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A jatus nivelreuman ja parodontiitin 
mahdollisesta yhteydestä toisiin-
sa on kaikkea muuta kuin uusi 

(1). Hippokrates ehdotti jo vuonna 400 
eKr., että nivelreumaa voisi mahdollisesti 
hoitaa poistamalla hampaita. Vuonna 1918 
Sturridge kuvasi tapausselostuksessaan 
parodontiittia sairastavaa nivelreumapo-
tilasta, jota hän hoiti ”poistamalla kaiken 
hammaskiven ja kiillottamalla juurten 
pinnat” ”samalla kun tulehtuneet kudok-
set steriloitiin sinkki-ionisaation avulla”. 
Hänen mukaansa parodontaalihoito paran-
si molempien sairauksien tilaa, ja hän oli 
vakuuttunut parodontiitin ja nivelreuman 
välisestä syy-seuraussuhteesta. Nyky-
ään tästä syy-seuraussuhteesta käydään 
keskustelua, ja mahdolliset sairauksien 
välistä yhteyttä selittävät biologiset me-
kanismit ovat laajan tutkimusmielenkiin-
non kohteena – kuten hiljattain julkaistu 
katsaus osoittaa (2).

Nivelreuma
Nivelreuma on krooninen, tulehdukselli-
nen autoimmuunisairaus. Se kohdistuu lä-

hinnä niveliin, joissa se aiheuttaa kudostu-
hoa, epämuodostumia, turvotusta ja kipua 
(3). Länsimaissa nivelreuman esiintyvyys 
on kaukaasialaisväestössä noin 0,5–1,0 
prosenttia, mutta se vaihtelee etnisen taus-
tan mukaan. Noin 70–80 prosentilla nivel-
reumapotilaista esiintyy autovasta-aineita 
immunoglobuliini G:lle sekä vasta-aineita 
sitrullinoituneille peptideille. Immuno-
globuliini G:n autovasta-aineet, joita kut-
sutaan myös reumafaktoreiksi (RF), sekä 
sitrulliinipeptidivasta-aineet (ACPA) ovat-
kin nivelreuman tyypillisiä merkkiaineita, 
ja niiden spesifisyys on jopa 85 % (RF) ja 
98 % (ACPA) (4, 5). Autovasta-aineet ovat 
keskeinen piirre seropositiivisessa nivel-
reumassa, mutta on myös seronegatiivis-
ta nivelreumaa sairastavia potilaita, joilla 
näitä aineita ei esiinny. Lisäksi noin 2–5 
prosenttia ihmisistä, joilla ei ole nivelreu-
maa, on ACPA-positiivisia. Nivelreuma on 
monisyinen sairaus, ja on mahdollista, että 
ympäristötekijät laukaisevat sen perinnöl-
lisesti alttiilla henkilöillä. Nivelreumaan 
liittyvät patogeeniset mekanismit ja nii-
den kliininen ilmentyminen vaihtelevat 
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Nivelreuma ja parodontiitti ovat 
yleisiä kroonisia tulehdussairauksia, 
ja on mahdollista, että ne vaikut-
tavat toisiinsa. Tautien patoge-
neesissä on useita yhtäläisyyksiä: 
tulehdusvälittäjäaineet, sytokiinit 
ja proteolyyttiset entsyymit ovat 
pääasiassa samoja, ja molemmille 
on tyypillistä kudostuho, joka vai-
kuttaa sekä pehmeisiin että koviin 
kudoksiin. Molemmat ovat monite-
kijäisiä sairauksia, joihin vaikuttaa 
isännän ominaisuuksista, elintavois-
ta sekä ympäristö- ja perintöteki-
jöistä muodostuva kokonaisuus. 
Molemmat ovat myös luonteel-
taan syklisiä. Nivelreumapotilailla 
parodontiitin on raportoitu olevan 
vaikeampi riippumatta iästä, suku-
puolesta, etnisestä taustasta tai tu-
pakointihistoriasta, ja hampaiden 
menetys sekä kiinnityskato ovat 
nivelreumaa sairastavilla yleisem-
piä kuin verrokeilla.

