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Lisékilpirauhasen erittdman parat-
hormonin (PTH) liikaeritys eli hy-
perparatyreoosi (HPT), jossa veren
PTH on eri syista koholla, voi olla
primaarista (PHPT), sekundaarista
(SHPT) tai tertigarista (TPHT) al-
kuperda. HPT voi liittyd myos joi-
hinkin perinndllisiin oireyhtymiin.
Taman tutkimuksen tarkoituksena
oli selvittdd hyperparatyreoosin
aiheuttamat keskeiset suumuutok-
set. Tutkimus toteutettiin kirjalli-
suuskatsauksena, jonka tuloksista
koottiin tutkimuksen potilasmate-
riaali (N = 17): 12 PHPT- ja

5 SHPT-potilastapausta, joita tay-
dennettiin kolmella omalla potilas-
tapauksella.

Hyperparatyreoosiin liittyvat suu-
muutokset vaikuttaisivat olevan
luonteeltaan etenevid, ja ne voivat
hoitamattomina aiheuttaa muun
muassa kipua, purentafunktion
heikentymistd, vuotoriskin lisaan-
tymista seka syomisen ja puheen
ongelmia. Yleisin leukojen alueen
muutos on ruskea tuumori el
brown-tuumori.

Hammaslaakari voi kliinisten ha-
vaintojensa perusteella toimia
hyperparatyreoosin diagnosoinnin
alulle panevana tahona. Yhdessa
hoitavan ldakarin kanssa hammas-
|&&kari voi osallistua sairauden
hoidonseurantaan tarkkailemalla
oireettomiakin suumuutoksia esi-
merkiksi hammashoidon yhtey-
dessa. Tama auttaa havaitsemaan
taudin etenemista.
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uun metabolian sairaudet nakyvat

myds leukaluun alueella. Yksi tal-

lainen sairaus on lisékilpirauhasen
erittdmén lisakilpirauhashormonin eli
parathormonin (PTH) liikaeritys eli
hyperparatyreoosi (HPT), jossa veren
PTH on eri syista koholla. HPT voi olla
primaarista, sekundaarista tai tertiaa-
ristd alkuperaa (1, 2).

Primaarisen hyperparatyreoosin
(PHPT) esiintyvyys aikuisvaestdssa on
0,1-0,4 % ja se on yleisempi naisilla
kuin miehilla. Esiintyvyys kasvaa ian
myo6ta, ja yli 60-vuotiailla naisilla il-
maantuvuus on 2—3 %:n luokkaa (3, 4).
HPT on diabeteksen ja kilpirauhassai-
rauksien jalkeen yleisin endokrinologi-
nen sairaus. PTH suurentaa veren kal-
siumpitoisuutta, ja PHPT onkin yleisin
hyperkalsemian syy (4). PHPT aiheutuu
yleensé lisékilpirauhasen tuumorista
tai hyperplasiasta. Useimmiten kysees-
sé& on solitaarinen lisékilpirauhasen

adenooma (80 % tapauksista). Kaikkien
neljan lisékilpirauhasen hyperplasia ai-
heuttaa tapauksista noin 10—15 %, kun
taas 5 %:ssa taustalla ovat multippelit
lisékilpirauhasen adenoomat. Lisékil-
pirauhasen karsinooma aiheuttaa alle
prosentin tapauksista, joskin tauti on
yleistynyt 2000-luvulla (4).
Sekundaarinen hyperparatyreoidis-
mi (SHPT) liittyy yleenséd krooniseen
munuaissairauteen tai D-vitamiinin
puutteeseen. SHPT liittyy pitkaaikai-
seen hypokalsemiaan, jolloin PTH pyr-
kii kompensoimaan veren pienentynyt-
té kalsiumpitoisuutta (1, 5).
Tertiddrinen hyperparatyreoidis-
mi (THPT) esiintyy yleisimmin munu-
aissiirtojen yhteydessa pitkaan jatku-
neessa SHPT:ssa ja liittyy munuaisten
krooniseen vajaatoimintaan (6). Taméa
tila johtaa pitkittyneeseen D-vitamiinin
puutokseen ja hypokalsemiaan. D-vita-
miinin puute yksindan harvoin johtaa



THPT-tautiin (7, 8). Tautiin liittyvat
leukojen alueen muutokset muistutta-
vat hyperparatyreoosin oireita, joista
térkein on brown-tuumori (9).

