
 

Suuontelon huolellinen tutkimus 
voi paljastaa löydöksiä, jotka 
viittaavat taustalla olevaan yleis-
sairauteen. Lisäksi se mahdollistaa 
sekä sairauden että sen aiheut-
tamien suuoireiden varhaisen 
diagnosoinnin ja hoidon. Siksi 
hammaslääkärien tietoisuus suun 
ja yleisterveyden välisestä yhtey-
destä on tärkeää.

Kliininen merkitys 
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Suun kudoksissa voi ilmetä muu-
toksia tai vaurioita, jotka johtuvat 
sairaudesta, joka pääasiassa vai-
kuttaa muihin kehon osiin. Yleissai-
rauksien ilmeneminen suussa voi 
vaihdella suuresti sekä esiintymisti-
heyden että ensioireiden suhteen. 
Yleissairauksien suuoireet voivat 
ilmaantua akuutin tai kroonisen 
yleissairauden ensioireina jopa 
vuosia ennen systeemisiä oireita 
ja taudin diagnosointia. Toisaalta 
patologiset prosessit suun alueella 
voivat vaikuttaa potilaan yleister-
veydentilaan. Kun elinaika pitenee 
ja sairauksien hoito kehittyy yhä 
monimuotoisemmaksi ja tehok-
kaammaksi, on todennäköistä, että 
henkilöiden määrä, jotka kärsivät 
yleisairauksien aiheuttamista suu-
oireista, kasvaa edelleen. 
Jotta potilaan elämänlaatu para-
nee, on tärkeää, että mahdolliset 
suuoireet hoidetaan nopeasti ja 
asianmukaisesti. Hammaslääkärillä 
on näin ollen tärkeä rooli mahdol-
listen yleissairauksien epäilemi-
sessä ja potilaiden jatkohoitoon 
ohjaamisessa. Esimerkiksi suun 
löydöksiin liittyvä vatsakipu, ripuli 
ja muu suolisto-oireilu ovat ham-
maslääkärille varoitusmerkkejä, ja 
potilas tulee lähettää nopeasti jat-
kotutkimuksiin. Potilaan seuranta 
yhteistyössä hoitoon osallistuvien 
lääkärien kanssa on tärkeää, koska 
suumanifestaatioiden pahenemi-
nen voi viitata sairauden aktiivi-
suuden kohoamiseen.

Yleissairauden puhkeaminen tai 
paheneminen voi aiheuttaa suu-
muutoksia ja -oireita. Toisaalta 

suun limakalvojen tai leukojen alueen 
patologinen muutos voi suoraan tai epä-
suorasti heijastua yleisterveyteen. Yleis-
sairaudet voivat myös heikentää suun ja 
kasvojen alueen toimintaa tai vaikuttaa 
potilaan suun terveysprofiiliin.

Tämän artikkelin osassa 1 käsitel-
lään granulomatoottisten sairauksien ja 
anemioiden ilmentymiä suussa. Osassa 
2 käsitellään lääkkeisiin liittyvää leuan 
osteonekroosia, osteoradionekroosia, 
kroonista käänteishyljintää ja virusin-
fektioita. Ihotautien suumanifestaatioi-
ta kuvataan myöhemmin teema-artik-
kelisarjassa. 

Granulomatoottiset sairaudet
Granulomatoottiset sairaudet kuuluvat 
suureen ryhmään tauteja, joilla on yh-
teisenä histologisena piirteenä granu-
loomien muodostuminen. Granulooma 
on tulehdussolujen kertymä, jossa on 
fuusioituneitten makrofagien muodos-

tamia monitumaisia jättisoluja. Ham-
maslääkärin kannalta granulomatootti-
sista sairauksista erityisen tärkeitä ovat 
orofasiaalinen granulomatoosi, Crohnin 
tauti ja Melkersson-Rosenthalin oireyh-
tymä (MRS).
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Pohjoismainen  
teema 2024: 

Suulääketiede

Orofasiaalinen granulomatoosi

Määritelmä
Orofasiaalinen granulomatoosi (OFG) 
on krooninen suun limakalvon, huulien 
ja kasvojen alueen granulomatoottinen 
tauti. OFG voi edeltää Crohnin tautia, 
ilmetä samanaikaisesti sen kanssa tai 
sen diagnosoinnin jälkeen (1). OFG:n 
ja Crohnin taudin välinen yhteys on 
tunnettu useita vuosikymmeniä, sillä 
sairauksilla on yhteisiä kliinisiä ja his-
topatologisia piirteitä, mutta OFG:n 
kehittymisen syy on edelleen epäselvä. 
On erimielisyyttä siitä, onko OFG erilli-
nen sairaus vai osa Crohin taudin kirjoa 
silloin, kun se esiintyy yhdessä Crohnin 
taudin kanssa (1). Joidenkin tutkijoi-
den mielestä OFG:tä tulisi kutsua oraa-
liseksi Crohnin taudiksi, kun se esiintyy 
suoliston Crohnin taudin yhteydessä. 
Sen sijaan toisten tutkijoiden mielestä 
OFG:tä tulisi pitää erillisenä sairautena.

Ikä ja ilmaantuvuus
OFG voi ilmetä missä tahansa iässä, 
mutta yleisimmin se ilmenee lapsilla 

ja nuorilla aikuisilla (1, 2). Se on melko 
harvinainen sairaus, jonka vallitsevuus 
on 0,1–0,8 % (3). Terminologian epä-
selvyydet vaikeuttavat vallitsevuuden 
vertaamista maiden välillä. 

Altistavat tekijät
OFG on monimuotoinen sairaus, ja sen 
taustalla vaikuttavat todennäköisesti 
monenlaiset altistavat tekijät. Useim-
missa tutkimuksissa kuvattuja altista-
via tekijöitä ovat ympäristötekijät, ge-
neettiset tekijät, immuunijärjestelmän 
häiriöt ja epätasapainoinen suun mik-
robisto. On vaikea arvioida, onko jokin 
näistä neljästä altistavasta tekijästä tär-
keämpi kuin toinen (kuva 6).

