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Suun infektioiden
yhteys syddn- ja
verisuonisairauksiin

Suun kroonisten infektfioiden yhteys
syddn- ja verisuonitauteihin on
todettu useissa laagjoissa epide-
miologisissa tutkimuksissa. Eniten
ndyttéd on parodontiitin ja atero-
skleroosin yhteydestd, ja parodon-
fiitti onkin tunnustettu syddn- ja
verisuonisairauksien itsendiseksi
riskitekijaksi. Yhteys parodontiitin ja
syddntautiriskin valillé on riippuma-
ton sekoittavista tekijdistd.

Suun bakteereita ja niiden osia
saattaa kulkeutua parodontiittipo-
filaan tulehtuneiden ientaskujen
kautta verenkiertoon. Valtimon
seindmdssdé parodontiittipatogee-
neilla on useita ateroskleroosia
kiihdyttavia vaikutuksia. Parodon-
fiitti aiheuttaa myds systeemisen
matala-asteisen tulehduksen, joka
osaltaan edistdd ateroskleroosin
kehittymistd. Lisaksi parodontiitti
vaikuttaa epdsuotuisasti veren
rasva-ainepitoisuuksiin ja muuttaa
elimistén hormonaalista saatelyd.
My&s eré&at geneettiset tekijat
saaftavat altistaa sekd parodon-
fiitille ettd sydd@n- ja verisuonisaira-
uksille.

Interventiotutkimukset ovat osoit-
taneet, ettd syddn- ja verisuonisai-
rauksien riskitekijoihin on mahdol-
lista vaikuttaa asianmukaisella pa-
rodontologisella hoidolla. Hoidon
on osoitettu parantavan plasman
inflammatoristen, tromboottisten
ja metabolisten merkkiaineiden
tasoja sekd kohentavan verisuon-
ten endoteelin foimintaa. N&in
ollen parodontologinen hoito on
hyodyllisté myos yleisterveyden
kannalta.
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uun kroonisiin infektioihin kuulu-
vat karies, parodontiitti, apikaalinen
parodontiitti, perikoroniitti ja lima-
kalvoinfektiot. Eniten tutkimusnéyttoa
on parodontiitin ja sydén- ja verisuoni-
sairauksien yhteydestd. Myds apikaalisen
parodontiitin merkitystd mahdollisena sy-
déntautien riskitekijand on viime vuosina
tutkittu, ja aiheesta on tdssd teemanume-
rossa oma artikkelinsa (ks. Sebring ym.)
Sekd parodontiitissa ettd ateroskleroot-
tisissa syddnsairauksissa krooninen tuleh-
dusreaktio eli inflammaatio ja soluvéliai-
neen hajotus ovat tarkeitd taudin kehitty-
misessd ja etenemisessd. Ateroskleroo-
sissa eli valtimonkovettumataudissa ras-
va-aineet kertyvit verisuonen seindmaén,
johon muodostuu ateroskleroottinen plak-
ki. Plakissa vallitseva krooninen tulehdus
myotivaikuttaa sen kasvuun ja repedmi-
seen. Paikallinen tulehdus voi my6s vau-
rioittaa verisuonten endoteelia ja aiheuttaa
verihyytymid. Kasvaessaan suuremmaksi
ateroskleroottinen plakki pyrkii aggressii-
visesti muuttamaan muotoaan, jotta veri-
suonen sisdmitta ei pienenisi merkittavasti
ja verenkierto pysyisi turvattuna. Plakin
muotoutuminen kuitenkin heikentda sitd
ja altistaa sen repeamiselle. Vauriokohtaan
syntyy paikallinen verihyytymd, joka saat-
taa tukkia valtimon jopa kokonaan. Ate-
roskleroottisen plakin repeiminen johtaa

sydin- ja verisuonitautitapahtumaan, esi-
merkiksi sydaninfarktiin.

Suun infektioiden ja sydin- ja verisuo-
nisairauksien yhteys on todettu useissa
laajoissa pitkittdis- ja poikkileikkaustut-
kimuksissa. Suomalaiset tutkimusryhmat
julkaisivat maailman ensimmaéiset tutki-
mukset aiheesta 1980-luvun loppupuolella
(1, 2). Mattilan ja tyéryhman tutkimukses-
sa havaittiin, etti suunterveys oli selvésti
heikompi sydaninfarktiin sairastuneilla
potilailla kuin kontrollivdestdlld, vaikka
tutkittavien iké, sosiaaliluokka, tupakoin-
ti, veren rasva-arvot ja diabetes otettiin
huomioon analyyseissa (1). Syrjdsen ja
ty6toverien tutkimuksessa taas todettiin,
ettd parodontiittia, periapikaalisia leesi-
oita ja perikoroniittia esiintyy enemmaén
aivoinfarktiin sairastuneilla nuorilla ja
keski-ikaisilla potilailla kuin terveilld
verrokeilla (2).

