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Endodontiska infektioner 
och allmänhälsa 

Endodonttiset 
infektiot ja 
yleisterveys

Kroonisten suuinfektioiden ja 
yleisterveyden yhteys toisiinsa on 
kiinnostanut ihmisiä vuosikymme-
niä. Karies ja parodontiitti ovat 
tavallisimmat suun patologiset tilat. 
Huomio on enimmäkseen kiinnitty-
nyt parodontiittiin ja yhteyteen, joka 
sillä mahdollisesti on eri systeemisai-
rauksiin. Monet tutkimukset tukevat 
käsitystä parodontiitin yhteydestä 
esimerkiksi sydän- ja verisuonitautei-
hin, aivoverenkiertohäiriöön ja dia-
betekseen. Endodonttista alkupe-
rää olevien tulehdusten ja yleissai-
rauksien yhteyttä ei ole tutkittu yhtä 
paljon. Patogeneesin ja sijainnin 
erilaisuudesta huolimatta marginaa-
lisella ja apikaalisella parodontiitilla 
on paljon yhteistä: bakteerikasvusto 
on samanlainen, ja molempiin liittyy 
veren tulehdussytokiinien lisääntymi-
nen. Koska marginaalisen paro-
dontiitin on osoitettu liittyvän eri 
systeemisairauksiin, on ajateltavissa, 
että sama pätee myös apikaaliseen 
parodontiittiin. Tähän mennessä on 
tutkittu lähinnä apikaalisen paro-
dontiitin yhteyttä sydän- ja verisuo-
nitauteihin sekä diabetekseen. 

Tässä artikkelissa valaistaan teoreet-
tisesti niitä mekanismeja, joilla en-
dodonttiset tulehdukset saattavat 
vaikuttaa kardiovaskulaarisiin saira-
uksiin ja diabetekseen. Sen jälkeen 
käydään läpi kliinisten tutkimusten 
tuloksia. Lisäksi käsitellään lyhyesti 
muita sairauksia, jotka saattavat 
liittyä endodonttisiin tulehduksiin.

Endodonttinen infektio 
ja apikaalinen parodontiitti 

Karies on maailman yleisin ei-tarttuva 
infektiotauti. Se on monitekijäinen sai-
raus, mutta ravinto, yksittäisen henkilön 
(tartunta-)alttius ja happoa muodostavat 
bakteerit ovat sen tärkeimmät aiheuttajat. 
Hapot, joita muodostuu kiilteen pinnalle 
kertyvässä plakissa, liuottavat hampaan 
kovakudoksia niin, että suuontelon bak-
teerit pääsevät asettumaan dentiiniin. Jo 
prosessin alkuvaiheessa hammasytimes-
sä käynnistyy tulehdusreaktio, pulpiitti. 
Endodonttista infektiota voidaan kuvata 
hampaan ydinonteloon ja juurikanava-
järjestelmään muodostuvaksi bakteeriko-
lonisaatioksi. Se syntyy vasta, kun ham-
maskiilteen ja dentiinin vahingot ovat 
niin mittavia, että hammasydin on voi-
makkaasti tulehtunut tai suuri osa siitä on 
nekrotisoitunut. 

Apikaalinen parodontiitti on juuri-
kanavasysteemin infektion seurauksena 
syntyvä tulehdusreaktio juuren kärkeä 
ympäröivässä kudoksessa. Useimmis-
sa tapauksissa immuunijärjestelmän eri 
osien aktivoituminen estää tehokkaas-
ti infektion leviämisen. Periapikaalinen 

luu resorboituu ja korvautuu kudoksella, 
joka sisältää runsaasti verisuonia ja suu-
ren määrän erityyppisiä puolustussoluja. 
Luutuho näkyy röntgenkuvassa, yleensä 
juuren kärjen ympärillä. Diagnoosi ase-
tetaan anamneesin, pulpan vitaliteettimit-
tauksen sisältävän kliinisen tutkimuksen 
ja radiologisen näkymän perusteella. On 
tavallista, että apikaalinen parodontiitti on 
oireeton ja havaitaan sattumalöydöksenä 
muun tutkimuksen yhteydessä. 

Akuutille, oireilevalle apikaalisel-
le parodontiitille on ominaista kyseisen 
hampaan kipu ja arkuus sekä usein myös 
paikallinen turvotus. Oireet voivat alkaa 
äkillisesti tai vähitellen, ja niiden syynä 
on luonnollisen puolustusjärjestelmän ja 
mikrobiologisten hyökkäystekijöiden vä-
lisen tasapainon järkkyminen. Akuutin 
apikaalisen parodontiitin taudinkuvaan 
voi kuulua myös märkäpesäkkeen muo-
dostuminen tai infektion leviäminen ja 
kuume sekä yleistilan huononeminen. 
Pahimmassa tapauksessa levinnyt infektio 
saattaa kehittyä henkeä uhkaavaksi tilaksi.

