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Tiivistelma

Suun- ja kaulan alueen vakavat infektiot ovat tutkitusti usein seurausta hammasperdisesté infektiosta.
Infektion ldhteitd voivat olla esimerkiksi periapikaalinen parodontiitti, trauma tai hampaan
kiinnityskudoksen vaurio, perikoroniitti tai hampaan poistokuopan tulehdus. Infektion aiheuttava
mikrobi kuuluu usein suun normaaliflooraan. Infektiot voivat levité dkillisesti, jolloin potilas saattaa
joutua hengenvaaraan. Hengenvaarallisille tiloille altistavat erilaiset immuunivastetta heikentavét
sairaudet seka ladkitykset kuten diabetes ja pitkdkestoiset kortisonihoidot (Soukka ym. 2002).

Yleisin hammasperiisen infektion aiheuttaja on karioituneesta hampaasta l&htdisin oleva
periapikaalinen tulehdus. Tulehduksen eteneminen tapahtuu heikoimman vasteen suuntaan, seké
ympardivien kudosten ja niiden kiinnityskohtien méaérittelemana kasvojen alueen lihasaitioihin,
poskionteloon tai suulaen alueelle. Tulehdus voi levitd edelleen aiheuttaen hengenvaarallisia tiloja,
kuten Ludvigin angiinan tai mediastiniitin. Vakavan hammasperiisen infektion oireita ovat yleistilan
lasku, kuume, turvotus ja kipu kasvojen alueella, suun avausrajoitus ja hengitysvaikeudet. Infektion
hoitoon kuuluu tulehdus ldhteen poisto ja paiseen tyhjentdminen, sekd dreneeraus. Suomessa hoitoa
ennen suositellaan annettavaksi antibiootti profylaksia. Ladkehoitoa jatketaan toimenpiteen jélkeen
antibiootein. Potilaan kontrolloiminen on tirkeéa toimenpiteen jélkeen.

Hammasperiiset infektiot ovat aikaisempien tutkimusten perusteella olleet yleistymassd. Taméan
tutkimuksen tarkoituksena oli analysoida Tyksissd osastohoitoa vaatineita potilaita, joilla on ollut
hammasperdinen tulehdus. Aineisto on retrospektiivinen potilasaineisto vuosilta 2004—2015.
Tutkimukseen valitut potilaat on seulonut suu- ja leukakirurgi. Tutkimus on osa EHL Meira Laiverin
ja EL Jarno Velhonojan véitoskirjatutkimusta. Tutkimuksessa tarkasteltiin potilaiden CRP ja
leukosyytti arvoja, kuumetta ja tarvittavan sairaalahoidon ja tehohoidon kestoa. Aineistoa tarkasteltiin
kokonaisuutena, sukupuolittain, seki eri ikdryhmissa.

Tyksissd vuosina 2004—2015 osastohoitoa hammasperdisen infektion takia sai 454 potilasta. Potilaiden
keski-ikd oli 41,5 v vuotta. Merkittdva vakavien hammasperéisten infektioiden havaittiin myos 40—49-
vuotiaiden miesten ikdryhmassé. Tutkimuksen mukaan hammasperdisen infektion takia Tyksiin
osastohoitoon joutuvia potilaita on vuosittain keskiméirin 38. Potilaat tarvitsevat osastohoitoa
keskiarvolta 3,9 vuorokautta. CRP- ja leukosyyttiarvot, seka korkea kuume korreloivat tarvittavan
osastohoidon pituuteen. Vastaava korrelaatio havaittiin my0s tehohoidon pituutta tarkastellessa.

Vakavat hammasperdiset infektiot ovat yleistyneet viime vuosina. Parantunut tietoisuus vakavien
hammasperiisten infektion konservatiivisesta hoidosta, seki lddkehoidosta mahdollistavat useiden
komplikaatioiden vélttimisen. Kuolleisuus hammasperéisiin infektioihin on merkittdvasti matalampi,
kuin 1900-luvulla.

Avainsanat: hammasperéinen infektio, odontogeeninen infektio, syvé kaulainfektio
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1 Johdanto

Suun- ja kaulan alueen vakavat infektiot ovat usein seurausta hammasperéisestd infektiosta (Opitz ym.
2015). Infektiot voivat levitd &dkillisesti, jolloin potilas saattaa joutua hengenvaaraan (Kidypa Hoito,
2018). Kuolleisuus vakaviin infektioihin on ollut yleistd vield 1900-luvulla. Ensimma&inen antibiootti,
penisilliini, 10ydettiin vuonna 1928. Penisilliini auttoi huomattavasti tulehdusten hoidossa ja kuolleisuus
tulehduksiin alkoi vihenemdin. Hampaiston omahoito alkoi yleistyméén ja paranemaan 1960-luvulla.
Samoihin aikoihin ihmisisten taloudellinen tilanne alkoi paranemaan, joka mahdollisti

hammastarkastuksissa kiymisen.

Hammasperdisten tulehdusten yleisyys on kasvussa. Aiheesta on tehty tutkimuksia Tyksin alueella
vuosilta 1987-1995 (Laédveri Meira, 1997), sekd vuosilta 20072009 (Fr6jdo Laura, 2011), sekd vuosilta
20162017 (Al-Neshawy Noora ja Haatainen Saara, 2018). Nykyisten hoitotoimenpiteiden seki
mikrobilddkitysten avulla hammasperdisten tulehdusten aiheuttama kuolleisuus on saatu laskemaan
0,2/100 000 henkiloén vuodessa (Kdypa hoito -suositus 2018). Hammasperdisten tulehdusten
etenemiseen ja hoitoon on tirkedd perehtyé, jotta tulehdusten kehittyminen henked uhkaaviksi tiloiksi

saataisiin véltettya.

Tutkimuksessa analysoidaan Turun yliopistollisessa keskussairaalassa osastohoitoa vaatineita potilaita
vuosilta 2004-2015, joilla on vakava hammasperdinen infektio. Tutkimuksessa Kkartoitetaan
tulehduksien lukumédrdd vuosittain ja tulehduksen vakavuutta potilaan hakeutuessa hoitoon.
Tutkimuksesta saadaan my®s tietoa vakavien tulehdusten piirteisté, sekd niiden mahdollisesta ékillisesti
etenemisestd. Tuloksia verrataan saman aiheen aikaisempien tutkimusten tuloksiin vuosilta 1987-1995,

2007-2009 ja 2016-2017.



2 Hammasperainen infektio

2.1 Etiologia

Suurin osa pdén ja kaulan alueen vakavista tulehduksista eli infektioista ovat hammasperéisid (Opitz
ym. 2015). Toiseksi yleisimmat aiheuttajat ovat nielun alueen ja nielurisojen tulehdukset (Velhonoja
ym. 2019). Hammasperdiset infektiot ovat usein suun normaaliflooran bakteerien aiheuttamia.
Normaaliflooran bakteerit toimivat elimistod puolustavina bakteereina, mutta olosuhteiden salliessa ne
saattavat aiheuttaa vakaviakin infektioita. Infektion syntyyn vaikuttavat ihmisen yleisterveys, sekd
paikalliset tekijat kuten hampaiden karioituminen, hampaan poiston jélkeiset komplikaatiot tai

parodontiitti (Richardson ja Seppénen 2010).

