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Allogeenista hematopoieettista
kantasolusiirtoa voidaan kayttaa
akuutin ja kroonisen leukemian,
lymfoomien ja multippelin mye-
looman seka ei-maligneista syis-
ta johtuvien vakavien hemato-
poieettisten hairididen hoidossa.
Hoidon jalkeisena komplikaationa
voi ilmentya akuutti tai krooninen
kadnteishyljintd. Akuutti kaan-
teishyljintareaktio rajoittuu vain
harvoin suun limakalvoon, mut-

ta limakalvomuutoksia voi esiin-
tyd muiden elinmanifestaatioiden
yhteydessa. Suussa akuutti kdan-
teishyljintéd ilmenee usein laaja-
alaisina, kivuliaina ja epasaannol-
lisind eryteemisind muutoksina ja
ulseraatioina. Likenoidit muutokset
ilman haavaumaa ovat akuutissa
kaanteishyljintareaktiossa harvi-
naisia. Krooniselle kdanteishyljin-
nalle likenoidit muutokset ovat
sitd vastoin tunnusomaisia. Myods
kserostomia eli suun subjektiivinen
kuivuuden tunne, hyposalivaatio,
nielemisvaikeudet sekd makuais-
tin hairidét ovat kroonisessa kaan-
teishyljinndssa yleisia. Kroonisen
kaanteishyljintareaktion diagnoo-
si voi perustua kliiniseen kuvaan,
joka tarvittaessa varmistetaan
histopatologisella tutkimuksella.
Hoito on paikallista ja/tai systee-
mistd. Hoidon valintaan vaikuttavat
kaanteishyljinndn vaikeusaste seka
mahdolliset yleistyneet elinmuu-
tokset. Tarkeitd ovat myos ravit-
semukselliset, kivunhoidolliset ja
infektioldadkehoidolliset tukitoimet.
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llogeeninen hematopoieettinen

kantasolusiirto on malignien

ja joidenkin ei-malignien he-
matologisten sairauksien vakiintunut
hoitomenetelma, ja siirtomaéarat ovat
kasvussa koko Euroopassa (1, 2). He-
matopoieettinen kantasolusiirto voi
olla aiheellinen akuutin ja kroonisen
leukemian, joidenkin lymfoomien,
multippelin myelooman, seké ei-ma-
ligneista syista johtuvien vakavien he-
matologisten hairididen (esimerkiksi
vaikea aplastinen anemia tai polysyte-
mia vera) yhteydessé. Kantasolusiirtoa
edeltda suuriannoksinen myeloabla-
tiivinen (veren kantasoluja vahentéva
hoito) tai toisinaan kevennetty esihoito
(reduced intensity conditioning), jotka
voidaan yhdistaa sadehoitoon. Allogee-
niseen kantasolusiirtoon voidaan edetd

joissakin akuuteissa leukemioissa heti
ensilinjan hoitona aggressiiviseen so-
lunsalpaajahoitoon liitettyn4, tai siirto
voidaan tehdé& vasta hematologisen tau-
din edettyéa toistuvista solunsalpaaja-
hoito- ja remissiovaiheista huolimatta.
Allogeeninen kantasolusiirto voidaan
yhdistdd myo6s joidenkin Kiinteiden
sydpien hoitoon, mik& mahdollistaa
luuydintoksiset korkea-annoshoidot.
Lisaksi ndin siirteelld voidaan saada
aikaan toivottu immunologinen vaste
syOpésairautta vastaan eli maligniteet-
tihyljintéreaktio.

K&anteishyljintd (graft-versus-host-
disease, GVHD) on komplikaatio, jota
esiintyy vieraalta luovuttajalta saadun
eli allogeenisen hematopoieettisen kan-
tasolusiirron yhteydessa (3, 4). Kdan-
teishyljintareaktiota ei luonnollises-



