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Tietyilla potilasryhmilla on kohon-
nut riski saada etdinfektio suun
mikrobien vuoksi. Esimerkiksi poti-
laat, jotka aloittavat sydvan sytos-
taattihoidon ja joille asennetaan
sydamen tekolappa tai nivelprotee-
si, tarvitsevat suun infektiofokus-
ten kartoituksen ja eliminoinnin.
Etainfektioita mahdollisesti aiheut-
tava bakteremia on seurausta ta-
vanomaisista suun toimenpiteists,
ja aktiivinen tulehdustila voi lisata
sen maaraa.

Tassd narratiivisessa katsauksessa
tarkastellaan hampaiden kiinnitys-
kudoksista lahtoisin olevaa bakte-
remiaa ja parodontologisia hoito-
linjoja saneerauksen yhteydessa.
Hampaiden kiinnityskudostulehdus
eli parodontiitti lisaa bakteremian
maaraa. Haasteeksi voi muodos-
tua hoidon aikataulutus ja hampai-
den ennusteiden maarittdminen
ennen mahdollista tulevaa infek-
tioriskiin vaikuttavaa toimenpidettd
tai lddkehoitoa. Lisdksi kohonneet
infektioriskin syy vaikuttaa sanee-
rauksen perusteellisuuteen. Hoito-
linjoihin vaikuttaa my®és, onko poti-
laalla kohonnut infektioriski tietyn
ajan vai koko lopun eldamaansa.
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Ville Laitala, Tuomas Saxlin, Paivi Mantyla

ampaiston infektiofokuksella
tarkoitetaan infektiota, joka voi
aiheuttaa etdinfektion muualla
elimistossa. Tama voi olla seurauksena,
kun bakteerien paasy verenkiertoon li-
saantyy. Terveelld ihmiselld bakteremia
ei yleensd aiheuta ongelmia. Tietyilla
potilasryhmilla voi kuitenkin immuuni-
puolustus olla systeemisesti tai paikal-
lisesti heikentynyt, jolloin riski suusta
perdisin olevan infektion leviamiseen
kasvaa. Toisaalta kohonnut infektioris-
ki voi johtaa myos kroonisen infektion
akutisoitumiseen suussa tai hampais-
tossa.

Hampaiden kiinnityskudostulehdus
eli parodontiitti ei nykykasityksen mu-
kaan ole infektiosairaus sanan varsinai-
sessa merkityksessi, vaan sitd pidetaan
monitekijdisend, kroonisena, bakteeri-
en kaynnistimand hampaiden kiinni-

tyskudoksia tuhoavana inflammaationa
(1). Terveessikin hampaistossa suun ja
hampaiden pintojen bakteerien méara
ja monimuotoisuus ovat suuria, ja ne
kasvavat monimutkaisessa vuorovaiku-
tuksessa biofilmissd. Suun mikrobisto
voi erilaisten riskitekijoiden lasni ol-
lessa muuttua dysbioottiseksi ja kayn-
nistda inflammaation kudoksissa (2).
Naitd riskitekijoita ovat esimerkiksi
huono suuhygienia, tupakointi ja hoita-
maton diabetes (3, 4). Tasapainoisessa
tilanteessa elimiston oma immuunivas-
te pitda ylla homeostaasia kudoksissa ja
kiinnityskudos siilyy terveena. Joillain
ihmisilla kuitenkin timan immuuni-
vasteen saitelyn hairi6 johtaa kudostu-
hoon. Kaynnistynyt kudostuho altistaa
entistd voimakkaammalle bakteerifloo-
ran dysbioosille ja kliinisesti havaitta-
van kudostuhon etenemiselle.
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Taulukko 1. Bakteremian voimakkuus hampaiston toimenpiteissa (11, 39, 40, 41).

