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Pohjoismaiden vaestosta 15-25 %
kayttaa paivittain nikotiinia savuk-
keiden, sdhkétupakan tai nuuskan
muodossa. Vaikka tupakoinnin
lopettamisen vaikutuksista paro-
dontiittiin on yllattavan vahan tut-
kimustietoa, tupakoinnin kielteisia
vaikutuksia parodontaaliterveyteen
ja parodontologisen hoidon tulok-
siin on tutkittu laajalti. Tupakoivilla
esiintyy enemman parodontiittia

ja se on vaikea-asteisempaa kuin
tupakoimattomilla. Parodontolo-
gisen hoidon tulokset ovat myos
huonompia kuin tupakoimattomilla.
Keskeisend taustatekijana tupakoi-
villa on isdnnan tulehdusreaktio

ja sen vuorovaikutus ientaskujen
dysbioottisen biofilmin kanssa, mi-
ka voi johtaa vaikeaan kiinnityska-
toon. Myds nuuska ja sdhkotupak-
ka saavat aikaan muutoksia paro-
dontaaliympaéristossa. Niiden kiel-
teisista vaikutuksista parodontiittiin
on kuitenkin vain vahan dokumen-
toitua tietoa. Tassa katsauksessa
kaydaan lapi tdmanhetkista tie-
toa tupakoinnin, sdhkotupakan ja
nuuskan vaikutuksista parodontaa-
lisairauksiin. Tarkastelun kohteena
ovat tupakoinnin ja parodontiitin
véliset biologiset yhteydet seka se,
missa maarin tupakointi vaikuttaa
parodontologiseen hoitoon. Lisaksi
pohditaan niitd mekanismeja, joilla
nuuska ja sahkotupakka vaikuttavat
parodontaalikudoksiin.

Tupakkatuotteiden vaikutus

26  suomen Hammaslaakarilehti 5/2022

parodontaall

terveyteen ja

parodontologisen hoidon

tuloksiin

Anna M. Heikkinen, Knut N. Leknes, Anders Gustafsson,

Christian Damgaard, Dagmar Bunaes

aivittdin nikotiinituotteita kaytta-

vien osuus Pohjoismaiden vies-

tostd on noin 15—24 % (1). Kuvi-
ossa 1 on esitetty paivittdin savukkeita,
nuuskaa ja sihkoétupakkaa kayttavien
osuudet Pohjoismaissa (2). Viime vuo-
sina tapahtuneen tupakoinnin va-
henemisen on osittain korvan-
nut aiempaa monipuolisempi
muiden nikotiinituotteiden,
kuten nuuskan ja sahkotu-
pakan, kédytto seka eri tuottei-
den rinnakkaiskaytto. Ajoittain
nikotiinituotteita kiyttavien hen-
kil6iden méarda on myo6s kasvanut (3,
4). Ruotsissa ja Norjassa nuuska on tata
nykya yleisimmin kaytetty nikotiinival-
miste, kun taas Suomessa ja Tanskassa
tupakointi on yleisinti (5). Kaikissa nel-
jassd maassa miehet kiyttaviat nuuskaa
merkittdvasti yleisemmin kuin naiset,

Pohjoismainen
teema 2022

kun taas tupakoinnin kohdalla suku-
puolten viliset erot ovat pienemmit (5).
Norjassa 18 % 16—24-vuotiaista kayttda
nuuskaa paivittdin, kun Ruotsissa kayt-
tdjien osuus on 11 % 16—29-vuotiaista
(6, 7). Molemmissa maissa paivittdin
tupakoivien mééra on vahentynyt
niin, ettd Norjassa heitd on 1 %
16—24-vuotiaista ja Ruotsis-
sa 4 % 16—29-vuotiaista (6,
7). Tanskassa ja Suomessa
tupakointi on edelleen yleista
muihin Pohjoismaihin verrat-
tuna, myos nuorten keskuudessa:
Tanskassa 13 % 15—29-vuotiaista tupa-
koi paivittdin (8), Suomessa tupakoi
7 % 14—18-vuotiaista (9).

Nuuskaan siirtymisen oletetut
myonteiset vaikutukset kokonaistervey-
teen ovat kiistanalaisia, koska aiheesta
ei ole tehty laajoja seurantatutkimuk-
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Kuvio 1. Tupakkatuotteiden kadyton yleisyys.

Kuva 1. Nuuskan kaytén kliininen ilmentyma
suussa. Hyperkeratoottisia muutoksia suun
limakalvolla ja ikenien vetaytymista kohdas-
sa, jossa nuuskamallia yleensa pidetaan.

sia. Dokumentaatio perustuu ldhes yk-
sinomaan 20—35-vuotiaista koostuviin
kohortteihin, joissa parodontiitin esiin-
tyvyys on luonnostaan vahaista (10).
Tieteellinen niytté nuuskan ja sahko-
tupakan kliinisistd vaikutuksista on
vahiistd, mutta on viitteita siitd, ettd

niiden kayttd on parodontaalitervey-
den kannalta haitallista (11). Nuuska
aiheuttaa my0s paikallisia vaikutuksia
parodontaalikudoksissa, mika ilmenee
pehmytkudosmuutoksina ja ikenien
vetdytymisena kohdassa, jossa nuus-
kamillia pidetdan (kuva 1). Tupakoin-
nilla on osoitettu olevan kausatiivinen
vaikutus parodontiittiin. Tieteellinen
néytto perustuu pitkalti kohorttitutki-
muksiin, joiden mukaan parodontiitin
ilmaantuvuus ja vaikeusaste ovat tupa-
koivilla merkittavasti suurempia kuin
tupakoimattomilla (12). Ruotsalaistut-
kimuksen (2010) mukaan tupakointi
voi suurentaa parodontiittiriskia jopa
kymmenkertaiseksi (13). Tupakoivilla
on enemméin hampaiden menetysta,
edennyttd luu- ja kiinnityskatoa seka
syvempid ientaskuja (kuva 2). Paro-
dontiittialttius vaikuttaa olevan annos-
riippuvaista, eli parodontiitti, useiden
hampaiden menetys ja kiinnityskato
ovat yleisempid runsaasti tupakoivilla
(14).