Parodontiitti on tunnustettu sydén- ja
verisuonisairauksien itsendiseksi riskiteki-
jéksi (3). Syy-seuraussuhteesta eli kausa-
liteetista voidaan ladketieteessd kuitenkin
puhua vasta, kun tietyt tarkasti maéritetyt
kriteerit tayttyvat (4). Sitd kisitystd, ettd
parodontiitin ja syddntautien vélilla vallit-
see syy-seuraussuhde, puoltavat johdon-
mukaiset tutkimustulokset, uskottavat
selitysmallit ja runsas kokeellinen néytto.
Jotta kausaliteetti voitaisiin todeta, vaadit-
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taisiin kuitenkin vield vahvempaa tieteel-
listd ndyttdd esimerkiksi ajallisesta suh-
teesta eli siitd, ettd parodontiitti ilmenee
ennen sydénsairautta.

Suun infektiokuormaa on kuvattu eri-
laisilla indekseilld, joista osa huomioi
marginaalisen ja apikaalisen parodon-
tiitin lisdksi esimerkiksi karieksen, pe-
rikoroniitin ja jadnnosjuuret. Niilld in-
fektiokuormaindekseilld on poikkileik-
kaustutkimuksissa havaittu olevan yhteys
sepelvaltimotautiin (5, 6). Lapsuusidn
suun infektiokuorma, joka laskettiin ka-
rieksen ja ientulehduksen perusteella,
yhdistyi kaulavaltimon seindmén pak-
suuteen ja verisuonitautiriskitekijoiden
madrddn aikuisidlla 27 vuotta kestéinees-
séd seurantatutkimuksessa (7). Myds suun
limakalvosairauksien yhteydestéd sydin-
ja verisuonitauteihin on saatu viitteitd (8).
Esimerkiksi suun hiivasieni-infektioilla
on mahdollisesti systeemisid vaikutuk-
sia, silld proteesistomatiitin hoidon on
osoitettu parantavan valtimoiden toimin-
taa (9). Parodontiitin ohella myds muut
suun infektiosairaudet saattavat siis lisitd
sydénsairauksien riskid samankaltaisilla
mekanismeilla kuin parodontiitti.

Suun kroonisten infektioiden ja
syddn- ja verisuonisairauksien
riskitekijat

Suun kroonisilla infektioilla ja sydén- ja
verisuonisairauksilla on useita yhteisid
riskitekijoitd, jotka muokkaavat yksi-
16n alttiutta niille sairauksille. Yleisesti
lukeutuvat korkea ikd, miessukupuo-
li, tupakointi, runsas alkoholin kulutus,
matala sosioekonominen asema, diabe-
tes, lihavuus, metabolinen oireyhtyma,
ravitsemukseen liittyvét tekijdt ja stressi
(10, 11). Lisdksi parodontiitin ja syddn- ja
verisuonitautien geneettisissd profiileissa
on osoitettu olevan yhteneviisyyksii, ja
tulevaisuudessa pystytdin todenndkoisesti
paljastamaan vield toistaiseksi tuntematto-
mia yhteisid riskitekijoitd. Tupakointi on
sekd parodontiitin ettd sydén- ja verisuo-
nitautien merkittdva riskitekijd. Silld on
vaikutusta muun muassa verenkiertoon,
mikrobiomiin, neutrofiilien toimintaan ja
sytokiinien tuotantoon sekd kudosten pa-

Kliininen merkitys

Parodontiitin ja yleisterveyden vdlisestd yhteydestd on jo vahvaa ndyt-
1638, ja parodontiitti onkin tunnustettu syddn- ja verisuonisairauksien itse-
ndiseksi riskitekijaksi. Muiden suun infektioiden vaikutus syddnterveyteen
sen sijaan vaatii lisdd tutkimusta. Tulehdusreaktio eli inflammaatio on
tarked yhdistava tekijd suun infektfioiden ja kardiovaskulaaristen saira-

uksien vdlill&.

Parodontologisella hoidolla on todistettavasti yleisterveyttd hyddyttavid

vaikutuksia. Yksildllisten riskitekijdiden tunnistaminen seké& parodontiitin
ennaltaehkdisy, varhaisdiagnostiikka ja varhainen hoito edistavat myds
syddnterveyttd. Suun, hampaiden ja hampaan kiinnityskudosten pit&-
minen infektiovapaina on siten térkedd.

ranemispotentiaaliin (12).

