
-
tyskudosten krooninen tulehdus-

-

etenemisnopeus vaihtelevat perin-
-

-

-

-
-

kä vuoksi sairauden ensimmäiset 

-
-

mat kudosmuutokset on nykyään 
mahdollista todeta jo varhaisessa 

-
-

ta isäntä- tai bakteeriperäisten 
proteiinien eli parodontaalisten 

-
-

-

Ulvi Kahraman Gürsoy, Georgios Belibasakis, Daniel Belstrøm, 
Timo Sorsa, Anne Isine Bolstad

36    

TIEDE

arodontiitti on hampaan kiinni-
tyskudosten tulehdussairaus. Sen 
etiologia on mikrobiaalinen, ja se 

on luonteeltaan krooninen ja kudoksia 
tuhoava. Parodontiittia pidetään moni-
tekijäisenä sairautena, mikä tarkoittaa, 
että useat systeemiset ja paikalliset ris-
kitekijät voivat vaikuttaa siihen, kuinka 
pahasti ja laajalti hampaan kiinnitysku-
dosta tuhoutuu (1). 

Vaikka parodontiitin patogeneesis-
sä on väestötasolla yhtäläisyyksiä, sai-
rauden alku, eteneminen ja oireiden 
lievittyminen (remissio) vaihtelevat yk-
silöllisesti ja eri kohdissa hampaistoa. 
Parodontiitti ei myöskään etene suora-
viivaisesti, vaan sen kehitystä on vaike-
aa ennustaa (2). Sanonta ”kerran paro-
dontiitti, aina parodontiitti” tarkoittaa, 
että potilaan riski sairastua uudelleen 
on onnistuneenkin hoidon jälkeen suu-
ri, ja ylläpitohoito on tarpeen loppuelä-
män ajan (3). Säännöllisten suun ter-
veystarkastusten avulla parodontiitti 

voidaan todeta jo alkuvaiheessaan ja 
sen etenemistä voidaan hillitä ennen 
kuin peruuttamattomia kudosvaurioita 
ehtii syntyä.

Koko väestön laaja parodontologi-
nen seulontatutkimus saattaisi olla kal-
lista ja aikaa vievää. Yksi vaihtoehto on 
jakaa väestö luokkiin sairastumisriskin 
mukaan (4, 5). Ennaltaehkäisy ja sai-
rauden hoito voitaisiin järjestää yksi-
löllisesti i) seuraamalla riskiryhmiin 
kuuluvia tavallista useammin ja diag-
nosoimalla parodontiitti aivan alkuvai-
heessa, ii) käyttämällä liitännäishoitoja 
niille potilaille, joilla isännän vaste on 
tavallista heikompi sekä iii) torjumalla 
uusiutumisen riskiä hoidon jälkeen var-
sinkin sille alttiilla potilailla. 

Käytännössä yllä mainitut keinot 
eivät ole aina mahdollisia. Eri maiden 
terveydenhoitojärjestelmiin ei välttä-
mättä kuulu toistuvia suun tutkimuk-
sia, eikä palveluvalikoimaan kuulu 
olemassa olevia liitännäishoitomuoto-
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on hammaslääkärille melko yksinker-

-

-

-

ja, vaan niiden huomattavatkin kus-
tannukset jäävät potilaiden itsensä  
maksettavaksi.  

Viimeksi kuluneiden kolmen- tai 
neljänkymmenen vuoden tekninen ke-
hitys on auttanut ymmärtämään paro-
dontiitin syntymekanismeja entistä pa-
remmin. Merkkiaineiden toteamisme-
netelmien herkkyys on parantunut, ja 
kustannukset ovat laskeneet. Nykyään 
on mahdollista tutkia erilaisia bakteeri- 
tai isäntäperäisiä proteiineja sairauden 
diagnostisina biomarkkereina tai hoi-
don kohteina (kuva 1). Nano- ja mikro-

myötä on kehitetty erilaisia vieri- / bio-
siru (lab-on-a chip) -testejä eli heti tu-
loksen antavia pikatestejä (engl. point-
of-care-test). Samoin hammaslääkärien 
käyttöön on kehitetty paperi- tai virta-
ussytometriapohjaisia alustoja. (6). 

Tämän katsauksen tavoitteena on 
vastata seuraaviin kysymyksiin: 1) Mi-
kä merkitys parodontiitin diagnostisilla 
biomarkkereilla on? 2) Miten biomark-
kerien käyttö tuo lisätietoa kliinistä 
diagnoosia varten? 3) Miten hammas-
lääkäri voi käyttää tulehdukseen vai-
kuttavia tuotteita mekaanisen hoidon 
tukena? 

