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Hampaiden kiinnityskudokset ja etäinfektion riski

Tietyillä potilasryhmillä on kohon-
nut riski saada etäinfektio suun 
mikrobien vuoksi. Esimerkiksi poti-
laat, jotka aloittavat syövän sytos-
taattihoidon ja joille asennetaan 
sydämen keinoläppä tai nivelpro-
teesi, tarvitsevat suun infektiofo-
kusten kartoituksen ja eliminoin-
nin. Etäinfektioita mahdollisesti 
aiheuttava bakteremia on seuraus-
ta tavanomaisista suun toimenpi-
teistä, ja aktiivinen tulehdustila voi 
lisätä sen määrää. 

Tässä narratiivisessa katsauksessa 
tarkastellaan hampaiden kiinnitys-
kudoksista lähtöisin olevaa bakte-
remiaa ja parodontologisia hoito-
linjoja saneerauksen yhteydessä. 
Hampaiden kiinnityskudostulehdus 
eli parodontiitti lisää bakteremian 
määrää.  Haasteeksi voi muodos-
tua hoidon aikataulutus ja hampai-
den ennusteiden määrittäminen 
ennen mahdollista tulevaa infek-
tioriskiin vaikuttavaa toimenpidettä 
tai lääkehoitoa. Lisäksi kohonneen 
infektioriskin syy vaikuttaa sanee-
rauksen perusteellisuuteen. Hoito-
linjoihin vaikuttaa myös, onko poti-
laalla kohonnut infektioriski tietyn 
ajan vai koko lopun elämäänsä.

Hampaiston infektiofokuksella 
tarkoitetaan infektiota, joka voi 
aiheuttaa etäinfektion muualla 

elimistössä. Tämä voi olla seuraukse-
na, kun bakteerien pääsy verenkiertoon 
lisääntyy. Terveellä ihmisellä baktere-
mia ei yleensä aiheuta ongelmia. Tie-
tyillä potilasryhmillä voi kuitenkin im-
muunipuolustus olla systeemisesti tai 
paikallisesti heikentynyt, jolloin riski 
infektioon, joka on peräisin suusta, le-
viämiseen kasvaa. Toisaalta kohonnut 
infektioriski voi johtaa myös kroonisen 
infektion akutisoitumiseen suussa tai 
hampaistossa. 

Hampaiden kiinnityskudostulehdus 
eli parodontiitti ei nykykäsityksen mu-
kaan ole infektiosairaus sanan varsinai-
sessa merkityksessä, vaan sitä pidetään 
monitekijäisenä, kroonisena, bakteeri-
en käynnistämänä hampaiden kiinni-

tyskudoksia tuhoavana inflammaationa 
(1).  Terveessäkin hampaistossa suun ja 
hampaiden pintojen bakteerien määrä 
ja monimuotoisuus ovat suuria, ja ne 
kasvavat monimutkaisessa vuorovaiku-
tuksessa biofilmissä. Suun mikrobisto 
voi erilaisten riskitekijöiden läsnä ol-
lessa muuttua dysbioottiseksi ja käyn-
nistää inflammaation kudoksissa (2). 
Näitä riskitekijöitä ovat esimerkiksi 
huono suuhygienia, tupakointi ja hoita-
maton diabetes (3, 4). Tasapainoisessa 
tilanteessa elimistön oma immuunivas-
te pitää yllä homeostaasia kudoksissa ja 
kiinnityskudos säilyy terveenä. Joillain 
ihmisillä kuitenkin tämän immuuni-
vasteen säätelyn häiriö johtaa kudostu-
hoon. Käynnistynyt kudostuho altistaa 
entistä voimakkaammalle bakteerifloo-
ran dysbioosille ja kliinisesti havaitta-
van kudostuhon etenemiselle. 
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Kohonneen infektioriskin potilaita 
ovat esimerkiksi ne, joille on hiljattain 
elimistöön asetettu keinomateriaaleja 
(sydänläppä, nivelproteesi), eri syistä 
immunosuppressoidut (autoimmuuni-
sairaudet, elinsiirtopotilaat) tai syöpä-
hoitoja saavat potilaat. Näitä potilas-
ryhmiä on käsitelty esimerkiksi Käypä 
hoito -suosituksessa ”Hammasperäiset 
äkilliset infektiot ja mikrobilääkkeet” 
(5). Ennen tulevia hoitoja potilas oh-
jataan hammaslääkärin vastaanotolle 
tutkimukseen. Pyrkimys on, ettei suus-
sa ole infektiota, eikä tulehdusta, jotka 
lisäisivät komplikaatioiden riskiä. Tu-
leva hoito määrittää, onko infektioris-
ki väliaikainen tai jatkuu läpi elämän. 
Esimerkiksi nivelproteesin infektoi-
tumisriski madaltuu kolmen kuukau-
den kuluttua toimenpiteestä (5), mutta 
sydämen keinoläppäpotilaalla endo-
kardiitin riski on pysyvästi kohonnut. 
Elinsiirtopotilailla ja monilla autoim-
muunisairautta potevilla potilailla im-
munosuppressiivinen lääkitys jatkuu 
jopa läpi elämän. 