Noin 5-10 % PHPT-tapauksista on
familiaalisia (FPHPT), eli niill& on ge-
neettinen tausta. HPT voi ilmentya
osana familiaalisia oireyhtymid, ku-
ten multippeli endokriininen neopla-
sia tyypissd 1 ja 2 (MEN-1 ja MEN-2),
perinndllinen hyperparatyreoosi-leu-
kaluukasvain-oireyhtyma (HPT-JT),
familiaalinen hypokalsiurinen hy-
perkalsemia (FHH) ja neonataalinen
vaikea hyperparatyreoosi (NSHPT)
(10, 11). HPT-JT-oireyhtyma on har-
vinainen, autosomissa vallitsevasti
periytyva sairaus, johon liittyy para-
fibromiinia koodaavan CDC73-geenin
(CDCy3 = cell divisio cycle protein 73)
mutaatio (12, 13). Oireyhtymaan liit-
tyvat leukojen hyvéanlaatuiset luutuvat
fibroomat sekd kohonnut riski lisékilpi-
rauhasen hyvénlaatuisiin ja pahanlaa-
tuisiin kasvaimiin (14).

Parathormonin metabolisista
vaikutuksista elimistdssa
Lisakilpirauhasen tuottamia PTH-pi-
toisuuksia saatelemalld elimisto pyrkii
sailyttamaan ekstrasellulaarinesteen
kalsiumkonsentraation optimaalisena.
PTH vaikuttaa luuston ja munuaisten
toimintaan seka edistaa kalsiumin ja
fosfaatin imeytymisté suolistosta. Kal-
siumin konsentraation saately ekstra-
sellulaarinesteessa on merkityksellista,
silla kalsiumia tarvitaan laaja-alaisesti
tarkeissa fysiologisissa prosesseissa,
kuten hermoimpulssien syntymisessa,
lihasten supistumisessa ja veren hyyty-
misessa. (1)

Suurin osa elimiston kalsiumvaras-
toista sijaitsee luussa. Kalsium varas-
toituu luuhun hydroksiapatiittikiteind
eli luusuoloina. PTH:n erittyminen ak-
tivoi luun osteoklasteja, jotka resorboi-
vat luuta vapauttaen kalsium- ja fos-
faattivarastoja ekstrasellulaaritilaan.
Kalsiumin luustosta vapauttamisen
lisdksi PTH vahent&a kalsiumin takai-
sinottoa eli reabsorptiota munuaistie-
hyeissé (3). Samalla kalsiumin kanssa
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Kuva 1. Kaavakuva parathormonin (PTH) vaikutuksista elimistossa. Plasman kalsiumpitoi-
suuden pienentyessa PTH:n eritys lisdantyy. Sen vaikutuksesta 1) luun resorptio lisdantyy,
jolloin kalsiumia ja fosfaattia vapautuu luusta lisda; 2) kalsiumin reabsorptio lisdantyy munu-
aisissa, jolloin sité erittyy vahemman; 3) munuaisissa 1,25-hydroksylaatio aktivoituu, jolloin
D-vitamiini muuttuu aktiiviseksi muodoksi eli kalsitrioliksi. Kalsitrioli saa aikaan lisdantyneen

kalsiumin absorption suolistossa (1, 3).

luusta vapautuvan fosfaatin eritys li-
sédantyy munuaisissa PTH:n vaikutuk-
sesta. PTH:n kalsiumpitoisuutta suo-
listossa lisdéva vaikutus perustuu sen
kykyyn aktivoida D-vitamiinin meta-
bolisesti aktiivisen muodon tuotantoa
munuaisissa. D-vitamiinin aktiivinen
muoto, kalsitrioli eli 1,25-dihydroksiko-
lekalsiferoli, lisda kalsiumin ja fosfaatin
absorptiota suolistosta (1). Kuvassa 1
esitetdan yhteenveto PTH:n metaboli-
sista vaikutuksista elimistossa.

Hyperparatyreoosin
ilmentyminen suun
ja leukojen alueella

Leukojen alueella HPT manifestoituu
kliinisesti osteitis fibrosa cysticana eli
brown-tuumorina (osteoklastooma).
Brown-tuumori on hyvanlaatuinen,
reaktiivinen luuleesio, jota havaitaan
HPT:n yhteydessa yleensa raajojen
ja lantion luissa, solisluissa seka kyl-
kiluissa. Brown-tuumori voi kehittya
my0s suun ja leukojen alueelle. Brown-
tuumoria tavataan 2—3 %:ssa kaikista
HPT-tapauksista. PHPT:n yhteydes-
sa se on hieman yleisempi (noin 3 %)
ja SHPT:n yhteydessa noin 1,5-1,7 %.
Brown-tuumori kehittyy, kun pitkaai-