Epidemiologisissa tutkimuksissa on
osoitettu, ettd parodontiitti lisdd useiden
systeemisairauksien, kuten diabeteksen,
sydén- ja verisuonitautien sekd nivelreu-
man, riskid (13). Lihavuuden tulehdusta
kiihdyttéva vaikutus saattaa osaltaan selit-
tdd havaittuja yhteyksié parodontaalisaira-
uksien ja sydin- ja verisuonitautien vélilld
(13). My®ds diabetekseen liittyvét muutok-
set esimerkiksi neutrofiilien ja makrofa-
gien toiminnassa, sytokiinien erityksessi
ja haavan paranemisessa altistavat sekd
parodontiitille ettd sydén- ja verisuoni-
sairauksille (14). Liséksi erddt geneettiset
riskitekijdt saattavat olla ndissd sairauk-
sissa samoja. Esimerkiksi VAMPS§-geenin
tietty muoto liittyy sekd parodontiittiin
ettd sepelvaltimotautiin (15). Kyseinen
geeni vaikuttaa muun muassa sytokiinien
eritykseen, glukoosiaineenvaihduntaan,
veren hyytymiseen ja haavan paranemi-
seen. Nami prosessit ovat tirkeitd sekd
parodontiitin ettd syddn- ja verisuonisai-
rauksien tautimekanismeissa.

Parodontiitti yhdistyy

syddn- ja verisuonisairauksiin
monilla mekanismeilla
Parodontiitin yhteyttd sydén- ja verisuo-
nisairauksiin on selitetty lukuisilla meka-
nismeilla, jotka voidaan karkeasti jaotel-
la suoriin ja epdsuoriin. Suoriin mekanis-
metihin lukeutuvat parodontiittibakteerien
sekd niiden virulenssitekijoiden vaikutuk-
set verisuonten seindmissd. Epdsuoriin
mekanismeihin kuuluvat parodontiitin
aitheuttama systeeminen tulehdustila ja

aineenvaihdunnalliset muutokset.

Parodontiitin kehittyessd suun mikro-
biomi muuttuu patogeeniseen suuntaan.
Monimuotoinen dysbioottinen bakteeri-
yhdyskunta aiheuttaa paikallisen tulehdus-
vasteen yliaktivaation ja houkuttelee pai-
kalle proteolyyttisid entsyymejd erittdvid
neutrofiilejd, mika johtaa parodontiumin
kudostuhoon. Parodontiitissa proinflam-
matoristen sytokiinien, kuten tuumorinek-
roositekijd (TNF) a:n, interleukiini (IL)
1B:n ja IL-6:n, tuotanto on lisddntynyt.
Niiden sytokiinien systeemivaikutuksena
on se, ettd maksan akuutin faasin tuleh-
dusvilittdjdaineiden, kuten C-reaktiivisen
proteiinin (CRP), tuotanto lisdéntyy. (16.)

Krooniset infektiot, kuten parodon-
tiitti, lisddvit matala-asteista systeemistd
tulehdusta. Tama tunnetusti edistdd valti-
monkovettumataudin kehittymisti eli ate-
roskleroottisten plakkien muodostumista
valtimoiden seindmisséd, mikd puolestaan
lisdd riskid veritulpan muodostumiseen,
sepelvaltimotautiin ja sydéninfarktiin (17,
18). Kehon aineenvaihdunnan muutoksiin
saattavat vaikuttaa myds hormonitasojen
vaihtelut. Esimerkiksi leptiinitasojen on
havaittu olevan koholla sekd parodontiit-
ti- ettd sepelvaltimotautipotilailla, ja tima
saattaa hiiritd muun muassa immuunivas-
tetta, rasva-aineenvaihduntaa ja luun uu-
siutumista (19).

Suun bakteereita kulkeutuu verenkier-
toon péivittdisissd toimissa, kuten syo-
dessi ja hampaita harjatessa. Jotkin paro-
dontiittipatogeenit, kuten Porphyromonas
gingivalis, vaistavat immuunijérjestelmaa
tunkeutumalla endoteelisoluihin, makro-
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Kuva 1. Kaavakuva parodontiittipatogeenien mahdollisista vaikutuksista ateroskleroottisen plakin kehittymiseen. Parodontiitti-
potilailla bakteereita sekd niiden pintarakenteita ja virulenssitekijéitd kulkeutuu verenkiertoon tulehtuneista ientaskuista. Veri-
suonen seindmdssd niilld on useita ateroskleroottista prosessia kiihdyttavid ominaisuuksia.