Hammasperdiset infektiot ovat usein polymikrobiaalisia tulehduksia eli tulehduksen syntyyn ja
yllapitoon osallistuu useita eri mikrobilajeja. Infektion syntyessé aiheuttaja on usein aerobinen bakteeri.
Tulehduksen edetessd infektioalueen happipitoisuus laskee, milloin syntyy elinympéristd myos
anaerobisille bakteereille. Infektioon osallistuvat siis niin aerobiset, kuin anaerobisetkin lajit. Naista
yleisimpiin hammasperdisen infektion aiheuttaviin bakteereihin kuuluvat aerobiset ja anaerobiset
grampositiiviset streptokokit (esim. streptococcus viridans) sekd anaerobiset prevotella- ja
fusobacterium-lajit. (Seppdnen ym. 2008, Richardson ja Seppénen 2010, Hammasperiiset &killiset

infektiot ja mikrobilddkkeet, Kaypa hoito -suositus 2018, Velhonoja ym. 2019, Weise ym. 2019)

2.2 Infektion synty

Yleisin vakavaan infektioon johtava paikallinen infektio on hampaan ei-steriilin pulpanekroosin
seurauksena syntynyt krooninen periapikaalinen parodontiitti. Hammasperiisen infektion l4hteitd voivat
olla esimerkiksi perikoroniitti, hammastrauma, peri-implantiitti, parodontiitti ja poistokuopan tulehdus.

(Richardson ja Seppénen 2010, Fr6jdo 2011)

Hampaan karioituminen on yleisin pulpanekroosin aiheuttaja (Haapsalo ym, 2009, Sdnchez ym. 2011).
Syvéan karieksen seurauksena suun mikrobit kulkeutuvat hampaan ytimeen eli pulpaan aiheuttaen
paikallisen tulehduksen. Jos tulehdusta ei hoideta, alue nekrotisoituu ja infektio padsee levidmain koko
pulpan alueelle. Pulpiitin seurauksena hammas nekrotisoituu. Tulehdus etenee pienimmén vastuksen
suuntaan, juurikanavasta tulehdus pyrkii etenemién juurenkérjen, foramen apicalen, kautta ympardiviin
kudoksiin. Rontgenkuvissa havaittava periapikaalinen eli juuren kidrked ympéroiva tulehdusmuutos on
elimiston puolustusreaktio hampaan ytimen tulehdusta vastaan. Elimistd tuhoaa luuta juurenkérjen
alueelta ja estdd uudisluuta rakentavien osteoblastien toimintaa muodostaen steriilin tilan juuren kérjen

alueelle. Niin saavutetaan hetkellinen tasapainotila, jossa elimiston puolustusjérjestelmén solut pystyvat



estimdin tulehduksen levidmisen apeksin ulkopuolelle. Akuutti periapikaalinen parodontiitti on
seurausta edelld mainitun tasapainotilan hiiridstd, minkd seurauksena juurikanavan bakteereita péésee
juuren kérked ympéroiville alueelle. Potilaan anatomiasta riippuen seurauksena on abskessin tai fistelin
syntyminen. Joissain tilanteissa puolustustaan tehostanut elimisto voi saavuttaa tasapainotilan uudelleen

tuhotessaan periapikaali-alueen bakteerit. (Haapsalo ym. 2009)

2.3 Infektion hoito

Periapikaalinen parodontiitti hoidetaan juurihoitamalla tai poistamalla hammas. Juurihoidossa hampaan
tulehtunut ydin eli pulpa poistetaan, juurikanava huuhdellaan antiseptisilld aineilla ja taytetddn tiiviisti
keinomateriaalilla. Hampaan poistossa tulehtunut hammas seké periapikaalinen tulehdusmuutos tulee

poistaa. (Soukka ja Vihatalo 2002)



3 Paan ja kaulan alueen hammasperaiset vakavat infektiot

3.1 Maaritelma

Vakavan infektion mééritelméd eroaa eri tutkimuksissa ja artikkeleissa. Tédssd tutkimuksessa, sekd
kirjallisuuskatsauksessa vakaviin infektioihin lasketaan potilaat, jotka ovat joutuneet osastohoitoon

hammasperéisen tulehduksen seurauksena.
3.2 Infektion eteneminen

Jos elimistd ei pysty sdilyttdmain hammasperéisen infektion tasapainotilaa infektio jatkaa etenemistddn
heikomman vastuksen suuntaan. Kasvojen ja kaulan alueella timé tarkoittaa tulehduksen etenemisti
leukaluista lihasten ja lihaskalvojen rajaamiin lihasaitioihin. Tulehduksen levidmiseen vaikuttaa suuresti
potilaan  yksil6llinen anatomia. Tutkimusten perusteella pystytddn kuitenkin nime&dmaén
todenndkoisimmat infektioiden levidmisreitit. Lapsilla vakavat infektiot ovat tutkitusti useammin
perdisin ylédleuasta, kun taas aikuisilla tulehdus saa alkunsa usein alaleuasta. Yleisin lihasaitio, johon
infektio etenee, on posken puoleinen lihasaitio eli bukkaalinen lihasaitio. (Chen ym. 2000, Wabik ym.
2014)

Yléleuan poskihampaista ldhtdisin oleva tulehdus ldhtee etenemdén kortikaalisen luun paksuuden
médrittelemina joko posken, suulaen ja poskiontelon suuntaan. Posken alueelle eli bukkaalisesti eteneva
tulehdus voi jatkaa levidmistddn edelleen temporaaliseen lihasaitioon. Infektion etenemisen tiettyyn
aitioon madrittdd infektoituneen alueen suhde buccinator-lihakseen. Jos infektoituneen hampaan juuren
kiarki on buccinator-lihaksen kiinnityskohdan alapuolella, infektio levidd todennédkdisemmin
sulkukseen. Juuren kérjen sijaitessa lihaksen kiinnityskohdan ylépuolella, tulehdus levidd
todennékodisemmin buccinator-lihaksen lateraalipuolelle ja mahdollisesti edelleen temporaaliseen
lihasaitioon. Yldleuan poskihampaista l1&htoisin oleva tulehdus levidd herkasti temporalis-lihasta seka

pterygoideus lateralis-lihasta ympéroiviin lihasaitioihin (Kuva 1).

Alaleuan molaareista l1&htdisin oleva tulehdus etenee edelld mainitulla tavalla joko bukkaalisesti tai
linguaalisesti eli kielen puolelle edeten. Bukkaalisesti etenevd turvotus jakautuu bukkaaliseen
sulkukseen tai bukkaaliseen lihasaitioon riippuen buccinator-lihaksen kiinnityskohdan sijainnin
suhteesta tulehtuneeseen alueeseen. Linguaalisesti etenevd tulehdus etenee sublinguaaliseen tai
submandibulaariseen lihasaitioon mylohyoideus-lihaksen ja tulehtuneen hampaan juurenkérjen suhteen
mukaan. Alaleuan poskihampaista 18htdisin oleva tulehdus levidd herkésti puremalihasten rajaamiin
aitioihin, jonka seurauksena suun avaaminen voi rajoittua. Toisesta ja kolmannesta molaarista 1dht6isin

olevat tulehdukset voivat edetd submandibulaariseen tai parafaryngeaaliseen lihasaitioon.