Lahde Tutkimuksen potilasaineisto
Forner ym. 2006  Parodontologisesti terveitd n = 20
Gingiviitti n = 20
Parodontiitti n = 20
Cherry ym. 2007  Gingiviitti n = 30

Zhang ym. 2013 Parodontiitti n = 30

Parodontiitti n = 30

Duvall et al. 2013
tilasta)

n = 10 (ei tietoa parodontiumin

Tarkasteltu toimenpide

Ei-kirurginen parodontologinen
hoito

Ei-kirurginen parodontologinen
hoito

Hammaslankaus
Ei-kirurginen parodontologinen
hoito

%, joilla bakteremiaa (CFU/ml ka [hajon- Maérityksen
taluku]) ajankohta
10 % (ka [95 % Cl] 0,61 [0,11-1,11]) 30s
20 % (ka [95 % Cl] 0,44 [0,11-1,11])
75 % (ka [95 % Cl1] 0,78 [0,11-2,67])
33 % (ka 0,1-0,7) 30sja
2 min
30 % (ka [SD] 8,2 [16,09]) 30s
33,3 % (ka [SD] 2,2 [3,2]) 5 min
50 % (ka [SD] 1,26 [3,67]) 1min30s

Viisaudenhampaan poisto

CFU = colony forming unit; ka = keskiarvo, Cl = luottamusvali, SD = keskihajonta

Kohonneen infektioriskin potilaita
ovat esimerkiksi ne, joille on hiljattain
elimistoon asetettu keinomateriaaleja
(sydéanlappa, nivelproteesi), eri syista
immunosuppressoidut (autoimmuuni-
sairaudet, elinsiirtopotilaat) tai syopa-
hoitoja saavat potilaat. Naita potilas-
ryhmia on kisitelty esimerkiksi Kaypa
hoito -suosituksessa "Hammasperaiset
akilliset infektiot ja mikrobiladkkeet”
(5). Ennen tulevia hoitoja potilas oh-
jataan hammaslaakarin vastaanotolle
tutkimukseen. Pyrkimys on, ettei suus-
sa ole infektiota, eika tulehdusta, jotka
lisaisivat komplikaatioiden riskia. Tu-
leva hoito maarittad, onko infektioris-
ki valiaikainen tai jatkuu 1api elaméan.
Esimerkiksi nivelproteesin infektoitu-
misriski pienenee kolmen kuukauden
kuluttua toimenpiteesta (5), mutta sy-
damen tekolappépotilaalla endokardii-
tin riski on pysyvisti kohonnut. Elin-
siirtopotilailla ja monilla autoimmuu-
nisairautta potevilla potilailla immu-
nosuppressiivinen ladkitys jatkuu jopa
ldpi elaman.

Katsaus

Hampaiden kiinnityskudoksista
lahtoisin oleva bakteremia

Suun toimenpiteistd aiheutuva bakte-
remia on matala-asteista ja lyhytkes-
toista (6, 7, taulukko 1). Bakteremia
on voimakkaimmillaan ensimmaéisten

minuuttien aikana ja heikkenee tyypil-
lisesti 30 minuutin kuluttua toimen-
piteesta (8). Esimerkiksi infektiivinen
endokardiitti on eldinkokeissa saatu
aikaan, kun bakteerien méaira veren-
kierrossa oli 1000—10 000 CFU/ml
(Colony Forming Unit / millilitra) (9).
Vastaavasti tekonivelen infektio on
eldinkokeissa saatu aikaan, kun maara
oli 46—210 CFU/ml (10). Hampaistosta
perdisin oleva bakteremia on tyypilli-
sesti tasolla 0,5—2,5 CFU/ml (taulukko
1). Endokardiittikokeissa elaimilla kui-
tenkin todettiin, ettd luku 2—5 CFU/ml
on riittdvd maara aiheuttamaan endo-
kardiitin, jos bakteremiaa pidettiin ylla
kymmenen tuntia. Paivittdiset toimen-
piteet, kuten hampaiden harjaus, lanka-
us tai pureskelu, voivat aiheuttaa bak-
teremiaa, jos potilaalla on heikko suu-
hygienia tai hoitamaton parodontiitti
(11, 12). Tama voi johtaa bakteremian
keston kumuloitumiseen.