Tupakointi eroaa nuuskan ja sih-
kosavukkeiden kaytost siing, ettd riip-
puvuutta aiheuttavan nikotiinin lisdksi
tupakoiva altistuu savua sisdén hen-
gittdessddn yli 5 000 palamistuotteelle
(15). Sdhkosavukkeet ovat sihkolaittei-
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Tupakkatuotteet ja parodontaaliterveys

Kliininen merkitys

Parodontiittipotilaiden optimaalinen
hoito edellyttda tietoa parodontiitin
patogeneesista nikotiinituotteiden
kayttajilla. Kaikilta suun tervey-
denhuollon potilailta tulee kysya
nikotiinituotteiden kaytdsta suun ja
hampaiden tutkimuksen yhteydes-
sd. Savukkeiden, sahkotupakan ja
nuuskan kayttajat tulee saada mu-
kaan ehkdisevaan hoito-ohjelmaan,
jonka paamaarana on tupakoinnin ja
tupakkatuotteiden kayton lopetus
seka saanndllinen suunterveyden,
parodontaalistatuksen ja suun
limakalvojen seuranta. Tupakoiville
tulee kertoa kohonneesta parodon-
tiitin riskista sekd jo parodontiittin
sairastuneilla huonontuneesta hoi-
tovasteesta. Tupakoinnin lopetuk-
sen tulee olla parodontologisen
hoidon keskeinen osa. Sdannollisen
yllapitohoidon yhteydessa lopetta-
miseen voidaan edelleen kannustaa
ja antaa tukea.

ta, joissa on nestesdilio, e-nestettd hoy-
rystava atomisaattori eli hoyrystin seka
virtalahde, esimerkiksi akku. E-neste
sisdltda yleensi kolme ainesosaa, jotka
ovat kuljetusliuos (propyleeniglykooli
ja/tai kasviglykooli), nikotiini (saatavil-
la on tosin myo6s nikotiinittomia nestei-
t4) ja makuaineet (16). Sahkotupakoin-
nin (engl. vaping) yhteydessa kayttija
hengittaa sisddn kuumennetusta e-nes-
teestd muodostuvia aerosoleja. Lait-
teiden ja e-nesteiden nopea kehitys on
haaste sihkotupakan parodontaaliter-
veydelle aiheuttamien vaikutusten tut-
kimuksen kannalta (17). Tuotteilla on
myyntilupa vain Norjassa ja Ruotsissa.
Nikotiinia sisdltdavid e-nestesiilioita ei
kuitenkaan saa myyda kasikauppatava-
rana Norjassa ja Suomessa.
Ruotsalainen nuuska eli suunuus-
ka on kostea tupakkajauhetuote. Val-
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mistuksen aikana se kuumennetaan
(pastoroidaan) mikro-organismien
tuhoamiseksi ja tupakalle ominaisten
nitrosamiinien (TSNA) maéadrin va-
hentdmiseksi. Suun limakalvon kaut-
ta imeytyvan nikotiinin maarain vai-
kuttaa tuotteen kosteuspitoisuus, pH,
koostumus seka se, miten nuuskamal-
lid pidetdén ja liikutellaan suussa (11).
Pienemmaéan TSNA-pitoisuuden takia
ruotsalaista nuuskaa pidetddan vihem-
mén vahingollisena kuin fermentoitua
nuuskaa ja savukkeita (18).

Parodontaalikudokset ja suun mik-
robisto altistuvat ensimmaisina tupak-
katuotteiden kayton ja tupakoinnin yh-
teydessi vapautuville palamistuotteille
ja aerosoleille. Nikotiiniriippuvuutta
aiheuttavista tuotteista vapautuvat
lukuisat myrkylliset yhdisteet aiheut-
tavat ndin ollen erittdin voimakasta
stressid parodontaaliterveytta yllapi-
taville suun ekologiselle ympaéristolle.
Tupakan ja sihkotupakan haitalliset
vaikutukset parodontiitin etenemiseen
riippuvat annoksesta ja pitoisuudes-
ta, ientaskujen opportunistisista bak-
teereista sekd isdnndn immuuni- ja
tulehdusvasteesta. Tdssa artikkelis-
sa tarkastellaan ja esitelldadn uusinta
tietoa yleisesti kaytettyjen nikotiini-
tuotteiden parodontiittiin liittyvista
patologisista mekanismeista seké nii-
den vaikutuksista parodontologiseen
hoitoon.

Tupakoinnin ja muiden
tupakkatuotteiden vaikutukset
ikenenalaiseen mikrobistoon

On hankala saada kokonaiskuvaa tu-
pakkatuotteiden ja nikotiinin haital-
lisista vaikutuksista suun biofilmiin,
koska tupakoinnilla on ikenenalaisen
mikrobiston koostumukseen seki suo-
ra ettd epasuora vaikutus. Yhdisteiden
suora vaikutus kohdistuu biofilmin
muodostumiseen, kun taas epdsuora
vaikutus liittyy isdnnin vasteen muu-
tokseen. Tupakointi nédyttda lisddvin
parodontaalisen mikrobiston dysbi-
oosia ja parodontiittiin liittyvien bak-
teerien kolonisaatiota (19).
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Ikenenalainen mikrobisto

