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Suun kroonisiin infektioihin kuulu-
vat karies, parodontiitti, apikaalinen 
parodontiitti, perikoroniitti ja lima-

kalvoinfektiot. Eniten tutkimusnäyttöä 
on parodontiitin ja sydän- ja verisuoni-
sairauksien yhteydestä. Myös apikaalisen 
parodontiitin merkitystä mahdollisena sy-
däntautien riskitekijänä on viime vuosina 
tutkittu, ja aiheesta on tässä teemanume-
rossa oma artikkelinsa (ks. Sebring ym.)

Sekä parodontiitissa että ateroskleroot-
tisissa sydänsairauksissa krooninen tuleh-
dusreaktio eli inflammaatio ja soluväliai-
neen hajotus ovat tärkeitä taudin kehitty-
misessä ja etenemisessä. Ateroskleroo-
sissa eli valtimonkovettumataudissa ras-
va-aineet kertyvät verisuonen seinämään, 
johon muodostuu ateroskleroottinen plak-
ki. Plakissa vallitseva krooninen tulehdus 
myötävaikuttaa sen kasvuun ja repeämi-
seen. Paikallinen tulehdus voi myös vau-
rioittaa verisuonten endoteelia ja aiheuttaa 
verihyytymiä. Kasvaessaan suuremmaksi 
ateroskleroottinen plakki pyrkii aggressii-
visesti muuttamaan muotoaan, jotta veri-
suonen sisämitta ei pienenisi merkittävästi 
ja verenkierto pysyisi turvattuna. Plakin 
muotoutuminen kuitenkin heikentää sitä 
ja altistaa sen repeämiselle. Vauriokohtaan 
syntyy paikallinen verihyytymä, joka saat-
taa tukkia valtimon jopa kokonaan. Ate-
roskleroottisen plakin repeäminen johtaa 

sydän- ja verisuonitautitapahtumaan, esi-
merkiksi sydäninfarktiin. 

Suun infektioiden ja sydän- ja verisuo-
nisairauksien yhteys on todettu useissa 
laajoissa pitkittäis- ja poikkileikkaustut-
kimuksissa. Suomalaiset tutkimusryhmät 
julkaisivat maailman ensimmäiset tutki-
mukset aiheesta 1980-luvun loppupuolella 
(1, 2). Mattilan ja työryhmän tutkimukses-
sa havaittiin, että suunterveys oli selvästi 
heikompi sydäninfarktiin sairastuneilla 
potilailla kuin kontrolliväestöllä, vaikka 
tutkittavien ikä, sosiaaliluokka, tupakoin-
ti, veren rasva-arvot ja diabetes otettiin 
huomioon analyyseissa (1). Syrjäsen ja 
työtoverien tutkimuksessa taas todettiin, 
että parodontiittia, periapikaalisia leesi-
oita ja perikoroniittia esiintyy enemmän 
aivoinfarktiin sairastuneilla nuorilla ja 
keski-ikäisillä potilailla kuin terveillä 
verrokeilla (2). 

Parodontiitti on tunnustettu sydän- ja 
verisuonisairauksien itsenäiseksi riskiteki-
jäksi (3). Syy-seuraussuhteesta eli kausa-
liteetista voidaan lääketieteessä kuitenkin 
puhua vasta, kun tietyt tarkasti määritetyt 
kriteerit täyttyvät (4). Sitä käsitystä, että 
parodontiitin ja sydäntautien välillä vallit-
see syy-seuraussuhde, puoltavat johdon-
mukaiset tutkimustulokset, uskottavat 
selitysmallit ja runsas kokeellinen näyttö. 
Jotta kausaliteetti voitaisiin todeta, vaadit-
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Suun kroonisten infektioiden yhteys 
sydän- ja verisuonitauteihin on 
todettu useissa laajoissa epide-
miologisissa tutkimuksissa. Eniten 
näyttöä on parodontiitin ja atero-
skleroosin yhteydestä, ja parodon-
tiitti onkin tunnustettu sydän- ja 
verisuonisairauksien itsenäiseksi 
riskitekijäksi. Yhteys parodontiitin ja 
sydäntautiriskin välillä on riippuma-
ton sekoittavista tekijöistä.

