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Diabetes mellitus on yleinen sairaus, 
jonka esiintyvyys on dramaattises-
sa kasvussa eri puolilla maailmaa. 
Hammaslääkärin vastaanotolla 
diabetespotilaat ovat tavallinen po-
tilasryhmä. Diabeteksen vaikutusta 
suunterveyteen on tutkittu laajalti, ja 
tutkimuksissa on löytynyt korkealaa-
tuista näyttöä parodontiitin ja tyypin 
2 diabeteksen välisestä yhteydestä. 
Sekä parodontiitti että diabetes 
ovat tulehdusperäisiä sairauksia. 

Molempien sairauksien päämeka-
nismina pidetään isännän tulehdus-
vastetta, joka vaikuttaa useimpien 
muokattavissa olevien riskitekijöi-
den taustalla. Vaikutusmekanismin 
esitetään olevan kaksisuuntainen. 
Ienalueella sijaitsevien hammaspin-

-
heuttaa tulehduksen ympäröivässä 
parodontaalikudoksessa. Jos isäntä 
on altis parodontaalisairauksille, 
tulehdusvasteen kiihtyminen johtaa 
lopulta hampaan kiinnityskudoksen 
menetykseen. Diabetespotilaan kor-
kea verensokeri (hyperglykemia) voi 
pahentaa parodontaalikudoksen 
tulehdusta ja heikentää tulehtuneen 
kudoksen parantumista. Ei myös-
kään voida sulkea pois mahdolli-
suutta, että parodontiitti heikentää 
diabeteksen hoitotasapainoa.

Tässä katsauksessa käsitellään hy-
perglykemiapotilaiden lisääntynyttä 
parodontiitti- ja peri-implantiittiriskiä 
ja heikentynyttä kudosten parane-
mispotentiaalia sekä näiden taus-
talla olevia biologisia mekanismeja. 
Katsauksessa tähdennetään myös 
säännöllisen parodontologisen yllä-
pitohoidon merkitystä.

D iabetes mellitus on krooninen 
aineenvaihduntasairaus, johon 
liittyy korkea verensokeritaso eli 

hyperglykemia. Taudin yleisimpiä muo-
toja ovat tyypin 1 diabetes (noin 10 % 
diabetespotilaista) ja tyypin 2 diabetes 
(noin 90 % diabetespotilaista) (1). Tyypin 
1 diabetes johtuu haiman insuliinia tuotta-
vien beetasolujen tuhotutumisesta, jonka 
seurauksena insuliinin tuotanto heikkenee. 
Tyypin 2 diabeteksen syynä puolestaan on 
beetasolujen kyvyttömyys tuottaa tarpeek-
si insuliinia normaalin verensokeritason 
ylläpitämiseksi ja/tai solujen lisääntynyt 
resistenssi elimistön tuottamaa insuliinia 
kohtaan. Hyperglykemia on useille elin-
järjestelmille haitallista ja siihen liittyy 
sekä suoria että epäsuoria komplikaatioita.

Diabeteksen hoitotasapainoa arvioi-
daan yleensä mittaamalla glykosyloitu-
neen hemoglobiinin (HbA1c) osuus ve-
restä. Glukoosi kiinnittyy palautumatto-
masti punasolujen hemoglobiiniin niiden 
elinajaksi eli noin 120 päiväksi. HbA1c eli 
”pitkäaikainen verensokeri” kuvaa keski-

määräistä verensokeritasoa viimeksi ku-
luneiden 2–3 kuukauden aikana. HbA1c-
arvo alettiin jonkin aikaa sitten ilmoittaa 
prosenttien sijasta yksikkönä mmol/mol, 
eli millimoolia glykosyloitunutta hemo-
globiinimoolia kohden. Jos HbA1c-arvo 
on 48 mmol/mol tai suurempi  (  6,5 %) 
kahdella erillisellä mittauskerralla, ky-
seessä on tyypin 2 diabetes.

