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Parodontiitti on hampaan kiinni-
tyskudosten krooninen tulehdus-
sairaus, joka aiheuttaa hammasta
ympéroivan alveoliluun tuhoutu-
mista. Sairastumisika ja sairauden
etenemisnopeus vaihtelevat perin-
nollisten ja hankinnaisten riskiteki-
joiden seka suuhygienian mukaan.
Suhteellisen hitaasti etenevat
parodontiitin muodot diagnosoi-
daan yleensd 20-40 vuoden i3ssa,
mutta aggressiivista muotoa (pos-
ki-/etuhampaisiin paikallistunutta
nopeasti etenevaa parodontiittia)
todetaan erityisesti nuorilla. Paro-
dontiitti etenee oireettomasti, min-
ka vuoksi sairauden ensimmaiset
vaiheet ovat alidiagnosoituja.

Kehittyneen teknologian ansios-
ta parodontaalisairauden aiheutta-
mat kudosmuutokset on nykyaan
mahdollista todeta jo varhaisessa
vaiheessa. Noninvasiivisesti otet-
tavista naytteista voidaan mita-
ta isdnta- tai bakteeriperédisten
proteiinien eli parodontaalisten
merkkiaineiden (ns. biomarkkerien)
pitoisuudet.

Tassa artikkelissa kaydaan lapi
olemassa olevaa nayttoa paro-
dontiumin infektioon ja inflam-
maatioon yhdistettyjen proteiinien
kliinisesta kaytosta biomarkkereina.
Lisdksi kasitellaan molekyylimark-
kereita, joihin parodontiitin hoito
voi kohdistua.
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arodontiitti on hampaan kiinni-

tyskudosten tulehdussairaus. Sen

etiologia on mikrobiaalinen, ja se
on luonteeltaan krooninen ja kudoksia
tuhoava. Parodontiittia pidetdan moni-
tekijdisend sairautena, mika tarkoittaa,
ettd useat systeemiset ja paikalliset ris-
kitekijit voivat vaikuttaa siihen, kuinka
pahasti ja laajalti hampaan kiinnitysku-
dosta tuhoutuu (1).

Vaikka parodontiitin patogeneesis-
sd on viestotasolla yhtildisyyksia, sai-
rauden alku, eteneminen ja oireiden
lievittyminen (remissio) vaihtelevat yk-
silollisesti ja eri kohdissa hampaistoa.
Parodontiitti ei myoskdin etene suora-
viivaisesti, vaan sen kehitysta on vaike-
aa ennustaa (2). Sanonta “kerran paro-
dontiitti, aina parodontiitti” tarkoittaa,
ettd potilaan riski sairastua uudelleen
on onnistuneenkin hoidon jalkeen suu-
ri, ja yllapitohoito on tarpeen loppueld-
maén ajan (3). Sdannollisten suun ter-
veystarkastusten avulla parodontiitti

voidaan todeta jo alkuvaiheessaan ja
sen etenemistéd voidaan hillitd ennen
kuin peruuttamattomia kudosvaurioita
ehtii syntya.

Koko vieston laaja parodontologi-
nen seulontatutkimus saattaisi olla kal-
lista ja aikaa vievaa. Yksi vaihtoehto on
jakaa viesto luokkiin sairastumisriskin
mukaan (4, 5). Ennaltaehkiisy ja sai-
rauden hoito voitaisiin jarjestad yksi-
l6llisesti i) seuraamalla riskiryhmiin
kuuluvia tavallista useammin ja diag-
nosoimalla parodontiitti aivan alkuvai-
heessa, ii) kiyttamalla liitinnaishoitoja
niille potilaille, joilla isinnin vaste on
tavallista heikompi seka iii) torjumalla
uusiutumisen riskid hoidon jilkeen var-
sinkin sille alttiilla potilailla.