ja tupakointi

Tupakoivien ja tupakoimattomien hen-
kiloiden ikenenalaisia mikrobinaytteita
on vuosikymmenten mittaan analysoi-
tu viljelyyn pohjautuvin menetelmin, ja
tulosten mukaan parodontiittiin liitty-
vien bakteerien méara on tupakoivilla
suurentunut (20). Tupakoinnin lope-
tus ndyttdd vihentavan parodontiittiin
liittyvien bakteerien maaraa ja lisdidvian
terveyteen liittyvien bakteerien osuutta
12 kuukautta lopetuksen jilkeen (21).
Uusissa kohdennettuun molekyylitek-
niikkaan perustuvissa tutkimuksissa
on saatu ristiriitaisempia tuloksia pa-
rodontiittiin perinteisesti yhdistettyjen
bakteerien esiintymisestd ja runsau-
desta seki tupakoivien ja tupakoimat-
tomien henkiloiden ikenenalaisen
mikrobiston diversiteetistd. 16S-rD-
NA-sekvensoinnin avulla on osoitettu,
ettd tupakoivilla on parodontaaliter-
veysstatuksesta riippumatta erilainen,
runsaasti opportunistisia patogeeneja
sisdltava mikrobisto (22). Toistuva 16y-
dos on fusobakteerien suurempi maa-
rd tupakoivien ikenenalaisessa bak-
teeripeitteessa (22, 23). Arvellaan etta
fusobakteereilla, erityisesti Fusobac-
terium nucleatumilla, olisi keskeinen
rooli kommensaalisten bakteerien ja
parodontopatogeenien yhdistamisessa.
Fusobakteerien runsas esiintyminen
tupakoivilla saattaa néin ollen lisdta
parodontiitin etenemista ja vaikeusas-
tetta.

Vaikka tupakoinnilla arvellaan ole-
van haitallinen vaikutus ikenenalai-
seen mikrobistoon, taustalla olevia me-
kanismeja ei vield tunneta. Tupakointi
néyttdisi heikentavan ikenenalaisen
ekosysteemin resilienssia ientuleh-
duksen yhteydessi ja edistavan paro-
dontiittiin liittyvien gramnegatiivisten
anaerobisten bakteerien varhaista ko-
lonisaatiota (24). Seurauksena on, ettei
ikenenalainen mikrobisto pysty yllapi-
tdmain parodontaaliterveyttd entiseen
tapaan. Suun bakteeripeitteen var-
hainen dysbioosi on yhteydessa viru-
lenttien parodontopatogeenien, kuten
Porpyromonas gingivalis -bakteerin,

geenien ja proteiinien ilmentymisen
muutoksiin tupakoinnin seurauksena
(25). Patogeenit sopeutuvat tupakoin-
tiin ulompien kalvoproteiinien ja vi-
rulenssitekijoiden muutosten avulla,
mika voimistaa bakteeripeitteen kas-
vua ja virulenssia (26). Anaerobisten
tai fakultatiivisten anaerobisten bak-
teerilajien kasvua nayttia lisaksi suosi-
van tupakoivien ientaskuissa vallitseva
heikentynyt happijénnite (26). Myos
isdnnidn muuntunut vaste saa tupakoi-
villa aikaan ikenenalaisen mikrobiston
muutoksia. Reaktiivisten happiradi-
kaalien (ROS) syntyminen voi mah-
dollisesti hairita solun sisilla tapahtu-
vaa haitallisten parodontopatogeenien
tuhoamista, ja neutrofiilien vihenty-
nyt kemotaksis ja fagosytoosi voivat
heikentdd parodontopatogeenien vé-
hentymista (27). Alentuneet seerumin
immunoglobuliinitasot tiettyjad paro-
dontaalibakteereja (esim. P. gingivalis,
Prevotella nigrescens ja Camylobacter
rectus) (28) vastaan viittaavat lisaksi
siihen, etta tupakointi edistda sellaisen
ekolokeron muodostumista, jossa paro-
dontiittiin liittyvat bakteerit viihtyvit.

lkenenalainen mikrobisto,
sahkoétupakka ja nuuska
Sahkotupakan kaytto altistaa ikenen-
alaisen ympéiriston aerosoleista ja
muista myrkyllisistd yhdisteistd ai-
heutuvalle stressille ja nayttiisi aihe-
uttavan parodontaaliympariston muu-
toksia seki vaikuttavan kompleksisten
heterogeenisten mikrobibiofilmien
kolonisaatioon (29). On viitteita siita,
ettd suun mikrobiston muutokset tule-
vat sihkotupakan kayttdjilla nakyville
aikaisemmin kuin savukkeiden polt-
tajilla, ja ihmisen syljen mikrobiston
16S-rDNA-sekvensointitutkimuksen
tulokset ovat osoittaneet sihkotupakan
kayttajilla olevan runsaasti parodontiit-
tiin liittyvid bakteereja (30). Suun mik-
robiston samankaltaisuus sihkotupak-
kaa kayttavilla henkiloilla, jotka eivat
ole koskaan tupakoineet, ovat tupakoi-
neet aiemmin tai tupakoivat edelleen,
viittaa lisdksi siihen, ettd aerosolin
mukana levidvan propyleeniglykoolin
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Kuvio 2. Parodontiitin patogeneesi tupakoivilla. Kuvassa on esitetty isannan muuntuneiden tulehdusreaktioiden patologiset mekanismit
dysbioottista parodontaalista mikrobistoa kohtaan tupakoivilla henkilGilla. Kuvaan on koottu tupakointia ja tulehdusta koskevassa kappa-

leessa kuvatut I0ydokset.

ja glyserolin vaikutus bakteerikantoi-
hin on suurempi kuin nikotiinin vai-
kutus (30). Biofilmin muodostuminen
on energialdht6inen prosessi. Glyseroli
on grampositiivisten bakteerien rasva-
aineiden synteesille vilttimatonti ja
siitd saadaan energiaa, joka mahdollis-
taa opportunististen bakteerien kasvun
solun sisélla. Tarvitaankin tarkempia
prospektiivisia tutkimuksia bakteereille
aiheutuvista hyodyllisistd vaikutuksista
seka virulenssin voimistumisesta niilla
sahkotupakan kayttdjilla, joiden paro-
dontium on terve.