Epidemiologiaa

Diabeteksen ja 
parodontiitin esiintyvyys

Diabetes ja parodontiitti ovat yleisiä pitkä-
aikaisia tulehdussairauksia, joiden esiinty-
vyysluvut vaihtelevat väestön, sukupuolen 
ja ikäryhmän, tautien määritelmien sekä 
tiedonkeruumenetelmien mukaan. Vaikea 
parodontiitti oli vuonna 2010 maailman 
kuudenneksi yleisin sairaus, josta kärsi 
noin 11 prosenttia maailman aikuisvä-
estöstä (1). Ilmaantuvuuden odotetaan 
nousevan edelleen, kun elinikä pitenee ja 
omat hampaat pysyvät suussa pidempään. 
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Hoito-ohjeita hammaslääkärille
• Kysy potilaan verensokeritasapainosta.
• Kerro lisääntyneestä parodontiittiriskistä ja säännöllisen ylläpitohoi-

don tärkeydestä potilaille, joilla on diabetes tai sen esiaste. 
• Diabetespotilaille tulee järjestää ennaltaehkäisevä hoito-ohjelma, 

ja parodontiumin tilanteen muutoksia tulee seurata säännöllisesti.
• Huolellinen ylläpitohoito on erityisen tärkeää parodontiittipotilaille, 

joilla on diabetes. 
• Peri-implantiittia ja implantin osseointegraatioon liittyviä ongelmia 

näyttää esiintyvän yleisemmin diabetespotilailla, joiden hoitotasa-
paino on huono, kuin potilailla, joilla ei ole diabetesta. Vastaavaa 
eroa ei ole havaittu hyvässä hoitotasapainossa olevien diabeeti-
koiden ja ei-diabeetikoiden välillä.

Kliininen merkitysDiabetesta sairastaa maailmanlaajuisesti 
yli 425 miljoonaa 20–79-vuotiasta ihmis-
tä, ja vuosittain diagnosoidaan arviolta 
noin 9 miljoonaa uutta tapausta (2). Dia-
beteksen maailmanlaajuinen esiintyvyys 
on kasvussa, mutta tuoreen tutkimuksen 
mukaan tyypin 2 diabeteksen ilmaan-
tuvuus Norjassa on vähentynyt vuosien 
2009 ja 2014 välillä 10,1 %/vuosi (3). 

Parodontiitin ja 
diabeteksen välinen yhteys

On esitetty, että diabeteksen ja parodontii-
tin välillä on kaksisuuntainen yhteys, eli 
diabetes lisää parodontiitin riskiä ja päin-
vastoin. Epidemiologisissa tutkimuksissa 
diabeteksen on osoitettu olevan parodon-
tiitin riskitekijä, ja parodontiittia on kut-
suttu ”diabeteksen kuudenneksi komp-
likaatioksi” (4). Parodontiittia esiintyy 
enemmän diabetesta sairastavilla henki-
löillä. Yhdysvaltalaisen tutkimuksen mu-
kaan parodontiittia sairastaa 83 % 65-vuo-
tiaista tai sitä vanhemmista diabetespoti-
laista ja 73 % niistä, joilla ei ole diabetesta 
(5). Toisen tutkimuksen mukaan parodon-
tiitin riski oli diabetespotilailla noin kol-
minkertainen ei-diabeetikoihin verrattuna 
(6). 

Huonossa hoitotasapainossa oleva 
diabetes on vahvemmin yhteydessä pa-
rodontiittiin kuin hyvässä hoitotasapai-
nossa oleva diabetes, ja se lisää parodon-
tiitin puhkeamisen tai etenemisen riskiä 
86 %:lla (7). Diabetespotilailla esiintyy 
enemmän marginaalista luukatoa kuin 
ei-diabeetikoilla (8). Vaarassa sairastua 
diabetekseen ovat erityisesti henkilöt, 
joiden HbA1c-taso on 42–47 mmol/mol  
(6,0–6,4 %) (diabeteksen esiaste) ja joi-
den verensokeri on koholla, mutta diabe-
tesraja-arvon alapuolella. Todennäköisyys 
kiinnityskudoskatoon kasvaa järjestykses-
sä: normoglykeemiset henkilöt, esidiabee-
tikot ja diabetespotilaat (9).

