ja kontrolli all
enne dialiitisravi ja/voi neerusiirda-
mist. Enne hambaraviprotseduure
on oluline konsulteerida patsiendi
raviarstiga ning vajadusel teostada
antibiootikumprofiilaktika.

Immuunpuudulikkus
Organsiirdamise tagajirjel teki-
tatakse organismis immuunpuu-
dulikkus. Vihenenud immuunsus
avaldub suu limaskestal suurene-
nud infektsioonide, suu karvase
leukoplaakia, pahaloomuliste muu-
tuste, igemete suurenemisena ravi-
mite tagajérjel ning parodontiidina.
Sagedasti kasutatav ravim tsiiklo-
sporiin tekitab suudones iileliigset
sidekude, mis viljendub enamasti
igemete suurenemisega eesmiste
hammaste huulepoolsetel pinda-
del. Uuringud on niidanud, et 30%
tsiiklosporiini tarbivatest patsienti-
dest esineb igeme tilekasv. Igemete
suurenemine arvatakse olevat seo-
tud ravimi manustamise kestuse,
bakteriaalse poletiku ja geneetiliste
faktorite koosmojuga.

Lisaks tekib organsiirdamise
tagajirjel sageli suukuivus, mille
ravi on palliatiivne, piirdudes too-
piliste anesteseerivate vahendite ja
stiljeasendajatega.

AIDSi puhul tekib rakulise
immuunsuse vihenemine. Selle
tagajarjel tekib suurenenud seen-,
viirus- ja bakteriaalsete infektsioo-
nide ja pahaloomuliste kasvajate
hulk.

Parodontaalseteks nihtudeks
HIV-i puhul on lineaarne eriiteem
igemel, nekrotiseeruv haavandiline
gingiviit (10% juhtudest) ja nekro-



tiseeruv haavandiline parodontiit
(5% juhtudest).

HIV-ga patsientide parodondi
kahjustuse ravi puhul keskendu-
takse bakteriaalse ja seeninfekt-
siooni korvaldamisele. Kui esialgne
igemetaskute puhastus ja kloor-
heksidiiniga suuloputused ei anna
soovitud tulemusi, kaalutakse
siisteemsete antibiootikumide ja
seenevastaste ravimite manusta-
mist. Antibiootikumidest on soovi-
tatav kasutada kitsa toimespektriga
ravimeid, niiteks metronidasooli.

Ravi tulemuslikkus séltub pal-
juski immuunpuudulikkuse ast-
mest, patsiendi koostoovalmidusest
ja suitsetamisest. Viltimaks kahjus-
tuse progresseerumist, voib kont-
rollvisiitide arv olla sagedasem.

Diabeet

Uuringud on niidanud, et diabeedi
puhul on tdendosus rontgenoloogi-
liseks alveolaarluu kaoks 2,8 korda
suurem, samuti on tehtud kind-
laks, et diabeetikutel on vihenenud
vastupanuvoime bakteriaalsetele
infektsioonidele. Parodontiidi tek-
kimise riskiga on seotud diabeedi
kestus ja glitkeemilise kontrolli tase.
Lisaks voivad diabeediravimite
rithma kuuluvad sulfoniiiiluurea
preparaadid pohjustada muutusi
suu limaskestal ja metformiini kor-
valtoimena hiiruda maitseaistin-
gud. Halvasti kontrollitud diabeedi
puhul voivad patsiendid kaevata
vihenenud siiljevoolust ja poletus-
tunnet suus. Suukuivus omakorda
viib sageli bakteriaalse koosluse
muutustele, mille tulemusena teki-
vad kergemini seeninfektsioonid.

Leukeemia
Leukeemia puhul on hiiritud poli-
morfonukleaarsed leukotsiitidid
kvantitatiivselt, mis voivad viljen-
duda parodondi kahjustustena.
Akuutse leukeemia vormi puhul
on esinenud enam 4geda parodondi
kahjustuste nihte: 36% haigetest
akuutse ja 10% kroonilise leukee-
miaga patsientidest esineb igemete
suurenemist leukeemiliste rakkude
infiltratsiooni tottu.