Ikenenalaiseen mikrobistoon koh-
distuvat toksiset ja patologiset vaiku-
tukset vaihtelevat savuttomien tupak-
katuotteiden kemiallisen koostumuk-
sen mukaan. Liu tyotovereineen (2016)
totesi in vitro -tutkimuksessaan, etti
savuttomat tupakkatuotteet héiritsevat
tervettd ekologista tasapainoa vaikutta-
malla parodontopatogeenien kasvuun
ja elinkykyisyyteen (31). Tutkimusnayt-
t6 nuuskan haitallisista vaikutuksista

parodontaaliterveyteen on télla hetkel-
14 vahdisti, ja asiaa tulee selvittda edel-
leen prospektiivisissa kliinisissi tutki-
muksissa.

Tupakoinnin ja muiden
tupakkatuotteiden
vaikutukset tulehdukseen

Paikallinen tulehdus

Parodontaalimuutokselle on tunnus-
omaista pitkdaikainen tulehdus, jon-
ka laukaisee polymikrobisen biofilmin
muodostuminen. T&lloin vapautuu
kudostuhoa — seki kiinnityskatoa etta
alveoliluuresorptiota — edistavia syto-
kiineja. Ymparistoon ja isdntdan liitty-
vat riskitekijat voivat muuttaa parodon-
tiitin vaikeusastetta ja etenemista (32).
Suun nesteet kuten ientaskuneste, syl-
ki ja implanttia ymparo6ivan vierusku-
doksen ientaskuneste sisiltavit useita
eri biomarkkereita, kuten tulehduksen
valittdjaaineita, entsyymeja ja mikrobi-
en aineenvaihduntatuotteita (33). Tata
koskevat tutkimustulokset ovat risti-

riitaisia: tupakoivilla ikenien ientasku-
nesteen maara voi olla joko suurentu-
nut (34) tai pienentynyt (35). Nikotiini
supistaa verisuonia ja vihentdd ndin
ollen ienverenvuotoa, miki voi tupa-
koivilla peittda alleen parodontaalisai-
rauden vakavuuden (36). Muuntuneen
tulehdusvasteen on raportoitu olevan
yhteydessid neutrofiilien heikentynee-
seen toimintaan tupakoivilla henkil6il-
14 (37). Lisédksi on esitetty, ettd paikal-
listen proinflammatoristen (tulehdusta
voimistavien) sytokiinien (esim. IL-13
tai IL-6) méirdn viheneminen liittyy
parodontiittiin (38). Se voi mahdolli-
sesti muuttaa paikallisia tulehduspro-
sesseja ja vahvistaa dysfunktionaalista
vastetta bakteerien lipopolysakkarideja
kohtaan. Tupakoivilla on my6s havaittu
tulehdussolujen hakeutuvan vihaisem-
min parodontaali-infektioihin seka hei-
kentynyttda luun uudismuodostumista
(39). Matriksimetalloproteinaaseilla
(MMP) on tarkea rooli isdnnédn vas-
teen séddtelyssa tulehdusprosessin eri
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vaiheissa ja solunulkoisen matriksin
hajoamisessa parodontiittipotilailla.
Matriksimetalloproteinaasi 8:n (MMP-
8) on todettu olevan keskeinen kolla-
geenid hajottava entsyymi, joka aiheut-
taa parodontiumin tuhoutumista ja on
néin osallisena tulehdusprosesseissa
(33). Tupakoinnin vaikutus MMP-8-ta-
soihin kuitenkin vaihtelee (40).

Systeeminen tulehdus

Tupakointi on monien eri sairauksien
tunnettu riskitekija. Niihin lukeutuvat
muun muassa syopd ja monet pitka-
aikaiset tulehdussairaudet, kuten sy-
dédn- ja verisuonitaudit, nivelreuma,
keuhkoahtaumatauti ja Crohnin tau-
ti. Tupakoinnin, 1ahinna savukkeiden
polton, systeemisid vaikutuksia onkin
tastd syysta tutkittu laajalti, kun taas
muiden nikotiinituotteiden kayton
vaikutuksia koskeva tutkimus on jda-
nyt vihemmalle huomiolle. Useat tu-
pakoinnin systeemisistéd vaikutuksista
ovat potentiaalisesti haitallisia myds
parodontaaliterveydelle.

Systeeminen tulehdus ja tupakointi

Savukkeiden polttaminen aiheuttaa
hengitysteissi toistuvan tulehdusvas-
teen, mikd johtaa immuunijirjestelman
pitkdaikaiseen aktivoitumiseen (kuvio
2). Kuten edelld on todettu, tupakan-
savu sisiltda nikotiinin lisdksi lukuisia
muitakin aineita, mutta padasiallisia
vaikutusreittejd on kaksi: 1) savu altis-
taa keuhkokudoksen paikalliselle tuleh-
dukselle, jossa verenkiertoon vapautuu
proinflammatorisia valittdjaaineita ja
tuloksena on systeeminen tulehdus,
ja 2) suorempi reitti, jossa keuhkoista
verenkiertoon siirtyvat tupakansavun
ainesosat saavat aikaan tulehdusvas-
teen. Jokainen poltettu savuke aiheut-
taa pienen lisdyksen systeemiseen tu-
lehdukseen, mika nékyy valkosolujen,
kuten neutrofiilisten granulosyyttien,
makrofagien ja lymfosyyttien, maaran
lisdantymisena (41). Saannollisesti tu-
pakoivilla henkil6illa yleiset tulehdus-
markkerit, kuten valkosolujen maaré,
C-reaktiivinen proteiini (CRP) ja fib-
rinogeeni, solujen tarttumismolekyyli
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1 (ICAM-1) ja E-selektiini, samoin kuin
proinflammatoriset sytokiinit (esim.
TNF-q, interleukiini (IL)-1a, IL-1f, IL-
5, IL-6, IL-8, IL-13) ovat koholla. Ne
ovat yhteydessa nykyiseen ja aiempaan
tupakka-altistukseen (42).

