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Tamén syventévien opintojen kirjallisen tyon aiheena on periapikaalisen parodontiitin oireet ja
hoito. Tavoitteena on selvittdd periapikaalisen parodontiitin oireita ja niiden esiintymisen

yhteyttéd eri mikrobilajeihin seki hoitolinjoja.

Aineisto koostuu PubMed-tietokannasta haetuista englanninkielistd artikkeleista ajalla
1.1.2000-1.7.2021. Lé&hteind kaytettiin my0s alan oppikirjoja, Kiypd hoidon “Hampaan
juurihoito” -suositusta (2022) sekd Euroopan ja Yhdysvaltojen endodonttien yhdistysten

suosituksia.

Periapikaalisen parodontiitin  yleisid oireita ovat kipu, koputus- ja puruarkuus,
palpaatioherkkyys, turvotus ja mahdollisesti absessin muodostuminen. Krooninen
periapikaalinen parodontiitti on yleensd oireeton. Erdilld bakteerilajeilla on havaittu olevan
yhteys tiettyjen oireiden kanssa. Lisdksi endotoksiinien méérdn on havaittu korreloivan

positiivisesti oireiden esiintymisen kanssa.

Periapikaalisen parodontiitin ensisijainen hoito on juurihoito, mikéli se on hampaiston kannalta
jarkevaa. Juurihoidon jélkeen hoitovaihtoehtoja ovat uusintajuurihoito, endodonttinen kirurgia
ja poisto. Hoitolinjan péétokseen vaikuttaa useita eri tekijoitd, kuten hampaan kunto,

mahdolliset juurikanavaruuvit, juurentdytteen laatu ja potilaan yhteistyokyky.
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1 JOHDANTO

Periapikaalinen parodontiitti on hampaan juurenkérjen ymparilld oleva tulehdusreaktio, joka on
seurausta juurikanavainfektiosta. Periapikaalisen parodontiitin yleisimpiné syynéd on karies.
Karies aiheuttaa hampaassa ensin pulpiitin, jonka oirekuva on nopeasti muuttuva. Télldin
pulpan puolustuskyky vield toimii ja puolustus pyrkii estimiin bakteerien pddsyn sinne. Pulpan
parantumispotentiaali on kuitenkin kovin rajallinen ja hoitamattomana pulpiitti johtaa pulpan
nekroosiin. (Nair 2004.) Télloin pulpan verenkierto ja samalla puolustus tuhoutuvat.
Puolustuksen puuttuessa bakteereja ja niiden toksiineja pédédsee pulpaan. Bakteerit pystyvit
kulkeutumaan kruunupulpan alueelta juurikanavaan ja edelleen juurikanavan ulkopuolelle
periapikaalitilaan. Periapikaalisen tulehdusreaktion tarkoituksena on yrittdd pitdd bakteerit
juurikanavissa ja estdd niiden eteneminen luukudoksen sisdlle. (Gomes ym. 2018.)

Periapikaalinen parodontiitti huomataan usein sattumaldydoksena rontgenkuvasta (Nair 2004).

2 TAUSTAA
2.1 Pulpan rakenne ja toiminta

Pulpa eli hammasydin sijaitsee hampaan ydinontelossa dentiinin ympéaroiméné. Se sisdltda
hermoja, verisuonia sekd useita solutyyppejd. Suurin osa pulpan soluista on fibroblasteja.
Koostumukseltaan pulpa on 75 % vettd ja 25 % orgaanista materiaalia, 1dhinna tyypin I ja III
kollageenia. Pulpa ei siis sisdlld lainkaan epdorgaanista materiaalia lukuun ottamatta

mahdollisia pulpakivid. (Sloan 2015.)
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Kuva 1. Pulpan rakenne. Pulpa on yhteydessd periapikaalitilaan apikaaliaukon kautta.

(Illustrated Dental Embryology, Histology, and Anatomy)

Pulpa on erittdin verisuonitettu kudos ja sen verenvirtausnopeus on suuri verrattuna muihin
suun kudoksiin. Verisuonet kulkeutuvat pulpaan pédédasiassa apikaaliaukon kautta, mutta pienet
suonet voivat kulkea my0s lisdkanavien kautta. Arteriolit kulkevat yhtend kimppuna pulpan
keskelle ja haarautuvat muodostaen kapillaariverkostoja pulpan reunaosiin. Veri kulkeutuu
kapillaariverkostosta pulpan keskelld oleviin pikkulaskimoihin ja pois pulpasta. (Yu ja Abbott
2007.) Verenkierto on siten suurempaa pulpan reunaosissa kuin pulpan keskelld. Korkea
pulpapaine aiheuttaa nesteen virtaamisen ulospdin dentiinikanavissa, miké estdd bakteerien
padsyn pulpaan. Koska pulpassa ei ole kollateraaliverenkiertoa, muut verisuonet eivit korvaa
vahingoittunutta aluetta. Timéa heikentdd pulpan paranemispotentiaalia. (Yu ja Abbott 2007.)
Pulpan verenkierto muuttuu tulehduksen seurauksena. Verisuonten permeabiliteetti ja
vasodilataatio lisddntyvit, jolloin pulpan sisdinen paine kasvaa. Paine kuitenkin laskee, kun
kudosnesteen absorptio takaisin pikkulaskimoihin ja imusuoniin lisddntyy. Akuutin

tulehduksen aikana verenkierto kasvaa jopa 200 %:lla. (Luukko ym. 2011.)

Pulpaa hermottaa viides aivohermo n. trigeminus. Pulpassa hermot haarautuvat kruunupulpaa

kohden, minka vuoksi pulpasarvien hermotiheys on kaikista suurin ja apikaalisen alueen pienin.



(Yu ja Abbott 2007.) Dentiinin ja pulpan rajalla on kipua aistivia hermopéatteitd 20 000-30
000 neliomillimetrid kohden (Nérhi ym. 2016). Pulpassa on sekd myeliinitupellisia A-
hermosiéikeitd ettd myeliinitupettomia C-hermoséikeitd. A-beta- ja A-delta-sdikeiden
hermopditteet sijaitsevat perifeerisesti pulpassa kuten pulpasarvissa. A-sdikeet muodostavat
20-25 % pulpan hermoista. A-hermosidikeiden johtumisnopeus on suuri ja hermoséikeiden
aktivoituessa syntyy terdvid, mutta lyhytkestoista kipua. (Yu ja Abbott 2007.) A-beta-séikeet
aktivoituvat vasta tulehduksen myoti, eivatkd ne ole aktiivisia terveessd pulpassa (Néarhi ym.
2016). A-delta-sdikeet aktivoituvat kylméstd ja kuumasta. Myelinitupettomat C-sdikeet
sijaitsevat syvilld pulpassa. C-sdikeet vastaavat 70 % pulpan aksoneista. Myeliinitupettomien
hermopéitteiden johtumisnopeus on hitaampaa ja lisdksi aktivoituminen vaatii korkeamman
kynnyksen. C-sdikeiden aktivoitumista tapahtuu pitkdlle edenneen tulehduksen aikana. C-
sdikeiden ajatellaan aiheuttavan tylppad ja jomottavaa kipua, joka kestdd kauan. Tdméanlainen
kipu saattaa viitata palautumattomaan pulpavaurioon eli irreversiibeliin pulpiittiin.
Pulpahermojen aiheuttama vaste on aina kudosvauriosta johtuvaa nosiseptiivista kipua. (Nérhi

ym. 2016.)

2.2.Pulpan reaktiot

Inflammaatio on elimiston puolustusreaktio mikrobien tunkeutuessa elimistoon. Kliinisind
oireina ovat punotus, turvotus, kuumotus ja kipu. Inflammation tarkoituksena on tuhota
elimistoon tunkeutuneet mikrobit ja korjata kudosvauriot. Normaalisti pulpakudos reagoi
vaurioon lisddmailld tertidérisen dentiinin muodostusta ja aiheuttamalla kohtuullisen
tulehdussoluinfiltraation. Pulpan suojaisen sijainnin ja rajoittuneen verenkierron takia
bakteereja ei pystytd poistamaan dentiinisté tai pulpasta. Lisdksi immuunivaste on liian heikko
patogeenien tuhoamiseen. (Sasaki ym. 2016.) Pulpan inflammaatio etenee reversiibelisti
pulpiitista irreversiibeliksi pulpiitiksi ja lopulta johtaa nekroosiin. Pulpa yleensd myds

infektoituu prosessin edetessd. (Gomes ym. 2018.)