Katsaus

Hampaiden kiinnityskudoksista 
lähtöisin oleva bakteremia
Suun toimenpiteistä aiheutuva baktere-
mia on matala-asteista ja lyhytkestoista 
(6, 7, taulukko 1). Bakteremian voimak-
kuus on korkeimmillaan ensimmäisten 

minuuttien aikana ja laskee tyypillisesti 
30 minuutin kuluttua toimenpiteestä 
(8). Esimerkiksi infektiivinen endo-
kardiitti on eläinkokeissa saatu aikaan, 
kun bakteerien määrä verenkierrossa 
oli 1000–10 000 CFU/ml (Colony For-
ming Unit/millilitra) (9). Vastaavasti 
tekonivelen infektio on eläinkokeissa 
saatu aikaan, kun määrä oli 46–210 
CFU/ml (10). Hampaistosta peräisin 
oleva bakteremia on tyypillisesti tasolla 
0,5–2,5 CFU/ml (taulukko 1). Endokar-
diittikokeissa eläimillä kuitenkin todet-
tiin, että luku 2–5 CFU/ml on riittävä 
määrä aiheuttamaan endokardiitti, jos 
bakteremiaa pidettiin yllä kymmenen 
tuntia. Päivittäiset toimenpiteet, kuten 
hampaiden harjaus, lankaus tai pures-
kelu, voivat aiheuttaa bakteremiaa, jos 
potilaalla on heikko suuhygienia tai 
hoitamaton parodontiitti (11, 12). Tämä 
voi johtaa bakteremian keston kumuloi-
tumiseen. 

Myös invasiiviset suun toimenpiteet 
voivat aiheuttaa bakteremiaa. Suun toi-
menpiteistä hampaiden poisto on tiet-
tävästi merkittävin bakteremian lähde 
niin esiintyvyyden kuin voimakkuuden 
suhteen, mutta myös muut toimenpi-
teet lisäävät bakteremian riskiä (tau-
lukko 2). Erään katsauksen mukaan 
parodontologisten toimenpiteiden jäl-
keen noin puolessa tapauksista ilmaan-
tui bakteremiaa, mutta sen kestosta tai 
voimakkuudesta ei tutkimusten hetero-

geenisyyden vuoksi pystytty tekemään 
johtopäätöksiä (13). Tyypillisimmät löy-
dökset olivat Streptococcus viridans, 
Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Porfyromonas gingivalis, Micro-
monas micros ja eri Streptococcus- se-
kä Actinomyces-lajit. Monet baktere-
miaa aiheuttavat suun bakteerit eivät 
ole ensisijaisesti parodontiittiin asso-
sioituvia bakteereja, mutta edenneen 
parodontiin seurauksena bakteeriston 
monimuotoisuus kasvaa (7). 

Bakteremian esiintymisessä ei vai-
kuta olevan eroa silloin, jos kyseessä 
on ensivaiheen parodontologinen hoito 
tai ylläpitohoito (6). Näyttää siltä, että 
bakteremian esiintyminen liittyy kiin-
nityskudoksen tulehdukseen. Tulehtu-
neempi kiinnityskudos ja pidemmälle 
edennyt parodontiitti lisäävät bakte-
remiaa (14, 15). On myös viitteitä, että 
iäkkäämmillä esiintyy enemmän bak-
teremiaa (15). Tiedetäänkin, että iäk-
käämmillä immuunipuolustukseen liit-
tyvät muutokset (senesenssi) altistavat 
suuremmalle infektioiden riskille (16). 
Uudemmilla menetelmillä toteutetuis-
sa tutkimuksissa on myös todettu, että 
suun bakteereita voi esiintyä verenkier-
rossa ilman selittävää bakteremian ai-
heuttajaa (17). Tutkijat löysivät paro-
dontologisesti terveiltä ja parodontiit-
tipotilailta suuperäisiä mikrobeja ve-
restä, mutta bakteerien laatu ei eronnut 
merkittävästi ryhmien välillä. Ryhmien 