Myo0s invasiiviset suun toimenpiteet
voivat aiheuttaa bakteremiaa. Suun toi-
menpiteistd hampaiden poisto on tiet-
tavasti merkittavin bakteremian ldhde
niin esiintyvyyden kuin voimakkuuden
suhteen, mutta my6s muut toimenpi-
teet lisaavat bakteremian riskia (tau-
lukko 2). Erddn katsauksen mukaan
parodontologisten toimenpiteiden jil-
keen noin puolessa tapauksista ilmaan-
tui bakteremiaa, mutta sen kestosta tai
voimakkuudesta ei tutkimusten hetero-

geenisyyden vuoksi pystytty tekemaian
johtopaatoksia (13). Tyypillisimmat 16y-
dokset olivat Streptococcus viridans,
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Porfyromonas gingivalis, Micro-
monas micros ja eri Streptococcus- se-
ka Actinomyces-lajit. Monet baktere-
miaa aiheuttavat suun bakteerit eivat
ole ensisijaisesti parodontiittiin asso-
sioituvia bakteereja, mutta edenneen
parodontiin seurauksena bakteeriston
monimuotoisuus kasvaa (7).
Bakteremian esiintymisessa ei vai-
kuta olevan eroa silloin, jos kyseessa
on ensivaiheen parodontologinen hoito
tai yllapitohoito (6). Nayttaa silta, etta
bakteremian esiintyminen liittyy kiin-
nityskudoksen tulehdukseen. Tulehtu-
neempi kiinnityskudos ja pidemmalle
edennyt parodontiitti lisdavat bakte-
remiaa (14, 15). On myos viitteitd, etta
idkkaammilla esiintyy enemman bak-
teremiaa (15). Tiedetddnkin, ettd iak-
kaammilla immuunipuolustukseen liit-
tyviat muutokset (senesenssi) altistavat
suuremmalle infektioiden riskille (16).
Uudemmilla menetelmilla toteutetuis-
sa tutkimuksissa on myos todettu, etta
suun bakteereita voi esiintya verenkier-
rossa ilman selittdvdd bakteremian ai-
heuttajaa (17). Tutkijat 16ysivat paro-
dontologisesti terveilta ja parodontiit-
tipotilailta suuperéisia mikrobeja ve-
restd, mutta bakteerien laatu ei eronnut
merkittavasti ryhmien vélilla. Ryhmien
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naytteiden valilld havaittiin kuitenkin
tilastollinen ero fylogeneettisessa pro-
fiilissa, joskin tdiman kliininen merkitys
on epéselva.

Kohonnut etdinfektioriski

Kun pohditaan parodontiitin aiheut-
tamaa riskia infektiofokuksena, tulee
kohonneen infektioriskin syy myos
arvioida. Keinomateriaalit elimistos-
s lisdavat etdinfektion riskia yleensa
tietyn ajan, kunnes tilanne stabiloituu.
Autoimmuunisairauksissa laakitysta
joudutaan usein jatkamaan pysyvasti,
mutta toisinaan padstddn remissioon
ja immunosuppressiota voidaan pur-
kaa. Sddehoito paan ja kaulan alueelle
kuitenkin aiheuttaa merkittavan ris-
kin koko loppueldmaksi, ja sidehoito-
potilaiden kohdalla onkin syyta pohtia
hampaiston saneerauksen laajuutta,
koska poistoihin liittyva osteoradionek-
roosin riski voi myohemmin aiheuttaa
komplikaatioita. Osteoradionekroosin
riski on suurimmillaan erityisesti ala-
leuan hammaspoistojen yhteydessa 60
Gy:n sadeannoksen jialkeen (18), mutta
my0s parodontologinen hoito voi altis-
taa osteoradionekroosille. Sidehoidolle
altistunut parodontiittinen hampaisto
on alttiimpi luun paranemisen hairioil-
le (19), ja lisdksi sddehoito vaurioittaa
suoraan hampaiden kiinnityskudoksia.
Myo6s kuiva suu altistaa seka kariologi-
sille ettd parodontologisille ongelmille.
Sadehoitopotilailla voidaan siis odot-
taa, ettd ientaskujen syvyys kasvaa ja
vaste parodontologiseen hoitoon heik-
kenee (20).