-
patogeeni P. gingivalis saattaisi 
toimia linkkinä sairauksien välillä 
sitrullinaation kautta. 

Useissa tutkimuksissa on osoitet-
tu, että parodontiitti on tavallista 
yleisempää nivelreumapotilailla. 
Tulokset ovat kuitenkin ristiriitai-
sia, eikä syy-seuraussuhteesta ole 
näyttöä. Ei myöskään tiedetä, 
ehkäiseekö toisen sairauden hoito 
toista. Tulevissa tutkimuksissa voisi 
olla hyödyllistä tarkastella nivelreu-
mapotilaiden eri alaryhmiä ja kiin-
nittää enemmän huomiota lääki-
tykseen ja sekoittaviin tekijöihin. 
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Parodontiitin ja nivelreuman välinen yhteys

Kliininen merkitys
Nivelreumapotilaiden parodontaalistatus on keskimäärin huonompi 
kuin systeemisesti terveillä henkilöillä. Nivelreumaa sairastavilla esiintyy 
enemmän hampaiden menetystä ja kiinnityskudoskatoa kuin verrokeilla. 
Konservatiivinen parodontaalihoito voi vähentää aktiivisen nivelreuman 
kliinisiä oireita ja biomarkkereita, mutta sairauksien hoidon vastavuoroista 
vaikutusta ei ole vahvistettu. Tupakointi lisää sekä parodontaalisairauden 
että nivelreuman riskiä. Säännöllinen parodontaalistatuksen seuranta on 
erityisen tärkeää tupakoivilla nivelreumapotilailla.

taudin eri vaiheissa ja eri yksilöillä. Ris-
kitekijöitä ovat mm. perinnölliset tekijät, 
epigenetiikka, naissukupuoli, elintavat ja 
mikrobiomi (6).

Parodontiitti 
Parodontiitti on krooninen tulehdus- 
sairaus, jolle on tyypillistä hampaiden 
kiinnityskudosten etenevä tuhoutumi-
nen. Sitkeä biofilmi ja sen vahingolliset 
bakteerituotteet saavat isännässä aikaan 
tulehdusreaktion. Taudille alttiilla henki-
löillä reaktioon kuuluvat immuunisolujen 
aktivaatio ja tulehdusvälittäjäaineiden va-
pautuminen, jonka tuloksena on kudostu-
ho. Parodontiitin kulku riippuu useista 
yksilöllisistä ominaisuuksista, kuten pe-
rintö- ja ympäristötekijöistä, mutta ennen 
kaikkea elintavoista. 

Komorbiditeetti
Useissa tutkimuksissa on osoitettu, että 
alttius yleistyneeseen parodontiittiin on 
suurempi nivelreumapotilailla kuin hen-
kilöillä, joilla ei ole nivelreumaa (7–10). 
Julkaistut tutkimukset ovat kuitenkin 
pieniä, ja niissä on käytetty molempien 
sairauksien osalta vaihtelevia diagnosti-
sia kriteereitä. Toisissa tutkimuksissa on 
päädytty siihen, että nivelreumalla ja pa-
rodontiitilla on vain heikko yhteys (11–
13). Systemaattisen katsauksen mukaan 
seitsemässä kymmenestä tapaus-verrok-
kitutkimuksesta nivelreumapotilailla oli 
enemmän kiinnityskatoa kuin verrokeilla, 
ja viidessä tutkimuksessa seitsemästä ni-
velreumapotilailla todettiin merkitsevästi 
enemmän hampaiden menetyksiä kuin 
verrokeilla (14). Lisäksi meta-analyysi 
osoitti, että nivelreumapotilaiden paro-
dontaalinen kiinnityskudoskato ja mene-
tettyjen hampaiden painotettu keskiarvo 
oli tilastollisesti merkitsevästi suurempi 
kuin verrokeilla. Edellä kuvattuja löydök-
siä tukevat myös kahden poikkileikkaus-
tutkimuksen tulokset (15, 16). Toisen tuo-
reen meta-analyysin perusteella nivelreu-
mapotilaiden parodontiittiriski oli 13 % 
suurempi kuin terveillä verrokeilla vaihte-
luvälin ollessa 4–13 % (15). Katsaukses-
sa ei kuitenkaan otettu kantaa tutkittavien 
nykyiseen tupakointistatukseen, eikä asiaa 
ollut huomioitu tilastotieteellisesti. RF- ja/