Lähde Tutkimuksen potilasaineisto Tarkasteltu toimenpide %, joilla bakteremiaa (CFU/ml ka [hajon-
taluku])

Määrityksen 
ajankohta

Forner ym. 2006 Parodontologisesti terveitä n = 20 
Gingiviitti n = 20 
Parodontiitti n = 20

Ei-kirurginen parodontologinen 
hoito

10 % (ka [95 % CI] 0,61 [0,11–1,11])
20 % (ka [95 % CI] 0,44 [0,11–1,11])
75 % (ka [95 % CI] 0,78 [0,11–2,67])

30 s

Cherry ym. 2007 Gingiviitti n = 30 Ei-kirurginen parodontologinen 
hoito

33 % (ka 0,1–0,7) 30 s ja  
2 min

Zhang ym. 2013 Parodontiitti n = 30
Parodontiitti n = 30

Hammaslankaus
Ei-kirurginen parodontologinen 
hoito

30 % (ka [SD] 8,2 [16,09])
33,3 % (ka [SD] 2,2 [3,2])

30 s
5 min

Duvall et al. 2013 n = 10 (ei tietoa parodontiumin 
tilasta)

Viisaudenhampaan poisto 50 % (ka [SD] 1,26 [3,67]) 1 min 30 s

CFU = colony forming unit; ka = keskiarvo, Cl = luottamusväli, SD = keskihajonta

Taulukko 1. Bakteremian voimakkuus hampaiston toimenpiteissä (11, 39, 40, 41)



38    Suomen Hammaslääkärilehti 11/2024  

näytteiden välillä havaittiin kuitenkin 
tilastollinen ero fylogeneettisessä pro-
fiilissa, joskin tämän kliininen merkitys 
on epäselvä.

Kohonnut etäinfektioriski
Kun pohditaan parodontiitin aiheut-
tamaa riskiä infektiofokuksena, tulee 
kohonneen infektioriskin syy myös 
arvioida. Keinomateriaalit elimistös-
sä lisäävät etäinfektion riskiä yleensä 
tietyn ajan, kunnes tilanne stabiloituu. 
Autoimmuunisairauksissa lääkitystä 
joudutaan usein jatkamaan pysyvästi, 
mutta toisinaan päästään remissioon 
ja immunosuppressiota voidaan pur-
kaa. Sädehoito pään ja kaulan alueelle 
kuitenkin aiheuttaa merkittävän ris-
kin koko loppuelämäksi, ja sädehoito-
potilaiden kohdalla onkin syytä pohtia 
hampaiston saneerauksen laajuutta, 
koska poistoihin liittyvä osteoradionek-
roosin riski voi myöhemmin aiheuttaa 
komplikaatioita. Osteoradionekroosin 
riski on suurimmillaan erityisesti ala-
leuan hammaspoistojen yhteydessä 60 
Gy -sädeannoksen jälkeen (18), mutta 
myös parodontologinen hoito voi altis-
taa osteoradionekroosille. Sädehoidolle 
altistunut parodontiittinen hampaisto 
on alttiimpi luun paranemisen häiriöil-
le (19), ja lisäksi sädehoito vaurioittaa 
suoraan hampaiden kiinnityskudoksia. 
Myös kuiva suu altistaa sekä kariologi-
sille että parodontologisille ongelmille. 
Sädehoitopotilailla voidaan siis odot-
taa, että ientaskujen syvyys kasvaa ja 
vaste parodontologiseen hoitoon heik-
kenee (20).

Hampaiston infektiosaneerauksen 
tarpeesta ja sen laajuudesta on ole-
massa erilaisia kirjallisuuskatsauksia, 
mutta systemaattisia katsauksia on 
vain vähän. Ongelmana on tutkimus-
aineiston laadullinen epätasaisuus ja 
heterogeenisyys. Esimerkiksi infektio-
fokuksen määritelmä saattaa vaihdella 
eri tutkimusten kesken. Hammaspe-
räisten infektioiden esiintyvyys on ke-
moterapiahoitojen aikana suhteellisen 
matala, alle 6 % (21). Onkin ehdotet-
tu, että kemoterapiahoidoissa riittäisi 
akuuttien infektioiden saneeraus ja et-

tä krooniset infektiot voitaisiin hoitaa 
remissiovaiheessa (22). Tällä kannalla 
on esimerkiksi HUS-HYKS-hoitoketju, 
jossa esitetään, että syöpäsairauksien 
hoitojen (muiden kuin antiresorptiivis-
ten lääkitysten tai suun alueen sädehoi-
tojen) osalta suuperäisten infektiokom-
plikaatioiden riski on korostunut mutta 
matala. Epävarmoissa tilanteissa suun 
terveydentilan aktiiviseuranta voi olla 
hyvä vaihtoehto (23). 

