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LÄHTÖKOHDAT 
Keskosina syntyneiden lasten mai-
tohampaissa todetaan enemmän 
kehityksellisiä kiillemuutoksia kuin 
täysiaikaisina syntyneillä lapsilla. 
Tämän kirjallisuuskatsauksen tar-
koituksena oli tarkastella ennenai-
kaisen synnytyksen Käypä hoito- 
suosituksessa käsiteltyjen lääkkei-
den yhteyttä edellä mainittuihin 
muutoksiin. 

MENETELMÄT
Kirjallisuushaku toteutettiin Em-
base-, Scopus- ja PubMed-tieto-
kannoissa elokuussa 2019. Täysin 
hakukriteerejä vastaavia julkaisuja 
ei löytynyt, joten tässä artikkelissa 
kuvaillaan lyhyesti kiillehäiriöiden 
kehittymistä ja esitetään tämän-
hetkiseen tietämykseen perustuva 
yhteenveto siitä, miten uhkaavan 
ennenaikaisen synnytyksen lääke-
hoito voi vaikuttaa vauvan kehitty-
vään kiilteeseen.

TULOKSET
Kirjallisuuden perusteella suurin 
osa maitohampaiston kehityksel-
lisistä kiillehäiriöistä saa alkunsa 
syntymän aikoihin. Ennenaikai-
sen synnytyksen hoitoon käytetyt 
lääkeaineet, kuten kortikosteroidit, 
β2-agonistit, nifedipiini ja proges-
teroni, näyttäisivät häiritsevän ai-
nakin pysyvien hampaiden kiilteen 
kehitystä systeemisten vaikutus-
tensa sekä suoran solusignaloinnin 
kautta.

JOHTOPÄÄTÖKSET
Ennenaikaisen synnytyksen hoi-
dossa käytettävien lääkkeiden 
vaikutuksista keskosina syntynei-
den lasten maitohampaisiin ei ole 
saatavilla tutkimustietoa. Voidaan 
kuitenkin olettaa, että maitoham-
paiden ja pysyvien hampaiden 
kiillevauriot muodostuvat samoilla 
mekanismeilla. 

Maailman terveysjärjestö mää-
rittelee synnytyksen ennenai-
kaiseksi, mikäli se tapahtuu 

ennen 37. raskausviikon täyttymistä 
(1). Uhkaavaa ennenaikaista synnytys-
tä voidaan joutua hoitamaan lääkkeelli-
sesti, jotta lapsella olisi enemmän aikaa 
ja mahdollisuuksia kehittyä kohdussa 
ja hänen ennusteensa paranisi. Suo-
messa keskosia syntyi vuonna 2009 
noin 3 300, eli heitä oli 5,5 % kaikista 
elävinä syntyneistä lapsista. Näistä ns. 
pikkukeskosia eli lapsia, jotka olivat 
syntyneet ennen 32. raskausviikon 
täyttymistä, oli noin 500 eli 0,8 % kai-
kista elävinä syntyneistä. (2.)

Monien odottavan äidin elintapoihin 
ja terveyteen liittyvien tekijöiden tiede-
tään vaikuttavan ennenaikaisen synny-
tyksen riskiin. Riskiä lisäävät merkittä-
västi muun muassa aiemmat ennen-
aikaiset synnytykset ja keskiraskau-
dessa tapahtuneet keskenmenot, mo-
nisikiöraskaudet sekä alkionsiirrosta 
alkanut raskaus. Myös päihteiden ja 
tupakan käyttö sekä monet infektiot, 

kuten virtsatietulehdukset ja sukupuo-
litaudit, lisäävät tätä riskiä. Kuitenkaan 
esimerkiksi yhdyntä, ylipaino, kevyt lii-
kunta tai saunominen eivät altista en-
nenaikaiselle synnytykselle. (2.)