Diabetespotilaiden parodontiitti on vai-
kea-asteisempaa kuin ei-diabeetikoilla (5), 
mutta parodontiitin vaikutus diabetekseen 
ei ole täysin selvillä. Diabetesta näyttää 
esiintyvän yleisemmin parodontiittia sai-
rastavilla potilailla kuin parodontaalisesti 
terveillä henkilöillä. Hiljattain tehdyssä 
tutkimuksessa arvioitiin, että parodon-

taalisesti terveillä diabeteksen esiintyvyys 
on 9,6 %, kun parodontiittia sairastavilla 
henkilöillä vastaava osuus on 13,1 % (10). 
Parodontaalikirurgiaa vaativilla parodon-
tiittipotilailla on lisäksi 19 % suurempi 
riski sairastua diabetekseen kahden vuo-
den kuluessa kuin sellaisilla parodontiit-
tipotilailla, jotka eivät tarvitse kirurgista 
hoitoa (11). Parodontiitti on yhteydessä 
HbA1c-arvon ja paastoverensokerita-
son nousuun sekä verensokeritasapainon 
heikkenemiseen (12). Nämä näyttäisivät 
edistävän parodontiumin kudostuhoa ja 
heikentävän parodontologisen hoidon tu-
loksia (13).

Hampaiden puuttuminen tai parodon-
tiitti on yhdistetty kasvaneeseen diabe-
tesriskiin (14–16). Parodontiitti todettiin 
itsenäiseksi diabeteksen riskitekijäk-
si mittavassa, yli 20 vuotta kestäneessä 
seurantatutkimuksessa, jossa oli mukana 
25–74-vuotiaita miehiä ja naisia, joilla 
ei ollut diabetesta seurannan alussa (16). 
Tulos vahvistettiin hiljattain toteutetussa 
prospektiivisessa kohorttitutkimukses-
sa, jossa keskivaikea tai vaikea parodon-
tiitti oli itsenäinen tyypin 2 diabeteksen 
puhkeamisen riskiä ennustava tekijä 
58–72-vuotiailla miehillä (15).

Yhteenvetona voidaan todeta, että on 
olemassa huomattavasti näyttöä diabetek-
sen ja parodontiitin välillä olevasta muista 
riskitekijöistä riippumattomasta yhteydes-
tä. Suurimmassa osassa tutkimuksista on 
kuitenkin käytetty poikkileikkausasetel-

maa, minkä vuoksi prospektiivisille pit-
käaikaistutkimuksille on tarvetta syy-seu-
raussuhteen vahvistamiseksi (17). Tutki-
muksissa ei ole myöskään otettu huomi-
oon mahdollisia muita suun tulehdussaira-
uksia, esimerkiksi endodonttista alkuperää 
olevia periapikaalisia tulehduksia.

Diabetekseen liittyvä 
peri-implantiitti

Meta-analyyseissa diabetes mellitus on 
todettu peri-implantiitin riskitekijäksi, 
mutta diabeteksen huonolla hoitotasapai-
nolla ei ole havaittu olevan yhteyttä peri-
implanttimukosiittiin (18). Peri-implan-
tiitin esiintymisen ja HbA1c:n välillä on 
annos-vastesuhde, eli HbA1c-tason nousu 
lisää peri-implantiitin esiintymistä. Altti-
us peri-implantiitin kehittymiseen on hy-
perglykemiapotilailla 2–3 kertaa suurempi 
kuin ei-diabeetikoilla (18–20). Toisaalta 
on myös tutkimuksia, joissa diabeteksen 
ei ole todettu lisäävän peri-implantiitin 
riskiä (21, 22). Tieteellistä näyttöä ai-
heesta on rajoitetusti, koska tutkimuksia 
on vähän, eikä peri-implanttisairauksille 
ole aiemmin ollut maailmanlaajuisesti hy-
väksyttyä määritelmää.

Patogeneesi
Diabeteksella on vahva yhteys sekä mik-
rovaskulaarisiin (diabeettinen nefropatia, 
neuropatia ja retinopatia) että makrovas-
kulaarisiin (sydän- ja verisuonitaudit, 
aivoinfarkti) komplikaatioihin (23). Hy-
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perglykemia vaurioittaa ajan myötä en-
doteelisoluja, minkä seurauksena pienten 
verisuonien tyvikalvot paksuuntuvat, ve-
risuonten seinämien elastisuus vähenee 
ja luumenin halkaisija pienenee. Kaikki 
tämä vaikuttaa verenkiertoon. Fibroblas-
tien jakautumisen hidastuminen ja kol-
lageenisynteesin väheneminen yhdessä 
lisääntyneen kollagenaasiaktiivisuuden 
kanssa lisäävät kollageenin hajoamista. 
Neutrofiilien dysfunktio, häiriintynyt ke-
motaksis, fagosytoosi ja adheesio voivat 
heikentää tulehdusvastetta, mikä lisää 
infektion riskiä (kuvio 1). Makrovasku-
laarisairauksissa keskeinen patologinen 
mekanismi on ateroskleroosi eli valti-
monkovettumistauti, jonka arvellaan ole-
van seurausta kroonisesta tulehduksesta. 