tikaan esiinny silloin, kun potilaalle
siirretdén takaisin hanelté itseltdan en-
nen solunsalpaaja/sadehoitoja keratty-
ja kantasoluja (autologinen kantasolu-
siirto). Vaikka hematopoieettisen kan-
tasolusiirron edellytys on, etté kaikki
luovuttajan keskeiset kudosominaisuu-
det ovat yhteensopivia siirteen saajan
kudosominaisuuksien kanssa, luovut-
tajan siirre eroaa kuitenkin aina joil-
takin osin saajan kudoksista ja sisaltda
luovuttajan immunologisesti aktiivisia
soluja. Siirteen immunologiset solut
tuhoavat potentiaalisesti solunsalpaa-
ja- ja sadehoidon jalkeensa jattamat
pahanlaatuiset solut, syrjayttavat vas-
taanottajan jéljelle jaédneen luuytimen
ja aiheuttavat immuunireaktion. Tama
osittain toivottukin reaktio aiheuttaa
antineoplastisen maligniteettihyljin-
téreaktion. Kuitenkin toinen manifes-
taatio voi olla kdénteishyljinta potilaan
omia kudoksia vastaan.
Kéanteishyljinta kehittyy, kun luo-
vuttajan immunokompetentit CD4-po-
sitiiviset T-lymfosyytit tunnistavat poti-
laan MHC-molekyylit (major histocom-
patibility complex) ja HLA-tyypin (hu-
man leucocyte antigen) pitéen potilaan
omia kudoksia vieraina. Tdmén seu-
rauksena kehittyvd immuunivaste akti-
voi CD8-positiiviset T-lymfosyytit, jot-
ka hyokkaavat siirteen saajan kudoksen
antigeenejé esittelevia soluja vastaan
(3, 5, 6). T-solujen lisdksi reaktioon
osallistuvat B-solut, ja todenndkdisesti
myos luontaisen immuunijarjestelman
soluilla (esimerkiksi granulosyyteil-
1& ja luonnollisilla tappajasoluilla) on
suuri merkitys kdanteishyljinnéssa (7).
Kroonisen ké&anteishyljinnan syntyyn
vaikuttavat alloreaktiivisten T- ja B-
lymfosyyttien toiminnan liséksi kroo-
nisen tulehduksen seurannaisreaktiot,
jotka johtavat muun muassa kroonisel-
le kdénteishyljinnalle tyypilliseen ku-
dosten fibrotisoitumiseen (7, 8).
Ké&anteishyljintd maaritellaan joko
akuutiksi tai krooniseksi. Akuutti muo-
to ilmenee systeemisind tulehduksina.
Sité esiintyy hematopoieettisen kanta-
solusiirron jilkeen 30—-60 %:lla poti-
laista. Perinteisesti kd&nteishyljintd on

diagnosoitu “akuutiksi”, jos oireet ovat
alkaneet viimeistdan 100 paivaa kanta-
solusiirron jalkeen. Yhdysvaltain Natio-
nal Institute of Health (NIH) luokitte-
lee nykyisin akuutin k&anteishyljinnén
muodoiksi myds mydhaisen akuutin
kaanteishyljinnan (100 piivén jalkeen
alkava reaktio) seka pitkittyneen ja uu-
siutuvan akuutin kdanteishyljinnéan (3),
jos kliininen kuva ja elinaffisiot sopivat
ensi sijassa akuuttiin muotoon. Akuutti
kaanteishyljintd ilmenee yleensa ihos-
sa, maha-suolikanavassa ja maksassa.
Oireet voivat olla voimakkaita, kuten
tyypillisesti pahoinvointia, oksentelua
ja (veri)ripulia. Suoliston akuutti kdan-
teishyljinta on henkea uhkaava tila ja
vaatii osastohoitoa elinsiirtokeskukses-
sa.

