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Sambandet mellan kroniska orala infektioner och 
kardiovaskulära sjukdomar (CVD) har fastslagits 
i ett flertal omfattande epidemiologiska studier. 
Majoriteten av evidensen avser sambandet mellan 
parodontit och åderförkalkning och parodontit har 
erkänts som en oberoende riskfaktor för CVD. Det 
finns också ett antal genetiska faktorer som skul-
le kunna göra en individ predisponerad för både 
parodontit och CVD. Interventionsstudier har vi-
sat att med lämplig parodontal behandling är det 
möjligt att påverka riskfaktorer för CVD. Därmed 
är parodontal behandling även gynnsamt för den 
allmänna hälsan.

Kroniska orala infektioner omfattar karies, parodon-
tit, apikal parodontit, perikoronit och slemhinnein-
fektioner. Merparten av forskningsevidensen gäller 
sambandet mellan parodontit och CVD. Den api-
kala parodontitens roll som en potentiell riskfaktor 
för hjärtsjukdom har också undersökts de senaste 
åren. En separat artikel i detta ämne, Endodontis-
ka infektioner och allmänhälsa av Sebring et al, pu-
blicerades i Tandläkartidningen nummer 2/2020. 

Vid både parodontit och aterosklerotiska hjärt-
sjukdomar spelar kronisk inflammation och ned-
brytning av extracellulära matrix en nyckelroll i 
sjukdomsutveckling och progression. Vid ateroskle-
rotisk hjärtsjukdom ackumuleras lipider i kärlväggen 
och bildar ett aterosklerotiskt plack. Den kroniska 

inflammationen i placken bidrar till placktillväxt 
och ruptur. Lokala inflammationer kan också skada 
kärlendotelet och leda till bildandet av blodprop-
par. Då det aterosklerotiska placket växer i storlek 
strävar det efter att aggressivt remodellera sig för att 
undvika att kärlet minskar signifikant i diameter och 
för att säkerställa blodflödet. Men, denna process 
försvagar placket och gör det benäget att ruptera. 
En lokal blodpropp bildas vid rupturen vilket kan 
medföra att hela artären blockeras. Aterosklero-
tiska plackrupturer leder till en CVD-händelse, till 
exempel en hjärtinfarkt.

Kopplingen mellan orala infektioner och CVD 
har fastslagits i flera omfattande longitudinella 
studier och i tvärsnittsstudier. I slutet av 1980-talet 
publicerades de första studierna av det här ämnet 
av finska forskargrupper [1, 2]. I studien av Mattila 
et al observerades att den orala hälsan hos patienter 
med hjärtinfarkt var klart sämre än den orala hälsan 
hos en kontrollpopulation. Detta gällde även när 
analyserna tagit i beaktande individernas ålder, 
socialgrupp, rökning, blodlipider och diabetes [1]. 
Studien som genomfördes av Syrjänen et al visade 
att parodontit, periapikala lesioner och perikoro-
nit var mer vanligt förekommande hos yngre och 
medelålders strokepatienter än hos friska kon-
trollindivider [2]. 

Parodontit har fastslagits som en oberoende risk-
faktor för CVD [3]. Men inom medicin kan kausali-
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tet endast etableras om strikt definierade kriterier 
uppfylls [4]. Idén om kausalitet mellan parodontit 
och hjärtsjukdomar stöds av enhetliga forsknings-
rön, övertygande teoretiska förklaringar och omfat-
tande experimentell evidens. För att kunna fastslå 
sann kausalitet mellan de två tillstånden krävs dock 
robustare vetenskaplig evidens, såsom bevis för i 
vilken ordning sjukdomshändelserna etableras, 
det vill säga evidens för att parodontit förekommer 
före hjärtsjukdomen. 

Den övergripande bördan av oral infektion har il-
lustrerats med hjälp av olika index. Några av dessa 
tar också, förutom marginal och apikal parodontit, 
hänsyn till tillstånd såsom karies, perikoronit och 
kvarblivna tandrötter. Tvärsnittsstudier har visat 
att dessa infektionsindex är associerade med krans-
kärlssjukdom [5, 6]. I en uppföljningsstudie över 27 
år associerades den orala infektionsbelastningen 
under barndomen (karies och gingivit) med hals-
artärväggens tjocklek och antalet riskfaktorer för 
CVD i vuxen ålder [7]. Det finns också viss indika-
tion på ett samband mellan sjukdomar i den orala 
slemhinnan och CVD [8]. Till exempel kan orala 
svampinfektioner ha potentiella systemiska effek-
ter eftersom behandling av protetisk stomatit har 
visat sig förbättra artärfunktionen [9]. Andra orala 
infektioner kan alltså öka risken för CVD genom 
mekanismer liknande de vid parodontit. 