Kiytannossa ylld mainitut keinot
eivit ole aina mahdollisia. Eri maiden
terveydenhoitojarjestelmiin ei valtta-
mattd kuulu toistuvia suun tutkimuk-
sia, eikd palveluvalikoimaan kuulu
olemassa olevia liitinnédishoitomuoto-



Kliininen merkitys

Edenneen parodontiitin diagnosointi
on hammaslaékarille melko yksinker-
taista. Vaikeampaa on diagnosoida
sairaus varhaisessa eli oireettomassa
vaiheessa, arvioida sen etenemisno-
peus ja ennakoida hoitotulos. Nano-
ja mikrofluiditeknologian avulla sai-
raus voitaisiin diagnosoida kliinisesti
jo varhaisessa vaiheessa. Teknologia
antaa mahdollisuuden myos seurata
parodontiitin etenemista ja hoito-
vastetta reaaliaikaisesti.

ja, vaan niiden huomattavatkin kus-
tannukset jadvat potilaiden itsensd
maksettavaksi.

Viimeksi kuluneiden kolmen- tai
neljainkymmenen vuoden tekninen ke-
hitys on auttanut ymmaértdméaan paro-
dontiitin syntymekanismeja entista pa-
remmin. Merkkiaineiden toteamisme-
netelmien herkkyys on parantunut, ja
kustannukset ovat laskeneet. Nykyaan
on mahdollista tutkia erilaisia bakteeri-
tai iséntdperiisid proteiineja sairauden
diagnostisina biomarkkereina tai hoi-
don kohteina (kuva 1). Nano- ja mikro-
fluiditeknologioiden nopean kehityksen
my6ta on kehitetty erilaisia vieri- / bio-
siru (lab-on-a chip) -testeja eli heti tu-
loksen antavia pikatesteja (engl. point-
of-care-test). Samoin hammasldakarien
kayttoon on kehitetty paperi- tai virta-
ussytometriapohjaisia alustoja. (6).

Tamén katsauksen tavoitteena on
vastata seuraaviin kysymyksiin: 1) Mi-
ki merkitys parodontiitin diagnostisilla
biomarkkereilla on? 2) Miten biomark-
kerien kéaytto tuo lisdtietoa kliinista
diagnoosia varten? 3) Miten hammas-
ladkari voi kdyttaa tulehdukseen vai-
kuttavia tuotteita mekaanisen hoidon
tukena?
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Parodontiitin
diagnostiset biomarkkerit

Parodontiitti diagnosoidaan ja sité arvi-
oidaan kliinisten mittausten ja rontgen-
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) rekisterdiddan. Néin on ol-
lut yli 50 vuoden ajan ja on edelleen.
Uusimmassa parodontiitin luokituk-
sessa kliininen tutkimus ja rontgenku-
vat ovat yha tdrkeimmat keinot méa-
ritelld parodontiitin vaihe ja vai-
keusaste (7). Jos parodontiitti
todetaan vain ientaskujen ja
Kkliinisen kiinnitystason mit-
taamisella ja rontgenkuvin,
sairauden voi havaita vasta,
kun korjautumatonta kudos-
tuhoa on jo tapahtunut. Siksi
tarvitaan diagnostisia menetelmii, joil-
la parodontiitti pystytdén toteamaan
varhaisessa vaiheessa.

Parodontiitti on monitekijdinen sai-
raus. Sen syntymekanismin tairkeimmat
tekijat ovat subgingivaalinen mikrobis-
to ja isdnndn immuunijérjestelma (8).
Ajatus suun mikrobiston merkityksesta
perustui alun alkaen mikrobiviljelyyn.
Viljelysta riippumattomien molekylaa-
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risten menetelmien kehittyminen laa-
jensi mahdollisuuksia ymmartdd suun
mikrobiston moninaisuutta, ja tima
kulminoitui bakteerikompleksiteoriaan
(9). Sittemmin uuden sukupolven gee-
nisekvensointiin perustuvien moleky-
laaristen menetelmien jatkuva kehitys
on johtanut uusien parodontiittiin liit-
tyvien bakteerien 16ytdmiseen. Samalla
on paljastunut, kuinka mutkikas sub-
gingivaalinen mikrobisto parodontiitin
yhteydessi todella on (10).
Tarkein hypoteesi liittyy Porphyro-
monas gingivalikseen. Sen ajateltiin
voivan aikaansaada parodon-
tiitin etenemisen jo pienina
ikenenalaisina maarina (11).
Siksi sen seulontaa on ehdo-
tettu kaytettaviksi moleky-
laarisena menetelméani pa-
rodontiitin toteamiseen. Vuo-
den 2019 tanskalaisessa vies-
totutkimuksessa P. gingivalis todettiin
64 %:ssa aggressiivista parodontiittia
ja 52 %:ssa kroonista parodontiittia
sairastavien sylkindytteistd, mutta vain
8 %:ssa parodontiumiltaan terveiden
verrokkien naytteistd. Niilld aikuisilla,
joiden syljessd todettiin P. gingivalis,
parodontiitin suhteellinen riski (relati-
ve risk, RR) oli siis 6,5—8,1 (12).
Siind missd P. gingivalis nayttaa
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Kuva 1. Parodontiitin diagnostiikan ja hoidon paamaarat sairauden syntymekanismin mukaan.