Siitä huolimatta, että suunterveys on 
Ruotsissa nykyään huomattavasti parem-
pi kuin aikaisemmin, maassa tehdään 
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Huolimatta siitä, että väestön hammasterveys on yhä parempi, maail-
massa  masta hammasterveydestä tehdään vuosittain suuret määrät 
juurihoitoja hammassäryn tai hammasytimessä esiintyvien tulehdusten 
tai infektioiden vuoksi. Endodonttisten sairauksien ja yleissairauksien –, 
kuten diabeteksen sekä sydän- ja verisuonitautien –, todetut yhteydet 
toisiinsa ovat heikkoja tai niiden olemassaolo on  ja epävarmaaoja. 
Hammaslääketieteellisestä näkökulmasta on tärkeää vähentää endo-
donttisia infektioita toimenpiteillä, jotka ehkäisevät kariesta ja hammas-
vaurioita, sekä toteuttamalla juurihoidot laadukkaasti silloin, kun niitä 
tarvitaan. Odontologiselta näkökannalta katsoen karieksen ja hammas-
vaurioiden ehkäisevät toimenpiteet ja juurihoitojen laadukas toteutus 
niitä tarvittaessa on hyvin motivoitua, jotta endodonttiset infektiot saa-
daan vähenemään.  
On runsaasti tieteellistä näyttöä siitä, että terveet hampaat ja hyvä 
suun hygienia edistävät hyvää elämänlaatua. Se,  Näillä näkymin on 
tosin epävarmaa, auttaako endodonttisten infektioiden poissaolo vä-
hentämään esiintymättömyys myös yleissairauksien riskiä, on toistaiseksi 
epävarmaa. n vähentymiseen. 

Kliininen merkitysvuosittain noin 250 000 juurihoitoa (1). 
Hoidon ennuste on yleisesti ottaen hyvä: 
voidaan olettaa, että suurin osa juurihoide-
tuista hampaista on oireettomia ja toimii 
pitkän ajan eikä merkkejä persistoivista 
infektioista ilmene. On kuitenkin tapauk-
sia, joissa osa infektiosta on jäänyt juu-
rikanavajärjestelmään ja apikaalinen pa-
rodontiitti persistoi. Kyseinen tautimuoto 
on usein oireeton ja krooninen, eikä ole 
harvinaista, että se jää sekä huomaamatta 
että hoitamatta. 

Apikaalisen parodontiitin esiintyvyys 
vaihtelee eri tutkimuksissa. Eroja voi se-
littää se, että tutkitut populaatiot ovat ol-
leet eri-ikäisiä, tutkimukset on tehty eri 
maissa ja röntgenkuvia on arvioitu erilai-
silla menetelmillä ja kriteereillä. Erääs-
sä katsausartikkelissa raportoitiin, että 
viidessä prosentissa kaikista tutkituista 
hampaista oli radiologisesti havaittavia 
merkkejä apikaalisesta parodontiitista (2). 
Erot juurihoidettujen ja toistaiseksi juuri-
hoitamattomien hampaiden välillä olivat 
suuria: apikaalisen luutuhon esiintyvyys 
juurihoidetuissa hampaissa oli 36 %, kun 
se muissa tutkituissa hampaissa oli vain 
kaksi prosenttia. Skandinaviassa tehdyissä 
epidemiologisissa poikittaistutkimuksis-
sa raportoidaan apikaalisen parodontiitin 
esiintyvyyden olevan juurihoidetuissa 
hampaissa 25–50 prosenttia (3–5). 

Krooninen tulehdus 
ja systeemisairaudet

Hammashoidossa ja muussa terveyden-
hoidossa näkemys apikaalisesta paro-
dontiitista kroonisen infektion ja inflam-
maation lähteenä tai fokuksena sekä sen 
mahdollisesta yhteydestä erilaisiin systee-
misiin sairauksiin on vaihdellut ajan myö-
tä. On tunnettu tosiasia, että endodonttis-
ten infektioiden aikaansaama paikallinen 
särky ja turvotus voivat aiheuttaa paljon 
kärsimystä ja että absessit saattavat levitä 
sivuonteloihin, silmiin ja nieluun. Mutta 
voiko apikaalisella parodontiitilla – bak-
teeripesäkkeenä ja kroonisena tulehduk-
sena – olla kaikessa hiljaisuudessa myös 
yhteyksiä eri systeemisairauksiin veri- ja 
imusuonten välityksellä? Voiko endodont-
tinen infektio hammassäryn ja hampaiden 
menetyksen lisäksi vaikuttaa kielteisesti 

yleisterveyteen?
Suun ja systeemisairauksien yhteyttä 

kartoittavassa tutkimusperinteessä margi-
naalinen parodontiitti on tähän asti ollut 
eniten tutkittu suun sairaus. Diabeteksen 
on havaittu lisäävän parodontiittiin sai-
rastumisen riskiä ja vaikuttavan sairau-
den vaikeusasteeseen. Parodontiitti puo-
lestaan saattaa vaikuttaa diabetekseen ja 
glykeemiseen kontrolliin. Näyttääkin siltä, 
että parodontiitin ja diabeteksen välillä on 
kaksisuuntainen yhteys. Myös parodon-
tiitin ja sydän- ja verisuonitautien välil-
lä on havaittu yhteys, sillä parodontiittia 
sairastavilla on todettu olevan kohonnut 
riski sairastua sydän- ja verisuonitauteihin 
(6). Eräs tutkimus, jossa sydäninfarktipo-
tilaita verrattiin iältään, sukupuoleltaan 
ja maantieteellisesti kaltaistettuun vertai-
luryhmään, osoitti, että parodontiitti oli 
tavallisempi sydäninfarktipotilailla kuin 
terveillä. Parodontiitin raportoitiinkin li-
säävän riskiä sairastua sydäninfarktiin (7). 