Parodontiitti diagnosoidaan ja sitä arvi-
oidaan kliinisten mittausten ja röntgen-
kuvien perusteella: ientaskujen syvyys 
(probing pocket depth, PPD) ja kliini-
nen kiinnitystaso (clinical attachment 
level, CAL) mitataan, ja ienverenvuoto 
taskumittauksessa (bleeding on pro-
bing, BOP) rekisteröidään. Näin on ol-
lut yli 50 vuoden ajan ja on edelleen.  
Uusimmassa parodontiitin luokituk-
sessa kliininen tutkimus ja röntgenku-
vat ovat yhä tärkeimmät keinot mää-
ritellä parodontiitin vaihe ja vai-
keusaste (7). Jos parodontiitti 
todetaan vain ientaskujen ja 
kliinisen kiinnitystason mit-
taamisella ja röntgenkuvin, 
sairauden voi havaita vasta, 
kun korjautumatonta kudos-
tuhoa on jo tapahtunut. Siksi 
tarvitaan diagnostisia menetelmiä, joil-
la parodontiitti pystytään toteamaan 
varhaisessa vaiheessa.

Parodontiitti on monitekijäinen sai-
raus. Sen syntymekanismin tärkeimmät 
tekijät ovat subgingivaalinen mikrobis-
to ja isännän immuunijärjestelmä (8). 
Ajatus suun mikrobiston merkityksestä 
perustui alun alkaen mikrobiviljelyyn. 
Viljelystä riippumattomien molekylaa-

risten menetelmien kehittyminen laa-
jensi mahdollisuuksia ymmärtää suun 
mikrobiston moninaisuutta, ja tämä 
kulminoitui bakteerikompleksiteoriaan 
(9). Sittemmin uuden sukupolven gee-
nisekvensointiin perustuvien moleky-
laaristen menetelmien jatkuva kehitys 
on johtanut uusien parodontiittiin liit-
tyvien bakteerien löytämiseen. Samalla 
on paljastunut, kuinka mutkikas sub-
gingivaalinen mikrobisto parodontiitin 
yhteydessä todella on (10).

Tärkein hypoteesi liittyy Porphyro-
monas gingivalikseen. Sen ajateltiin 

voivan aikaansaada parodon-
tiitin etenemisen jo pieninä 

ikenenalaisina määrinä (11). 
Siksi sen seulontaa on ehdo-
tettu käytettäväksi moleky-
laarisena menetelmänä pa-

rodontiitin toteamiseen. Vuo-
den 2019 tanskalaisessa väes-

tötutkimuksessa P. gingivalis todettiin  
64 %:ssa aggressiivista parodontiittia 
ja 52 %:ssa kroonista parodontiittia 
sairastavien sylkinäytteistä, mutta vain  
8 %:ssa parodontiumiltaan terveiden 
verrokkien näytteistä. Niillä aikuisilla, 
joiden syljessä todettiin P. gingivalis, 
parodontiitin suhteellinen riski (relati-
ve risk, RR) oli siis 6,5–8,1 (12). 

Siinä missä P. gingivalis näyttää 

1

1
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olevan paras vaihtoehto aikuisten pa-
rodontiitin bakteerimarkkeriksi, sopisi 
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans todennäköisesti paremmin lasten 
ja nuorten parodontiitin seulontaan. 
Vuonna 2008 raportoitiin marokkolai-
silla nuorilla tehdystä kahden vuoden 
pitkittäistutkimuksesta: jos potilaalla 
todettiin tutkimuksen alussa subgin-
givaalinen A. actinomycetemcomitans  
-kolonisaatio, riski (RR) parodontiitin 
kehittymiseen kahden vuoden kulues-
sa oli 3,0. Huomattavaa on, että suh-
teellinen riski oli peräti 18,1, jos tut-
kimuksen alussa todettiin vain tietty 
A. actinomycetemcomitans -variantti 
(JP2-klooni) (13). Mainitut tutkimuk-
set tukevatkin ajatusta, että kannattai-
si seuloa tiettyjen bakteerilajien, kuten 
P. gingivalis ja A. actinomycetemco-
mitans, suurta määrää ientaskuista tai 
syljestä. Kummassakin tutkimuksessa 
oli kuitenkin mukana parodontiittipo-
tilaita, joilla ei näitä bakteereita ollut, 
ja toisaalta niitä löytyi joiltakin terveil-
tä verrokeilta. Jos siis hammaslääkärin 
vastaanotolla seulottaisiin rutiiniluon-
teisesti vain yhtä bakteerilajia, saatai-
siin runsaasti vääriä positiivisia ja vää-
riä negatiivisia tuloksia. 