tai ACPA-seropositiivisuus on yhdistetty 
korkeampaan parodontiitin esiintyvyyteen 
(16, 17). Parodontiitti näyttäisi myös ole-
van yleisempää ACPA-positiivisilla nivel-
reumapotilailla kuin nivelrikkoa sairasta-
villa henkilöillä (16). 

Johtopäätöksenä voidaan todeta, että 
vaikka nivelreumapotilaiden parodontaa-
listatus on tutkimusten mukaan huonompi 
kuin verrokeilla (14, 18), tällä hetkellä on 
vain rajallisesti näyttöä siitä, että parodon-
tiitti on nivelreuman riskitekijä (19). 

Patogeneettiset samankaltaisuudet 

Sekä nivelreuma että parodontiitti ovat 
yleisiä kroonisia tulehdussairauksia, ja on 
mahdollista, että niiden välillä on kaksi-
suuntainen yhteys. Tautien patogeneesissä 
havaitaan useita yhtäläisyyksiä (20): tu-
lehdusvälittäjäaineet, sytokiinit ja proteo- 
lyyttiset entsyymit ovat pääasiallisesti sa-
moja, ja kummallekin on tyypillistä ku-
dostuho. Molempien tautien vaikutus koh-
distuu sekä pehmeisiin että koviin kudok-
siin. Lisäksi molemmat ovat monisyisiä 
sairauksia, joihin vaikuttaa kokonaisuus, 
joka muodostuu ympäristö- ja perintöte-
kijöistä sekä isännän ominaisuuksista ja 
elintavoista – tärkeimpänä tupakointi. 

Perinnöllisyys

Nivelreumaan liittyy vahva perinnöllinen 
taipumus. Kaksostutkimusten perusteel-
la on arvioitu, että ACPA-positiivisilla 
nivelreumapotilailla perinnöllisyyden 
osuus sairaudessa on noin 60 % (21); 

seronegatiivisen tautimuodon kohdalla 
perimän merkitys on pienempi. Identti-
sillä kaksosilla taudin konkordanssi on  
12–15 %, mikä viittaa siihen, että ei-koo-
daavilla geenitekijöillä on sairastumisalt-
tiuden kannalta merkittävä rooli.

Ihmisen leukosyyttiantigeenin (HLA) 
luokka II:n tietyillä lokuksilla on erittäin 
voimakas yhteys nivelreumaan, ja allee-
leilla HLA DRB1*01 sekä HLA DRB1*04 
on merkitsevä yhteys sairastumisriskiin. 
ACPA-positiivisten ja -negatiivisten ni-
velreumapotilaiden välillä on todettu 
perinnöllisiä eroja, ja monet tutkijat pitä-
vätkin näitä nivelreuman muotoja kahtena 
erillisenä sairautena. Perinnölliset tekijät 
vaikuttavat myös nivelreuman vaikeusas-
teeseen. 

Myös parodontiitin vaikeusasteessa ja 
laajuudessa esiintyy tilastollisesti merkit-
sevää geneettistä vaihtelua, ja onkin arvi-
oitu, että aikuisilla parodontiittipotilailla 
perinnölliset tekijät selittävät noin 50 % 
kiinnityskudoskadosta (22). On huomion-
arvoista, että HLA DRB1*04 -alleelit ovat 
vaikean ja nopeasti etenevän parodontiitin 
riskitekijöitä (23, 24). 