Lapsella, joka syntyy pienipainoi-
sena ja/tai ennen laskettua aikaa, on 
suurentunut riski monenlaisiin ter-
veyshaittoihin. Heti syntymän jälkeen 
keskosella on kohonnut kuolemanriski, 
ja lisäksi keskosuus altistaa hengitys-
komplikaatioille, infektioille, hypoter-
mialle, hypoglykemialle, ruokintaon-
gelmille ja intraventrikulaarisille ve-
renvuodoille. Pidemmällä aikavälillä 
nämä lapset ovat tavallista suuremmas-
sa vaarassa sairastua CP-vammaan tai 
älylliseen kehitysvammaan. (3.) 

Keskosuuden tiedetään olevan myös 
hampaiden kiillevaurioiden riskiteki-
jä (4). Kehityksellisille kiillevaurioille 
altistavat monet sellaiset systeemiset 
ja paikalliset tekijät, joita esiintyy kes-
kosilla runsaasti – kuten geneettiset 
sairaudet, maksan ja munuaisten syn-
nynnäiset poikkeamat, ravitsemuk-
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sen puutteet, infektiot sekä paikalliset 
traumat (5). Heti syntymän jälkeen il-
menevistä ongelmista keskosen hengi-
tysvaikeusoireyhtymä sekä poikkeava 
neurologinen status ovat yhteydessä 
kohonneeseen kiillevaurioiden riskiin 
(4). Yhtenä selityksenä suurentunee-
seen kiillevaurioriskiin pidetään sitä, 
että syntymän myötä keskosen hapen 
ja mineraalien saanti muuttuu radikaa-
listi. (6.) 

Tämän tutkimuksen alkuperäisenä 
tarkoituksena oli laatia systemaattinen 
katsaus, jossa käydään läpi ennenaikai-
sen synnytyksen Käypä hoito -suosituk-
sessa käsiteltävien lääkkeiden yhteyksiä 
keskosten maitohampaiden kehityksel-
lisiin kiillehäiriöihin. Kirjallisuushaus-
sa käytetyt hakutermit on esitetty tau-
lukossa 1. Systemaattista katsausta ei 
kuitenkaan pystytty toteuttamaan, sillä 
haussa ei löytynyt hakukriteerit täyttä-
viä julkaisuja. Tästä syystä artikkelissa 
kuvaillaan lyhyesti kiillehäiriöiden ke-
hittymistä ja esitetään tämänhetkiseen 
tietämykseen perustuva yhteenveto sii-
tä, miten uhkaavan ennenaikaisen syn-
nytyksen lääkehoito voi vaikuttaa vau-
van kehittyvään kiilteeseen.

Hampaiden ja kiilteen kehitys 
Hampaan kehitys alkaa ensimmäisen 
raskauskolmanneksen aikana ja jat-
kuu syntymän jälkeen hampaan puh-

keamiseen asti (kuva 1). Kehityksen 
käynnistää epiteelin ja mesenkyymin 
vuorovaikutus, jonka seurauksena 
mesenkyymiin muodostuu ektoder-
min paksuuntuma eli hammasjuoste. 
Hammasjuosteeseen syntyy plakode-
ja, jotka indusoivat hammasta muo-
dostavien rakenteiden kehittymistä. 
Plakodien ja mesenkyymin vastavuo-

roisen signaloinnin seurauksena muo-
dostuvat kiillekyhmyt, jotka määrää-
vät hammaskruunun koon ja muodon. 
Kiillekyhmyn ohjaamana käynnistyy 
hampaan kovakudosten eli kiilteen ja 
dentiinin muodostuminen. Muodos-
tuminen alkaa kiille–dentiini-rajalta, 
kuspien kohdalta, ja etenee vastakkai-
siin suuntiin: kiillettä muodostuu ham-

Keskosuus Kiillevauriot Tokolyytit Antibiootit
low birth weight demarcated opacity tocolysis antibiotic

premature birth amelogenesis tocolytic cefuroxime

premature infant dentition betamethasone cephalosporin

prenatal developmental de-
fects of enamel

glucocorticoid metronidazole

preterm diffuse opacity calcium channel blocker  

preterm infant enamel nifedipine  

preterm parturition enamel abnormality adrenergic beta­agonists  

 enamel defect beta sympathomimetic  

 hypoplasia ritodrine  

 teeth atosiban  

 tooth oxytocin receptor  
antagonists

 

  17­alpha­hydroxy­pro-
gesterone caproate 

 

  progesterone  

  progestins  

Taulukko 1. Kirjallisuuskatsauksessa käytetyt hakutermit. 