fageihin ja dendriittisoluihin. Bakteerit
siirtyvét valtimon seindmiéin joko irto-
naisina verenkierrosta tai valkosoluihin
piiloutuneina (16). Valtimon seindmissa
niilld on useita ateroskleroosia edistdvia
vaikutuksia: ne lisddvdt monosyyttien ak-
tivointia, endoteelisolujen adheesiomole-
kyylien tuotantoa, LDL-lipoproteiinien
hapettumista, vaahtosolujen muodostu-
mista verisuonten seindmissd, sileiden
lihassolujen lisddntymistd ja endoteeli-
solujen apoptoosia (20). Ateroskleroot-
tisista plakeista on 16ydetty eldvid paro-
dontiittipatogeenejd, ja lukuisat in vitro- ja
eldinkokeet osoittavat, ettd ne osallistuvat
tautiprosessiin (20). Parodontiittipatogee-
nien vaikutusta verisuonen seinimissd on
havainnollistettu kuvassa 1.
Verenkiertoon pddtyy myds patogeeni-
en virulenssitekijoitd, kuten proteaaseja,
adhesiineja ja lektiinejd. Tiedetédédn esimer-
kiksi, ettd P gingivaliksen proteaasi gin-
gipain muuntelee immuunivastetta ja li-
sdd verihiutaleiden aggregaatiota (16, 20).
Gramnegatiivisten bakteerien proinflam-
matorinen pintarakenne lipopolysakkaridi
(LPS, endotoksiini) on tunnettu ateroskle-
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roosin riskitekijd, joka aktivoi immuno-
logisen vasteen esimerkiksi sitoutumalla
Tollin kaltaiseen reseptoriin 4. Suun in-
fektiot saattavat kohottaa endotoksemian
eli veren LPS:n tasoa lisdten ndin sydén-
sairauksien riskid (21). Parodontiitin on
myds todettu lisddvin kehon oksidatiivis-
ta stressid, joka kithdyttda ateroskleroosia
héiritsemdlld solujen aineenvaihduntaa,
autofagiaa ja apoptoosia (22).

Jotkin patogeenien rakenteista, kuten
lamposokkiproteiinit (HSP) ja P gingi-
valiksen proteaasi gingipain, muistuttavat
kehon omia proteiineja. Téstd syystd suun
infektioihin kohdistuva elimiston vasta-
ainevilitteinen immuunireaktio saattaa
muodostaa autovasta-aineita, jotka lisd-
vit tulehdusvastetta ateroskleroottisessa
plakissa ja aiheuttavat verisuonten endo-
teelin toimintahdiriditd (23). Parodontiit-
tipotilailla on myds todettu kohonneita
vasta-ainetasoja kardiolipiinille, fosfo-
ryylikoliinille ja hapettuneelle LDL:1le
(16, 23). Tama hiiritsee veren hyytymis-
jérjestelmaa, lisdd systeemistd tulehdusta
ja kithdyttda vaahtosolujen muodostusta
valtimon seindmain plakissa (16, 23).

Parodontiittipotilailla on usein ko-
honneet veren LDL- ja triglyseriditasot
sekd madaltunut HDL-lipoproteiinitaso
(24). Liiallinen LDL-kolesteroli kertyy
verisuonten seindmiin ja kiithdyttié atero-
skleroosia (kuva 1). Parodontiittipotilail-
la myds HDL-partikkelien kyky poistaa
kolesterolia verisuonten seindmistd on
heikentynyt (24). Dyslipidemia eli rasva-
aineenvaihdunnan hdirié onkin tunnettu
ateroskleroosin riskitekijé, ja on ehdo-
tettu, ettd se toimisi yhtend yhdistdvina
mekanismina suun infektioiden ja sydén-
sairauksien vililld (25). Suun tulehdusten
on my0s havaittu aktivoivan veren hyyty-
misjdrjestelmdd muun muassa lisdamalla
fibrinogeenin tuotantoa ja verihiutaleiden
aggregoitumistaipumusta (20, 23).

Liséksi hiirilld tehdyissa tutkimuksissa
on osoitettu, ettd syljen mukana niellylld P
gingivaliksella on kyky muuttaa suoliston
mikrobiomia ja muokata seerumin meta-
boliittiprofiilia, miké lisda riskid esimer-
kiksi syddn- ja verisuonisairauksiin (26).

Suun tulehdussairauksien ja ateroskle-
roottisten sydédnsairauksien yhteytta selit-
tdvid mekanismeja tutkitaan maailmanlaa-
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juisesti, ja sairauksien vililtd 10ydetddn
jatkuvasti uusia yhtymékohtia. Molem-
pien tautien tulehduksellisen luonteen
vuoksi on mahdollista, ettd moni edelld
mainituista aineenvaihdunnan héiridista
toimii molempiin suuntiin. Tdménhetki-
sen tiedon perusteella tulehdusreaktion eli
inflammaation ajatellaan olevan tirkein
yhdistdvd mekanismi suun tulehdusten ja
kardiovaskulaaristen sairauksien vélilla.