Krooninen kaanteishyljinta ilmaan-
tuu noin 50 %:lle potilaista ensimmai-
sen kerran 3—18 kuukautta kantasolu-
siirron jalkeen. Krooninen kaanteishyl-
jinté voi ilmaantua myds ilman edelta-
vaa akuuttia kdanteishyljintaa. Se voi
kuitenkin kehittyd myds progressiivi-
sesti suoraan akuutista kaanteishyljin-
nasta tai ilmaantua akuutin kdanteis-
hyljinnan glukokortikoidi- tai muun
immunosuppressiivisen hoidon aikana.
Krooninen k&anteishyljinté voi ilmaan-
tua myos paattyneen akuutin kaanteis-
hyljinnén jalkeen, kun immunosup-
pressiota on kevennetty (4). Akuutti ja
krooninen kaanteishyljinta voivat myos
esiintyd samanaikaisesti. Krooninen
kaanteishyljintd esiintyy osin akuutin
hyljinnédn kanssa samoissa elimissa,
tyypillisimmin ihossa, limakalvoissa,
silmissd, sylkirauhasissa, maksassa, li-
haksissa, luukalvoissa, nivelissa, keuh-
koissa ja maha-suolikanavassa (4, 9).
Oireet ovat akuuttiin k&anteishyljin-
tédan verrattuna kuitenkin usein luon-
teeltaan lievempid ja kroonisempia, ja
oireet voivat muistuttaa reumatologisia
sairauksia.

Téssa artikkelissa kuvataan ennen
kaikkea kaanteishyljinnélle tunnus-
omaisia suun limakalvomuutoksia
hammaslaékéarin ja hoitavan hemato-
onkologin yhteistydn tueksi. Lisaksi
artikkelissa ké&sitelladn paapiirteissédan
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mahdolliset paikalliset ja systeemiset
hoitovaihtoehdot.

Kaanteishyljinnan

kliininen kuva suuontelossa
Akuutti kaanteishyljinté voi ilmeta eri
elimiss& (suolistossa, maksassa, ihossa
ja suun limakalvoissa) ja vain harvoin
pelkéstaan suun limakalvoilla. Eraéssa
harvoista saatavilla olevista kliinisista
tutkimuksista tunnistettiin 15 vuoden
seurannan aikana yhteensi 2 578 po-
tilaan joukosta ainoastaan 21 potilas-
ta, joille oli kehittynyt suussa akuutti
kdanteishyljintd (10). Kliinisen meto-
dologian raportoinnin suhteen kysei-
nen retrospektiivinen tutkimus voidaan
kuitenkin monin osin katsoa puutteel-
liseksi. Tutkimuksessa keskimé&arainen
aika allogeenisesta hematopoieettisesta
kantasolusiirrosta suun akuutin kaan-
teishyljinnén toteamiseen oli 35 paivaa.
Yleisesti oireita olivat laaja-alaiset, Kki-
vuliaat ja epasadanndlliset eryteemat ja
erosiivis-ulseratiiviset muutokset, joi-
ta esiintyi yleisimmin poskien ja huul-
ten limakalvossa, suulaessa ja kielessa.
Akuutissa muodossa ei havaittu like-
noideja muutoksia. Kéénteishyljinnan
kliinistd kuvaa on &skettain kéasitelty
yleisemmin myos kuvitetussa katsauk-
sessa, jota voitaneen pitda hyvana yh-
teenvetona tédydennyskoulutusta ajatel-
len (9).

Krooniselle kd&nteishyljinnalle ovat
tunnusomaisia inflammatoriset elinma-
nifestaatiot, joita ilmenee etenkin iholla
ja limakalvoissa, silmissé, sylkirauha-
sissa, maksassa, lihaksissa, faskioissa,
nivelissd, keuhkoissa ja suolistossa (4).
Liséksi kliinisind manifestaatioina voi
esiintyd reumasairauksia muistuttavia
autoimmuunireaktioita. Tallaisia ovat
esimerkiksi Sjogrenin oireyhtymé, jo-
hon liittyy tyypillisesti subjektiivinen
kuivan suun tunne kserostomia, syljen
erityksen vdheneminen hyposalivaatio,
silmien kuivuus ja myds yleinen virt-
sa- ja sukupuolielimien limakalvojen
kuivuus (11, 12). Muita mahdollisia au-
toimmuunisairauksia ovat skleroderma
ja lupus erythematosus (9).