1 ROS: reaktiiviset happiradikaalit
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olevan paras vaihtoehto aikuisten pa-
rodontiitin bakteerimarkkeriksi, sopisi
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans todennakdisesti paremmin lasten
ja nuorten parodontiitin seulontaan.
Vuonna 2008 raportoitiin marokkolai-
silla nuorilla tehdystd kahden vuoden
pitkittdistutkimuksesta: jos potilaalla
todettiin tutkimuksen alussa subgin-
givaalinen A. actinomycetemcomitans
-kolonisaatio, riski (RR) parodontiitin
kehittymiseen kahden vuoden kulues-
sa oli 3,0. Huomattavaa on, etta suh-
teellinen riski oli periti 18,1, jos tut-
kimuksen alussa todettiin vain tietty
A. actinomycetemcomitans -variantti
(JP2-klooni) (13). Mainitut tutkimuk-
set tukevatkin ajatusta, ettd kannattai-
si seuloa tiettyjen bakteerilajien, kuten
P. gingivalis ja A. actinomycetemco-
mitans, suurta maaraa ientaskuista tai
syljestd. Kummassakin tutkimuksessa
oli kuitenkin mukana parodontiittipo-
tilaita, joilla ei ndita bakteereita ollut,
ja toisaalta niitd 16ytyi joiltakin terveil-
td verrokeilta. Jos siis hammasldakarin
vastaanotolla seulottaisiin rutiiniluon-
teisesti vain yhta bakteerilajia, saatai-
siin runsaasti véaria positiivisia ja via-
rid negatiivisia tuloksia.

Nykyinen parodontiittia selittdva
malli perustuu ekologiseen plakkihy-
poteesiin, jonka mukaan parodontiitti
kehittyy suun mikrobiston ja isdnnan
immuunijarjestelmén dysbioottisen eli
epitasapainoisen vuorovaikutuksen
seurauksena (8). Bakteeri- ja isintépe-
raisten merkkiaineiden kaytto yhdessa
on tdmén ekologisen plakkihypotee-
sin hyvi diagnostinen sovellus. Vuon-
na 2011 esiteltiin yksi tdhan perustuva
menetelmd. Menetelméassa laskettiin
syljen P. gingivalis-, interleukiini-1f-
(IL-1B) ja matriksin metalloproteinaasi
-8 (MMP-8) -pitoisuuksien perusteella
kumulatiivinen riskipisteméaéard, jonka
todettiin korreloivan vahvasti kliini-
seen parodontaalistatukseen (4, 14).

Kehittyneet molekyyliteknologiat
auttavat saamaan kattavan kuvan mik-
robiston ja isdnnan vuorovaikutukses-
ta. Niistd teknologioista kiytetdan yh-
teisnimitystd “omiikat”, ja niitd ovat