Nykyinen parodontiittia selittävä 
malli perustuu ekologiseen plakkihy-
poteesiin, jonka mukaan parodontiitti 
kehittyy suun mikrobiston ja isännän 
immuunijärjestelmän dysbioottisen eli 
epätasapainoisen vuorovaikutuksen 
seurauksena (8). Bakteeri- ja isäntäpe-
räisten merkkiaineiden käyttö yhdessä 
on tämän ekologisen plakkihypotee-
sin hyvä diagnostinen sovellus. Vuon-
na 2011 esiteltiin yksi tähän perustuva 
menetelmä. Menetelmässä laskettiin 
syljen P. gingivalis

-8 (MMP-8) -pitoisuuksien perusteella 
kumulatiivinen riskipistemäärä, jonka 
todettiin korreloivan vahvasti kliini-
seen parodontaalistatukseen (4, 14).

Kehittyneet molekyyliteknologiat 
auttavat saamaan kattavan kuvan mik-
robiston ja isännän vuorovaikutukses-
ta. Näistä teknologioista käytetään yh-
teisnimitystä ”omiikat”, ja niitä ovat 

mm. metagenomiikka, metatranskrip-
tomiikka, metaproteomiikka ja meta-
bolomiikka (10). 

Tieteellinen näyttö osoittaa kattavasti, 
että suun monista mikrobeista muo-
dostuva biofilmi, joka on epätasapai-
noisessa suhteessa isäntään, on olen-
nainen parodontiitin kehittymisessä 
(15). Uusimpien ”omiikoiden” avulla on 
pystytty kokoamaan kattavia luetteloita 
mikrobeista, joita on parodontiittipoti-

tai syljessä. Luettelot eivät rajoitu vain 
”klassisiin” parodontiitin patogeenei-
hin, jotka on tunnettu jo kymmeniä 
vuosia (kuten ”punaisen kompleksin” 
lajit), vaan ne sisältävät myös lajeja, 
jotka ovat ennestään tuntemattomia tai 
joita ei ole epäilty parodontiitin yhtey-
dessä. Luettelointityö on auttanut mää-
rittämään terveiden ja sairaiden ”ydin-
mikrobiston”, joka voi koostua takso-
nomisesti erilaisista mikrobeista, joilla 
on yleensä samanlaisia toiminnallisia 
ja aineenvaihdunnallisia ominaisuuk-
sia (16). ”Ydinmikrobisto” voi vaihdella 
yksilöllisesti terveilläkin (17), mikä ko-
rostaa yksilöidyn hoidon merkitystä.

On iso kysymys, voiko tavallisella 
hammaslääkärin vastaanotolla todella 
käyttää mikrobiologisia menetelmiä pa-
rodontiitin diagnostiikan tukena. Nor-
maali vastaanottohuone on mikrobio-
logisten määritysten tekoon teknisesti 
rajallinen vieriympäristö. Olisi löydet-
tävä täsmälliset menetelmät, joilla mi-
tata koko mikrobiston tai sen osien ja/
tai plakin ja syljen biosynteettisen toi-
minnan muutoksia. Peräkkäisillä käyn-
neillä otettuna mittaukset voisivat tuo-
da tarkentavaa tietoa diagnostiikkaa ja 
hoidon ennustetta varten.  Tarkoituk-
senmukaisesti käytettynä mikrobiolo-
ginen tieto auttaisi räätälöimään diag-
noosia ja suunniteltua hoitoa yksilölli-
seksi (18). 

Vaikka tarve yksilölliselle terveyden-
huollolle on ilmeisen suuri, mikrobiolo-
gisten määritysten tekeminen hammas-

lääkärin rutiinityössä ei ole helppoa. 
Toistaiseksi ei ole olemassa teknisesti 
näppärää vieritestiä, jolla seuloa koko 
suun mikrobisto niin nopeasti, että tu-
loksesta olisi apua kliinisessä päätök-
senteossa. Jonain päivänä tämä voi olla 
mahdollista, sillä kompaktit nukleiini-
hapon sekvensointiteknologiat kehitty-
vät jatkuvasti. Parhaillaan on kehitteillä 
qPCR-analyysimenetelmiä ja  laitteita, 
joilla pystytään tekemään hammaslää-
ketieteellisenä vieritestinä nopeita mo-
lekylaarisia osoitustestejä rajalliselle 
määrälle mikrobilajeja (19). Testit on 
räätälöity toteamaan tunnetut paro-
dontaaliset lajit mikrobiston seurannan 
sijaismerkkiaineina, ja testit pystyvät 
erottamaan terveen ihmisen sellaises-
ta, jolla on hampaan kiinnityskudosten 
sairaus (20).