Jos tulehduksen syytd ei poisteta, eikd tulehdusta hoideta, tulehdus voi edetd edelleen nielun ja
vélikarsinan alueelle. Bilateraalisesti leuan ja kielen alle etenevdéd tulehdusta kutsutaan Ludwigin
angiinaksi. Nielun alueelle levidvin turvotuksen seurauksena potilaan ilmatiet voivat tukkeutua.

Mediastiniitti eli valikarsinatulehdus voi olla seurausta kaulalle edenneesta tulehduksesta.

» /

m. buccinator

w m. mylohyoideus
© Anniina Peltonen

platysma

Kuva 1. Infektio etenee ymparoivien kudosten maarittelemana.

m. temporalis

m. pterygoideus lateralis

m. pterygoideus medialis
m. masseter

© Anniina Peltonen

Kuva 2 M.temporalis, m. masseter, m.pterygoideus lateralis ja m.pterygoideus medialis, seka niiden
rajaamat lihasaitiot.
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Kuva 3. Tulehduksen eteneminen valikarsinaan. (Freeman ym. 2000)



10

Nekrotisoiva faskiitti on tilanne, jossa tulehdus aiheuttaa pehmytkudoksen kuolioitumisen. Samalla
kudoksiin vapautuu kaasua, joka ilmenee palpaatiossa ritisevdnd kudoksena. Ritisevdd 10ydostd
kutsutaan krepitaatioksi. Nekrotisoiva faskiitti sekd mediastiniitti ovat harvinaisia, mutta
hengenvaarallisia tiloja (Adovica ym. 2017). Tulehduksen seurauksena voi olla myds systeeminen
infektio eli sepsis tai etdinfektio. Yleisin hammasperdisen infektion aiheuttama etdinfektio on
endokardiitti, mutta etdinfektioita voidaan tavata myos esimerkiksi aivoissa ja keuhkoissa (Jasberg ym.
2021).

(Yonetsu ym. 1998, Soukka ym. 2002, Wang ym. 2005, Schuknecht ym. 2008, Opitz ym. 2015)

3.3 Altistavat tekijat

Vakaville infektioille (engl. deep neck infection, DNI) erityisesti altistavia tekijoitd ovat potilaan korkea
ikd, immunosuppressoivat ladkitykset, psyykkiset sairaudet, dementia, syddnsairaudet seké sairaudet,
joiden seurauksena kehon immuunipuolustus on heikentynyt kuten diabetes ja HIV. Huomioitavia tiloja
ovat my0s esimerkiksi reuma, elinsiirteen jilkeinen immunosuppressio sekd sydpdhoidettu potilas.
Alkoholismi, huumeriippuvuus ja huono suuhygienia nostavat riskid vakavan infektion kehittymiselle.
Ikédantyneiden ja yleissairaiden riski vakavien infektioiden komplikaatioille on suurentunut ja tarvittava
sairaalajakso on pidempi verrattuna nuorempiin yleisterveisiin. (Chen ym. 2000, Huang ym. 2004,

Wang ym. 2005, Seppénen ym. 2008, Opitz ym. 2015, Velhonoja ym. 2019, Weise ym. 2019)

DNI:n merkittéva esiintyminen psyykkisesti sairailla potilailla, seké dementiapotilailla on oletettavasti
lahtoisin  heikentyneestd suuhygieniasta sairauksien seurauksena. (Velhonoja ym. 2019)
Diabetespotilaan vakavaa pdin ja kaulan alueen tulehdusta hoidettaessa on todettu infektion levidvén
herkemmin useaan lihasaitioon ja vaativan laajempia kirurgisia toimenpiteitd, kuin ei-diabeetikolla.
Diabetespotilailla on myds tutkitusti enemmén komplikaatioita sekd pidempi sairaalassaoloaika
tulehdusta hoidettaessa. Diabeetikoilla my6s taudinkuva on vakavampi ja prognoosi huonompi.
Klebsilla pneumoniae on yleisin vakavan infektion aiheuttajamikrobi diabetespotilailla. (Chen ym.

2000, Huang ym. 2004, Steven ym. 2007)
3.4 Elimiston puolustusreaktiot ja oireet

Tulehdukseen viittaavia oireita ovat punoitus, kuumotus, turvotus ja kipu. Vakavaan infektioon
viittaavia oireita ovat nopeasti eteneva infektio, trismus eli suunavausrajoite, hengitys- ja puhevaikeus
sekd rajoittuneet litkelaajuudet, kuten pédn kééntédminen. Kudosten krepitaatio viittaa nekrotisoivaan
faskiittiin. Syysteemisié oireita ovat yleistilan muutokset kuten kuume ja pahoinvointi. (Schuknecht ym.

2008, Frojdo 2011, Sanchez ym. 2011 Opitz ym. 2015, Velhonoja ym. 2019)
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Tulehdusalueen punoitus, kuumotus, turvotus ja kipu ovat seuraus elimiston puolustusreaktiosta.
Elimist6 pyrkii lisddméén verenkiertoa tulehdusalueella, jotta elimistdn immuunipuolustuksen soluja
paidsee alueelle. Akuuttivaiheen turvotus on palpoidessa kova ja diffuusi. Infektion edetessé elimisto
pyrkii rajaamaan tulehdusta muodostaen abskessin, joka palpoituu fluktuoituvana ja tarkkarajaisena.
(Soukka ja Vdhétalo 2002

Trismus eli suun avausrajoite johtuu infektion etenemisestd puremalihaksia (m.masseter,
m.pterygoideus lateralis ja medialis) rajaaviin lihasaitioihin, jolloin lihakset eivit pysty toimimaan
normaalisti. Sama mekanismi nikyy myo0s paata liikuttavissa lihaksissa, jos tulehdus péddsee eteneméén
ndiden lihasten alueelle (esim. m. sternocleidomastoideus). Hengitys- ja puhevaikeus viittaavat nielun
ilmatilan ahtautumiseen, miké kertoo infektion ja turvotuksen muodostumisesta kyseiselld alueella.