38  suomen Hammaslsakarilehti 4/2022

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

Mikrobibiomarkkerit ja kliininen
parodontologinen diagnoosi:
nykykasitykset
Tieteellinen ndytto osoittaa kattavasti,
ettd suun monista mikrobeista muo-
dostuva biofilmi, joka on epéatasapai-
noisessa suhteessa isantdan, on olen-
nainen parodontiitin kehittymisesséa
(15). Uusimpien "omiikoiden” avulla on
pystytty kokoamaan kattavia luetteloita
mikrobeista, joita on parodontiittipoti-
laiden ja terveiden ihmisten biofilmissa
tai syljessi. Luettelot eivat rajoitu vain
“klassisiin” parodontiitin patogeenei-
hin, jotka on tunnettu jo kymmenia
vuosia (kuten “punaisen kompleksin”
lajit), vaan ne sisiltavat myos lajeja,
jotka ovat ennestdin tuntemattomia tai
joita ei ole epdilty parodontiitin yhtey-
dessé. Luettelointity6 on auttanut maa-
rittimadn terveiden ja sairaiden “ydin-
mikrobiston”, joka voi koostua takso-
nomisesti erilaisista mikrobeista, joilla
on yleensid samanlaisia toiminnallisia
ja aineenvaihdunnallisia ominaisuuk-
sia (16). "Ydinmikrobisto” voi vaihdella
yksildllisesti terveilldkin (17), mika ko-
rostaa yksiloidyn hoidon merkitysta.

On iso kysymys, voiko tavallisella
hammaslédédkirin vastaanotolla todella
kayttaa mikrobiologisia menetelmia pa-
rodontiitin diagnostiikan tukena. Nor-
maali vastaanottohuone on mikrobio-
logisten méaritysten tekoon teknisesti
rajallinen vieriymparisto. Olisi 16ydet-
tava tasmailliset menetelmat, joilla mi-
tata koko mikrobiston tai sen osien ja/
tai plakin ja syljen biosynteettisen toi-
minnan muutoksia. Perdkkaisilld kayn-
neilld otettuna mittaukset voisivat tuo-
da tarkentavaa tietoa diagnostiikkaa ja
hoidon ennustetta varten. Tarkoituk-
senmukaisesti kdytettynd mikrobiolo-
ginen tieto auttaisi raataloimaan diag-
noosia ja suunniteltua hoitoa yksilolli-
seksi (18).

Vaikka tarve yksilolliselle terveyden-
huollolle on ilmeisen suuri, mikrobiolo-
gisten midritysten tekeminen hammas-

ladkarin rutiinityossi ei ole helppoa.
Toistaiseksi ei ole olemassa teknisesti
népparaa vieritestia, jolla seuloa koko
suun mikrobisto niin nopeasti, etti tu-
loksesta olisi apua kliinisessa paatok-
senteossa. Jonain paivina tama voi olla
mahdollista, sillda kompaktit nukleiini-
hapon sekvensointiteknologiat kehitty-
vt jatkuvasti. Parhaillaan on kehitteilla
qPCR-analyysimenetelmii ja laitteita,
joilla pystytadn tekemédédn hammaslaa-
ketieteellisena vieritestind nopeita mo-
lekylaarisia osoitustesteja rajalliselle
madrélle mikrobilajeja (19). Testit on
raitiloity toteamaan tunnetut paro-
dontaaliset lajit mikrobiston seurannan
sijaismerkkiaineina, ja testit pystyvat
erottamaan terveen ihmisen sellaises-
ta, jolla on hampaan kiinnityskudosten
sairaus (20).