Infektiofokus
Akuutti infektiofokus merkitsee nope-
asti edennyttä infektiota, johon tyypil-
lisesti liittyy märkiminen tai turvotus, 
kipu ja mahdollisesti yleistilan heiken-
tyminen. Kroonisella infektiofokuksella 
tarkoitetaan pitkäkestoisempaa suun 
bakteerien käynnistämää ja ylläpitä-
mää tulehdusta, joka etenee hitaasti, 
eikä useimmiten aiheuta tuntemuksia 
potilaalle. Parodontiitti on tavanomai-
sesti jäljempänä kuvatun kaltainen 
krooninen suun sairaustila, joka voi 
kuitenkin akutisoitua esimerkiksi pa-
rodontaaliabsessina. Implantteja ym-
päröivän tukikudoksen sairauteen, eli 
peri-implantiittiin, liittyy tyypillisesti 

märkimistä. Siihen liittyvä luukato voi 
edetä nopeastikin, vaikka kyseessä ei 
ole varsinaisesti akuutti tilanne (24).

Parodontologisella infektiofokuksel-
la voidaan tarkoittaa kroonista tuleh-
dusta kauttaaltaan kiinnityskudoksissa. 
Tästä näkökulmasta esimerkiksi voima-
kasta ientulehdusta ilman varsinaisia 
parodontiitin liittyviä muutoksia voi-
daan pitää infektiofokuksena, joka tu-
lee saada hallintaan. Toisaalta voidaan 
myös tarkoittaa yksittäistä hammasta, 
jossa on paikallisesti pitkälle edenneet 
parodontiitin aiheuttamat kudosvauri-
ot. Hoitamattomassa tilanteessa ientas-
kujen syvyydet eivät kerro odotettavissa 
olevaa paranemisvastetta tai hampaan 
pitkäaikaista ennustetta (25). Syvätkin 
ientaskut voivat reagoida hoitoon hy-
vin. Näin vältytään turhilta hampaiden 
poistoilta. Hoitoennusteiden arvioimi-
nen voi olla haastavaa, ja paranemis-
vastetta voidaan arvioida tarkemmin 
vasta aktiivisen hoidon jälkeen. Tyy-
pillisesti kaikkia ientaskuja ei saada 
eliminoitua, mutta 4–5 millimetrin 
jäännöstaskut ovat hallittavissa hyväl-
lä omahoidolla ja ylläpitohoidolla (26). 
Bakteremian ehkäisemiseksi tärkeintä 

Bakteremian insidenssi, (95 % CI), p-arvo

RCT-tutkimukset Ei-RCT-tutkimukset

Päivittäiset toimet – harjaus1 26 % (13–41), 0,010 8 % (1–19), < 0,001   

Päivittäiset toimet – muut2 - 16 % (7–29), < 0,001

Hampaiden poisto3 62 % (44–78), <0,001 66 % (57–74), < 0,001  

Suukirurgia4 - 27 % (13–43), < 0,001

Parodontologinen hoito5 36 % (27–46), 0,680 44 % (31–58), < 0,001

Suuhygieniatoimenpiteet6 28 % (21–36), 0,40 27 % (19–36), 0,520  

Cl = luottamusväli, RCT = satunnaistettu kontrolloitu tutkimus
1 Sähköhammasharjalla tai manuaalisella harjalla
2 Lankaus, hammastikut, huuhtelulaitteet, omenan tai parafiinin pureskelu
3 Yksittäisen tai useamman hampaan tai viisaudenhampaiden poistot
4 Suulakihalkion kirurginen hoito, pietsosähköinen kirurgia, parodontaalikirurgia, osteosynteesile-
vyn poisto, implantointi
5 Instrumentointi käsi-instrumentein tai UÄ-laitteella
6 Ientaskumittaus, pastaputsi

Taulukko 2. Bakteremian ilmaantuvuus eri toimenpiteiden yhteydessä Martins ym. (2023) syste-
maattisen katsauksen ja meta-analyysin mukaan (42). Monissa tutkimuksissa ei suuhygienian tasoa 
huomioitu.
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on minimoida tulehdustilanne ja saada 
potilaan omahoito pitkäkestoisesti hy-
välle tasolle. 