(Steven ym. 2007)

Hammasperiinen infektio voi edetd myos systeemiseksi infektioksi eli sepsikseksi (Seppanen ym. 2008,
Weise ym. 2019). Sepsiksessd bakteerit padsevit verenkiertoon ja sen seurauksena voi olla useita
elinvaurioita. Sepsiksen oireita ovat mm. yleistilan lasku, sahaava kuume, sekavuus ja huonovointisuus.
Potilaat, joilla hammasperéinen infektio komplisoituu systeemiseksi infektioksi tarvitsevat pidempéén
sairaalahoitoa verrattuina paikallista infektiota sairastaviin potilaisiin. My0s kuolleisuus on suurempi

systeemisestd infektiosta kérsivilld potilailla. (Seppénen ym. 2008)

3.5 Vakavan infektion hoito

Vakavien infektioiden hoidossa keskeisimpid ovat infektiofokuksen poisto, absessin inkisio sekd
mikrobilddkitys (Velhonoja ym. 2019). Infektiofokusten eli tulehduksen aiheuttajien paikantamiseksi
tehddidn hampaiston ja leukojen alueen tutkimus. Panoraamatomografiakuvauksen avulla saadaan
kuvattua leukojen luiset rakenteet. Tietokonetomografiatutkimuksen avulla halutusta alueesta saadaan
yksityiskohtainen kolmiulotteinen kuvamalli. Tulehdusfokukset kuvautuvat rontgenkuvissa
radiolusentteina alueina. Nopeasti etenevin tulehduksen yhteydessd radiologiset 16ydokset voivat olla
vahaisid. Vakavissa infektioissa viliton infektiofokuksen poistaminen on tirkedd (Weise ym. 2019).
Infektiofokuksen eliminoiminen tarkoittaa vakavien infektioiden kohdalla usein infektiohampaan
poistoa, mutta my0s juurihoito voi olla vaihtoehto. Jos paisepotilaan ilmatiet ovat vaarassa tukkeutua,
ne turvataan intuboimalla potilas ennen toimenpidettd (Opitz ym. 2015). Jos ylimmaét hengitystiet
tukkeutuvat infektion seurauksena, tehdddn trakeostomia. Trakeostomiassa henkitorveen tehddédn

aukko, jonka kautta keuhkojen hapettuminen mahdollistuu.

Vakavaa infektiota epdiltidessé potilaasta tulee ottaa laboratoriotutkimuksina véhintdén perusverenkuva
ja CRP. CRP eli C-reaktiivinen proteiini on maksan tuottama anti-inflammatorinen proteiini. CRP ja

leukosyyttien méérd kuvaavat infektion vaihetta, voimakkuutta sekd toimenpiteiden ja hoidon vastetta.
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CRP:n viitearvo on alle 4 mg/l. CRP:n nousu on havaittavissa 6—12 tunnin kuluttua tulehduksen
alkamisesta, minké takia se on hyvi indikaattori tulehdusta hoidettaessa. Leukosyyttien eli valkosolujen
tehtivd elimistdssd on infektioiden torjunta. Leukosyyttien viitearvo on 3.4-8.2 x 10%1. Niiden
pitoisuuksien pienet muutokset ovat normaaleja, mutta merkittdvésti kohonnut pitoisuus veressi viittaa
tulehdukseen. Jos CRP:n arvo on yli 50 mg/l tai leukosyyttien pitoisuus yli 10 x 10%1, tulee epéilld
vakavaa tulehdusta (Kaypa hoito -suositus 2018).

Jos paiseonteloiden sijainti ja koko ei ole kliinisesti tutkittavissa, aluetta voidaan kuvantaa esimerkiksi
TT- tai MRI-kuvauksilla (Yonetsu ym. 1998, Schuknecht ym. 2008, Wabik ym. 2014). TT-kuvausta
voidaan kéyttdd apuna myos infektiofokuksen paikantamisessa, jos hampaiston kliininen tutkiminen on
estynyt esimerkiksi trismuksen seurauksena (Wabik ym. 2014). My0s ultradantd voidaan hyddyntia
paiseontelon sijaintia madrittdessd. Infektio hoidetaan poistamalla infektiofokus, kuten hammas tai
infektoitunut kudos, sekd mahdollisesti nekrotisoitunut kudos. Suomessa paisepotilaille suositellaan
annettavaksi antibioottiprofylaksia ennen infektion aiheuttajaan kohdistuvaa toimenpidetté. Yleisimmét
antibiottiprofylaksiassa kaytettavit antibiootit ovat amoksisilliini tai amoksisilliinin ja metronidatsolin
yhdistelmi. Penisilliiniallergisille mé&érdtdin joko kefaleksiinid tai klindamysiinid yhdistettyna
metronidatsoliin. (Kéypéd Hoito-suositus 2018). Antibioottiprofylaksian tarkoituksena on vahvistaa
elimiston puolustusvastetta. Paise avataan eli inkisoidaan, jotta mérkd saadaan purkautumaan
infektioalueelta. Inkision yhteydessd otetaan mairkdnédyte, jonka avulla saadaan selville infektion
aiheuttavat mikrobit. Markanéytteen vastauksen mukaan voidaan maérété potilaalle kyseiseen mikrobiin
tehoava antibiootti. Inkisio voidaan tehdd suun sisd- tai ulkopuolelta eli intra- tai ekstraoraalisesti
paiseen sijainnista riippuen. Intraoraaliavauksessa limakalvo ldpdistddin terdvalld instrumentilla.
Paiseontelon lokeroiden avaus ja kudoksessa eteneminen tehdddn tylpidsti esimerkiksi sormin tai
suonipuristimilla. Intraoraalistaavausta tehdessd, tulee huomioida foramen mentalen sijainti seki nervus
mentaliksen kulku. Ekstraoraaliavauksessa ihon paillimmiinen kerros avataan veitselld terdvasti
subcutikseen  asti. Tamidn jdlkeen kudoksessa edetddn tylpdsti kohti paiseonteloa.
Ekstraoraaliavauksessa tulee erityisesti huomioida nervus facialiksen, seké arteria ja vena facialiksen
kulku. Paiseontelon suulle kiinnitetddn laskuputki eli dreeni, joka estdd paiseonteloa sulkeutumasta ja

mahdollistaa markaeritteen poistumisen alueelta. (Velhonoja ym. 2019, Weise ym. 2019)

Toimenpiteen liséksi potilaalle miéritaén antibioottikuuri infektion hoitoon. Yleisimmét vakavien
infektioiden hoidossa kéytetyt antibiootit ovat fenoksimetyylipenisilliini yhdistettynd metronidatsoliin.
Penisilliiniallergisille antibiootiksi maaratddn kefaleksiini ja metronidatsoli. Anafylaktisesti
penisilliiniallergisille potilaille méérétaan ensisijaisesti klindamysiinid. (Soukka ym. 2002, Warnke ym.
2008, Opitz ym. 2015, Hammasperdiset dkilliset infektiot ja mikrobilddkkeet, Kédypé hoito -suositus
2018, Jasberg ym. 2021). Infektion paranemista tarkkaillaan potilaan yleistilan, sekd CRP:n ja

leukosyyttitasojen perusteella. Vakavimmissa tapauksissa, kuten mediastiniitin yhteydessé, voidaan
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kirurgisen hoidon lisdksi antaa potilaalle ylipainchappihoitoa (Velhonoja ym. 2019,).
Ylipainehappihoito estdd anaerobibakteerien kasvua, tehostaa valkosolujen toimintaa iskeemisessi
kudoksessa sekd nostaa kudosten happiosapainetta (Suvilehto ym. 2021).