Suun infektioiden ja paro-
dontologisen hoidon vaikutus
tulehdusmerkkiaineisiin

Parodontiittipotilailla esiintyvdin mata-
la-asteiseen tulehdukseen liittyvit veren
rasva-aineenvaihdunnan hiiriéiden li-
sdksi muun muassa kohonnut valkosolu-
jen mééréd ja seerumin korkea glukoosi-
pitoisuus (27). Myds systeemiset CRP-,
IL-6-, TNF-0- ja fibrinogeenipitoisuudet
ovat koholla (27). Herkkda CRP (hsCRP)
kohoaa parodontiitissa maltillisesti, ja
parodontiittipotilaan hsCRP-taso vastaa
sydén- ja verisuonisairauksille altistavaa
tasoa: erddn tutkimuksen mukaan paro-

Parodontologinen

dontiittipotilaiden hsCRP oli keskimédérin
2,6 mg/1 ja terveilld verrokeilla 1,78 mg/1
(28). Sepelvaltimotaudin, syddninfarktin
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/1 ja suuri hsCRP-arvon
ylittdessd 3,0 mg/1 (29). Tulehduksellisten
ja metabolisten merkkiaineiden pitoisuu-
den veressd on havaittu olevan yhteydessa
syventyneiden ientaskujen maardin (27).

Sydin- ja verisuonisairauksien riski-
mukaisesti toteutetulla parodontologisella
hoidolla. Parodontologinen anti-infektiivi-
nen hoito siséltdd biofilmin ja sitéd reten-
toivien tekijoiden, kuten hammaskiven ja
tdyteyliméddrien, ammattimaisen poiston.
Parodontologisen hoidon vaikutuksia on
kuvattu kuvassa 2. Sen on osoitettu paran-
tavan plasman inflammatoristen (hsCRP,
IL-6, TNF-0), tromboottisten (fibrinogee-
ni) sekd metabolisten (triglyseridit, koko-
naiskolesteroli, HDL-kolesteroli, HbAlc
eli pitkdaikainen verensokeri) merkkiai-
neiden tasoja sekd kohentavan endoteelin

hoito

toimintaa kuuden kuukauden seurannassa
(30, 31). Huomioitavaa on, ettd endoteelin
toiminta héiriintyy jo ateroskleroosin var-
haisvaiheessa (30). Parodontiitin hoidon
on myds havaittu parantavan valtimoiden
laajenemiskykyé (32). Erityisesti hoidosta
néyttavit hyotyvin potilaat, jotka jo 1dh-
totilanteessa sairastavat sydin- ja verisuo-
nisairauksia ja/tai diabetesta (31). Liséksi
pitkittdistutkimuksessa on pystytty osoit-
tamaan, ettd parodontiumin paraneminen
hidastaa kaulavaltimon seindmén pak-
suuntumista (33). Potilailla, joiden vaste
parodontologiselle hoidolle oli huono, oli
kohonnut riski sairastua syddninfarktiin,
aivohalvaukseen tai vaikeaan syddmen
vajaatoimintaan keskimddrin 17 vuoden
seurannan aikana (34). Cochrane-katsa-
uksen perusteella ndyttd parodontologisen
hoidon ennaltachkdisevéstd vaikutuksesta
syddntapahtumien primaari- ja sekundaa-
ripreventiossa on kuitenkin vield heikkoa,
ja lisdtutkimuksia tarvitaan (35).
Kohonnut verensokeritaso, metaboli-
nen oireyhtymai ja diabetes ovat merkit-
tdvid sydén- ja verisuonisairauksien ris-
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Kuva 2. Parodontologisen
hoidon myonteiset vaikutukset
syddn- ja verisuonitautien seka
diabeteksen merkkiaineisiin.
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kitekijoitd. Meta-analyysien perusteella
konservatiivinen parodontologinen hoito
alentaa seka tilastollisesti merkitsevasti
ettd kliinisesti merkittavésti glykolysoi-
tuneen hemoglobiinin (HbAlc, niin sa-
nottu pitkdaikaisverensokeri) tasoa: kes-
kimédrin pudotus on tyypin II diabetesta
sairastavalla 0,36 prosenttiyksikkoa (14,
36). On tdarkedd muistaa, ettd pienelldkin
HbA 1c-tason laskulla voidaan saavuttaa
mittavia kansanterveydellisid vaikutuksia
— esimerkiksi siten, ettd mikrovaskulaari-
komplikaatiot ja kuolleisuus vdhenevit
(37). Toistaiseksi tutkimusndyttd paro-
dontiitin hoidon vaikutuksesta tyypin I
diabetesta sairastaviin potilaisiin on puut-
teellista (14).