GEMENSAMMA RISKFAKTORER 
FÖR KRONISKA ORALA INFEKTIONER OCH CVD
Kroniska orala infektioner och CVD har många ge-
mensamma riskfaktorer som modifierar predispo-
sitionen för sjukdom. Allmänt accepterade indivi-
duella riskfaktorer inkluderar ålder, att vara man, 
rökning, hög alkoholkonsumtion, låg socioeko-
nomisk status, diabetes, fetma, metabola syndro-
met, näringsrelaterade faktorer samt stress [10, 11]. 
Man har dessutom identifierat likheter i de genetis-
ka profilerna för parodontit och CVD, det är också 
troligt att man i framtiden kommer att finna hitin-
tills okända gemensamma riskfaktorer. Tobak är 
en signifikant riskfaktor för både parodontit och 
CVD. Tobak har ett flertal effekter inklusive påver-
kan på cirkulationen, mikrobiomet, neutrofilfunk-
tionen och cytokinproduktionen samt på potentia-
len för vävnadsregeneration [12]. 

Epidemiologiska studier har visat att parodontit 
är en riskfaktor för många systemiska sjukdomar, 
till exempel diabetes, CVD och reumatoid artrit 
[13]. Det observerade sambandet mellan paro-
dontal sjukdom och CVD kan delvis förklaras av 
den proinflammatoriska effekten vid fetma [13]. 
Diabetesrelaterade förändringar i till exempel neu-
trofil- och makrofagfunktion, cytokinsekretion och 
sårläkning predisponerar också en individ för paro-
dontit och CVD [14]. Dessa sjukdomar skulle också 
kunna vara delvis associerade via vissa genetiska 
riskfaktorer. Till exempel är en särskild variant av 

VAMP8-genen associerad med både parodontit 
och kranskärlssjukdom [15]. Genen i fråga påverkar 
bland annat cytokinsekretion, glukosmetabolism, 
blodkoagulation och sårläkning. Dessa processer 
är viktiga för sjukdomsmekanismerna hos både 
parodontit och CVD. 

MEKANISMERNA SOM KOPPLAR 
PARODONTIT TILL CVD
Sambandet mellan parodontit och CVD har för-
klarats genom ett antal mekanismer som grovt kan 
klassificeras som direkta och indirekta effekter i för-
hållande till sjukdomsprocesserna. De direkta me-
kanismerna inkluderar de parodontala bakterierna 
och deras virulensfaktorers effekter på kärlväggar-
na. De indirekta mekanismerna består av den sys-
temiska inflammationen och de metaboliska för-
ändringar som orsakas av parodontit. 

Efter hand som parodontiten progredierar, ökar 
proportionen av patogener i det orala mikrobiomet. 
En mångfaldig dysbiotisk bakteriekoloni överak-
tiverar den lokala inflammationsresponsen och 
drar till sig proteolytiska enzymer vilket leder till 
parodontala vävnadsskador. Hos patienter med 
parodontit ökar produktionen av de proinflam-
matoriska cytokinerna såsom tumörnekrosfaktor 
(TNF) α, interleukin (IL) 1β och IL-6. Som en syste-
misk effekt av dessa cytokiner ökar produktionen av 
akutfas-proinflammatoriska mediatorer i levern, till 
exempel C-reaktivt protein (CRP), ytterligare [16].

Kroniska infektioner såsom parodontit ökar låg-
gradig systemisk inflammation. Det är känt att detta 
kan bidra till utvecklingen av ateroskleros (åder-
förkalkning), det vill säga bildandet av ateroskle-
rotiska plack i artärväggarna vilka ökar risken för 
blodproppar, kranskärlssjukdom och hjärtinfarkt 
[17, 18]. Förändringar i hormonnivåerna kan också 
påverka metabola förändringar. Man har till ex-
empel observerat att leptinnivåer är förhöjda hos 
både patienter med parodontit och patienter med 
kranskärlssjukdom. Detta kan störa immunsvaret, 
lipidomsättningen och bennybildningen [19]. 