Kirurgisen toimenpiteen jilkeen paiseonteloa huuhdellaan péivittdin fysiologisella keittoliuoksella,
kunnes méardn muodostuminen loppuu (Weise ym. 2019). Dreeni poistetaan tavallisesti muutaman

pdivin kuluttua toimenpiteestd, kun mérin erittimien lakkaa.

Potilaan paranemisen kontrolloiminen on tirkedd. Kontrollivélit ovat yksilollisid ja mééritellddn
potilaskohtaisesti. Ensimmaéinen kontrolli olisi suositeltavaa jarjestdd viikon sisdlli osastohoidon
lopettamisesta. Jos potilaan tila ei toimenpiteistd huolimatta liahde paranemaan, voidaan inkisio joutua
uusimaan. Toistettaville toimenpiteille altistavat yleisterveydelliset tekijit, kuten heikentynyt

immuunipuolustus (Kéypa Hoito-suositus 2018, Velhonoja ym. 2019).
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4 Sairaalahoitoa vaatineet hammasperaiset infektiot Tyksissa
vuosina 2004-2015

4.1 Aineisto ja menetelmat

Tutkimuksen tarkoituksena oli analysoida retrospektiivisté potilasaineistoa, joka koostui osastohoitoa
Tyksin korva- ja suutautien osastolla vaatineista potilaista vuosina 2004-2015. Tutkimuksen
sisddnottokriteeri oli osastohoitoa vaatinut hammasperdinen tulehdus. Tutkimukseen valitut potilaat on
seulonut suu- ja leukakirurgi. Tutkimus on osa EHL Meira Lédverin ja EL Jarno Velhonojan
vaitoskirjatutkimusta. Tutkimukseen tarvittavat tiedot saadaan potilasasiakirjamerkinndista.

Osastohoitoa hammasperdisen tulehduksen takia Tyksissd saaneita potilaita vuosilta 2004-2015 oli 454.
Tehohoitoa vuosina 2004-2015 saaneita potilaita oli 11. CRP:td ja leukosyyttiarvoja késittelevissi
otannoissa aineistosta karsittiin ne potilaat, joiden potilastiedoista ei 10ytynyt tutkittavaa arvoa. CRP
arvot olivat tiedossa 442 potilaalla ja leukosyyttiarvot olivat tiedossa 439 potilaalla. Tutkimuksessa
kisiteltdvid arvoja ovat aika, jonka potilaat ovat viettineet sairaalassa, mahdollinen teho-osastoaika,
kuume, CRP:n seké leukosyyttien arvot. Potilaiden tiedoista on eriteltyini keritty kuumeen, CRP:n ja
leukosyyttien arvot hoidon alussa (kuume’, CRP° ja B-leuk’), sekd korkeimmat arvot koko
sairaalahoidon ajalta (kuume®, CRP™> ja B-Leuk™®). Kuumeen mittaustuloksia oli merkattu yhteensé
215 potilaalle. Tutkimuksessa saatuja tuloksia verrataan aikaisempiin tutkimuksiin vuosilta 1987-1995
ja2007-2009. Tutkimusaineiston analysointi ja tilastojen laatiminen tehddin yhteisty0ssa biostatistikon

kanssa.

Aineistosta laskettiin tunnusluvut kategorisille seké jatkuville muuttujille. Kategorisia muuttujia eli
ikaluokkia, sukupuolta sekd kuumetta havainnollistettiin prosenttiosuuksilla. Jatkuville muuttujille eli
CRP:lle, leukosyyteille, sairaalassaolopdiville ja tehohoitopiiville laskettiin keskiarvot ja keskihajonta.
Kuumeen mittaustuloksia tutkittiin my0ds jatkuvana muuttujana niilld potilailla, joilla oli kuumeeksi
luokiteltu lukuarvo (35-40°C). Kategorista dataa vertaillessa kaytettiin Pearsonin Khin nelitestiad
(ikdjakauman sekd kuumeen vilinen yhteys sukupuoleen). Riippumattomien otosten t-testid kaytettiin
oletusten ollessa voimassa vertailtaessa keskiarvoja sukupuolten vililld (frekvenssit, kuume) ja muulloin
Mann-Whitneyn U-testid. Mann-Whitneyn testid kéytettiin tutkittaessa jatkuvien muuttujien eroa
ryhmien vililla (CRP° ja CRP™ /sukupuoli, B-Leuk’ ja B-Leuk™* /sukupuoli,
sairaalassaoloaika/sukupuoli, sairaalassaoloaika/kuume). Jatkuvien muuttujien yhteyttd tutkittiin
Spearmanin Korrelaatiolla, koska arvot eivit olleet normaalisti jakautuneita (CRP° ja CRP™>

/sairaalassaoloaika, B-Leuk® ja B-Leuk™® /sairaalassaoloaika, kuume/sairaalassaoloaika.)
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P-arvon ollessa alle 0,05 tuloksia pidettiin tilastollisesti merkitsevini. Analyysit tehtiin tilasto ohjelmalla

IBm SPSS Statistics.

4.2 Tulokset

Vuosina 2004-2015 hoitoon hakeutuneista hammasperdistd infektiota sairastaneista potilaista
osastohoitoa tarvitsi 454 potilasta. Tutkimuksen mukaan Tyksissd osastohoitoa saa vuosittain
keskiméidrin 38 potilasta, joilla on vakava hammasperdinen infektio. (Taulukko 1, Taulukko 2) Nuorin
potilas oli 3-vuotias ja vanhin 99-vuotias, keski-iké asettui 41,5 ikdvuoteen. 59,6 % potilaista kuuluivat
20-50-vuotiaiden joukkoon. Yli 50-vuotiaita potilaita tutkimuksessa oli 32,6 %. Osastohoitoa
vaatineista potilaista miehid oli 51,3 % (233). Nuorin miespotilas oli 3-vuotias ja vanhin 99-vuotias.
Miespotilaiden keskiarvoika oli 40,5 vuotta. Osastohoitoa vaatineista potilaista naisia oli 48,7 % (221).
Nuorin naispotilas oli 6-vuotias ja vanhin 96-vuotias. Naispotilaiden keskiarvoikéd oli 42,6 vuotta.
Osastohoitoa vaatineita hammasperdisid tulehduksia oli sekd miehilld ettd naisilla eniten 20-29-
vuotiaiden ikdryhmaéssd. Lisdksi merkittdvd ilmeneminen oli 40—49-vuotiaiden miesten ikdryhméssa.

(Taulukko 3)

Taulukko 1

Hammasperiiset vakavat infektiot Tyksissé vuosina 2004-2015
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Vakavaa infektiota epdillessd potilaista otetaan perusverenkuva ja CRP. Aineistoon keréttiin eriteltyind
CRP:n, leukosyyttien ja kuumeen arvot péivilti, kun potilas hakeutui hoitoon (CRP?, B-Leuk®, kuume?),

sekd korkeimmat CRP:n, leukosyyttien ja kuumeen arvot koko hoitojakson ajalta (CRP™, B-Leuk™,

kuume™).
CRP° oli 89,0 mg/l (Taulukko 4). CRP™> oli 106,6 mg/l (Taulukko 5).
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Leukosyyttien keskiarvo hoidon alkamispdiviltd oli 11,37 x 10%/1 (Taulukko 6) ja korkeimman arvon

keskiarvo 11,85 x 10%/1 (Taulukko 7).