NIH:n konsensuksen mukaan Kklii-
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nisesti tyypilliset suun ilmentymat/
oireet, jotka tayttavat kroonisen kaan-
teishyljinndn diagnoosin kriteerit, ovat
eryteema, likenoidit hyperkeratoosit ja
ulseraatiot posken limakalvossa, kie-
lessa, suulaessa ja huulissa, seka der-
maalisesta skleroosista johtuva suun
avaamisen rajoittuminen (13, 14). Mui-
ta kroonisen kéanteishyljinnén yhtey-
dessa usein tavattavia manifestaatioita
ovat mukoseelet, limakalvoatrofia ja
haavaumat. Epéselva kliininen diag-
noosi tulee aina varmentaa histopatolo-
gisella tutkimuksella. Kroonisen k&an-
teishyljinnén histologinen kuva ei kui-
tenkaan ole spesifi, mutta se voi tukea
kliinista diagnoosia ja sulkea pois muut
limakalvosairaudet ja maligniteetit.

Hyvin yleisid seka akuutin ettd kroo-
nisen kaanteishyljinnan yhteydessa
esiintyvia suun ja kasvojen alueen klii-
nisia oireita ovat gingiviitti, mukosiitti,
eryteema ja paikallinen tai yleistynyt
kipu (15). Viimeksi mainittu voi johtua
suun alueen tulehduksista tai se voi ol-
la neurogeenista. Kroonista kaéanteis-
hyljintaa sairastavilla potilailla esiintyy
usein myds nielemisvaikeuksia seké
makuaistin hairidita, minka seurauk-
sena painonlasku on yleista (15). Ravit-
semusterapeuttia tarvitaan tukemaan
potilaan hyvaa kokonaishoitoa jo var-
haisessa vaiheessa.

Myds potilaan laékitykset on syytd
huomioida. Kohonneen infektioriskin
lisdksi potilailla on usein kaytettavaan
systeemiseen glukokortikoidihoitoon
liittyvd osteoporoosin riski. Tdman
vuoksi he saavat toisinaan antiresorp-
tiivista estohoitoa (bisfosfonaatti tai
denosumabi). Multippelia myeloomaa
sairastavat potilaat saavat jo perus-
sairautensa takia parenteraalisesti an-
tiresorptiivista hoitoa. Tdma suurentaa
ladkkeeseen liittyvan leukaluunekroo-
sin riskia, mika tulee huomioida kon-
servatiivisissa limakalvoon kajoavissa
irtoproteettisissa (limakalvoarsytys)
seké etenkin kirurgisissa hammashoi-
totoimenpiteissd. Usein aiheellisten
psyykenlaékkeiden yleinen ja varsinkin
hoidon alkuvaiheessa esiintyva haitta-
vaikutus on hyposalivaatio, mik& hoi-
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Kuva 1: 37-vuotias potilas, joka sai allogeenisen hematopoieettisen kantasolusiirron akuutin
myelooisen leukemian hoitoon. Kroonisen kaanteishyljinnan merkit ovat kliinisesti selvas-

ti havaittavissa: vaaleat, verkkomaiset ja atrofiset muutokset kiinnittyneessa ikenessa (A =
oikea; B = vasen) ja poskien sisapinnoilla (D = oikea; E = vasen).

tavan hammaslaakarin tulee tiedostaa
ja aloittaa suun kova- ja pehmytkudos-
sairauksien tehostettu ennaltaehkaisy.
(Kuvat 1, 2, 3ja4)

Erotusdiagnoosi
Limakalvomuutosten arviossa ja diffe-
rentiaalidiagnostiikassa auttavat poti-
laan anamneesi ja kommunikaatio hoi-
tavan laakarin kanssa. Naisté kay ilmi
potilaalle annettu allogeeninen hema-
topoieettinen kantasolusiirto malignin
tai ei-malignin sairauden hoidoksi ja/
tai edeltéva solunsalpaaja- tai sadehoito
sekd nykyinen laakitys. Muutokset 1aa-
kityksessa, erityisesti immunosuppres-
sion keventaminen, voivat provosoida
limakalvomuutoksia.