Parogene-tutkimus — esimerkki
parodontiitin ja sydan- ja veri-
suonisairauksien yhteydestda
Maailmanlaajuisesti on vain vihén poti-
lastutkimuksia, joissa on tarkasti selvitet-
ty seki valtimonkovettumataudin aste ettd
suun kliininen, mikrobiologinen ja radio-
loginen status. Yksi téllainen on suomalai-
nen Parogene-tutkimus. Siihen osallistui
506 henkil6a, joiden sepelvaltimotaudin
aste oli tutkittu sydénoireiden takia teh-
dyssé sepelvaltimoiden varjoainekuvauk-
sessa (38). Heille tehtiin suun kliininen
tutkimus ja panoraamardntgenkuvaus, ja
lisdksi tutkittiin parodontiittipatogeenit
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Kirjallisuus

1. Mattila KJ, Nieminen MS, Valtonen VYV,
Rasi VP, Kes&niemi YA, Syrjélé SL. ym. Asso-
ciation between dental health and acute
myocardial infarction. BMJ 1989; 298(6676):
779-81.

2. Syriénen J, Peltola J, Valtonen V, livanai-
nen M, Kaste M, Huttunen JK. Dental infec-

50 Suomen Hammasl&dkarilehti 4/2020

temcomitansin maara syljessd ja systee-
miset vasta-aineet tille patogeenille (39),
bakteerin esiintyminen ientaskuissa (40)
seka spesifisten A. actinomycetemcomitan-
sin serotyyppien 16ytyminen syljesté (18)
liittyivédt kohonneeseen sepelvaltimotau-
tiriskiin ja taudin vaikeusasteeseen. Se,
ettd bakteerien LPS ja parodontiittipato-
geenien nostattama immunologinen vaste
saattavat toimia vilittdvind mekanismina
parodontiitin ja sydédntautien vélilld, ha-
vaittiin my0s Parogene-tutkimuksessa (21,
41). Tulevissa seurantatutkimuksissa nih-
ddin, onko pitkéaikaisella altistumisella
marginaaliselle parodontiitille tai muille
suun infektioille vaikutusta syddnsairau-
den kulkuun tai paétetapahtumaan.

Yhteenveto potilastyon tueksi

e Parodontologisella hoidolla on to-
distettavasti yleisterveyttd hyodyt-
tdvid vaikutuksia.

*  Kiinnityskudossairauksien ennal-
tachkdisy, riskiyksiloiden tunnista-
minen seké parodontiitin diagnos-
titkkka ja hoito erityisesti sairauden
varhaisvaiheessa edistdvit myods
sydinterveytta.

e Varsinkin korkean riskin potilail-
la suun pitdminen infektiovapaa-
na on tirkedi. Toistaiseksi ei ole
olemassa kansallista suositusta,
jossa médriteltdisiin tutkimusva-
li tai tihennetty ylldpitohoitovili
potilaille, joilla on jo todettu sy-
dénsairaus, kuten sepelvaltimo-
tauti. Téllaiselle suositukselle on
todennékdisesti tulevaisuudessa
tarvetta.

e Parodontiitin ja yleisterveyden
vélisestd yhteydestd on jo vahvaa
ndyttdd. Muiden suun infektioiden
vaikutuksesta sydinterveyteen tar-
vitaan lisdd tutkimusta.

fions in association with cerebral infarction in
young and middle-aged men. J Infern Med
1989; 225(3): 179-84.

3. Lockhart PB, Bolger AF, Papapanou PN,
Osinbowale O, Trevisan M, Levison ME. ym.
Periodontal disease and atherosclerotic vas-
cular disease: does the evidence support an
independent association?: a scientific state-
ment from the American Heart Association.

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 (fibrinogen) and metabol-
ic (triglycerides, total cholesterol, HDL
cholesterol, HbAlc, i.e. long-term blood
glucose) markers and to improve blood
vessel endothelial functions. Periodontal
treatment is, thus, also beneficial for gen-
eral health.

Circulation 2012; 125(20): 2520-44.

4. Hill AB. The Environment and Disease: As-
sociation or Causation2 Proc R Soc Med
1965; 58(5): 295-300.

5. Janket SJ, Qvarnstrém M, Meurman JH,
Baird AE, Nuutinen P, Jones JA. Asymptotic
dental score and prevalent coronary heart
disease. Circulation 2004; 109(%): 1095-100.
6. Montebugnoli L, Servidio D, Miaton RA,



Suvinfektioiden yhteys syddn- ja verisuonisairauksiin

Prati C, Tricoci P, Melloni C. Poor oral health
is associated with coronary heart disease
and elevated systemic inlammatory and
haemostatic factors. J Clin Periodontol 2004;
31(1): 25-9.