Orala bakterier tar sig in i blodomloppet under 
dagliga aktiviteter, till exempel när vi äter eller bor-
star tänderna. Vissa parodontala patogener, såsom 
Porphyromonas gingivalis, tar sig runt immunförsva-
ret genom att invadera endotelceller, makrofager 
och dendritceller. Bakterierna når artärväggarna 
genom blodomloppet eller genom att vara dolda 
i vita blodkroppar [16]. När de väl har fäst till ar-
tärväggen har bakterierna ett flertal proateroskle-
rotiska effekter: De ökar monocytaktiveringen, 
endotelcellers produktion av adhesionsmolekyler, 
LDL lipoproteinoxideringen, skumcellsbildningen 

”�Andra orala infektioner kan öka risken för CVD 
genom mekanismer liknande de vid parodontit.”
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i kärlväggarna, proliferationen av glatt muskel samt 
endotelcellapoptosen (celldöd) [20]. Levande pa-
rodontala patogener har identifierats i aterosklero-
tiskt plack och deras roll i sjukdomsprocessen stöds 
av flera djur- och in vitro-studier [20]. Parodontala 
patogeners effekt på kärlväggen illustreras i figur I. 

Patogenernas virulensfaktorer, såsom proteaser, 
adhesiner och lektiner, ansamlas också i blodomlop-
pet. Ett exempel på detta är gingipain, en proteas 
utsöndrad av P. gingivalis som man vet modulerar 
immunrespons och ökar trombocytaggregation 
[16, 20]. Den proinflammatoriska ytstrukturen li-
popolysackarid (LPS, endotoxin) hos gramnegativa 
bakterier är en känd riskfaktor för ateroskleros som 
till exempel aktiverar det immunologiska svaret ge-
nom att binda till toll-like 4 receptor. Orala infek-
tioner kan öka graden av endotoxemi, det vill säga 
LPS i blodet, vilket ökar risken för hjärtsjukdom 
[21]. Man har även noterat att parodontit ökar den 
proaterosklerotiska oxidativa stressen i kroppen, 
vilket leder till störningar i cellmetabolism, auto-
fagi och apoptos [22].

Vissa patogenstrukturer, såsom värmechockpro-
teiner (heat shock proteins, HSP) och P. gingivalis-
proteasen gingipain, liknar kroppens eget protein. 
Ett resultat av detta är att den antikroppsförmed-
lade immunreaktionen som riktar sig mot orala 
infektioner kan leda till att kroppen producerar 
autoantikroppar, vilka ökar den aterosklerotiska in-

flammationsresponsen och främjar försämringar av 
endotelfunktionen [23]. Ökade nivåer av antikroppar 
mot kardiolipiner, fosforylkolin och oxiderat LDL 
har också upptäckts hos patienter med parodontit 
(16, 23]. Detta försämrar blodkoagulationen, ökar 
den systemiska inflammationen och accelererar 
bildandet av skumceller i artärväggsplack [16, 23].

Patienter med parodontit har ofta förhöjda halter 
i blodet av LDL och triglycerid samt sänkta halter av 
HDL lipoprotein [24]. Överskottet av LDL-kolesterol 
samlas i kärlväggen vilket accelererar aterosklerosen 
(figur I). Hos patienter med parodontit är dessutom 
HDL-partiklarnas förmåga att avlägsna kolesterol 
från kärlväggen försämrad [24]. Dyslipidemi, det vill 
säga blodfettsrubbningar, är en välkänd riskfaktor 
för ateroskleros och är en av de mekanismer som 
har föreslagits koppla samman orala infektioner och 
hjärtsjukdom [25]. Det har också noterats att orala 
infektioner aktiverar blodkoagulering, till exem-
pel genom att öka produktionen av fibrinogen och 
aggregeringstendensen hos trombocyter [20, 23]. 

Dessutom har experimentella studier visat att 
när P. gingivalis sväljs med saliv har det förmågan 
att förändra tarmfloran och modifiera metabolit-
profilen i serum vilket ökar risken för CVD [26]. 

Forskare världen över undersöker nu mekanis-
merna som förklarar associationen mellan orala 
infektioner och aterosklerotisk hjärtsjukdom och 
nya kopplingar mellan de båda upptäcks ständigt. 

Figur I. Parodontala 
bakteriers potentiella 
effekt på utvecklingen 
av aterosklerotiskt plack. 
Parodontala patogener 
och dess ytstrukturer 
och virulensfaktorer kan 
äntra den systemiska 
cirkulationen via inflam­
merade parodontala fickor. 
I kärlväggen bidrar de via 
ett flertal mekanismer till 
åderförkalkning. 
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På grund av den inflammatoriska karaktären av 
båda sjukdomarna är det möjligt att många av de 
ovan beskrivna metaboliska sjukdomarna är inbe-
gripna i en dubbelriktad process. Aktuell kunskap 
gör gällande att inflammation är den viktigaste 
sammankopplande mekanismen mellan orala in-
fektioner och CVD.