kainen PTH:n eritys liséantyy, mika li-
saa osteoklastiaktivaatiota ja luuainek-
sen mobilisaatiota. Normaali luu kor-
vautuu vaskularisoituneella sidekudok-
sella alueilla, joissa luumenetys on no-
peaa. Histologisesti brown-tuumorissa
nadhdaén hemosideriinikertymié ja suo-
nenulkoisia punasoluja seka jattisoluja
fibrosellulaarisessa stroomassa (15, 16).
Hyperparatyreoosiin liittyva luuleesio
ei ole erotettavissa jattisolugranuloo-
masta yksinomaan biopsian avulla (7,
11). Diagnoosiin paasemiseksi tuleekin
arvioida kliinisten, radiologisten, bio-
kemiallisten sek& histopatologisten 16y-
dosten yhteisndkymaa. Brown-tuumo-
rin hoito perustuu elimistén PTH-pitoi-
suuksien normalisointiin kirurgisin ja/
tai ladkkeellisin menetelmin (15).

HPT aiheuttaa monia yleisoireita,
kuten luukudoksen resorptio, virtsaki-
vet, neurologiset oireet seka sydan- ja
verisuonioireet, mutta liséksi myds mo-
nia suun ja leukojen alueen muutoksia,
joita kirjallisuudessa on tarkasteltu va-
hemman ja raportoitu padasiassa ta-
pausselostuksina. Téman tutkimuksen
tarkoituksena onkin kuvata hyperpa-
ratyreoosiin liittyvid suun ja leukojen
alueen muutoksia uusimpaan kirjalli-
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suuteen perustuen. Lisaksi kuvaamme
kolme omaa potilastapausta. Potilailta
on saatu suostumus tapausselostusten
julkaisemiseen.

Tutkimusaineisto

Taulukkoon 1 on keratty vuosien 2016—
2021 aikana julkaistujen artikkelien (9,
16—30) pohjalta hyperparatyreoosipo-
tilaiden demografiset tiedot sekd muu-
tosten lukumaara ja lokalisaatio leu-
kojen alueella. Tutkimukseen on otet-
tu vain ne julkaisut, joissa on kuvattu
primaarisen ja sekundaarisen HPT:n
suun ja leukojen alueen muutoksia.
Yhteensa 17 potilastapausta seka kol-
me omaa potilastapausta taytti nama
kriteerit. Omat potilastapaukset ku-
vataan tarkemmin. PHPT-potilaiden
(n = 12) ikdjakauma oli 19—65 vuotta, ja
potilaista yksi oli mies. SHPT oli diag-
nosoitu kahdeksalla henkil6llg, joista
naisia oli nelja. Heidan ikénséa vaihteli
10—41 vuoden valilla.

Kaikki potilaat raportoivat itse ha-
vaitsemistaan l0ydoksista. N&ita po-
tilaiden raportoimia havaintoja olivat
muun muassa suun sisdinen muutos
tai muutoksen kasvaminen, ekstra-
oraalinen asymmetria, kipu, sydmis- ja
puhumisvaikeudet, hampaiden arkuus,
verenvuoto sek& tuntopuutokset.

Ekstraoraalisia 10ydoksiéa kuvattiin
useassa (13/20) potilastapauksessa.
Kahdeksan potilaista ilmensi silmin
havaittavaa ekstraoraalista kasvoasym-
metriaa. Muita olivat ekstraoraalipal-
paatiossa ilmeneva arkuus seké oiree-
ton tai oireileva turvotus. Kahden po-
tilaan imusolmukkeiden palpaatioldy-
dos paikannettiin submandibulaarisiin
imusolmukkeisiin.

Intraoraalildydoksia olivat lima-
kalvon tulehdus, eksofyyttinen leesio,
palpaatioarkuus sekd hampaistomuu-
tokset. Hampaistomuutoksia esiintyi
useassa (14/20) potilastapauksessa.
Hampaistomuutoksiksi luettiin tassa
tutkimuksessa hampaan vitaliteetin
muutos, liikkuvuuden lisddntyminen,
hampaan siirtyma sek& hampaaseen
paikallistuva kipu. Réntgenologises-
ti osteolyyttisia muutoksia esiintyi
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Taulukko 1. Tutkimukseen siséltyvien hyperparatyreoosipotilaiden demografiset tiedot seka
muutosten lukumaara ja lokalisaatio leukojen alueella.

