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Tamén syventdvien opintojen opinndytetyon aiheena ovat likenoidit muutokset ja niiden yhteys
pahanlaatuistumiseen suuontelossa. Likenoideiksi kuvaillaan piirteiltddn punajakaldad muistuttavia
muutoksia, joilta puuttuvat punajékalélle tyypilliset kliiniset tai histopatologiset ominaisuudet.
Muutokset saattavat esimerkiksi olla yksipuoleisia tai niiden taustalla voi olla jokin drsyke, jonka

poistamalla muutos paranee. Talloin kyseessd on likenoidi reaktio. (Warnakulasuriya ym. 2021.)

Likenoidit muutokset liitettiin vuonna 2021 osaksi WHO:n (World Health Organization, Maailman
terveysjérjestd) luokittelemia suusyovén kehittymisen riskid mahdollisesti lisddvid muutoksia tai tiloja
(OPDM, Oral potentially malignant disorders). Tyon tarkoituksena on selventidd muutoksissa
esiintyvid solutason muutoksia ja sen kautta mahdollisesti ennustaa ja arvioida muutosten
pahanlaatuistumista ja siihen liittyvaa riskid. Tyon tarkoituksena on liséksi tuoda esiin haasteet
muutosten diagnosoinnissa ja pahanlaatuistumisen arvioinnissa. Suun punajikéldssé ja likenoideissa
muutoksissa esiintyvien piirteiden samankaltaisuuden vuoksi osa pohdinnasta on toteutettu molempia

muutoksia luonnehtien.

Kuten muidenkin suusydpédvaaraa mahdollisesti lisddvien muutosten, likenoidien muutosten
pahanlaatuistumisen riskiéd arvioidaan padasiassa niissa esiintyvan dysplasian histopatologisella
luokittelulla (Odell ym. 2021). Dysplasia on kudoksen pintarakenteen, suussa levyepiteelin, solukon
kypsymisessa ja jarjestdytymisessé esiintyvid epatavallisuutta (Ranganathan ja Kavitha 2019).
Yleisimmin dysplasiaa on luokiteltu sen asteen mukaan kolmi- ja kaksiportaisilla menetelmilld (El

Naggar ym. 2017, Warnakulasuriya ym. 2008, Kujan ym. 2006).

Opinndytety0 toteutettiin kirjallisuuskatsauksena. Aineistona hyddynnetddn Pubmed-tietokannassa
vuosina 2014-2026 julkaistuja englanninkielisid artikkeleita. Katsauksen aineistoksi valikoitui 12

tutkimusta.

Tulosten perusteella ndyttdisi siltd, ettd likenoidilla muutoksella on dysplasian tai muiden ilmeisten
riskitekijoiden olemassaolosta riippumatta kohonnut sy6vin kehittymisen riski. Likenoidien
muutosten osalta lisdtutkimus on tarpeen, silld olemassaolevat tutkimukset ovat potilasmééréltdan ja
laadultaan vajavaisia. Katsaus vahvistaa kudosnéytteen tarkeyttd seki drsyttavien tekijoiden

eliminoinnin merkitystd diagnostiikassa, muutosten hoidossa ja hoidon suunnittelussa.

Avainsanat: suun likenoidi muutos, likenoidi reaktio, suun levyepiteelidysplasia,

pahanlaatuistuminen, suusyopé
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1 Johdanto