Marginaalisella ja apikaalisella paro-
dontiitilla on eri etiologia ja patogeneesi. 
Apikaalinen parodontiitti on immunolo-
ginen reaktio useimmiten karieksen ai-
heuttamaan pulpan infektioon, kun taas 
marginaalinen parodontiitti johtuu pi-
kemminkin bakteerien ja yksilön immuu-
nipuolustuksen välisestä epätasapainosta, 

joka aiheuttaa kroonisen inflammaation ja 
kudostuhon. Bakteerien ja immuunipuo-
lustuksen vuorovaikutus ratkaisee taudin 
vakavuusasteen, ja yksilöiden vasteessa 
näyttää olevan eroja. Eroavaisuuksistaan 
huolimatta marginaalisella ja apikaali-
sella parodontiitilla on myös paljon sa-
mankaltaisuuksia. Molemmat sairaudet 
paikallistuvat hampaan parodontiumiin, 
ja bakteerikanta, joka koostuu pääasial-
lisesti gramnegatiivisista anaerobisista 
bakteereista, on samankaltainen. Baktee-
riperäisten (hajoamis)tuotteiden, kuten 
endotoksiinien, vapautuminen johtaa tu-
lehduksen välittäjäaineiden, esimerkiksi 
eri sytokiinien, immunologiseen tuotan-
toon (8). On siis mahdollista ja todennä-
köistäkin, että apikaalisella parodontiitil-
la on marginaalisen parodontiitin tapaan 
yhteys muihin sairauksiin. Saatavilla on 
useita sekä eläinmalleissa tehtyjä että ih-
misaineistoihin perustuvia tutkimuksia, 
jotka kuvaavat apikaalisen parodontiitin 
yhteyttä eri systeemisairauksiin (9). 

Apikaalisen parodontiitin 
ja systeemisairauksien yhteyden 
tutkiminen – ongelmakohtia

Parodontologian alalla on vakiintunei-
ta menetelmiä, joiden avulla yksittäisten 
hampaiden ja hammaspintojen erilaiset 
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vammat ja diagnoosit kiteytetään yksilön 
hyvin punnituksi parodontaaliseksi diag-
noosiksi. Apikaalista parodontiittisairautta 
ei ole samalla tavalla kuvattu yksilötasol-
la. On kuitenkin ajateltavissa, että endo-
donttinen tulehduskuormitus voitaisiin 
kuvata samankaltaisesti kuin marginaali-
nen parodontiitti parodontologiassa. Tätä 
varten täytyisi ottaa kantaa useisiin asioi-
hin – esimerkiksi siihen, suhteutetaanko 
apikaalimuutosten lukumäärä jäljellä ole-
vien hampaiden määrään ja huomioidaan-
ko vaurion koko erikseen. On myös poh-
dittava, erotellaanko juurihoitamattomat 
infektoituneet hampaat jo juuritäytetyistä 
hampaista, joissa on persistoivan infektion 
merkkejä. Ehkä juurihoidetut hampaat  – 
olipa niissä apikaalista parodontiittia tai 
ei – tulisi laskea mukaan tulehduskuormi-
tuksen kokonaismäärään, koska voidaan 
olettaa, että useimmissa juurihoidetuissa 
hampaissa on joskus ollut pulpan inflam-
maatio tai infektio. 

Toinen merkittävä pulma on, että api-
kaalinen parodontiitti diagnosoidaan usein 
röntgenkuvien perusteella. Tähän liittyy 
sekä yli- että alidiagnosoinnin vaara, 
joihin vaikuttavat käytössä olevat rönt-
genmenetelmät ja röntgenkuvien laatu. 
Täysin luotettava arvio periapikaalisista 
kudoksista vaatisi kirurgisten koepalo-
jen ottamista hampaiden apikaalialueilta, 
mikä ymmärrettävistä syistä on sekä käy-
tännössä että eettisesti lähes mahdotonta. 
Röntgenkuvien arvioinnissa on ja tulee 
aina olemaan myös havainnoitsijaan liit-
tyvä vaihtelun riski. 

Tutkimus, jossa aiotaan selvittää endo-
donttisten infektioiden ja esimerkiksi sy-
däninfarktin yhteyttä, tarvitsee vähintään 
kaksi ryhmää koehenkilöitä: yksi ryhmä, 
joka saa sydäninfarktin tai jolla on jo ol-
lut sydäninfarkti, ja vertaisryhmä, joka ei 
saa sydäninfarktia tai jolla ei sitä ole ol-
lut. Näitä kahta ryhmää verrataan toisiinsa 
sen suhteen, kuinka paljon he ovat altis-
tuneet endodonttisille infektioille, kuinka 
runsaasti heillä esiintyy apikaalista paro-
dontiittia ja miten paljon heillä on juuri-
hoidettuja hampaita. Muiden tekijöiden, 
kuten iän, sukupuolen, muiden sairauksien 
ja asuinpaikan jne. suhteen ryhmien tu-
lee olla mahdollisimman samankaltaiset. 
Lähtökohtaisesti on olemassa kaksi me-
netelmää, joilla ryhmistä saadaan vertai-
lukelpoiset: satunnaistaminen ja kaltais-
taminen. 