Tupakointi

Tupakointi on sekä nivelreuman että pa-
rodontiitin vahvimpia riskitekijöitä, ja se 
on yhdistetty molemmissa sekä vaikea-as-
teisempaan sairauteen että remission hei-
kompaan todennäköisyyteen (25, 26). Ni-
velreumapotilailla tupakoinnin arvellaan 
edistävän peptidyyli-arginiinidiminaasin 
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(PAD) erittymistä leukosyyteistä, mikä 
todennäköisesti lisää sitrullinaatiota (27).

Erään meta-analyysin mukaan riski 
sairastua nivelreumaan on kaksinkertai-
nen nykytupakoijilla, joilla on takanaan 
20 askivuotta altistumista, verrattuna 
tupakoimattomiin (28). Toisen, tuoreen 
meta-analyysin mukaan tupakointi lisää 
parodontiitin riskiä 85 % (riskisuhde 1,85; 
95 %:n luottamusväli 1,5–2,2) (29). Kol-
mannen meta-analyysin perusteella vaike-
aa parodontiittia esiintyi 18,9 prosentilla 
tupakoivista ja 9,5 prosentilla aiemmin tu-
pakoineista, mutta vain 5,5 prosentilla tu-
pakoimattomista. Myös parodontiitin hoi-

to saattaa aiheuttaa tupakoivilla enemmän 
haasteita kuin tupakoimattomilla (30).

Nivelreumapotilaista parodontiitin riski 
on suurin seropositiivisilla nykyisillä tu-
pakoitsijoilla; erityisen suuri se on niillä, 
jotka ovat sekä RF- että ACPA-positiivisia 
(OR 1,9; 95 %:n luottamusväli 1,7–2,1) 
(31, 32). Rekisteritutkimuksen mukaan 
parodontiitin esiintyvyys oli suurinta tupa-
koivilla, ACPA-positiivisilla miehillä (OR 
2,9; 95 %:n luottamusväli 1,6–5,3) (31). 
Tupakoinnin määrä ja kesto ovat merkit-
täviä tekijöitä sekä parodontaalisairauden 
että nivelreuman riskin kannalta, ja tupa-
koinnin lopettaminen pienentää riskiä (32).

Mikrobiologisia ja 
immunologisia näkökohtia

Porphyromonas gingivalis -patogeenin 
mahdollinen rooli nivelreumassa
Nivelreumaan liittyvä tulehdusreaktio 
muistuttaa kroonisten infektioiden yhte-
ydessä esiintyvää tulehdusreaktiota. Näin 
ollen on perusteltua etsiä mikrobia, joka 
mahdollisesti voisi panna alulle tai lau-
kaista nivelreuman. On esitetty hypoteese-
ja, joiden mukaan bakteeri- ja virusinfek-
tiot voisivat laukaista nivelreumaan johta-
van prosessin, ja potilaat yhdistävät usein 
oireiden alkamisen aiempaan infektioon. 

Kuva 1. Nivelreuman ja parodontiitin riskitekijät sekä sairauksia mahdollisesti yhdistävät tekijät. : Porphyro-
monas gingivalis. PPAD:  -patogeenista peräisin oleva peptidyyli-arginiinidiminaasi. PAD: peptidyyli-arginii-
nidiminaasi. APC: antigeenejä esittelevä solu. ACPA: vasta-aineet sitrulliinia sisältäviä proteiineja vastaan. Osa kuvasta 
on laadittu Servier Medical Art (https://smart.servier.com) -sivuston avulla.
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Tutkimuksissa ei kuitenkaan ole pystytty 
osoittamaan, että sairastumisen taustalla 
olisi jokin tietty organismi. 