Leukeemia peamiselt AML
vormi pohjustatud igeme voha-
mise kahjustuskolle on sinakas-pu-
nane ja monikord vo6ib haarata ka
luukude. Lisaks igemekahjustusele
voib patsiendil esineda ka kehatem-
peratuuri tdusu, halba enesetunnet,
igeme- ja muud, eriti ninavere-
jooksu, luu- ja liigesvalu. Piisiv
ja mitteseletatav igemete veritsus
voib niidata peidetud trombot-
slitopeeniat, mis voib olla seotud
niiteks leukeemia seisundi voi
mone muu olukorraga ja mis viib
trombotsiiiitide defitsiidile. 69%
akuutse leukeemiaga patsientidel
voib esineda suus haavandeid,
petehhiaid, veritsust. Kasvueas las-
tel voib leukeemia tottu hilineda
hammaste I6ikumine, esineda hii-
reid hambaemaili moodustumises
ning juurte formeerumises.

Parodontiidi ravi peaks leukee-
miaga patsiendil pidevalt teostama,
ka kemoteraapia ajal. Koige oluli-
sem on viga hoolikas suuhiigieen.

Aneemia

Aneemial puuduvad kogu organis-
mis ainuomased siimptomid. Selle
tekkest annab mirku hemoglobiini
kontsentratsiooni langemine alla
normaalse viirtuse. Meestel on
normaalsed hemoglobiini viir-
tused vahemikus 130-170 g/l ja
naistel 120-150 g/1. Rauapuudus
voib tekkida nii vdirast toitumi-
sest kui ka imendumishiiretest,
fertiilses eas naistel on téenéolisim
pohjus rohke vereeritusega men-
ses. Sjorgeni siindroomiga kaasnev
krooniline gastriit voib péhjustada
nii B12 vitamiini kui ka raua imen-
dumishiireid.

Kliiniliste nahtudena suus esine-
vad suukuivus, Iohed suunurkades
(angulaarheiliit), maitsetundlikkuse
hiired ja poletustunne, atrofeeru-
nud papillidega sile, liikiv, kahvatu
keel. Glossiit, mille puhul on keel,
eriti selle servad helepunased ja
s6omise ajal valulikud. Kaugele
arenenud rauapuuduse korral tekib
suu limaskestale hiiperkeratoos ja
esinevad leukoplaakiale sarnased
muutused. Hamba kovakudede

muutustest voib tiheldada emaili
tuhmumist, haprust ja moranemist.
Aneemiaga liituvad suu limas-
kesta muutused véivad olla
(kujuneva) haiguse esmasteks tun-
nusteks, seega nende varane mir-
kamine ja patsiendi lisauuringutele
suunamine on viga oluline!

Seedetrakti haigused

on kroonilist soo-
lepoletikku pohjustav haigus,
millega kaasnevad muutused suu-
6ones, nagu huulte ja nio turse,
pose limaskestade paksenemine,
korduvad aftid ja igemepdletik,
voivad ilmneda juba aastaid enne
haigusele tiiiipilisi simptomeid ja
soolestikuvaevusi. Haiguse medi-
kamentoosse ravi (sulfasalasiin,
mesalamiin, kortikosteroidid) ja
poletiku mahasurumiseks kasu-
tatavate immuunsupressiivsete
ravimite (asatriopiin, tsiiklospo-
riin, metotreksaat, metronidasool)
korvaltoimetena voib esineda suu-
kuivust, muutusi suu limaskestadel
ning seeninfektsioone. Oluline on
regulaarne kontroll hambaravis
ja koosto6 raviarstiga, kuna ran-
gelt kontrollitud toiduvaliku tottu
voib eriti lastel tousta kaltsiumi ja
D-vitamiini tarve hammaste mine-
ralisatsiooni tagamiseks.

Mao iilehappesuse ja

korral pohjustab suhu
sattuv maohape lisaks limaskesta
séovitamisele ka hammaste ero-
siooni. Refluksi korral on neelu
tagaseina limaskest punetav, mis
on tingitud happeirritusest. Neid
simptomeid on kogenud ham-
baarstil kerge mirgata ja suu-
nata patsient vajadusel edasistele
uuringutele oma pere- v6i eriarsti
juurde.