Suun bakteereita ja niiden osia 
saattaa kulkeutua parodontiittipo-
tilaan tulehtuneiden ientaskujen 
kautta verenkiertoon. Valtimon 
seinämässä parodontiittipatogee-
neilla on useita ateroskleroosia 
kiihdyttäviä vaikutuksia. Parodon-
tiitti aiheuttaa myös systeemisen 
matala-asteisen tulehduksen, joka 
osaltaan edistää ateroskleroosin 
kehittymistä. Lisäksi parodontiitti 
vaikuttaa epäsuotuisasti veren 
rasva-ainepitoisuuksiin ja muuttaa 
elimistön hormonaalista säätelyä. 
Myös eräät geneettiset tekijät 
saattavat altistaa sekä parodon-
tiitille että sydän- ja verisuonisaira-
uksille.

Interventiotutkimukset ovat osoit-
taneet, että sydän- ja verisuonisai-
rauksien riskitekijöihin on mahdol-
lista vaikuttaa asianmukaisella pa-
rodontologisella hoidolla. Hoidon 
on osoitettu parantavan plasman 

ja metabolisten merkkiaineiden 
tasoja sekä kohentavan verisuon-
ten endoteelin toimintaa. Näin 
ollen parodontologinen hoito on 
hyödyllistä myös yleisterveyden 
kannalta.
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Parodontiitin ja yleisterveyden välisestä yhteydestä on jo vahvaa näyt-
töä, ja parodontiitti onkin tunnustettu sydän- ja verisuonisairauksien itse-
näiseksi riskitekijäksi. Muiden suun infektioiden vaikutus sydänterveyteen 

tärkeä yhdistävä tekijä suun infektioiden ja kardiovaskulaaristen saira-
uksien välillä. 
Parodontologisella hoidolla on todistettavasti yleisterveyttä hyödyttäviä 
vaikutuksia. Yksilöllisten riskitekijöiden tunnistaminen sekä parodontiitin 
ennaltaehkäisy, varhaisdiagnostiikka ja varhainen hoito edistävät myös 
sydänterveyttä. Suun, hampaiden ja hampaan kiinnityskudosten pitä-
minen infektiovapaina on siten tärkeää.

Kliininen merkitystaisiin kuitenkin vielä vahvempaa tieteel-
listä näyttöä esimerkiksi ajallisesta suh-
teesta eli siitä, että parodontiitti ilmenee 
ennen sydänsairautta. 

Suun infektiokuormaa on kuvattu eri-
laisilla indekseillä, joista osa huomioi 
marginaalisen ja apikaalisen parodon-
tiitin lisäksi esimerkiksi karieksen, pe-
rikoroniitin ja jäännösjuuret. Näillä in-
fektiokuormaindekseillä on poikkileik-
kaustutkimuksissa havaittu olevan yhteys 
sepelvaltimotautiin (5, 6). Lapsuusiän 
suun infektiokuorma, joka laskettiin ka-
rieksen ja ientulehduksen perusteella, 
yhdistyi kaulavaltimon seinämän pak-
suuteen ja verisuonitautiriskitekijöiden 
määrään aikuisiällä 27 vuotta kestänees-
sä seurantatutkimuksessa (7). Myös suun 
limakalvosairauksien yhteydestä sydän- 
ja verisuonitauteihin on saatu viitteitä (8). 
Esimerkiksi suun hiivasieni-infektioilla 
on mahdollisesti systeemisiä vaikutuk-
sia, sillä proteesistomatiitin hoidon on 
osoitettu parantavan valtimoiden toimin-
taa (9). Parodontiitin ohella myös muut 
suun infektiosairaudet saattavat siis lisätä 
sydänsairauksien riskiä samankaltaisilla 
mekanismeilla kuin parodontiitti.