Kuva 1. Hampaiden kehitysaikataulu ja kehitysvaiheet. Irma Thesleffin alkuperäisestä kuvasta muokanneet Kristiina Heikinheimo ja Mika Aarnio.
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Eritysvaiheessa ameloblastit tuotta-
vat rakenteeltaan säännöllisiä kiillekris-
talleja, jotka kasvavat pituutta askeleit-
tain siten, että joka 7. päivä muodostuu 
selvästi erottuva kiilleuurre, ns. Ret-
ziuksen viiva. Uurre syntyy samaan ai-
kaan kaikkeen kyseisellä hetkellä muo-
dostuvaan kiilteeseen. Kuspien kärjissä 
uurteet kaartuvat siten, etteivät ne tule 
pintaan, kun taas hampaiden kyljissä 
muodostuvat perikymatat eli kiille-
uurteet, jotka kulkevat kiille–dentiini-
rajalta kiilteen reunalle, saavat aikaan 
kiilteen pinnalle ominaisen aaltomuo-
don. Niihin hampaisiin, joiden kiille 
on synnytyksen aikana eritysvaiheessa, 
muodostuu ns. neonataaliviiva eli ko-
rostunut kiilleuurre (kuva 3). Eritysvai-
heen lopussa kiille saavuttaa lopullisen 
paksuutensa.

Siirtymävaiheessa noin puolet ame-
loblasteista kuolee apoptoosin seurauk-
sena. Loput solut käyvät läpi muodon-
muutoksen, jossa niiden koko ja mor-
fologiset piirteet muuttuvat. Muodon-
muutoksia tapahtuu myös kiille-elimen 
muissa soluissa ja rakenteissa. 

Kypsymisvaiheen alussa kiilteestä on 
65 % vettä, 20 % orgaanista ainesta ja 
15 % epäorgaanisia hydroksiapatiittiki-
teitä. Tässä vaiheessa kiilteen orgaani-
nen matriksi alkaa hajota. Ameloblas-
tit muuttavat jaksottaisesti muotoaan 
sileä päätteisestä karheapäätteiseen ja 
säätelevät kypsyvän kiilteen happa-
muutta pH-arvojen 6–7,2 välillä. Sa-
maan aikaan kiillematriksiin kertyy 
kalsium-, fosfaatti- sekä bikarbonaatti-
ioneja. Kiillekristallien paksuus kasvaa 
kypsymisvaiheen aikana keskimäärin 

paan pintaa kohti ja dentiiniä aluksi 
hampaan ydintä kohti. Dentiinin muo-
dostuksen viimeinen vaihe on juurten 
kehittyminen, jonka aikana hammas 
puhkeaa suuhun. (7.) 

Amelogeneesi eli kiilteen kehitys voi-
daan jakaa eritys- ja kypsymisvaihee-
seen, joiden välissä on lyhyt siirtymävai-
he. Eritysvaiheessa syntyvät hypoplasiat 
eli vauriot, joissa kiilteen muodostumi-
nen on ollut puutteellista. Kypsymisvai-
heessa taas muodostuvat kiilteen hypo-
mineralisaatiot, kuten erilaiset opaakki-
set muutokset. Näissä kiilteen paksuus 
on normaali mutta sen mineraalipitoi-
suus vähäinen. Hampaan kehityksen 
aikana vaurioita voi syntyä myös sen 
muihin rakenteisiin kuten juuriin, pul-
paan eli hammasytimeen tai hampaan 
yleiseen morfologiaan (kuva 2). 