Infektiosaneerauspotilaan 
tutkiminen
Kun potilasta hoidetaan, potilaan 
anamneesi täytyy kartoittaa: sairau-
det, lääkitykset ja elämäntavat/ter-
veystottumukset, kuten tupakointi ja 
omahoito, on selvitettävä.  Samoin pa-
rodontiitin ennusteeseen vaikuttavat 
riskitekijät ja myös aikaisempi hoito 
tulee selvittää, eli onko potilas käynyt 
säännöllisesti hammaslääkärillä tai on-
ko parodontiittia hoidettu aktiivisesti.

Kuten muutoinkin fokussaneerauk-
sessa, hampaiden kiinnityskudosten 
osalta hoidon perusteena on suun huo-
lellinen tutkiminen. Kliinisesti ham-
paistosta havainnoidaan ensin yleisnä-
kymä, plakin määrä ja silmämääräisesti 
havaittavat tulehdusmuutokset, minkä 
jälkeen tehdään parodontaalinen status 
(ientaskumittaus ja sen jälkeinen ve-
renvuoto, furkaatiovauriot, hampaiden 
liikkuvuudet, ienvetäymät). Myös pu-
renta otetaan huomioon; purentapari-
en määrä, traumaattinen syväpurenta, 
staattiset ja funktionaaliset liikkuvuu-
det tai ohjaavat kontaktit interkuspi-
daatioasemassa.

Parodontiittia ei voi diagnosoida 
pelkästä röntgenkuvasta. Panoraama-
tomografia-kuvaus on kuitenkin hyö-
dyllinen kokonaistilanteen kartoittami-
sessa. Hyvänä lisänä toimivat bitewing-
kuvat ja muut tarkentavat intraoraali-
kuvat, tarvittaessa myös kartiokeilaku-
vaus. Kuvista tulkitaan marginaalisen 
luurajan kulku (horisontaalinen tai 
vertikaalinen luukato), furkaatiovau-
riot ja hampaiden apikaalialueet myös 
mahdollisten endo-paroleesioiden va-
ralta (27). Aikaisemmin hoidettu ja 
ylläpitohoidolla hallinnassa pidetty 
parodontiitti ilmenee röntgenkuvassa 
luukatona, mutta parodontiitin nyky-
hetken aktiivisuus tulee arvioida klii-
nisesti. Ikääntyneillä vähäinen muutos 
luutuen määrässä voi olla ikään liitty-
vä muutos, eikä kyseessä välttämät-
tä ole varsinainen parodontiitti (28). 

Röntgentutkimuksen löydöksiä verra-
taan kliinisen tutkimuksen havaintoi-
hin. Myös kariologinen tilanne kertoo 
osaltaan suuhygienian toteutumisesta, 
mikä vaikuttaa merkittävästi parodon-
tologiseenkin ennusteeseen. Mahdolli-
sia aikeisempia röntgenkuvia kannat-
taa hyödyntää marginaalisen luutason 
muutoksen määrän ja etenemisnopeu-
den arvioinnissa.
Kun kliininen tutkimus yhdistetään 
anamneesiin ja radiologisiin löydök-
siin, voidaan potilaalle antaa diagnoosi. 
ICD-10-luokituksen mukaisen diagnoo-
sin lisäksi määritetään parodontiitin 
vaihe (stage) I–IV ja riskiluokka (grade) 
A–C (29) parodontaalisairauksien vuo-
den 2018 luokituksen mukaisesti. Nä-
mä eivät määritä suoraan hoitolinjaa, 
mutta ohjaavat päätöksentekoprosessia 
oikeaan suuntaan.

Parodontologiset hoitolinjat 
fokussaneerauspotilaalla
Parodontologisen ennusteen arviointi 
hampaistolle tai yksittäiselle hampaal-
le saattaa olla haasteellista. Jos ennen 
tulevaa infektioriskin suurenemista ai-
kaa on riittävästi, voidaan potilasta hoi-
taa ja seurata saavutettua hoitovastetta. 
Näin voidaan arvioida myös, onko poti-
las motivoitunut ylläpitämään tarpeeksi 
hyvää suuhygieniaa. Potilaan kanssa tu-
lee neuvotella hoitoratkaisuista, mutta 
viime kädessä kuitenkin hammaslääkä-
ri ammattilaisena määrittelee mahdolli-
set vaihtoehdot.

