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Ientulehdus ja parodontiitti terveysriskeinä

Terve suu kuuluu olennaisena osana kokonaisterveyteen. Suun tulehdukselliset sairaudet aiheuttavat ja 
ylläpitävät lievää tulehdusta, joka liittyy yleissairauksiin. Parodontiitissa epäsuotuisat bakteerit ja niiden 
virulenssitekijät leviävät muualle elimistöön etenkin verenkierron ja syljen välityksellä. Hampaiden ja 
ikenien hoito on tärkeää lapsuudesta lähtien niin hampaiden ja hyvän purentatoiminnan säilyttämiseksi 
kuin tulehduksiin liittyvien riskitekijöiden hallitsemiseksikin. Jatkuvasti lisääntyvä tutkimusnäyttö 
parodontiitin hoidon yleisterveydellisistä hyödyistä osoittaa, että sillä voidaan aikaansaada esimerkiksi 
parempi tyypin 2 diabeteksen hoitotasapaino tai matalampi verenpaine. Lääkärille näkyviä merkkejä 
suun tulehdussairauksista voivat olla pitkälle edennyt hammaspuutos, punoittavat ja turvonneet ikenet 
tai hampaisiin kertynyt plakki. Tällöin kannattaa muistuttaa potilasta säännöllisten hammaslääkärin 
tarkastusten tärkeydestä. 

K rooniset suutulehdukset, ientulehdus ja 
karies, ovat maailman yleisempien tuleh-
dustautien joukossa. Ne alkavat jo lap-

suudessa. Hoitamattomina niistä saattaa seurata 
edennyt tulehdus, toisin sanoen marginaalinen 
tai apikaalinen parodontiitti, joilla molemmilla 
voi olla merkitystä myös yleisterveydelle. Kes-
kitymme kirjoituksessamme marginaalisen pa-
rodontiitin terveysriskeihin.

Ientulehdus on bakteerien kertymisestä ai-
heutuva pinnallinen tulehdus, joka paranee, 
kun plakkiärsytys poistetaan. Tällöin hampaan 
kiinnitystä ei ole menetetty (KUVA). Ientuleh-
duksen merkit ovat punoittava ja verta vuotava 
ien, jonka potilas on usein myös huomannut 
hampaita harjatessaan tai hammasvälejä puh-
distaessaan. Ienverenvuotoa esiintyykin ensim-
mäisenä hammasväleissä, jotka jäävät monilta 
puhdistamatta. 

Jatkuessaan ientulehdus voi kehittyä alttiil-
la henkilöillä marginaaliseksi parodontiitiksi 
eli hampaiden kiinnityskudostulehdukseksi, 
joka aiheuttaa sekä luutuen että pehmytkudos-
ten menetystä hampaan ympäriltä. Tämä tila 
ei ole enää palautuva, menetettyä alveoli- eli 
hammasharjanneluuta ei saada takaisin. Tauti 

voidaan kuitenkin saada pysäytetyksi hoidolla 
niin, ettei kudostuho etene.

Parodontiitissa hampaan biofilmi muuttuu 
dysbioottiseksi eli sen mikrobitasapaino häi-
riintyy. Suun dysbioosissa bakteerien lajikir-
jo ja määrä lisääntyvät, samoin anaerobisten 
gramnegatiivisten bakteerien osuus (KUVA). 
Parodontiitissa muodostuu syventyneitä ien-
taskuja, jotka voidaan havaita ientaskumittarilla 
kliinisessä tutkimuksessa. 

Hammasharjanneluun kato havaitaan rönt-
genkuvasta, parhaiten panoraamatomogra
fiasta (PTG), josta saadaan hyvä kokonaiskuva 
kiinnityskudoksen tilanteesta. Tukena diagno-
soinnissa voidaan käyttää esimerkiksi dysbioot
tiseen biofilmiin liittyvien riskibakteerien kar-
toittamista. Tässä tutkimuksessa hammaslääkäri 
ottaa hammasplakkinäytteen potilaan syven-
tyneistä ientaskuista ja lähettää sen kliiniseen 
laboratorioon bakteerien tunnistamiseksi PCR-
tekniikalla.