Kuva 2. Dekalsinoitu molaarihammas, joka on poistettu tulehduk-
sellisen resorption takia. Hampaassa nähdään myös morfologisia 
poikkeavuuksia. Dekalsinaatiossa hammaskiille menetetään, eikä 
se ole siten tarkasteltavana. Potilaalla on ollut sikiöaikainen mu-
nuaisten vajaatoiminta, jolla saattoi olla yhteys hampaan kehitys-
häiriöön. (A) Yleiskuva hampaan morfologiasta. Hampaan toinen 
juuri on jäänyt normaalia lyhyemmäksi, ja pulpakavumin muoto on 
poikkeava. Juurten haarauma­alueella nähdään krooniseen tuleh-
dukseen liittyviä muutoksia. (B) Juuren pinnassa ulkoista resorp-
tiota. (C) Pulpakavumin dentiiniseinämässä sisäistä resorptiota. 
Hematoksyliini­eosiini­värjäys. Kuva: Jaana Willberg.
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mistavoissa ja luokittelussa (4). Erään 
tutkimuksen mukaan keskosena synty-
neistä 72 %:lla todetaan kiillemuutoksia 
sekä maito- että pysyvässä hampaistossa 
(10).

Koska hampaisto kehittyy vaiheit-
tain, kehitykselliset kiillehäiriöt muo-
dostuvat eri kohtiin eri hampaissa (ku-
va 4). Näiden muutosten yleisyydessä ei 
kuitenkaan ole todettu olevan eroa ylä- 
ja alaleuan välillä (4). Yleisimpiä kiil-
lehäiriöt ovat etuhampaiden keski- ja 
kervikaalikolmanneksissa, ja melko pal-
jon niitä esiintyy myös poski- ja kulma-
hampaiden purupintojen läheisyydessä. 
Suurin osa maitohampaiston kiillehäiri-
öistä on symmetrisiä ja sijaitsee lähellä 
neonataaliviivaa (11).

Täysiaikaisena syntyneellä lapsel-
la poski- ja kulmahampaiden kiilteen 

kehitys on kuspien kärkiä lukuun otta-
matta vielä kesken, minkä seuraukse-
na neonataaliviiva jää yleensä kiilteen 
sisään. Tästä syystä myös näiden ham-
paiden mahdolliset prenataaliset kiille-
häiriöt jäävät peittoon. (12.) Etuham-
paissa kiilteen kehitys on täysiaikaisena 
syntyneellä kesken enää hampaan kes-
ki- ja kervikaalikolmanneksessa. Näissä 
hampaissa neonataaliviiva jääkin näky-
viin. (13.) 

Keskosten ja täysiaikaisina 
syntyneiden kiillehäiriöt 
ovat erilaisia
Keskosilla kiilteen kehityksestä suu-
rempi osa tapahtuu syntymän jälkeen 
verrattuna täysiaikaisina syntyneisiin 
lapsiin. Tämä on osasyy eroavaisuuk-
siin, joita näiden ryhmien välillä on ha-

1,5 mm:stä 25 mm:iin, ja niiden proteii-
nipitoisuus vähenee yhteen prosenttiin. 

Kypsymisvaiheen jälkeen amelo-
blastit litistyvät ja muodostavat suojaa-
van kerroksen kiilteen päälle, kunnes 
hammas puhkeaa. Puhkeamisen jäl-
keen kiilteen mineralisoituminen jat-
kuu syljen vaikutuksesta. (7, 8, 9.)

Maitohampaiden 
kiillehäiriöt keskittyvät 
neonataaliviivan lähelle 
Kehitykselliset kiillehäiriöt, kuten kiil-
teen hypoplasiat ja -mineralisaatiot, 
ovat yleisiä maitohampaistossa. Näitä 
muutoksia ilmenee 20–80 %:lla täy-
siaikaisina syntyneistä ja 20–96 %:lla 
keskosina syntyneistä. (4, 7.) Tutkimus-
tulosten suuri hajonta johtuu pääosin 
eroa vaisuuksista muutosten tunnista-

Kuva 4. Arvio raskausviikolla 40, raskausviikolla 37 ja raskausviikolla 22 syntyneen 
lapsen maitohampaiden kiilteen kehityksestä ennen syntymää ja syntymän jälkeen, 
ilmoitettuna vuorokausina ja prosentteina. Kuva on koostettu kiilteen muodostumis-
nopeutta käsittelevistä tutkimuksista. (12, 13.) 