Vuosikymmenien tutkimuksen ansi-
osta on saatu selville useita oletettuja 
parodontiitin merkkiaineita. Näitä ovat 
syljen ja ientaskunesteen eri proteiinit, 

-
lageenin hajoamista (MMP-8) ja luun 
uudelleenmuotoutumista [osteoprote-
geriini (OPG), RANK-ligandi (receptor 

-
gand, RANKL)] (21). Sellaisen kvanti-
tatiivisen vieritestin suunnittelu, jota 
voitaisiin käyttää parodontiitin diagno-
sointiin, on kuitenkin suuri haaste. 

Ientaskunesteen tutkimusten yleis-
tyttyä on yritetty erottaa parodontiumin 
aktiiviset ja inaktiiviset kohdat käyttäen 
ientaskunesteen proteiineja merkkiai-
neina. Esimerkiksi MMP-8-vieritesti 
kehitettiin löytämään kohdat, joissa 
hampaan kiinnityskudoksia on tuhou-
tunut, ja seuraamaan paranemisvastet-
ta hoidon jälkeen (22, 23). Vaikka tes-
tin ennustuskyky todettiin riippumat-
tomissa tutkimuksissa, sen tuotanto 
lopetettiin jonkin ajan kuluttua. 

Toinen kaupallistettu työkalu oli IL-
1-genotyyppiin perustuva diagnosti-
nen testi. Testi perustui IL-1:n tiettyyn 
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polymorfismin todettiin olevan yhte-
ydessä parodontiittiin (24). IL-1-poh-
jaista geenitestiäkin markkinoitiin ko-
vasti, mutta sitä kritisoitiin heikosta 
diagnostisesta käyttökelpoisuudesta ja 
siitä, ettei sille löytynyt tukea kirjalli-
suudesta (25).

Tähän mennessä kehitetyistä vie-
ritesteistä Sorsan työtovereineen (26, 
27) kehittämä, FDA:n (USA) ja EU:n 
hyväksymä aktiivista MMP-8:aa mit-
taava lateraalivirtaus-immunotesti an-
taa parodontiitin ja peri-implantiitin 
diagnosoinnin ja ennusteen määrityk-
sen kannalta lupaavia tuloksia (28, 29). 
Suuhuuhteen, ientaskunesteen (gingi-

-

taskun nesteen (peri-implant sulcular 
-

taavat varhaisvaiheen kollageenia ha-
jottavaan tulehdukseen hampaiden ja 
hammasimplanttien ympärillä (26–29). 
Peri-implanttikohdissa oli samaan ta-
paan kohonneita taskunesteen aMMP-
8-pitoisuuksia kuin parodontiittikoh-
dissa, ja niillä oli samanlainen tausta 
eli ne olivat lähinnä peräisin tulehdus-

Monikansalliset tutkimukset ovat osoit-
taneet, että aMMP-8-vieritesti pystyy 
osoittamaan alkavan parodontiitin, jo-
ka liittyy VDR- ja MMP-3-geenien yk-

(26–28). Vaikka aMMP-8-vieritesti ei 
pystynyt erottamaan etenevää paro-
dontiittia sairastavista tupakoivia ja 

tupakoimattomia potilaita, se pystyi 
ennakoimaan tupakoivien ennustetta, 
sillä alkuvaiheessa koholla olleet MMP-
8-arvot viittasivat huonoon hoitovas-
teeseen, ja aMMP-8-arvot säilyivät 
suurina kohdissa, jotka eivät reagoineet 
hoitoon (30). Koska vieritestinä tehty 
aMMP-8:n lateraalivirtaus-immuno-
testi on lupaavan herkkä ja tarkka pa-
rodontiitin (vähintään kahden kohdan 

tulevaisuudessa käyttää parodontiitin 
uuteen luokitteluun.  Kuitenkin paro-
dontiitti on tietyn kohdan sairaus ja sen 
voi diagnosoida vieritestauksena teh-
dyllä immuunimäärityksellä vain poti-
lastasolla. Edelleen tarvitaan perintei-
siä diagnostisia menetelmiä (ientasku-
jen syvyyden ja kliinisen kiinnitystason 

1
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mittausta sekä röntgenkuvia), jotta saa-
daan selville, missä kohdin kudostuhoa 
on tapahtunut. 