e Ika/ Maxilla/ Intra-/ . Leukpjen . Muutoksia
X A suku-  HPT " ekstraoraali- multippelit muualla
Vil (i) puoli IR0 set I0ydokset  leesiot kehossa
Rao ym. 2016 (16) 22/N  PHPT -/+ +/+ S S
Nunesym. 2017 (17)  37/N  PHPT +/+ +/+ 4 =
Brabyn ym. 2017 (18) 42/N  PHPT +/- = = =
8‘;?""3""5“ ym-2017° 97/N PHPT 4/ +/- + -
Qg‘ligi gg)z"ad ym: 65/N  PHPT  -/+ +/+ - -
Mellouli ym. 2018 (21) 45/N  PHPT i i - =
Zou ym. 2018 (22) 26/N  PHPT +/+ +/+ + +
Popovik ym. 2018 (23) 60/N  PHPT =/ =/ - S
Xuy. 2020 (24) 49/N  PHPT -/+ +/+ + +
Gosaviym. 2020 (25)  29/N  PHPT =/ = * S
er;e”ev ym-2021 57N PHPT  4/- +/+ - +
Diacinti ym. 2020 (27) 19/M  PHPT -/+ +/- - +
gg)s Santos ym. 2018 26/M  SHPT i v : o
Kartini ym. 2018 (28)  26/N  SHPT -/+ +/+ + i
Kartiniym. 2018 (28)  31/N  SHPT +/- +/+ + +
Aerdenym. 2018 (29) 32/M  SHPT -/+ == + T
(S;g)vlokhova ym. 2021 41N SHPT e o . :
Oma tapaus 1 19/N  SHPT +/+ +/+ + 1
Oma tapaus 2 10/M  SHPT +/- +/+ + =
Oma tapaus 3 22/M  SHPT +/+ +/+ + =

usein hampaiden juurten laheisyydessa
(13720 tapauksista) ja ne muistuttivat
periapikaalialueen muutosta. Hampais-
tomuutoksista tarkeimpia olivat lamina
duran puuttuminen (9 /20) ja juurire-
sorptio (8/20).

Harvoissa potilastapauksissa esiintyi
tai oli esitetty luumuutoksia leukojen
alueen liséksi muualla kehossa (11/20
tapauksista), kuten esimerkiksi hume-
ruksen ja femurin ostoeoporoottista
leesiota, ulnan osteolyyttistad lusenttia
leesiota ja luun harvenemaa kylkiluussa
ja proksimaalisessa varvasluussa.

Tapauskuvaukset

Tapaus 1

Kyseessé on 19-vuotias nainen, joka oli
sairastanut juveniilia nefropatiaa noin

yhdeksan vuotta. Nefropatian seurauk-
sena hanelld oli kehittynyt munuaisten
vajaatoiminta ja uremia. Aikaisemmin
potilas oli saanut munaissiirteen, joka
komplikaatioiden vuoksi oli jouduttu
poistamaan. Peritoneaalidialyysin ai-
kana noin viikon kuluessa hanella oli
kehittynyt vasemman alaleuan viisau-
denhampaan kipu ja posken turvotus.
Hammaslaakarin konsultaation myota
paadyttiin poistamaan hampaat 28, 38
ja 48. Jalkivuoto oli operaation jalkeen
runsasta ja hankalasti tyrehdytettéa-
vaa.

Noin puolentoista vuoden kuluttua
aikaisemmasta hoitojaksosta terveys-
keskushammaslaékari lahetti potilaan
erikoissairaanhoitoon suu- ja leukasai-
rauksien poliklinikalle suulaen limakal-



vomuutoksen vuoksi. Tutkimuksessa
todettiin halkaisijaltaan kolmen sent-
timetrin kokoinen muutos papilla in-
cisivumin takana (kuva 2 A). Potilaan
mukaan muutos oli ilmaantunut noin
puoli vuotta aiemmin. Ylaleuan muu-
toksesta otettiin koepala, jonka raken-
ne todettiin kliinisesti sisdpinnaltaan
solidiksi ja vaalean l&pikuultavaksi.
PAD-vastaus osoitti muutoksen jatti-
solukasvaimeksi, joka munuaisten va-
jaatoiminnan sek& seerumin matalan
kalsiumpitoisuuden ja kohonneiden
fosfaatti-, AFOS- ja PTH-arvojen vuok-
si péaateltiin SHPT:n aiheuttamaksi
brown-tuumoriksi. Suulaen muutosta
ei vuotoriskin vuoksi paadytty poista-
maan Kirurgisesti, vaan sita jaatiin seu-
raamaan. Munuaisten vajaatoiminnan
paremman hoitotasapainon ja paikal-
listen deksametasoni-injektioiden toi-
vottiin pienentdvdn muutosta. Potilas
kieltaytyi tuolloin ehdotetusta lisékilpi-
rauhasten poistosta.