Isannan vasteen biomarkkerit
ja kliininen parodontologinen
diagnoosi: nykykasitykset
Vuosikymmenien tutkimuksen ansi-
osta on saatu selville useita oletettuja
parodontiitin merkkiaineita. N&itd ovat
syljen ja ientaskunesteen eri proteiinit,
jotka osoittavat inflammaatiota (IL-1p,
makrofagien tulehdusproteiini 1a), kol-
lageenin hajoamista (MMP-8) ja luun
uudelleenmuotoutumista [osteoprote-
geriini (OPG), RANK-ligandi (receptor
activator of nuclear factor kappa-B li-
gand, RANKL)] (21). Sellaisen kvanti-
tatiivisen vieritestin suunnittelu, jota
voitaisiin kdyttda parodontiitin diagno-
sointiin, on kuitenkin suuri haaste.
Ientaskunesteen tutkimusten yleis-
tyttyd on yritetty erottaa parodontiumin
aktiiviset ja inaktiiviset kohdat kiyttden
ientaskunesteen proteiineja merkkiai-
neina. Esimerkiksi MMP-8-vieritesti
kehitettiin 16ytimaan kohdat, joissa
hampaan kiinnityskudoksia on tuhou-
tunut, ja seuraamaan paranemisvastet-
ta hoidon jilkeen (22, 23). Vaikka tes-
tin ennustuskyky todettiin riippumat-
tomissa tutkimuksissa, sen tuotanto
lopetettiin jonkin ajan kuluttua.
Toinen kaupallistettu tyokalu oli IL-
1-genotyyppiin perustuva diagnosti-
nen testi. Testi perustui IL-1:n tiettyyn
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Kuva 2. Isannan vasteen moduloinnin mahdollisuudet parodontiitin hoidossa.
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geneettiseen polymorfismiin (IL-1a
(+4845)- ja IL-1B (+3954)). Tallaisen
polymorfismin todettiin olevan yhte-
ydessa parodontiittiin (24). IL-1-poh-
jaista geenitestidkin markkinoitiin ko-
vasti, mutta sitd kritisoitiin heikosta
diagnostisesta kayttokelpoisuudesta ja
siitd, ettei sille 16ytynyt tukea kirjalli-
suudesta (25).

Tahadn mennessa kehitetyista vie-
ritesteistd Sorsan tyGtovereineen (26,
27) kehittdmé, FDA:n (USA) ja EU:n
hyviaksyma aktiivista MMP-8:aa mit-
taava lateraalivirtaus-immunotesti an-
taa parodontiitin ja peri-implantiitin
diagnosoinnin ja ennusteen maarityk-
sen kannalta lupaavia tuloksia (28, 29).
Suuhuuhteen, ientaskunesteen (gingi-
val crevicular fluid, GCF) ja implantti-

taskun nesteen (peri-implant sulcular
fluid, PISF) aMMP-8-pitoisuudet viit-
taavat varhaisvaiheen kollageenia ha-
jottavaan tulehdukseen hampaiden ja
hammasimplanttien ymparilla (26—29).
Peri-implanttikohdissa oli samaan ta-
paan kohonneita taskunesteen aMMP-
8-pitoisuuksia kuin parodontiittikoh-
dissa, ja niilld oli samanlainen tausta
eli ne olivat 1ahinn& periisin tulehdus-
soluista, erityisesti neutrofiileista (30).
Monikansalliset tutkimukset ovat osoit-
taneet, etta aMMP-8-vieritesti pystyy
osoittamaan alkavan parodontiitin, jo-
ka liittyy VDR- ja MMP-3-geenien yk-
sittdisten nukleotidien polymorfismiin
(26—28). Vaikka aMMP-8-vieritesti ei
pystynyt erottamaan etenevai paro-
dontiittia sairastavista tupakoivia ja

Sidekudostuho
Luun resorptio

EMD-hoito®
MSC-hoito”

@ Pre-osteoblastit Kudosteknologia

Osteoblastit /Luun pintasolut

[OISET—1] O teoidit
Uusi luu

Vanha luu

tupakoimattomia potilaita, se pystyi
ennakoimaan tupakoivien ennustetta,
silld alkuvaiheessa koholla olleet MMP-
8-arvot viittasivat huonoon hoitovas-
teeseen, ja aMMP-8-arvot siilyivat
suurina kohdissa, jotka eivit reagoineet
hoitoon (30). Koska vieritestina tehty
aMMP-8:n lateraalivirtaus-immuno-
testi on lupaavan herkka ja tarkka pa-
rodontiitin (vdhintdan kahden kohdan
PPD > 5 mm) diagnosoinnissa, sité voi
tulevaisuudessa kayttda parodontiitin
uuteen luokitteluun. Kuitenkin paro-
dontiitti on tietyn kohdan sairaus ja sen
voi diagnosoida vieritestauksena teh-
dylla immuunimairitykselld vain poti-
lastasolla. Edelleen tarvitaan perintei-
sid diagnostisia menetelmia (ientasku-
jen syvyyden ja kliinisen kiinnitystason
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mittausta sekd rontgenkuvia), jotta saa-
daan selville, missé kohdin kudostuhoa
on tapahtunut.