Punoittavien ja atrofisten limakal-
voleesioiden ja vaaleiden pseudomem-
braanien 186ydésten sekd haavaumien
kanssa voi suun limakalvoilla ja suu-
pielisséa samanaikaisesti esiintyd myos
opportunistisia hiivasieni-infektioita.
Systeemisesta ja pitkaaikaisesta flu-

konatsoli-estolaékityksesta johtuen
suussa esiintyy yleisesti atsoli-johdan-
naisille resistentteja hiivasienikantoja
(julkaisematon havainto). Laékkeiden
haittavaikutukset ja malignit muutok-
set on etiologiassa otettava huomioon,
jos potilaalla on erosiivis-ulseratiivisia
muutoksia, myods bakteeri- ja virusin-
fektioita. Suumuutoksen kanssa saman-
aikaisesti esiintyva infektion kliininen
kuva, kuten kuume, leukosytoosi ja
neutrofilia, viittaa bakteeri-infektioon
(esimerkiksi Streptococcus viridans) ja
usein lievempéana virusinfektioon (esi-
merkiksi Herpes simplex -virus, Eps-
tein-Barrin virus, ihmisen sytomegalo-
virus) ja/tai latenttien virusten mahdol-
liseen uudelleenaktivoitumiseen.
Akuutin kééanteishyljinnan yhteydes-
sé voi esiintyd suun mukosiittia, jonka
oireita ovat kdanteishyljinnédn kanssa
samankaltaiset limakalvomuutokset,
kuten punoitus ja paikalliset erosiivis-
ulseratiiviset muutokset. Mukosiitti on
kuitenkin ensisijaisesti solunsalpaaja-



ja sédehoidon haittavaikutus, jolloin se
manifestoituu jo 7—10 péivan kuluttua
hoidon aloittamisesta ja paranee yleen-
sé itsestaan parin viikon kuluessa hoi-
don paatyttya. Syysta riippumatta mu-
kosiittiin liittyvat sekundaari-infektiot
voivat kuitenkin vaatia antibioottituki-
hoitoa, mutta niiden yhteydessa paikal-
linen tai systeeminen sieni-infektioiden
ennaltaehkaisy on olennaista. Suuhy-
gienian yll&pito on tassakin yhteydessa
tarkeaa, silla sen enempaa paikalliset
kuin systeemisetkddn bakteeri- ja sie-

Kuva 2: Akuuttia lymfaattista leukemiaa
sairastava 20-vuotias potilas 12 kuukautta
allogeenisen hematopoieettisen kantasolu-
siirron jalkeen. Krooninen kaanteishyljinta
ilmenee kliinisesti tyypillisesti vaaleina,
verkkomaisina, plakkimaisina, atrofisina ja
erosiivis-ulseratiivisina muutoksina poskien
sisdpinnoilla (A = oikea; B = vasen) ja kielen-
seldssa (C).

nilddkkeet eivat valttamatta tunkeudu
etabloituneeseen biofilmiin. Suun mu-
kosiittia ja sen hoitoa on késitelty ta-
man artikkelin Kkirjoittajien aiemmassa
Duodecim-julkaisussa (16).
Histopatologinen tutkimus voi an-
taa epailyttavista limakalvomuutoksis-
ta tarkeda lisétietoa, edistaa diagnoosin
maarittamista ja se voi erityisesti aut-
taa sulkemaan pois sekundaariset ma-
ligniteetit, joiden riski kantasolusiirto-
potilailla on kohonnut. Tavanomaisen
akuutin tai kroonisen k&anteishyljin-
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tareaktion yhteydessa ei kuitenkaan
yleensd tarvita histopatologista tutki-
musta, jos ei epdilla sekundaarista ma-
ligniteettia. Suun limakalvoleesioiden
etiologia selvida jo anamneesin yhte-
ydessd. Sekundaarista maligniteettia
epdiltaessa (erytroleukoplakia) kynnys
koepalan ottoon on kuitenkin pidettavéa
matalana.

Ehkaisy ja hoito

Akuutti kdanteishyljinta
Asianmukaisten ehkaisytoimenpitei-
den tarkein tavoite on periaatteessa
kaanteishyljinnan valttdminen. Systee-
misend estohoitona kaytetaan tavalli-
simmin metotreksaattia ja kalsineurii-
nin estdjia, siklosporiinia tai takroli-
muusia (17, 18).