Kahden vuoden kuluttua tuumori oli
selvasti kasvanut, halkaisijaltaan se oli
noin 5 cm (kuva 2 B). Se ulottui yldleu-
an toisten molaarien distaaliosiin. Li-
makalvo ei téssa vaiheessa rikkoutunut
purennassa, mutta tuumorin ajateltiin
aiheuttavan jatkossa vuotoriskid, jos
se kasvaa hampaiden purupinnoille.
Hampaistossa oli I-I1 asteen liikku-
vuuksia ja diasteemoja seké alveoliluun
paksuuntumaa bukkaalisesti (kuvat 2 B
ja 2 C). My6s hampaan 13 vitaliteetti oli
heikentynyt. Tuumorin epailtiin paina-
van hampaita hermottavia rakenteita.
Tunto mentalishermon hermottamil-
la alueilla huulessa ja iholla seka yla-
kasvojen infraorbitaalinen tunto olivat
kuitenkin normaalit.

Yl&a- ja alaleuan okklusaalikuvissa
havaittiin poikkeava luurakenne (ku-
vat 2 D ja 2 E). Levinneisyys selvitettiin
TT-kuvasta, jossa koko kuvausalueella
todettiin poikkeava luurakenne (kuvat
2 F—2 1). Maksillan muutosta vastaa-
va kuvantamisloydos oli myo6s oikeal-
la mandibulassa. Sivuldydotksend to-
dettiin maksillaarisinusten takaseinén
paksuuntuminen (kuvat 2 F ja 2 G),
joka tulkittiin my6s SHPT:n aiheutta-
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Kuva 2. Munuaisten vajaatoi-
mintaa sairastavan 19-vuoti-
aan naisen suun ja leukojen
alueen muutokset (tapaus 1).
(A) Suulaen tuumorimainen
muutos diagnosoitiin brown-
tuumoriksi. (B) Kahdessa
vuodessa tuumori oli kasva-
nut ulottuen ensimmadisten
molaarien distaaliosiin. Lisdksi
hampaiden tukikudoksen
heikkeneminen aiheutti
diasteemoja ja hampaiden
siirtymista (B, C). Okklusaa-
likuvissa yla- ja alaleuan etu-
hammasalueella (D, E) nah-
daan poikkeava luurakenne:
kompaktaluu on hyvin ohut,
luun normaali trabekulaatio
on havinnyt, hampaat naytta-
vét "kelluvan” ja lamina dura
puuttuu. TT-kuvissa havaitaan
maksillaarisinusten seindman
paksuuntumaa (F, G). Mandi-
bulassa on vastaavanlainen
luumuutos kuin ylaleuassa
suulaen alueella (H, 1).

Kuva 3. (A) 10-vuotiaalla pojalla (Tapaus 2) havaitaan lievaa turvotusta vasemmalla posken
alueella. (B) Suulaessa palatinumissa vasemmalla puolella on laaja muutos, jota peittaa terve,
ympdristén kaltainen limakalvo. (C) Periapikaalikuva 22-vuotiaan miehen (tapaus 3) ylaetu-
hammasalueelta. D 22 apikaalialueella on diffuusi, radiolusentti muutos. Jokaisen hampaan
juurenkarjessa havaittiin vastaavanlaiset osteolyyttiset pesdkkeet seka lamina duran osittai-
nen haviaminen. Juuriresorptiota oli ndhtavissa hampaan 21 juuren alueella.

maksi. Hoidoksi maarattiin tuumori-
alueen glukokortikoidi-injektiot.
Kontrollissa yhdeksadn kuukauden
kuluttua todettiin, ettd tuumorin koko
oli pysynyt samanlaisena. Nyt potilaan
luvalla tehtiin paratyroidektomia, jos-
sa kaikki nelja hyperplastista rauhasta
poistettiin, mutta pieni pala transplan-
toitiin oikeanpuoleisen paankiertaja-
lihaksen sisédan. Paratyroidektomian

jalkeisella kontrollikdynnilld neljan
kuukauden kuluttua suun alueen lee-
sion havaittiin kovettuneen ja selkeéasti
pienentyneen. Hampaiden liikkuvuudet
olivat kauttaaltaan vahentyneet ja nii-
den vitaliteetit olivat alkaneet palautua.