Millä biologisilla 
mekanismeilla diabetes ja 
parodontiitti liittyvät toisiinsa?

Sekä parodontiitin että diabeteksen taus-
talla on krooninen tulehdus, ja molem-
missa sairauksissa muokattavissa olevien 
riskitekijöiden taustamekanismina pide-
täänkin isännän tulehdusvastetta.

Parodontiitille on tunnusomaista side-
kudoksen tuhoutuminen, parodontiumin 
kiinnityskato sekä alveoliluun resorptio 
(kuvio 2). Taudin alullepanijana toimii 
hampaan biofilmin dysbioottinen mik-
robiomi (24), joka johtaa hampaan kiin-
nityskudosten tuhoutumiseen sairaudelle 
alttiissa isännässä. Hammasplakki on näin 
ollen parodontiitin kehittymisen kannalta 
välttämätön tekijä, mutta yksinään se ei 
riitä. Lopputuloksen kannalta ratkaisevaa 
on patogeenisten bakteerien ja isännän tu-
lehdusvasteen välinen vuorovaikutus (25).

Parodontaalibakteerit ja/tai niiden ha-
joamistuotteet voivat tunkeutua isännän 
kudoksiin, jossa ne käynnistävät moni-
mutkaisen vuorovaikutuksen luontaisen 
ja hankitun immuunipuolustuksen välillä. 
Subgingivaaliset bakteerit saavat aikaan 
systeemisen tulehdusreaktion, johon kuu-
luu tulehdusta edistävien välittäjäaineiden 
pitoisuuksien kasvu. Näitä ovat interleu-
kiini (IL)-1 , IL-6, C-reaktiivinen prote-
iini (CRP) ja tuumorinekroositekjä alfa 
(TNF ). Lisäksi RANKL/OPG-suhde ja 
hapen aineenvaihduntatuotteiden määrä 

elimistössä kasvavat (kuvio 2) (17, 26). 
Insuliiniresistenssiä edistävien sytokiinien 
ja merkkiaineiden pitoisuudet ovat kohol-
la myös diabetespotilailla, joiden hoitota-
sapaino on huono, ja hoitotasapainon on 
osoitettu heikkenevän pitoisuuksien kas-
vaessa. Potilailla, jotka sairastavat sekä 
parodontiittia että diabetesta, on enem-
män tulehdusta lisääviä välittäjäaineita 
kuin niillä, joilla on vain parodontiitti. 
Sellaisilla diabetespotilailla, joiden hoi-
totasapaino on huono, tulehdusta lisää-
vien välittäjäaineiden tasot ovat koholla 
sekä koko elimistössä että ienkudokses-
sa. Tämä viittaa biologiseen mekanismiin, 
joka saattaa pahentaa parodontiittia.

Eläimillä ja soluviljelmissä tehdyt sekä 
ihmistutkimukset osoittavat selvästi, että 
hyperglykemia vahvistaa tulehdusta pa-
rodontiumissa (17). Sen sijaan on vain 
kohtalaista näyttöä siitä, että parodontiitti 
vaikuttaa diabeteksen hoitotasapainoon 
biologisten mekanismien kautta.