Tutkimuksessa käytettävien tilastol-
listen analyysimenetelmien on otettava 
huomioon sekoittavat tekijät (engl. con-
founders) – toisin sanoen muuttujat, jotka 
vaikuttavat kahden tutkittavan sairaustilan 
väliseen suhteeseen. Otetaan esimerkki: 
Usein tapahtuva sokerin käyttö on konk-
reettinen karieksen riskitekijä, mutta se 
saattaa ajan kuluessa myös johtaa ylipai-
noon, joka puolestaan lisää riskiä kehittää 
tyypin II diabetes, joka vuorostaan on sy-
dän- ja verisuonitautien riskitekijä. Lisäk-
si karies on useimpien pulpavaurioiden ja 
täten myös apikaalisen parodontiitin taus-
tatekijä. Näin ollen tutkimuksessa, jossa 
arvioidaan apikaalisen parodontiitin ja 
sydän- ja verisuonitautien yhteyttä, saat-

taisi tämä yhteys olla kokonaan tai osittain 
riippuvainen sairauksien yhteisestä tausta-
tekijästä: runsaasta sokerinkäytöstä. Täs-
tä syystä tilastollisissa analyyseissa täytyy 
huomioida potentiaaliset sekoittavat teki-
jät niin pitkälle kuin mahdollista. 

Vaikka on lähes mahdotonta tehdä 
tutkimuksia, joista virhelähteet puuttu-
vat täysin, voivat tulokset ja esitettävät 
johtopäätökset olla hyvin perusteltuja. 
Tieteellisiä raportteja on kuitenkin tär-
keää lukea kriittisin silmin. Nykyään on 
saatavilla monta tutkimusta, jotka osoit-
tavat, että endodonttisten infektioiden ja 
erilaisten sairaustilojen välillä on yhteys. 
Muun muassa apikaalisen parodontiitin 
ja sydän- ja verisuonitautien yhteys on 
osoitettu yhä useammissa tutkimuksissa, 
mutta se ei välttämättä tarkoita, että ensin 
mainittu sairaus johtaa jälkimmäiseen, tai 
päinvastoin. Syy-yhteys on pääsääntöisesti 
vaikea osoittaa (10). 

Endodonttisten infektioiden 
yhteys sydän- ja 
verisuonitauteihin
Sydän- ja verisuonitaudit on yhteisnimitys 
sairauksille, jotka ilmenevät verenkierto-
elimissä ja verisuonissa. Näiden tautien 
pääasiallinen syy on ateroskleroosi eli 
valtimonkovettumatauti, joka on myös 
suurin yksittäinen kuolinsyy Ruotsissa ja 
koko maailmassa. Riskitekijät ovat hyvin 
tunnettuja: ikääntyminen, miessukupuoli, 
tupakointi, diabetes ja korkeat kolestero-
liarvot. Lisäksi krooniset tulehdusproses-
sit, esimerkiksi reumaattiset sairaudet, 

Kuva 1. Kolme mahdollista mekanismia, joilla suun infektiotila saattaisi vaikuttaa systeemisairauksiin, esimerkiksi sydän- ja veri-
suonitauteihin. Bakteremia, jossa mikro-organismit leviävät verenkierrossa etäämmällä oleviin elimiin, esimerkiksi sydänläppiin. 
Endotoksiinien ja tulehdusvälittäjäaineiden vapautuminen, joka muun muassa myötävaikuttaa monosyyttien aktivoitumiseen ja 
migraatioon endoteelin läpi, sekä ateroomaplakin instabilisaatioon ja repeytymiseen, josta seuraa tromboosin muodostuminen. 
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ovat osoittautuneet yhdeksi riskitekijäk-
si. Monet raportit viittaavat myös siihen, 
että huono suunterveys lisää sydän- ja 
verisuonitautien riskiä. Eniten näyttöä on 
parodontiitin yhteydestä kardiovaskulaa-
risairauksiin, mutta tutkimukset viittaavat 
enenevässä määrin myös siihen, että endo-
donttista alkuperää olevilla tulehduksilla 
voi olla yhtä lailla merkitystä.  

Kolme tärkeintä mekanismia, joilla 
suun infektiot mahdollisesti vaikuttavat 
kardiovaskulaarisiin sairauksiin, ovat (ks. 
myös kuva 1)

• infektion leviäminen suuontelosta 
muualle elimistöön bakteremian 
välityksellä 

• bakteeriperäisten tuotteiden eli en-
dotoksiinien vapautuminen 

• tulehdusvälittäjäaineiden leviämi-
nen, joka saa aikaan systeemisen 
inflammatorisen vasteen, johon 

liittyy lisääntynyt inflammatori-
nen kuormitus. 

Ohimenevä bakteremia suussa tapah-
tuvan toimenpiteen, esimerkiksi juurihoi-
don, jälkeen on mahdollinen syy siihen, 
että suun bakteereita esiintyy muissa ke-
hon osissa, esimerkiksi sydämen sepel-
valtimoalueella. Bakteerit eliminoidaan 
yleensä nopeasti. Potilaalla, jolla on altis-
tavia tekijöitä, ne saattavat kuitenkin muo-
dostaa riskin (11). Ateroskleroosi kehittyy, 
kun valkosolut tunkeutuvat valtimoiden 
endoteeliin ja muodostavat yhdessä ko-
lesterolin kanssa ateroomaplakkia. Tämä 
johtaa valtimoiden ahtautumiseen ja alen-
tuneeseen verenvirtaukseen. On myös ole-
massa riski, että ateroomaplakki repeää ja 
valtimoon muodostuu tukos. Krooninen 
inflammaatio, joka johtuu esimerkiksi 
endodonttisesta infektiosta, saattaa myö-
tävaikuttaa ateroomaplakin muodostumi-

seen ja repeytymiseen (12). 

