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Parodontiit on hambaid ümbritsevate kudede 
krooniline põletikuline haigus, mida põhjustavad 
erinevad mikroorganismid ning mille tulemusena 
tekib progresseeruv alveolaarluu ja periodontaal-
ligamendi destruktsioon, igemetaskute moodus-
tumine, igeme retsessioon või need kahjustused 
kombineeritult.

Epidemioloogilised uuringud näitavad, et 
suitsetamine, mõjutades peremeesorganismi 
immuun süsteemi erinevaid aspekte (1, 2), on isegi 
olulisem parodontiidi riskitegur kui üld tunnustatud 
patogeenide esinemine patsiendi igemetaskus. 
Lisaks on haiguse raskusaste samuti seotud suitse-
tamisega (3).

Parodontiidi ravistrateegia seisneb spetsiifiliste 
patogeenide allasurumises ja eemal da mises, 
kus lokaalanesteesias eemaldatakse mehaani-
liselt biokile ning silestatakse juurepinnad üle 
kogu hammaskonna, vajaduse korral lisandub 
parodontaalkirurgia (4). Mehaaniline ravi ei 
pruugi patogeene täielikult kõrvaldada, kuna 
mikroobidel on võime tungida igemekudedesse 
ja püsida instrumentidele kättesaamatutel hamba-
struktuuridel. Seetõttu kasutatakse neil patsien tidel, 
kellel vaatamata korrektsele mehaanilisele ravile 
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põletiku näitajad ei taandu ning kinnituskudede 
häving jätkub, süsteemset antibiootikumravi (5). 
Konkreetse antimikroobse ravi skeemi valik sõltub 
otseselt domineeriva(te)st haigustekitaja(te)st ja 
nende antibiootikumi tundlikkusest (6, 7).

Kliinilised uuringud näitavad, et suitsetajad 
alluvad parodontiidi mehaanilisele mittekirurgilisele 
ravile halvemini kui mittesuitsetajad, ka kirurgi-
lise ravi tulemus on tubaka tarvitajatel vähem 
edukas (2, 8, 9). Samas on suitsetamise mõju 
kombineeritud antibiootikumravi tulemuslikkusele, 
kliiniliste parameetrite muutustele ja parodontiidi 
patogeenide kooslusele praeguseks veel vähe 
uuritud.

Töö eesmärk oli võrrelda suitsetajate ja mitte-
 suitsetajate mittekirurgilise ning süsteemse anti-
biootilise ravikombinatsiooni pikaajalist toimet.

Patsiendid ja meetodid
Patsiendid
2002.–2004. a Tartu stomatoloogia polikliini-
kusse spetsialist-parodontoloogi konsultat sioonile 
saadetud patsientide kliinilist läbivaatust, ravi ning 
mikrobioloogilise analüüsi võtmist teostas üks kindel 
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spetsialist-parodontoloog. Raske generaliseerunud 
parodontiidi diagnoosi aluseks olid ≥6 mm süga-
vused igemetaskud igas sekstandis. Uuringurühma 
kritee riumi teks olid esmasele mehaanilisele ravile 
halvasti alluv raske generaliseerunud parodontiit, 
hea üldtervis, parodontiidi ravi puudumine viimase 
aasta jooksul, antibiootikumide mitte kasutamine 
viimase 6 kuu jooksul ja suus säilinud vähemalt 22 
hammast (tarkusehambaid ei arvestatud). Nendest 
patsientidest valiti omakorda järjestikuselt 8 suitsetajast 
ja 8 mitte suitsetajast vabatahtlikku vanuses 25–65 
aastat (keskmine vanus 41 aastat; 9 naist ja 7 meest). 
Suitsetamine tuvastati suulise küsitluse alusel.

Kliinilised protseduurid
Patsientide läbivaatuse käigus teostati esmalt indi-
viduaalne hügieeniõpetus. Iga hammas kuiva tati 
õhupustliga ja määrati modifitseeritud igemeindeks 
(MGI, modified gingival index), nähtava katu indeks 
(VPI, visible plaque index), veritsusindeks (BOP, 
bleeding on probing) ja supuratsiooniindeks (SUP, 
suppuration index). Igemetaskute sügavus (PD, 
pocket depth) ja kliini line kinnituse tase (CAL, clinical 
attachment level) määrati WHO (Maailma Tervise-
        organisatsioon) sondi abil. Mõõdistusi tehti igal ham-
bal kuues punktis: buko mesiaalselt, keskelt bukaalselt, 
bukodistaalselt, distolingvaalselt, keskelt lingvaalselt 
ja mesio lingvaalselt. Mõõdistusi teostati kaks korda 
(tulemuseks loeti keskmine) kõigil hammastel üle 
hammaskonna, v.a kaheksandad hambad.