Crohnin taudin yhteydessä ilmene-
välle OFG:lle havaitaan geneettistä alt-
tiutta, mutta geneettisestä alttiudesta 
yksin ilmenevälle OFG:lle ei ole näyt-
töä. Yhteys Crohnin tautiin on saanut 
tutkijat tarkastelemaan geneettisiä vari-
aatioita nukleotideja sitovan oligomeri-
saatiodomeenin sisältävän proteiini 2:n 
(NOD2) geenissä, mutta toistaiseksi nii-
hin liittyvästä geneettisestä alttiudesta 

ei ole olemassa vankkaa näyttöä (3, 4). 
Yliherkkyys elintarvikkeiden aines-

osille ja lisäaineille on useissa tutki-
muksissa liitetty OFG:n etiologiaan, 
sillä 60–68 % OFG-potilaista kärsii 
ruoka-aineallergioista (6, 7). Erityi-
sesti bentsoaattia tai kanelia sisältäviä 
ruoka-aineita on esitetty laukaiseviksi 
tekijöiksi. 

Syyksi OFG:hen liittyville immuu-
nijärjestelmän häiriöille on ehdotettu 
poikkeavaa immuunivastetta laukai-
sinantigeenille. T-solujen, B-solujen 
ja makrofagien läsnäoloa analysoivien 
tutkimusten perusteella on ehdotettu, 
että immuunivaste OFG:ssä on T-aut-
taja 1-tyyppiä (8, 9). Suun mikrobiston 
dysbioosi eli epätasapainotila voi olla 
osallisena OFG:n kehittymisessä, vaik-
ka sen tarkkaa altistavaa mekanismia ei 
tunneta (10, 11). 

Kliiniset tunnusmerkit
OFG:n kliiniset tunnusmerkit vaihtele-
vat yksilöllisesti. Tauti voi ilmetä huu-
lissa, poskissa, ikenissä, kielessä, suu-
laessa ja suun pohjassa. Yleisin  oire on 

Kuva 1. Huulen limakalvon turpoama orofa-
siaalisessa granulomatoosissa.

Kuva 2. Mukulakivi-ilmiö vasemman posken li-
makalvossa orofasiaalisessa granulomatoosissa.

Kuva 3. Mukulakivi-ilmiö suulaessa orofasi-
aalisessa granulomatoosissa.

Kuva 4. Limakalvokielekkeiden muodostusta 
orofasiaalisessa granulomatoosissa.

Kuva 5. Ikenen hyperplasia orofasiaalisessa 
granulomatoosissa.
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huulien ja kasvojen turvotus. Turvotus 
voi kehittyä useiden tuntien tai päivien 
kuluessa, ja se muistuttaa angioedee-
maa ja IgE-välitteisiä allergisia reakti-
oita. OFG voi myös aiheuttaa suupielien 
angulaarista keiliittiä (huulitulehdus), 
mukulakivimäisiä limakalvomuutoksia, 
haavaumia, hetuloita, limakalvoharjan-
teita ja hyperplastista ikenen turvotusta 
ja punoitusta (1, 5). Useimmiten saman-
aikaisesti ilmenee useita sairauden tun-
nuspiirteitä (kuvat 1–5).

Diagnostiikka
Diagnoosi perustuu kliinisiin, histolo-
gisiin ja immunopatologisiin löydök-
siin sekä anamneesiin. Valitettavasti 
kliinisten oireiden tulkinnassa on usein 
viivettä. Kliiniset löydökset yhdessä esi-
tietojen kanssa riittävät OFG:n diagno-
sointiin, koska biopsiassa ei aina näy 
tyypillistä granuloomanmuodostusta. 
Inkisiobiopsian tulee olla syvä (ja ulot-
tua epiteelin alla olevaan sidekudok-
seen). Se on otettava alueelta, jossa on 
turvotusta ja palpoituvaa massaa.

Erotusdiagnostiikka
Melkersson-Rosenthalin oireyhtymä 
(MRS) on harvinainen sairaus, joka ai-
heuttaa orofasiaalioireiden triadin (ks. 
jäljempänä). OFG:n tavoin tauti alkaa 
usein lapsuudessa tai nuoruusiässä. 
Sarkoidoosi on granulomatoottinen sai-
raus, joka tyypillisesti vaikuttaa keuh-
koihin, mutta se voi ilmetä myös muissa 
elimissä, kuten ihossa, imusolmukkeis-
sa ja suussa. Tauti voi aiheuttaa suun 
limakalvolla punoitusta, haavaumia ja 
ei-juustomaisia (kaseaatio) granuloo-
mia. Angioedeema on tila, joka aiheut-
taa suun ja kasvojen alueen turvotusta, 
useimmiten huulissa. Yliherkkyys tai 
allergiset reaktiot ruoalle, lääkkeille tai 
hammashoitoaineille voivat aiheuttaa 
turvotusta ja tulehdusta suun ja kas-
vojen alueella. Sekä angioedeema että 
yliherkkyys alkavat useimmiten nope-
asti. Granulomatoottinen polyangiitti 
(aiemmin nimeltään Wegenerin gra-
nulomatoosi) voi myös vaikuttaa suun 
limakalvoon ja aiheuttaa pienten veri-
suonten granulomatoottista tulehdusta 

ja nekrotisoivaa vaskuliittia (12). Granu-
lomatoottiselle polyangiitille ovat tyy-
pillisiä nenä- ja sivuontelo-oireet sekä 
vaikutukset keuhkoihin ja munuaisiin. 
Ylähengitystiet ovat sen tavallisin esiin-
tymispaikka. ”Mansikkamainen” ientu-
lehdus voi olla ensimmäinen granulo-
matoottisen polyangiitin oire suuonte-
lossa. Kun epäillään granulomatoottista 
polyangiittia, suositellaan lähetettä sisä-
tautilääkärille. 