ORALA INFEKTIONER OCH 
DEN PARODONTALA BEHANDLINGENS 
EFFEKT PÅ INFLAMMATORISKA MARKÖRER
Förutom dyslipidemi är också den låggradiga in-
flammation som är vanligt förekommande hos pa-
tienter med parodontit associerad med förhöjda 
nivåer av leukocyter och serumglukos [27]. Syste-
miska nivåer av CRP, IL-6, TNF-α och fibrinogen 
är förhöjda hos patienter med parodontit [27]. Ök-
ningen i högkänsligt CRP (hsCRP) hos parodontit-
patienter är moderat och likvärdig med hsCRP-ni-
vån som predisponderar individer för CVD: Enligt 
en studie var genomsnittet av hsCRP hos patien-
ter med parodontit 2,6 mg/l, att jämföras med 1,78 
mg/l hos friska kontrollindivider [28]. Studier har 
visat att den relativa risken för kranskärlssjukdom, 
hjärtinfarkt och stroke är låg när hsCRP är lägre än 
1,0 mg/l, moderat när hsCRP är 1,0–3,0 mg/l och 
hög när hsCRP överstiger 3,0 mg/l [29]. Det har 
noterats att blodnivåerna av inflammatoriska och 

metabola markörer är korrelerat med antalet par
odontala fickor [27].

Det är möjligt att med lämplig parodontal behand-
ling påverka riskfaktorerna för CVD. Antiinfektiv 
parodontal behandling inkluderar professionell 
borttagning av biofilm och retentionsfaktorer såsom 
tandsten och fyllnadsöverskott. Effekterna av paro-
dontal behandling illustreras i figur II. Parodontal 
behandling har visats förbättra systemiska nivåerna 
av inflammatoriska (hsCRP, IL-6, TNF-α), trombo-
tiska (fibrinogen) och metabola (triglycerider, total 
kolesterol, HDL kolesterol, HbA1c, det vill säga 
långtidsblodsockret) markörer samt blodkärlens 
endotelfunktion vid en 6-månadersuppföljning.
[30, 31]. Man ska komma ihåg att endotelfunktionen 
försämras redan i de tidiga stadierna av ateroskleros 
[30]. Det har också observerats att parodontal be-
handling främjar artärernas vasodilatationskapaci-
tet [32]. Det förefaller som att särskilt patienter som 
lider av CVD och/eller diabetes när behandlingen 
inleds kan dra fördel av parodontal behandling 
[31]. Dessutom kunde en longitudinell studie visa 
att parodontal läkning saktar ner förtjockningen av 
halspulsådersväggen [33]. Patienter som svarade 
dåligt på den parodontala behandlingen hade en 
ökad risk för hjärtinfarkt, stroke och allvarlig hjärt-
svikt under en genomsnittlig uppföljning av 17 år 
[34]. Men en Cochrane-översikt visar att evidensen 

CVD och 
diabetes

Parodontal  
behandling

Endotel­
funktion

Inflammations­
markörer

Systemisk 
inflammation hsCRP MMPs Lipidprofil Blodsocker

Figur II. De gynnsamma effekterna av parodontal behandling 
på markörerna för kardiovaskulära sjukdomar och diabetes.

”��Det förefaller 
som att särskilt 
patienter 
som lider av 
CVD och/eller 
diabetes när 
behandlingen 
inleds kan 
dra fördel av 
parodontal 
behandling.”
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för den preventiva effekten av parodontal behand-
ling gällande primär och sekundär prevention av 
hjärtincidenter fortfarande är svag och därför be-
hövs ytterligare forskning [35]. 

Förhöjt blodsocker, metabolt syndrom och diabe-
tes är signifikanta riskfaktorer för CVD. Metaana-
lyser visar att konservativ parodontal behandling 
sänker graden av glykosylerat hemoglobin (HbA1c, 
så kallat långtidsblodsocker) både statistiskt och 
kliniskt signifikant (med i genomsnitt 0,36 pro-
centenheter hos patienter med typ 2-diabetes) [14, 
36]. Det är viktigt att komma ihåg att även en liten 
minskning av HbA1c kan innebära signifikanta 
fördelar för folkhälsan, till exempel när det gäl-
ler mikrovaskulära komplikationer och dödlighet 
[37]. Hittills är evidensen rörande effekten av paro-
dontal behandling av patienter med typ 1-diabetes 
ofullständig [14]. 