Seejärel teostati lokaalanesteesias 4 nädala jook-
sul kvadrantide kaupa sügav depuratsioon (hamba-
kivi eemaldamine ja hambapindade tasandamine). 
Esmase paranemise järel (2–3 nädala pärast) 
hinnati patsientide kliinilist paranemist samade para-
meetrite alusel. Kuna patsientidel esmase ravi järel 
põletikunähud ei taandunud, esines igemete punetus 
ja turse, veritsus sondeerimisel ning mädavool, võeti 
neilt mikrobioloogiline analüüs ja määrati vastavalt 
mikrobioloogilise analüüsi tulemusele standard-
skeemi (10) kohaselt amoksitsilliini 500 mg × 3 ja 
metronidasooli 250 mg × 2 mg 7 päeva jooksul. 
Järelkontrollil 14 kuu pärast määrati uuesti samad 
kliinilised parameetrid.

Mikrobioloogiline uuring
Mikrobioloogiline analüüs võeti 6 sügavamast 
jäänuktaskust. Analüüsi võtmiseks kasutati steriilset 
Gracey 11/12 M ja 13/14 M küretti, saadud kaabe 
külvati 2 ml anaeroobsesse laboris valmistatud 
VMGA (Viability medium, Göteborg, anaerobically 
prepared and sterilized) transport söötmesse, millest 
tehti järjestikused lahjendused 2 ml Brucella puljon-
gisse (BBL). Mikroobide kvantitatiivseks määramiseks 
külvati lahjendused (100 µl) Brucella agarile (Oxoid) 
1% menandiooni ja 5% hobuse verega (10–2,10–3, 
10–4, 10–5) ning inkubeeriti anaeroobses keskkonnas 
(anaeroobne käsiboks, Sheldon Manufacturing Inc.) 
48–72 tundi. A. actinomycetemcomitans’i isoleeri-
miseks külvati lahjendused (10–3,10–4) TSBV agarile 
(Tryptone Soya Agar batsitratsiini ja vankomütsiiniga, 
Oxoid) ja inkubeeriti mikroaeroobses (CO2 10%) 
keskkonnas 72 tundi. Patogeenid samastati pesade 
morfoloogiaga, Grami järgi värvu mise, katalaasi, 
indooli ja oksüdaasi (Oxoid) testide, autofluo-
r   estsentsi ning diagnosti liste diskidega. Mikroobide 
kasvutihedus väljendati kümnendlogaritmina PMÜ 
(pesa moodustav ühik)/ml kohta.

Statistiline analüüs
Kliiniliste parameetrite muutusi võrreldi Signed 
Ranki testiga, suitsetajate ja mittesuitsetajate 
esmaseid kliinilisi parameetreid Manni-Whitney 
ning mikrofloora kolonisatsioonitiheduse erinevusi 
Spearmani testiga (JandelSigmaStat 2,0).

Tulemused
Kliiniliste parameetrite muutus kombineeri-
tud ravi käigus
Leidsime, et kombineeritud ravi oli efektiivne, kuna 
toimus statistiliselt oluline paranemine enamiku 
kliiniliste näitude osas (vt tabel 1), samuti paranes 
kõikide patsientide suuhügieen.

Suitsetajate ja mittesuitsetajate kliiniliste 
parameetrite võrdlus
Kuigi suitsetajate ja mittesuitsetajate ravieelne staa-
tus oli kõikide uuritavate parameetrite osas sarnane 
(p >0,05), erinesid mõlema rühma ravitulemused. 
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Tabelis 2 on esitatud suitsetajate ja tabelis 3 mitte-
suitsetajate kliinilised parameetrid enne ravi ning 
kombineeritud antibiootikum ravi järel.

Selgus, et vaatamata ravi üldisele edukusele ei 
olnud suitsetajate parameetrid ühegi näitaja osas 
oluliselt (p >0,05) muutunud, lisaks jätkus suitse-
tajatel vaatamata ravile kinnitus kudede häving ja 
igemete veritsemine.

Mittesuitsetajate kliinilised parameetrid (välja 
arvatud supuratsiooniindeks) paranesid kombi-
neeritud ravi järel oluliselt (p <0,05). Ravi vähema 
edukuse põhjuseks suitsetajatel ei saa pidada 
suuhügieeni, sest hügieeninäitajate vahel erinevusi 
ei esinenud.