Granuloomien histopatologiset löy-
dökset voivat johtua myös vierasesi-
nereaktiosta materiaaleihin, kuten 
hammastäytteisiin tai oikomiskojeisiin. 
Tuberkuloosi on myös krooninen gra-
nulomatoottinen infektiotauti, tyypilli-
sesti keuhkosairaus, mutta se voi ilmetä 
eri puolilla kehoa, myös suuontelossa. 
Tuberkuloosin esiintyvyys on suurempi 
kehitysmaissa tai immuunipuutteelli-
silla potilailla. Se voi esiintyä suuonte-
lossa ja leukaluussa, useimmiten ala-
leuan pehmytkudoksessa. Mahdollisia 
leviämisreittejä keuhkoista suuhun ovat 
hematogeeninen ja/tai lymfaattinen le-
viäminen äskettäisiin hampaidenpois-
tokohtiin tai limakalvohaavaumiin. 
Kliinisesti tuberkuloosiin liittyvät suu-
muutokset voivat muistuttaa suun lima-
kalvon periapikaalisia leesioita, paiseita 
tai haavaumia, ja niihin voi liittyä lym-
fadenopatiaa.

Hoito
OFG-potilailta on tärkeää selvittää, liit-
tyvätkö suuoireet maha-suolikanavan 
tulehdukseen. Tutkimukset osoittavat, 
että 54 %:lla potilaista, joilla on OFG 
ilman maha-suolikanavan oireita, on 
kolonoskopian kudosnäytteissä mak-
ro- ja/tai mikroskooppinen tulehdus 
(1). Lähetettä maha-suolikanavan tä-
hystykseen tulisi harkita. On tärkeää, 
että hoitoon sovelletaan monialaista 
lähestymistapaa. Ruokavaliomuutos-
ten tulisi laukaisevien ruokien välttä-
misen ohella olla yksi ensimmäisis-
tä aspekteista OFG:n hallinnassa. On 
ehdotettu, että bentsoaatit ja kaneli 
laukaisevat sairauden tai pahentavat 
sitä. Tutkimukset ovat osoittaneet, et-
tä oireet vähenevät, kun ruokavaliosta 
karsitaan bentsoaatti ja kaneli (6, 13). 
Ruoka-aineyliherkkyyden testaamista  
suositellaan.

OFG:hen liittyvän tulehduksen hoi-
tamiseen voidaan käyttää useita erilai-
sia lääkkeitä, kuten paikallisia ja systee-
misiä kortikosteroideja, immuunivas-
teen muuntajia ja antibiootteja.

Ennuste
OFG on krooninen ja uusiutuva sairaus. 
Ennuste riippuu taudin vakavuudesta ja 
hoitovasteesta. OFG:n ja Crohnin tau-
din ilmentyminen yhtä aikaa liittyy vai-
keahoitoisempaan tautimuotoon.

Kuva 6. Todennäköinen teoria orofasiaalisen granulomatoosin etiologian taustalla.
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Tulehduksellinen  suolistosairaus
Tulehduksellisiin suolistosairauksiin 
(IBD) kuuluvat kaksi keskeistä maha-
suolikanavan tautia, Crohnin tauti ja 
haavainen paksusuolitulehdus. Ne ovat 
koko maha-suolikanavaan vaikuttavia 
kroonisia idiopaattisia eteneviä sai-
rauksia (14). Crohnin tauti voi esiin-
tyä missä tahansa maha-suolikanavan 
osassa, yleisimmin terminaalisen syk-
kyräsuolen ja koolonin alueella, kun 
taas haavainen paksusuolitulehdus il-
menee paksusuolessa. Suolenulkoisia 
oireita esiintyy 5–50 %:ssa kaikista 
IBD-tapauksista, ja niihin lukeutuvat 
uveiitti, spondyloartropatia ja primaa-
rinen sklerosoiva kolangiitti (15). Vii-
meksi mainittu tulisi diagnosoida mah-
dollisimman varhain, koska siihen liit-
tyy suurentunut kolangiokarsinooman 
riski (16). Suuoireet voivat ilmetä vuo-
sia ennen systeemisiä oireita ja IBD:n 
diagnoosia. Näin ollen hammaslää-
käreillä on tärkeä rooli suumuutosten 
varhaisessa havaitsemisessa ja potilaan 
ohjaamisessa jatkotutkimuksiin.

Crohnin tauti on pitkäaikainen, 
uusiutuva sairaus, johon liittyy seg-
mentaalinen ja transmuraalinen suo-
listotulehdus. Suun limakalvo voi olla 
osallisena. Granuloomien esiintyminen 
suolen limakalvossa on yksi taudin tun-
nusmerkeistä. Lapsuudessa alkava sai-
raus voi hoitamattomana johtaa kasvun 
heikkenemiseen (17, 18). Kun suoliston 
Crohnin taudin yhteydessä esiintyy suu-
löydöksiä, osa kutsuu tautia oraaliseksi 
Crohnin taudiksi. Toiset pitävät löydök-
siä OFG:na, joka katsotaan erilliseksi 
kokonaisuudeksi (1).

Haavainen paksusuolitulehdus on 
myös uusiutuva ja krooninen tulehduk-
sellinen suolistosairaus (IBD). Sille on 
ominaista limakalvotulehdus, joka al-
kaa distaalisesti ja voi edetä proksimaa-
lisesti koko koolonin alueelle (19). 

Ikä ja ilmaantuvuus
IBD:n ilmaantuvuus on maailmanlaa-
juisesti kasvussa, erityisesti hiljattain 
teollistuneissa maissa. Crohnin taudin 
ilmaantuvuus on 0,4–22,8 tapausta   
100 000 henkilöä kohden vuodes-

sa, ja haavaisen paksusuolitulehduk-
sen ilmaantuvuus 2,4–44,0 tapausta   
100 000 henkilöä kohden vuodessa (14, 
15). Ilmaantuvuusluvut ovat korkeim-
mat Ruotsissa, Kanadassa ja Skotlan-
nissa.