Hampaiston infektiosaneerauksen
tarpeesta ja sen laajuudesta on olemas-
sa erilaisia kirjallisuuskatsauksia, mut-
ta systemaattisia katsauksia on vain va-
hén. Ongelmana on tutkimusaineiston
laadullinen epatasaisuus ja heterogee-
nisyys. Esimerkiksi infektiofokuksen
madritelma saattaa vaihdella eri tut-
kimusten kesken. Hammasperaisten
infektioiden esiintyvyys on kemotera-
piahoitojen aikana suhteellisen pieni,
alle 6 % (21). Onkin ehdotettu, etti ke-
moterapiahoidoissa riittaisi akuuttien
infektioiden saneeraus ja ettd krooniset
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Taulukko 2. Bakteremian ilmaantuvuus eri toimenpiteiden yhteydessa Martins ym. (2023) syste-
maattisen katsauksen ja meta-analyysin mukaan (42). Monissa tutkimuksissa ei suuhygienian tasoa

huomioitu.

Bakteremian insidenssi, (95 % Cl), p-arvo

RCT-tutkimukset
26 % (13-41),0,010

Paivittaiset toimet - harjaus®
Paivittaiset toimet - muut? =
Hampaiden poisto®
Suukirurgia* -
Parodontologinen hoito®

Suuhygieniatoimenpiteet®

62 % (44-78), < 0,001

36 % (27-46), 0,680
28 % (21-36), 0,40

Ei-RCT-tutkimukset
8% (1-19), < 0,001
16 % (7-29), < 0,001
66 % (57-74), < 0,001
27 % (13-43), < 0,001
44 % (31-58), < 0,001
27 % (19-36), 0,520

Cl = luottamusvili, RCT = satunnaistettu kontrolloitu tutkimus

1 Sahkéhammasharijalla tai manuaalisella harjalla

2 Lankaus, hammastikut, huuhtelulaitteet, omenan tai parafiinin pureskelu
3 Yksittdisen tai useamman hampaan tai viisaudenhampaiden poistot
4 Suulakihalkion kirurginen hoito, pietsosiahkainen kirurgia, parodontaalikirurgia, osteosynteesile-

vyn poisto, implantointi

5 Instrumentointi kasi-instrumentein tai UA-laitteella

¢ lentaskumittaus, pastaputsi

infektiot voitaisiin hoitaa remissiovai-
heessa (22). Talla kannalla on esimer-
kiksi HUS-HYKS-hoitoketju, jossa esi-
tetdan, etta syopasairauksien hoitojen
(muiden kuin antiresorptiivisten 1aa-
kitysten tai suun alueen sadehoitojen)
osalta suuperiisten infektiokompli-
kaatioiden riski on korostunut mutta
pieni. Epdvarmoissa tilanteissa suun
terveydentilan aktiiviseuranta voi olla
hyva vaihtoehto (23).

Infektiofokus

Akuutti infektiofokus merkitsee nope-
asti edennyttd infektiota, johon tyypil-
lisesti liittyy markiminen tai turvotus,
kipu ja mahdollisesti yleistilan heiken-
tyminen. Kroonisella infektiofokuksella
tarkoitetaan pitkdkestoisempaa suun
bakteerien kdynnistimaa ja yllapita-
maa tulehdusta, joka etenee hitaasti
eikd useimmiten aiheuta tuntemuksia
potilaalle. Parodontiitti on tavanomai-
sesti jaljempana kuvatun kaltainen
krooninen suun sairaustila, joka voi
kuitenkin akutisoitua esimerkiksi pa-
rodontaaliabsessina. Implantteja ym-
pardivan tukikudoksen sairauteen, eli
peri-implantiittiin, liittyy tyypillisesti

markimista. Siihen liittyva luukato voi
edetd nopeastikin, vaikka kyseessi ei
ole varsinaisesti akuutti tilanne (24).
Parodontologisella infektiofokuksel-
la voidaan tarkoittaa kroonista tuleh-
dusta kauttaaltaan kiinnityskudoksissa.
Téstd nakokulmasta esimerkiksi voima-
kasta ientulehdusta ilman varsinaisia
parodontiittiin liittyvid muutoksia voi-
daan pitda infektiofokuksena, joka tu-
lee saada hallintaan. Toisaalta voidaan
myo0s tarkoittaa yksittdistd hammasta,
jossa on paikallisesti pitkille edenneet
parodontiitin aiheuttamat kudosvauri-
ot. Hoitamattomassa tilanteessa ientas-
kujen syvyydet eivit kerro odotettavissa
olevaa paranemisvastetta tai hampaan
pitkaaikaista ennustetta (25). Syvatkin
ientaskut voivat reagoida hoitoon hy-
vin. Néin viltytaan turhilta hampaiden
poistoilta. Hoitoennusteiden arvioimi-
nen voi olla haastavaa, ja paranemis-
vastetta voidaan arvioida tarkemmin
vasta aktiivisen hoidon jilkeen. Tyy-
pillisesti kaikkia ientaskuja ei saada
eliminoitua, mutta 4-5 millimetrin
jaannostaskut ovat hallittavissa hyvil-
14 omahoidolla ja yllapitohoidolla (26).
Bakteremian ehkaisemiseksi tarkeinta