Tulehduksen molekyyli-
markkerit parodontologisen
hoidon kohteina

Tulehdus on elimiston luontainen reak-
tio bakteerien, kemiallisten aineiden tai
fyysisten tekijoiden aiheuttamiin vauri-
oihin. Muokkaamalla tulehdusvastetta
voisi siis olla mahdollista hallita in-
fektion vaikeutta ja laajuutta, vaikut-
taa sairauden ennusteeseen, lyhentda
hoitoaikaa, ennakoida hoitovastetta ja
lisdtd kudosten uudistumista. Viime
vuosikymmenina on opittu, etta tuleh-
duksen paraneminen ei ole passiivinen
vaan aktiivinen ja pitkalti sdddelty ta-
pahtuma. Mika tiarkeintd, on 16ydetty
molekyylit, jotka valittavit tulehduk-
sen ohjelmoitua paranemista (31). Mo-
nia tdydentévid hoitoja (NSAID:t, sta-
tiinit, matala-annoksinen doksisyklii-
ni, resolviinit ja probiootit) on pitkdan
harkittu tulehduksen hoidossa osana
ei-kirurgista parodontologista hoitoa.
Naiistd monia on arvioitu viime aikoina
sen selvittamiseksi, onko niiden tehos-
ta riittdvaa nayttod. Vaikka joidenkin
tdydentévien hoitojen osalta 16ytyy tyy-
dyttavia kliinisia tuloksia, ei niita viela
voi tdysin suosittaa vastaanottojen ru-
tiinikaytt6on (32). Perusteellisemmin
tulee selvittdd esimerkiksi mikrobi-
ladkkeiden riskeja aikaansaada resis-
tenttejd bakteerikantoja, tulehduski-
pulddkkeiden yleisia haittavaikutuksia
ja probioottien koostumusta ja kliinis-
ta hyoOtya. Periaatteessa tarvitaan lisda
monikeskustutkimuksia (kuva 2).

Tulehduksen

paranemisen stimulointi
Hampaan kiinnityskudoksen tuleh-
duksen kdynnistda bakteeri-infektio.
Sitd saatelevit isdinnin kemialliset va-
littdjaaineproteiinit. Naimé& kemialliset
vilittdjaaineperheet, resolviinit, pro-
tektiinit, maresiinit (0-3-periisia) ja
lipokstinit (w-6-periisia), muodostuvat
ihmiselle valttdméattomistd monityydyt-
tymattomisté rasvahapoista (polyunsa-
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Periodontitis is a chronic inflammatory
disease of tooth-supporting tissues char-
acterized by the breakdown of the peri-
odontal attachment and alveolar bone. The
onset age and the progression rate of the
disease vary depending on the presence of
inherited and acquired risk factors and oral
hygiene measures. The relatively slow-pro-
gressing forms of periodontitis are usually
diagnosed during the third to fourth dec-
ades of life, while aggressive forms of the
disease may be detected in young adults.
Periodontitis proceeds in an asymptomatic
pattern, meaning that initial stages of the

turated fatty acid, PUFA). Ne hallitse-
vat tulehduksen kestoa ja voimakkuut-
ta edistden tervehtymista (33). Naita
molekyyleja sanotaan erikoistuneiksi
pro-resoluutiovalittdjiksi (specialized
proresolving mediators, SPM). Vilit-
tdjaaineperheet kasvavat sitd mukaa,
kun uusia jésenia loydetddn. (34). Tut-
kimukset osoittavat, ettd resolviini E1
(RvE1) vaikuttaa suoraan luusoluihin ja
edistdd luun sdilymista. RvE1:n on osoi-
tettu sadtelevan tulehdusta ja se ndyttaa
elainmalleissa palauttavan kiinnitysku-
dosten sisdisen tasapainon (35).

Proteolyyttisen aktiivisuuden
esto (matala-annoksinen
doksisykliini)

MMP:lla on kollageenia hajottavia omi-
naisuuksia ja merkittdva rooli hampai-
den kiinnityskudosten tuhoutumisessa.
Tuore tutkimus osoitti, etté jos potilaan
syljen proteaasiaktiivisuus on lisdan-
tynyt, vaste hoidolle jaid heikommaksi
(36).