Suuoireita ilmenee IBD:ssä 0,7– 
 37 % aikuisilla ja 7–23 % lapsilla (20–
23). Ilmaantuvuuden vaihtelu saattaa 
johtua erilaisista tutkimusasetelmista 
sekä tutkimuspopulaatioiden koosta ja 
tyypistä.

Crohnin tauti voi ilmaantua missä ta-
hansa iässä, joskin useimmilla se diag-
nosoidaan ennen 30 vuoden ikää. Myös 
70–80 vuoden iässä on pieni huippu 
ilmaantuvuudessa. Varhaislapsuuden 
infektioilla on esitetty olevan Crohnin 
taudilta suojaava vaikutus (24). Oletus 
on, että lapsuudenaikaiset infektiot luo-
vat tasapainon proinflammatoristen ja 
toleranssia indusoivien mekanismien 
välille, mikä puolestaan suojaa pato-
logisilta antigeeniärsykkeisiin kohdistu-
vilta tulehdusvasteilta. Useat tutkimuk-
set osoittavat, että kehittyneissä maissa 
Crohnin taudin esiintyvyys on suurempi 
kuin kehittyvissä maissa.

Haavainen paksusuolitulehdus voi 
ilmaantua missä tahansa iässä. Taudil-
le on raportoitu kaksihuippuinen ikäja-
kauma. Ensimmäinen huippu on toisel-
la tai kolmannella vuosikymmenellä ja 
toinen huippu 50–80 ikävuoden välillä. 
Korkein ilmaantuvuus on 20–29-vuoti-
ailla (25).

Kliiniset tunnusmerkit
IBD:n kliiniset tunnuspiirteet vaihtele-
vat yksilöittäin, mutta useimmilla poti-
lailla on vatsakipua, ripulia ja laihtumis-
ta. Kuume ja väsymys eivät ole IBD-po-
tilailla harvinaisia. Aliravitsemuksesta 
ja lääkkeistä johtuvat IBD:n suuoireet 
voivat olla spesifisiä tai epäspesifisiä. Af-
tamaiset haavaumat, huulien turvotus, 
suupielirikkouma, limakalvokielekkeet 
ja mukulakivimäiset limakalvovauriot 
ovat vahvemmin Crohnin tautiin viit-
taavia. Suun limakalvohaavaumat ovat 
yhteydessä Crohnin taudin aktiiviseen 
vaiheeseen, ja ne muistuttavat maha-
suolikanavassa havaittuja haavaumia. 

Suun haavaumat voivat kuitenkin per-
sistoida ja pysyä kroonisina samassa 
kohdassa paranematta.

Haavaiseen paksusuolitulehdukseen 
liittyvät suuoireet voivat olla spesifisiä 
tai epäspesifisiä. Pyostomatitis vegetans 
on haavaiselle paksusuolitulehdukselle 
spesifinen tila, jolle ovat tunnusomai-
sia märkärakkulat ikenissä. Haavaiseen 
paksusuolitulehdukseen liittyviin epä-
spesifisiin suuoireisiin kuuluvat toistuvat 
aftamaiset haavaumat, atrofinen glos-
siitti, polttava tunne suun limakalvossa, 
suupielirikkoumat, suun kuivuus, ma-
kuhäiriöt, halitoosi ja parodontiitti (25, 
26). Suumuutokset voivat olla oireetto-
mia ja esiintyä ennen aktiivista tautia tai 
rinnakkain sen kanssa. Kariesta ja pa-
rodontaalisairauksia esiintyy useammin 
potilailla, joilla on IBD (23, 27).

Patogeneesi
IBD:n etiopatologiaa ei edelleenkään 
tunneta, mutta se on monitekijäinen ja 
sisältää monimutkaisen vuorovaikutuk-
sen geneettisen alttiuden, muuttuneen 
suolistomikrobiston ja ympäristöteki-
jöiden välillä. Tämä johtaa immuuni-
vasteiden säätelyhäiriöihin (28). On 
kuitenkin vaikea arvioida, onko jokin 
näistä tekijöistä toista tärkeämpi.

Geneettinen alttius on tunnettu ris-
kitekijä Crohnin taudin kehittymiselle. 
Ruotsalainen tutkimus vuodelta 2013 
osoitti, että 14 prosentilla Crohnin tauti 
-potilaista oli sukulainen, jolla oli IBD. 
Genominlaajuiset assosiaatiotutkimuk-
set ovat tunnistaneet yli 200 IBD:hen 
liittyvää alleelia, joista 37 on spesifisiä 
Crohnin taudille (29–31).

Altistavat tekijät
OFG:n tavoin myös Crohnin taudin ja 
haavaisen paksusuolitulehduksen taus-
talla on useita altistavia tekijöitä, kuten 
ympäristötekijät, geneettinen alttius, 
immuunijärjestelmän häiriöt ja kom-
mensaalisen mikrobiston epätasapaino. 
Viivästynyt yliherkkyys elintarvikkeiden 
ainesosille ja lisäaineille, parantunut hy-
gienia, vähentyneet varhaislapsuuden 
infektiot ja tupakointi ovat ympäristö-
tekijöitä, jotka voivat suurentaa Croh-
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nin taudin riskiä (32, 33). Jo 1950-luvun 
lopulla syntyi teoria suvuittain esiinty-
västä IBD:stä, mutta vasta vuonna 2001 
osoitettiin yhteys NOD2-geenimuunnos-
ten ja Crohnin taudin välillä (3, 4). Jat-
kotutkimuksissa osoitettiin, että NOD2-
muunnokset olivat yhteydessä vaikea-
oireisempaan Crohnin tautiin (25).