TIEDE

Suomen Hammaslääkärilehti 2/2021    31

Kuva 3. Alamaitoposkihammas. Kuvassa nähdään en-
nen syntymää ja syntymän jälkeen kehittynyt kiille-
kerros sekä näiden välissä neonaataaliviiva. Näyte on 
valmistettu kovakudostekniikalla Turun yliopiston ham-
maslääketieteen laitoksella. Hammas kuuluu Finnish 
Deciduous Tooth Collection ­kokoelmaan. Kokoelma 
on osa laajaa, pitkäaikaista Finnish Family Competence 
Study ­tutkimusta. Kuva: Jaana Hurnanen.
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vaittu maitohampaiston kehityksellis-
ten kiillehäiriöiden sijainnissa, vaike-
usasteessa ja yleisyydessä (13). Lisäksi 
näitä muutoksia esiintyy keskosilla 
enemmän kuin täysiaikaisina synty-
neillä (78 % vs. 20 %) (10). 

Keskosten maitohampaistossa tode-
taan kiilteen hypoplasioita useammin 
kuin täysiaikaisina syntyneillä (66 % 
vs. 2 %), kun taas täysiaikaisina synty-
neillä kiilteen hypomineralisaatiot ovat 
yleisempiä (19 % vs. 13 %). Keskosella, 
joka syntyy lähempänä täysiaikaisuutta 
ja normaalia syntymäpainoa, kiilteen 
hypoplasioiden todennäköisyys on pie-

nempi kuin varhaisemmilla raskaus-
viikoilla ja pienipainoisena syntyneel-
lä. Keskosilla maitohampaiston hypo-
plasioiden tiedetään olevan yhteydessä 
myös muun muassa syntymän jälkeen 
annettuun hengitystukihoitoon ja laski-
moravitsemushoitoon sekä näiden hoi-
tojen kestoon. (10.) 

Keskosilla, kuten täysiaikaisina 
syntyneilläkin, maitohampaiden ke-
hityksellisiä kiillevaurioita ilmenee 
pääosin 1. ja 2. etuhampaissa sekä 
1. poskihampaissa. Keskosilla nämä 
muutokset kuitenkin sijaitsevat lähem-
pänä hampaiden purupintaa – tarkka 
sijainti riippuu keskosuuden vaikeus-
asteesta –, ja toisin kuin täysiaikaisi-
na syntyneillä, muutoksia esiintyy to-
dennäköisemmin yläleuassa. (4, 10.) 
Kehitykselliset kiillehäiriöt todetaan 
yleisimmin symmetrisinä vasemmassa 
ja oikeassa leukapuoliskossa, ja taval-
lisesti ne sopivat yhteen hampaiston 
kehitysaikataulun kanssa. Näitä muu-
toksia esiintyy harvoin yksittäisinä tai 
kehitysaikataulusta poikkeavina. (11.) 
Poikkeuksena ovat suun kautta intu-
boitujen keskosten maitohampaiston 

kehitykselliset kiillehäiriöt, jotka usein 
sijaitsevat yläleuassa, ilmenevät yksit-
täisinä ja/tai sijoittuvat epäsymmetri-
sesti (10). 

Ennenaikaisen synnytyksen 
lääkehoidon mahdolliset 
vaikutukset kehittyvään 
kiilteeseen
Äidin raskausaikana käyttämillä lääk-
keillä ei ole havaittu olevan vaikutusta 
lapsen maitohampaiden kehityksellisiin 
kiillehäiriöihin (14). Tietyillä lapsuu-
dessa käytetyillä lääkkeillä, kuten ast-
malääkkeillä, on osoitettu olevan yhte-
ys pysyvien hampaiden kiillehäiriöihin 
(15). Raskaudenaikaisen tai lapsuudes-
sa käytetyn astmalääkityksen ei kuiten-
kaan ole havaittu altistavan maitoham-
paiden kehityksellisille kiillehäiriöille 
tilanteissa, joissa lääkityksenä on käy-
tetty kortikosteroideja tai β2-agonisteja 
(16, 17). 