Tapaus- ja epidemiologiset 
tutkimukset

Syy-yhteyttä apikaalisen parodontiitin ja 
sydän- ja verisuonitautien välillä ei ole 
voitu osoittaa, mutta useiden tutkimusten 
mukaan yhteys näiden tilojen välillä on 
kuitenkin mahdollinen. Useimmat aihees-
ta tehdyt tutkimukset ovat poikittaistutki-
muksia tai tapaus-verrokkitutkimuksia, ja 
tutkitut endodonttiset tekijät vaihtelevat. 
Tutkimuksissa on hyödynnetty esimer-
kiksi potilaan raportoimaa endodonttista 
hoitohistoriaa, ja joissakin tutkimuksissa 
juurentäytteitä ja apikaalisia leesioita on 
rekisteröity röntgenkuvista. Tutkimusten 
riippuva muuttuja on usein ollut tiedos-
sa oleva sydän- ja verisuonisairaus, mutta 
joskus on hyödynnetty myös tietokone-
tomografian tai verinäytteiden analyysin 

Tutkimus Tutkittavat Tulokset

Frisk ym. 2003 (21) Poikittaistutkimus 1 056 naista
Ei yhteyttä endodonttisten muuttujien ja kardiovaskulaarisen 
sairauden välillä

Caplan ym. 2006 (14) Tapaus-verrokkitutkimus 708 miestä
Apikaalisen parodontiitin ja kardiovaskulaarisen sairauden 
välillä yhteys, erityisesti nuoremmilla

Joshipura ym. 2006 (13) Kohorttitutkimus
34 683 miestä ja 
naista 

Vahva yhteys itseraportoidun endodonttisen hoidon ja kardio-
vaskulaarisen sairauden välillä

Caplan ym. 2009 (16) Poikittaistutkimus
6 651 miestä ja 
naista hammasta) ja kardiovaskulaarisen sairauden välillä

Willershausen ym. 2009 (47) Tapaus-verrokkitutkimus 250 miestä ja naista 
Sydäninfarktipotilailla useampia endodonttisia infektioita kuin 
verrokeilla

Segura-Egea ym. 2010 (48) Poikittaistutkimus 91 miestä ja naista
Ei yhteyttä endodonttisen hoidon ja korkean verenpaineen 
välillä

Segura-Egea ym. 2011 (49) Tapaus-verrokkitutkimus 100 miestä ja naista
Endodonttisten infektioiden ja juurihoitojen esiintyvyys suurempi 
potilailla, jotka tupakoivat ja joilla oli korkea verenpaine

Pasqualini ym. 2012 (15) Tapaus-verrokkitutkimus 100 miestä ja naista 
Yhteys apikaalisen parodontiitin määrän ja kardiovaskulaarisen 
sairauden välillä

Costa ym. 2014 (18) Poikittaistutkimus 103 miestä ja naista 
Kaksinkertainen endodonttisten infektioiden esiintyvyys potilail-
la, joilla oli kardiovaskulaarinen sairaus

Petersen ym. 2014 (17)
Retrospektiivinen ko-
horttitutkimus

531 miestä ja naista 
Valtimotaudin esiintyvyys oli suurempi potilailla, joilla oli hoita-
maton apikaalinen parodontiitti

An ym. 2016 (50) Tapaus-verrokkitutkimus 364 miestä ja naista 
Potilailla, joilla oli apikaalinen parodontiitti, oli suurempi toden-
näköisyys saada kardiovaskulaarinen sairaus

Liljestrand ym. 2016 (19) Poikittaistutkimus 508 miestä ja naista 
Yhteys apikaalisen parodontiitin ja kardiovaskulaarisen sairau-
den välillä

Gomes ym. 2016 (51)
Retrospektiivinen ko-
horttitutkimus

278 miestä ja naista 
Endodonttinen infektio on kardiovaskulaarisen sairauden riippu-
maton riskitekijä

Virtanen ym. 2017 (52) Poikittaistutkimus 120 miestä ja naista 
Yhteys apikaalisen parodontiitin ja kardiovaskulaarisen sairau-
den välillä

Garrido ym. 2019 (20) Poikittaistutkimus 55 miestä ja naista
Yhteys apikaalisen parodontiitin ja seerumin tulehdusvälittäjäai-
neiden pitoisuuksien välillä

Taulukko 1. Tutkimuksia, jotka käsittelevät endodonttisten infektioiden ja sydän- ja verisuonitautien yhteyttä.