Suun kroonisten infektioiden ja 
sydän- ja verisuonisairauksien 
riskitekijät
Suun kroonisilla infektioilla ja sydän- ja 
verisuonisairauksilla on useita yhteisiä 
riskitekijöitä, jotka muokkaavat yksi-
lön alttiutta näille sairauksille. Yleisesti 
tunnettuihin yksilöllisiin riskitekijöihin 
lukeutuvat korkea ikä, miessukupuo-
li, tupakointi, runsas alkoholin kulutus, 
matala sosioekonominen asema, diabe-
tes, lihavuus, metabolinen oireyhtymä, 
ravitsemukseen liittyvät tekijät ja stressi 
(10, 11). Lisäksi parodontiitin ja sydän- ja 
verisuonitautien geneettisissä profiileissa 
on osoitettu olevan yhteneväisyyksiä, ja 
tulevaisuudessa pystytään todennäköisesti 
paljastamaan vielä toistaiseksi tuntematto-
mia yhteisiä riskitekijöitä. Tupakointi on 
sekä parodontiitin että sydän- ja verisuo-
nitautien merkittävä riskitekijä. Sillä on 
vaikutusta muun muassa verenkiertoon, 
mikrobiomiin, neutrofiilien toimintaan ja 
sytokiinien tuotantoon sekä kudosten pa-

ranemispotentiaaliin (12).  
Epidemiologisissa tutkimuksissa on 

osoitettu, että parodontiitti lisää useiden 
systeemisairauksien, kuten diabeteksen, 
sydän- ja verisuonitautien sekä nivelreu-
man, riskiä (13). Lihavuuden tulehdusta 
kiihdyttävä vaikutus saattaa osaltaan selit-
tää havaittuja yhteyksiä parodontaalisaira-
uksien ja sydän- ja verisuonitautien välillä 
(13). Myös diabetekseen liittyvät muutok-
set esimerkiksi neutrofiilien ja makrofa-
gien toiminnassa, sytokiinien erityksessä 
ja haavan paranemisessa altistavat sekä 
parodontiitille että sydän- ja verisuoni-
sairauksille (14). Lisäksi eräät geneettiset 
riskitekijät saattavat olla näissä sairauk-
sissa samoja. Esimerkiksi VAMP8-geenin 
tietty muoto liittyy sekä parodontiittiin 
että sepelvaltimotautiin (15). Kyseinen 
geeni vaikuttaa muun muassa sytokiinien 
eritykseen, glukoosiaineenvaihduntaan, 
veren hyytymiseen ja haavan paranemi-
seen. Nämä prosessit ovat tärkeitä sekä 
parodontiitin että sydän- ja verisuonisai-
rauksien tautimekanismeissa. 

Parodontiitti yhdistyy 
sydän- ja verisuonisairauksiin 
monilla mekanismeilla
Parodontiitin yhteyttä sydän- ja verisuo-
nisairauksiin on selitetty lukuisilla meka-
nismeilla, jotka voidaan karkeasti jaotel-
la suoriin ja epäsuoriin. Suoriin mekanis-
meihin lukeutuvat parodontiittibakteerien 
sekä niiden virulenssitekijöiden vaikutuk-
set verisuonten seinämissä. Epäsuoriin 
mekanismeihin kuuluvat parodontiitin 
aiheuttama systeeminen tulehdustila ja 

aineenvaihdunnalliset muutokset.
Parodontiitin kehittyessä suun mikro-

biomi muuttuu patogeeniseen suuntaan. 
Monimuotoinen dysbioottinen bakteeri-
yhdyskunta aiheuttaa paikallisen tulehdus-
vasteen yliaktivaation ja houkuttelee pai-
kalle proteolyyttisiä entsyymejä erittäviä 
neutrofiilejä, mikä johtaa parodontiumin 
kudostuhoon. Parodontiitissa proinflam-
matoristen sytokiinien, kuten tuumorinek-
roositekijä (TNF) :n, interleukiini (IL) 
1 :n ja IL-6:n, tuotanto on lisääntynyt. 
Näiden sytokiinien systeemivaikutuksena 
on se, että maksan akuutin faasin tuleh-
dusvälittäjäaineiden, kuten C-reaktiivisen 
proteiinin (CRP), tuotanto lisääntyy. (16.)