Taulukko 6
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Kuumeen arvot oli merkattu yhteensd 215 potilaalla. Kuumeen keskiarvo osastohoidon alkaessa
(kuume®) oli 37,6°C (Taulukko 8). Kuumeen suurin arvo hoidon alussa oli 39,8°C. Kuumeen korkein

arvo oli 39,9°C). Kuume™**:n keskiarvo oli 37,7°C.
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Taulukko 8
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Kuume hoidon alussa

Potilaiden saama sairaalahoito kesti keskimédrin 3,9 vuorokautta ja osastohoidon vuosittainen
keskiarvo vaihteli vélilld 3,2 ja 4,3 vuorokautta (Taulukko 9). Tarvittavan sairaalahoidon pituus
oli yhteydessé hoidon alun, seké korkeimpiin CRP- seki leukosyyttiarvoihin (p-arvo < 0,001).
Tarvittavan sairaalahoidon pituus oli siis riippuvainen tulehduksen vakavuudesta.
Tutkimuksessa lyhin vaadittu osastohoidon tarve oli yksi pdivé, kun taas pisin osastojakso kesti

24 paivaa (Taulukko 10).

Taulukko 9
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Taulukko 10

Bar Chart
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Tutkittiin myos sairaalassaoloajan eroa sukupuolten vélilld. Miehilld keskiarvo osastolla olemiselle oli

4,0 pdivad (SD=2,6) ja naisilla 3,8 pdivaa (SD=2,4) (p-arvo = 0,460). Ero ei ole tilastollisesti merkitseva.

Tutkimuksessa CRP:n (CRP° ja CRP™) ja leukosyyttien (B-Leuk’ ja B-Leuk™) arvot olivat
yhteydessa tarvittavan osastohoidon pituuteen (p-arvot < 0,001). Osastohoitoa tarvitsivat pidempaéin ne
potilaat, joiden CRP ja leukosyyttien arvot olivat tulopdivdna korkeat sekd ne potilaat, joiden CRP:n ja
leukosyyttien suurimmat arvot olivat korkeat. Tutkimuksen mukaan myos potilaan kuume hoidon alussa
(p-arvo = 0,01), sekd kuumeen korkein arvo (p-arvo <0,001) olivat positiivisesti yhteydessa tarvittavan

osastohoidon pituuteen.

Tehohoitoa tarvitsi yhteensd 11 potilasta. Lyhin tehohoitojakso kesti yhden péivin ja pisin 17 pdivaa.
Tutkimuksessa 16ydettiin tilastollisesti merkitsevéd yhteys CRP:n (CRP° ja CRP™>, p-arvo < 0,001) ja
leukosyyttien (B-Leuk’ ja B-Leuk™®, p-arvo = 0,002) arvojen seké tarvittavan tehohoidon keston valilla.
Vastaavasti yhteys tehohoidon kestoon 19ydettiin kuumeen arvoista sairaalahoidon alkamispéivalté (p-

arvo = 0,01) seki korkeimmasta arvosta (p-arvo = 0,037).

Tutkimuksessa méériteettiin vuosittaiset keskiarvot molemmista CRP:n, sekd leukosyyttien arvoista

(Taulukko 12, Taulukko 13, Taulukko 14 ja Taulukko 15).
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Taulukko 11
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Taulukko 13
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5 Pohdinta

Osastohoitoa vaatineiden hammasperdistd infektiota sairastavien potilaiden méédrd on nousussa
verrattuna vastaaviin tutkimuksiin Tyksissd vuosilta 1987-1995 (Léaaveri Meira, 1997), 2007-2009
(Fjordo Laura, 2011) ja 2016-2017 (Al-Neshawy Noora ja Haatainen Saara, 2018). Vertailussa tulee
huomioida, ettd vuodet 2016-2017 sisdltavassd tutkimuksessa aineisto koostuu vain tdysi-ikaisista
potilaista. Lisdksi tulee huomioida, ettd aineisto on kerétty aikavaliltd 1.8.2016-31.8.2017 eli tutkimus
on tehty 13kk ajalta.

Tdmén tutkimuksen mukaan Tyksissd osastohoitoa saa vuosittain keskiméirin 38 potilasta, joilla on
vakava hammasperdinen infektio. Vuosina 1987-1995 osastohoitoa vaativia hammasperiisestd
infektiosta kérsivid potilaita oli vuosittain keskimédrin 18. Vuosina 2007-2009 vastaava keskiarvo oli
31. Vuosia 2016 ja 2017 kisitelleesséd tutkimuksessa potilaita oli 24. Varsinaissuomen asukasluku on
noin 485 000. Asukasluku on kasvanut kahdenkymmenen vuoden aikana noin 40 000, mika voi osittain
selittdd potilaiden maérdn kasvua vuosittain. Liséksi Tyksiin ohjataan potilaita my06s yli maakunnan
rajojen. Jos Satakunnassa tai Vaasassa ei ole omaa pdivystdjad, vakavia infektioita sairastavat potilaat
lahetetdan Tyksiin. Vaasa liséttiin osaksi Tyksin paivystyspiirid vuonna 2015, joten potilaiden maara on
voinut osittain nousta tistd syystd verrattuna aikaisempiin tutkimuksiin. Tyks on valtakunnallinen
ylipainehappihoitokeskus, jolloin Tyksiin ohjataan esimerkiksi kaikki ne vakavista hammasperdisistad

infektioista karsivét potilaat, joiden hoitoon tarvitaan ylipainehappihoitoa.

Vakavat hammasperdiset infektiot ovat usein seurausta huonosti hoidetusta hampaistosta. Huonoon
omahoitoon johtavia tekijoitd ovat esimerkiksi suuhygienian laiminlyonti, hoitoon hakautumattomuus,
hampaistolle epdedulliset syomis- ja juomistottumukset, masennus ja potilaan korkea ikd. Meidin
tutkimuksemme mukaan merkittidvin vakavien hammasperéisten infektioiden esiintyminen on alle 30-
vuotiailla naisilla ja miehilld. Vastaavia tuloksia oli saatu myds vuosia 1987-1995 kisitelleessé
tutkimuksessa. Varsinkin nuorilla hampaiston omahoito on usein puutteellista. Lisdksi epdsiddnndllinen
ruokailu sekd virvoitusjuomien ja mehujen nauttiminen on yleisempdd nuorilla. Jatkuvat
happohydkkaykset, sekd puutteellinen omahoito heikentdvdt hampaiston tilaa, mikd voivat selittda

hammasperéisten infektioiden yleisyyttd nuorilla.