36 Suomen Hammaslääkärilehti 4/2020  

TIEDE

tulosta. Aikaisempi endodonttinen hoito 
(13) ja radiologisesti havaitut merkit api-
kaalisesta parodontiitista on voitu yhdis-
tää sydän- ja verisuonitauteihin (14, 15). 
Myös kahden tai useamman juurihoidon 
esiintyminen on saattanut osoittaa kysei-
sen yhteyden (16). Apikaalisen parodon-
tiitin esiintymisen ja sydän- ja verisuoni-
taudin välinen yhteys vaikuttaa olevan sel-
vempi nuorilla henkilöillä. Tämä voi selit-
tyä sillä, että ajan myötä iäkkäillä ilmenee 
muitakin kardiovaskulaarisairauden riski-
tekijöitä, minkä vuoksi apikaalinen paro-
dontiitti ei enää erotu yhtä selkeästi (14). 
Mielenkiintoista on myös, että hoitamaton 
apikaalinen parodontiitti on pystytty yh-
distämään ateroskleroosin korkeampaan 
vaikeusasteeseen tietokonetomografia- ja 
angiografiatutkimuksissa (17, 18) – mutta 
ilman, että tällaista yhteyttä olisi todettu 
ateroskleroosin ja sellaisten juurihoidet-
tujen hampaiden välillä, joissa on apikaa-
linen parodontiitti (17, 19). Kroonisesta 
oireettomasta apikaalisesta parodontiitis-
ta kärsivien potilaiden verianalyysit ovat 
kuitenkin osoittaneet, että veren markke-
reiden tasot ovat kohonneet, mikä saattaa 
viitata lisääntyneeseen systeemiseen tu-
lehduskuormitukseen (20). Ruotsalaisessa 
tutkimuksessa, johon osallistui ainoastaan 
naisia, ei havaittu yhteyttä apikaalisen pa-
rodontiitin ja kardiovaskulaarisen sairau-
den esiintymisen välillä (21). Taulukossa 
numero 1 on katsaus tutkimuksista, joissa 
kartoitetaan endodonttisten infektioiden ja 
sydän- ja verisuonitautien yhteyttä. 

Yhteenvetona voidaan todeta, että api-
kaalisen parodontiitin ja kardiovaskulaari-
sen sairauden välillä näyttää olevan posi-
tiivinen yhteys. Näytön aste on kuitenkin 
niukka tai kohtalainen, eikä syy-yhteyttä 
voida osoittaa (22). 

Julkaisuja, jotka vahvistavat positii-
visen yhteyden olemassaolon, ilmestyy 
kuitenkin jatkuvasti lisää. Tämä motivoi 
panostamaan lisätutkimuksiin, joissa kor-
relaation luonnetta voitaisiin kartoittaa pe-
rusteellisemmin.

Endodonttisten infektioiden 
yhteys diabetes mellitukseen
Diabetes mellitus on aineenvaihdunnalli-
nen häiriö, joka syntyy haiman -solujen 

dysfunktion sekä puutteellisen insulii-
nierityksen ja/tai insuliiniresistenssin 
seurauksena. Sairauden pääasiallinen tun-
nusmerkki on korkea verensokeriarvo, hy-
perglykemia (23). 

Kolme tärkeintä diabeteksen yhteydes-
sä esiintyvää häiriötä ovat 

• synnynnäisen immuunipuolustuk-
sen toiminnan heikkeneminen

• hyperglykemia
• dysfunktionaalisten proteiinien 

esiintyminen. 
On olemassa todennäköisiä mekanis-

meja, joilla diabetes saattaa altistaa kroo-
niselle tulehdukselle, lisätä infektioaltti-
utta ja heikentää paranemista. Lisääntynyt 
tulehdusvälittäjäaineiden ja vähentynyt 
kasvutekijöiden vapautuminen edistävät 
kroonisten tulehdustilojen kehitystä ja 
heikentävät kudosten korjaantumiskykyä. 
Hyperglykemiasta johtuvan verisuonten 
seinien paksuuntumisen seurauksena ku-
dosten hapen ja ravinnon saanti heikkene-
vät, mikä saattaa johtaa apikaalisten leesi-
oiden voimakkaampaan etenemiseen (24, 
25). Proteiinien ja sokerien muodostamien 
vahingollisten yhdistelmien, ns. dysfunk-
tionaalisten proteiinien, on raportoitu voi-
van vähentää luunmuodostusta ja heiken-
tää periapikaalialueen paranemista (26). 
Diabeetikoilla heikentynyt luun uusiutu-
minen ja haavojen paraneminen saattavat 
lisätä kroonisen apikaalisen parodontiitin 
esiintymistä, mihin monet tutkimukset 
ovatkin viitanneet. 

Matala-asteinen tulehdus vaikuttaa liit-
tyvän diabeteksen kehittymiseen. Onkin 
mahdollista, että apikaalinen parodontiit-
ti myötävaikuttaa diabetekseen liittyvään 
tulehdustilaan ja mahdollisesti myös insu-
liiniresistenssin lisääntymiseen sekä huo-
noon glykeemiseen kontrolliin (27, 28). 

Kliiniset eläinkokeet

Eläinmalleilla tehdyt histologiset analyysit 
osoittavat, että inflammaation asteessa ja 
apikaalisten leesioiden koossa on eroja sen 
mukaan, onko koe-eläimellä diabetes vai 
ei. Lisäksi tutkimuksissa on todettu, että 
diabetekseen liittyy eläinmalleilla myös li-
sääntynyt kariesriski (29), laajemmat api-
kaaliset leesiot (30) sekä verianalyyseissa 
kohonneet tulehdusvälittäjäainetasot (31).

Tapaus- ja epidemiologiset 
tutkimukset

Ihmisaineistoilla tehdyt kliiniset ja epide-
miologiset tutkimukset ovat selvittäneet 
endodonttisten muuttujien ja diabeteksen 
yhteyttä. Pääasialliset tutkitut endodontti-
set vastemuuttujat ovat 

• apikaalisen parodontiitin esiinty-
vyys diabeetikoilla

• juurihoidettujen hampaiden esiin-
tyvyys diabeetikoilla

• juurihoitojen lopputulos diabee-
tikoilla.