Hoidon tavoitteena infektiofokus-
saneerauksessa on saada potilaan suu 
ja hampaisto tilaan, jossa mahdolli-
simman vähän tulehdusta ja joka on 
turvallinen tulevien hoitojen kannalta. 
Tulevan infektioriskin luonne otetaan 
huomioon, kuten myös tilan kesto ja 
hoitojen kuormittavuus. Jos odotetaan, 
että potilas on suurentuneessa infektio-
riskissä koko loppuelämänsä ajan tai 
hän saa sädehoitoa leukojen alueelle, 
hoito painottuu yleensä enemmän ham-
paiden poistoihin. Ohimenevässä infek-
tioriskin tilassa parodontiitti voidaan 
kuitenkin saada hallintaan tilanteen 
edellyttämälle tasolle, vaikka myöhem-

min elämässä hampaan menettämisen 
riski olisikin olemassa. Ennusteeltaan 
epävarmoihin hampaisiin ei kannata 
käyttää aikaa ja resursseja, jos aikatau-
lu saneeraustilanteessa on kiireellinen. 
Ennustearvio tehdään myös huomioi-
malla kariologiset ja endodonttiset löy-
dökset. Hampaiston tilanne kannattaa 
miettiä myös purennan kannalta. Jos 
molaarituki menetetään kokonaan, ti-
lanne voi heikentyä jäännöshampaiden 
osalta, kun purentakuormitus kasvaa. 
Jos ennusteelliseksi arvioidut hampaat 
hoidetaan, voidaan välttää poistoja ja 
mahdollisesti välttyä proteettisen hoi-
don tarpeelta.

Parodontiittisen hampaiston tai yk-
sittäisen hampaan ennusteen arvioi-
minen tulee perustua tutkimustietoon 
ja kokemukseen vasteesta asianmu-
kaiseen hoitoon. Alkavat ja keskivai-
keat parodontiitit (vaiheet I ja II) saa-
daan ei-kirurgisella parodontologisella 
hoidolla hallintaan. Näissä tilanteissa 
luukato on juuren kervikaalisen kol-
manneksen alueella ja syventyneiden 
ientaskujen hoitovaste on useimmiten 
hyvä, koska hampaistossa ei ole paikal-
lisia vaikea-asteisempia parodontiitti-
muutoksia, kuten furkaatiovaurioita. 
Etenkin yksijuuriset hampaat vastaavat 
hoitoon hyvin ja ne ovat pitkällä aikavä-
lillä ylläpidettävissä (25).

Vaikeissa ja pitkälle edenneissä pa-
rodontiiteissa (vaiheet III ja IV) hoi-
don monimuotoisuus kasvaa edenneen 
kiinnityskadon, furkaatiovaurioiden 
ja purennallisten muutosten vuoksi. 
Ensimmäisen asteen furkaatiovauriot 
vastaavat ei-kirurgiseen parodontolo-
giseen hoitoon, mutta II-asteen ja sitä 
syvempien furkaatiovaurioiden osalta 
joudutaan usein harkitsemaan kirur-
gista hoitoa. Nämäkin voidaan mones-
sa tapauksessa saada lyhyellä aikavälil-
lä tilapäiseen hallintaan ja myöhemmin 
voidaan mahdollisesti toteuttaa vaati-
vampaa hoitoa. Purennan kannalta vä-
hämerkityksiset hampaat, joissa on pit-
källe edenneitä furkaatiovaurioita, on 
kuitenkin saneeraustilanteessa viisainta 
poistaa. Mitä vaikeammasta parodon-
tiumin sairaudesta on kyse, sitä vaike-
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Certain patient groups face an elevated 
risk of distant infection due to oral mi-
crobes. For instance, patients starting 
cancer chemotherapy, those installing an 
artificial heart valve, or individuals receiv-
ing joint prosthesis, require a mapping and 
elimination of oral infection foci. Bactere-
mia, resulting from routine oral procedures, 
can increase due to an active inflammatory 
state. This narrative review explores bacte-
remia related to periodontal tissues and its 

treatment. Periodontitis exacerbates bac-
teremia. Clinicians may need to schedule 
treatment and assess the prognosis of the 
teeth before future procedures or medical 
interventions affecting infection risks. Ad-
ditionally, the reason for an increased in-
fection risk, as well as whether the patient 
is at an increased risk for a specific period 
or lifelong, impacts the thoroughness of 
their treatment.

ampi on arvioida ennustetta (30). Ver-
tikaaliset luutaskut ovat usein merkki 
taudin nopeammasta etenemisestä ja 
niissä on riski, että hammas menete-
tään (31). Hampaat, joissa on vertikaa-
lisia luutaskuja, ovat vaurion syvyydes-
tä ja muodosta riippuen hankalammin 
hallittavissa ei-kirurgisella hoidolla 
kuin hampaat, joiden luukato on hor-
isontaalista. Kirurginen hoito käsittää 
alueen instrumentoinnin, jolloin ien-
läppä aukaistaan ja tilanteen mukaan 
vaurioalueen hoidon joko resektiivisllä 
menetelmillä tai regeneratiivista mate-
riaalia käyttämällä. Jos vertikaalinen 
luutasku tai furkaatiovaurio liittyy en-
do-paroleesioon, saneeraustilanteessa 
tulee herkemmin kyseeseen hampaan 
poisto, koska ennuste on epävarma 
(33).