Seedetrakti distaalsete osade hai-
gused avalduvad enamjaolt ka suu
limaskestal kas stomatiidi, aftide
voi haavanditena.

B-grupi vitamiinide puudus voi
nende hiiritud imendumine see-
detraktist avalduvad glossiidi v6i
stomatiidina.

liituvad sageda-
semad nihud suudones on glossiit
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(keelenisade kadumise
tottu muutub keele pind
siledaks, keelel voib esi-
neda punaseid téipikesi
vdi jooni), angulaarne
heiliit, igemepdletik ja
aftid. Kui tsoliaakia ilm-
neb imikueas, pohjustab
sellega liituv imendumis-

Suubédne ja hamba-
infektsioonide stimpto-
mite ennetamine ja
ravi on oluline paljude
pikaajaliste haiguste

hiire muutusi jagdvham-

maste emaili arengus.
Emailikahjustused on

vaod, jooned, valged,

kollakad vo6i pruunid laigud
hammastel, ,libikumav® virvus,
mis ilmnevad reeglina stimmeet-
riliselt nii 16ike,- kui ka puriham-
mastel.

Kopsuhaigused

Ule 50% inimestest aspireerib 66
jooksul suuddnes sisalduvaid bak-
tereid, mis normaalses organismis
immuunsiisteemi poolt neutrali-
seeritakse. Siilje ja biofilmi paro-
dontoloogilised patogeenid on
osutunud hingamistrakti pole-
tike riskifaktoriks. Suudénes voi-
vad koloniseeruda ka tiiiipilised
hingamisteede patogeenid, nagu
Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa. Scannapieco teostatud
uuringus leiti, et kehva suuhii-
gieeniga, suudones hingamistrakti
patogeenidega patsientide toe-
niosus saada kopsuhaigus, oli 4,5
korda suurem. Samuti esines kroo-
nilise kopsuhaigusega patsientidel
suurem parodondi kudede kadu.
Kuna parodontiidil ja kroonilistel
kopsuhaigustel on palju iihiseid
soodustavaid tegureid, siis voivad
parodontiidi puhul esineda soodsad
tingimused kopsuhaiguste tekkeks.

Soomishdired

voivad alata viga
erinevas vanuses, kuid enamasti
noorukieas, mil organismis toi-
muvad suured kasvumuutused.
Anorexia nervosa algab tavaliselt
14-16-aastastel voi siis peatselt
18-aastaseks saavatel noorukitel.
Bulimia nervosa 19-20-aastasel,
samuti arvatakse, et selle hiire
esinemissagedus on suurem kui

edukaks raviks.

anorexia nervosal. Suus
esinevad jirgmised stimp-
tomid:

buliimikutel, kes sageli oksen-
davad, tiheldatakse hammaste
intensiivset kulumist ja kaariese
aktiisuse tousu;
krooniline kurguvalu;
eriitematoosne limaskest, eriti
kurgunibu;
palatinaalsel limaskestal tdpp-
verevalumid voi submukoosne
hemorrhages (tuleneb limaskesta
kraapimisest kiiiintega);
suukuivus;
poletav keel.

Anoreksia ja buliimia ravis voi-
vad kasutusel olla mitmesugused
psithhotroopsed ravimid, millega
voivad omakorda kaasneda suu
limaskesta muutused ning kasvab
ka seeninfektsioonide risk.

Ulekaalulisus (Adipositas). Hil-
jutised uurimused on niidanud,
et toitumisel v6ib olla kindel seos
parodondi haigustega. Rasvu-
mine voib tdsta organismi vastu-
votlikkust parodondi haigustele
metaboolsete ja immuunsete para-
meetrite kaudu. Esimest korda on
mirgitud rasvumise seost paro-
dondi haigustega 1977. aastal, kui
leiti, et iilekaalulistel rottidel esi-
nes enam parodondi haigusi. Ini-
mesi uuriti esmakordselt Jaapanis
1998. aastal, kus leiti samuti seos.
Uurimuses Uus-Meremaal leiti,
et BMI on seotud igemete verit-
susega. Arvatakse, et adipoosse
koe molekulierinevus mojutab
terve keha metabolismi ja aitab
kaasa siisteemsetele poletikele.