Parodontiitti voi hoitamattomana johtaa 
hampaiden menetykseen. Se taas vaikuttaa syö-
miseen ja purentatoimintaan ja siten ravitse-
mukseen. Hampaiden puuttuminen näkyviltä 
alueilta voi olla myös sosiaalinen haitta.

  Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
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Mihin yleissairauksiin parodontiitti 
yhdistyy?

Sydän- ja verisuonitaudit. Parodontiittia yleis-
sairauksien riskitekijänä on tutkittu aktiivisesti 
jo yli 30 vuoden ajan. Tutkimus käynnistyi kii-
vaana sydän- ja verisuonitautien osalta, kun en-
simmäinen tapaus-verrokkitutkimus julkaistiin 
Suomessa (1). Parodontiitin yhteyttä sydän- ja 
verisuonitauteihin on tutkittu ehdottomasti 
eniten, ja tutkimusnäyttö sen osalta onkin luo-
tettavinta. Vuonna 2012 American Heart Asso-
ciation (AHA) julkaisi konsensusraporttinsa, 
jonka mukaan parodontiitti on ateroskleroottis-

ten verisuonitautien itsenäinen riskitekijä (2). 
Meta-analyysien mukaan parodontaalisairaudet 
yhdistyvät 24–35 % suurentuneeseen sepelval-
timotautiriskiin ja 150–200 % suurentuneeseen 
aivoinfarktiriskiin (TAULUKKO 1) (3,4).

Parodontiitti yhdistyy myös vakiintuneisiin 
sydän- ja verisuonitautien riskitekijöihin, kuten 
ikään, miessukupuoleen, dyslipidemiaan, tupa-
kointiin, verenpaineeseen ja diabetekseen. Uu-
den meta-analyysin mukaan parodontiittipoti-
lailla on terveitä suurempi kokonaiskolesteroli-, 
LDL-kolesteroli- ja triglyseridipitoisuus sekä 
pienempi HDL-kolesterolipitoisuus (5). Suo-
malaistutkimuksen mukaan parodontiittipoti-

KUVA.  Vaikutusmekanismit, joilla parodontiitti voi uhata yleisterveyttä. Ientulehduksen ja parodontiitin piirteet. 
Parodontiitti etenee dysbioottisen biofilmin ja isännän vasteen seurauksena: biofilmi saa aikaan tulehduksen, 
johon liittyvä kudostuho syventää ientaskua ja tarjoaa suotuisat olosuhteet esimerkiksi anaerobisille bakteerila-
jeille. Parodontiitti aiheuttaa ja ylläpitää lievää tulehdusta, joka on yhdistetty useaan yleissairauteen. Tulehdus 
syntyy joko suoraa reittiä, jolloin tulehtuneesta ientaskusta leviää bakteereja ja tulehdustekijöitä verenkiertoon, 
tai epäsuoraa reittiä, jolloin parodontiittiin liittyvä dysbioosi aiheuttaa tulehduksellisia muutoksia suolistossa. 
MMP = matriksimetalloproteinaasi; ROS = reaktiivinen happiradikaali
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laiden HDL on myös toiminnallisesti huonom-
paa ja sen alaryhmäjakauma on epäsuotuisampi 
(6). Parodontiitin aiheuttamat muutokset lipi-
diaineenvaihdunnassa ovat tyypillisiä lievälle 
tulehdukselle.

Vuonna 2019 julkaistiin uraauurtava suoma-
lainen tutkimus lapsuuden suun tulehduksista 
ja siitä, kuinka ne yhdistyvät sydän- ja verisuo-
nitautien riskitekijöihin lapsena ja aikuisena 
sekä valtimonkovettumistautiin aikuisena (7). 
Aineistona käytettiin valtakunnallista LASERI-
tutkimusta (8). Tutkimus alkoi vuonna 1980, 
jolloin suun kliininen tutkimus tehtiin 755 lap-
selle, jotka olivat iältään kuusi-, yhdeksän- ja 
12-vuotiaita. 