Toinen merkittdva tekijad alle 30-vuotiaiden ryhmaéssé on viisaudenhampaiden puhkeaminen. Yhtend
syynéd tulehduksille tdssd ikdryhmédssd voivat olla viisaudenhampaiden puhkeamiseen ja niiden
poistoihin liittyvét tulehdukset. Viisaudenhampaiden puhkeaminen pysdhtyy keskimédirin 25-vuoden
idssd. Jos tilaa ei ole tarpeeksi tai viisaudenhammas puhkeaa huonossa asennossa, voi osittain
puhjenneen hampaan kruunun ympérille kehittyé tulehdus eli perikoroniitti. Liséksi viisaudenhampaan

poiston jilkeiset poistokuopan tulehdukset voivat johtaa vakavan hammasperdisen infektion
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kehittymiseen, joka voi olla yksi syy vakavien hammasperdisten infektioiden ilmenemiseen nuoressa

vaestossa.

Ladkekehityksen seurauksena ladkkeiden kéytto eri sairauksien hoidossa on mahdollisesti lisddntynyt,
jolloin ladkkeiden mahdolliset antikolinergiset eli esimerkiksi syljen eritystd vahentdvit vaikutukset
ilmenevit myos ndissd potilasryhmissd. Yksi merkittdvd antikolinergisten lddkeaineiden ryhmé on
masennusldidkkeet. Masennus on ollut yleinen sairaus eri ikaisilla jo pitkédén, joka voisi osittain selittda
hampaiston huonokuntoisuutta niin nuorilla kuin vanhoilla potilailla. Kuiva suu yhdistettyni
heikentyneeseen omahoitoon voi johtaa infektion kehittymiseen. Ikdéntyneiden ihmisten lisdéntyneet
hammasperiiset infektiot selittyvét ainakin osittain silld, ettd nykydén vanhuksilla on huomattavasti
enemman hampaita suussaan verrattuna aikaisempaan. Lisdksi ikddntyneiden ihmisten omahoidon taso
voi heikentyd esimerkiksi riittdméttomén koordinaation vuoksi. Laitoshoidossa olevien vanhusten

suunhoito on usein omaisten ja henkilokunnan varassa, jolloin hampaisto voi paéstid huonoon kuntoon.

Tutkimuksessamme potilaiden keski-ikéd oli 41,5 vuotta. Potilaiden keski-ikd on noussut verrattuna
vuosia 1987-1995 ja 2007-2009 késitelleisiin tutkimuksiin sekd Wangin ym. (2005) tutkimukseen.
Vuosina 1987-1995 potilaiden keski-ikd oli 36,0 vuotta. Vuosina 2007-2009 potilaiden keski-ika oli
39,9 vuotta. Wang ym. (2005) tutkimuksessa potilaiden keski-ika oli 31-vuotta. Potilaiden keski-ikd on
laskenut hieman verrattuna vuosia 2016—2017 késitelleeseen tutkimukseen, jossa keski-ika oli 42 vuotta.
Keski-ikd on hieman korkeampi verrattuna Sdnchez ym. (2011) tutkimukseen, missé potilaiden keski-
ikd oli 40,4 vuotta. Keski-idn kasvuun vaikuttaa se, ettd vanhuksilla on nykydin suussaan enemmén
omia hampaitaan kuin aikaisemmin. Tdmé kasvattaa hammasperdisten tulehdusten riskid verrattuna
hampaattomiin vanhuksiin. Suuriin ikédluokkiin kuuluvat ihmiset sijoittuvat tutkimuksessamme saadun
keski-idn yldpuolelle. Tédssd suuressa ihmisryhméssa esiintyviat hammasperdiset tulehdukset nostavat
keski-ikdd. Tutkimuksessamme 59,6 % potilaista kuuluivat 20—50-vuotiaiden joukkoon. Vuosina 2007—
2009 vastaava prosenttiluku oli 63,8 %. Yli 50-vuotiaita potilaita tutkimuksessa oli 32,6 %. Vuosina
20072009 yli 50-vuotiaiden potilaiden osuus oli 23,4 %. ja 73,2 % potilaista olivat 18—50-vuotiaita.
Y1i 51-vuotiaiden ikdryhmadn Wang ja ym. (2005) tutkimuksessa kuului 10,2 % potilaista.

Aikaisempien tutkimusten mukaan miehet ovat sairastaneet vakavia hammasperdisid infektioita
merkittdvasti naisia enemman. Tdmaén tutkimuksen perusteella erot ovat tasoittuneet. Merkittdvin ero
sukupuolten vililld ilmenee esiintyy 40-49 -vuotiaiden ikdryhméssd, missd miespotilaita on 56 ja
naispotilaita 26. Vastaava 10ydos on myds vuosia 2007-2009 késitelleessd tutkimuksessa, jossa 41-50
vuotiaiden ikéryhméssd miespotilaita on ollut 15 ja naispotilaita 5. Téssé ikédluokassa miesten suureen
sairastuvuuteen voisi vaikuttaa esimerkiksi se, ettd michet hakeutuvat naisia huonommin hoitoon, minka
seurauksena hampaiston tilanne voi romahtaa ja infektiot péddsevét etenemiddn vakaviksi. Lisdksi

tupakoiminen, seké alkoholin kayttd voivat vaikuttaa miespotilaiden lukumééraé kasvattavasti.
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Lisdantyneisiin hammasperaisiin vakaviin infektioihin voi vaikuttaa hammashoidon pitkét potilasjonot.
Potilaat voivat joutua odottamaan pitkid aikoja ennen kuin pédsevdat hammashoitoon. Liséksi
oireenmukainen hoito on yleistynyt, eli potilas hakeutuu hoitoon vasta oireilun alkaessa eiké valttamétta
tarkastuta hampaistoaan sddnnollisin véliajoin. Nédin tulehdukset saavat mahdollisuuden edetd

oireettomina ja potilas hakeutuu hoitoon vasta tulehduksen akutisoituessa.

Téssé tutkimuksessa CRP%:n keskiarvo oli 89,0 mg/l. Se on matalampi verrattuna 90-luvun vaihteen
tutkimukseen (92,9 mg/1) seké vuosia 2007-2009 késitelleeseen tutkimukseen (105 mg/1). Ero vuosien
2007-2009 tulokseen johtuu osittain siitd, ettei 14 potilaan potilaskertomuksissa ollut merkattuina
kyseiseltd ajalta kirjoittajan kerédtessd aineistoa. Tdssd vuosia 2004-2015 késitelleesséd tutkimuksessa
CRP:n arvot puuttuivat yhteensd 12 potilaalta. Eroa keskiarvoihin aiheuttaa my®os aineiston laajuus.
Osittain ero voi johtua siité, ettd nykyéin potilaat otetaan herkemmin osastohoitoon. Vuosittaiset CRP?
arvot ovat nousussa. Vuosien 2004-2009 CRP° keskiarvo on 86,8 mg/l. Vuosilta 20102015 CRP°
keskiarvo on 90,8 mg/l. CRP™*:n keskiarvo vuosilta 2004-2015 oli 106,7 mg/l. Vuosia 2016-2017
tarkastelleessa tutkimuksessa vastaava keskiarvo oli 161 mg/l niiden potilaiden osalta, joille oli aloitettu
antibioottihoito ja tehty hammaslédiketieteellinen toimenpide ennen osastohoitoa (42 %, 10 potilasta).
Niiden potilaiden osalta, joille oli avosektorilla mééritty vain antibioottihoito ilman toimenpidettd (58

%, 14 potilasta), keskiarvo oli 92 mg/l.