Kun synnytys on vaarassa käynnistyä 
ennen 35. raskausviikkoa, tarvitaan kor-
tikosteroidilääkitystä, jotta sikiön keuh-
kot saadaan kypsymään hengittämistä 
varten. Hoidon paras ajankohta on 1–7 
vuorokautta ennen synnytystä, mutta jo 
alle 24 tuntia kestävällä hoidolla saavu-
tetaan terveydellistä hyötyä. (2.) Hoi-
don tarkoituksena on jäljitellä loppu-
raskausajalle ominaista kortikosteroi-
dipitoisuuden kohoamista äidin elimis-
tössä. Kortikosteroidi on välttämätön 
useiden elinjärjestelmien kypsymiselle, 
ja sen avulla lapsi valmistautuu kohdun 
ulkopuoliseen elämään. (18.) On havait-
tu, että ameloblasteissa esiintyy gluko-
kortikoidireseptoreita koko kiilteen ke-
hityksen ajan. Määrällisesti eniten niitä 
on kypsymisvaiheessa. (19.)

Glukokortikoidit aiheuttavat muun 
muassa immunosuppressiota sekä vai-
kuttavat lipidimetaboliaan ja kasvuun 
(18). Ennenaikaisen synnytyksen hoi-
dossa käytetyn kortikosteroidilääkityk-
sen ei kuitenkaan ole todettu vaikutta-
van lapsen luustoon. Tutkimuksessa, 
jossa verrattiin synnytystä edeltävän 
kortikosteroidihoidon ja plasebohoidon 
luustovaikutuksia, koe- ja kontrolliryh-
män lasten luuston mineraalipitoisuu-

dessa ei ilmennyt 6–8-vuotiaina eroa. 
(20.) Eläinkokeissa on kuitenkin todet-
tu, että toistuvien kortikosteroidiannos-
ten antaminen raskauden loppuvaihees-
sa vähentää sikiön veren kalsium- ja lak-
taattipitoisuutta sekä vaikuttaa luuston 
mineralisoitumiseen (21). Lisäksi gluko-
kortikoidihoito kohottaa odottavan äidin 
verensokeritasoa usean päivän ajaksi, 
mikä voi olla haitallista etenkin diabeeti-
koilla (22). Tämä haittavaikutus on syytä 
ottaa huomioon, sillä odottavalla äidillä 
on jo raskauden vuoksi kohonnut riski 
sokeriaineenvaihdunnan häiriöihin. Li-
säksi tutkimukset ovat osoittaneet, että 
raskausdiabetes ja raskausajan hyperg-
lykemia altistavat lapsen kehityksellisille 
kiillehäiriöille (23).

Tokolyysissä eli kohdun ennenai-
kaisten supistusten ehkäisyssä voidaan 
käyttää selektiivisiä β2-agonisteja (ylei-
simmin ritodriinia), kalsiumkanavan 
salpaajia (yleisimmin nifedipiiniä) tai 
atosibaania, joka on ainoa erityisesti to-
kolyysiä varten kehitetty lääke. Lisäksi 
voidaan käyttää emättimen kautta an-
nosteltavaa luonnollista progesteronia 
tai lihakseen pistettävää synteettistä 
17-alfahydroksiprogesteronikaproaat-
tia (17-OHPC). (2.)

Ritodriinin pitkäaikainen käyttö kas-
vattaa odottavan äidin riskiä sairastua 
keuhkopöhöön ja diabeetikoilla heiken-
tää glukoositasapainoa (24). Lisäksi ri-
todriini saattaa aiheuttaa äidille muun 
muassa takykardiaa, verenpaineen las-
kua, hengitysvaikeuksia, rintakipua 
sekä hyperkalemiaa. Myös sikiöllä voi 
ilmetä haittavaikutuksia, esimerkiksi 
takykardiaa. Eläinkokeiden perusteella 
tiedetään, että ritodriini aiheuttaa eli-
mistössä glukoosin, laktaatin ja insu-
liinin pitoisuuksien jyrkän kasvun en-
simmäisten 6–8 tunnin aikana, minkä 
jälkeen muut paitsi laktaatti palautuvat 
normaalipitoisuuksiin. (25.) Koska ri-
todriinilla ja muilla beetasympatomi-
meeteillä on vakavia haittavaikutuksia, 
Käypä hoito -työryhmä suosittaa, ettei 
niitä käytettäisi tokolyytteinä (2). 