PAD-entsyymejä pidetään tärkeinä AC-
PA-positiivisen nivelreuman etenemisen 
kannalta (33). Kymmenisen vuotta sitten 
havaittiin, että P. gingivalis -patogeenis-
ta peräisin oleva entsyymi (PPAD), joka 
vastaa ihmisen PAD-entsyymiä, pystyy 
sitrullinoimaan sekä bakteerien että ihmi-
sen proteiineja (3, 4, 34) (kuva 1). Koska 
P. gingivalis -patogeenia pidetään paro-
dontiitin kehittymisen kannalta tärkeänä, 
löydös viritti uudelleen kiinnostuksen 
selvittää mahdollista nivelreuman ja pa-
rodontiitin yhteyttä. 

Sen lisäksi, että PPAD osallistuu sitrul-
linaatioon, kuten edellä mainittiin, voivat 
myös ihmisen PAD-entsyymit sitrullinoi-
da bakteerien enolaasia. Näin ollen nämä 
entsyymit voisivat mahdollisesti toimia 
nivelreumapotilailla antigeeneinä (35). 
Onkin esitetty, että P. gingivalis toimii 
kausaalisena tekijänä nivelreuman ja pa-
rodontiitin välillä siten, että se laukaisee 
ja/tai ylläpitää autoimmuniteettia ja au-
toimmuunisairautta ACPA-positiivisilla 
nivelreumapotilailla (36). Vaikka ACPA:n 
löytyminen parodontaalikudoksesta onkin 
lisännyt näyttöä P. gingivalis -patogeenin 
roolista (37), sen merkitys nivelreumassa 
kaipaa lisätutkimusta. Erään tutkimuksen 
mukaan ACPA:n ilmentyminen seerumis-
sa oli lisääntynyt nivelreumapotilailla, 
joilla oli todettu P. gingivalis (16), mutta 
löydös oli ristiriidassa aiemman tutkimuk-
sen tulosten kanssa (38). Ei myöskään vie-
lä tiedetä, onko P. gingivalis -patogeenin 
aikaansaama isännän immuunipuolustuk-
sen heikentyminen taudinkulun kannalta 
olennaista, eikä nivelreuman vaikutusta 
biofilmin muihin bakteereihin ole selvi-
tetty. 

P. gingivalis ilmentää monia virulens-
sitekijöitä, esimerkiksi gingipain-prote-
aasientsyymejä, lipopolysakkarideja ja 
fimbrioita (39, 40). Parodontiitti- ja nivel-
reumapotilailla sekä ACPA-positiivisilla 
nivelreumapotilailla on raportoitu merkit-
sevästi korkeampia vasta-ainetasoja yhtä 
P. gingivaliksen virulenssitekijää – arginii-
nigingipain tyyppi B:tä (RgpB) – kohtaan 
kuin verrokkiryhmillä, joilla ei ollut paro-

dontiittia tai nivelreumaa tai jotka olivat 
ACPA-negatiivisia (41). On merkillepan-
tavaa, että kohonneen anti-RgpB-tason ja 
nivelreuman välinen yhteys oli vahvempi 
kuin tupakoinnin ja nivelreuman välinen 
yhteys. 

 
Muita mahdollisia yhteyksiä 
parodontaalipatogeenien ja 
nivelreuman välillä
Useissa tutkimuksissa nivelreumapotilail-
la on raportoitu kohonneita seerumin vas-
ta-ainetasoja parodontiittiin liittyville bak-
teereille, kuten P. gingivalis, Prevotella in-
termedia ja Tannerella forsythia (42, 43). 
On merkittävää, että nivelreumapotilaiden 
nivelnesteestä on löydetty P. gingivalis-, 
P. intermedia-, T. forsythia-, T. denticola- 
ja Fusobacterium nucleatum -bakteerien 
DNA:ta (43–46), vaikkei elinkelpoisia 
bakteereja ole tähän mennessä todettu. 
Nivelen sisällä havaittu bakteeriperäinen 
DNA saattaa olla lähtöisin jostakin muu-
alta, esimerkiksi verenkierrosta. 

Hiljattain osoitettiin, että Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans, joka sekin 
on tärkeä parodontopatogeeni, saa aikaan 
neutrofiilien hypersitrullinaation huokosia 
muodostavan toksiinin eli leukotoksiini-
A:n (LtxA) aktivaation kautta (47). Tut-
kijat ehdottivatkin, että A. actinomycetem-
comitansilla voisi olla rooli nivelreuman 
autoimmuniteetin laukaisijana.