Vuonna 2007 seurantatutkimus päättyi kau-
lavaltimon seinämän paksuuden kaikukuvaus-
mittaukseen, ja tutkittavat olivat tuolloin keski-
iän kynnyksellä. Yleiset verisuonisairauksien 
riskitekijät mitattiin 27 vuoden seuranta-aikana 
useassa aikapisteessä. Riskitekijöitä yhdistä-
mällä saatiin lasketuksi lapsuuden ja aikuisiän 
riskikuorma. Yhteys suun tulehdusmerkkien, 
karieksen, paikkojen, verenvuodon ja ientas-

kulöydösten sekä kaulavaltimon seinämän pak-
suuden välillä analysoitiin. 

Suun tulehdusmerkkien määrä yhdistyi 
merkitsevästi verisuonitautien riskitekijöiden 
määrään erityisesti lapsuudessa, mutta myös 
aikuisiällä. Sekä ientulehduksen että karieksen 
määrä lapsena oli merkitsevästi yhteydessä kau-
lavaltimon seinämän paksuuteen aikuisena. Jos 
kaikki rekisteröidyt suun tulehdusmerkit löy-
tyivät lapsuusiässä, riski kuulua kaulavaltimon 
seinämän paksuuden ylimpään kolmannekseen 
aikuisena oli lähes kaksinkertainen (TAULUK-

KO 1). Suun terveyden kokonaisvaltainen hoito 
ja infektioiden ehkäisy kannattaa siis aloittaa jo 
lapsuudessa.

Diabetes on tunnettu parodontiitin riskite-
kijä, joka myös vaikeuttaa hampaiden kiinni-
tyskudosten paranemista parodontiitin hoidon 
yhteydessä (9). Sen sijaan on vähemmän jul-
kaistua tietoa siitä, onko parodontiitti diabe-
teksen ilmaantuvuuden riskitekijä. Irlantilais-
tutkimuksessa, jossa seurattiin iäkkäitä miehiä, 
keskivaikea tai vaikea parodontiitti yhdistyivät 
69 % lisääntyneeseen riskiin sairastua diabetek-

Ientulehdus ja parodontiitti terveysriskeinä

TAULUKKO 1.  Parodontiitin ja yleissairauksien yhteydet, joita on eniten tutkittu (3,4,10,13,15,17,19,20).

Sairaus Riskitekijä tai suo-
jatekijä

Asetelma tai menetelmä Riskisuhde, riski-
tiheyksien suhde 
tai kerroinsuhde

95 %:n luotta-
musväli

Viite

Sepelvaltimotauti-
tapahtuma

Parodontiitti Meta-analyysi 1,24 1,01–1,51 (3)

Sydän- ja verisuoni-
tautitapahtuma

Edennyt hammas-
puutos

Meta-analyysi 1,34 1,10–1,63 (3)

Aivoinfarkti Parodontiitti Meta-analyysi Poikittainen 3,04 1,10–8,43 (4)
Etenevä 2,52 1,77–3,58

Kaikki 2,88 1,53–5,41

Valtimonkovettu-
mistauti

Lapsuuden suun 
tulehdukset

Kohortti Etenevä 1,95 1,28–3,00 (20)

Tyypin 2 diabetes Keskivaikea tai vaikea 
parodontiitti

Kohortti Etenevä 1,69 1,06–2,69 (10)

Kohonnut veren-
paine

Keskivaikea tai vaikea 
parodontiitti

Meta-analyysi Poikittainen 1,22 1,10–1,35 (13)
Etenevä 1,68 0,85–3,35

Keuhkokuume Parodontiitin hoito Väestöpohjai-
nen

Etenevä 0,70 0,66–0,75 (15)

Astma Parodontiitti Meta-analyysi 3,54 2,47–5,07 (17)

Keuhkoahtauma-
tauti

Parodontiitti Meta-analyysi 1,78 1,04–3,05 (17)

Alzheimerin tauti Vaikea parodontiitti Meta-analyysi 2,98 1,58–5,62 (19)
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seen 7,8 vuoden seuranta-aikana (TAULUKKO 1) 
(10). Suurehkossa japanilaistutkimuksessa vas-
taavaa tulosta taas ei voitu osoittaa (11).

