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Parodontiidi

seos diabeediga

Parodontiit ehk periodontiit on parodondi

ehk periodondi péletikuline haigus, mis

tekib mikroobse katu ning sellest tingitud
parodondi poletikuliste ja immunoloogiliste
muutuste tagajarjel. Parodontiidi raskust
mojutavad paljud slisteemsed faktorid,
sealhulgas hormonaalsed muutused, toitainete
puudus, hematoloogilised haigused, ravimid,
immuunstaatus ja vanus. On teada, et
parodontiit on diabeedi tisistus ning samas

pohjustab ka ise diabeedi dekompensatsiooni.’
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iabeet on grupp

hiiperglitkeemiana

avalduvaid haigusi,

mille korral meta-

boolse regulat-
sioon hiire pohjustab haiguslikke
muutusi insuliini sekretsioonis,
insuliini toimes voi molemas. 2017.
aastal oli maailmas diabeeti haiges-
tunud hinnanguliselt 8,8% elanik-
konnast ning eeldatavalt tduseb
haiguse esinemissagedus 2045.
aastaks 9,9%-ni.’

Diabeet moéjutab suuéone
tervist
Lisaks tildtuntud diabeedi mikro-
vaskulaarsetele komplikatsiooni-
dele pohjustab krooniline hiiper-
glitkeemia tiisistusi ka suudones.
Suukuivus, sialoos, maitsehiired,
suudone lame lihhen ja lihhenoid,
igemete ja parodondi haigused,
hambakaaries, keele patoloogia
ning suuddne kandidaas on diabeeti
podevate inimeste hulgas sage-
dased. Parodontiiti arvatakse neist
koige sagedamini esinevat ning kui
HbA 1c¢ (gliikeeritud hemoglobiin)
on >9%, suureneb parodontiidi
esinemissagedus oluliselt.?
Lapsepolves diabeeti haiges-
tumine mojutab suudone tervist
oluliselt. Hammaste 16ikumine on
lapseeas normaalne fiisioloogiline
protsess, millega normaalsetes
tingimustes poletikku ei kaasne.
Diabeeti haigestunutel kulgeb see
protsess aga oluliselt sagedamini
poletikureaktsiooniga. Lisaks on
leitud, et alla 10-aastastel diabeeti
podevatel lastel on hammaste
areng kiirenenud, samas vane-
matel diabeediga lastel see jillegi
aeglustub. Nende muutuste pohju-
seks peetakse metaboolse tasakaalu
hiirumist. Ka siiljesekretsioon
on 1. tiilipi diabeeti podevatel
lastel vorreldes tervetega olulisel
miiral vihenenud. See omakorda
suurendab kaariese tekkeriski.*
Uuringud on kiill ndidanud,
et 1. tiitipi diabeediga lastel on
vihem kaariest, kuid pohjuseks
peetakse seda, et neil lastel on
suurem hammaste kadu. Diabee-

diga lastel esineb rohkem hamba-
kattu ja hambakivi kui tervetel.
See omakorda soodustab igemete
veritsemist ja parodontiidi teket.
Suurenenud hambakivi tekkeriski
voib pohjendada sellega, et diabeeti
podevatel lastel on uuringute
kohaselt vorreldes tervete lastega
suurem siilje kaltsiumisisaldus.
On leitud, et igemetaskute teke,
hambakivi, suurenenud hammaste
litkuvus ja hammaste kadu on
langenud gliitkoositolerantsuse
puhul sagenenud.*

Metaanaliiiisid ja siisteemsed
iilevaated kinnitavad, et diabeeti
haigestunutel on kolm korda
suurem risk parodontiidi tekkeks
kui muul populatsioonil. Parodon-
tiidi esinemissagedus on kérgem
nii 2. kui ka 1. tiitipi diabeedi
korral. Ka gestatsioonidiabeeti
esineb parodontiidiga rasedatel
tavarasedatest kaks korda rohkem.
Samuti on leitud seos diabeedi
kompensatsiooni ja parodontiidi
esinemissageduse vahel. Diabeeti
haigestunutel on raske parodontiidi
korral kuus korda halvem gliikee-
miline kontroll kui terve paro-
dondiga patsientidel. Diabeedihai-
getel on parodontiidi teke seotud
korgenenud miiokardiinfarkti,
ajuinfarkti, neerutiisistuste, halva
glitkeemilise kontrolli ja kardio-
renaalsetesse pohjustesse suremuse
riskiga.”®

Parodontiit soodustab
diabeedi teket ja
dekompensatsiooni
Uuringud on niidanud, et ka paro-
dontiit v6ib diabeedi kompensat-
siooni halvendada: kroonilised
gramnegatiivsed parodondi pole-
tikud suurendavad insuliiniresis-
tentsust ja halvendavad gliikeemi-
list kontrolli. Parodontiidi korral
tekib lisaks lokaalsele poletikule
ka stisteemne poletikumarkerite
taseme elevatsioon. Parodon-
tiit pohjustab poletikumediaato-
rite vabanemist, mis m&jutavad
glitkoosi ja lipiidide metabolismi.'
Parodontiiti tekitavate bakterite
— Porphyromonas gingivalis, Tanne-

rella forsythia, Treponema denticola ja
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans — vilismembraanis paiknevad
endotoksiinid, mis pohjustavad
parodontiidi korral proinflamma-
toorsete tsiitokiinide taseme tousu.
Need tsiitokiinid omakorda stimu-
leerivad osteoklastide resorptsiooni
ja sidekoe destruktsiooni.?