Tulehdus on elimistön luontainen reak-
tio bakteerien, kemiallisten aineiden tai 
fyysisten tekijöiden aiheuttamiin vauri-
oihin. Muokkaamalla tulehdusvastetta 
voisi siis olla mahdollista hallita in-
fektion vaikeutta ja laajuutta, vaikut-
taa sairauden ennusteeseen, lyhentää 
hoitoaikaa, ennakoida hoitovastetta ja 
lisätä kudosten uudistumista. Viime 
vuosikymmeninä on opittu, että tuleh-
duksen paraneminen ei ole passiivinen 
vaan aktiivinen ja pitkälti säädelty ta-
pahtuma. Mikä tärkeintä, on löydetty 
molekyylit, jotka välittävät tulehduk-
sen ohjelmoitua paranemista (31). Mo-
nia täydentäviä hoitoja (NSAID:t, sta-
tiinit, matala-annoksinen doksisyklii-
ni, resolviinit ja probiootit) on pitkään 
harkittu tulehduksen hoidossa osana 
ei-kirurgista parodontologista hoitoa. 
Näistä monia on arvioitu viime aikoina 
sen selvittämiseksi, onko niiden tehos-
ta riittävää näyttöä. Vaikka joidenkin 
täydentävien hoitojen osalta löytyy tyy-
dyttäviä kliinisiä tuloksia, ei niitä vielä 
voi täysin suosittaa vastaanottojen ru-
tiinikäyttöön (32). Perusteellisemmin 
tulee selvittää esimerkiksi mikrobi-
lääkkeiden riskejä aikaansaada resis-
tenttejä bakteerikantoja, tulehduski-
pulääkkeiden yleisiä haittavaikutuksia 
ja probioottien koostumusta ja kliinis-
tä hyötyä. Periaatteessa tarvitaan lisää 
monikeskustutkimuksia (kuva 2). 

Hampaan kiinnityskudoksen tuleh-
duksen käynnistää bakteeri-infektio.  
Sitä säätelevät isännän kemialliset vä-
littäjäaineproteiinit. Nämä kemialliset 
välittäjäaineperheet, resolviinit, pro-
tektiinit, maresiinit
lipoksiinit
ihmiselle välttämättömistä monityydyt-
tymättömistä rasvahapoista (polyunsa-

turated fatty acid, PUFA).  Ne hallitse-
vat tulehduksen kestoa ja voimakkuut-
ta edistäen tervehtymistä (33). Näitä 
molekyylejä sanotaan erikoistuneiksi 
pro-resoluutiovälittäjiksi (specialized 
proresolving mediators, SPM). Välit-
täjäaineperheet kasvavat sitä mukaa, 
kun uusia jäseniä löydetään. (34). Tut-
kimukset osoittavat, että resolviini E1 
(RvE1) vaikuttaa suoraan luusoluihin ja 
edistää luun säilymistä. RvE1:n on osoi-
tettu säätelevän tulehdusta ja se näyttää 
eläinmalleissa palauttavan kiinnitysku-
dosten sisäisen tasapainon (35).

MMP:lla on kollageenia hajottavia omi-
naisuuksia ja merkittävä rooli hampai-
den kiinnityskudosten tuhoutumisessa. 
Tuore tutkimus osoitti, että jos potilaan 
syljen proteaasiaktiivisuus on lisään-
tynyt, vaste hoidolle jää heikommaksi 
(36). 

Tetrasykliineillä on antibioottiomi-
naisuuksia, mutta ne pystyvät muok-
kaamaan monien MMP:ien aktiivisuut-
ta muillakin kuin mikrobilääkemeka-

nismeillaan. Koska MMP:illa on tärkeä 
rooli ihmisen fysiologiassa, tarkoitus ei 
ole eliminoida niitä kokonaan. Siksi on 
otettu käyttöön pienempiä, subantimik-
robiaalisia doksisykliiniannoksia paro-
dontiitin täydentävänä hoitomuotona. 
Subantimikrobiaalisten doksisykliini-
annosten eli matala-annoksisen dok-
sisykliinin teho kliinisessä rutiinikäy-
tössä vaatii vielä lisäselvityksiä (37).