On olemassa useita viitteitä siitä, 
miten mikrobisto vaikuttaa IBD:n ke-
hittymiseen, mutta mitään tiettyä or-
ganismia ei ole ehdotettu tärkeimmäksi 
patogeeniseksi mikrobiksi. Sen sijaan 
näyttää siltä, että dysbioosi eli suoliston 
mikrobiomin epätasapaino vaikuttaa 
isännän ja mikrobien välisiin vuorovai-
kutuksiin (34). Oletetaan, että varhais-
lapsuuden infektiot luovat tasapainon 
tulehdusta edistävien ja toleranssia in-
dusoiviin mekanismeihin, jotka puo-
lestaan suojaavat antigeeniärsykkeisiin 
kohdistuvilta ylimitoitetuilta tulehdus-
vasteilta. 

On usein ehdotettu, että hyvä hygie-
nia ja antibioottien käyttö kehittyneissä 
maissa ovat riskitekijöitä IBD:n patoge-
neesissä (30, 31). Tätä hypoteesia tuke-
vat kasvavat ilmaantuvuusluvut maissa, 
joiden asema on muuttumassa kehitys-
maasta kehittyneeksi maaksi.

Tupakointi on parhaiten tutkittu al-
tistava ympäristötekijä, ja se on yhtey-
dessä kaksinkertaisesti suurentunee-
seen Crohnin taudin riskiin (36). Mui-
ta riskitekijöitä ovat antibioottialtistus 
lapsuudessa ja ravintokuidun vähäinen 
saanti ruokavaliosta.

Diagnosointi
IBD:n diagnosoiminen perustuu usei-
den menetelmien yhdistelmään, johon 
kuuluvat kliiniset ja biokemialliset tes-
tit, ulostetestit (kalprotektiini), endo-
skooppiset tutkimukset, poikkileikkaus-
kuvantaminen ja histologiset arvioinnit. 
Hammaslääkäri voi osallistua diagno-
sointiin, kun suumuutosten epäillään 
liittyvän systeemisiin sairauksiin. Croh-
nin taudin histopatologisiin tunnuspiir-
teisiin kuuluvat granuloomien muodos-
tuminen ja fokaalinen tai läiskittäinen 
krooninen tulehdus, jossa on lymfo-
syyttejä ja plasmasoluja, sekä musiinin 

säilyminen aktiivisissa kohdissa. Tähän 
mennessä ei ole päästy yksimielisyyteen 
siitä, kuinka monta Crohnin taudille tyy-
pillistä histopatologista piirrettä biopsi-
assa on oltava, jotta lopullinen diagnoosi 
voidaan tehdä. Epitelioidisolugranuloo-
mien läsnäolo ja jokin lisäpiirre riittää 
kuitenkin Crohnin tauti -diagnoosin 
vahvistamiseen (37). Haavaisella paksu-
suolitulehduksella ei ole spesifisiä diag-
nostisia histologisia piirteitä, mutta ba-
saalinen plasmasytoosi, kryptan atrofia 
tai vääristymä ja nukkapinnan epäsään-
nöllisyydet ovat siihen viittaavia merk-
kejä. Granuloomien esiintyminen viittaa 
enemmän Crohnin tautiin (19).

Erotusdiagnostiikka
Ärtyvän suolen oireyhtymä (IBS) on 
maha-suolikanavan sairaus, johon liit-
tyy vatsakivun, turvotuksen ja poikke-
avien suolenliikkeiden kaltaisia piirtei-
tä. Infektioon liittyvä koliitti aiheutuu 
bakteeri- tai virusinfektioista, ja oireet 
voivat jäljitellä Crohnin taudin oireita. 
Divertikuliitti voi myös aiheuttaa paksu-
suolen seinämän pienten pussien tuleh-
dusta tai infektiota, joka johtaa vatsaki-
puun. Keliakia on autoimmuunisairaus, 
joka johtuu gluteeni-intoleranssista ja 
jonka kliinisiä piirteitä ovat vatsakipu, 
ripuli ja imeytymishäiriö.

Hoito
IBD:tä hoidetaan tulehduskipulääkkeil-
lä, immuunisalpaajilla (kortikosteroidit, 
5-aminosalisylaatit, atsatiopriinit ja me-
totreksaatit) ja biologisilla lääkkeillä, 
kuten infliksimabilla (TNF-α-estäjä), 
vedolitsumabilla ja ustekinumabilla. 
Hoitoa antibiooteilla ja ravintolisillä, 
kuten vitamiineilla ja kivennäisaineilla, 
saatetaan myös tarvita. Ravitsemuste-
rapia on avaintekijä taudin hoidossa, ja 
monet potilaat tarvitsevat lopulta leik-
kausta, vaikka se ei koskaan ole paran-
tava hoitokeino (38). Potilaat, joilla tau-
ti ilmenee suun limakalvolla, tarvitsevat 
usein paikallishoitoa steroideilla.

Ennuste
IBD:n ennuste riippuu useista tekijöis-
tä, kuten taudin vakavuudesta, hoito-

myöntyvyydestä, elämäntavoista ja ruo-
kavaliosta. Kun arvioidaan ennustetta 
ja komplikaatioriskiä, on tärkeää ottaa 
huomioon elämänlaatu, ei pelkästään 
sairauden lopputulos. Suoliston ulko-
puoliset löydökset, kuten suuoireet, on 
yhdistetty vakavampaan IBD:n taudin-
kuvaan (36).

Melkersson-Rosenthalin 
 oireyhtymä

Määritelmä
Melkersson-Rosenthalin oireyhtymä 
(MRS) on neuromukokutaaninen saira-
us. Se voi ilmetä eri aikoina yksioireise-
na tai monioireisena. Tavallisin yksioi-
reinen variantti on Miescherin keiliitti 
huulten granulomatoottisella turvotuk-
sella.

Ikä ja ilmaantuvuus
MRS:n keskimääräinen puhkeamisikä 
vaihtelee 14 ja 39 vuoden välillä, mut-
ta oireet alkavat usein 10–20 vuoden 
iässä. MRS:n ilmaantuvuus on 0,2–80 
tapausta vuodessa 100 000 henkilöä 
kohden. Suuri vaihtelu raportoidussa 
ilmaantuvuudessa voi johtua sairauden 
harvinaisuudesta (39, 40).