Kehittyneet glykaation 
lopputuotteet (AGE)

Tärkeä osa hyperglykemian pitkäaikais-
ta vaikutusta on peruuttamaton ei-entsy-

maattinen proteiinien ja lipidien glykaa-
tio, jonka tuloksena muodostuu kehitty-
neitä glykaation lopputuotteita (advanced 
glycation end-products, AGE) (5, 17). 
Monosakkaridit, kuten glukoosi, fruk-
toosi ja glyseraldehydi, voivat reagoida 
ei-entsymaattisesti proteiinien, lipidien ja 
nukleiinihappojen aminoryhmien kanssa, 
jolloin muodostuu rappeutumiseen liit-
tyviä makromolekyylejä, joita kutsutaan 
nimellä AGE. AGE-modifikaatio muuttaa 
eri makromolekyylien rakennetta ja toi-
mintaa ja siten solujen välistä, solun ja 
soluväliaineen eli matriksin välistä sekä 
matriksien välistä vuorovaikutusta (27). 
Monien eri solutyyppien, kuten mono-
syyttien, makrofagien ja endoteelisolu-
jen, pinnalla on AGE-reseptoreja, joista 
käytetään nimitystä RAGE. AGE:n ja 
RAGE:n välisen vuorovaikutuksen on 
osoitettu aiheuttavan oksidatiivista stres-
siä sekä tulehdus- ja hyytymisreaktioita 
monissa solutyypeissä. Seurauksena on 
lisääntynyt verisuonten läpäisevyys, tu-
lehdusta edistävien sytokiinien tuotanto 
ja osteoklastiaktiivisuus sekä heikenty-
nyt uusiutumiskyky. AGE-modifioituneet 
makromolekyylit metaboloituvat heikosti 

• Proteiinien ja kollageenien glykaatio kehittyneiksi glykaation 
lopputuotteiksi (AGE)

• AGE:t sitoutuvat monosyyttien, makrofagien ja endoteelisolujen 
pinnalla oleviin reseptoreihin

• 

• Immuunijärjestelmän solujen aktivoituminen
• 
• Vähentynyt kemotaksis
• Tulehdusvasteen estyminen
• Verisuonimuutokset
• 
• Vähentynyt kollageenisynteesi
• Lisääntynyt kollagenaasiaktiivisuus
• => kudoksen tuhoutuminen
• => heikentynyt uusiutumiskyky
• => heikentynyt haavan parantuminen

Molekyyli- ja solutason 
tapahtumat hyperglykemiassa

Kuvio 1. Molekyyli- ja solutason tapahtumat hyperglykemiassa.
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eivätkä juurikaan poistu elimistöstä. Tu-
loksena on hyperreaktiivinen tulehdusti-
la. AGE:n sitoutuminen kollageeniin voi 
pahentaa parodontaalista tulehdusta ja 
osaltaan heikentää parodontaalikudoksen 
paranemista erityisesti diabetespotilailla, 
joiden hoitotasapaino on huono.

Subgingivaalinen 
mikrobiomi diabeteksessa

Ientaskunesteen glukoosipitoisuus voi olla 
tyypin 2 diabetesta sairastavilla henkilöil-
lä tavallista suurempi. Voidaan olettaa, että 
sokeripitoisen ympäristön bakteerikanta 
poikkeaa normaalista. Uusien sekven-
sointi- ja tunnistusmenetelmien avulla on 
löydetty eroja subgingivaalisessa mikro-
biprofiilissa sellaisten kroonisesta paro-
dontiitista kärsivien potilasryhmien välil-
tä, jotka joko sairastavat tai eivät sairasta 
tyypin 2 diabetesta (28). Parodontiumin 
mikrobiomin molekulaariset tutkimukset 
viittaavat siihen, että diabetekseen liitty-

vän korkean verensokerin ja parodontaa-
likudoksen mikrobiomin välillä on yhte-
ys, syy-seuraussuhteesta ei kuitenkaan ole 
näyttöä (17, 29, 30). Tähän mennessä saa-
tuihin tuloksiin tulee suhtautua tietyin va-
rauksin, koska tutkimuksissa on käytetty 
hyvin monenlaisia menetelmiä, tautimää-
ritelmiä, diagnostisia kriteerejä ja mikro-
biologisia analyyseja, ja tutkimukset ovat 
olleet kooltaan pieniä (28, 31).