Jo vuonna 1963 tehdyssä tutkimukses-
sa todettiin, että suurella osalla potilaista, 
joilla oli hammasperäisiä infektioita, oli 
myös diabetes (32). Myöhemmät tutki-
mukset osoittivat myös, että apikaalisen 
parodontiitin esiintyvyys on diabeetikoilla 
keskimääräistä korkeampi (33, 34). Toi-
saalta on myös tutkimuksia, jotka eivät ole 
kyenneet osoittamaan, että apikaalisen pa-
rodontiitin esiintyvyydessä ilmenisi eroja 
diabeetikkojen ja terveiden henkilöiden 
välillä (35). 

Ei ole näyttöä siitä, että juurentäyttei-
den esiintyvyys olisi suurempi diabeeti-
koilla kuin terveillä  (33–35). Diabeeti-
koiden juurihoitotuloksia voidaan tutkia 
kahden eri muuttujan avulla: juurihoidetut 
hampaat, joissa on edelleen apikaalinen 
parodontiitti, tai juurihoidettujen ham-
paiden poiston frekvenssi. Tutkimuksis-
sa, joissa on tarkasteltu koko hampaiston 
statusta ja panoraamaröntgenkuvia, on 
diabeetikoilla todettu terveisiin verrat-
tuna useampia sellaisia juurihoidettuja 
hampaita, joissa on apikaalinen paro-
dontiitti (36, 37). Muissa tutkimuksissa 
tällaista yhteyttä ei ole ollut nähtävissä 
(33, 35). Monissa juurihoidetuissa ham-
paissa, joissa on rekisteröity apikaali-
nen parodontiitti, onkin saattanut olla 
paranemisprosessi kesken. On todettu, 
että juurihoidettuja hampaita poistetaan  
enemmän diabeetikoilta kuin terveiltä (38, 
39), ja diabetes saattaakin olla juurihoidon 
jälkeisen hampaan menettämisen riskite-
kijä (40). 

Yhteenvetona voidaan todeta, että tut-
kimustulosten perusteella diabeteksen ja 
apikaalisen parodontiitin välillä on yhteys. 
Monet tutkimukset osoittavat, että diabe-
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tes ja lisääntynyt apikaalinen parodontiitti 
liittyvät toisiinsa. 

Näytön perusteella diabeetikoiden 
juurihoidon ennuste on keskimääräistä 
huonompi: kudokset paranevat normaa-
lia hitaammin, ja juurihoidetun hampaan 
menettämisen riski on suurempi. On myös 
olemassa teoreettisesti mahdollisia meka-
nismeja, joiden kautta apikaalinen paro-
dontiitti voisi myötävaikuttaa diabetes-
potilaiden metaboliseen toimintahäiriöön. 
Tarvitaan prospektiivisia epidemiologisia 
tutkimuksia, jotta diabeteksen ja apikaa-
lisen parodontiitin välistä suhdetta voitai-
siin ymmärtää paremmin. 

Endodonttisten 
infektioiden yhteys muihin 
systeemisairauksiin

Munuaissairaudet

Eräs poikittaistutkimus osoitti, että munu-
aissairauksista kärsivillä potilailla esiintyi 
enemmän apikaalista parodontiittia ja juu-
rihoidettuja hampaita kuin terveillä ver-
rokeilla. Apikaaliparodontiittihampaiden 
määrä voitiin yhdistää myös seerumista 
mitattuihin ureatasoihin. Tähän mennes-
sä ei ole saatu näyttöä siitä, että munuais-
sairauksilla ja apikaalisella parodontiitilla 
olisi syy-yhteys, mutta löydökset herättä-
vät kysymyksen, pitäisikö apikaalisen pa-
rodontiitin hoito sisällyttää osaksi munu-
aispotilaiden hoitoa (41). 

Raskauskomplikaatiot

Marginaalinen parodontiitti on osoittau-
tunut ennenaikaisen synnytyksen ja al-
haisen syntymäpainon riskitekijäksi. Tu-
lehdusvälittäjäaineet lisäävät prostaglan-
diinituotantoa, joka yhdistetään alhaiseen 
syntymäpainoon. Radiologisia merkkejä 
apikaalisesta parodontiitista on raportoitu 
äideillä, jotka ovat synnyttäneet ennenai-
kaisesti pienipainoisen lapsen (42). Erääs-
sä toisessa tutkimuksessa selvitettiin api-
kaalisen parodontiitin ja raskaustoksemi-
an (aikaisemmin raskausmyrkytys) välistä 
yhteyttä; tutkijat totesivat, että useimmilla 
raskaustoksemiasta kärsivillä äideillä oli 
vähintään yhdessä hampaassa apikaalinen 
parodontiitti (43). 

Maksasairaudet

Maksakirroosi eli maksan kovettuminen 
on tila, jossa maksakudos muuttuu lisään-
tyvässä määrin sidekudokseksi johtuen al-
koholinkäytöstä tai hepatiitti-infektiosta. 
Tiedetään, että pitkäkestoinen inflammaa-
tio ja sytokiinien vapautuminen aktivoivat 
maksasoluja muodostamaan kollageeneja. 
Maksansiirto on hyväksytty hoitomuoto 
maksasairauteen, mutta hoidon edellyt-
tämä immunosuppressio altistaa potilaan 
infektioille. Aiheesta tehdyn tutkimuksen 
mukaan apikaalinen parodontiitti yhdessä 
tai useammassa hampaassa oli yleisempi 
maksansiirtopotilailla kuin verrokeilla. 
Sitä vastoin juurihoidettuja hampaita re-
kisteröitiin näillä potilailla vähemmän 
kuin verrokeilla (44). 