2.2.1 Pulpiitti

Pulpiitti voi olla joko reversiibeli tai irreversiibeli. Molemmissa tapauksissa pulpa on vitaali eli
verenkiertoa on, vaikkakin verenvirtaus voi poiketa normaalista. Reversiibeli pulpiitti on

palautuva. Pulpan tila palautuu normaaliksi, kun ulkoinen drsyke poistetaan, esimerkiksi



poistamalla karieskudos. Reversiibelissd pulpiitissa vaste kylméa-drsytykseen on korostunut ja
loppuu, kun drsyke poistetaan. Pulpan pinnalliset A-hermoséikeet aktivoituvat, jolloin kipu on
terdvdd, mutta lyhytkestoista. (Yu ja Abbott 2007.) Irreversiibeli pulpiitti on palautumaton ja
seurausta reversiibelistd pulpiitista. Pulpa ei endd pysty korjaamaan itsedén, vaikka ulkoinen
arsyke poistettaisiin. (Lopez-Marcos, 2004.) Hoitamattomana irreversiibelin pulpiitin
lopputulos on aina pulpan nekroosi, mutta sen syntymisen nopeus vaihtelee (Abbott 2004).
Irreversiibeli pulpiitti voi olla kivuton tai oireina saattaa olla kylmén ja asentomuutoksen
aitheuttamaa kipua. Kipu voi olla myos spontaania. Tylppa ja pitkdkestoinen kipu johtuvat
syvemmélld sijaitsevien C-sdikeiden aktivoitumisesta. (Ndrhi ym. 2016.) Irreversiibelissi
pulpiitissa vaste kylméa-arsytykseen on korostunut ja kipu jatkuu drsykkeen poistamisen jélkeen

(Kéypa hoito -suositus 2022).

2.2.2 Nekroosi

Pulpan nekroosi voi olla esimerkiksi trauman tai bakteerien aiheuttamaa. Steriili eli iskeeminen
nekroosi syntyy, kun voimakas trauma vahingoittaa apikaalisia verisuonia. Tdmén seurauksena
pulpan verenkierto héiriintyy ja pulpa menee nekroosiin. Puolustuksen pettdessé juurikanaviin
pddsee ennemmin tai myohemmin bakteereja ja seurauksena on lopulta periapikaalinen
parodontiitti. (Torabinejad ja Shabahang 2008.) Bakteerien aiheuttama nekroosi puolestaan
syntyy pulpiitin seurauksena. Pulpan tulehdus aiheuttaa paikallisesti korkean kudospaineen,
iskemiaa ja lopulta solukuolemaa rajatulla alueella. Pulpan tulehdusnesteet eivit pédse
poistumaan hampaasta, joten kudospaine kasvaa ja tuho etenee kohti hampaan kirked.
Riippumatta nekroosin syntytavasta pulpan verenkierto, imusuonisto ja lopulta myos

hermoséikeet tuhoutuvat. (Lopez-Marcos 2004.)

Téysin nekroottinen pulpa on oireeton, koska hermoséikeet ovat tuhoutuneet. Pulpan nekroosi
voi kuitenkin olla osittainen eli monikanavaisessa hampaassa kaikki kanavat eivit ole
nekroosissa. Télloin hampaassa voi olla irreversiibelin pulpiitin oireita. (Berman ja Hartwell
2011.) Vitaali pulpa pystyy estimain melko hyvin pulpan bakteeri-invaasiota. Nekroottisessa
pulpassa ei ole verenkierron tuomia puolustussoluja, joten bakteerit pddsevit kulkemaan
juurikanavaan ja aiheuttavat periapikaalisen parodontiitin. Téall6in hammas voi muuttua jélleen

oireilevaksi. (Jansson ym. 1993.)



2.3 Periapikaalinen parodontiitti

Pulpakudos reagoi mikrobeihin ja kudosvaurioihin inflammaatiolla. Isdnndn vasteen
seurauksena voi syntyd periapikaalinen parodontiitti, joka tuhoaa periradikulaarisia kudoksia.
Reaktion voimakkuuteen vaikuttavat muun muassa eri inflammatoriset ja anti-inflammatoriset

molekyylit sekéd niiden yhteisvaikutukset.

2.3.1 Periapikaalisen parodontiitin luokittelu

2.3.1.1 Primaari akuutti periapikaalinen parodontiitti

Akuutti periapikaalinen parodontiitti on seurausta bakteerien tai bakteeritoksiinien
kulkeutumisesta periapikaalialueelle. Tdma johtaa tyypillisiin akuutin tulehduksen piirteisiin
periapikaalialueella: verisuonet laajenevat, niiden ldpéisevyys lisddntyy ja neutrofiileja
kulkeutuu verisuonista kudoksiin. Kudosreaktio on rajoittunut parodontaaliligamenttiin ja
huokoiseen hohkaluuhun. Tulehdus on vield niin aikaisessa vaiheessa, ettd rontgenologisia

muutoksia ei ole havaittavissa. (Lin ja Huang 2011.)

Akuutin periapikaalisen parodontiitin yleisid oireita ovat kipu sekd puru- ja palpaatioarkuus.
Koputus- ja puruarkuus johtuvat periapikaalialueen tulehduksen aiheuttamasta mekaanisesta
allodyniasta ja hyperalgesiasta. (Khan ym. 2007, Pigg ym. 2016.) Periapikaalisessa
parodontiitissa kipukynnys on laskenut 77 % verrattuna terveeseen hampaaseen (Khan ym.
2007). Vertikaalisuuntainen koputus hampaaseen venyttdd parodontaaliligamenttia ja voi
aiheuttaa kipua. Vertikaalisuuntainen voima syntyy myds purtaessa, joten puruarkuus liittyy
samaan i1lmioon. Toisaalta puruarkuus johtuu myos tulehdusnesteiden kertymisestd, jolloin
hammas tyontyy hieman ulospéin ja muutos tunnetaan purennassa. (Rechenberg ym. 2016.)
Palpaatioarkuus johtuu nimenomaan herkistyneesti kivuntunnosta tulehdusalueella (Martinho

ym. 2012, Gomes ja Herrera 2018).

Osa tapauksista on kuitenkin kivuttomia. Kivuttomuudelle on useita selityksid, kuten
tulehduksen etenemisnopeus, paikalliset sekd sentraaliset séételytekijat sekd kipua
muokkaavien geenien ilmentyminen (Michaelson ja Holland 2002, Jaber ym. 2003, Galicia ym.
2016). Rontgenkuvissa ei ole usein vield havaittavissa muutoksia, mutta joskus voidaan havaita
tavallista levedmpi parodontaalirako (Nair 2004). Useimmiten koko pulpa on nekroosissa,

joten hammas ei reagoi herkkyysmittauksiin. On kuitenkin mahdollista, ettd



monijuurikanavaisen hampaan kaikki juurikanavat eivét ole nekroosissa. Télloin hampaassa voi
olla akuutin periapikaalisen parodontiitin oireita, vaikka osa hampaasta reagoi vield

herkkyysmittauksiin. (Berman ja Hartwell 2011.)

Bakteerin aiheuttama akuutti periapikaalinen parodontiitti ei voi parantua ilman hoitoa. Jos
kuitenkin periapikaalialueen inflammaatio johtuu yli-instrumentaatiosta, kemiallisesta
arsytyksestd tai juurihoitomateriaalien aiheuttamasta reaktiosta, voi se parantua itsekseen.
Hoitamattomana akuutti periapikaalinen parodontiitti voi johtaa tilanteen kroonistumiseen,

uudelleen akutisoitumiseen tai absessin muodostukseen. (Abbott 2004.)

2.3.1.2 Krooninen periapikaalinen parodontiitti

Krooninen periapikaalinen parodontiitti on oireeton ja 16ytyykin useimmiten
sattumaldydoksend rontgenkuvasta. Sen tunnistaa juurenkdrjen alueella olevasta
radiolusenttisesta leesiosta ja parodontaaliraon laajenemisesta. Krooninen muoto on seurausta
mikrobidrsytyksen jatkumisesta periapikaalialueella. Isdnnéin puolustus on kuitenkin tarpeeksi
tehokas eikd infektio pddse leviimidn ympardiviin kudoksiin. (Nair 2004.) Periapikaalinen
luutuho nidkyy rontgenkuvassa vasta kroonisen apikaalisen parodontiitin yhteydessa.
Normaalitilanteessa luuta hajottavat osteoklastit ja luuta muodostavat osteoblastit ovat
tasapainossa, jolloin luun miird pysyy vakiona. Periapikaalisessa tulehduksessa osteoklastit
ovat kuitenkin aktivoituneet normaalia enemmén, joten tasapaino siirtyy hajottamisen puolelle.

(Jakovljevic ym. 2019.)