Akuutin kaanteishyljintareaktion
ilmentyman hoito riippuu sen sijain-
nista, kehityksesté ja vaikeusasteesta.
Suun ja ihon lievan akuutin kaanteis-
hyljinnan hoidoksi riittda yleensa pai-
kallinen glukokortikoidivoide, mutta
hankalamman kaanteishyljinnan ja
maksan tai suolen k&anteishyljinnan
hoidoksi tarvitaan systeeminen glu-
kokortikoidihoito. Toisen linjan hoito
vakavia kdanteishyljintareaktioita vas-
taan erityyppisin tdsmaéldékkein (esi-
merkiksi mykofenolaatti, basiliksima-
bi, sirolimuusi, infliksimabi) aloitetaan
potilaille, joille systeeminen glukokor-
tikoidihoito ei tuota vastetta. Ennus-
te on télléin usein huono. Hoitoa tu-
etaan silloin kdénteishyljintareaktion
vaikeusasteen mukaan muun muassa
kivunhoidolla, nesteytykselld, parente-
raalisella ravitsemuksella, infektioiden
ehkaisylla ja hoidolla (antibiootit, vi-
ruslagkkeet, sienildakkeet).

Kserostomian ja hyposalivaation
hoidoksi suositellaan tihedd juomis-
ta, sokerittomia ja hammaseroosiota
aiheuttamattomia pastilleja, puruku-
mia ja syljeneritysta lisdavia valmis-
teita. Suun limakalvon tarpeettoman
vaurioitumisen vélttdmiseksi on syyta
poistaa kaikki mekaaniset arsykkeet,
esimerkiksi sopimattomat irtoproteesit
ja hankaavat hampaiden nystermat tai
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Kuva 3: Hodgkinin lymfoomaa sairastava 27-vuotias potilas 6 kuukautta allogeenisen hema-
topoieettisen kantasolusiirron jalkeen. Krooninen kaanteishyljinta ilmenee kliinisesti tunnus-
omaisesti: vaaleita, verkkomaisia, plakkimaisia, atrofisia ja erosiivis-ulseratiivisia muutoksia
vasemman posken sisipinnalla (A) ja kielenseldssa (B).

vanhojen taytteiden reunat. Paasaan-
toisesti myods kiintedt oikomiskojeet
poistetaan. Hammashoito ennen kan-
tasolusiirtoa seka valittémasti siirteen
jalkeen ja akuutin k&anteishyljinnén
aikana kuuluu erikoissairaanhoitoon
suusairauksien poliklinikalle.
Krooninen kaanteishyljinta

Lievan tai keskivaikean kroonisen
kaanteishyljinnén ensilinjan hoito to-
teutetaan aina kun mahdollista pai-
kallishoitona ja/tai systeemisesti glu-
kokortikoideilla (prednisoloni, me-
tyyliprednisoloni). Vaikean kroonisen
kaanteishyljinnén hoitoa tdydennetdan
systeemisella immunosuppressiivisella

yhdistelméhoidolla, joka sisaltaa sik-
losporiinia tai takrolimuusia (17, 18).
Kroonisen kaanteishyljinnan yhteydes-
s& suun limakalvon paikallishoitoon
kaytetdan ensisijaisesti glukokortikoi-
deja. Hoidossa on huomioitava kuiten-
kin paikallisten sieni- ja virusinfektioi-
den riski.

Jos suun limakalvoaffisio on laaja-
alainen tai paikallishoito glukokorti-
koideilla on epédonnistunut, potilaalle
voidaan antaa paikallishoitona takro-
limuusia. Jos ensilinjan hoito ei tuota
vastetta 8—12 viikon kuluessa tai jos
kaanteishyljintareaktion vaikeusaste
pahenee neljén viikon kuluessa, potilas
on syyté ohjata erikoissairaanhoitoon,
jossa harkitaan systeemisté glukokorti-
koidihoitoa ja yksilollistd immunosup-
pressiivista yhdistelméahoitoa.