on minimoida tulehdustilanne ja saada
potilaan omahoito pitkikestoisesti hy-
ville tasolle.

Infektiosaneerauspotilaan

tutkiminen

Kun potilasta hoidetaan, potilaan
anamneesi tiytyy kartoittaa: sairau-
det, laakitykset ja elaméantavat/ter-
veystottumukset, kuten tupakointi ja
omahoito, on selvitettdva. Samoin pa-
rodontiitin ennusteeseen vaikuttavat
riskitekijat ja myos aikaisempi hoito
tulee selvittéa, eli onko potilas kaynyt
saannollisesti hammaslaakarilla tai on-
ko parodontiittia hoidettu aktiivisesti.

Kuten muutoinkin fokussaneerauk-
sessa, hampaiden kiinnityskudosten
osalta hoidon perusteena on suun huo-
lellinen tutkiminen. Kliinisesti ham-
paistosta havainnoidaan ensin yleisna-
kyma, plakin maara ja silmamaaraisesti
havaittavat tulehdusmuutokset, minka
jalkeen tehdaan parodontaalinen status
(ientaskumittaus ja sen jalkeinen ve-
renvuoto, furkaatiovauriot, hampaiden
liikkuvuudet, ienvetdymat). Myos pu-
renta otetaan huomioon; purentapari-
en maira, traumaattinen syvapurenta,
staattiset ja funktionaaliset liikkuvuu-
det tai ohjaavat kontaktit interkuspi-
daatioasemassa.

Parodontiittia ei voi diagnosoida
pelkasta rontgenkuvasta. Panoraama-
tomografia-kuvaus on kuitenkin hyo-
dyllinen kokonaistilanteen kartoittami-
sessa. Hyvina lisdné toimivat bitewing-
kuvat ja muut tarkentavat intraoraali-
kuvat, tarvittaessa myos kartiokeilaku-
vaus. Kuvista tulkitaan marginaalisen
luurajan kulku (horisontaalinen tai
vertikaalinen luukato), furkaatiovau-
riot ja hampaiden apikaalialueet myos
mahdollisten endo-paroleesioiden va-
ralta (27). Aikaisemmin hoidettu ja
yllapitohoidolla hallinnassa pidetty
parodontiitti ilmenee rontgenkuvassa
luukatona, mutta parodontiitin nyky-
hetken aktiivisuus tulee arvioida klii-
nisesti. Ikdantyneilld vidhdinen muutos
luutuen méarassa voi olla ikaan liitty-
vd muutos, eika kyseessa valttamat-
ta ole varsinainen parodontiitti (28).
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Rontgentutkimuksen 16ydoksia verra-
taan kliinisen tutkimuksen havaintoi-
hin. Myo6s kariologinen tilanne kertoo
osaltaan suuhygienian toteutumisesta,
mika vaikuttaa merkittavasti parodon-
tologiseenkin ennusteeseen. Mahdolli-
sia aikaisempia rontgenkuvia kannat-
taa hyodyntad marginaalisen luutason
muutoksen maarin ja etenemisnopeu-
den arvioinnissa.

Kun kliininen tutkimus yhdistetaan
anamneesiin ja radiologisiin 16ydok-
siin, voidaan potilaalle antaa diagnoosi.
ICD-10-luokituksen mukaisen diagnoo-
sin lisdksi méiritetddn parodontiitin
vaihe (stage) [-1IV ja riskiluokka (grade)
A—C (29) parodontaalisairauksien vuo-
den 2018 luokituksen mukaisesti. Na-
ma eiviat maarita suoraan hoitolinjaa,
mutta ohjaavat padtoksentekoprosessia
oikeaan suuntaan.