Verisairaudet

Potilailla, jotka kärsivät verisairauksista, 
kuten hemofiliasta tai von Willebrandin 
taudista, oli erään tutkimuksen perusteel-
la enemmän apikaalisia sulaumia mutta 
myös vähemmän juurihoidettuja ham-
paita kuin verrokeilla. Tarvitaankin lisää 
tutkimuksia, joissa tutkittavien ryhmät 
kaltaistetaan tunnettujen apikaalisen paro-
dontiitin riskitekijöiden – kuten karieksen, 
koronaalisen restauraation ja traumahisto-
rian – osalta (45). 

Johtopäätökset
Nykytietämyksen perusteella endodont-
tisten inflammaatio- ja infektiotilojen ja 
systeemisten sairauksien välillä on suh-
teellisen heikko yhteys. Biologisesti tämä 
yhteys on täysin mahdollinen, ja sen kol-
me todennäköistä mekanismia ovat bak-
teerien leviäminen infektoituneesta juuri-
kanavasta, endotoksiinien leviäminen sekä 
tulehdusvälittäjäaineiden vapautuminen, 
joka lisää kehon inflammatorista kuormi-
tusta. Aiheeseen kohdistuva kiinnostus on 
lisääntynyt viime vuosien aikana. Eniten 
on tutkittu endodonttisten tulehdusten yh-
teyttä sydän- ja verisuonitauteihin ja dia-
betekseen. Tulokset viittaavat siihen, että 
jonkinlainen yhteys on olemassa, mutta 
syy-yhteydestä ei ole näyttöä. Oraalisten 
ja systeemisten sairaustilojen yhteydet 
ovat todennäköisesti hyvin monimutkai-
sia, koska nämä tilat itsessään ovat moni-

tekijäisiä. Tästä syystä on suuri riski, että 
sekoittavat tekijät vaikuttavat aiheesta teh-
tyjen tutkimusten tuloksiin. 

Kaiken kaikkiaan juurihoitojen tarve 
on yhä suuri, huolimatta parantuneesta 
hampaiden terveydestä. Pelkästään Ruot-
sissa tehdään vuosittain neljännesmiljoona 
juurihoitoa, ja suurin osa niistä aloitetaan 
akuutisti oireilevan hampaan hoitamiseksi 
(46). Nykypäivän juurihoidot mahdollis-
tavat sen, että moni potilas voidaan hoitaa 
kivuttomaksi ja saa säilyttää hampaansa. 
On kuitenkin selvää, että juurihoitojen tar-
peen vähentämiseksi voitaisiin tehdä ny-
kyistä enemmän, ennen kaikkea karieksen 
ehkäisyn osalta. Jos tässä työssä onnistut-
taisiin, voitaisiin pulpassa ja periapikaa-
lisissa kudoksissa esiintyvien sairauksien 
aiheuttamaa hammassärkyä, suun absesse-
ja, välttämättömiä juurihoitoja, hampaan-
poistoja ja laajoja restaurointeja vähentää. 
Tällä hetkellä on epävarmaa, parantaisiko 
endodonttisten inflammaatio- ja infektio-
tilojen esiintyvyyden vähentyminen myös 
yleisterveyttä – esimerkiksi siten, että dia-
betes tai sydän- ja verisuonitautitapaukset 
vähentyisivät. Tarvitaan lisää suuria tut-
kimuspanostuksia, jotta asiasta voitaisiin 
tehdä varmoja johtopäätöksiä. 

Hammaslääketieteellisestä näkökul-
masta tarkasteltuna karieksen ja hammas-
traumojen ehkäiseminen ja sen myötä 
juurihoitojen tarpeen väheneminen sekä 
juurihoitojen toteuttaminen laadukkaasti 
silloin, kun niitä tarvitaan, on avainasia. 
Vain siten endodonttisten infektioiden il-
maantuvuus ja esiintyvyys sekä hampaan-
poistojen tarve saadaan vähenemään. On 
runsaasti tieteellistä näyttöä siitä, että 
hyvä suunterveys edistää hyvää elämän-
laatua. Mikäli endodonttisten infektioiden 
poistaminen lisäksi vähentää tavallisia va-
kavia yleissairauksia, ei se suinkaan ole 
pahaksi. 

Endodontic infections 
and general health
The current state of knowledge indicates 
a relatively weak relationship between 
endodontic infections and inflammatory 
conditions and systemic diseases. The 
possible biologic mechanisms include 
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the spread of bacteria and endotoxins, as 
well as the production of inflammatory 
mediators leading to an increased sys-
temic inflammatory burden. Up till now 
the most extensively studied associations 
are the ones to cardiovascular disease and 
diabetes. However, whether observed re-
lationships are causal is highly uncertain. 
The issue is undoubtedly complex and the 
multifactorial nature of the conditions in-
creases the risk of confounding factors. 

Despite a general improvement in oral 
health, the need for endodontic treatment 
remains high. Root canal treatments al-
leviate many patients from pain and al-
low a long-term retention of compromi-
sed teeth.

Further improved prevention of ca-
ries and increased quality of endodon-
tic treatment, when such is still neces-
sary, would reduce the number of pa-
tients with infections and inflammatory 

conditions in the pulp and periradicu-
lar tissues. A great deal of suffering 
could be avoided and resources could be  
saved.

Whether less caries and less endodontic 
infections would also improve the gene-
ral health remains unclear. More research 
efforts are needed for conclusions to be 
reliably drawn on the connections between 
endodontic infections and systemic dise-
ases. 
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