Kohonnut verenpaine. Uuden tutkimuksen 
mukaan parodontiitti voi olla syynä korkeaan 
verenpaineeseen, sillä parodontiittiin liittyvä 
genotyyppi ennustaa kohonnutta verenpainetta 
(12). Tutkimuksessa hyödynnettyä molekyyli-
epidemiologian tilastotieteellistä menetelmää, 
mendelististä satunnaistamista, voidaan hyö-
dyntää syysuhteiden selvittämisessä. Tutki-
mukseen oli liitetty samansuuntaisia tuloksia 
osoittava kliininen hoitokoe, jossa parodontii-
tin intensiivinen hoito madalsi verenpainetta. 

Näiden tulosten perusteella tutkijat saattoi-
vat päätellä, että parodontiitin ja korkean ve-
renpaineen välillä on syysuhde. Meta-analyysin 
mukaan vaikea parodontiitti yhdistyi kor
keaan verenpaineeseen kerroinsuhteella (odds 
ratio, OR) 1,5 ja ennusti sen ilmaantuvuutta 
(OR 1,7) (TAULUKKO 1) (12). Parodontiittipoti-
lailla oli keskimäärin 4,49 (2,88–6,11) mmHg 
korkeampi systolinen ja 2,03 (1,25–2,81) 
mmHg korkeampi diastolinen verenpaine ver-
rattuna terveisiin (13).

Keuhkosairaudet. Hampaiden biofilmissä 
elää monia bakteerilajeja, jotka voivat aiheuttaa 
myös hengitystieinfektioita. Useita parodontiit-
tiin liitettyjä bakteerilajeja tai ‑sukuja on pystyt-
ty viljelemään keuhkonesteistä (Porphyromonas 
gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Eikenella 
corrodens ja Actinomyces-suku). Suunielun bak-
teerit voivat aspiroitua keuhkoihin erityises-
ti sairaala- tai hoitokotipotilailla ja aiheuttaa 
keuhkokuumeen. Aspiraatiokeuhkotulehdus on 
yleinen potilailla, joilla on nielemisvaikeuksia ja 
joiden suuhygienia on huonolla tolalla (14). 

Väestöpohjainen taiwanilaistutkimus osoitti 
taannoin, että parodontiittiinsa hoitoa saaneet 
potilaat sairastuivat harvemmin keuhkokuu-
meeseen kuin hoitamaton verrokkikohortti, ris-
kitiheyksien suhde (hazard ratio, HR) oli 0,70 
(TAULUKKO 1) (15). Puutteistaan huolimatta 
tutkimus viittaa siihen, että parodontiitti saattaa 
liittyä keuhkokuumeeseen myös väestötasolla. 
Toisaalta väestöpohjainen korealaistutkimus 
ei tukenut tällaista assosiaatiota (16). Meta-
analyysin mukaan parodontiitti yhdistyy myös 
suurentuneeseen astma- (OR 3,5) ja keuhkoah-

taumatautiriskiin (OR 1,8) (TAULUKKO 1) (17).
Dementia. Ruotsalais-suomalaisen yhteis-