2.3.1.3 Sekundaarinen akuutti periapikaalinen parodontiitti

Sekundaarinen akuutti periapikaalinen parodontiitti on kroonisen periapikaalisen parodontiitin
akutisoitunut muoto. Krooninen tilanne voi akutisoitua, jos mikrobeja padsee kulkemaan
juurikanavasta periapikaalialueelle esimerkiksi juurihoidon yhteydessd. Lisdksi muita
mahdollisia akutisoitumisen syitd ovat erilaiset paikalliset ja systeemiset muutokset, jotka
aiheuttavat tasapainon jiarkkymisen. (Abbott 2004.) Niitd ovat esimerkiksi isédnndn
immuunivasteen heikkeneminen stressin tai infektion myotd ja mikrobiston muuttuminen
virulentimpaan suuntaan (Wesselink & Bergenholtz, 2009). Arviolta 5 % kroonisista
apikaalisista parodontiittthampaista akutisoituu spontaanisti vuosittain (Siqueira ja Rogas

2013).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=R%26%23x000f4%3B%26%23x000e7%3Bas%20IN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23554416

Akutisoitunut krooninen periapikaalinen parodontiitti voi aiheuttaa jyskyttdvdd kipua,
asentomuutoksen aiheuttamaa kipua, koputus- ja palpaatioarkutta ja toisinaan jopa kuumetta
(Metzger ym. 2009). Oireet ovat kuumetta lukuun ottamatta samankaltaisia kuin akuutissa
muodossa, mutta rontgenkuvassa on ndhtdvissi radiolusenttinen muutos juuren lahistolla seka

lamina duran katkeaminen (Abbott 2004).

Akutisoituneeseen periapikaaliseen parodontiittiin saattaa liittyd my0s turvotusta ja/tai absessin
muodostumista. Ne ovat yleensd seurausta, kun runsas mddrd pyogeenisia eli markaa
aiheuttavia bakteereja péadsee kulkeutumaan juurikanavasta periapikaalialueelle. Seurauksena
on absessi eli paikallinen mérkdinen tulehdusnestekertymé, joka siséltdd eldvid ja kuolleita
neutrofiilejd, kudossoluja, hajonnutta soluviliainetta, lysosomaalisia entsyymejd, bakteereja ja
bakteeritoksiineja. (Lin ja Huang 2011.) Tdma aiheuttaa spontaania kipua, palpaatioarkuutta ja
kudosten turpoamista. Hammas voi tuntua 6deeman vuoksi korkealta purennassa. (Rechenberg

ym. 2016.)

2.3.2 Nekroottisten juurikanavien mikro-organismit

2.3.2.1 Bakteerit

Juurikanavainfektioiden bakteerit ovat pddasiassa perdisin  suuontelosta, 1dhinnd
hammasplakista,  joten  bakteerilajien = koostumus  muistuttaa  sitd.  Yhdessd
juurikanavainfektiossa esiintyvien bakteerilajien lukuméérd on noin 10-30, kun taas plakissa
esiintyy keskimddrin 50-200 lajia. (Siqueira ja Rogas 2014, Valm 2019.) Nekroottisessa
pulpassa bakteerien menestyminen riippuu hapen maéréstd, ravinteista ja bakteerien vilisistd

suhteista. (Haapasalo ym. 2021.)

Useat eri bakteerit aiheuttavat juurikanavainfektiota eli se on polymikrobiaalinen infektio.
Mitddn tiettyd bakteerilajia ei voida pitdd péddpatogeenind ja bakteerilajien yhdistelmat
vaihtelevatkin paljon yksiloittdin. (Santos ym. 2011.) Siqueiran ja Rogasin (2014) katsauksen
mukaan ratkaisevaa on bakteerilajien mééri ja niiden vuorovaikutus keskenédédn. Bakteerilajien
yhdistelmdt ndyttdviat olevan yhteydessd kliinisiin piirteisiin. Akuutissa periapikaalisessa
parodontiitissa on yleisesti ottaen enemmén gram-negatiivisia bakteereita, kun puolestaan
kroonisessa muodossa on enemmén gram-positiivisia bakteereita (Munson ym. 2016). Liséksi
akuutissa infektiossa bakteerilajien lukuméédrd on suurempi kuin kroonisessa (Santos ym.

2011). Primaarissa juurikanavainfektiossa on enemmaén gram-negatiivisia lajeja ja korkeampi
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endotoksiinipitoisuus kuin sekundaarisessa infektiossa (Gomes ym. 2012). Sekundaarisessa
infektiossa on my0s vihin erilaisia bakteerilajeja ja ne ovat ldhinni gram-positiivisia (Mindere
ym. 2010). Dioguardi ym. (2019) totesivat katsauksessaan, ettd Enterococcus faecialis liittyy

vahvasti persistoivaan krooniseen periapikaaliseen parodontiittin.

2.3.2.2 Sienet ja virukset

Bakteerien liséksi nekroottisista juurikanavista voi 16ytyd muitakin mikro-organismeja, kuten
sienid ja viruksia. Néiden yhteys periapikaalisen parodontiitin patogeneesiin ei ole kuitenkaan
tdysin selvilld. Infektoituneissa juurikanavissa esiintyy sienilajeista yleisimmin Candida
albicans, mutta myds muita lajeja on havaittu, kuten Geotrichum ja Rhodotura. (Siqueira ja
Rocas 2009.) Tutkimusten mukaan sekundaari-infektioissa Candidaa voi 16ytyd jopa 18 %
juurikanavista. Sienet liittyvatkin enemmaén persisoiviin juurikanavainfektioihin, eivét niinkdan
primaareihin infektiohin. (Siqueira ja Sen 2004, Siqueira ja Rocas 2009.) Siqueiran ja Senin
(2004) tutkimustulosten mukaan sienilld on periapikaalisairauden patogeneesiin vaikuttavia
virulenssitekijoitd, kuten adheesio ja biofilminmuodostus. Sienid voi padstd juurikanavaan
juurihoidon aikana, jos aseptiikka ei ole ollut kunnossa tai ne voivat kasvaa kanavan sisilla, jos

antimikrobinen vaikutus ei ole ollut tarpeeksi suurta.

Sytomegaloviruksella ja Epstein-Barrin viruksella on mahdollisesti merkittdivd osuus
periapikaalisen parodontiitin patogeneesissa (Sabeti ja Slots 2004, Hernandez Vigueras ym.
2016). N@amd molemmat virukset kuuluvat herpesvirusryhmédn. Virukset tarvitsevat
iséntdsolun, jotta voisivat replikoida genomia. Tdmén takia virukset viihtyvét ainoastaan
vitaalissa pulpassa. Periapikaalisessa parodontiitissa pulpa on nekroosissa, joten virukset ovat
juurikanavan ulkopuolella periapikaalialueen granulomatoottisessa kudoksessa. Virusten
yhteydestd periapikaalisen parodontiitin oireiluun on ristiriitaisia tuloksia. Sabeti ja Slots
(2004) julkaisivat, ettd periapikaalialueella havaittu herpesvirus oli yhteydessd oireilevaan
periapikaaliseen parodontiittiin ja isoon periapikaalileesioon. Jakovljevic (2014) ei kuitenkaan
16ytanyt tilastollisesti merkitsevdéd eroa virusten ja periapikaalisen parodontiitin oireilun tai

koon valilla.



2.3.3 Periapikaalisen parodontiitin hoitolinjat

Periapikaalisen parodontiitin hoitolinjat ovat juurihoito, uusintajuurihoito, endodonttinen
kirurgia ja poisto. Hoitopddtoksen tulisi perustua diagnoosiin, eikd oireiden esiintymiseen.
Juurihoidon tarkoituksena on puhdistaa juurikanavat bakteereista ja my0ds estdd, ettei niitd padse
sinne jatkossakaan. Tilld tavalla saadaan eliminoitua juurikanavainfektio ja luodaan
edellytykset periapikaalialueen parantumiselle. (Sathorn ym. 2005, Kiypa hoito -suositus 2022,
Karamafir ym. 2020.) Jos juurikanavasta tulee markéistd tulehduseritettd, huuhdellaan siti
runsaasti ja odotetaan, ettd mirdn tulo lakkaa. Samalla hoitokerralla laajennetaan kanavat ja
laitetaan kanavalddke, mutta tayttod ei saa vield tehdd. Mikadli potilaalla on absessi, tyhjennetdin
se inkiision ja dreenauksen avulla. Markd pddsee purkautumaan, kun absessin ldhelld oleva
limakalvo viilletddn. Méardn valuminen ulos turvataan dreenin avulla. Samalla hoitokerralla
voidaan puhdistaa kanavat ja laittaa kanavaldike. (Haapasalo 2021, Siqueira ja Rocas 2013.)
Absessin inkisio on tehokkaampi hoitomuoto kuin pelkdstddn kanavien avaaminen ja méridn
purkaminen sitd kautta (Kuriyma ym. 2005). Fistelin tulisi sulkeutua viimeistdin kuukauden
kuluessa kanavien puhdistamisesta (Kdypé hoito -suositus 2022). Uusintajuurihoito tehddin
yleensd epdonnistuneen juurihoidon jédlkeen, mutta kuitenkin aikaisintaan vuoden kuluttua

primaarijuurihoidosta (Duncan ym. 2021).