Parodontologiset hoitolinjat
fokussaneerauspotilaalla
Parodontologisen ennusteen arviointi
hampaistolle tai yksittdiselle hampaal-
le saattaa olla haasteellista. Jos ennen
tulevaa infektioriskin suurenemista ai-
kaa on riittavasti, voidaan potilasta hoi-
taa ja seurata saavutettua hoitovastetta.
Niin voidaan arvioida myos, onko poti-
las motivoitunut yllapitamaan tarpeeksi
hyvaa suuhygieniaa. Potilaan kanssa tu-
lee neuvotella hoitoratkaisuista, mutta
viime kadessa kuitenkin hammaslaaka-
ri ammattilaisena maarittelee mahdolli-
set vaihtoehdot.

Hoidon tavoitteena infektiofokus-
saneerauksessa on saada potilaan suu
ja hampaisto tilaan, jossa on mahdol-
lisimman vdhan tulehdusta ja joka on
turvallinen tulevien hoitojen kannalta.
Tulevan infektioriskin luonne otetaan
huomioon, kuten myds tilan kesto ja
hoitojen kuormittavuus. Jos odotetaan,
etta potilas on suurentuneessa infektio-
riskissa koko loppueldmainsa ajan tai
héan saa sadehoitoa leukojen alueelle,
hoito painottuu yleensa enemman ham-
paiden poistoihin. Ohimenevissa infek-
tioriskin tilassa parodontiitti voidaan
kuitenkin saada hallintaan tilanteen
edellyttamalle tasolle, vaikka my6hem-

min elamissd hampaan menettdmisen
riski olisikin olemassa. Ennusteeltaan
epavarmoihin hampaisiin ei kannata
kayttaa aikaa ja resursseja, jos aikatau-
lu saneeraustilanteessa on kiireellinen.
Ennustearvio tehdadn my6s huomioi-
malla kariologiset ja endodonttiset 16y-
dokset. Hampaiston tilanne kannattaa
miettid myos purennan kannalta. Jos
molaarituki menetetadn kokonaan, ti-
lanne voi heikentyi jaédnnoshampaiden
osalta, kun purentakuormitus kasvaa.
Jos ennusteelliseksi arvioidut hampaat
hoidetaan, voidaan valttad poistoja ja
mahdollisesti valttya proteettisen hoi-
don tarpeelta.

Parodontiittisen hampaiston tai yk-
sittdisen hampaan ennusteen arvioi-
misen tulee perustua tutkimustietoon
ja kokemukseen vasteesta asianmu-
kaiseen hoitoon. Alkavat ja keskivai-
keat parodontiitit (vaiheet I ja II) saa-
daan ei-kirurgisella parodontologisella
hoidolla hallintaan. Niissa tilanteissa
luukato on juuren kervikaalisen kol-
manneksen alueella ja syventyneiden
ientaskujen hoitovaste on useimmiten
hyva, koska hampaistossa ei ole paikal-
lisia vaikea-asteisempia parodontiitti-
muutoksia, kuten furkaatiovaurioita.
Etenkin yksijuuriset hampaat vastaavat
hoitoon hyvin ja ne ovat pitkalla aikava-
lilla yllapidettavissa (25).