Tapaus 2

Kyseessa on 10-vuotias poika, joka
sairastaa munuaisten vajaatoimintaa.
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Potilas tuli hammaslaakarin lahetteel-
1& tutkimuksiin ja hoitoon suulaessa
olevan laajan tuumorimaisen muutok-
sen vuoksi (kuvat 3 A ja 3 B). TT-ku-
vauksessa kuvausalueen luurakenne
todettiin poikkeavaksi. Potilaalle teh-
tiin aluksi laboratoriotutkimuksia. Pe-
rusverenkuvassa ei ollut mainittavaa.
Matalan S-Ca- ja korkean PTH-arvon
perusteella tuumori péaateltiin sekun-
daarisen hyperparatyreoosin aiheutta-
maksi jattisolukasvaimeksi. Suumuu-
tosta seurattiin, ja aluksi hoito keski-
tettiin perussairauden hoitoon.

Tapaus 3

Kyseessd on 22-vuotias perusterve
mies, joka hakeutui hammasléakarin
vastaanotolle oikean puolen alaleuan
séryn ja turvotuksen vuoksi. Lapsena
h&n oli sairastanut riisitaudin. Ront-
genkuvauksessa havaittiin jokaisen
hampaan juurenkérjen alueella radio-
lusentteja alueita sekd lamina duran
osittaista havidmista (kuva 3 C). Lisiksi
hampaiden vitaliteetti oli heikentynyt.
Hampaiden 48 ja 47 poiston yhteydes-
sé& otettiin biopsia, jonka PAD-vastauk-
seksi saatiin jattisolugranulooma seké
osteiitti. Histopatologisessa tutkimuk-
sessa todettiin granulaatiokudosta, jos-
sa esiintyi voimakas, lohkotumaisten
leukosyyttien seké lymfo- ja plasmosy-
taaristen solujen muodostama tuleh-
dussoluinfiltraatti. Luu todettiin lisdksi
resorboituvaksi. PAD-vastauksen yhte-
ydessa suositeltiin osteiitin laajuuden
selvittamista.

Hammaslaéakari l&hetti potilaan si-
satautien poliklinikalle resorboivan
luusairauden poissulkemiseksi. Sisa-
tautiosastolla potilaan PTH-pitoisuus
todettiin hieman kohonneeksi. Labora-
toriotutkimuksissa seerumin kalsium-
ja fosfaattipitoisuus tulkittiin viitear-
vojen mukaisiksi, kuten myés AFOS.
Potilaalla todettiin my6s lieva hyper-
paratyreoosi. Nuoren ikénsa ja pitkaan
jatkuneen D-vitamiinin puutoksen ta-
kia hénet l&dhetettiin edelleen geenitut-
kimuksiin mahdollisen HPT-JT-oireyh-
tyman selvittelyd varten. Suun alueen
muutoksia jaatiin seuraamaan HPT:n
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selvittelyn ja hoidon ajaksi.

Pohdinta

Hyperparatyreoosiin liittyvat suumuu-
tokset, etenkin tuumorimaiset ilmenty-
mat, ovat harvinaisia tai niitd on kasitel-
ty harvoin tieteellisessa kirjallisuudes-
sa. Aiheesta on tehty vahan systemaat-
tisia tutkimuksia, ja ne ovat p&dosin
tapausselostuksia. Vaikka aineistomme
on pieni, tutkimuksen perusteella voisi
saada lisékasitysta hyperparatyreoosiin
liittyvien suumuutosten ilmenemisesta.
PHPT-potilaiden ikdjakauma oli 19—65
vuotta, ja PHPT esiintyy harvoin mie-
hilla ja alle 30-vuotiailla (31). PHPT-
potilailla taudin syyné oli lisékilpirau-
hasen hyvénlaatuinen tai pahanlaatui-
nen kasvain. SHPT-potilaat sen sijaan
olivat nuorempia (10—41-vuotiaita).
SHPT liittyi joko krooniseen munuais-
sairauteen tai harvemmin D-vitamiinin
puutteeseen (32, 33).