Krooniset infektiot, kuten parodon-
tiitti, lisäävät matala-asteista systeemistä 
tulehdusta. Tämä tunnetusti edistää valti-
monkovettumataudin kehittymistä eli ate-
roskleroottisten plakkien muodostumista 
valtimoiden seinämissä, mikä puolestaan 
lisää riskiä veritulpan muodostumiseen, 
sepelvaltimotautiin ja sydäninfarktiin (17, 
18). Kehon aineenvaihdunnan muutoksiin 
saattavat vaikuttaa myös hormonitasojen 
vaihtelut. Esimerkiksi leptiinitasojen on 
havaittu olevan koholla sekä parodontiit-
ti- että sepelvaltimotautipotilailla, ja tämä 
saattaa häiritä muun muassa immuunivas-
tetta, rasva-aineenvaihduntaa ja luun uu-
siutumista (19). 

Suun bakteereita kulkeutuu verenkier-
toon päivittäisissä toimissa, kuten syö-
dessä ja hampaita harjatessa. Jotkin paro-
dontiittipatogeenit, kuten Porphyromonas 
gingivalis, väistävät immuunijärjestelmää 
tunkeutumalla endoteelisoluihin, makro-
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fageihin ja dendriittisoluihin. Bakteerit 
siirtyvät valtimon seinämään joko irto-
naisina verenkierrosta tai valkosoluihin 
piiloutuneina (16). Valtimon seinämässä 
niillä on useita ateroskleroosia edistäviä 
vaikutuksia: ne lisäävät monosyyttien ak-
tivointia, endoteelisolujen adheesiomole-
kyylien tuotantoa, LDL-lipoproteiinien 
hapettumista, vaahtosolujen muodostu-
mista verisuonten seinämissä, sileiden 
lihassolujen lisääntymistä ja endoteeli-
solujen apoptoosia (20). Ateroskleroot-
tisista plakeista on löydetty eläviä paro-
dontiittipatogeenejä, ja lukuisat in vitro- ja 
eläinkokeet osoittavat, että ne osallistuvat 
tautiprosessiin (20). Parodontiittipatogee-
nien vaikutusta verisuonen seinämässä on 
havainnollistettu kuvassa 1.

Verenkiertoon päätyy myös patogeeni-
en virulenssitekijöitä, kuten proteaaseja, 
adhesiineja ja lektiinejä. Tiedetään esimer-
kiksi, että P. gingivaliksen proteaasi gin-
gipain muuntelee immuunivastetta ja li-
sää verihiutaleiden aggregaatiota (16, 20). 
Gramnegatiivisten bakteerien proinflam-
matorinen pintarakenne lipopolysakkaridi 
(LPS, endotoksiini) on tunnettu ateroskle-

roosin riskitekijä, joka aktivoi immuno-
logisen vasteen esimerkiksi sitoutumalla 
Tollin kaltaiseen reseptoriin 4. Suun in-
fektiot saattavat kohottaa endotoksemian 
eli veren LPS:n tasoa lisäten näin sydän-
sairauksien riskiä (21). Parodontiitin on 
myös todettu lisäävän kehon oksidatiivis-
ta stressiä, joka kiihdyttää ateroskleroosia 
häiritsemällä solujen aineenvaihduntaa, 
autofagiaa ja apoptoosia (22).

Jotkin patogeenien rakenteista, kuten 
lämpösokkiproteiinit (HSP) ja P. gingi-
valiksen proteaasi gingipain, muistuttavat 
kehon omia proteiineja. Tästä syystä suun 
infektioihin kohdistuva elimistön vasta-
ainevälitteinen immuunireaktio saattaa 
muodostaa autovasta-aineita, jotka lisää-
vät tulehdusvastetta ateroskleroottisessa 
plakissa ja aiheuttavat verisuonten endo-
teelin toimintahäiriöitä (23). Parodontiit-
tipotilailla on myös todettu kohonneita 
vasta-ainetasoja kardiolipiinille, fosfo-
ryylikoliinille ja hapettuneelle LDL:lle 
(16, 23). Tämä häiritsee veren hyytymis-
järjestelmää, lisää systeemistä tulehdusta 
ja kiihdyttää vaahtosolujen muodostusta 
valtimon seinämän plakissa (16, 23).