työn tuloksena julkaistiin hiljattain tapaus-ver-
rokkitutkimus, jossa havaittiin kognitiivisista 
häiriöistä kärsivillä potilailla useammin huono 
suun terveys, hammasharjanneluun katoa, pa-
tologisesti syventyneitä ientaskuja ja kariesta 
(18). Nämä suun tulehdusmerkit olivat eri-
tyisen selviä Alzheimerin tautia sairastavilla. 
Meta-analyysissä parodontiittipotilaiden Alz-
heimerin taudin OR oli 2,2 (TAULUKKO 1) (19). 
Etenevien tutkimusten puuttumisen vuoksi 
päätelmiä syysuhteesta ei kuitenkaan voida teh-
dä. P. gingivalis ‑bakteeria on kuitenkin löydetty 
potilaiden aivoista ja aivo-selkäydinnesteestä, 
ja sen tärkeällä virulenssitekijällä, gingipaiinilla, 
on osoitettu olevan neurotoksisia ominaisuuk-
sia (20).

Parodontiitin yhteys muihin sairauksiin 
tai terveysongelmiin. Sydän- ja verisuonitau-
tien, diabeteksen, kohonneen verenpaineen, 
keuhkokuumeen ja dementian lisäksi lukuisien 
muiden sairauksien yhteyttä parodontiittiin 
tutkitaan. Hiljattain julkaistun kartoituksen 
mukaan käynnissä on rekisteröityjä kliinisiä 
kokeita parodontiitin yhteydestä jopa 57 eri 
sairauteen tai vaivaan (21). 

Edellä mainittujen sairauksien lisäksi tutki-
musnäyttöä on eniten parodontiitin yhteydestä 
ennenaikaisiin synnytyksiin ja pieneen synty-
mäpainoon, rasvamaksatautiin (NAFLD), syö-
pään, lihavuuteen ja nivelreumaan (21). Myös 
yhteys sekä miesten että naisten hedelmälli-
syysongelmiin on raportoitu (22,23). Koska 
suuri osa tutkimuksista perustuu poikittaisase-
telmaan, ei aina voida varmasti sanoa, onko pa-
rodontiitti terveysongelmien riskitekijä, riski-
indikaattori vai merkki huonoista elintavoista.

Hampaiden puuttuminen voi olla 
merkki yleisterveyden ongelmista

Hampaiden puuttumisen ja erityisesti pitkälle 
edenneen hammaspuutoksen (alle kymmenen 
toimivaa purentaparia) ajatellaan kuvastavan 
pitkäaikaista altistumista kroonisille suun tu-
lehduksellisille sairauksille, kuten parodontiitil-
le tai kariekselle. Molempien ”päätetapahtuma” 
on hampaan menetys. 
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Suomalaisessa FINRISKI 1997 ‑tutkimuk-
sessa arvioitiin puuttuviin hampaisiin liittyviä 
yleisterveydellisiä riskejä 13 vuoden seurannas-
sa (TAULUKKO 2) (24). Jo vähintään viisi puut-
tuvaa hammasta yhdistyi 60 % lisääntyneeseen 
sepelvaltimotautitapahtuman riskiin ja 140 % 
lisääntyneeseen akuutin sydäninfarktin riskiin. 
Edennyt hammaspuutos eli vähintään yhdek-
sän puuttuvaa hammasta yhdistyi näiden li-
säksi myös 37 % lisääntyneeseen diabeteksen 
ilmaantuvuuteen ja 37 % suurempaan kuole-
manriskiin (TAULUKKO 2). Myös hampaatto-
muus liittyy suurentuneeseen yleissairauksien 
riskiin, joten näyttää siltä, ettei tilanne ole pa-
lautuva. Kun puuttuvien hampaiden lukumäärä 
lisättiin käytössä oleviin riskiarvioihin, niiden 
ennustavuus parani merkitsevästi (24).

Parodontiitin ja yleissairauksien 
yhteyden mekanismit

Parodontiitilla ja monilla yleissairauksilla on 
yhteneviä riskitekijöitä, kuten ikä, tupakointi ja 
huono sosioekonominen asema. Kun nämä ja 
muut riskitekijät vakioidaan, parodontiitti yh-
distyy silti useiden yleissairauksien ilmaantu-
vuuteen. Riskiin liittyvät mekanismit ovat vielä 
osittain tuntemattomia. 