Endodonttinen kirurgia on vaihtoehtona, jos juurihoito tai uusintajuurihoito ei ole riittdnyt
periapikaalisen parodontiitin paranemiseen tai juurihoitoa ei ole pystytty tekeméadn esimerkiksi
juurikanavanastan takia. Yleisin kirurginen menetelmd on juurenpdin leikkaus eli resektio.
Siind periapikaalialueen tulehduskudos poistetaan ja hampaan juurenpéé katkaistaan. (Chong

ja Rhodes 2014.)

3 TUTKIMUKSEN TAVOITE

Tutkimuksen tavoitteena on tutkia periapikaaliseen parodontiittiin liittyvid oireita, mistd ne
johtuvat sekd selvittdd, mitkd tekijat ovat yhteydessd oireiden esiintymiseen. Lisdksi
tutkimuksen tavoitteena on selvittdd periapikaalisen parodontiitin hoitolinjoja ja

paitoksentekoon vaikuttavia tekijoita.
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4 AINEISTO JA MENETELMAT

Kirjallisuuskatsaus késittelee periapikaalisen parodontiitin oireita ja hoitoa. Kirjallisuushaku
toteutettiin kahtena osana PubMed-tietokannasta. Hakuehtoina olivat englanninkieli ja
julkaisuajankohtana  1.1.2000-1.7.2021.  Lisdksi ldhteind  kaytettiin  artikkeleiden
lahdeluetteloista 10ytyneitd tutkimuksia. Luettavat artikkelit rajattiin otsikon ja abstraktin

perusteella.

Oireiden hakusanoja olivat “apical periodontitis”, “apical abscess”, “symptom*”, “sign*”,
“feature*”, pain”, “symptomatic”’, “asymptomatic”’, “bacteria”, “endotoxin*”, “micro-

organism*” ”pathogen™*”’.

9 9 2 2 2 9

Hoitoon liittyvid hakusanoja olivat “apical periodontitis™,” apical abscess”, acute”, ’chronic”,

“treatment”,  “therapy”, “outcome*”, “healing”, “root canal treatment”, “endodontic

9% 9

treatment™,

9% ¢ %% 9

apical surgery”, “endodontic surgery”, “extraction”.

Léhteind kdytettiin my0s alan oppikirjoja, vuonna 2022 piivitettyd Kidypd hoidon “Hampaan

juurihoito” -suositusta sekid Euroopan ja Yhdysvaltojen endodonttiyhdistysten suosituksia.

5 TULOKSET
5.1 Oireet

5.1.1.Tuntemukset

Kivuttomuus ja kipu

Yksittdisten bakteerien ja kivun esiintymisen yhteydestd on lukuisia tutkimuksia, joiden
perusteella monella bakteerilajilla on yhteys kivun esiintymiseen. Tutkimuksissa ei tarkemmin

luokitella kipua.

Singh ym. (2020) tutkimuksessa selvisi, ettd Enterococcus faecaliksella on yhteys kivun
esiintymiseen sekd primaareissa ettd sekundaarisissa juurikanavainfektiossa. Lisdksi se on
vahvasti yhteydesséd persistoiviin periapikaalisiin leesioithin. Vineet ym. (2016) sekd Pandey
ym. (2016) puolestaan 10ysivét yhteyden Streptococcus mitiksen ja kivun vililld primaareissa
infektiossa. Rocas ym. (2001) eivét l0ytineet yhteyttd punaisen kompleksin patogeenien

(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia ja Treponema denticola) ja kivun vélilla.
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Tiwari ym. (2020) puolestaan 16ysivét yhteyden sekd Tannerella forsythian ettd Treponeman
denticolan ja kivun vililld. Gomesin ym. (1996) tutkimuksessa raportoitiin tilastollisesti
merkitsevd yhteys kivun ja Peptostreptococcus- sekd Prevotella-lajien kanssa. Samaan
tulokseen paityivét Jacinto ym. (2005), mutta edelld mainittujen lisdksi he havaitsivat yhteyden

kivun ja Fusobacterium- sekd Bacteroides-lajien vililla.

Endotoksiinia (LPS) on gram-negatiivisten bakteerien ulkokalvon pinnalla. Useissa
tutkimuksissa on l6ydetty positiivinen korrelaatio endotoksiinien miirén ja kivun esiintymisen
kanssa (Jacinto ym. 2005, Martinho ja Gomes 2008, Gomes ja Herrera 2018, Gabrielli ym.
2021). LPS simuloi makrofageja erittiméddn IL-1b ja PGE2, jotka ovat yhteydessd kivun
esiintymiseen (Martinho ym. 2012). Lisdksi my0s gram-positiivisten bakteerien LTA:n

pitoisuus on liitetty kivun esiintymiseen (Gomes ja Herrera 2018).

Koputus- ja puruarkuus

Pigg ym. (2016) tutkimuksessa havaittiin, ettd 72 %:ssa ei-vitaaleista hampaista oli
koputusarkuutta. Koputusarkuutta saattaa esiintyd kuitenkin myos pulpiitin tai muiden syiden
takia eli koputustestin perusteella ei voida yksinddn arvioida pulpan tilaa. Koputusarkuus

pulpiitin yhteydessi johtuu pulpan nosiseptoreiden herkistymisesta.

Endotoksiinien maarélld ja koputusarkuuden esiintymiselld on raportoitu olevan vahva yhteys
(Horiba ym. 1991, Jacinto ym. 2005, Martinho ja Gomes 2008, Gabrielli ym. 2021). Liséksi
koputusarkuutta ja bakteerilajien yhteyttd on tutkittu useissa tutkimuksissa. Hashioka ym.
(1992) loysivit yhteyden Peptococcus-, Peptostreptococcus-, Eubacterium-, P. gingivalis, P.
endodontalis ja Bacteroides —bakteerilajien midrdn ja koputusarkuuden vililld. Gomesin
(1996) tutkimuksessa havaittiin yhteys koputusarkuuden ja Prevotella melaninogenica-lajin
valilld. Pinheiro ym. (2003) I6ysivdt puolestaan yhteyden koputusarkuuden ja Prevotella
intermedian ja Prevotella nigrescensin vilillda hampaissa, jotka olivat jo aiemmin juurihoidettu.
Jacinton ym. (2003) tutkimuksessa lisdksi l0ydettiin yhteys koputusarkuuden ja
Bifidobacterium-, Actinomyces- ja Streptococcus constellatus-lajien vililld. Pandey ym. (2016)

puolestaan raportoivat Enterococcus. faecialiksen yhteydestd koputusarkuuteen.

Martinho ja Gomes (2008) sekd Machado ym. (2020) totesivat tutkimuksissaan, ettd
koputusarkuuden ja bakteerien pesidkkeitd muodostavien yksikdiden (CFU) vélilld ei ole

tilastollisesti merkitsevéa yhteyttd. Hashiokan ym. (1992) tutkimus sai puolestaan pdinvastaisen
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tuloksen. LTA:n (gram-positiivisten bakteerien soluseindn pdidkomponentti) ja oireiden

vilisestd yhteydesti ei ole juurikaan tutkimuksia (Machado ym. 2020).

Palpaatioherkkyys

Palpaatioarkuuden ja endotoksiinien méérdn vélisestd yhteydestd on ristiriitaista tietoa.
Martinho ja Gomes (2008) eivét havainneet endotoksiinien maarilld ja palpaatioarkuudella
tilastollisesti merkitsevda yhteyttd. Jacinton ym. (2005) ja Gabriellin ym. (2021) tutkimuksissa
kuitenkin 10ytyi yhteys endotoksiinien méérdn ja palpaatioarkuuden esiintymisen kanssa.
LTA:n ja oireiden vilisestd yhteydesti ei ole juurikaan tutkimustuloksia (Machado ym. 2020).
CFU:lla ei ole havaittu yhteyttd palpaatioarkuuden esiintymiseen (Martinho ja Gomes 2008,
Machado ym, 2020). Tutkimusten perusteella vaikuttaa, ettd palpaatioarkuuden yhteys

endotoksiinien mairién ei ole yhtd selvéd kuin koputusarkuudessa.

Jacinto ym. (2005) havaitsivat tutkimuksessaan, ettd palpaatioarkuudella ja
Peptostreptococcus-lajeilla sekd Porphyromonas gingivaliksella on tilastollisesti merkitseva

yhteys.