Hampaiden lisääntyneiden liikku-
vuuksien syyt on tärkeä selvittää. Paro-
dontaalikiinnitykseltään heikentyneen 
hampaan sekundaarinen purentatrau-
ma voi johtaa hampaan sairauden ete-
nemiseen ja liikkuvuuden lisääntymi-
seen (33). Ei ole osoitettu, että hampai-
den kiskottamisella olisi merkittävää 
vaikutusta kiinnityskudoksen parane-
miselle ei-kirurgisen parodontologi-
sen hoidon yhteydessä, mutta se voi 
helpottaa pureskelua tai potilaan tun-
temaa epämukavuutta. Epäedullisten 
purentakontaktien keventäminen voi 
olla hyödyksi kliinisen kiinnitystason 
paranemisen kannalta (34). Ennuste on 
heikompi tilanteissa, joissa luutukea on 
menetetty hampaan juuren keski- tai 
apikaalikolmannekseen saakka tai jos 
hammasta kiertää maljamainen (ver-
tikaalinen) luutasku. Hampaan liikku-
vuus ei sinällään ole infektiofokus tai 
syy poistolle, jos inflammaatio saadaan 
hallintaan.

Hammasimplantteja on yhä use-
ammin myös infektiosaneerauksen 
tarpeessa olevilla potilailla. Peri-imp-
lanttimukosiitti saadaan ei-kirurgisella 
hoidolla ja omahoidon parantamisella 
hallintaan. Peri-implantiitin hoito on 
haasteellisempaa, ja hyvän hoitovas-
teen saaminen edellyttää useimmiten 
ensivaiheen ei-kirurgisen hoidon li-

säksi kirurgista hoitoa. Hoidosta huo-
limatta peri-implantiitin ennuste on 
epävarma. Eräässä seurantatutkimuk-
sessa todettiin, että peri-implantiitti 
uusiutui 44 %:ssa tapauksista viiden 
vuoden aikana (35). Mitään yksittäistä 
menetelmää ei ole osoitettu muita pa-
remmaksi peri-implantiitin hoitamisek-
si; pääsääntöisesti implantin pinta py-
ritään dekontaminoimaan ja saamaan 
alue siihen kuntoon, että potilaan on 
helppo puhdistaa se (36). Jos kirurgi-
alla ei pystytä saamaan tilannetta hal-
lintaan, tulee harkita implantin poistoa. 
Mikäli infektiosaneerauksen aikataulu 
on kiireinen, vaihtoehto voi olla myös 
proteettisten rakenteiden purkaminen 
implanttien päältä puhdistettavuuden 
parantamiseksi ja infektiotilanteen saa-
miseksi kuriin.

Pohdinta
Infektiofokussaneerauspotilailla on tär-
keää tunnistaa saneerauksen syy sekä 
suun, hampaiston ja kiinnityskudoksen 
ongelmakohdat ja suunnitella sopiva 
hoito aikataulun puitteissa. Keskeistä 
on luoda käsitys tulevista infektioriskiä 
lisäävistä hoidoista ja siitä, onko ko-
honnut infektioriski ohimenevä vai läpi 
elämän jatkuva tila. Potilaan tutkimi-
nen, tietoon perustuva ymmärrys hoi-
tovaihtoehdoista ja hampaiden ennus-
teista ohjaavat löytämään parhaimman 

hoitolinjan käytettävissä olevan ajan 
puitteissa.