Adipoosse koe sekreet leptiin,
interleukiin-6, TNF-¢, adipo-
siin ja plasminogeeni aktivaatori
inhibiitor-1 hulk on rasvumise
korral tdusnud, mis omakorda
soodustab parodondi haiguste
avaldumist. IL-6 ja TNF-a sti-
muleerivad C-reaktiivse valgu
produktsiooni ja teisi akuutse
faasi reaktsioone maksas. Suure-
nev adipoossus voib vihendada
poletikurakkude reageerimis-
voimet parodondi haigustele.
Rasvumus vo6ib potentsiaalselt
muuta rakulise immuunsuse ja
poletikusiisteemi, muutes patsiendi
mikroobidele vastuvotlikumaks.

Herpesviirushaigused

Suuprobleemid algavad moned
péevad pirast nakatumist. Esmalt
tekivad villikesed, mis laatuvad.
Villikestest arenevad kiiresti ero-
sioonid ja haavandid, mis on kaetud
fibriini ja nekrootilise epiteeliga.
Voéivad muutuda hemorraagilis-
teks. Igemetel esineb eriiteem,
turse ja valu. Tavaliselt esinevad
villikesed ka igemetel. Suu tagu-
mised osad on vihem haaratud.
Siiljevoolus suureneb, suus halb
I6hn. Voib tekkida ka herpeeti-
line fariingiit. Hemorraagia tottu
voib meenutada EM-i. Suu her-
pesinfektsioon aktiveerub umbes
16-45%.

Algab punetava ja siigeleva lai-
guna huulel, millele liihikese ajaga
tekivad viikesed, libipaistvad, ker-
gesti purunevad villid, mis jatavad
endast jirele pindmise haavandi.
Haavandid paranevad umbes iithe
nidala jooksul.

Viiruse voivad aktiveerida kiil-
metus, piikesekiirgus, stress voi
menstruatsioon. Agenemised e
retsidiivid on tavaliselt kergema
kuluga. Immuunpuudulikkus
(HIV-infektsioon, vereiilekan-
ded, tsiitostaatikume tarvitavad
vihihaiged) suurendab HSV ret-
sidiveerumissagedust ja pikendab
haiguse kulgu. Suu retsidiveeru-
vatest infektsioonidest on umbes
10-15% HSV-2 pohjustatud.



Suu limaskestal vii-
kesed grupeerunud villikesed pune-
taval ja turses taustal lokaliseeruvad
teise ja kolmanda kolmiknirvi haru
piirkonnas. Lisaks keha peenpapu-
loossele 166bele leidub tuulerdugete
korral ka suu limaskestal, tavali-
selt suulael, viikseid kollakaid,
kergesti purunevaid ville. Nio- ja
l6uapiirkonnas esineb umbes 20%
vootohatisest. Monikord eelneb
hambavalu, mis voib arsti eksi-
teele viia.

Ula- ja alalouga innerveeritakse
sarnaselt (meenutab pulpiidi valu).
3-4 pieva mooddudes tekib ville nii
suu limaskestal kui ka nionahal.
Villid piisivad tihel kehapoolel ega
iileta keha keskjoont. Suu limas-
kestal paranevad villid kiiremini
kui nahal.

ehk mono-
nukleoos poetakse sageli libi juba
lapseeas. Viikelastel kulgeb nakkus
enamasti siimptomiteta, kuid noor-
tel ja tdiskasvanutel kujuneb vilja
mononukleoosi haiguspilt. Pérast
nakatumist jdib Epstein-Barri
viirus vaikselt kogu eluks orga-
nismi, elades neelus ja spetsiifilistes
immuunsiisteemi rakkudes. Mono-
nukleoos esineb koige sagedamini
vanuses 15-35 aastat. Avaldub nii
iild- kui ka lokaalsete nahtudena.