Mikrobioloogilised tulemused
2–3 nädalat pärast mehaanilist ravi oli 56% 
esmaselt ravitud haigetest endiselt infitseeri-
tud igeme tasku patogeenidega, millest domi-
neeris P. intermedia/nigrescens’i rühm 5 pat-

siendil, A. actinomycetemcomitans esines 3-l, 
Enterobacter spp. 2-l ja T. forsythensis ühel 
patsiendil.

Leidsime, et suitsetajate ja mittesuitsetajate 
igemetasku patogeenide liigiline koostis, patsiente 
koloniseerivate liikide arv ning kolonisatsioonitihedus 
oli sarnane (p >0,05).

Arutelu
Raske generaliseerunud parodontiidi antibioo-
tikumidega kombineeritud ravi osutus edukaks, 
paranesid kõik olulised parodontaalset staatust 
kirjeldavad parameetrid nagu nähtava katu 
indeks, veritsusindeks, supuratsioon, igemetaskute 
sügavus ja kliiniline kinnituse tase.

Täpsemal patsiendirühmade analüüsil selgus, 
et selline järeldus põhines pigem mitte suitsetajate 
rühma edukamal paranemisel, mis omakorda mõju-
tas oluliselt kombineeritud ravi hindamist. Seetõttu 
tuleks vaatamata meie uuritavate arvu vähesusele 

Kliinilised parameetrid Enne ravi mediaan (piirid) Järelkontroll mediaan (piirid)
Nähtava katu indeks VPI (%) 59,8 (35,2–84,6)* 36,8 (33,7–69,4)*
Veritsusindeks BOP (%) 49,0 (16,9–81,0)* 27,7 (13,9–46,2)*
Supuratsiooniindeks SUP (%) 2,0 (0–6,0)* 0,0 (0–2,0)*
Igemetaskute sügavus PD (mm) 4,1 (3,3–6,3)* 3,6 (2,4–4,2)*
Kliiniline kinnituse tase CAL (mm) 4,2 (3,4–6,3) 4,2 (3,0–5,2)
Modifitseeritud igemeindeks MGI (1–3) 2,5 (2,0–3,0)* 2,0 (1,0–3,0)*

Tabel 1. Kombineeritud ravi mõju kliinilistele parameetritele

*p <0,05

Kliinilised parameetrid Enne ravi mediaan (piirid) Järelkontroll mediaan (piirid)
Nähtava katu indeks VPI (%) 54,2 (35,2–82,3) 36,8 (19–69,4)
Veritsusindeks BOP (%) 45,0 (25,8–81,0) 35,7 (16,1–46,2)
Supuratsiooniindeks SUP (%) 2,5 (0–6,0) 2,0 (0–2,0)
Igemetaskute sügavus PD (mm) 4,0 (3,5–6,3) 3,7 (3,5–4,2)
Kliiniline kinnituse tase CAL (mm) 4,2 (3,7–6,3) 4,6 (3,6–5,2)
Modifitseeritud igemeindeks MGI (1–3) 2,0 (2,0–3,0) 2,0 (2,0)

Tabel 2. Kombineeritud ravi mõju suitsetajate kliinilistele parameetritele

p <0,05

Kliinilised parameetrid Enne ravi mediaan (piirid) Järelkontroll mediaan (piirid)
Nähtava katu indeks VPI (%) 63,0 (46,2–84,6)* 38,2 (18,8–65,7)*
Veritsusindeks BOP (%) 51,1 (16,9–77,3)* 21,8 (13,9–38,2)*
Supuratsiooniindeks SUP (%) 1,0 (0–4,0) 0,0 (0–1,0)
Igemetaskute sügavus PD (mm) 4,05 (3,3–5,5)* 3,5 (2,4–4,2)*
Kliiniline kinnituse tase CAL (mm) 4,3 (3,4–5,7)* 4,0 (3,0–4,9)*
Modifitseeritud igemeindeks MGI (1–3) 3,0 (2,0–3,0)* 2,0 (1,0–3,0)*

Tabel 3. Kombineeritud ravi mõju mittesuitsetajate kliinilistele parameetritele

p <0,05
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ravi edukuse hindamisel ikkagi arvestada olulisi 
riskitegureid.