7. Pussinen PJ, Paju S, Koponen J, Viikari
JSA, Taittonen L, Laitinen T. ym. Association
of Childhood Oral Infections With Cardio-
vascular Risk Factors and Subclinical Athe-
rosclerosis in Adulthood. JAMA Netw Open
2019; 2(4): €192523.

8. Fedele S, Sabbah W, Donos N, Porter S,
D'Aiuto F. Common oral mucosal diseases,
systemic inflammation, and cardiovascular
diseases in alarge cross-sectional US survey.
Am Heart J 2011; 161(2): 344-50.

9. Osmenda G, Maciag J, Wilk G, Maciag
A, Nowakowski D, Loster J. ym. Treatment of
denture-related stomatitis improves endot-
helial function assessed by flow-mediated
vascular dilation. Arch Med Sci 2017; 13(1):
66-74.

10. Lusis AJ. Atherosclerosis. Nature 2000;
407(6801): 233-41.

11. Genco RJ, Borgnakke WS. Risk factors for
periodontal disease. Periodontol 2000 2013;
62(1): 59-94.

12. Palmer RM, Wilson RF, Hasan AS, Scott
DA. Mechanisms of action of environmental
factors--tobacco smoking. J Clin Periodontol
2005; 32 Suppl 6: 180-95.

13. Aarabi G, Zeller T, Seedorf H, Reissmann
DR, Heydecke G, Schaefer AS, Seedorf U.
Genetic Susceptibility Contributing to Perio-
dontal and Cardiovascular Disease. J Dent
Res 2017; 96(6): 610-7.

14. Sanz M, Ceriello A, Buysschaert M,
Chapple |, Demmer RT, Graziani F. ym.
Scientific evidence on the links between pe-
riodontal diseases and diabetes: Consensus
report and guidelines of the joint workshop
on periodontal diseases and diabetes by
the International Diabetes Federation and
the European Federation of Periodontology.
J Clin Periodontol 2018; 45(2): 138-49.

15. Munz M, Richter GM, Loos BG, Jepsen S,
Divaris K, Offenbacher S. ym. Genome-wide
association meta-analysis of coronary arte-
ry disease and periodontitis reveals a novel
shared risk locus. Sci Rep 2018; 8(1): 13678.
16. Hajishengallis G. Periodontitis: from
microbial immune subversion to systemic
inflammation. Nat Rev Immunol 2015; 15(1):
30-44.

17. Libby P, Loscalzo J, Ridker PM, Farkouh
ME, Hsue PY, Fuster V. ym. Inflammation, Im-
munity, and Infection in Atherothrombosis:
JACC Review Topic of the Week. J Am Coll
Cardiol 2018; 72(17): 2071-81.

18. PiefiGinen M, Kopra KAE, Vuorenkoski J,
Salminen A, Paju S, Mé&ntyld P. ym. Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans serotypes
associate with periodontal and coronary ar-
tery disease status. J Clin Periodontol 2018;
45(4): 413-21.

19. Purwar P, Khan MA, Mahdi AA, Pandey S,
Singh B, Dixit J. ym. Salivary and serum leptin

concentrations in patients with chronic pe-
riodontitis. J Periodontol 2015; 86(4): 588-94.
20. Kebschull M, Demmer RT, Papapanou
PN."Gum bug, leave my heart alone!" - epi-
demiologic and mechanistic evidence lin-
king periodontal infections and atheroscle-
rosis. J Dent Res 2010; 89(9): 879-902.

21. Liliestrand JM, Paju S, Buhlin K, Persson
GR, Sarna S, Nieminen MS. ym. Lipopolysac-
charide, a possible molecular mediator bet-
ween periodontitis and coronary artery di-
sease. J Clin Periodontol 2017; 44(8): 784-92.
22. Kumar J, Teoh SL, Das S, Mahakknauk-
rauh P. Oxidative Stress in Oral Diseases: Un-
derstanding Its Relation with Other Systemic
Diseases. Front Physiol 2017; 8: 693.

23. Schenkein HA, Loos BG. Inflammatory
mechanisms linking periodontal diseases to
cardiovascular diseases. J Clin Periodontol
2013; 40 Suppl 14: S51-69.

24. Pussinen PJ, Jauhiainen M, Vilkkuna-Rau-
fiainen T, Sundvall J, Vesanen M, Mattila K.
ym. Periodontitis decreases the antiathero-
genic potency of high density lipoprotein. J
Lipid Res 2004; 45(1): 139-47.

25. Nepomuceno R, Pigossi SC, Finoti LS, Or-
rico SRP, Cirelli JA, Barros SP. ym. Serum lipid
levels in patients with periodontal disease:
A meta-analysis and meta-regression. J Clin
Periodontol 2017; 44(12): 1192-207.