5.1.2 Turvotus ja absessi

Turvotuksen ja bakteerilajien yhteydestd on tehty useita tutkimuksia. Tuloksena on 16ydetty
monia bakteerilajeja, jotka ovat yhteydessd turvotukseen. Gomesin ym. (1996) tutkimuksen
Eubacterium-, Peptostreptococcus- ja Prevotella-lajeilla havaittiin yhteys turvotuksen kanssa.
Erityisesti Peptostreptococcus- ja Prevotella-lajien yhdistelmd oli yhteydessd turvotuksen
esiintymiseen. Jacinto ym. (2003) puolestaan raportoi Fusobacterium nucleatumin,
Porphyromonas gingivaliksen, Streptopeptococcus-lajien ja turvotuksen vélisen yhteyden.

Gomes (20006) tutki Filifactor alocista ja havaitsi yhteyden turvotuksen kanssa.

Fouad ym. (2002) l16ysivdt positiivisen korrelaation Streptococcus-., Porphyromonas
gingivalis- ja Enterococcus- lajien ja turvotuksen vililld, mutta tulokset eivét olleet
tilastollisesti merkitsevid. Tdssd tutkimuksessa ei 10ydetty yhteyttd turvotuksen ja Tannerella

forsythian tai Treponema denticolan valilla.

Jacinto ym. (2005) sekd Gabrielli ym. (2021) havaitsivat, ettd LPS:n méérdlld ja absessin

esiintymiselld on yhteys. Gabriellin tutkimuksessa ei kuitenkaan havaittu yhteyttd LTA:n
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kanssa. My0s yksittdisid bakteerilajeja on tutkittu ja 16ydetty yhteyksid. Gomes (2006) raportoi
yhteyden absessin ja Filifactor alociksen, Tannerella forsythian ja Treponema denticolan
valilli. Myos Tiwari ym. (2020) 16ysivat yhteyden Treponema denticolan, mutta myos
Tannerella forsythian ja turvotuksen vélilld. Rocas ja Siqueira (2018) havaitsivat, ettd
Porphyromonas endodontalis, Prevotella baroniae, Treponema denticola ja Streptococcus-lajit
esiintyvit korkeina pitoisuuksia useammin absesseissa kuin oireettomissa tapauksissa. Mitdan

ndista lajeista ei kuitenkaan suoraan pystytty yhdistimain absessin esiintymiseen.

5.2 Hoito
5.2.1 Juurihoito

Juurihoidon indikaatioita ovat taulukon 1 mukaisesti palautumattomasti vahingoittunut tai
nekroottinen pulpa. Oireiden esiintymiselld ei ole vaikutusta hoitopaitokseen. (Karamifar ym.
2020.) Juurihoidon aloittamiselle on kuitenkin muutamia kriteerejd. Potilaaseen liittyvid
tekijoitd ovat hyvd hoitomyonteisyys ja riittdvian hyvd yleisterveys. Heikentynyt kognitio,
immunosupressio ja potilaan fyysiset rajoitteet, kuten suun avautuminen ja herkki
oksennusrefleksi, voivat olla esteend juurihoidon suorittamiselle. Hammaskohtaisia
huomioitavia tekijoitd ovat eristettdvyys kofferdamilla ja restauroitavuus. Hammasta on turha
juurihoitaa, jos sitd ei pystytd restauroimaan milldédn tavalla. Tdmén takia hampaan kaviteetin
reunan tulee olla vdhintddn 2-3 mm luurajan yldpuolella ja juuri-kruunusuhteen tulee olla
suurempi kuin 1:1. Lisdksi hampaiston kokonaistilanne vaikuttaa juurihoidon mahdollisuuteen.
Parodontiumin tulee olla kunnossa, hampaan pitdd olla tirked purennalle ja kariestilanteen
hallinnassa, jotta hammasta voitaisiin juurihoitaa. Juurihoitoa ei my0Oskaéin tehdi, jos potilas

kieltiytyy siitd. (Kdypé hoito -suositus 2022.)
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Indikaatioita juurihoidolle

Kontraindikaatioita juurihoidolle

palautumattomasti vahingoittunut tai
nekroottinen pulpa (voi sisaltda
radiologiset 10ydokset, kliiniset
oireet)

hammasta ei pystyté restauroimaan
riittdméton parodontaalinen tuki
hampaan huono ennuste

potilas kieltidytyy juurihoidosta

o vertikaalinen juurifraktuura

e juurihoitoa ei pystytd suorittamaan
adekvaatisti (esim. pelko, riittdiméaton
suun avaus)

e kofferdamsuojaus ei ole mahdollista

e hammas on nyt ja myohemmin
taysin tarpeeton potilaalle

Taulukko 1. Indikaatioita ja kontraindikaatioita juurihoidolle (Haapasalo ym. 2021, Kéypa
hoito -suositus 2022, European Society of Endodontology 2016)

Kroonisen periapikaalisen parodontiitin hoidossa hoitokdyntien méddrdlld ei ole juurikaan
merkitystd hampaan paranemisennusteeseen. Kahdella hoitokerralla suoritettuun juurihoitoon
laitettiin kdyntien véliseksi ajaksi kanavaldékitys, useimmissa tapauksissa kalsiumhydroksidi.
Paranemista seurattiin rontgenologisesti. Suurin osa tutkimuksista ja katsauksista ei 16ytényt
tilastollisesti merkitsevéi eroa hoitokdyntien lukuméédrin ja periapikaalialueen rontgenologisen
paranemisen vililld (Sathorn ym. 2005, Wong ym. 2014, Wong ym. 2015, Gill ym. 2016).
Ricuccin ym. (2011) tutkimuksessa tosin havaittiin tilastollisesti merkitsevé ero viiden vuoden
paranemisennusteessa: yhden hoitokdynnin taktiikalla onnistumisprosentti oli 76,6 % ja kahden
kdynnin 89,9 %. Kalsiumhydroksidiladkityksen merkitys leesion paranemisen kannalta
vaikuttaa olevan siis vidhdinen. Juurikanavaa ei saa jéttdd tyhjdksi hoitokdyntien vaililld
(Waltimo ym. 2005). Wong ym. (2014) raportoivat, ettd hoitokdyntien maarilla ei ole yhteytta
juurihoidon jélkeiseen kivun esiintymiseen 7 pdivan tai 18 kuukauden kohdalla. Fonzarin ym.
(2017) mukaan juurihoito yhdelld kdynnillé aiheuttaa vihemmain kipua, joten sitd pitéisi suosia.
Kiyp4 hoito -ohjeistuksen mukaan juurihoito voidaan toteuttaa yhdelld kerralla, mikdli hammas

on oireeton ja kanaviin ei tule tulehduseritettd apikaalialueelta.

Primaarijuurihoidon ennuste on periapikaalisen parodontiitin takia hoidetulla hampaalla Ngn
ym. (2007) katsauksen mukaan 70—81 % ja Ricuccin ym. (2011) mukaan 82,7 %. Tama on noin
10 prosenttiyksikkdd matalampi kuin hampaissa, jossa ei ole periapikaalista muutosta (Ng ym.
2007). Ennustetta heikentdvit muun muassa periapikaalisen leesion suuri koko (>5 mm) ja
juuren yli- tai alitdyttd (Ricucci ym. 2011). Tiivis tdyte lisdd hoidon onnistumisen

todenndkoisyyttd (Ng ym. 2008, Kdypé hoito -suositus 2022).
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Antibiootit eivdt ole indikoituja periapikaalisen parodontiitin hoidossa muuta kuin
erityistapauksissa. Antibioottikuurilla ei voi korvata juurihoitoa, silld hoidon tarkoituksena on
poistaa tulehdusta aiheuttavat tekijit eli bakteerit juurikanavissa. (Cope ym. 2018, Segura-Egea
ym. 2018.) Tutkimuksien perusteella antibiootteja méaératdédn periapikaalisen parodontiitin
hoidon yhteydessd edelleen aivan turhaan, vaikka niiden tehosta hoidon yhteydesséd ei ole
tarpeeksi laadukasta ndyttod (Cope ym. 2016, Germack ym. 2017, Cope ym. 2018, Kédypa hoito
-suositus 2022).

ESE:n suosituksen mukaan 3—7 vuorokauden mittainen antibioottikuuri on indikoitua akuutin
apikaalisen absessin yhteydessd, jossa on mukana systeemisid oireita, kuten kuumetta, leuan
avauksen rajoittuneisuutta, imusolmukkeiden turpoamista tai huonovointisuutta. Lisdksi
nopeasti etenevd vakava infektio (< 24 h) on antibioottikuurin indikaatio. Tosin téssa
tapauksessa on tirkedd ldhettdd potilas jatkohoitoon. Ensisijaisena mikrobilddkkeend on
penisilliini. Antibiootteja ei tarvita siis absessin hoidossa, mikidli systeemisid oireita ei ole

(Segura-Egea ym. 2018, Kdypa Hoito -suositus 2022.)