Tetrasykliineilld on antibioottiomi-
naisuuksia, mutta ne pystyviat muok-
kaamaan monien MMP:ien aktiivisuut-
ta muillakin kuin mikrobilddkemeka-

disease are relatively underdiagnosed. To-
day, with the improvements in technology,
it is possible to detect sub-clinical changes
in the periodontal tissues by measuring the
levels of non-invasively collected host- or
bacteria-originated proteins, i.e. periodon-
tal biomarkers. The present narrative re-
view aims to present the current evidence
of the clinical use of infection- and inflam-
mation-related proteins as biomarkers. The
molecular markers that can be targeted in
periodontal disease treatment will also be
discussed.

nismeillaan. Koska MMP:illa on tarkea
rooli ihmisen fysiologiassa, tarkoitus ei
ole eliminoida niitd kokonaan. Siksi on
otettu kaytt6on pienempid, subantimik-
robiaalisia doksisykliiniannoksia paro-
dontiitin tdydentdviani hoitomuotona.
Subantimikrobiaalisten doksisykliini-
annosten eli matala-annoksisen dok-
sisykliinin teho kliinisessé rutiinikay-
tOssa vaatii viela lisaselvityksia (37).

Regeneraatio

Eldinperdinen kiilleproteiini ameloge-
niini (enamel matrix derivative, EMD)
on yha yksi menetetyn parodontaaliku-
doksen ja luudefektien regeneraation
kultaisista standardeista. EMD:n paa-
osat ovat amelogeniiniproteiinit, jotka
edistdviat uuden parodontaaliligamen-
tin, sementin ja alveoliluun muodostus-
ta (38). EMD vaikuttaa huomattavasti
myos tulehdus- ja paranemisvasteisiin.
Se muuttaa OPG/RANKL-tasapainoa
huomattavasti positiiviseen suuntaan
lisidmalla OPG:n ja vahentamalla
RANKL:n méaaraa: luuta hajottavien os-
teoklastien muodostumista jarruttavan
valkuaisaine osteoprotegeriinin maa-
ra lisddntyy ja niiden muodostumista



ja toimintaa lisddvin RANK-ligandin
maéra vahenee. EMD vahentéa IL-18:n
ilmentymisté ja lisdad prostaglandiini
E2:n (PGE2) ilmentymistd, T-lymfo-
syyttien proliferaatiota ja bakteeri- ja
kudosdebriksen poistoa. Se myos kidyn-
nistdd monosyyttien erilaistumisen, si-
dekudosmuodostuksen ja verisuonten
uudismuodostuksen (38).

Mesenkymaalisia kantasoluja (me-
senchymal stem cells, MSC) voisi kiyt-
tda tuhoutuneen parodontaalikudoksen
uudelleenrakentamiseen, varsinkin yh-
distettynd kudosteknologisiin kehikoi-
hin. Mesenkymaalisia kantasoluja on
pidetty lupaavina ainutlaatuisten omi-
naisuuksiensa johdosta. Ne ovat kanta-
soluja, ja niilld on kyky proliferaatioon,
migraatioon, monilinjaiseen erilaistu-
miseen ja immunomodulaatioon (39),
minka ansiosta niilld on tulehdusta es-
tavia vaikutuksia. Sekd hammasperéi-
sid ettd muita kantasoluja voidaan ehka
kayttad. Talla hetkelld tutkitaan, voisi-
ko kudosten muokkauksessa hyodyntaa
pulpasta, parodontaaliligamentista ja
ikenista kerattyja kantasoluja ja luun
mesenkymaalisia kantasoluja (MSC)
seka indusoituja pluripotentteja kanta-
soluja (40).

Anti-inflammatoriset
hoitomuodot

Bisfosfonaatit ovat luun resorptiota es-
tavid laakkeitd, joita kiytetddn osteo-
poroosin ehkéisyyn ja hoitoon. Ne si-
toutuvat hydroksiapatiittiin ja estavit
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