Vaikka verenkierron leukosyytit
nayttavat aktivoitumisen merkkeja
(42), leukosyyttien toiminnan heikke-
neminen on tupakoivilla yleista. Pitka-
aikainen tupakointi vihentaa immuno-
globuliinitasoja (28). Tupakointi saa
lisaksi aikaan laajoja, koko genomia
koskevia DNA-metylaation muutoksia,
jotka puolestaan aiheuttavat epigeneet-
tisia muutoksia, jotka voivat mahdolli-
sesti saadella tulehdusta (44).

Neutrofiilit
Neutrofiilit ovat luonnollisen immu-
niteetin keskeinen osa. Niilld on rat-
kaiseva merkitys bakteeri-invaasion
torjunnassa, mutta niilla on myos
osoitettu olevan osuutta parodontiit-
tiin liittyvaan kudostuhoon. Aktivoidut
neutrofiilit tuottavat reaktiivisia hap-
piradikaaleja (ROS) ja niistd vapautuu
kudoksia tuhoavia proteaaseja ja kol-
lagenaaseja. Parodontiittipotilailta on
useissa tutkimuksissa 10ydetty merkke-
ja poikkeavasta neutrofiilivasteesta, ei
ainoastaan paikallisissa parodontaali-
leesioissa vaan my0s verenkierron (pe-
rifeerisissd) soluissa (27).
Saannollisesti tupakoivilla on nidh-
tavissd merkkeja verenkierron neut-

Kuva 2. Tupakoinnin
kliininen ilmentyma
parodontiittipoti-
laan suussa. Vaikea
parodontiitti tupakoi-
valla potilaalla: mm.
ikenien vetdytymista,
ientulehduksen merk-
keja ja hampaiden
varjaytymista.

rofiilien aktivoitumisesta, eli solun-
kiinnitysmolekyylien miaran kasvua
ja solunsisdisten proteiinien, kuten
elastaasin ja MMP-8:n, vapautumista.
Joissakin tutkimuksissa on esitetty, et-
td tupakoivien henkil6iden verenkier-
ron neutrofiilit ovat aktivoituneet niin,
ettd ne reagoivat voimakkaammin toi-
seen arsykkeeseen, kuten vuorovaiku-
tukseen parodontaalileesion bakteerien
kanssa, lisiamalla oksidaatiota, kudok-
sia tuhoavien entsyymien vapautumista
ja jopa NEToosia (engl. neutrophil ex-
tracellular traps) (45).

Oksidatiivinen stressi

Tupakointi voi lisdtd elimiston oksi-
datiivista stressid. Tupakoinnissa on
kaksi vaihetta: 1) pienhiukkasvaihe
(tervavaihe) ja 2) kaasuvaihe (hoyry-
vaihe). Reaktiivisten happiradikaali-
en (ROS) pitoisuus on molemmissa
erittdin korkea. Oksidatiivinen stressi
on yhdistetty lukuisiin pitkdaikaisiin
tulehdussairauksiin, kuten sydéin- ja
verisuonitauteihin, nivelreumaan ja
parodontiittiin (46). Vaikka ROS-yh-
disteiden tuotanto on olennainen osa
elimiston puolustautumista bakteereja
vastaan, ylenméaardinen ROS-yhdistei-
den vapautuminen vaikuttaa haitalli-
sesti ympérdiviin kudoksiin. Tupakoin-
ti voi lisdtd ROS-yhdisteiden vapautu-
mista parodontiumissa verenkierron
leukosyyttien, padasiassa neutrofiili-
en, esiaktivaation kautta. Tupakointi



lisdd myos systeemistd oksidatiivista
stressia (47).

Sahkotupakka ja nuuska
Sahkotupakka voi olla elimistolle hai-
tallista, koska se aiheuttaa hengitys-
teiden tulehdusta ja lisda oksidatiivis-
ta stressia, vaikkakin vihdisemmassa
maarin kuin savukkeet (48). Toistai-
seksi ei ole juurikaan tutkittu, onko
niilld systeemisilld muutoksilla vaiku-
tusta parodontaaliterveyteen. Sahko-
tupakka on verrattain uusi tapa annos-
tella nikotiinia, ja tarvitaan lisaa tutki-
musta, jotta sen vaikutukset elimisto6n
ja erityisesti parodontiumiin saadaan
selville (49).

Nuuskan vaikutukset yleisterveyteen
nayttiisivit olevan rajallisia. Epide-
miologisissa tutkimuksissa on todettu,
ettd nuuskan kayttdjilld on suurentunut
sydan- ja verisuonitautien riski, veren-
painetauti mukaan lukien (2), seka ris-
ki tietyille syoville (50). Nuuskan ja eri
sairauksien vilisen yhteyden taustalla
olevaa mekanismia ei tdysin tunneta,
mutta sekd tupakansavu ettad savutto-
mat tupakkatuotteet sisiltdvit useita
karsinogeenisia aineita.