Varasemad uuringud on näidanud, et suitseta-
jad alluvad mittekirurgilisele ravile halvemini ning 
mitte suitsetajatel võib igemetasku sügavus võrreldes 
suitsetajatega väheneda isegi kuni 50% (9, 11). 
Leidsime, et suitsetajad allusid ka kombineeritud 
antibiootikumravile tunduvalt halvemini kui mitte-
suitsetajad, vaatamata sellele et mõlema rühma 
esmane staatus oli sarnane. Siiski esines ka suitse-
tajate rühmas üldine paranemistendents.

Pärast ravi jätkus suitsetajatest patsientidel kinnitus-
kudede häving. Teised sama teema lised uuringud 
väidavad samuti, et suitsetajatel esinevad pärast 
ravi sügavamad igemetaskud, jätkub kinnitus   -
kudede häving, hammaste kadu ja retsidiivide oht 
võrreldes sarnaste põletiku näitajate ning hügieeni-
tasemega mittesuitsetajatega (12).

Kõiki patsiente nõustati esimesel visiidil suu-
     hügieeni osas. Kuna nähtava katu indeks suitseta jatel 
ja mittesuitsetajatel oli sarnane, polnud suitsetajate 
halvemad ravitulemused tingitud halvast suuhügieeni 
tasemest, mis ühtib ka kirjanduse andmetega (13, 14). 
Luu destruktsiooni on täheldatud isegi väga hea 
suuhügieeniga patsientidel (15). Seega on suitse-
tajate halvema ravile allumise põhjuseks suitseta-
mise üldine mõju organismile, mis mõjutab otseselt 
parodondi paranemist (1, 13). Arvatakse, et selle 
põhjuseks on fibroblastide ja osteo blastide funkt-
sioonide allasurutus, mistõttu parodontaalkudede 
(parodontaalligament ja alveolaar luu) taastumine 
on häiritud ning kulgeb aeglasemalt (1).

Suitsetajate immuunvastus infektsioonile on 
samuti pärsitud, kuna vähenenud IgA, IgM ja IgG 
produktsioon ei taga kudede kaitset (16, 17). Suit-
se tamine mõjutab neutrofiilide kemotaksist, adhe-
siooni ja fagotsütoosi nii süsteemselt kui ka lokaalselt 
parodondis (18, 19). Samuti on leitud, et nikotiin 
surub alla makrofaagide võimet tappa igemetasku 
pato geene (20). Ka loomulike tappurrakkude hulk 
suitsetajate veres on vähenenud (19), muutes nad 
igemepõletiku suhtes vastuvõtlikumaks.

Ravi suunamisel on oluline patsiendi uurimine, 
riskitegurite hindamine ja adekvaatse ravi taktika 

valik, mille aluseks on täpne kliinilise staatuse 
koostamine ja fikseerimine ning põh jalik anamnees. 
Järgnevalt sõltub ravitaktika, eriti antibiootikumide 
valiku osas, mikro bioloo gilise analüüsi vastusest. 
Antibiootikumravi eel isoleeriti patsientide igeme-
tasku test P. intermedia/nigrescens’i, A. actinomyce-
temcomitans’i, Enterobacter spp. ja T. forsythensis’e 
tüvesid, mis kirjanduse andmetel peaksid alluma 
meie kasutatud standard ravi skeemile  (6, 7, 10). 
Selliselt valitud antibiootikumikombinatsiooni sobi-
vust tõestas ravi efektiivsus.

Vaatamata mehaanilisele ravile esinesid 56% 
patsiendi igemetaskutes patogeenid ja põletiku 
kliinilised nähtavad tunnused püsisid. Kuigi kir-
janduse andmetel väheneb esmase ravi järel 
mikroobide kolonisatsioonitihedus ja patogeenide 
hulk (4, 6), ei pruugi mehaaniline ravi neid täieli-
kult eemaldada, sest osa mikroobe on võimelised 
tungima igemekoesse. Lisaks eel nevale võeti 
mikrobioloogiline proov kõige varem 2 nädalat 
pärast ravi, mistõttu tuleks arves tada mikrofloora 
kolonisatsiooniresistentsusega, s.t mikrofloora taas-
tuvusega (21). Samas võimaldas mikrofloora maha-
surumise periood mehaanilise ravi ajal ja selle järel 
parodontaal kudede paranemist ning organismi 
seisundi stabiliseerumist. Seega on igemetasku 
mikro floora kvalitatiivne määramine väga oluline 
antibiootikumide valikul, kuid mitte ravi edukuse 
hindamisel, mille puhul tuleks eelnevalt analüüsida 
ravieelset ja -järgset mikroobide kooslust.