PAROGENESTUDIEN SOM ETT EXEMPEL PÅ
KOPPLINGEN MELLAN PARODONTIT OCH CVD
Globalt finns det endast ett fåtal studier som i detalj 
undersöker både graden av ateroskleros och det orala 
kliniska, mikrobiologiska och radiologiska statuset. 
Den finska Parogenestudien inkluderade 506 indi-
vider med kranskärlssjukdom. Sjukdomens svårig-
hetsgrad undersöktes med kranskärlsröntgen som 
genomförts på grund av hjärtsymtom [38]. Indivi-
derna genomgick en oral klinisk undersökning och 
ett ortopantomogram togs. Prover från saliv och 
parodontala fickor analyserades på innehåll av pa-
rodontala patogener. Resultaten visade att alveo-
lär benförlust som bekräftats radiologiskt, antalet 
saknade tänder och kliniskt detekterad inflamma-
tion av parodontiet, speciellt fördjupade parodonta-
la fickor, var associerade med svårighetsgraden av 
både stabil och instabil kranskärlssjukdom. I mik-
robiologiska analyser associerades en av riskpato-
generna för utveckling parodontit, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, särskilt med kranskärls-
sjukdom. Antalet bakterier i saliven och systemiska 
antikroppar till den här patogenen [39], subgingiva-
la bakteriefynd [40] samt specifika serotyper av A. 
actinomycetemcomitans i saliven [18] kopplades till 
en förhöjd risk för kranskärlssjukdom och sjukdo-
mens svårighetsgrad. I Parogenestudien observe-
rades också den roll som spelas av det immunolo-
giska svaret, inducerat av LPS från de parodontala 
patogenerna, när det gäller att förmedla koppling-
en mellan parodontit och hjärtsjukdom [21, 41]. 

Framtida uppföljningsstudier kommer att visa 
huruvida långvarig exponering av marginal par

odontit eller andra orala infektioner har en påver-
kan på utvecklingen eller utfallet av hjärtsjukdom.

SLUTSATS OM KLINISK RELEVANS
●	Evidens visar att parodontal behandling har en 

gynnsam effekt på allmänhälsan. 
●	Förebyggande av parodontal sjukdom, identifie-

ring av riskindivider samt diagnostisering och be-
handling av parodontit, särskilt i de tidiga stadi-
erna av sjukdomen, främjar också hjärthälsan.

●	Att hålla munhålan infektionsfri är särskilt vik-
tigt för högriskpatienter. I nuläget finns det ingen 
rekommendation gällande frekvens för kontroll-
besök eller mer frekvent underhåll hos patienter 
diagnostiserade med hjärtsjukdom såsom krans-
kärlssjukdom. Det är troligt att ett behov av en så-
dan rekommendation kommer att uppstå i fram-
tiden.

●	Det finns redan solid evidens för kopplingen mel-
lan parodontit och allmänhälsa. För att fastslå ef-
fekterna av andra orala infektioner på hjärthälsa 
krävs ytterligare forskning. 

ENGLISH SUMMARY
Association between oral infections and cardiovascular 
diseases
Aino Salminen, Elisa Kopra, Laura Lahdentausta, 
John Liljestrand and Susanna Paju
Tandläkartidningen 2020; 112 (3): 58–63
The association between chronic oral infections 
and cardiovascular diseases (CVD) has been esta-
blished in several extensive epidemiological stu-
dies. Most evidence available is on the association 
between periodontitis and atherosclerosis, and pe-
riodontitis has been recognised as an independent 
risk factor for CVD. The association between peri-
odontitis and heart disease risk is independent of 
confounding factors, such as patient’s smoking, 
age, sex, socioeconomic status or obesity. Perio-
dontal pathogens and their virulence factors can 
access the systemic circulation via inflamed perio-
dontium. In the arterial wall, periodontal pathogens 
have several proatherosclerotic effects. Periodon-
titis also causes low-grade systemic inflammation, 
which contributes to the development of atheroscle-
rosis. In addition, periodontitis patients display un-
favorable changes in lipoprotein structure and me-
tabolism. There are also some genetic factors that 
may predispose to both periodontitis and CVD. In-
tervention studies have shown that with appropriate 
periodontal treatment, it is possible to impact CVD 
risk factors. Periodontal treatment has been shown 
to improve systemic levels of inflammatory (e.g. C-
reactive protein and interleukins), thrombotic (fib-
rinogen) and metabolic (triglycerides, total choles-
terol, HDL cholesterol, HbA1c, i.e. long-term blood 
glucose) markers and to improve blood vessel en-
dothelial function. Periodontal treatment is thus be-
neficial for general health in addition to oral health. l

”�Hittills är evidensen rörande effekten  
av parodontal behandling av patienter  
med typ 1-diabetes ofullständig.”
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