Parodontiittipotilailla on usein ko-
honneet veren LDL- ja triglyseriditasot 
sekä madaltunut HDL-lipoproteiinitaso 
(24). Liiallinen LDL-kolesteroli kertyy 
verisuonten seinämiin ja kiihdyttää atero-
skleroosia (kuva 1). Parodontiittipotilail-
la myös HDL-partikkelien kyky poistaa 
kolesterolia verisuonten seinämistä on 
heikentynyt (24). Dyslipidemia eli rasva-
aineenvaihdunnan häiriö onkin tunnettu 
ateroskleroosin riskitekijä, ja on ehdo-
tettu, että se toimisi yhtenä yhdistävänä 
mekanismina suun infektioiden ja sydän-
sairauksien välillä (25). Suun tulehdusten 
on myös havaittu aktivoivan veren hyyty-
misjärjestelmää muun muassa lisäämällä 
fibrinogeenin tuotantoa ja verihiutaleiden 
aggregoitumistaipumusta (20, 23). 

Lisäksi hiirillä tehdyissä tutkimuksissa 
on osoitettu, että syljen mukana niellyllä P. 
gingivaliksella on kyky muuttaa suoliston 
mikrobiomia ja muokata seerumin meta-
boliittiprofiilia, mikä lisää riskiä esimer-
kiksi sydän- ja verisuonisairauksiin (26).

Suun tulehdussairauksien ja ateroskle-
roottisten sydänsairauksien yhteyttä selit-
täviä mekanismeja tutkitaan maailmanlaa-

Kuva 1. Kaavakuva parodontiittipatogeenien mahdollisista vaikutuksista ateroskleroottisen plakin kehittymiseen. Parodontiitti-
potilailla bakteereita sekä niiden pintarakenteita ja virulenssitekijöitä kulkeutuu verenkiertoon tulehtuneista ientaskuista. Veri-
suonen seinämässä niillä on useita ateroskleroottista prosessia kiihdyttäviä ominaisuuksia.
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juisesti, ja sairauksien väliltä löydetään 
jatkuvasti uusia yhtymäkohtia. Molem-
pien tautien tulehduksellisen luonteen 
vuoksi on mahdollista, että moni edellä 
mainituista aineenvaihdunnan häiriöistä 
toimii molempiin suuntiin. Tämänhetki-
sen tiedon perusteella tulehdusreaktion eli 
inflammaation ajatellaan olevan tärkein 
yhdistävä mekanismi suun tulehdusten ja 
kardiovaskulaaristen sairauksien välillä. 

Suun infektioiden ja paro-
dontologisen hoidon vaikutus 
tulehdusmerkkiaineisiin
Parodontiittipotilailla esiintyvään mata-
la-asteiseen tulehdukseen liittyvät veren 
rasva-aineenvaihdunnan häiriöiden li-
säksi muun muassa kohonnut valkosolu-
jen määrä ja seerumin korkea glukoosi-
pitoisuus (27). Myös systeemiset CRP-, 
IL-6-, TNF- - ja fibrinogeenipitoisuudet 
ovat koholla (27). Herkkä CRP (hsCRP) 
kohoaa parodontiitissa maltillisesti, ja 
parodontiittipotilaan hsCRP-taso vastaa 
sydän- ja verisuonisairauksille altistavaa 
tasoa: erään tutkimuksen mukaan paro-

dontiittipotilaiden hsCRP oli keskimäärin 
2,6 mg/l ja terveillä verrokeilla 1,78 mg/l 
(28). Sepelvaltimotaudin, sydäninfarktin 
ja aivoinfarktin suhteellinen riski on tut-
kimusten mukaan pieni, kun hsCRP-arvo 
on alle 1,0 mg/l, keskitasoa hsCRP-arvon 
ollessa 1,0–3,0 mg/l ja suuri hsCRP-arvon 
ylittäessä 3,0 mg/l (29). Tulehduksellisten 
ja metabolisten merkkiaineiden pitoisuu-
den veressä on havaittu olevan yhteydessä 
syventyneiden ientaskujen määrään (27). 