Meie uuringus ei mõjutanud suitsetamine mikro  -
bioloogilisi tulemusi. Leidsime, et patogeenide liigi-
line kooslus, patogeenide arv patsientidel ja kolo-
nisatsioonitihedus oli suitsetajatel ning mittesuitse-
tajatel sarnane. Samas on varasemates uuringutes 
leitud, et suitsetajate igemetaskust on sagedamini 
isoleeritud T. forsythensis’e, A. actinomycetem-
comitans’i ja Porphyromonas gingivalis’e tüvesid, 
kuid mittesuitsetajatel Capnocytophaga spp. ja 
Eubacterium saburreum’i tüvesid (22). Sellise erine-
vuse üheks põhjuseks on meie uuritavate väike arv, 
teiseks on erineva mikrofloora tõestamisel kasutatud 
tundlikumaid molekulaarseid meetodeid (22), 
mis võimaldab avastada ja samastada halvasti 
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The aim of this study was to compare the longitudinal 
effect of combination of non-surgical periodontal therapy 
with systemic antibiotics in smoking and non-smoking 
patients.

Subjects and methods. A total of 16 patients 
were involved in this study: 8 smoking and 8 non-smok-
ing patients with severe generalized chronic periodon-
titis, who did not respond well to previous mechanical 
periodontal treatment. Clinical examination included 
recordings of plaque, gingival indices, bleeding and 
suppuration after probing, probing pocket depths and 
probing attachment levels. Non-surgical periodontal 
therapy under local anaesthesia was performed by 
quadrants within 4 weeks. Clinical parameters were 
recorded at baseline, 2–3 weeks after the first mechani-
cal treatment and 14 months after combined treatment at 
a regular check-up visit. As the patients did not respond 
to conventional periodontal therapy, microbiological 

Summary
The effect of smoking on the efficacy of combination of non-surgical and antibiotic therapies in 
patients with chronic periodontitis

samples were taken and a combination of systemic 
amoxicillini 500 mg × 3 and metronidazoli 250 mg × 2 
for 7 days was prescribed.

Results. The results suggested that combined sys-
temic antibiotic therapy, based on microbiological sam-
ple, is effective in the case of severe generalized chronic 
periodontitis, as most clinical parameters improved signifi-
cantly after the treatment. In the non-smoking group, all 
parameters except for suppuration improved significantly 
after the treatment. Despite the generally positive treat-
ment effect, there were insignificant improvements in any 
clinical parameters in the smoking group. The smokers 
showed markedly smaller reduction in bleeding after 
probing and greater loss of clinical attachment.

Conclusion. As smoking has an adverse effect on 
periodontal therapy, the dentist should cooperate with 
patients in counselling for smoking cessation to achieve 
better results in the treatment of periodontitis.
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Uurimused

Üleeuroopalise LARES (Large Analysis and Review 
of European Housing and Health Status) uuringu 
andmete alusel hinnati elukeskkonna mõju inimeste 
füüsilisele aktiivsusele ja ülekaalulisusele. 

LARES uuring tehti 8 Euroopa riigis 2002.–
2003. aastal ja selles osales kokku 6919 uuri-
tavat. Uuringus kasutati elukeskkonda ja tervist 
puudutavaid küsimustikke ning intervjuud. Ümbrust 
hindasid vaatlejad, kes jälgisid grafiti, prügi ja 
koeraväljaheidete hulka, aga ka taimestiku ja 
roheluse olemasolu ning nähtavust küsitletute 
elupiirkonnas. 

Leiti, et vastajatel, kes elasid rohelisemas 
piirkonnas, oli tõenäosus olla füüsiliselt aktiivsem 
rohkem kui 3 korda suurem ning olla ülekaaluline 

Elukeskkonna mõju ülekaalulisusele ja kehalisele 
aktiivsusele 

kuni 40% väiksem. Ning vastupidi, heakorrastamata 
piirkondade elanikel oli see tõenäosus füüsilise 
aktiivsuse osas 50% võrra väiksem ning üle-
kaalulisuse osas 50% suurem. 

Uurijad tunnistavad, et kasutatud meetod ei 
võimalda hinnata leitud seoste põhjuslikkust, kuid 
panevad siiski südamele, et üksikisikust sõltuvate 
tegurite kõrval peaks tervislike eluviiside propa-
geerimisel rohkem tähelepanu pöörama ka elu-
keskkonna heakorrale. 

Ellaway A, Macintyre S, Bonnefoy X. Graffiti, greenery, 

and obesity in adults: secondary analysis of European 
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