Parodontaalinen infektiofokus ja 
kroonisiin parodontiittimuutoksiin 
liittyvät riskit kohonneen infektioris-
kin potilailla eivät ole yksiselitteisesti 
määriteltävissä. Esimerkiksi tekonivel-
leikkauksen jälkeisen infektion ilmaan-
tuvuus on 1–2 % (37). Valtaosa en-
simmäisen vuoden aikana kehittyvistä 
infektioista johtuu leikkauksen yhtey-
dessä tapahtuneesta kontaminaatiosta 
(43). Myöhäisten veriteitse tai toisesta 
infektiopesäkkeestä lähtöisin olevien 
tekonivelinfektioiden ilmaantuvuus on 
noin 0,5–0,7 %/10 proteesivuotta (44). 
On esitetty, että kaikista elämänaikai-
sista tekonivelinfektioista suusta peräi-
sin olevien bakteerien aiheuttamia olisi 
6–13 % (10). Toisaalta taiwanilaistutki-
muksessa todettiin, että tekonivelleik-
kauksen jälkeen on 20 % pienempi riski 
asennetun nivelen infektioille kolmen 
vuoden aikana niillä potilailla, jotka 
saivat ainakin kerran vuodessa paro-
dontologista hoitoa (38). Riski on siis 
todellinen, mutta hyvin pieni. Vaikka 
kemoterapiahoidoissa hammasperäis-
ten komplikaatioiden ilmaantuvuus on 
kohtuullisen vähäinen, seurauksena 
voi olla hankalakin infektio ja muiden 
hoitojen viivästyminen. Saneerausti-
lanteessa on syytä pohtia, saadaanko 
potilaan terveyteen ja elämänlaatuun 
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enemmän hyötyä vai haittaa radikaalil-
la saneeraushoidolla. Näin on etenkin 
silloin, kun tiedetään, että parodontiit-
tinen hampaisto vastaa oikealla tavalla 
toteutettuun hoitoon hyvin.

Ideaalitilanteessa parodontiittia 
sairastavaa potilasta hoitaa jo ennen 
mahdollista infektiofokussaneeraus-
ta hammaslääkäri. Hoitovaihtoehdot 
ovat rajallisemmat, jos hoitosuunni-
telma ja hoito joudutaan toteuttamaan 
tiukalla aikataululla. Tällaisessa tilan-
teessa saatetaan päätyä hampaiden 
poistoihin, vaikka toimiva hampaisto 
olisi säilytettävissä. Lääketieteellisillä 
toimenpiteillä ei välttämättä aina ole 
kiire, esimerkiksi tekonivelleikkausta 
voidaan siirtää myöhemmäksi, mikäli 
suun terveydentilan hoitaminen tur-
valliselle tasolle edellyttää lisäaikaa. 
Ongelman muodostavat myös parodon-
tologisen diagnostiikan ja hoidon tason 
yleinen puutteellisuus. Pelkästään jo 
omahoidon parantaminen kuitenkin 
todennäköisesti vähentää bakteremian 
esiintymistä ja siten riskejä mahdolli-
sille etäinfektioille. Lisäksi enemmistö 
parodontiittipotilaista voidaan hoitaa 

melko yksinkertaisilla toimenpiteillä. 
Yksittäisen jäännöstaskun tai furkaatio-
vaurion kliininen merkitys bakteremian 
riskiä lisäävänä tekijänä on epäselvä, 
sen sijaan tulehdustilan voimakkuus ja 
laajuus hampaistossa kokonaisuudes-
saan on merkittävä tekijä. 

Potilas on itse kokonaisuuden kan-
nalta epävarmuustekijä, koska ilman 
potilaan sitoutumista ei hammaslää-
kärillä ole vaihtoehtoja. Hyvä hoito-
tulos edellyttää potilaalta oikeanlaisia 
terveystottumuksia ja yhteistyötä. Mo-
nessa tapauksessa parodontiitti ei ole 
potilaan suunterveyden ainoa ongel-
ma, vaan hänellä on myös muuta hoi-
don tarvetta. Hammaslääketieteen eri-
koisalojen ja lääkärikollegojen välinen 
yhteistyö sekä perusterveydenhuollon 
hammaslääkärien mahdollisuus kon-
sultoida erikoisalaan perehtyneitä alan 
asiantuntijoita olisikin kaikkien etu. 

Yhteenveto
Parodontiittisen hampaiston saneera-
uksessa tulee ottaa huomioon parodon-
tiitin hoitomahdollisuudet, hoidolta 
odotettava tulos ja saneerauksen syy. 

Nämä tekijät määrittävät mahdollisia 
hoitovaihtoehtoja. Potilaan huolelli-
nen tutkiminen on tärkeää oikean hoi-
tosuunnitelman laatimiseksi. Kaikkien 
potilaiden kohdalla ei päde sama ohje, 
vaan hoitolinja on suunniteltava yksi-
löllisesti. Infektiofokussaneeraus ei ole 
hampaiden poistamisen synonyymi. 
Tavoitteena on suu ja hampaisto, jois-
sa ei ole infektiota, eikä tulehdusta niin, 
että potilaan purentaelimistön toimin-
takyky säilyy.  
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