Vaikeissa ja pitkille edenneissa pa-
rodontiiteissa (vaiheet III ja IV) hoi-
don monimuotoisuus kasvaa edenneen
kiinnityskadon, furkaatiovaurioiden
ja purennallisten muutosten vuoksi.
Ensimmaisen asteen furkaatiovauriot
vastaavat ei-kirurgiseen parodontolo-
giseen hoitoon, mutta II asteen ja sita
syvempien furkaatiovaurioiden osalta
joudutaan usein harkitsemaan kirur-
gista hoitoa. Namakin voidaan mones-
sa tapauksessa saada lyhyella aikavalilla
tilapdiseen hallintaan, ja mychemmin
voidaan mahdollisesti toteuttaa vaati-
vampaa hoitoa. Purennan kannalta va-
hamerkityksiset hampaat, joissa on pit-
kélle edenneita furkaatiovaurioita, on
kuitenkin saneeraustilanteessa viisainta
poistaa. Mita vaikeammasta parodon-
tiumin sairaudesta on kyse, sitd vaike-
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ampi on arvioida ennustetta (30). Ver-
tikaaliset luutaskut ovat usein merkki
taudin nopeammasta etenemisesta ja
niissd on riski, ettd hammas menete-
taan (31). Hampaat, joissa on vertikaa-
lisia luutaskuja, ovat vaurion syvyydes-
ta ja muodosta riippuen hankalammin
hallittavissa ei-kirurgisella hoidolla
kuin hampaat, joiden luukato on hori-
sontaalista. Kirurginen hoito kasittaa
alueen instrumentoinnin, jolloin ien-
ldppa aukaistaan ja tilanteen mukaan
vaurioalueen hoidon joko resektiivislla
menetelmilla tai regeneratiivista mate-
riaalia kdayttamalla. Jos vertikaalinen
luutasku tai furkaatiovaurio liittyy en-
do-paroleesioon, saneeraustilanteessa
tulee herkemmin kyseeseen hampaan
poisto, koska ennuste on epivarma
(33).

Hampaiden lisdantyneen liikku-
vuuden syyt on tarkea selvittda. Paro-
dontaalikiinnitykseltdaan heikentyneen
hampaan sekundaarinen purentatrau-
ma voi johtaa hampaan sairauden ete-
nemiseen ja liikkkuvuuden lisdantymi-
seen (33). Ei ole osoitettu, ettd hampai-
den kiskottamisella olisi merkittavaa
vaikutusta kiinnityskudoksen parane-
miselle ei-kirurgisen parodontologi-
sen hoidon yhteydessd, mutta se voi
helpottaa pureskelua tai potilaan tun-
temaa epamukavuutta. Epdedullisten
purentakontaktien keventaminen voi
olla hyodyksi kliinisen kiinnitystason
paranemisen kannalta (34). Ennuste on
heikompi tilanteissa, joissa luutukea on
menetetty hampaan juuren keski- tai
apikaalikolmannekseen saakka tai jos
hammasta kiertdd maljamainen (ver-
tikaalinen) luutasku. Hampaan liikku-
vuus ei sindlladn ole infektiofokus tai
syy poistolle, jos inflammaatio saadaan
hallintaan.

Hammasimplantteja on yha use-
ammin myo6s infektiosaneerauksen
tarpeessa olevilla potilailla. Peri-imp-
lanttimukosiitti saadaan ei-kirurgisella
hoidolla ja omahoidon parantamisella
hallintaan. Peri-implantiitin hoito on
haasteellisempaa, ja hyvian hoitovas-
teen saaminen edellyttda useimmiten
ensivaiheen ei-kirurgisen hoidon li-

36 suomen Hammaslaakirilehti 11/2024

Certain patient groups face an elevated
risk of distant infection due to oral mi-
crobes. For instance, patients starting
cancer chemotherapy, those installing an
artificial heart valve, or individuals receiv-
ing joint prosthesis, require a mapping and
elimination of oral infection foci. Bactere-
mia, resulting from routine oral procedures,
can increase due to an active inflammatory
state. This narrative review explores bacte-
remia related to periodontal tissues and its

sdksi kirurgista hoitoa. Hoidosta huo-
limatta peri-implantiitin ennuste on
epavarma. Erddssi seurantatutkimuk-
sessa todettiin, ettd peri-implantiitti
uusiutui 44 %:ssa tapauksista viiden
vuoden aikana (35). Mitaan yksittaista
menetelmaa ei ole osoitettu muita pa-
remmaksi peri-implantiitin hoitamisek-
si; pddsaantoisesti implantin pinta py-
ritdan dekontaminoimaan ja saamaan
alue siihen kuntoon, ettd potilaan on
helppo puhdistaa se (36). Jos kirurgi-
alla ei pystytd saamaan tilannetta hal-
lintaan, tulee harkita implantin poistoa.
Mikali infektiosaneerauksen aikataulu
on kiireinen, vaihtoehto voi olla myos
proteettisten rakenteiden purkaminen
implanttien paalta puhdistettavuuden
parantamiseksi ja infektiotilanteen saa-
miseksi kuriin.