Sydän- ja verisuonisairauksien riski-
tekijöihin on mahdollista vaikuttaa asian-
mukaisesti toteutetulla parodontologisella 
hoidolla. Parodontologinen anti-infektiivi-
nen hoito sisältää biofilmin ja sitä reten-
toivien tekijöiden, kuten hammaskiven ja 
täyteylimäärien, ammattimaisen poiston. 
Parodontologisen hoidon vaikutuksia on 
kuvattu kuvassa 2. Sen on osoitettu paran-
tavan plasman inflammatoristen (hsCRP, 
IL-6, TNF- ), tromboottisten (fibrinogee-
ni) sekä metabolisten (triglyseridit, koko-
naiskolesteroli, HDL-kolesteroli, HbA1c 
eli pitkäaikainen verensokeri) merkkiai-
neiden tasoja sekä kohentavan endoteelin 

toimintaa kuuden kuukauden seurannassa 
(30, 31). Huomioitavaa on, että endoteelin 
toiminta häiriintyy jo ateroskleroosin var-
haisvaiheessa (30). Parodontiitin hoidon 
on myös havaittu parantavan valtimoiden 
laajenemiskykyä (32). Erityisesti hoidosta 
näyttävät hyötyvän potilaat, jotka jo läh-
tötilanteessa sairastavat sydän- ja verisuo-
nisairauksia ja/tai diabetesta (31). Lisäksi 
pitkittäistutkimuksessa on pystytty osoit-
tamaan, että parodontiumin paraneminen 
hidastaa kaulavaltimon seinämän pak-
suuntumista (33). Potilailla, joiden vaste 
parodontologiselle hoidolle oli huono, oli 
kohonnut riski sairastua sydäninfarktiin, 
aivohalvaukseen tai vaikeaan sydämen 
vajaatoimintaan keskimäärin 17 vuoden 
seurannan aikana (34). Cochrane-katsa-
uksen perusteella näyttö parodontologisen 
hoidon ennaltaehkäisevästä vaikutuksesta 
sydäntapahtumien primaari- ja sekundaa-
ripreventiossa on kuitenkin vielä heikkoa, 
ja lisätutkimuksia tarvitaan (35). 

Kohonnut verensokeritaso, metaboli-
nen oireyhtymä ja diabetes ovat merkit-
täviä sydän- ja verisuonisairauksien ris-
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Kuva 2. Parodontologisen 
hoidon myönteiset vaikutukset 
sydän- ja verisuonitautien sekä 
diabeteksen merkkiaineisiin. 
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kitekijöitä. Meta-analyysien perusteella 
konservatiivinen parodontologinen hoito 
alentaa sekä tilastollisesti merkitsevästi 
että kliinisesti merkittävästi glykolysoi-
tuneen hemoglobiinin (HbA1c, niin sa-
nottu pitkäaikaisverensokeri) tasoa: kes-
kimäärin pudotus on tyypin II diabetesta 
sairastavalla 0,36 prosenttiyksikköä (14, 
36). On tärkeää muistaa, että pienelläkin 
HbA1c-tason laskulla voidaan saavuttaa 
mittavia kansanterveydellisiä vaikutuksia 
– esimerkiksi siten, että mikrovaskulaari-
komplikaatiot ja kuolleisuus vähenevät 
(37). Toistaiseksi tutkimusnäyttö paro-
dontiitin hoidon vaikutuksesta tyypin I 
diabetesta sairastaviin potilaisiin on puut-
teellista (14). 

Parogene-tutkimus – esimerkki 
parodontiitin ja sydän- ja veri-
suonisairauksien yhteydestä
Maailmanlaajuisesti on vain vähän poti-
lastutkimuksia, joissa on tarkasti selvitet-
ty sekä valtimonkovettumataudin aste että 
suun kliininen, mikrobiologinen ja radio-
loginen status. Yksi tällainen on suomalai-
nen Parogene-tutkimus. Siihen osallistui 
506 henkilöä, joiden sepelvaltimotaudin 
aste oli tutkittu sydänoireiden takia teh-
dyssä sepelvaltimoiden varjoainekuvauk-
sessa (38). Heille tehtiin suun kliininen 
tutkimus ja panoraamaröntgenkuvaus, ja 
lisäksi tutkittiin parodontiittipatogeenit 
syljestä ja ientaskuista. Tulokset osoittivat, 
että röntgenologisesti todennettu alveoli-
luukato, puuttuvien hampaiden lukumäärä 
ja kliinisesti havaittu parodontiumin tuleh-
dus – erityisesti syventyneet ientaskut – 
yhdistyivät sekä stabiilin että epästabii-
lin sepelvaltimotaudin vaikeusasteeseen. 
Mikrobiologisissa tutkimuksissa eritoten 
yksi parodontiitin riskipatogeeneista, Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, 
liittyi sepelvaltimotautiin. A. actinomyce-