Vuosilta 20042015 osastohoidon alkamispéivén leukosyyttiarvojen keskiarvo oli 11,4 x 10%/1. Vuosina
1987-1995 keskiarvo on ollut 12,1 x 10%1 ja vuosina 2007-2009 keskiarvo on ollut 13,2 x 10%1. Ero
vuosien 2007-2009 keskiarvoon on osaltaan selitettdvissd silld, ettd kyseisiltd vuosilta kirjoittaja on
loytinyt leukosyyttien arvot vain 29 potilaan sairauskertomuksista. Laajemmassa aineistossa
vuosikohtaiset poikkeavuudet eivdt korostu ja keskiarvot ovat luotettavampia. Leukosyyttien

korkeimpien arvojen keskiarvo vuosilta 2004-2015 oli 11,9 x 10%/1.

Koska CRP:n ja leukosyyttien korkeimpien arvojen keskiarvo on suurempi, kuin osastonhoidon
aloituspdivén arvojen keskiarvot, voidaan todeta arvojen ainakin joidenkin potilaiden kohdalla jatkavan
nousua hoidon aloittamisesta huolimatta. CRP:n nousu toimenpiteen jélkeen on yleistd lisddntyneen
bakteremian seurauksena. Korkeimman CRP:n ja leukosyyttien keskiarvon suureneminen voi selittyd
silld, ettd matalatkin arvot ldhtevét sairaalahoidosta huolimatta nousemaan, jolloin suurimpien arvojen
keskiarvoa maédrittdessd mukana ovat ne potilaat, joilla kuume oli korkeimmillaan osastohoidon

alkamispdivéna ja ne potilaat, joilla kuume nousi hoidon aikana.

Kuumeen arvot olivat tiedossa 47 % potilaista, minké seurauksena tulokset eivit ole yhtd luotettavia
muihin tuloksiin verratessa. Kuumeiden arvojen merkitseminen on lisdéntynyt 2010-vuodesta eteenpdin

ja tuleviin tutkimuksiin niistd voidaan saada kattavampia tuloksia. Tutkimuksessamme kuumeen
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keskiarvo sairaala hoidon alkaessa oli keskiarvoltaan 37,6 °C. Sairaalahoidon aikaisten kuumeen
korkeimpien merkint6jen keskiarvo oli tutkimuksessamme 37,7 °C. Wang ym. (2005) tutkimuksessa

potilaiden kuumeen keskiarvo oli 37,8 °C, eli ldhes sama saamaamme keskiarvoon verrattuna.

Tamin tutkimuksen perusteella keskiarvoinen osastohoidon kesto on 3,9 vuorokautta. Keskiarvo on
lyhyempi kuin 1987-1995 vuosia késitelleessd tutkimuksessa, jossa keskiméérdinen osastohoito kesti
5,9 vuorokautta. Vuosia 2007-2009 kaisitellyt tutkimus sai keskiarvoiseksi osastohoidon keston
tulokseksi 3,3 vuorokautta, johon verrattuna keskimairdinen sairaalassaoloaika on seuranta-ajallamme
kasvanut.  Vuosia 2016-2017 Kkasitelleessd tutkimuksessa osastohoito kesti keskimddrin 4,0
vuorokautta, joka on ldhes sama saamamme tuloksen kanssa. Vuosia 2016-2017 kisitelleessa
tutkimuksessa keskiarvo on laskettu kaikista pddn ja kaulan alueen vakavaa infektiota sairastavista
potilaista, ei vain hammasperiistd tulehdusta sairastavista. Wang ym. (2005) sairaalahoidon pituus oli
keskiarvoltaan 5 vuorokautta. Sanchez ym. (2011) tutkimuksessa osastohoidon pituuden keskiarvo oli
4,2 paivai. Osastohoidon kesto on vihentynyt verrattuna sekd Wang ym. (2005) ja Sanchez ym. (2011)
tutkimukseen. Osastohoidon tarve arvioidaan aina potilaskohtaisesti laboratoriotestien, sekd potilaan
yleiskunnon perusteella. Kiytdnnot osastohoidon tarpeesta ovat muuttuneet verrattuna 90-luvun
vaihteeseen ja potilaita kotiutetaan nykyéén aikaisemmin. Potilaan seurantaa kuitenkin jatketaan tarkasti

vield kotiuttamisen jdlkeen kontrollikdynneillé.

Tehohoito potilaita oli vuosina 2004-2015 vain 11, jonka seurauksena niistd saadut tulokset eivit ole
luotettavia. Tehohoitoa saaneista potilaista 9 olivat miehié ja 2 olivat naisia. Suppean datan perusteella
on nihtivissi korrelaatio CRP:n (CRP? ja CRP™ p-arvot < 0,001), leukosyyttien (B-Leuk® ja B-Leuk™*
p-arvot = 0,002) ja kuumeen (kuume’ p-arvo = 0,014 ja kuume™ p-arvo = 0,037) yhteydesti

tarvittavaan tehohoidon pituuteen.

Tutkimuksessa havaittiin yhteys CRP:n, leukosyyttien ja kuumeen arvojen sekd osastohoidon ja
tehohoidon keston vililtd. Vuosia 20162017 késitelleessd tutkimuksessa CRP:n arvo ja osastohoidon
kesto korreloivat keskenddn. Osastohoitoa tarvitsivat pidempéddn ne potilaat, joiden CRP:n ja
leukosyyttien arvot olivat tulopdivinad korkeat seka ne potilaat, joiden CRP:n ja leukosyyttien suurimmat
arvot olivat korkeat. Osastohoitoa tarvitsivat myos pidempéadn ne, joiden kuumeen arvo hoidon alussa
oli korkea, sekd ne potilaat, joiden kuume nousi korkeaksi hoidon aikana. Korrelaation ymmartaminen
ja vaikutus hoitoon tulee ymmartdd, jotta vakaviin infektioihin osataan suhtautua asianmukaisesti.

Tulehdukseen puuttuminen avosektorilla ennen vakavien yleisoireiden ilmenemista on tarke&a.

Tutkimuksemme perusteella voimme todeta hammasperdisten tulehdusten médrén olevan
lisdéntymaissé. Odotettavissa voi olla lisdé kasvua suurten ikdluokkien edustajien ikdéntyessd sekd osan

joutuessa laitoshoitoon. Tarvittavan hoidon keston kannalta on térkedd puuttua tulehduksen aiheuttajaan
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ajoissa, jotta potilaan yleistila ei pddse huononemaan. Useilla potilailla oli yleissairauksia, joiden
yhteyden selvittiminen vakaviin infektioihin toisi tarkedi tietoa liittyen tulehduksen etenemiseen seka
hoitoon. Kuumemerkinnét puuttuivat usealta potilaalta. Kuumeen arvojen ja tulehduksien yhteyden
tutkiminen toisi lisdd tietoa tarvittavasta hoidosta ja mahdollisesti tulehduksen tilasta ja

etenemisnopeudesta.
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