Altistavat tekijät
Useat tekijät altistavat MRS:n kehitty-
miselle. Tiettyjen HLA-tyyppien aihe-
uttamaa geneettistä taipumusta, infek-
tioita ja immunologisia tekijöitä sekä 
yliherkkyysreaktioita on esitetty altista-
viksi tekijöiksi, vaikka tieteellistä näyt-
töä ei ole vielä (41, 42).

Kliiniset tunnuspiirteet
MRS:n tunnuspiirteenä on toistuvien 
oireiden triadi: suun ja kasvojen alu-
een turvotus, uusiutuva kasvohalvaus 
ja uurrekieli (lingua plicata). Yleisin oi-
re on suun ja kasvojen alueen turvotus, 
joka ilmenee useimmiten ylähuulessa. 
Turvotusta voi ilmetä kuitenkin myös 
muilla alueilla, kuten poskissa, leuassa 
ja silmäkuoppaa ympäröivissä kudok-
sissa. Se voi olla persistoivaa, mutta 
useimmiten se on toistuvaa. Myös kas-
vohalvaus on yleensä toistuva, vaikka 
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joskus se voi myös persistoida. Kasvo-
halvaus on yleensä toispuolinen; kui-
tenkin noin kahdelle kolmasosalle po-
tilaista, joilla on aluksi toispuolisia oi-
reita, kehittyy vastapuolinen kasvojen 
halvaus. Uurrekieli on useimmiten oi-
reeton. Histopatologisia löydöksiä ovat 
ei-juustomaiset epiteloidisolugranuloo-
mat, perivaskulaarinen lymfosyyttinen 
infiltraatio ja turvotus (43).

Patogeneesi
MRS:n etiologiaa ei tunneta, mutta 
taustamekanismeista on esitetty eri-
laisia teorioita, kuten ruoka-aineyli-
herkkyydet, reaktiot hammashoitoma-
teriaaleille, bakteeri- ja virusinfektiot, 
immuunijärjestelmän säätelyhäiriöt, 
yhteys IBD:hen ja geneettinen alttius 
(44). Mitään erityisiä altistavia ruoka-
allergeeneja tai hammashoitomateriaa-
leja ei toistaiseksi tunneta.

Diagnosointi
Toistuva tai persistoiva suun ja kasvo-
jen alueen turvotus, johon liittyy aina-
kin yksi kasvohalvaus- tai uurrekie-
lilöydös, on riittävä MRS-diagnoosin 
tekemiseen. Vain 8–25 %:ssa tapauk-
sista esiintyy täydellinen triadi, ja suun 
ja kasvojen alueen turvotus on yleisin 
oire. Histopatologisella analyysillä on 
diagnostista arvoa, vaikka kliiniset oi-
reet saattavatkin riittää diagnoosiin. 
Sairaus on usein alidiagnosoitu, ja diag-
noosin keskimääräisen viive on arviolta 
jopa yhdeksän vuotta.

Erotusdiagnostiikka
Sekä OFG että Crohnin tauti on suljet-
tava pois, koska MRS saattaa muistut-
taa näitä sairauksia. Koska orofasiaali-
nen turvotus on tavallisin MRS:n oire, 
sairaus on helppo sekoittaa OFG:hen tai 
Crohnin tautiin.

Hoito
Oireenmukaiseen hoitoon voi sisältyä 
ei-steroidisia tulehduskipulääkkeitä 
(NSAID) ja kortikosteroideja turvotuk-
sen vähentämiseksi. Paikalliset korti-
kosteroidit voivat parantaa kliinistä 
ja histologista kuvaa, joskin tämä on 

usein väliaikaista. Antibiooteilla, kuten 
roksitromysiinillä ja minosykliinillä, on 
myös oireita vähentävä vaikutus. Croh-
nin taudin tavoin myös immunosup-
pressiivisista lääkkeistä voi olla apua 
MRS:ään.

Ennuste
MRS voi olla uusiutuva tai persistoiva, 
mutta hyvä suuhygienia ja laukaisevien 
tekijöiden välttäminen yhdessä asian-
mukaisen lääkityksen kanssa antavat 
parhaat edellytykset hyvälle ennusteel-
le.

Raudanpuuteanemia ja 
 kroonisen sairauden  aiheuttama 
anemia

Määritelmä
Maailman terveysjärjestö (WHO) mää-
rittelee anemian hemoglobiinitasoksi, 
joka on miehillä alle 13 g/dl, naisilla 12 
g/dl (raskausaikana < 11 g/dl) ja lapsilla 
alle 11 g/dl (45). Anemia on oire, ja ane-
mian syy on aina tutkittava.

Rauta on hemoglobiinimolekyylin 
tärkeä komponentti. Raudanpuuteane-

mia on maailmanlaajuisesti tavallisin 
anemian tyyppi. Toiseksi yleisin tyyp-
pi on kroonisen sairauden aiheuttama 
anemia. Sitä saattaa esiintyä autoim-
muunitaudeissa, kuten nivelreumassa, 
syövissä (hematologiset ja kiinteät kas-
vaimet), infektioissa ja kroonisissa mu-
nuaistaudeissa. Sitä ohjaa immuunijär-
jestelmän patologinen aktivoituminen 
autoantigeenien, kasvainantigeenien 
tai mikrobiperäisten molekyylien vaiku-
tuksesta. Immuunijärjestelmän patolo-
ginen aktivoituminen johtaa sytokiinien 
vapautumiseen, mikä estää erytropoiee-
sia, vähentää erytropoietiinia, lyhentää 
punasolujen puoliintumisaikaa ja nos-
taa seerumin hepsidiini- ja hypoferre-
miatasoja (46, 47).