Tupakoinnin vaikutukset
parodontologiseen hoitoon
Talld hetkelld on saatavana vain vihian
tietoa nuuskan ja siahkotupakan vai-
kutuksista parodontologisen hoidon
tuloksiin. Sen sijaan tupakoinnin vai-
kutuksia kirurgisen ja konservatiivisen
parodontologisen hoidon tuloksiin on
selvitetty useissa kliinisissd tutkimuk-
sissa.

Konservatiivinen hoito

Tupakoivien ja tupakoimattomien pa-
rodontiittipotilaiden hoidossa nou-
datetaan samoja kaytdntoja. Ainoana
poikkeuksena on kehotus lopettaa tu-
pakointi ja tupakasta vieroitus. Kon-
servatiivinen hoito, jossa biofilmi pois-
tetaan mekaanisesti, on vakiintunut
kaytanto, vaikka tupakoivilla potilailla
on raportoitu huonompia hoitotuloksia
(51, 52). Ruotsissa 1980- ja 1990-lu-
vuilla toteutetut kliiniset tutkimukset

Kuva 3. Heikentynyt haavan paranemi-
nen tupakoivalla. Parodontaalikielekkeen
nekroosi parodontaalileikkauksen jalkeen
runsaasti tupakoivalla henkil6lla.

kiynnistivit systemaattisen tutkimuk-
sen tupakoinnin vaikutuksista paro-
dontologisen hoidon tuloksiin. Tdma
avasi tien prospektiivisille tutkimuk-
sille, joissa verrataan keskimaardista
mittaussyvyyttd (engl. probing depth,
PD), ienverenvuotoa ja plakki-indeksid
seki parodontiittiin liittyvien bakteeri-
en maaraa tupakoivilla ja tupakoimat-
tomilla konservatiivisen parodonto-
logisen hoidon jilkeen. Tupakoinnin
vaikutusta konservatiivisen hoidon tu-
loksiin selvittdvd meta-analyysi osoitti,
ettd taskusyvyys oli tupakoimattomilla
keskimairin 0,1 mm pienempi. Niissa
kohdissa, joissa taskusyvyys oli alun
perin keskimaarin > 5 mm, se oli keski-
mairin 0,4 mm pienempi tupakoimat-
tomilla kuin tupakoivilla. Kliinisessa
kiinnitystasossa (CAL) ei havaittu mer-
kitsevaa eroa (51). Vaikka keskimia-
rdiset arvot vaikuttavat pienilta, tupa-
koivien potilaiden ientaskusyvyyden
madaltumisella on kliinistd merkitysta.
Tupakoinnin haitallinen vaikutus kon-
servatiivisen hoidon jilkeen on vahvis-
tettu prospektiivisissa tutkimuksissa,
erityisesti plakkipositiivisten hampaan
pintojen, monijuuristen hampaiden ja
syvien ientaskujen osalta. Tupakoivil-
la 6 mm syva ientasku madaltuu ollen
korkeintaan 4 mm syva arviolta 31 %:n
todennékoisyydella yksijuurisissa ja
51 %:n todennikoisyydella monijuuri-
sissa hampaissa, kun taas tupakoimat-
tomilla vastaavat todennakoisyydet
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olivat 43 % ja 64 %. Seitseman milli-
metrin syvyisten ientaskujen kohdalla
vastaavat arviot olivat tupakoivilla 12 %
ja 25 % seki tupakoimattomilla 20 % ja
36 % (53).

Leikkaushoito

Parodontologisen leikkaushoidon ta-
voitteena on madaltaa syventyneita
ientaskuja ja palauttaa parodontaali-
terveyttd. Tupakoiville parodontiittipo-
tilaille voidaan harkita leikkaushoitoa,
vaikka meta-analyysissd on laskettu,
ettd tupakoivilla leikkaushoidon tulos
voi olla ientaskusyvyyden ja kiinnitys-
kadon osalta 0,4 mm huonompi kuin
tupakoimattomilla (54). Iensiirreleik-
kauksen jilkeen asteen I ja II furkaa-
tiovaurioiden korjautuminen jii tupa-
koivilla vain 50 prosenttiin verrattuna
tupakoimattomilla havaittuun kiinni-
tyksen palautumiseen. Prospektiivi-
sessa kohorttitutkimuksessa arvioitiin
40 tupakoivan ja 40 tupakoimattoman
potilaan hoitotuloksia konservatiivisen
ja kirurgisen hoidon jilkeen (55). Se-
ki tupakoivilla ettd tupakoimattomilla
affisioituneiden kohtien (taskusyvyys
> 5 mm + ienverenvuoto) maaran to-
dettiin vihentyneen parodontologisen
hoidon jilkeen, mutta persistoivien
sairaiden pintojen riski oli tupakoivil-
la suurempi kuin tupakoimattomilla
(korjaamaton ristitulosuhde (OR) 2,01;
korjattu ristitulosuhde (OR) 1,90). Tu-
pakointi ndyttda myo6s hidastavan haa-
van paranemista parodontaalialueella
annosriippuvaisesti (kuva 3), kun taas
tupakoinnin haitallinen vaikutus luun
uusiutumiselle on arviolta 2,1 mm (56).