26. Kato T, Yamazaki K, Nakajima M, Date
Y, Kikuchi J, Hase K. ym. Oral Administrati-
on of Porphyromonas gingivalis Alters the
Gut Microbiome and Serum Metabolome.
mSphere 2018; 3(5): e00460-18.

27.Nibali L, D'Aiuto F, Griffiths G, Patel K, Su-
van J, Tonetti MS. Severe periodontitis is as-
sociated with systemic inflammation and a
dysmetabolic status: a case-control study. J
Clin Periodontol 2007; 34(11): 931-7.

28. Gomes-Filho IS, Freitas Coelho JM, da
Cruz SS, Passos JS, Teixeira de Freitas CO,
Aragdo Farias NS. ym. Chronic periodontitis
and C-reactive protein levels. J Periodontol
2011; 82(7): 969-78.

29. Ridker PM, Rifai N, Rose L, Buring JE, Cook
NR. Comparison of C-reactive protein and
low-density lipoprotein cholesterol levels in
the prediction of first cardiovascular events.
N Engl J Med 2002; 347(20): 1557-65.

30. Tonetti MS, D'Aiuto F, Nibali L, Donald A,
Storry C, Parkar M. ym. Treatment of perio-
dontitis and endothelial function. N Engl J
Med 2007; 356(9): 911-20.

31.Teeuw WJ, Slot DE, Susanto H, Gerdes VE,
Abbas F, D'Aiuto F. ym. Treatment of perio-
dontitis improves the atherosclerotic profile:
a systematic review and meta-analysis. J
Clin Periodontol 2014; 41(1): 70-9.

32. Orlandi M, Suvan J, Petrie A, Donos N,
Masi S, Hingorani A. ym. Association bet-
ween periodontal disease and its freat-
ment, flow-mediated dilatation and ca-
rotid intima-media thickness: a systematic
review and meta-analysis. Atherosclerosis
2014; 236(1): 39-46.

33. Desvarieux M, Demmer RT, Jacobs DR,

Papapanou PN, Sacco RL, Rundek T. Chan-
ges in clinical and microbiological periodon-
tal profiles relate to progression of carotid
intfima-media thickness: the Oral Infections
and Vascular Disease Epidemiology study.
J Am Heart Assoc 2013; 2(6): e000254.

34. Holmlund A, Lampa E, Lind L. Poor Res-
ponse to Periodontal Treatment May Predict
Future Cardiovascular Disease. J Dent Res
2017; 96(7): 768-73.

35.LiC,LvZ ShiZ, Zhu Y, Wu Y, LiL. ym. Perio-
dontal therapy for the management of car-
diovascular disease in patients with chronic
periodontitis. Cochrane Database Syst Rev
2017; 11: CD009197.

36. D'Aiuto F, Gkranias N, Bhowruth D, Khan
T, Orlandi M, Suvan J. ym. Systemic effects
of periodontitis treatment in patients with
type 2 diabetes: a 12 month, single-centre,
investigator-masked, randomised frial. Lan-
cet Diabetes Endocrinol 2018; 6(12): 954-65.
37. UK Prospective Diabetes Study (UKPDS)
Group. Intensive blood-glucose control with
sulphonylureas or insulin compared with
conventional treatment and risk of comp-
lications in patients with type 2 diabetes
(UKPDS 33). Lancet 1998; 352(9131): 837-53.
38. Buhlin K, Mantyl& P, Paju S, Peltola JS,
Nieminen MS, Sinisalo J. ym. Periodontitis is
associated with angiographically verified
coronary artery disease. J Clin Periodontol
2011; 38(11): 1007-14.

39. Hyvdrinen K, Méntyld P, Buhlin K, Paju
S, Nieminen MS, Sinisalo J. ym. A common
periodontal pathogen has an adverse asso-
ciatfion with both acute and stable coronary
artery disease. Atherosclerosis 2012; 223(2):
478-84.

40. Mantyla P, Buhlin K, Paju S, Persson GR,
Nieminen MS, Sinisalo J. ym. Subgingival
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
associates with the risk of coronary artery di-
sease. J Clin Periodontol 2013; 40(6): 583-90.
41. Liljestrand JM, Paju S, Pietidinen M, Buhlin
K, Persson GR, Nieminen MS. ym. Immunolo-
gic burden links periodontitis to acute co-
ronary syndrome. Atherosclerosis 2018; 268:
177-84.

Kirjoittajat

Aino Salminen, HLT, DI
aino.m.salminen@nhelsinki.fi

Elisa Kopra, HLT, EHL

Laura Lahdentausta, HLT
John Liljestrand, HLT
Susanna Paju, dosentti, EHL

Suu- ja leukasairaudet, Helsingin yliopisto ja
Helsingin yliopistollinen sairaala

Suomen Hammasladkarilehti 4/2020 S 1