Nivelreumapotilaiden subgingivaalinen 
mikrobiomi eroaa merkitsevästi tervei-
den verrokkien mikrobiomista (48). Ni-
velreumapotilaiden suun mikrobiomissa 
anaerobiset lajit ovat rikastuneet, kun taas 
terveyteen yhdistettyjen lajien määrä on 
pienentynyt. Hoitamalla nivelreumaa on-
nistuneesti tulehduslääkkeillä suun dysbi-
oosi pystytään parantamaan osittain (49). 
Tuoreessa tutkimuksessa selvitettiin eri-
laisista parodontaalisairauksista kärsivi-
en nivelreumapotilaiden subgingivaalista 
mikrobiomia, ja tuloksia verrattiin tutkit-
tavien nivelreuman tautiaktiivisuuteen ja 
parodontaalistatukseen (50). Mikrobiomi 
oli aktiivivaiheen nivelreumaa sairastavil-
la erilainen kuin niillä tutkittavilla, joilla 
sairaus oli remissiossa. Lisäksi todettiin, 
että kun aktiivivaiheen nivelreumaa sai-
rastavilla potilailla käytettiin tulehdus-

lääkitystä osana sairauden hoitoa, heidän 
suunterveytensä oli jopa parempi ja suun 
mikrobiominsa tasapainoisempi kuin re-
missiovaiheen potilailla. Tämä yhteys oli 
selkeä erityisesti tupakoivilla potilailla 
(50). Nivelreumapotilaiden subgingivaa-
lisen plakin mikrobikoostumus vaihteli 
parodontiittistatuksen mukaan: mikrobi-
koostumus oli erilainen potilailla, joilla 
ei ollut parodontiittia tai joilla oli lievä 
parodontiitti, kuin niillä, joilla oli vaikea 
parodontiitti (50). Tämä löydös vahvistet-
tiin hiljattain toisessa tutkimuksessa (51), 
jossa havaittiin myös merkitsevä yhteys 
vaikean parodontiitin ja ACPA-positiivi-
suuden sekä systeemisten ja suun tuleh-
dusvälittäjäaineiden kohonneiden pitoi-
suuksien välillä (51). 

Tutkimukset eläimillä
Useat eläimillä tehdyt tutkimukset tu-
kevat sitä näkemystä, että nivelreuma ja 
parodontiitti vaikuttavat toisiinsa. Hiirillä 
nivelreuman aikaansaama alveoliluukato 
on yhteydessä suun mikrobiomin laadul-
lisiin ja määrällisiin muutoksiin, mikä on 
linjassa yllä mainittujen ihmisiä koskevien 
löydösten kanssa (52).

Kokeellisissa eläinmalleissa on lisäk-
si osoitettu, että P. gingivalis -patogeenin 
aikaansaama tulehdus pahentaa nivelreu-
maa. Tulehdus, joka saatiin aikaan istut-
tamalla P. gingivalista rottien ihon alle, 
edisti nivelreuman kehittymistä (53). Toi-
sessa rottatutkimuksessa parodontiittia jäl-
jiteltiin suun kautta annostelluilla P. gingi-
valis- ja F. nucleatum -bakteereilla. Tämän 
seurauksena rottien elimistössä muodostui 
vasta-aineita PPAD-entsyymistä peräisin 
olevia sitrullinoituneita peptidejä kohtaan 
(54). Aivan hiljattain osoitettiin, että paro-
dontiitti, joka saatiin aikaan annostelemal-
la P. gingivalis -bakteeria rottien suuhun, 
käynnisti seropositiivisen niveltulehduk-
sen, johon liittyi systeeminen tulehdus ja 
luueroosio (55).