Altistavat tekijät/etiologia
Raudanpuuteanemian pääasiallinen 
syy on akuutti tai krooninen veren-
hukka; runsas kuukautisverenhukka, 
maha-suolikanavan verenvuoto, tuleh-
duksellinen suolistosairaus (IBD), ma-
ha-suolikanavan syöpä ja lääkkeiden 
aiheuttamat mahahaavat, jotka johtu-
vat NSAID-lääkkeistä, asetyylisalisyy-
lihaposta, antikoagulanteista tai korti-
kosteroideista. Muita syitä ovat raudan 
riittämätön saanti ruokavaliosta, mak-
sasairaudet, alkoholin väärinkäyttö, 
lisääntynyt punasolutuotannon tarve 
lapsuudenaikaisten kasvupyrähdysten 
ja raskauden aikana, heikentynyt rau-
dan imeytyminen (potilailla, joille on 
tehty mahalaukun kokopoisto tai joilla 
on keliakia) ja hemolyysi (46, 47).

Kliiniset tunnuspiirteet
Kliinisten oireiden kirjo on laaja ja riip-
puu anemian vaikeusasteesta. Väsymys, 
hengenahdistus, heikkous, huimaus, 
päänsärky, sydämentykytykset, pica-
oireyhtymä, ihon kalpeus ja koilonykia 
ovat yleisiä oireita. Suuoireisiin sisäl-
tyvät usein glossiitti, punoittavat täplät 
tai diffuusi limakalvon punoitus, suu-
pielirikkouma, kandidiaasi, glossody-
nia, suun limakalvon arkuus ja polttava 
tunne, suun kuivuuden tunne ja maku-
herkkyyden heikkeneminen (kuva 7). 
Plummer-Vinsonin oireyhtymä on sai-

Kuva 7. Kielen yläpinta, jossa on kielinysty-
jen atrofiaa anemiasta kärsivällä potilaalla.

Yleissairauksien ilmentymät suussa – osa 1
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raus, johon liittyy raudanpuuteanemia, 
nielemisvaikeudet, suupielirikkoumat 
ja atrofinen glossiitti. Se luokitellaan 
syöpäriskiä suurentavaksi suun lima-
kalvon, nielun ja ruokatorven sairau-
deksi, joka altistaa levyepiteelisyövän 
kehittymiselle.

Diagnosointi ja hoito
Anemian kliininen diagnoosi on vah-
vistettava laboratoriokokeilla. Anemian 
syy on aina tutkittava taustasairauksien 
poissulkemiseksi. Raudanpuutetapauk-
sissa anemia on yleensä mikrosyyttistä 
(punasolujen koko on poikkeavan pie-
ni), kun taas kroonisen sairauden ane-
miassa se on normosyyttistä (punasolu-
jen tilavuus on normaali, mutta soluja 
on vähän) ja normokromaattista (puna-
solujen väri on normaali) (taulukko 1). 
Raudanpuuteanemia ja kroonisen tau-
din aiheuttama anemia voivat ilmaan-
tua samanaikaisesti. Raudanpuuteane-
mian ja sen suuoireiden hoitoon kuuluu 
taustalla olevan syyn, kuten maha-suo-
likanavan verenvuodon hoitaminen ja 
suun kautta otettavan rautalisän käyttö.

B12-vitamiinin puute   
ja folaatin puute

Altistavat tekijät ja etiologia
Megaloblastisen anemian yleisimmät 
syyt ovat B12-vitamiinin (kobalamiini) 
ja B9-vitamiinin (folaatti) puutos. Mo-
lemmilla vitamiineilla on ratkaiseva 
rooli solujen normaalissa kypsymises-
sä, koska ne ovat välttämättömiä DNA-
synteesille.

B12-vitamiinin puutos voi johtua riit-
tämättömästä ravinnonsaannista, kuten 
tiukasta vegaaniruokavaliosta tai alira-
vitsemuksesta, pernisioosista anemias-
ta, mahalaukun resektiosta ja suoliston 
imeytymishäiriöstä, kuten IBD:stä. Per-
nisioosi anemia on autoimmuunisaira-
us, jossa löytyy autovasta-aineita sekä 
mahalaukun parietaalisoluja että sisäis-
tä tekijää kohtaan. Atrofinen gastriitti, 
pitkäaikainen hoito protonipumpun 
estäjillä, H2-reseptorin salpaajilla tai 
metformiinilla tai Helicobacter pylori 
-infektio voivat olla yhteydessä B12-vita-

Raudanpuute-
anemia

Kroonisen taudin 
aiheuttama anemia

B12-vitamiinin 
puutos

Folaatin 
puutos

Hemoglobiini < 13 g/dl miehillä
< 12 g/d naisilla

Alhainen Alhainen Alhainen

Ery-RDW 
 (anisosytoosi)

Alhainen < 15 % Alhainen tai normaali Korkea Korkea

MCV Alhainen < 80 fl Normaali tai alhainen Korkea   
> 100 fl

Korkea  
> 100 fl

MCH Alhainen < 27 pg Normaali Korkea Korkea

Transferriini Korkea Normaali Normaali Normaali

Raudan taso Alhainen Alhainen Normaali tai 
korkea

Normaali tai 
korkea

Ferritiini Alhainen < 30 
ng/ml

Korkea
> 100 ng/ml

Normaali Normaali

Kobalamiini Normaali* Normaali Alhainen  
< 200 pg/ml

Normaali

Foolihappo Normaali* Normaali Normaali tai 
alhainen

Alhainen

Ery-RDW: punasolujen jakauman leveys; MCV: punasolujen keskimääräinen tilavuus; MCH: keski-
hemoglobiinipitoisuus; *alhainen, mikäli yleinen imeytymishäiriö

Taulukko 1. Seerumin biokemiallisia löydöksiä erityyppisissä anemioissa.

miinin heikentyneeseen imeytymiseen, 
mikä johtuu riittämättömästä pepsiini- 
tai mahaerityksestä ja riittämättömästä 
proteolyyttisestä ruoansulatuksesta (48, 
49).