Uldnihud voivad tekkida alles
30-50 pieva jirel (palavik, lim-
fisolmed suurenevad, diisfaagia,
maksa ja pdrna suurenemine).
Inkubatsiooniaeg varieerub, 7 kuni
50 66pdevani.

Soomes on u pooltel alla 5-aas-
tastel lastel ja praktiliselt koigil tdis-
kasvanuil olemas laboratoorselt
diagnoositavad vastavad antikehad,
mis téendavad libipoetud infekt-
siooni. EBV on leitud ka Sjégreni
stindroomi pddeva patsiendi siil-
jenddrmetest, kuid viiruse oluli-
sus selle siindroomi etioloogias on
endiselt ebaselge. EBV on kasva-
javiirus, mis on votmetidhtsusega
Burkitti limfoomi ja ninaneeluvihi
tekkes.

Kliiniline pilt
voimendub vanusega. Tiitipilistel
juhtudel on haigusnihtudeks pala-
vik, kaela- ja kaenlaaluste liimfis6l-
mede suurenemine, katuga ja sageli
difteeriat meenutav tonsilliit, mis ei
allu penitsilliinravile. Haiguse algu-
ses voib esineda silmalaugude tur-
sumist. Vahel ilmnevad valulikud
haavandid igemetel v6i suulaes.
Punakas peenetipiline 166ve (u 10%
haigetest) tekib enamasti amoksit-
silliinravi kasutamisel haiguse ajal.
Tavaliselt paranetakse spontaan-
selt paari nidalaga. Statsionaarse
ravi ndidustuseks on raskekulu-
line haigus voi tiisistused (iildiselt
harva): miiokardiit, autoimmuunne
hemoliiiitiline aneemia (AIHA),
veritsused (trombotsiitopeenia),
glomerulonefriit, artriit, meningiit
voi entsefaliit; pareesid voi poliira-
dikuliit, psiiithikahgired.

Moénikord on EBV-infektsioon
krooniline voi retsidiveeruv.
Muutused suudones:
Vahel ilmnevad valulikud haa-
vandid igemetel voi suulaes.
Suudones tekib petehhiaalne
166ve pehme ja kova suulae pii-
ril ning tonsilliit.
Kirjeldatakse ka haavandite
teket suu limaskestale. Uldiselt
voivad sarnaneda teiste viirus-
infektsioonidega kaasnevate
kliiniliste tunnustega.

Koolieelsetel lastel voib infekt-
sioon kulgeda kerge palavikulise
haigusena vo61i olla subkliiniline.

Praeguseks tuntakse tile 74 HPV-
tiitibi, millest ihed p&hjustavad
infektsiooni ainult nahal, teised
limaskestadel. Suu limaskestal
voib leiduda nii genitaalpiirkon-
nas (HPV 6, 11, 16, 18) kui ka nahal
esinevaid HPV-tiiiipe (HPV 2, 4, 7).
Eksofiititseid, lillkapsakujulisi
vohandeid (papilloomid, kondii-
loomid) on suus umbes 4% ini-
mestest. Lastel voivad sormedel
paiknevad soolatiiiikad sérmede
imemisega kanduda ka suhu.

Fokaalse epiteliaalse hiiperplaa-
sia etioloogilisteks faktoriteks on
HPV 13 voi 32, mis pohjustavad
suu limaskestal siledapinnalisi,
fibroomi meenutavaid muu-
tusi. HPV-infektsioon voib suu
limaskestal esineda ka latentsena
(u 30%). Suu limaskesta HPV-
infektsioonide tihendus on siiani
teadmata. Papilloomiviirustel on
selge seos lameepiteliaalse vihiga,
kuid seost suuvihiga ei ole kindlalt
toestatud.

ja voot-
ohatis on pohjustatud sama vii-
ruse — varicella-zoster'i (VZV) poolt.
Viirus elab ja paljuneb ainult inim-
organismis ning viljaspool siilib
stiljepiiskades 10-15 minutit ning
havib kiiresti otsese piikeseval-
guse kdes. Tuulerduged on esimene
VZV infektsioon, mis tabab ena-
mikku lapsi. VZV on tavaline ka
Immunosupressiooniga patsien-
tidel. Tuuleréugete puhul on suu
enamasti haaratud. Villikesed 16h-
kevad viga ruttu ja niha on ainult
erosioone — asiimptomaatilised.
Erosioonid suu limaskestal ei vaja
tavaliselt eraldi ravi.