Hammaslaakari voi olla PHPT:n
diagnostiikan alulle paneva taho.
Anamneesin lisaksi ekstra- ja intra-
oraalildydokset seké erityisesti radio-
logiset 16yddkset voivat paljastaa suun
alueen muutosten taustalta luustosai-
rauden. HPT-epdilyn herattavia kliini-
sid hampaistomuutoksia ovat hampai-
den liséantynyt liikkkuvuus, diasteemat,
laajat vitaliteettimuutokset sekd muut
tuntopuutokset. Radiologisissa tutki-
muksissa voi esiintyd hampaiden juur-
ten laheisyydessa yksittdinen tai useita
radiolusentteja leesioita, jotka muistut-
tavat periapikaalitulehdusta. Hampai-
den rontgennékymaéssa voidaan havaita
luurakenteen muuttumista ja kompak-
taluun ohenemista seké niin kutsuttua
hampaiden kellumista” ja lamina du-
ran eriasteista haviamista. Kudosnay-
te ja PAD-vastaus eivét ole ensisijaisia
tutkimuksia epailtdessd systeemista
luustosairautta. Aluksi tulisi selvittaa
laboratoriotutkimuksissa veren kalsi-
umpitoisuus (P-Ca tai P-Ca-albk), D-
vitamiinipitoisuus (S-D-25), alkalinen
fosfataasi (P-AFOS) ja parathormonipi-
toisuus (fP-PTH). Mahdollisen maligni-
teetin poissulkemista auttaa jo perusve-
renkuvan ja laskon selvittdminen.

Leukojen alueen luutuvat fibroomat
voivat olla merkki HPT-JT-oireyhty-
mastd, johon liittyy kohonnut riski lisa-
kilpirauhasen, kohdun ja munuaisten
kasvaimiin (12—14, 34). Naissa tapauk-
sissa on perusteltua selvittaa luustosai-
rauteen liittyvat laboratoriotutkimuk-
set. Mikali kalsium-, D-vitamiini- ja
parathormoniarvoissa todetaan muu-
toksia, potilas tulee lahettaa tarkempiin
tutkimuksiin erikoissairaanhoitoon.

Mikali potilas tietda sairastavansa
hyperparatyreoosia, hammaslaakarin
on syyta pitaa siihen liittyvat suumuu-
tokset mielessaan potilasta tutkiessaan.
Potilasta on myds hyva informoida ja
rohkaista tarkkailemaan suun ja leu-
kojen alueen muutoksia, kuten suun si-
sélle ilmaantuvia patteja, suunulkoista
turvotusta, kasvoepasymmetriaa seka
hampaisto-oireita ja hampaiden liikku-
vuuden lisdantymistd. Hammaslaakari
voi osallistua osaltaan potilaan seuran-
taan, koska séédnnolliset hammaslééaka-
rin tutkimukset mahdollistavat suun ja
leukojen alueen muutosten havaitsemi-
sen hammashoidon yhteydessa.

PHPT diagnosoidaan usein siina vai-
heessa, kun oireet vielad puuttuvat tai
ovat véhaisid. PHPT:n hoitolinja vaih-
telee. Osa potilaista ohjataan paratyroi-
dektomiaan ja osa jaa seurantaan. Joka
neljannen seurannassa olevan potilaan
arvioidaan kuitenkin tayttavan leik-
kauskriteerit mybhemmaéssé vaiheessa
(4). Paatos paratyroidektomiasta teh-
dé&an taudin aiheuttamien haittavaiku-
tusten vakavuuden perusteella (26, 27),
mutta suun ja leukojen alueen muutok-
set jadvat yleensa huomioimatta.

Sekundaarista hyperparatyreoidis-
mia ja etenkin tertidérista hyperparaty-
reoidismia sairastavia potilaita hoitavat
yleensa nefrologit. Hammaslaakéarin
on kuitenkin térkead tiedostaa hyper-
paratyreoosiin liittyvat suumuutokset
HPT-potilailla, jotta valtytdan vaarilta
hoitolinjoilta, kuten turhilta hampaan-
poistoilta ja suukirurgisilta toimenpi-
teilta. Kliinisia HPT:n leukojen alueen
I6ydoksid ovat muun muassa hampai-
den siirtymat, hampaiden liikkuvuuden
lisé&ntyminen ja muutokset purennassa



seké ekstraoraalinen kasvoasymmetria.
Liséksi potilaat raportoivat toisinaan
leesioalueen kivusta (15).

Intraoraalisesti ilmeneva muutos
voi aiheuttaa vuotoriskin kasvaessaan
hampaiden purupinnoille. Liséksi lee-
sion suuri koko vaikeuttaa sydmista
ja puhumista. Kuten tutkimuksem-
me osoitti, HPT:n yhteydessé esiintyy
hampaiden liikkuvuuden lisdéantymisté
suun ja leukojen alueella. Liikkuvuu-
den lisdantymistd aiheuttaa varmasti
verrattain harvoin HPT, joten ham-
maslaakari lahestyy tata ongelmaa to-
denné&kdisesti toisesta nakdkulmasta.
Hammaslaakarin on hyva pitdd mie-
lessddn myo6s muut liikkuvuutta mah-
dollisesti aiheuttavat luusairaudet, jos
esimerkiksi riittdvé parodontologinen
hoito ja purennan kuntoutus seka ta-
hén liittyvat toimenpiteet eivat vahen-
n& hampaiden liikkuvuutta. Talloin la-
boratoriotutkimukset ovat aiheellisia
kliinisten ja radiologisten tutkimusten
liséksi.