Hoito 

Parodontologisen hoidon 
vaikutus diabetespotilailla

Viime vuosina on keskusteltu parodon-
tologisen hoidon vaikutuksesta diabetes-
potilaiden HbA1c-tasoon. HbA1c-tason 
laskua on havaittu lukuisissa satunnais-
tetuissa kontrolloiduissa kliinisissä tut-
kimuksissa. On esitetty, että parodontaa-
lihoidon vaikutus hyperglykemiaan olisi 
samaa luokkaa, kuin jos diabeteksen lää-

kehoitoon lisättäisiin uusi lääke (32).
Jotta parodontiitin ja diabeteksen vä-

linen syy-seuraussuhde voitaisiin vah-
vistaa, olisi pystyttävä osoittamaan, että 
parodontologinen hoito laskee verenso-
keritasoa ja vähentää diabeteksen komp-
likaatioita. Tuoreessa tutkimuksessa todet-
tiin, että HbA1c:n keskimääräinen lasku 
vaihteli 0,27 prosentista 1,03 prosenttiin 
3–4 kuukautta parodontologisen hoidon 
jälkeen (33). Ei tiedetä, säilyykö vaikutus 
yli 6 kuukautta, joskin toisessa hiljattain 
tehdyssä tutkimuksessa  havaittiin  pien-
tä paranemista pitkällä aikavälillä (34). 
HbA1c:n lasku korkeintaan 1,0 prosentil-
la saattaa vaikuttaa vähäpätöiseltä, mutta 
sillä voi olla huomattava kliininen merki-
tys. On arvioitu, että jokainen yhden pro-
sentin lasku HbA1c-tasossa pienentää dia-
beteskomplikaatioiden päätetapahtumien 
riskiä: diabetekseen liittyvien kuolemien 
riski pienenee 21 %, sydäninfarktin ris-
ki 14 % ja mikrovaskulaarikomplikaati-

Parodontiitin 
paheneminen

Diabeteksen 
paheneminen

Dyslipidemia Hyperglykemia Dysbioosi, 
parodontaalisen 

mikrobiomin muutos
AGE/RAGE

stressi

Paikallinen immuuni-
puolustuksen  

toimintahäiriö, 
sytokiinien 

epätasapaino

Parodontaalikudoksen 
tuhoutuminen, 

heikentynyt uusiutumiskyky, 
haavojen heikko paraneminen

Huonossa
 hoitotasapainossa 

oleva diabetes
Parodontiitti

lisääntynyt tulehdus, 
kiinnityskudoksen menetys

Verenkiertoon 
pääsevät bakteerit, 

lipopolysakkaridit / bakteerien 
antigeenit, 

sytokiinit

Systeeminen 
tulehdus

Kuvio 2. Kuviossa on esitetty hyperglykemian mahdollisia vaikutuksia parodontologiseen statukseen. Parodontiitti etenee, jos 
isännällä on altistavia tekijöitä. Lisäksi parodontiitti voi heikentää diabeteksen hoitotasapainoa (Mukaellen: Polak ja Shapira 
2018 (17)).
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oiden riski 37 % (35). Tutkimustulokset 
diabetespotilaiden HbA1c-tason laskusta 
parodontologisen hoidon jälkeen eivät ole 
kuitenkaan olleet yksiselitteisiä.

Katsauksissa, joissa käsitellään paro-
dontologisten interventioiden vaikutusta 
hyperglykemiaan, korostetaan lisätutki-
muksen tarvetta. Vaikuttaa siltä, että mitä 
huonompi verensokeritasapaino ja mitä 
vaikeampi parodontiitti, sitä todennäköi-
semmin HbA1c-arvo pienenee parodonto-
logisen hoidon jälkeen, koska silloin tau-
titilan paranemispotentiaali on suurempi 
(34, 36).

Yhteenvetona voidaan todeta, että dia-
betespotilaan parodontiitin hoito saattaa 
parantaa verensokeritasapainoa ja jopa 
ehkäistä joitakin tässä kuvattuja kompli-
kaatioita. Parodontologisen hoidon tärkein 
lopputulos myös diabetespotilailla on kui-
tenkin suunterveyden parantuminen, ham-
paiden säilyminen sekä mahdollisuus pu-
rennan kuntoutukseeen ja purentafunktion 
palauttamiseen. Kaikki nämä parantavat 
elämänlaatua ja ne voivat myös parantaa 
verensokerin hallintaa. Näyttö siitä, että 
jokin parodontologinen hoitomuoto olisi 
verensokerin alentamisen kannalta muita 
parempi, on puutteellista, joten hoito tulisi 
toteuttaa samalla tavalla kuin ei-diabee-
tikoilla. Huolellisen ja säännöllisen yllä-
pito- ja omahoidon tarvetta on kuitenkin 
syytä korostaa.