Parodontologinen yllapitohoito

Saannollista parodontologista yllapi-
tohoitoa saavilla tupakoivilla potilailla
on todettu olevan enemmén hampai-
den menetyksié ja luukatoa seka va-
hemman taskusyvyyden madaltumista
ja kiinnityksen palautumista kuin tu-
pakoimattomilla (57, 58). Suurin osa
potilaista, joilla parodontiitti uusiutuu,
on tupakoivia, ja runsas tupakointi on
taudin etenemisen riskitekija parodon-
tologisen yllapitohoidon aikana (49).
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Jatkotutkimuksessa on raportoitu tu-
pakoinnin lisddvin persistoivien sai-
raiden pintojen (taskusyvyys > 5 mm
+ ienverenvuoto) riskia 12 kuukautta
kestdneen parodontologisen yllapito-
hoidon jilkeen (OR 2,78; p = 0,001)
(58). Vaikutus todettiin suuremmak-
si yldleuan yksijuurisissa hampaissa
(OR 5,08; p = 0,001), miki viittaa tu-
pakoinnin paikalliseen vaikutukseen
kyseiselld alueella. Parodontologisen
hoidon tulokset ovat yleensi yhteydes-
sd tupakointiin, ja tupakoinnin lopet-
taminen voi parantaa hoitovastetta ja
vihentda aktiivisen taudin uusiutumis-
riskid parodontologisen yllapitohoidon
aikana (59).

Tupakoinnin lopetuksen vaikutus
parodontiittiin

Tietoa tupakoinnin lopetuksen vaiku-
tuksista parodontiitin ilmaantuvuu-
teen, etenemiseen ja hoitovasteeseen
on saatavilla vain rajoitetusti. Hiljat-
tain toteutetun systemaattisen kat-
sauksen ja prospektiivisia pitkittdisid
havainnointi- ja interventiotutkimuk-
sia sisdltdvin meta-analyysin johto-
paitoksend oli kuitenkin, ettd tupa-
koinnin lopettaminen vihentdi paro-
dontiitin puhkeamisen ja etenemisen
riskid sekd parantaa konservatiivisen
parodontologisen hoidon tuloksia (12).
Tutkimusnaytto tukee myo6s tupakoin-
nin lopettamiseen ja hyvain diabe-
teksen hoitotasapainoon tahtaavien
interventioiden tehoa, miki korostaa
kayttaytymisen muutoksiin tdhtaavan
tuen tarpeellisuutta parodontologises-
sa hoidossa (60). European Federation
of Periodontology -jarjeston tuoreeseen
Kkliiniseen hoito-ohjeistukseen sisaltyy-
kin vahva suositus tupakoinnin lope-
tukseen tdhtédaville interventioille (61).
Epidemiologisissa tutkimuksissa on to-
dettu tupakoinnin lopetuksen vaikutus
kiinnityskatoon ja radiologisesti todet-
tuun luukatoon (62, 63). Tupakoinnin
lopettamisen myonteinen vaikutus on
mahdollista todeta nuorilla henkilsilla
jo kuusi vuotta tupakoinnin lopetta-
misen jalkeen. Toisessa tutkimuksessa
saatiin viitteita siitd, ettd voi kestaa 11
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Between 15-25% of the Nordic population
are daily users of nicotine in the form of
cigarettes, e-cigarettes, or snus. Despite
surprisingly limited documentation on the
effect of smoking cessation on periodon-
titis, extensive research has documented
negative effects of cigarette smoking on
periodontal health and the outcomes of
periodontal therapy. Smokers have more
periodontitis, more severe periodontal at-
tachment loss and impaired outcomes of
periodontal therapy than non-smokers.
The key underlying mechanism in smokers
is the host inflammatory response and its
interaction with a dysbiotic biofilm in the
periodontal pockets, leading to more se-

vuotta, ennen kuin aiemmin tupakoi-
neen henkilon parodontiittiriski on sa-
malla tasolla kuin niill4, jotka eivit ole
koskaan tupakoineet (14).
Retrospektiivisessd tutkimuksessa
tarkasteltiin tupakoinnin annosriippu-
vaista vaikutusta seka tupakoinnin lo-
pettamisen vaikutuksia parodontiittiin
liittyvaan hampaiden menetykseen pit-
k#aikaiseen hoitoon sitoutuvilla, hoito-
myonteisilla potilailla (59). Tupakoin-
titottumusten vaikutuksia hampaiden
menetykseen arvioitiin jakamalla 258
potilaan otos neljadn ryhmaian: 1. ei
koskaan tupakoineet; 2. aiemmin tu-
pakoineet; 3. tilla hetkelld jonkin ver-
ran tupakoivat (< 10 savuketta/vrk); 4.
talla hetkelld runsaasti tupakoivat (>
10 savuketta/vrk). Tupakoinnin lopet-
tamisesta kuluneiden vuosien maara
kirjattiin aiemmin tupakoineilta poti-
lailta (ryhma 2) seka niilta ryhmien 3 ja
4 potilailta, jotka lopettivat tupakoinnin
seuranta-aikana. Parodontiitin takia
menetettiin kaikkiaan 264 hammasta

vere attachment loss. Snus and e-cigarettes
also induce periodontal environmental al-
terations, however, a negative effect on
periodontitis is not well documented. This
review presents the current understand-
ing on the influence of cigarette smoking,
e-cigarette vaping and snus on periodon-
titis. The biological links between cigarette
smoking and periodontitis, and the extent
to which smoking affects periodontal ther-
apy are presented. In addition, associative
mechanisms from snus and e-cigarettes on
periodontal tissues are also discussed.