Lopuksi

Suun akuutissa kaanteishyljinndssa
pelkka oraalinen manifestaatio ilman
elinaffisiota on harvinainen. Toisin sa-
noen, suun akuutti kaanteishyljintare-
aktio tarkoittaa lahes aina myds jonkin

Kuva 4: 57-vuotias potilas, joka sai allogeenisen hematopoieettisen kantasolusiirron karvasoluleukemian hoitoon vuonna 2013. Krooninen
kaanteishyljinta ilmenee kliinisesti tunnusomaisesti: vaaleita, verkkomaisia, plakkimaisia ja atrofisia muutoksia kielenseldssa (A) ja kielen
molemmissa reunoissa (B = oikea; C = vasen). Poskien sisdpinnoilla nakyy vaaleita, verkkomaisia, atrofisia ja laaja-alaisia erosiivis-ulseratiivisia

muutoksia (D = oikea; E = vasen).
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muun elimen kaanteishyljintareaktiota.
Suun alueen akuutin kaénteishyljinnén
hoito kuuluu elinsiirtoyksikkéon, joka
konsultoi tarvittaessa suusairauksien
poliklinikkaa.

Kroonisessa kaanteishyljintareak-
tiossa suuleesiot voivat olla ainoa ma-
nifestaatio, jonka diagnostiikka kuuluu
paasaantoisesti asiaan perehtyneelle
hammaslaakarille.

Tyypillisimpia ja diagnostisia oi-
reita krooniselle kdanteishyljinnalle
ovat likenoidit leesiot. Jos potilaalla
ei ole oireita eik& hénell& havaita ul-
seratiivisia premaligneja tai maligni-
teettiin viittaavia erytroleukoplakisia
muutoksia, tarvitaan vain seurantaa
ja mahdollista parodontologista, anti-
infektiivistd hoitoa. Oireilevia muutok-
sia hoidetaan ensi sijassa paikallisella
glukokortikoidivalmisteella. Epéilytta-
vistd muutoksista on herkésti otettava
biopsia ja pidettava mielessd kohonnut
sekundaarimaligniteetin mahdollisuus.
Hammaslagkari on lisidksi, ja aivan eri-
tyisesti vastuussa kaanteishyljintapoti-
lailla yleisen hyposalivaation ja tdman
aiheuttaman suun kova- ja pehmytku-
dosinfektiosairauksien riskien preven-
tiosta unohtamatta mydskaan elamén-
laatuun liittyvid nakokulmia. m
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Allogeneic hematopoietic stem cell trans-
plantation (HSCT) can be used for hemat-
opoietic malignancies, including acute and
chronic leukemia, lymphomas, and multiple
myeloma as well as for severe non-malig-
nant hematological conditions. Allogeneic-
HSCT predisposes to acute and chronic
graft-versus-host disease (GvHD).

Oral acute GvHD is usually presented as
painful, erythemal and ulcerated mucosal
alterations, most often together with sys-
temic manifestations of acute GvHD. On
the other hand, chronic GvHD may also be
present together with systemic symptoms,
although the oral manifestations may, in
fact, also be present alone. Oral lichenoid
lesions are the most typical manifesta-

* Kirjoittajat ovat osallistuneet artikkelin
kirjoittamiseen yhtd suurella osuudella.

Kirjoittajilla ei ole artikkelin sisdltéon
liittyvid sidonnaisuuksia.

Artikkeli perustuu osin kirjoittajien sak-
sankieliseen artikkeliin "Die Graft-versus-
Host Erkrankung und lichenoide Verdn-
derungen der Mundhéhlenschleimhaut’,
joka on julkaistu Die Quintessenz -julkai-
susarjassa (1). Matti Mauramo on osallis-
tunut olennaisesti suomenkielisen version
laatimiseen. Alkuperdistd kdsikirjoitusta
on pdiivitetty ja se on uudelleen vertaisar-
vioitu vastaamaan suomalaista kliinistd
kdytdntéd. Kuvamateriaalin uudelleen
julkaisuun on pyydetty erillinen lupa alku-
perdisartikkelin kustantajalta.
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tions and sufficient for diagnosis of chronic
GvVHD, if typical.

However, a biopsy for a histopathologi-
cal examination is often suggested in order
to confirm the clinical diagnosis and to rule
out dysplasia and secondary malignancies.
Other oral manifestations include xerosto-
mia, hyposalivation, dysphagia and malge-
sia. The treatment of oral lesions is primar-
ily local, but may be systemic depending
on the grade of the disease and the organ
systems involved. Furthermore, it is essen-
tial to ensure adequate nutrition and the
treatment of pain and oral infections.
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