Korkean verensokerin hoidon 
vaikutus parodontiittipotilailla

Parodontiitilla on kielteinen vaikutus elä-
mänlaatuun ja se saattaa johtaa hampai-
den menetykseen (37). Verensokeritason 
hallinta on yksi kokonaisvaltaisen paro-
dontologisen hoidon keskeisiä tavoitteita. 
Tämä tavoite nousi esille viimeisimmässä 
parodontaalisairauksien luokittelua käsi-
telleessä maailmanlaajuisessa työpajassa 

(World Workshop on the Classification of 
Periodontal Diseases), jossa potilaiden ve-
rensokeritaso nostettiin parodontiitin diag-
nostisen luokittelujärjestelmän keskeisek-
si tekijäksi (38). Vaikka diabetes on jo en-
nestään tunnettu parodontiitin riskitekijä, 
on vain niukalti kliinisiä tutkimuksia, jot-
ka osoittavat diabeteksen hyvän hoitotasa-
painon voivan parantaa potilaan parodon-
tologista statusta. On biologisesti uskot-
tavaa, että systeemisen tulehduksen vähe-
neminen diabeteksen hoidon seurauksena 
voisi vähentää parodontiumin tulehdusta, 
mutta kliininen tutkimusnäyttö puuttuu. 
Tämän tyyppiset kliiniset tutkimusase-
telmat voisivat olla eettisesti arveluttavia. 
Mekanistista näyttöä hyperglykemian ja 
parodontaalistatuksen välisestä yhteydestä 
on kuitenkin olemassa (39–41). 

Hyperglykemia 
hammasimplanttipotilailla

Diabetesta pidettiin aiemmin hammas-
implanttihoidon vasta-aiheena, ja erityi-
sesti tässä on korostettu verensokeritason 
hallinnan merkitystä (42, 43). Implantti-
hoidon on raportoitu epäonnistuvan ylei-
semmin tyypin 1 diabetesta sairastavilla 
henkilöillä kuin ei-diabeetikoilla (44, 45). 
Havaintoa ei kuitenkaan ole pystytty vah-
vistamaan muissa tutkimuksissa (8). Ny-
kytutkimuksen mukaan implanttihoito on 
turvallista myös diabetesta sairastaville 
potilaille, etenkin jos diabeteksen hoito-
tasapaino on hyvä (46).

Johtopäätös
Parodontiitti ja diabetes ovat erittäin ylei-
siä pitkäaikaissairauksia, joiden välisessä 
yhteydessä tulehduksella on keskeinen 
rooli. Diabetes lisää selvästi parodontii-
tin riskiä, kun taas parodontiitin vaikutus 
verensokerin hallintaan on vähemmän 
selkeä. Erityistä huomiota tulee kiinnittää 

kliiniseen seurantaan, joka tähtää diabe-
teksen ja parodontiitin ehkäisyyn ja hoi-
toon. 

A cross-link between diabetes 
mellitus type II and periodontal 
disease
Diabetes mellitus is a frequently occurring 
disease and its prevalence is dramatically 
increasing worldwide. Diabetic patients 
are commonly encountered in the dental 
office. Extensive research has been con-
ducted to explore the impact of diabetes 
on oral health. Among oral diseases exam-
ined for a possible relationship to diabetes, 
the association of periodontal disease with 
diabetes mellitus type 2 is well established 
and is based on high quality evidence.

Periodontitis and diabetes mellitus are 
both inflammation-based diseases, and 
host inflammatory response is consid-
ered to be the main mechanism underly-
ing most of the modifiable risk factors in 
both conditions. A two-way relationship is 
proposed. A dysbiotic biofilm in the gin-
gival area may induce an inflammatory 
response in the surrounding periodontal 
tissue, which, in a susceptible host, can 
accelerate and eventually result in a loss 
of attachment. In a diabetes patient, hy-
perglycemia can aggravate the periodontal 
inflammation and contribute to a reduced 
repair of inflamed tissue. Conversely, an 
effect of periodontitis on diabetes control 
cannot be ruled out.

The increased risk of periodontal and 
peri-implant inflammation and impaired 
tissue healing in patients with hypergly-
cemia are among the issues elaborated in 
this review, in addition to discussing the 
biological background. The need for a 
careful supportive periodontal therapy is 
underscored. 
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