10—47 vuotta kestdneen seurannan ai-
kana. Parodontiitin takia vuosittain me-
netettyjen hampaiden méara vastaa ei
koskaan tupakoinneilla 0,03 hampaan,
aiemmin tupakoinneilla 0,05 hampaan,
talla hetkella jonkin verran tupakoivilla
0,08 hampaan ja tilla hetkelld runsaas-
ti tupakoivilla 0,11 hampaan vuotuista
menetystd. Sekd runsaasti tupakoivien
ettd jonkin verran aiemmin tupakoinei-
den ryhmissé tupakoinnin lopettamisen
jélkeen kesti kyseisen tutkimuksen mu-
kaan noin 15 vuotta, ennen kuin ham-
paiden menetyksen riski oli samalla ta-
solla kuin niill4, jotka eivit olleet kos-
kaan tupakoineet (59).
Tupakkatuotteet poistuvat elimis-
tOstd nopeasti tupakoinnin lopettami-
sen jidlkeen. Tupakoinnin haitalliset
systeemiset tulehdusvaikutukset voivat
kuitenkin jatkua kuukausia tai vuosia.
Tupakoinnin haitalliset vaikutukset sy-
dén- ja verisuoni- sekd syopatauteihin
voivat ilmetd jopa 20 vuotta tupakoin-
nin lopettamisesta (64). Tulehdusmerk-



kiaineiden ja tiettyjen vasta-aineiden
madran kasvu voi olla seurausta veri-
suoniin ja keuhkoihin hitaasti kehitty-
vista vaurioista, jotka tuottavat tuleh-
dusta lisdavia molekyyleja vield vuosia
tupakoinnin lopettamisen jilkeen (65).
Lowe tyoryhmineen (2001) havaitsi
tutkimuksessaan, ettd CRP oli koholla
10 vuotta ja neutrofiilitasot 20 vuotta
tupakoinnin lopettamisesta. Kudoksen
plasminogeeniaktivaattorin vasta-ai-
ne, joka on merkki endoteelin toimin-
tahairiosta, pysyi timéan tutkimuksen
mukaan koholla viiden vuoden ajan ja
palasi tdysin entiselleen 20 vuoden ku-
luttua (66).

Tupakoinnin lopetuksen vaikutus
parodontologisen hoidon tuloksiin
Tupakoinnin lopettamisen lisdvaiku-
tuksia parodontologisen hoidon tulok-
siin arvioitiin kahdessa tutkimukses-
sa, joissa kaikille potilaille annettiin
konservatiivista parodontologista hoi-
toa ja tehtiin tupakoinnin lopetukseen
tahtaava interventio (67, 68). Aiemmin
tupakoineilla potilailla todettiin 6 ja 24
kuukauden seurannassa parodontolo-
gista paranemista, esimerkiksi ientas-
kujen madaltumista (67, 68) ja vahai-
sempdd kiinnityskatoa (68) tupakoi-
viin ja ajoittain tupakoiviin verrattuna.
Voitaneen siis paitelld, ettd tupakoin-
nin lopetuksella on kohtalainen myon-
teinen lisdvaikutus parodontologisen
hoidon tuloksiin. Liséksi hiljattain jul-
kaistussa systemaattisessa katsaukses-
sa todettiin, ettd tupakoinnin lopetus
saattaa parantaa hoitotuloksia konser-
vatiivisen parodontologisen hoidon jal-
keen 12 ensimmaisen kuukauden kulu-
essa (12).

Johtopaitokset

Tupakointi edistdd systeemistd tuleh-
dusta, mika puolestaan lisaa tupakoin-
nin parodontiumiin kohdistuvia haital-
lisia vaikutuksia. My6s suun kudosnes-
teiden tulehdusmerkkiaineet ja baktee-
rien aineenvaihduntatuotteet heijasta-
vat kudostuhoon ja parodontiittialttiu-
teen johtavia tulehdusprosesseja. Niko-
tiini supistaa verisuonia, mika peittad

alleen parodontaalialueen tulehdusta ja
parodontiitin etenemistid. Sahkotupa-
kan ja nuuskan vaikutuksia on tutkittu
vihemman, mutta niilld nayttiisi ole-
van systeemisen tulehduksen kannalta
kielteinen, vaikkakin tupakointia vahai-
sempi vaikutus. Seki tupakoinnilla etti
nuuskan ja sahkotupakan kaytolld on
suora vaikutus biofilmin muodostumi-
seen. Lisdksi niilld on epdsuoria systee-
misid ja paikallisia vaikutuksia isinnin
immuunivasteen kautta.

Vaikka tupakoivilla on raportoitu
huonompia hoitotuloksia, tupakoivien
ja tupakoimattomien parodontiittipo-
tilaiden hoidossa kiytetdan samoja toi-
menpiteitd. Tupakoinnin lopetukseen
tahtddvien interventioiden tulee olla
osa tupakoivien potilaiden parodonto-
logista hoitosuunnitelmaa. Tupakoin-
nin lopettamisen yhteydessa nikotiinin
korvaamiseen ei tulisi kdyttad savutto-
mia tupakkatuotteita, kuten sahkotu-
pakkaa ja nuuskaa, koska niista saatava
runsas nikotiiniannos voi lisita jatku-
van nikotiiniriippuvuuden riskia ja joh-
taa pitkidkestoiseen savuttomien tupak-
katuotteiden kéayttoon.

Parodontaalikudokset ja suun mik-
robisto altistuvat ensimmaisiné tupak-
katuotteiden kdyton ja tupakoinnin yh-
teydessa vapautuville palamistuotteille
ja aerosoleille. Nikotiiniriippuvuutta
aiheuttavista tuotteista vapautuvat lu-
kuisat myrkylliset yhdisteet aiheuttavat
niin ollen erittdin voimakasta stressia
parodontaaliterveytta yllapitaville suun
ekologiselle ymparistolle. Tupakan ja
sihkotupakan haitalliset vaikutukset
parodontiitin etenemiseen riippuvat
annoksesta ja pitoisuudesta, ientasku-
jen opportunistisista bakteereista seka
isdnndn immuuni- ja tulehdusvastees-
ta. Téssd artikkelissa on tarkasteltu ja
esitelty uusinta tietoa yleisesti kaytetty-
jen nikotiinituotteiden parodontiittiin
liittyvista patologisista mekanismeista
seka niiden vaikutuksista parodontolo-
giseen hoitoon. w
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