Neist iiks olulisemaid on TNF-a
(tuumori nekroosifaktor alfa), mis
muuhulgas soodustab ka insuliini-
resistentsuse teket ja siivenemist.
Edukas parodontiidiravi langetab
TNF-o taset, parandab diabeedi
metaboolset kontrolli ja arvatakse,
et vihendab ka insuliiniresistent-
sust.!

Hiipergliikeemia on
parodontiidi riskitegur
Diabeedi ja hiiperglitkeemia rolli
parodontiidi tekkes on pohjalikult
uuritud. Uuringud on niidanud,
et esineb seos parodontiidi ning
prediabeedi ja diabeedi kujunemise,
halva gliikeemilise kontrolli ja insu-
liiniresistentsuse vahel. Parodontiidi
teket soodustavad diabeedihaigetel
mitmed pohjused. Diabeedi puhul
on hiiritud poletikurakkude, seal-
hulgas neutrofiilide, monotsiiiitide
ja makrofaagide funktsioon.’
Lisaks poletikulistele protsessi-
dele esineb ka kroonilise hiiperglii-
keemia korral organismis normist
korgem tsiitokiinide nagu TNF-a
ja IL-1 tase. See stimuleerib
omakorda makrofaagide kolooniat
—stimuleeriva faktori (M-CSF ehk
macrophage colony-stimulating factor)
taseme tousu ja sellega omakorda
osteoklastide teket. Nii suureneb
alveolaarse luu resorptsioon.
Lisaks eelnevale on diabeedi korral
hidirunud lokaalsete antioksiidan-
tide kaitsemehhanismid ning seega
tousnud oksiidatiivse stressi tase.
Oksiidatiivne stress omakorda
on DNA ja valkude kahjustamise,
lipiidide ja ensiitimide peroksiidat-
siooni ning proinflammatoorsete
tstitokiinide vabanemise soodus-
tamise kaudu oluline tegur paro-
dontiidi patogeneesis ja parodondi
destruktsioonis.?
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Lisaks eelnevale mojutab diabeet
proteiinide ja lipiidide metabo-
lismi. Korgenenud veresuhkru
tingimustes toimub lipiidide ja
proteiinide glitkeerumine ja oksii-
deerumine, mille tagajirjel muutub
nende molekulide struktuur poor-
dumatult. Selliseid muutunud
struktuuriga proteiine ja lipiide
nimetatakse AGEdeks (AGEs ehk
advanced glycation end-products).
AGEde tase on normist kdrgem
ka parodontiidi korral. 2022. aastal
avaldatud stistemaatilises {ilevaates
leiti, et igemetasku vedelikus on
AGEde tase diabeetikutest paro-
dontiiti podevatel inimestel kdrgem
kui ilma diabeedi foonita parodon-
tiiti haigestunutel. Kui vorreldi
ilma parodontiidita diabeeti
podevaid ja terveid inimesi, leiti,
et diabeedi puhul on AGEde tase
igal juhul korgem. Samuti leiti, et
ilma diabeedi ja hiipergliikeemia
foonita on AGEde tase parodontiidi
korral samuti kdgem. See niitab,
et nii diabeet kui ka parodontiit
tostavad soltumatult teistest fakto-
ritest AGEde taset. AGEde normist
korgem tase suuddnes pohjustab
oksiidatiivset stressi ning on seotud
insuliiniresistentsuse ja halva
gliikkeemilise kontrolliga."

Diabeet on seotud ka aegla-
sema haavade paranemisega. Selle
patogenees ei ole histi teada, kuid
arvatakse, et muutused veresoontes
hiirivad toitainete ja leukotsiiii-
tide migratsiooni parodonti ning
aeglustavad sellega metaboolsete
laguproduktide elimineerimist.
Mida halvem on diabeedi gliikee-
miline kontroll ja pikem diabeedi
anamnees, seda rohkem on viljen-
dunud ka muutused veresoontes.
Diabeedi puhul on hiiritud ka
lipiidide metabolism ning kdrgem
seerumi LDL-kolesterooli, trigliit-
seriidide ja rasvhapete tase. Need
muutused pohjustavad makrofaa-
gide ja neutrofiilide funktsiooni
hiirumist, mis tekitab poletiku-
listele protsessidele soodsama
keskkonna. Suureneb proinflam-
matoorsete tsiitokiinide tase, mis
omakorda aeglustab kudede para-

nemist ja soodustab lagunemis-
protsesse. Seega on diabeedi foonil
parodontiidi genees multifakto-
riaalne protsess.'