Antibioottiladkityksen indikaatioita Antibioottiladkityksen kontraindikaatioita
o akuutti apikaalinen absessi ja e pulpan nekroosi
systeemiset oireet o akuutti periapikaalinen parodontiitti
e nopeasti etenevd infektio (selluliitti, e krooninen periapikaalinen
oireet alle 24 h) parodontiitti
o akuutti apikaalinen absessi ilman
systeemisid oireita

Taulukko 2. Antibioottilddkityksen indikaatioita ja kontraindikaatioita (European Society of
Endodontology 2016, Cope ym. 2018, Kédypa hoito -suositus 2022)

5.2.2 Uusintajuurihoito

Periapikaalista parodontiittia esiintyy myos juurihoidetuissa hampaissa. Uusintajuurihoidolle
on mddritelty kansallisissa ja kansainvélisissd suosituksissa muutamia indikaatioita.
Ensimmadinen indikaatio on juurihoidettuun hampaaseen ilmestynyt uusi pesike tai olemassa
olevan pesidkkeen kasvu. Useasti tdmd 10ytyy sattumaldoydoksend rontgenkuvasta. Toinen
indikaatio on, ettd apikaalinen pesdke ei ole parantunut seuranta-ajan kuluessa eli neljdssd

vuodessa. Uusintajuurihoito on myds indikoitua, jos kliinisessd tutkimuksessa on havaittavissa
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merkkejd infektiosta. (ESE 2016, Kéypa hoito 2022, Karamifar ym. 2020.) ESE:n suosituksen
mukaan uusintajuurihoito voidaan tehdi aikaisintaan vuoden jilkeen primaarijuurihoidosta

(Duncan ym. 2021).

Uusintajuurihoidon kontraindikaatiot ovat hyvin samanlaiset kuin primaarijuurihoidossa
(taulukot 1 ja 3). Primaarijuurihoidon kontraindikaatioiden lisdksi uusintajuurihoitoa voi estai
hampaan tila. Uusintajuurihoitoa ei ole mahdollista toteuttaa, jos juurikanavat ovat
tukkeutuneet tai tdyttomateriaalia ei saada poistettua. Lisdksi suuren juurikanavanastan
poistaminen voi aiheuttaa liian suuren riskin juuren murtumiselle. Télldin parempi vaihtoehto
olisi endodonttinen kirurgia ja retrogradisen juurentiytteen tekeminen. (Yan 2006, Zitzmann

ym. 2009, Chong ja Rhodes 2014, Karamifar ym. 2020.)

Indikaatioita uusintajuurihoidolle Kontraindikaatioita uusintajuurihoidolle

ilmestynyt uusi pesike tai pesidke on
kasvanut

apikaalinen peséke ei ole parantunut
seuranta-ajan kuluessa (4 vuotta)

kliinisessé tutkimuksessa on
havaittavissa merkkeja infektiosta tai
potilaalla on hampaassa infektio-
oireita

e juurihoidettuun hampaaseen e hammasta ei pystytd restauroimaan

riittdiméton parodontaalinen tuki
hampaan huono ennuste

potilas kieltdytyy juurihoidosta
vertikaalinen juurifraktuura
juurihoitoa ei pystytd suorittamaan
adekvaatisti (esim. pelko, riittiméton
suun avaus)

kofferdamsuojaus ei ole mahdollista
hammas on tiysin tarpeeton
potilaalle

uusintajuurihoitoa ei ole mahdollista
tai jarkevéi toteuttaa

Taulukko 3. Indikaatioita ja kontraindikaatioita uusintajuurihoidolle (European Society of
Endodontology 2006, Chong ja Rhodes 2014, Kéyp4 hoito -suositus 2022, Karamifar ym. 2020)

Uusintajuurihoidon onnistumisprosentti hampaassa, jossa on periapikaalinen leesio, on Ngn
ym. (2008) katsauksen mukaan 58.6-72.7 %. Ilman leesiota uusintajuurihoidon
onnistumisprosentti on 91,6-95,1 % eli periapikaalinen parodontiitti heikentdd ennustetta
merkittavasti. Lisdksi leesion suuri koko (>5 mm) ja puutteellinen tiyttSpituus laskevat

ennustetta (Ng ym. 2008).
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5.2.3 Endodonttinen kirurgia

Baronen ym. (2010) mukaan endodonttisen kirurgian yhteydessd tehtivd retrogradinen
juurentdyte ei valttdmattd riitd estdmddn periapikaalisen parodontiitin uusiutumista, silld
bakteereja on usein koko kanavassa. Jos samalla tehdddn retrogradinen juurentdyte eli
juurikanavia tdytetddn juurenkdrjen ulkopuolelta, on onnistumisprosentti 10—-13 % suurempi.
(Karamifar ym. 2020). Muita kirurgisia menetelmid ovat muun muassa hampaan yhden juuren

poistaminen, replantaatio eli hampaan tarkoituksellinen poisto ja takaisinistutus (Velvart 2009).

Endodonttiselle kirurgialle on muutamia indikaatioita ja ne on esitelty taulukossa 4.
Ensimmadinen indikaatio on juurihoidetussa hampaassa oleva persistoiva periapikaalinen
parodontiitti, jota ei endd pystytd uusintajuurihoitamaan (ESE 2016, Karamifar ym. 2020).
Juurihoitoa ei vélttdmattd pystytd tekemidn uudestaan, jos kanavat ovat tukkeutuneita tai
tdytemateriaalia ei saada poistettua. Lisédksi iso juurikanavanastan poistaminen voi olla liian iso
riski juurimurtumalle. (Karamifar ym. 2020.) Toinen indikaatio on aikaisemman juurihoidon
epdonnistuminen. Tdhén voi olla syynd sdilyneet bakteerit lisdkanavissa, dentiinitubuluksissa
tai juurenkérjen alueella. (Yan 2006, Chong ja Rhodes 2014, Karamifar ym. 2020.) ESE:n
suosituksen mukaan kirurgiaa tulisi harkita aikaisintaan vuoden kuluttua juurihoidosta (Duncan
ym. 2021). Kolmas indikaatio on, ettd uusintajuurihoidon ennuste on kyseenalainen,
esimerkiksi laajan koronaalisen restauraation takia (Yan 2006, Karamifar ym. 2020). Lisdksi
endodonttinen kirurgia on indikoitua, jos leesiosta tarvitaan biopsia pahanlaatuisuuden

poissulkemiseksi (Yan 2006, Chang ja Rhodes 2014, Karamifar ym. 2020).

Endodonttisen kirurgian kontraindikaatiot ovat hyvin samankaltaiset kuin juurihoidon.
Molemmissa kontraindikaationa on, jos hammasta ei pystytd restauroimaan, parodontaalituki
on heikko ja potilaan omahoito on huonolla tasolla (Chong ja Rhodes, 2014, ESE 2016). Kuten
muissakin toimenpiteissd, my0s téssd yhteistyokyvyton potilas ja potilaan kieltdytyminen
hoidosta ovat ehdottomia vasta-aiheita (Yan 2006, Chong ja Rhodes 2014, ESE, 2016,
Karamifar ym. 2020). Liséksi epdsuotuisat anatomiset tekijét, kuten vaikeasti saavutettavissa
oleva juurenkédrki ja liian ldheiset hermorakenteet, ovat kontraindikaatiota endodonttiselle
kirurgialle (Chong ja Rhodes, 2014, ESE 2016, Karamifar ym. 2020). Myo6s kliinikon
puutteellinen taitotaso ja kelvottomat instrumentit ovat vasta-aiheita yleiselld tasolla (Chong ja

Rhodes 2014).
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Indikaatioita endodonttiselle kirurgialle Kontraindikaatioita endodonttiselle
kirurgialle
e epdonnistunut uusintajuurihoito ja o paikalliset anatomiset tekijét, kuten
periapikaalinen parodontiitti vaikeasti ldhestyttava juurenkérki tai
e uusintajuurihoitoa ei ole mahdollista liian l4heiset hermorakenteet
tai jarkevaai toteuttaa e puutteellinen parodontaalituki
e iatrogeenisten virheiden e potilas ei ole yhteistyokykyinen tai
korjaaminen, jota ei juurihoidolla kieltaytyy hoidosta
pystytd korjaamaan e potilaan terveydentila estda
o samalla otetaan biopsia eli epéilldén leikkauksen
patologisuutta e el tarvittavia vélineitd
e hammas e ole restauroitavissa
e puutteellinen suun avaus
e hammas on tarpeeton

Taulukko 4. Indikaatioita ja kontraindikaatioita endodonttiselle kirurgialle (Yan 2006, Chong
ja Rhodes 2014, Karamifar ym. 2020)

Endodonttisen kirurgian onnistumisprosentti on Torabinejadin ym. (2009) katsauksen mukaan
2—4 vuoden jdlkeen 77,8 % ja 4—6 vuoden jdlkeen 71,8 %. Jos ennen kirurgiaa on tehty lisdksi
uusintajuurihoito, on onnistumisprosentti 24 % suurempi verrattuna tilanteeseen, jossa
uusintajuurihoitoa ei ole tehty (Karamifar ym. 2020). Jos kirurgia tehdddan samaan hampaaseen
jo toistamiseen, on onnistumisprosentti puolestaan 5-27 % matalampi (Torabinejad ym. 2009).
Uusintakirurgia onkin indikoitua vain, jos primaarikirurgia toteutettiin suboptimaalisissa
olosuhteissa, kuten puutteellisilla vilineilld. Apikaalikirurgian ennustetta laskevat lisdksi
koronaalinen vuoto, leesion suuri koko (yli 5 mm) ja persistoiva leesio hyvistd tiytteestd

huolimatta. (Zitzmann ym. 2009.)