Eläinperäinen kiilleproteiini ameloge-
niini (enamel matrix derivative, EMD) 
on yhä yksi menetetyn parodontaaliku-
doksen ja luudefektien regeneraation 
kultaisista standardeista.  EMD:n pää-
osat ovat amelogeniiniproteiinit, jotka 
edistävät uuden   parodontaaliligamen-
tin, sementin ja alveoliluun muodostus-
ta (38). EMD vaikuttaa huomattavasti 
myös tulehdus- ja paranemisvasteisiin. 
Se muuttaa OPG/RANKL-tasapainoa 
huomattavasti positiiviseen suuntaan 
lisäämällä OPG:n ja vähentämällä 
RANKL:n määrää: luuta hajottavien os-
teoklastien muodostumista jarruttavan 
valkuaisaine osteoprotegeriinin mää-
rä lisääntyy ja niiden muodostumista 

-
-

-

-

-

-
-

-
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ja toimintaa lisäävän RANK-ligandin 

ilmentymistä ja lisää prostaglandiini 
E2:n (PGE2) ilmentymistä, T-lymfo-
syyttien proliferaatiota ja bakteeri- ja 
kudosdebriksen poistoa. Se myös käyn-
nistää monosyyttien erilaistumisen, si-
dekudosmuodostuksen ja verisuonten 
uudismuodostuksen (38).

Mesenkymaalisia kantasoluja (me-
senchymal stem cells, MSC) voisi käyt-
tää tuhoutuneen parodontaalikudoksen 
uudelleenrakentamiseen, varsinkin yh-
distettynä kudosteknologisiin kehikoi-
hin. Mesenkymaalisia kantasoluja on 
pidetty lupaavina ainutlaatuisten omi-
naisuuksiensa johdosta. Ne ovat kanta-
soluja, ja niillä on kyky proliferaatioon, 
migraatioon, monilinjaiseen erilaistu-
miseen ja immunomodulaatioon (39), 
minkä ansiosta niillä on tulehdusta es-
täviä vaikutuksia. Sekä hammasperäi-
siä että muita kantasoluja voidaan ehkä 
käyttää. Tällä hetkellä tutkitaan, voisi-
ko kudosten muokkauksessa hyödyntää 
pulpasta, parodontaaliligamentista ja 
ikenistä kerättyjä kantasoluja ja luun 
mesenkymaalisia kantasoluja (MSC) 
sekä indusoituja pluripotentteja kanta-
soluja (40).

Bisfosfonaatit ovat luun resorptiota es-
täviä lääkkeitä, joita käytetään osteo-
poroosin ehkäisyyn ja hoitoon. Ne si-
toutuvat hydroksiapatiittiin ja estävät 

osteoklastien toimintaa. Hammaskiven 
poiston ja juurenpinnan tasoituksen li-
sänä käytettävän systeemisen bisfosfo-
naattihoidon on osoitettu estävän alve-
oliluukatoa ja parantavan luuntiheyttä 
parodontiittia sairastavilla, mutta joh-
donmukaista kliinisten tulehduspara-
metrien paranemista ei ole todettu (37).

Tulehduskipulääkkeiden (NSAID) 
käyttöä parodontiitin hoidossa on har-
kittu varsinkin siksi, että ne pystyvät 
estämään prostaglandiinien tuotan-
toa. Ne voisivat parantaa mekaanisen 
hoidon tulosta, mutta niillä on vakavia 
haittavaikutuksia, joiden vuoksi niiden 
käyttö tähän tarkoitukseen ei ole mah-
dollista. Antisytokiinihoitoa käytetään 
tulehdussairauksiin, kuten nivelreu-
maan. Sitä on ehdotettu parodontolo-
giseen hoitoon, jolloin hoidon kohteena 

-
den käytöllä voi kuitenkin olla haitalli-
sia vaikutuksia immuniteettiin. Lisäksi 
yksittäisen sytokiinin salpaaminen ei 
välttämättä ole tehokasta, jos kudostu-
hoa aiheuttaa vaikutukseltaan päällek-
käisten sytokiinien verkosto (37). 

Informaatioaika on muuttanut merkit-
tävästi ihmisten elämäntapaa tuomalla 
teknologian laajaan käyttöön. Siirtymi-
nen perinteisistä menetelmistä kehitty-
neeseen teknologiaan on hammaslääke-
tieteessä lähempänä kuin koskaan. Po-
tilastyötä tekevien hammaslääkärien on 
päivitettävä tietojaan ja oltava valmiina 

käyttämään uusia teknologioita osana 
laadukasta parodontiitin diagnostiik-
kaa ja hoitoa. 
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