B9-vitamiinin puutos voi johtua sen 
vähentyneestä saannista (alkoholin 
väärinkäyttö tai aliravitsemus), lisään-
tyneestä kulutuksesta (hemolyysin tai 
raskauden takia) tai imeytymishäiri-
östä (mahalaukun osapoiston, IBD:n 
tai lääkkeiden, kuten kolestyramiini 
tai metformiini) takia. Megaloblasti-
set muutokset johtuvat DNA-synteesin 
heikentymisestä, joka johtaa makro-
syyttisiin punasoluihin, leukosyyttien 
ja verihiutaleiden poikkeavuuksiin sekä 
epiteelimuutoksiin erityisesti suun ja 
maha-suolikanavan limakalvoja peit-
tävissä epiteelisoluissa. DNA-synteesiä 
heikentäviin lääkkeisiin sisältyvät B9-
vitamiinin analogit (kuten metotrek-
saatti ja trimetopriimi-sulfametoksat-
soli), nukleiinihappoanalogit (5-fluo-
rourasiili ja tsidovudiini), hydroksiu-
rea, penta midiini, fenytoiini, pyrime-
tamiini, sulfa salatsiini ja triamtereeni.  
(48).

Kliiniset tunnusmerkit
B12-vitamiinin puutoksesta voi aiheu-
tua monenlaisia hematologisia, maha-
suolikanavan, psykiatrisia ja neurolo-
gisia oireita. Megaloblastinen anemia 
on varhainen ja yleinen hematologinen 
oire. Perifeerinen neuropatia, neuropsy-
kiatriset häiriöt ja näköhermon surkas-
tuma ovat yleisimpiä neurologisia ma-
nifestaatioita (48). Megaloblastinen 
anemia etenee kliinisesti hitaasti, ja sen 
oireisiin kuuluvat väsymys, heikkous, 
hengenahdistus ja neurologiset poik-
keavuudet. Suuoireisiin sisältyvät glos-
siitti, suupielirikkouma, toistuvat suun 
haavaumat, suun sieni-infektiot, lima-
kalvon diffuusi punoitus tai vaaleus (49, 
50).

Diagnosointi
B12- ja B9-vitamiinin puutteen diagno-
sointiin kuuluu perusteellinen anam-
neesi, kliininen tutkimus ja laborato-
riotutkimukset (taulukko 1). Myös ho-
mokysteiinin ja metyylimalonihapon 
pitoisuudet tulee määrittää plasmasta 
tai seerumista. B12- ja B9-vitamiinin 
puutteen taustalla oleva syy on aina tut-
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Oral manifestations of systemic disorders – Part 1

Oral tissues can be subject to change or 
damage because of a disorder that pre-
dominantly affects other body systems. 
Such oral manifestations of systemic dis-
orders can be highly variable in both fre-
quency and presentation. Oral manifesta-
tions of systemic disorders may present 
as initial symptoms of an acute or chronic 
systemic condition and can precede years 
before systemic symptoms appear and di-
agnosis of the disease. Additionally, path-
ological processes in the oral mucosa, jaws 
and related structures can impact the pa-
tient’s overall health. As lifespan increas-
es and medical care becomes ever more 
complex and effective, it is likely that the 
numbers of individuals with oral mani-
festations of systemic disorders will con-
tinue to rise. It is important that potential 

oral manifestations of systemic disorders 
are managed quickly and appropriately 
to improve the patient's quality of life. 
Oral manifestations may be the first evi-
dence of an underlying systemic disease 
and may accompany or precede the diag-
nosis of the disease. The general dentist 
thus plays an essential role in the detec-
tion and referral of patients with possible 
systemic diseases. When oral findings are 
accompanied by abdominal pain, diarrhea 
and intestinal symptoms, this should alert 
the dentist to quickly refer the patient 
for further medical management. Dental 
follow-up in collaboration with the treat-
ment team is important since exacerba-
tion of oral manifestations may indicate 
increased disease activity.

kittava. Varhainen diagnoosi on tärkeää 
parenteraalisen korvaushoidon aloitta-
miseksi B12-vitamiinilla mahdollisim-
man aikaisessa vaiheessa, jotta voidaan 
välttää peruuttamattomat neurologiset 
vauriot.

Hoito
B12- tai B9-vitamiinin puutosanemian 
hoito määräytyy taustalla olevan syyn 
mukaan. Pernisioosi anemia edellyttää 
yleensä parenteraalista korvaushoitoa 
ja potilaiden pitkäaikaista seurantaa. 
Jos puutokset liittyvät ruokavalioon, 
aluksi voi olla tarpeen parenteraalinen 
hoito, jota seuraa suun kautta annettava 
hoito, kunnes vitamiinitasot palautuvat 
normaaleiksi. Lääkkeiden aiheuttamaa 
B12-vitamiinin puutetta voidaan hoitaa 
täydentävällä hoidolla, ja se edellyttää 
harvoin lääkkeen, esimerkiksi metfor-
miinin, käytön lopettamista.

Johtopäätökset 
Maha-suolikanavan sairaudet ja anemia 
voivat aiheuttaa suuoireita. Huolellinen 
anamneesi ja kliininen tutkimus voivat 
helpottaa suuoireiden syiden määrittä-
mistä. Niiden avulla on myös mahdol-
lista puuttua aiemmin perussairauteen. 
Tämä vähentää potilaan kärsimystä ja 
taudin mahdollisesti aiheuttamia pysy-
viä vaurioita. Hammaslääkärien tulisi 
ottaa erotusdiagnostiikassaan huomi-
oon systeemiset sairaudet ja suuoireita 
aiheuttavat tilat, koska niillä on tärkeä 
rooli maha-suolikanavan sairauksien 
varhaisessa havaitsemisessa ja diag-
nosoinnissa. Hammaslääkärien tulee 
tehdä yhteistyötä lääketieteellisen hoi-
totiimin kanssa potilaiden seurannassa, 
koska suuoireet voivat kuvastaa yleis-
sairauden aktiivisuutta.  
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