Del Fabbron ym. (2016) katsauksessa verrattiin ei-kirurgisen ja kirurgisen hoidon
paranemistuloksia persistoivan periapikaalisen leesion hoidossa. Paranemista arvioitiin
kliinisesti ja radiologisesti. Kaikissa tapauksissa hammas oli jo juurihoidettu kertaalleen. Ei-
kirurgiseen hoitoon kuului uusintajuurihoito ja kirurgiseen hoitoon kuului pelkkd resektio, ei
siis lainkaan uusintajuurihoitoa. Katsaus ei 10ytanyt tilastollisesti merkitsevéd eroa paranemisen
valilla vuoden kuluttua toimenpiteesti. Ei-kirurginen ldhestymistapa aiheutti véhemmaén kipua
ja turvotusta kuin kirurginen ldhestymistapa. Del Fabbro ym. (2016) totesivat, ettd tulosten

perusteella ei voida tehdi luotettavia ohjeita periapikaalisen leesioiden hoitoon tilanteessa, kun
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juurihoito on jo aikaisemmin tehty. Barone ym. (2010) toteaa, etti hoitopéatostd tehtdessd on
tarkedd antaa ajankohtaista tietoa eri hoitovaihtoehtojen ennusteista ja kunnioittaa potilaan

autonomiaa.

5.2.4 Poisto

Hammas joudutaan poistamaan, jos sitd ei saada muuten hoidettua tai potilaalla ei ole
motivaatiota hoidon jatkamiseen. Kaikista poistetuista hampaista vain 9 % poistetaan
endodonttisista syistd (Zitzmann ym. 2009). Kirjallisuudessa poistetun hampaan tilalle
suositellaan yleensd implanttia, mikéli purentafunktio halutaan pitd4 ennallaan (Yan 2006,
Torabinejad ym. 2007, Igbal ja Kim 2008, Zitzmann ym. 2009, Barone ym. 2010, Torabinejad
ja White 2016).

Kéaypa hoito -suosituksen ja AAE:n (American Association of Endodontists) ohjeistuksen
mukaan poistoa puoltavia tekijoitd on useita. Potilaskohtaisia tekijoitd ovat potilaan huono
yleisterveys, riittdméton omahoito ja potilaan kieltiytyminen juurihoidosta. Esimerkiksi
heikentynyt kognitio tai immunosuppressio ovat tekijoitéd, joiden takia poistoa pitdisi harkita
ennen kuin miettii juurihoidon aloittamista. Hammaskohtaisia poistoa puoltavia tekijoitd ovat
hampaan vertikaalinen juurifraktuura, vihdinen merkitys purennan kokonaisuuden kannalta ja
hampaan huono kunto. Mikédli hampaan restaurointi ei ole mahdollista runsaan
kovakudospuutoksen takia, on poisto ainoa hoitovaihtoehto. Lisdksi jos juurihoitoa ei pystyté
suorittamaan potilaan pelon, suun avaamisrajoituksen tai kofferdamin laittamisen
mahdottomuuden takia, on hammas syytd poistaa. Jos periapikaalinen ei ole reagoinut
aikaisempaan uusintajuurihoitoon tai kirurgiseen hoitoon, on hampaan poisto seuraava keino.

(Kéypa hoito -suositus 2022, American Association of Endodontists 2017.)
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Hampaan poistoa puoltavia tekijoitd

e potilas kieltdytyy juurihoidosta

e juurihoitoa ei voida suorittaa adekvaatisti esimerkiksi potilaan pelon tai suun
avaamisvaikeuden vuoksi

o hampaassa on vertikaalinen juurifraktuura

o kofferdamsuojaus ei ole mahdollista

e hampaan kruunuosasta tai juuresta on menetetty niin paljon kovakudosta, etti
restaurointi ei ole mahdollinen tai sen ennuste on huono

e periapikaalinen leesio ei reagoi uusintajuurihoitoon tai kirurgiseen hoitoon

e juurihoidon epdonnistumisen syyta ei l0ydetd, eikd jatkohoito ole vaihtoehtona

e potilaan huono yleisterveys

e riittdmatén omahoito

e hampaan vihdinen merkitys purennan kokonaisuuden kannalta

o hampaan ja hampaiston tai parodontiumin huono kunto

Taulukko 5. Hampaan poistoa puoltavia tekijoitd (Kdypa hoito -suositus 2022, American
Assosiation of Endodontists 2017)

6 POHDINTAA
Tassa kirjallisuuskatsauksessa keskityttiin periapikaalisen parodontiitin oireisiin ja hoitoon.
Periapikaalisen parodontiitin oireet

Useissa tutkimuksissa on tutkittu bakteerilajien yhteyttd oireettomuuteen tai oireellisuuteen,
muttei yksittdisiin oireisiin (Siqueira ja Rogas 2009). Yhdessd tutkimuksessa oireelliseksi
laskettiin esimerkiksi potilas, jolla oli kipua, palpaatio- tai koputusarkuutta tai turvotusta
(Foschi ym. 2005). Tdménlaisia tutkimuksia ei voitu kiyttdd hyodyksi, silld oireita ei eritelty
tarkemmin. Tdméd puolestaan rajasi tutkimustuloksia huomattavasti. Tutkimustuloksien
perusteella vaikuttaa siltd, ettd oireiden muodostumiseen vaikuttavat endotoksiinien suuri

maérd ja bakteeriyhdistelmit, eivét niinkdédn yksittdiset bakteerilajit.

Yksittdisten oireiden tutkiminen ja bakteerilajien tutkiminen on haastavaa, silla tuntemukset
ovat subjektiivisia ja niitd ei saada mitattua standardoidusti. Potilaan voi olla vaikea erottaa

yksittdisid tuntemuksia, jolloin pelkdn oireilun selvittdminen on helpompaa. Kivun
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mittauksessa kiytetddn esimerkiksi VAS-asteikkoa, mutta siindkin yksilon aiemmat
kipukokemukset ja kipujirjestelmin toiminta vaikuttavat tuloksiin. Absessi ja turvotus ovat
puolestaan tutkijan havaittavissa, joten niitd on sinénsd helpompi tutkia. Toisaalta téssédkin pitda
paattad, mitkd ovat turvotuksen kriteerit ja miten sitd saadaan mitattua objektiivisesti. Samassa
tutkimuksessa pitdisi selvittdd my0s juurikanavan sisdlld ja periapikaalialueella olevan
mikrobiflooran koostumus. Mahdolliset poissulkukriteerit pitdd miettié, jotta bakteerindytteet
vastaavat periapikaalista parodontiittia. Esimerkiksi yhdessd tutkimuksessa ei huomioitu
hampaita, joiden periapikaalialueille oli yhteys suuontelosta syvén ientaskun tai
vertikaalifraktuuran takia, silld télldin nédytteessd olisi ollut biofilmin bakteereita (Qian ym.
2019). My6s kuukausi ennen tutkimusta edeltényt antibioottikuuri tai endodonttinen kirurgia
muuttavat alueen mikrobiflooraa. Tutkimuksissa on tirkedd olla my0s terveitd
kontrollihampaita, jotta pystytddn analysoimaan, mitkd bakteerit liittyvd spesifisesti eri
tuntemuksiin/oireisiin. Terveen hampaan periapikaalialuetta pystytdén tutkimaan vasta poiston
jélkeen, joten tdhédn tarkoitukseen sopivat hyvin muutenkin poistettavat viisaudenhampaat
(Qian ym. 2019). Tulosten luotettavuutta heikentdd mahdollinen sylkikontaminaatio poiston

yhteydessa.