Tulehdus ja sytokiiniverkosto

Sekä nivelreumassa että parodontiitissa 
luontaisen ja hankitun immuunijärjestel-
män aktivaatio johtaa tulehdusta edistävi-
en sytokiinien, interleukiini (IL)-1 :n, IL-
6:n, tuumorinekroositekijä alfan (TNF- ), 

Parodontiitin ja nivelreuman välinen yhteys
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rasvavälittäjäaineiden, kuten prostaglan-
diini E

2
:n (PGE

2
), sekä kudosta tuhoavien 

matriksin metalloproteinaasientsyymien 
(MMP) erittymiseen. Monimutkaiset tu-
lehdussignaalit ja sytokiiniverkostot sää-
televät osteoklastien muodostumista. Kun 
bakteerituotteet ja/tai tulehdukselliset sy-
tokiinit saavat osteoblastien ja osteoklas-
tien toiminnan välisen tasapainon häiriin-
tymään, tuloksena on tulehduksesta joh-
tuva luukato (56), joka on tunnusomaista 
sekä nivelreumalle että parodontiitille. 
Parodontiitin aiheuttama matala-asteinen 
systeeminen tulehdus voi myös pahentaa 
nivelten tulehdusreaktioita nivelreumapo-
tilailla ja päinvastoin (18). Lisäksi poti-
lailta, joilla on yleistynyt aggressiivinen 
parodontiitti tai nivelreuma, on mitattu ko-
honneita tulehdusmerkkiainetasoja (10). 
Tämän ohella molemmissa sairauksissa on 
todettu immunologisen ja tulehduksellisen 
vasteen säätelyhäiriöitä (8, 57–59). (Lisä-
tietoa asiasta ks. viite 60.)

Parodontaalihoidon vaikutus 
Parodontaalihoidon vaikutusta nivelreu-
mapotilailla on tutkittu useissa julkaisuis-
sa, kuten aihetta käsittelevässä katsaukses-
sa kuvattiin (61). Vaikka saatavilla olevat 
tutkimukset ovat pieniä ja niiden seuranta-
ajat lyhyitä, ne antavat viitteitä siitä, että 
konservatiivinen parodontaalihoito saat-
taa vähentää aktiivisen nivelreuman klii-
nisiä oireita ja biomarkkereita (61). Yhte-
nä ongelmana on, että potilaat käyttävät 
useita erityyppisiä reumalääkkeitä, mikä 
vaikeuttaa yhtenäisten potilasryhmien 
muodostamista. Tämä oli ilmeistä tutki-
muksessa, jossa oli mukana 40 vaikeaa tai 
keskivaikeaa nivelreumaa sairastavaa poti-
lasta, jotka käyttivät reumalääkkeitä joko 
yksin tai yhdessä tuumorinekroositekijä 
alfan vasta-aineen kanssa. Tutkimukses-
sa kuitenkin havaittiin kuusi viikkoa kon-
servatiivisen parodontaalihoidon jälkeen 
positiivinen vaikutus nivelreuman oireissa 
ja merkeissä (62). Toisessa tutkimuksessa, 
jossa selvitettiin koko suun alueen ham-
maskiven poiston ja juurenpinnan puh-
distuksen vaikutusta nivelreumapotilail-
la, todettiin potilaiden laskon madaltuneen 
kolmen kuukauden jälkeen, mutta toimin-

takyvyn rajoituksen tai IgM-RF:n suhteen 
ei havaittu muutoksia (63). 

Kroonisen parodontiitin ja nivelreuman 
taustalla on sama patogeneesi: runsaasti 
kollageenia sisältävien kudosten tuhou-
tuminen. Kollagenolyyttiset matriksin 
metalloproteinaasit (MMP) ovat tärkeä 
tekijä tuhoutumisprosessissa, joka paro-
dontiitin tapauksessa koskee ikeniä, pa-
rodontaaliligamentteja sekä alveoliluuta, 
ja nivelreuman tapauksessa luuta, rustoa 
sekä niveliä ympäröiviä muita kudoksia. 
MMP-estäjien vaikutusta kudostuhoon 
onkin selvitetty, ja tulokset näyttävät ole-
van nivelreumassa ja parodontiitissa sa-
mansuuntaisia. Vaikutus tehostuu synergi-
sesti, kun hoitoon yhdistetään tulehduslää-
ke. Tämän arvellaan johtuvan systeemisen 
tulehduksen vähenemisestä (18). Suurin 
osa tutkimuksista on kuitenkin toteutettu 
eläinmalleissa, joten tuloksia tulee tulkita 
varoen. 