Kroonilise parodontiidi moju
organismile on diabeedi puhul
vordne kielabasuuruse biofilmiga
kaetud haavandiga. Kui parodon-
tiiti pohjustavad bakterid liiguvad
igemetasku epiteeli, pdhjustavad
immuunreaktsioonid epiteliotsiiii-
tide degeneratsiooni, adhesioonide
norgenemist ja I16puks haavandeid.
Igemetaskute haavandumine annab
mikroobidele voimaluse kudedesse
edasi migreeruda ning infektsiooni
pohjustada, mis viib 16puks sidekoe
ja alveolaarse luu destruktsioonini.
Uuringutes on leitud, et umbes
10% 1. titipi diabeeti podevatest
lastest esineb hammastes luukadu
ja hiireid hammaste kinnitumises.’

Diabeedi ja parodontiidi
ravimine on
sKahesuunaline tee*

Edukas parodontiidiravi diabeediga
patsientidel soodustab insuliinile
antagonistlike tsiitokiinide (TNF-
o, IL-6, resistiin jt) taseme langust
ja insuliinitundlikkust suurenda-
vate adipokiinide (visfatiin,
adiponektiin ehk APN jt)
ning fibroplastide
kasvufaktor-21
stinteesi. Seega
paraneb nii

lokaalselt suudone tervis kui ka
stisteemselt diabeedi kompensat-
sioon ja glitkkeemiline kontroll.
Diabeedi hea kompensatsioon
parandab omakorda jillegi suuoone
tervist.”

Diabeedi hea metaboolne kont-
roll ennetab ohtlikke siiljemuutusi,
nagu siilje korge gliikoositase ja
madalam pH. Kiudaineterikas ja
stisivesikutevaene dieet aeglustab
kaariese teket ja happelise kesk-
konna teket soodustavate bakte-
rite proliferatsiooni.* Antidiabeeti-
lised ravimid, eelk6ige metformiin
vihendavad inflammatoorsete
rakkude infiltratsiooni, alveolaarse
luu kadu ning soodustavad osteo-
geneesi.?

Suudone tervise
edendamine on oluline

nii parodontiidi kui ka
diabeedi ravis

Koike eelnevat arvesse vottes
on iilioluline, et hambaarst teaks
patsiendi kaasuvate haiguste anam-
neesi. Diabeeti podevate patsien-
tide parodontiidiravi efektiivse-
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maks muutmiseks on soovitatav
votta tipsustav anamnees nende
diabeedi kompensatsiooni kohta
ja vajadusel saata patsient perearsti
vastuvotule diabeedi staatuse ja
kompensatsiooni tipsustamiseks
ning raviks.”

Suudone tervise edendamine on
suures osas patsiendi enda teha.
Seega on vajalik korralik patsien-
dikoolitus ja teavitamine suudone
tervise olulisusest. Samuti peaks
patsiente dpetama, et parodondi
haiguste peamine siimptom on
igemete veritsemine ning sel puhu
on oluline hambaarsti vastuvo-
tule minek, et haigust digeaegselt
ravida. Hambakatu ja hambakivi
tekke vihendamiseks on oluline
igapdevane hammaste hooldus ja
regulaarne professionaalne stoma-
toloogiline hooldus.*

Regulaarne korralik suuhooldus,
mille hulka kuulub hambapesu,
suuloputused ja regulaarsed
hambaarstivisiidid, parandavad
diabeediga patsientide suudone ja
stisteemset tervist. Uuringute jargi
paraneb HbA1c tase pirast suudone
hoolduse tohustamist: kaks korda
pidevas hammaste pesemist ja

igapievast suuvee kasutamist.*®

2022. aastal labi viidud uuringu
jargi oli HbAlc kolm korda
suurema toeniosusega eesmirk-
vidrtuses (<7%) neil diabeediga
patsientidel, kellele tutvustati
diabeedi ja parodontiidi vahelist
seost, kes pesid hambaid kaks korda
péevas ja kasutasid suuvett vihe-
malt iiks kord pdevas. Patsientide
informeerimine on siinjuures nii
perearstide, endokrinoloogide kui
ka stomatoloogide oluline iiles-
anne.’

2015. aastal vilja antud iilevaa-
teartikli andmetel paraneb pirast
edukat parodontiidiravi HbAlc
tavaliselt kuni 0,5%. Seega ei saa
oodata, et ainult parodontiidiravi
monoteraapiana aitaks diabeedi
siigava dekompensatsiooni korral
gliikkeemilist kontrolli saavutada.’

Samas voib vordlusena vilja
tuua, et {ildtuntud 2. tiitipi diabeedi
ravimid, nagu metformiin, SGLT-2
inhibiitorid ja teised aitavad mono-
teraapiana HbA1c langetada umbes
1% vorra. Seega vo6ib edukas paro-
dontiidiravi siiski olulisel m#iral
aidata diabeedi kompensatsiooni
parandada. ?
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