Oireiden perusteella ei voida tehdd suoraan diagnoosia, silld suuri osa oireista ei ole spesifisiad
periapikaaliselle parodontiitille. Hammaskipu voi johtua esimerkiksi hampaan murtumasta,
purentaelimiston vaivoista, ei-odontogeenisistd kiputiloista tai poskiontelotulehduksesta.
Puruarkuus voi puolestaan johtua hampaan fraktuurasta, korottavasta paikasta tai kovasta
brukauksesta. Turvotus ja absessi voivat liittyd endo-paroleesioon, parodontaaliabsessiin tai
gingivaaliseen absessiin, toki absessin sijjainti antaa viitteitd aiheuttajasta. Vertikaalista
koputusarkuutta voi olla periapikaalisen parodontiitin lisdksi fraktuurahampaissa tai

purentainterferenssikohdissa. (Haapasalo ym. 2021.)

Periapikaalinen parodontiitti voi olla tdysin oireeton, jolloin se saattaa tulla sattumaldydoksend
tarkastuksen yhteydessd rontgenkuvista. Talloin kyseessd on krooninen muoto eli elimiston
puolustus pystyy pitdiméain leesion vakiokokoisena. On kuitenkin tdrkedd muistaa, ettd
periapikaalialueella oleva radiolusenttinen leesio voi olla normaalianatomiaa, kuten
juurenkdrjen kanssa padllekkdin kuvautunut mentalisaukko tai foramen incisivum, tai
periapikaalista sementtidysplasiaa. Hampaan herkkyystestien avulla pyritddn saamaan selville,
onko hammas nekroosissa vai ei. Ongelmia saattaa muodostua, jos hammas on aikaisemmin

juurihoidettu eli se ei reagoi lainkaan herkkyystesteihin ja rontgenkuvassa nikyy epdselvi
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muutos periapikaalialueella. Télloin pitdisi tehdd huolellinen kliininen tutkimus ja verrata

aiempia ja nykyistd rontgenkuvaa keskendan.

Hoitolinjan valinta

Kirjallisuudesta ei 16ytynyt selkeitd hoitolinjoja siitd, milloin hammasta kannattaa hoitaa
endodonttisen kirurgian avulla ja milloin poistaa seké laittaa tilalle implantti (Zitzmann ym.

2009, Chércoles-Ruiz ym. 2017).

Erika Laukkasen (2020) viitoskirjan mukaan Helsingin terveyskeskushammaslddkirien
vuosina 2010-2011 tekemien juurihoitojen onnistumisprosentti hampaissa, joissa oli
periapikaalinen parodontiitti, on vain 56,9 %. Onnistumisprosentti on vield matalampi
molaareissa, silld niiden juurikanavien anatomia on monimutkaisempi. Hoitosuunnitelmaa
miettiessa pitdisi pohtia, kannattaako heikkokuntoista hammasta ldhted juurihoitamaan, jos sen
onnistumistodennikoisyys on noin huono. Tdmin takia juurihoitoa miettiessa tulee kdyda lapi
Kaypd hoidon “Hampaan juurihoito”-suosituksessa oleva hoitopédidtoskaavio ja arvioida
tarkasti, onko hammas juurihoidettavissa ja kannattaako sitd juurihoitaa. Haastavissa
tapauksissa ldhete erikoishammasldikarin hoitoon on suositeltavaa. Hoitolinjan valintaan
vaikuttaa myods hampaan muoto ja sijainti. Juurenpddn resektio toteutetaan endodontin ja
kirurgin yhteistyond, joten hammasldékirin hoitosuunnitelman tekoon vaikuttaa myds

konsultaatiomahdollisuudet.

Azarpazhoohin ym. (2013) ja Conradin ym. (2020) kyselytutkimuksissa selvitettiin
hammasladkirien hoitopdédtoksiin  vaikuttavia tekijoitd. Tutkimuksista ilmeni, ettd
periapikaalisen parodontiitin ensisijaisena hoitona oli primaarijuurihoito. Toissijaiseen hoitoon,
kuten uusintajuurihoitoon tai endodonttiseen kirurgiaan vaikutti merkittdviasti hampaan sijainti
sekd oma kliininen kokemus. Etuhammasta pyrittiin useammin sédstdméién endodonttisella
kirurgialla, kun taas takahampaan kohdalla pédddyttiin useammin poistoon. Azarpazhoohin
tutkimuksessa poisto oli kolme kertaa todenndkdisempdd, jos tilanteessa olisi tarvittu
uusintajuurihoitoa verrattuna primaarijuurihoitoon. Conradin tutkimuksessa saatiin tosin myds
nykytiedon valossa vadrid vastauksia, silld endodonttista kirurgiaa ehdotettiin asiaankuuluvaksi
ensisijaiseksi hoidoksi. Tamd on kuitenkin tieteellisestikin indikoitua vasta juurihoidon
epdonnistumisen jdlkeen. Vastausten perusteella periapikaalisen parodontiitin hoidolle olisi

tarpeellista olla yhteiset hoitolinjaukset.
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Kirjallisuudesta ei mydskddn 10ydy selkeitd hoitolinjoja siitd, milloin hammas kannattaa
juurihoitaa ja milloin poistaa. Tutkimuksissa on lisdksi usein oletuksena, ettd poistetun
hampaan tilalle laitetaan implantti. Implantin ja endodonttisen kirurgian valilld ei ole 10ydetty
selkeitd eroja onnistumisprosenteissa pitkélld aikavalilla (Chércoles-Ruiz ym. 2017). Zitzmann
ja tyotoverit (2009) korostavat, ettd hoitopditokseen vaikuttaa koko hampaiston tilanne.
Torabinejad ym. (2007) katsauksessa puolestaan havaittiin, ettd juurihoidetulla hampaalla ja
implantilla on sama selviytymisprosentti pitkdlla aikavalilld.  Katsauksessa kuitenkin
painotetaan, ettd juurihoitojen ja implanttien onnistumista arvioidaan hyvin erilaisin tavoin.
Juurihoidossa arviointikriteerit ovat usein tiukempia ja lopputuloksessa arvioidaan kliinisti ja
radiologista nidkymé&id, kun taas implanttien kohdalla arvioidaan pelkkdd selviytymistd
(Torabinejad ym. 2007). Igbal ja Kim (2008) paityviat katsauksessaan lopputulokseen, etti
hoitopéétds juurihoidon ja implantin vélilld riippuukin proteettisista tekijoistd, luun laadusta,
esteettisista tekijoistd ja kustannushydtysuhteesta. Torabinejad ym. (2007) tuli lopputulokseen,
ettd parodontaalisesti ehjat hampaat tulisi (uusinta)juurihoitaa ja implantteja suunnitella vain
hampaille, jotka ovat poistokuntoisia. Useissa katsauksissa tuodaan ilmi, ettd vertailevia
tutkimuksia on vield liian vdhédn ja arviointikriteerit vaihtelevat, joten hoitovaihtoehtoja on

hankala vertailla keskenédén (Torabinejad ym. 2007, Igbal ja Kim 2008, Barone ym. 2010).

Kiypéd hoito -suosituksia ei ole uusintajuurihoidosta tai endodonttisesta kirurgiasta, joten
Suomessa ei ole yhtendistd hoitolinjaa. Kéypd hoidon suosituksessa korostetaan, ettd
periapikaalisen parodontiitin kaikkien muotojen ensisijaisena hoitomuotona on juurihoito.

Hoitolinjausten avulla saataisiin jatkohoidosta yhdenmukaista ja tutkimuksiin perustuvaa.

Yhtenidinen hoitolinja periapikaalisen parodontiitin hoidossa olisi tarpeellinen, jotta pddtokset
perustuisivat  tutkimusndyttoon. Puuttuvien hoitolinjausten vuoksi hammaslddkérien
hoitopédatokset uusintajuurihoidon, kirurgian ja poiston vélilld poikkeavat toisistaan. Olisi
tarkedd tietdd milloin hammas esimerkiksi uusintajuurihoidetaan ja milloin poistetaan. Jos
huonoennusteinen hammas uusintajuurihoidetaan, tuhlataan potilaan aikaa, yhteiskunnan
varoja sekd aiheutetaan turhaa kipua. Jos taas vield hyvdennusteinen uusintajuurihoidettavissa
oleva hammas poistetaan, aiheutuu potilaalle suuria kustannuksia mahdollisesta

implantoinnista tai muusta proteettisesta rakenteesta.
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7 YHTEENVETO

Periapikaalisella parodontiitilla on monipuolinen oirekirjo, mutta se on usein myods tiysin
oireeton. Oireiden perusteella ei voida tehdd diagnoosia. Useilla bakteereilla seki
endotoksiinimédrilldi on yhteys oireiden esiintymiseen. Periapikaalisen parodontiitin
ensisijaisena hoitona on juurihoito tai uusintajuurihoito, jos hammas on jo aikaisemmin
juurihoidettu. Témén jidlkeen jatkohoitovaihtoehtoja ovat uusintajuurihoito, endodonttinen

kirurgia ja poisto. Hoitolinjan valintaan vaikuttavat monet potilaskohtaiset tekijat.
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