Kroonisten infektioiden kuten parodontiitin 
tiedetään lisäävän lievää tulehdusta, joka lienee 
yhdistävä tekijä hyvin erilaisten systeemisten 
vaikutusten takana. Parodontiitin dysbiootti-
nen biofilmi voi edistää lievää tulehdusta joko 
suoraan verenkierron välityksellä tai epäsuo-
rasti esimerkiksi suoliston kautta (KUVA). Suun 
bakteerit tai niiden erilaiset virulenssitekijät 
kulkeutuvat verenkiertoon tavallisten toimien, 
kuten syömisen ja hampaiden harjauksen yh-
teydessä. Tämän lisäksi nielemme noin 1,5 lit-
raa sylkeä päivittäin, ja onkin näyttöä siitä, että 
suun mikrobit voivat vaikuttaa suolen mikro-
biston koostumukseen ja toimintaan (25).

Dysbioottinen biofilmi yliaktivoi paikallista 
tulehdusvastetta, ja tulehdussytokiinien kuten 
tuumorinekroositekijä alfan (TNF-α) sekä in-
terleukiinien 1 beeta ja 6 (IL-1β ja ‑6) tuotanto 
lisääntyy. Tämä johtaa edelleen maksan akuu-
tin vaiheen proteiinien, kuten CRP:n, tuotan-
non aktivoitumiseen (26). 

Tulehtuneen ikenen kautta verenkiertoon 
päätyy myös lukuisia suun mikrobien tuotteita, 
kuten toksiineja. Näistä yksi tärkeimmistä on 
gramnegatiivisten bakteerien pintamolekyyli 
lipopolysakkaridi (LPS eli endotoksiini), joka 
Tollin kaltaisiin reseptoreihin 4 (TLR-4) si-
toutuessaan herättää yleisen immuunivasteen. 

TAULUKKO 2.  Puuttuvien hampaiden lukumäärä ja kroonisten sairauksien ilmaantuvuus 13 vuoden seurannassa (24). Ti-
lastollisesti merkitsevät riskitiheyksien suhteet (hazard ratio, HR) lihavoitu. Aineistona FINRISKI 1997 ‑tutkimusaineisto, kaikki 
mallit on kaltaistettu iän, sukupuolen, tupakoinnin ja maantieteellisen alueen mukaan. 

Sairaus, riskisuhde 
(95 %:n luottamusväli)

Puuttuvien hampaiden lukumäärä tutkimuksen alussa

0–1 2–4 5–8 9–31 Hampaaton

Sydän- ja verisuoni
tautitapahtuma1

1,00 1,10 (0,80–1,51) 1,18 (0,85–1,63) 1,51 (1,13–2,02) 1,40 (1,01–1,95)

Sepelvaltimo
tautitapahtuma1

1,00 1,22 (0,81–1,85) 1,62 (1,08–2,43) 1,99 (1,37–2,89) 1,65 (1,09–2,50)

Sydäninfarkti1 1,00 1,41 (0,76–2,63) 2,39 (1,32–4,31) 2,10 (1,19–3,71) 1,84 (0,99–3,42)

Aivohalvaus1 1,00 0,95 (0,59–1,54) 0,61 (0,35–1,06) 1,05 (0,67–1,65) 1,17 (0,71–1,92)

Tyypin 2 diabetes2 1,00 1,20 (0,88–1,63) 1,36 (0.97–1,90) 1,37 (1,02–1,86) 1,56 (1,10–2,20)