Nifedipiinin haittavaikutuksina 
odottavalla äidillä voi ilmetä päänsär-
kyä, huimausta, alaraajojen turvotusta 

Kehitykselliset kiillehäiriöt 
todetaan yleisimmin 
symmetrisinä vasemmassa ja 
oikeassa leukapuoliskossa.
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Kiillevauriot keskosten maitohampaissa

sekä ihon punoitusta ja kuumotusta. 
Tokolyysissä käytetyillä annoksilla ni-
fedipiinillä ei kuitenkaan ole havaittu 
olevan vaikutusta sikiön verenpainee-
seen tai veren virtaukseen. (25.) Lääk-
keen on huomattu toimivan antagonis-
tina mineralokortikoidireseptoreille, 
joita esiintyy myös ameloblasteissa ko-
ko kiilteen kehityksen ajan (26). 

Atosibaanin haittavaikutukset ovat 
tutkimusten mukaan verrattavissa pla-
seboon. Mahdollisia haittavaikutuk-
sia ovat äidin yliherkkyysreaktiot sekä 
pistospaikkareaktiot. Atosibaani kul-
keutuu istukan kautta sikiöön heikosti, 
eikä tiedetä, aiheuttaako se vastasynty-
neelle haittavaikutuksia. (25.)

Progesteroni ja 17-OHPC kulkeu-
tuvat istukan läpi sikiöön. Äitien eli-
mistön 17-OHPC-pitoisuuksissa esiin-
tyy huomattavaa yksilöllistä vaihtelua 
lääkkeen antamisen jälkeen. (27.) Ame-
loblasteissa on todettu olevan progeste-
ronireseptoreja tasaisesti koko kiilteen 
kehityksen ajan, joskin niiden määrä 
on muihin reseptoreihin verrattuna 
pieni (19).

Raskauden aikana käytetyillä antibi-
ooteilla ei tutkimusten perusteella ole 
vaikutusta maitohampaiden kiillehäi-
riöiden kehittymiseen (17). Sen sijaan 
antibiootit, joita vastasyntyneille kes-
kosille annetaan sairaalassa, näyttäisi-
vät kasvattavan näiden kiillehäiriöiden 
riskiä (28). On myös todettu, että lap-
suudessa saaduilla antibioottikuureilla 
on yhteys maitohampaiden kiillevauri-
oihin (16). Lapsuudessa käytettyjen an-
tibioottien on osoitettu liittyvän myös 
pysyvien hampaiden kehityksellisiin 
kiillehäiriöihin, joskin niiden vaikutus 
arvioidaan vähäiseksi. (15.) Antibioot-
tien ja kiillehäiriöiden yhteyttä kos-
kevan tutkimustiedon rajoitteena on, 
että kun tutkimuksissa on huomioitu 
sekoittavat tekijät, tulokset ovat olleet 
ristiriitaisia. 

Suomessa yleisimmät uhkaavan en-
nenaikaisen synnytyksen hoidossa käy-
tetyt antibiootit ovat kefuroksiimi ja 
metronidatsoli (2). Kefuroksiimi luoki-
tellaan toisen polven kefalosporiiniksi. 
Näillä ei ole havaittu olevan yhteyttä 

Medication for preterm birth – effect on enamel development?

Preterm children have more developmen-
tal defects in the enamel of deciduous 
teeth than children who are born full term. 
The object of this study was to discuss the 
possible association of the enamel defects 
and the drugs mentioned in "Current Care 
Guidelines: Preterm birth" by Duodecim.

No publications matching the search cri-
teria were found in the literature search. 
As a result, the aim is to briefly describe 
the development of enamel defects and 
to present a summary based on current 
knowledge concerning the effects of the 
medication for threatening preterm labor 
on the developing enamel of the baby.

Based on the literature, most of the 

developmental defects of enamel in de-
ciduous dentition date back to the time 
of birth. Drugs used to treat preterm la-
bor, such as corticosteroids, β2­agonists, 
nifedipine, and progesterone, appear to 
influence enamel development through a 
systemic mechanism, as well as direct cell 
signaling.