Tutkimuksessa késitellyisté potilas-
tapauksista osassa kasvavan leesion
aiheuttamat muutokset johtivat ham-
paiden menettdmiseen. Mikali suu-
muutokset havaittaisiin aikaisemmassa
vaiheessa, itse perussairauden hoidolla
olisi mahdollista valttdd hampaisto-
puutokset ja taten purentafunktion hei-
kentyminen ja purennan kuntouttami-
sen toimenpiteet. Brown-tuumori tulisi
erottaa muista jattisolutuumoreista oi-
kean diagnoosin ja hoidon toteuttami-
seksi: tehdédankd oikea suukirurginen
toimenpide vai parathyroidektomia.
Radiologisen ja histopatologisen tut-
kimuksen liséksi tarvitaan laboratorio-
tutkimuksia.

Leukojen alueen radiolusentit muu-
tokset ja muut HPT:n oireet ovat ai-
he lahett&d potilas jatkotutkimuksiin
resorboivan luusairauden poissulke-
miseksi. Nuorella henkil6lla osoitettu
D-vitamiinin puutos ja siihen liittyva
koholla oleva PTH on geneettisten tut-
kimusten aihe.

Tutkimuksessamme kaikki PHPT-
tapaukset olivat seurausta lisékilpirau-
hasen hyvéanlaatuisesta tai pahanlaatui-

This study aimed to determine the oral
manifestations related to hyperparathy-
roidism (HPT), which is a common endo-
crine disease caused by elevated para-
thyroid hormone (PTH). The research was
carried out by conducting a literature re-
view. The total number of patients in this
study was 13, along with three patients
presented as case reports. The most com-
mon symptoms of HPT in the head and
neck area are swelling and facial asymme-
try. Maxillofacial changes related to HPT
appear to be progressive in nature and, if
left untreated, may cause e.g., pain, an in-
creased risk of bleeding, and problems in

sesta kasvaimesta. PHPT:n yhteydes-
s& brown-tuumoria tavataan hieman
enemman kuin SHPT:n yhteydessa (21).
Ero voisi johtua mahdollisesta elinian
lyhenemisestd, kun vaikea munuaisten
vajaatoiminta aiheuttaa SHPT:n liitan-
naissairautena. Eraassa kliinisessa po-
tilastutkimuksessa yleisin, omaan tut-
kimukseemme verrattava PHPT-16yd6s
on réntgenkuvissa erottuva lamina du-
ran osittainen tai taydellinen puuttumi-
nen (32). Tutkimuksessamme potilas-
tapausten arviointi perustui kuitenkin
tapausselostusten kirjalliseen tulkitse-
miseen, ei réntgenkuvien arviointiin.
Taten on todennakdistd, ettd osa poti-
lastapauksissa esiintyvista lamina du-
ran puutoksista jai rekisterdimatta, mi-
kali sita ei tapausselostuksen tekstissa
erikseen mainittu.

Radiologiset tutkimukset ovat olen-
nainen ja usein kaytetty diagnostiikan
tyokalu hammaslaakarin vastaanotolla.
Leukaluun radiologiset muutokset voi-
vat paljastaa PHPT:n, jolloin mahdolli-
sen lisékilpirauhasen kasvaimen hoito
voitaisiin aloittaa varhaisessa vaiheessa.
Jotta réntgenkuvia voitaisiin hyddyntaa
HPT:iin liittyvien leukaluun muutosten
varhaisessa havaitsemisessa, tarvitaan
aiheesta lisaa tutkimusta. w

TIEDE

Hyperparatyreoosin suumuutokset

eating and speaking as a result of loosen-
ing and mobility of the teeth. Radiographic
changes in jaws include osteolytic lesions,
cortical bone thinning, and a loss of lamina
dura. The most common lesion in bones
is the so-called brown tumor, which is a
cystic lesion filled with fibrous tissue and
giant cells. A diagnosis based on clinical, ra-
diological, and histological findings is pre-
sumptive, and a laboratory investigation is
necessary for a final diagnosis. The dentist
may be the initiator of the diagnostics of
HPT and may also be important in the fol-
low-up of HPT patients.
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