esineb epideemiana
tavaliselt lastel ja selle tekitajaks on
Coxsackie viirus A. Kandub edasi
siilje ja viljaheidetega. Haigustun-
nusteks on palavik, iiveldus, kohu-
valu, peavalu ja lihasevalu. Patsient
kaebab kurguvalu ning mone
péaeva parast tekivad limaskestale
klassikalised elemendid. Villikesed
on tavaliselt grupeerunud koval ja
pehmel suulael neelukaarel, suu-
laes, suulaepurjel ja tonsillidel.
Uldnéhud ilmnevad varem kui
stimptomid suus.

Villid on algul viiksed ja imb-
ritsetud selgelt nihtavate rongas-
tega. Nad kasvavad vihehaaval
suuremaks ja paranevad kiiresti
2-10 péeva jooksul. Paranedes ei
jdta villid armkude.

Kuulub Rhadinovirus'e perekonda,
Gammaherpesviruse alampere-
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konda. Nakatumine toimub otse-
sel kontaktil inimestelt, kes viirust
aktiivselt eritavad. Latentses ole-
kus piisib viirus liimfoidrakkudes
ning voib perioodiliselt reaktivee-
ruda. HHVS8 on oluline limfoo-
mide arengus ja Castelmani haiguse
puhul. Viirust on leitud koikide
Kaposi sarkoomi vormide puhul,
seetottu nimetatakse viirust sageli
ka Kaposi sarkoomiga seotud her-
pesviiruseks (KSHV).

Haiguse kliiniline pilt sarna-
neb HSV-2 infektsioonile, HHV8
primaarsele infektsioonile spet-
siifilisi simptomeid esineb harva
(kohulahtisus, visimus, lokali-
seeritud 166ve, limfadenopaatia).
Immuunpuudulikkusega patsien-
tidel seostatakse primaarse HHV8
infektsiooniga Kaposi sarkoomi,
palavikku, limfadenopaatiat, tsii-
topeeniat, artralgiat ja porna suu-
renemist. Molekulaarbioloogilised
meetodid on tuvastanud HHV8
genoomi Kaposi sarkoomi kahjus-
tuste endoteelirakkudes.

HHVS infektsiooni esinemis-
sagedus varieerub alates <1%-st
Jaapanis kuni 50%-ni Aafrikas.
HIV-positiivsetel patsientidel v6ib
HHV8 seropositiivsus olla 20-50%.
HHV8 seropositiivsetel patsientidel
detekteeritakse antigeeni olemas-
olu harva.

Enne AIDSi epi-
deemiat oli Kaposi sarkoom maail-
mas iiliharuldane. Kaposi sarkoom
on kapillaaride endoteelist parinev
pahaloomuline kasvaja. Suu muu-
tused avalduvad koige tihedamini
suulaes, keelel voi igemetel teki-
tades limaskestale punakaslillasid,
veinipunaseid voi violetseid laike.
Kahjustused on algselt siledad, mis
kasvavad kiiresti ja muutuvad sol-
meliseks ja tekivad haavandid.

Nahal olev kasvaja ei ole eluoht-
lik. See voib pohjustada surma siis,
kui jouab kurku voi kopsudesse.
Kasvajat ei saa ravida, kuid kiiri-
tusteraapia ja kemoteraapia voivad
progressi aeglustada.