No data are available on the effects of 
drugs used in the treatment of preterm la-
bour on the deciduous teeth of premature 
infants. However, it can be assumed that 
the same mechanisms work in the forma-
tion of enamel defects on both deciduous 
teeth and permanent teeth.

kiillehäiriöiden kehittymiseen, vaikka 
tietyillä antibiooteilla tällainen yhteys 
on todettu (16). 

Kefuroksiimi erittyy muuttumatto-
mana munuaisten kautta, ja sen hait-
tavaikutukset ovat vähäisiä (29). Hait-
tavaikutuksina on ilmennyt lähinnä 
maha- ja suolisto-oireita, joskin myös 
allergiset reaktiot, luuydinvauriot, las-
kimotukkotulehdukset, maksatoksi-
suus, hermotoksisuus ja ohimenevät 
hematologiset muutokset ovat mahdol-
lisia (24).

Metronidatsoli  tehoaa hyvin 
 anaerobisiin bakteereihin ja alkueläi-
miin. Se kulkeutuu soluihin passiivi-
sesti ja pelkistyy vasta anaerobisen so-
lumetabolian seurauksena aktiiviseksi 
metaboliitiksi. Tämä metaboliitti vai-
kuttaa solussa genotoksisesti aiheutta-
en solun kuoleman. (30.) Anaerobisen 
aktivaatiomekanismin ansiosta metro-
nidatsolin haittavaikutukset ovat vähäi-
siä. Näistä yleisimpiä ovat antabusvai-
kutus, pahoinvointi, ruokahaluttomuus 
ja metallin maku suussa. (24.) Metroni-
datsoli kulkeutuu sikiöön heikosti (31).

Lopuksi
Kirjallisuushaussa löytyi julkaisu-
ja, joissa oli selvitetty kehityksellisten 
kiillehäiriöiden yhteyttä äidin raskau-

denaikaiseen lääkitykseen. Kuvatuissa 
tutkimuksissa lapsia ei kuitenkaan ol-
lut eroteltu keskosiin ja täysiaikaisina 
syntyneisiin eikä eri lääkeaineiden yh-
teyttä kehityksellisiin kiillehäiriöihin 
ollut tarkasteltu erikseen. Koska myös 
täsmälliset tiedot eri lääkeaineiden vai-
kutuksista, annostuksesta ja käyttöhet-
kestä puuttuivat, lääkkeiden vaikutuk-
sista kiilteen kehitykseen ei voida tehdä 
päätelmiä. 

Joka tapauksessa monella lääkeai-
neella, joita käytetään ennenaikaisen 
synnytyksen hoidossa, näyttäisi ole-
van – käytön ajankohdasta riippuen 
– vaikutusta kiilteen kehitykseen jo-
ko maito- tai pysyvässä hampaistossa. 
Voidaankin olettaa, että samat meka-
nismit, kuten systeeminen vaikutus 
ja suora solusignalointi, toimivat sekä 
maitohampaiden että pysyvien hampai-
den muodostuessa. 

Täysiaikaisina syntyneillä lapsilla 
tehdyissä tutkimuksissa saatuja tulok-
sia lääkitysten vaikutuksista hampaisiin 
ei pystytä suoraan hyödyntämään kes-
kosilla. Keskoset altistuvat ennen syn-
tymäänsä voimakkaalle ja pitkäkestoi-
selle lääkitykselle sekä ennenaikaisen 
synnytyksen ja sairaalahoidon aiheut-
tamalle systeemiselle stressille. Lisäksi 
tutkimusten tekeminen keskosilla on 
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haastavaa, sillä raskauden kesto ja kes-
kosuuden vaikeusaste vaihtelevat suu-
resti, ja monesti keskosten äidit käyt-
tävät erilaisia pitkäaikaissairauksiin 
määrättyjä lääkityksiä. 

Näin ollen lisätutkimuksia tarvitaan, 
jotta keskosten kiillevaurioiden riskite-
kijät saadaan selville.  
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