temcomitansin määrä syljessä ja systee-
miset vasta-aineet tälle patogeenille (39), 
bakteerin esiintyminen ientaskuissa (40) 
sekä spesifisten A. actinomycetemcomitan-
sin serotyyppien löytyminen syljestä (18) 
liittyivät kohonneeseen sepelvaltimotau-
tiriskiin ja taudin vaikeusasteeseen. Se, 
että bakteerien LPS ja parodontiittipato-
geenien nostattama immunologinen vaste 
saattavat toimia välittävänä mekanismina 
parodontiitin ja sydäntautien välillä, ha-
vaittiin myös Parogene-tutkimuksessa (21, 
41). Tulevissa seurantatutkimuksissa näh-
dään, onko pitkäaikaisella altistumisella 
marginaaliselle parodontiitille tai muille 
suun infektioille vaikutusta sydänsairau-
den kulkuun tai päätetapahtumaan.

Yhteenveto potilastyön tueksi
• Parodontologisella hoidolla on to-

distettavasti yleisterveyttä hyödyt-
täviä vaikutuksia.

• Kiinnityskudossairauksien ennal-
taehkäisy, riskiyksilöiden tunnista-
minen sekä parodontiitin diagnos-
tiikka ja hoito erityisesti sairauden 
varhaisvaiheessa edistävät myös 
sydänterveyttä. 

• Varsinkin korkean riskin potilail-
la suun pitäminen infektiovapaa-
na on tärkeää. Toistaiseksi ei ole 
olemassa kansallista suositusta, 
jossa määriteltäisiin tutkimusvä-
li tai tihennetty ylläpitohoitoväli 
potilaille, joilla on jo todettu sy-
dänsairaus, kuten sepelvaltimo-
tauti. Tällaiselle suositukselle on 
todennäköisesti tulevaisuudessa 
tarvetta.

• Parodontiitin ja yleisterveyden 
välisestä yhteydestä on jo vahvaa 
näyttöä. Muiden suun infektioiden 
vaikutuksesta sydänterveyteen tar-
vitaan lisää tutkimusta. 

Association between 
oral infections and 
cardiovascular diseases
The association between chronic oral 
infections and cardiovascular diseases 
(CVD) has been established in several 
extensive epidemiological studies. Most 
evidence is available on the association 
between periodontitis and atherosclero-
sis, and periodontitis has been recognised 
as an independent risk factor for CVD. 
The association between periodontitis 
and heart disease risk is independent of 
confounding factors, such as the patient's 
smoking, age, sex, socioeconomic status 
or obesity. 

From the infected gingival pockets 
of patients with periodontitis, oral bac-
teria and parts thereof may make their 
way into the bloodstream. In the arterial 
wall, periodontal pathogens have several 
proatherosclerotic effects. Periodontitis 
also causes low-level systemic inflamma-
tion which contributes to the development 
of atherosclerosis. In addition, periodon-
titis has an unfavourable effect on blood 
lipid levels and alters hormonal regulation. 
There are also some genetic factors that 
may predispose to both periodontitis and  
CVD. 

Intervention studies have shown that 
with appropriate periodontal treatment, 
it is possible to impact CVD risk factors. 
Periodontal treatment has been shown to 
improve plasma levels of inflammatory 
(e.g. C-reactive protein and interleukins), 
thrombotic (f ibrinogen) and metabol-
ic (triglycerides, total cholesterol, HDL 
cholesterol, HbA1c, i.e. long-term blood 
glucose) markers and to improve blood 
vessel endothelial functions. Periodontal 
treatment is, thus, also beneficial for gen-
eral health. 
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