Rasedus ja parodondi
haigused
Naissuguhormoonide taseme muu-
tumise tottu tekkivad muutused
parodondi kudedes enamasti siis,
kui varasemalt esineb bakteriaal-
sest katust tingitud poletik. Uldi-
selt algavad igemetes poletikulised
muutused teisel raseduskuul ja
jouavad maksimumini kaheksan-
dal kuul. Selline ige on enamasti
turses, hiiperplastiline ja punetav.
Suu eesmises osas on muutused
koige sagedasemad, samas puri-
hammaste piirkonnas tekkiv kah-
justus on tavaliselt ulatuslikum.
Seletus tekkivale poletikule on
hormoonide jirsk téus, mis suu-
rendab veresoonte dilatatsiooni ja
muudab bakterite kooslust rohkem
anaeroobsemaks. Poletiku tekki-
mise juures voib olla oluline roll
ka raseduse ajal ema organismis
toimuval immuunsuse mahasu-
rumisel, mis viljendub muutunud
T-rakulises immuunvastuses.
Selliste patsientide ravi puhul
tuleb poorata tihelepanu nende
teavitamisele hormonaalsete muu-
tuste mojust parodondi kudedele
ja vajadusest hoida viga head
hiigieeni. Vajalike raviprotseduu-
ride jaoks on sobivaim aeg teine tri-
mester ja koik ravimid, esmaabiks
vajalikku ravi voib aga sooritada
igal ajal. Ravimite toimest saadav
tulu peab tiletama voimalikud taga-
jarjed lootele. Suhteliselt ohutumad
suudones kasutatavad antibiootiku-
mid on eriitromiitsiin, penitsilliinid
ja tsefalosporiinid.

Downi siindroom (Syndroma
Down)

Sageli esinev siindroom (1/700),
millel on iseloomulik nio diis-
formism, hiipotoonia, vaimne
alaareng ja retsidiveeruvad
infektsioonid. Immunoloogiliselt
viljendub haigus tiiimuse diis-
plastilisuses, CD8 T-liimfotsiiiitide
hulga suurenemises, kuid samal ajal
ka NK-rakkude madalas aktiivsu-
ses. Immuunsiisteemi eri liilides
esineb korvalekaldeid normist:
rakulise immuunsuse, neutrofiilide

funktsiooni, antikehade siinteesi ja
tstitokiinide moodustumise hii-
reid. Immunoloogiline diisfunkt-
sioon progresseerub jark-jargult.
Downi siindroomiga v6ib kaasneda
70% luukadu ligi 5 mm ja enam.
Varasemad libiloikelised uuri-
mused on jireldanud, et 95% alla
30-aastastel Downi siindroomiga
patsientidest esineb kergema- voi
raskemakujuline parodontiit. Vii-
maste aastakiimnete uurimused
on niidanud suurt igemeveritsuse
protsenti (60-90%). Bernetti (1986)
andmetel 65% alla 35 aasta vanus-
tel DS patsientidel on kinnitusku-
det alles vaid 1/3 ulatuses juure
pikkusest. Veel on tiheldatud, et
hamba kinnituskadu on vihene-
nud peamiselt iilemiste molaaride
piirkonnas ning seda juba alla 11
aasta vanustel lastel.

Paljud uuringud on niidanud,
et DSi patsiendi parodontiidi ravi
ei suuda haiguse progresseeru-
mist peatada. Samas on uurimusi,
mis niitavad, et preventiivne ravi
(suuhiigieeni dpetus ja regulaarsed
profilaktilised hambakivi ja bio-
filmi ladestuste eemaldamised) on
andnud hiid tulemusi.

Stress

Stressi soodustav roll fgeda nek-
rotiseeruva igemepoletiku tekkes
on olnud teada pikka aega. Hil-
jutised uuringud on niidanud,
et depressiooniskaalal korgemal
asuvad inimesed omavad kolm
korda suuremat tdenzosust saada
parodondi haigus. Seda seletatakse
stressi puhul tekkiva immuunvas-
tuse langusega, mis on tingitud
kortisoolitaseme tousust ja IgA,
IgG ning neutrofiilide funktsiooni
langusest. Autonoomse nirvisiis-
teemi aktiveerumisel suureneb
katehhoolamiinide tase veres, mis
aktiveerivad prostaglandiine ja
proteinaase, need omakorda on
kudesid lI6hustava toimega. Samuti
on arvatud, et stressi puhul muu-
tub inimese tervisekditumine ja
suureneb suitsetamine, viheneb
hammaste puhastamise sagedus
ning hambaarsti juures kidimine,



mis omakorda soodustavad paro-
dondi kahjustuse teket. ?
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