Pohdinta

Infektiofokussaneerauspotilailla on tar-
keda tunnistaa saneerauksen syy seki
suun, hampaiston ja kiinnityskudoksen
ongelmakohdat ja suunnitella sopiva
hoito aikataulun puitteissa. Keskeista
on luoda kisitys tulevista infektioriskia
lisadvista hoidoista ja siitd, onko ko-
honnut infektioriski ohimeneva vai lapi
elaman jatkuva tila. Potilaan tutkimi-
nen, tietoon perustuva ymmarrys hoi-
tovaihtoehdoista ja hampaiden ennus-
teista ohjaavat 16ytamaan parhaimman

treatment. Periodontitis exacerbates bac-
teremia. Clinicians may need to schedule
treatment and assess the prognosis of the
teeth before future procedures or medical
interventions affecting infection risks. Ad-
ditionally, the reason for an increased in-
fection risk, as well as whether the patient
is at an increased risk for a specific period
or lifelong, impacts the thoroughness of
their treatment.

hoitolinjan kaytettavissa olevan ajan
puitteissa.

Parodontaalinen infektiofokus ja
kroonisiin parodontiittimuutoksiin
liittyvét riskit kohonneen infektioris-
kin potilailla eivit ole yksiselitteisesti
madriteltavissd. Esimerkiksi tekonivel-
leikkauksen jélkeisen infektion ilmaan-
tuvuus on 1-2 % (37). Valtaosa en-
simmaéisen vuoden aikana kehittyvista
infektioista johtuu leikkauksen yhtey-
dessa tapahtuneesta kontaminaatiosta
(43). Myohiéisten veriteitse tai toisesta
infektiopesidkkeestd 1ahtoisin olevien
tekonivelinfektioiden ilmaantuvuus on
noin 0,5-0,7 %/10 proteesivuotta (44).
On esitetty, ettd kaikista elamanaikai-
sista tekonivelinfektioista suusta perai-
sin olevien bakteerien aiheuttamia olisi
6-13 % (10). Toisaalta taiwanilaistutki-
muksessa todettiin, ettd tekonivelleik-
kauksen jalkeen on 20 % pienempi riski
asennetun nivelen infektioille kolmen
vuoden aikana niilld potilailla, jotka
saivat ainakin kerran vuodessa paro-
dontologista hoitoa (38). Riski on siis
todellinen, mutta hyvin pieni. Vaikka
kemoterapiahoidoissa hammasperéis-
ten komplikaatioiden ilmaantuvuus on
kohtuullisen vahiinen, seurauksena
voi olla hankalakin infektio ja muiden
hoitojen viivastyminen. Saneerausti-
lanteessa on syytd pohtia, saadaanko
potilaan terveyteen ja elimanlaatuun



enemman hyotya vai haittaa radikaalil-
la saneeraushoidolla. Ndin on etenkin
silloin, kun tiedetdén, ettd parodontiit-
tinen hampaisto vastaa oikealla tavalla
toteutettuun hoitoon hyvin.
Ideaalitilanteessa parodontiittia
sairastavaa potilasta hoitaa jo ennen
mahdollista infektiofokussaneeraus-
ta hammaslaakari. Hoitovaihtoehdot
ovat rajallisemmat, jos hoitosuunni-
telma ja hoito joudutaan toteuttamaan
tiukalla aikataululla. Téllaisessa tilan-
teessa saatetaan padtya hampaiden
poistoihin, vaikka toimiva hampaisto
olisi sailytettavissa. Ladketieteellisilla
toimenpiteilla ei valttamatta aina ole
kiire, esimerkiksi tekonivelleikkausta
voidaan siirtdd myohemmaiksi, mikali
suun terveydentilan hoitaminen tur-
valliselle tasolle edellyttaa lisaaikaa.
Ongelman muodostavat myos parodon-
tologisen diagnostiikan ja hoidon tason
yleinen puutteellisuus. Pelkastidan jo
omahoidon parantaminen kuitenkin
todennékoisesti vahentda bakteremian
esiintymisti ja siten riskeja mahdolli-
sille etiinfektioille. Lisdksi enemmisto
parodontiittipotilaista voidaan hoitaa
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