Potilaan ohjeistaminen suuhygienian 
omahoidossa sekä konservatiivinen hoito 
vähentävät aktiivisen nivelreuman kliini-
siä merkkejä ja oireita sekä kohentavat pa-
rodontiitin kaikkia kliinisiä parametreja, 
kun vertailukohteena ovat nivelreumapo-
tilaat, jotka eivät saa parodontaalihoitoa 
(62, 64). 

On vain vähän tutkimuksia, joissa on 
selvitetty nivelreuman vaikutusta hammas- 
implanttihoidon tuloksiin. Systemaattisen 
katsauksen mukaan implanttihoidon on-
nistumisprosentti vaihtelee 93,8 prosentis-
ta 96,1 prosenttiin (65), eikä tutkimuksissa 
löytynyt merkitseviä korrelaatioita nivel-
reuman ja implanttihoidon onnistumisen 
välillä. Katsaukseen sisältyi kuitenkin 
vain muutamia tutkimuksia, eikä niiden 
perusteella ollut mahdollista tehdä lopul-
lisia johtopäätöksiä, joten lisätutkimukset 
ovat tarpeen. 

Johtopäätös
Valtaosa parodontiitin ja nivelreuman 
välistä yhteyttä käsittelevistä tutkimuk-
sista vahvistaa, että sairauksien välillä 
on vuorovaikutussuhde sekä kliinisiä ja 
immunologisia yhteneväisyyksiä. Lisä-
tutkimus on kuitenkin tarpeen, jotta näi-
tä sairauksia yhdistävistä mekanismeista 

saadaan lisää tietoa. Tarvitaan tutkimuk-
sia, joissa selvitetään suun bakteerien ky-
kyä saada aikaan autoimmuunivaste sekä 
siihen liittyviä molekyylitason toimintoja. 
Lisäksi on tarvetta laajoille pitkittäis- ja 
kohorttitutkimuksille, joissa tarkastellaan 
parodontaalihoidon vaikutusta nivelreu-
maan. 

The interrelationship of 
periodontitis and 
rheumatoid arthritis
Rheumatoid arthritis (RA) and peri-
odontitis are both common chronic in-
flammatory diseases and may associate 
bidirectionally. The diseases show sev-
eral similarities in their pathogenesis i.e. 
inflammatory mediators, cytokines and 
proteolytic enzymes are largely similar, 
with a tissue degrading profile in the two 
conditions. Soft as well as hard tissues 
are affected. Both are multifactorial dis-
orders, influenced by a combination of 
host, lifestyle (smoking), environmental 
and genetic components, and both have a 
cyclic nature, fluctuating between chronic 
and acute periods. The clinical course of 
periodontitis in RA patients has been re-
ported as more severe independent of age, 
gender, ethnicity, or smoking history, and 
RA patients suffer from increased tooth 
loss and attachment loss compared with  
controls.

Periodontitis is a plaque-induced in-
flammation of the periodontal tissues 
causing a loss of alveolar bone and peri-
odontal attachment. The periodontal 
pathogen Porphyromonas gingivalis has 
been hypothesized to account for a pos-
sible link between the diseases through 
citrullination. 

An increased prevalence of periodon-
titis in RA patients has been shown in 
several studies. However, the results are 
conflicting, and a causal relationship has 
not been revealed. A possible mutual ef-
fect of treatment is not ascertained. For 
future studies, it may be valuable to ex-
amine subgroups of RA patients, pay-
ing more attention to medication and  
confounders. 
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