Kuolema3 1,00 0,88 (0,66–1,19) 0,90 (0,66–1,24) 1,37 (1,05–1,79) 1,68 (1,26–2,24)
17 397 henkilöä, joilla ei etukäteen sydän- ja verisuonitautidiagnoosia. Malli on kaltaistettu edellisten lisäksi systolisen veren-
paineen, verenpainelääkityksen, kokonais- ja HDL-kolesterolipitoisuuden, koulutustason ja diabeteksen mukaan.
27 862 henkilöä, joilla ei etukäteen diabetesdiagnoosia. Malli on kaltaistettu lisäksi painoindeksin, fyysisen inaktiivisuuden, 
diabetesperimän ja CRP-pitoisuuden mukaan.
37 198 henkilöä, joilla ei etukäteen diabetesdiagnoosia. Malli on kaltaistettu lisäksi alkutilanteen sydän- ja verisuonitaudin 
mukaan.

Ientulehdus ja parodontiitti terveysriskeinä
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Tämä johtaa edelleen akuutin vaiheen vasteen 
ja komplementin aktivoitumiseen sekä leu-
kosyyttien migraatioon (27). Krooniset suun 
infektiot suurentavat veren LPS-aktiivisuutta, 
mikä voi lisätä sydäntautiriskiä (28).

Sekä syljessä että veressä esiintyy runsaasti 
parodontopatogeeneja vastaan tuotettuja vasta-
aineita (29). Niiden mahdollisesta suojaavasta 
vaikutuksesta kyseisiä bakteereja vastaan ei ole 
tutkimusnäyttöä. Bakteerien rakenteet, joita 
vasta-aineet tunnistavat, saattavat olla hyvin 
samankaltaisia ihmisen omien solurakenteiden 
kanssa, jolloin saattaa muodostua autovasta-
aineita. Tällöin puhutaan molekyylijäljittelystä 
(molecular mimicry), jolla saattaa olla merki-
tystä myös yleissairauksien synnyssä (30,31). 
Parodontiittipotilailla on esimerkiksi havaittu 
suurentuneita vasta-ainepitoisuuksia kardio-
lipiinille, fosforyylikoliinille ja hapettuneelle 
LDL:lle (26,30,31). Erityisesti P. gingivalis 
‑bakteeri edistää elimistön proteiinien sitrul-
linoitumista, mikä saattaa olla avainasemassa 
autovasta-aineiden synnylle nivelreuman yh
teydessä (32).

Parodontiitin hoito

Parodontiitin ensisijainen hoito on mekaani-
nen anti-infektiivinen hoito, jonka tekee ham-
maslääkäri. Hoitoon voivat osallistua myös 
erikoishammaslääkäri ja suuhygienisti (33). 

Anti-infektiivinen hoito käsittää bakteeripeit-
teiden ja niitä keräävien tekijöiden, kuten ham-
maskiven ja paikkaylimäärien, poiston. Joskus 
mekaanisen anti-infektiivisen hoidon tukena 
voidaan käyttää mikrobilääkitystä, jonka mää-
rää aina hammaslääkäri. 

Pitkälle edenneen parodontiitin hoidossa 
voidaan tarvita myös ienkirurgisia toimenpi-
teitä tulehduskohtien eliminoimiseksi. Mekaa-
ninen hoito ja omahoidon kohentaminen riit-
tävät usein hyvän hoitovasteen saavuttamiseen. 
Hoitotuloksen pysyvyyden kannalta tärkeintä 
on kuitenkin toimiva jokapäiväinen hampais-
ton omahoito, minkä takia jokaiselle potilaalle 
annetaan yksilölliset omahoito-ohjeet.

Hoidon vaikutus yleisterveyteen. Hyvällä 
omahoidolla, ehkäisevällä hammashoidolla ja 
asianmukaisella ammattimaisella parodontolo-
gisella hoidolla on mahdollista vaikuttaa sydän- 
ja verisuonitautien riskitekijöihin ja tautitapah-
tumien ilmaantuvuuteen (34). Parodontologi-
sen hoidon on osoitettu pienentävän seerumin 
herkän CRP-määrityksen (hsCRP) ja IL-6-ar-
voja ja vähentävän elimistön lievää tulehdusta 
(34). Lisäksi parodontologinen hoito parantaa 
endoteelin toimintaa ja pienentää kaulavalti-
mon seinämän paksuutta (35,36). Erityisesti 
hoidosta näyttävät hyötyvän parodontiittipoti-
laat, joilla on jo todettu sydän- ja verisuonitauti 
tai diabetes (37).

Meta-analyysien perusteella parodontolo-
ginen hoito pienentää sekä tilastollisesti että 
kliinisesti merkitsevästi diabeetikoiden glyko-
syloituneen hemoglobiinin (HbA1c) pitoisuut-
ta (38). Satunnaistetussa kontrolloidussa tut-
kimuksessa parodontiittia sairastavien tyypin 2 
diabeetikoiden HbA1c-arvo pieneni hoidetussa 
ryhmässä 12 kuukauden seurannassa keski-
määrin 0,6 prosenttiyksikköä enemmän kuin 
verrokkiryhmässä (39). 

Parodontologisella hoidolla saavutetun 
HbA1c-pitoisuuden pienenemisen on arvioitu 
vastaavan sitä, mihin voitaisiin päästä lisäämäl-
lä insuliini- tai tablettihoitoiselle diabeetikolle 
yksi lääke. Pienelläkin HbA1c-arvon pienenemi-
sellä voidaan saavuttaa mittavia kansantervey-
dellisiä vaikutuksia esimerkiksi vähentyneiden 
mikrovaskulaarikomplikaatioiden ja kuollei-
suuden osalta (40). 

Ydinasiat
	8 Suun terveyden kokonaisvaltainen hoito 

läpi elämän on tärkeää myös yleistervey-
den kannalta.

	8 Ientulehdus voi johtaa hoitamattomana 
parodontiittiin, joka on karieksen ohella 
tärkein hampaiden menettämisen syy.

	8 Parodontiitti lisää elimistön tulehdus-
kuormaa ja liittyy siten useiden kroonis-
ten sairauksien ilmaantuvuuteen.

	8 Myös lääkäri voi ottaa puheeksi suun 
terveyden ja suositella potilaalle hakeu-
tumista hammastarkastukseen.
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Tutkimustulosten pohjalta Ison-Britannian 
National Health Service (NHS) on tehnyt 
suosituksen, jonka mukaan kaikkien tyypin 2 
diabetesta sairastavien potilaiden hoitosuun-
nitelmaan tulisi sisältyä suun tutkimus etenkin 
iensairauksien toteamiseksi ja ohjeet suun ter-
veyden ylläpitämiseksi (41). Kustannussäästöjä 
on arvioitu kertyvän jopa satoja miljoonia pun-
tia vuodessa.

Lopuksi

Yleisterveydellisen ongelman takia vastaanotol-
la olevan potilaan kanssa kannattaa ottaa pu-
heeksi hänen hampaistonsa ja suunsa terveys. 
Mahdollisista hammasongelmista ja aikaisem-
masta hammashoidosta tai hammasproteeseis-
ta voidaan kysyä. 

Vaikkei yleislääkärin vastaanotolla ole käy-
tettävissä välineitä hampaiden ja niiden kiinni-
tyskudosten tutkimiseen, myös paljaalla silmäl-
lä tai nielupeilillä voidaan havaita tulehdusten 
merkkejä. Suuhun voi kurkistaa ja katsoa, onko 
siellä täydeltä näyttävä hammasrivistö vai puut-
tuuko useita hampaita, mikä kertoisi aikaisem-
masta altistumisesta tulehduksille. Kannattaa 
myös huomioida punoittavat ja turvonneet 
ikenet, plakkiset hampaat tai epähygieeniset 
hammasproteesit. Mikäli näkyviä merkkejä 
huonosta suun terveydestä löytyy tai keskuste-
lussa selviää, ettei säännöllistä hammashoitoa 
ole ollut, kannattaa potilas ohjata hammaslää-
kärin vastaanotolle. ■
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