1.1 Suun likenoidit muutokset

Suun likenoidit muutokset (OLL, oral lichenoid lesions) ovat suun punajékalaa (OLP, oral
lichen planus) muistuttavia muutoksia, joilta puuttuvat punajikalidlle tyypilliset kliiniset ja/tai
histopatologiset piirteet. Muutosten viéliset erot ovat tavallisesti hienovaraisia, minka vuoksi
ne ovat usein haastava erottaa toisistaan. Diagnoosi suositellaan asettamaan esitietojen,
kliinisen ndkymaén ja histopatologisen diagnoosin kokonaisuutena. (van der Meij, van der
Waal 2003, Thornhill ym. 2006.) Huomioitavaa on myds muutosten eriévi etiologia
(Shearston ym. 2019). Suun punajékélén kaltaisesti likenoidit muutokset ovat ndkymaéltaan
valkoisia ja usein verkkomaisia. Likenoidit muutokset saattavat olla toispuoleisia, kun taas
punajékalélle keskeistd on muutosten symmetrisyys eli esiintyvyys molemmilla puolilla suuta.
Naiden liséksi tirked erotusdiagnostinen piirre on se, ettd likenoidi muutos voi syntya
limakalvojen ollessa kontaktissa drsyttavdan tekijdan. Talloin sitd kutsutaan tavallisesti
likenoidiksi reaktioksi. (Warnakulasuriya ym. 2021.) Muutosten kliinisid esiintymismuotoja
ovat valkoiset, esimerkiksi papulaariset, verkkomaiset ja plakkimaiset muodot, punoittavat eli
atrofiset muodot haavaiset eli erosiiviset muodot sekd harvinaisemmin rakkulamaiset muodot.
Eri muotoja esiintyy tavallisesti suussa samanaikaisesti. (Suusyopa: Kaypa hoito -suositus,

2019.)

Vaikka likenoideille muutoksille ei ole virallista luokittelutapaa, jaotellaan ne tyypillisesti
alaluokkiin niiden etiologian perusteella. WHO:n suusyovin kehittymisen riskid mahdollisesti
lisddvid muutoksia tai tiloja (OPMD, Oral potentially malignant disorders, kasite médritelldén
tarkemmin alaluvussa 1.3) kisittelevidn konsensusartikkelin mukaan likenoidien muutosten
alaluokiksi voidaan katsoa seuraavat: a) Epdtyypillinen suun punajékili ja toispuoleiset
likenoidit muutokset; muutos voidaan luokitella tdhidn kategoriaan esimerkiksi sen taustojen
ollessa epdselvit. b) Likenoidit kontaktimuutokset (OLCL, Oral lichenoid contact lesions);
muutosten taustalla ovat paikalliset drsyttavit tekijit, kuten paikkamateriaali, useimmiten
amalgaami tai kulta, mahdollisesti my0s terdvit tai hankaavat proteesien tai paikkojen reunat.
Kontaktimuutoksia on raportoitu myds arecapdhkinin kéyttdon liittyen (Reichart &
Warnakulasuriya, 2012). ¢) Likenoidit 1ddkereaktiot (OLDR, Oral lichenoid drug reactions);

muutoksien taustalla voivat olla useat eri 1ddkeaineet, tavallisimpia aiheuttajia ovat



esimerkiksi erddt verenpaine- ja tulehduskipuldikkeet. d) Elintarvikkeiden, kuten esimerkiksi
kanelin tai elintarvikkeissa kdytettyjen lisdaineiden likenoidit muutokset. €) Kroonisen Graft-
versus-host-taudin eli hematologisten maligniteettien hoitoon annettujen allogeenisten
kantasolusiirteiden jilkeen ilmenevén kddnteishyljinndn yhteydessé havaitut likenoidit
muutokset (OGVHD-related oral lichenoid lesions). Graft-versus-host-tautiin liitetyt
muutokset luokitellaan myés WHO:n konsensusartikkelissa itsendisend suusyovin
kehittymisen riskid mahdollisesti lisddvand muutostyyppinéd. (Warnakulasuriya ym. 2021.)
Likenoidien muutoksien aiheuttajia ja muutoksiin liittyvid tekijoitd on listattu tarkemmin

taulukossa 1.

Histologisesti likenoideissa muutoksissa on havaittavissa syville sidekudokseen ulottuva,
verisuonia ymparoivd inflammaatio- eli tulehdusreaktio. Tulehdussolukertymé koostuu
padasiassa T-lymfosyyteistd, joiden lisdksi havaittavissa voi olla plasmasoluja ja neutrofiileja.
Nikyma vastaa muutoin punajikélés, jossa tulehdusreaktio on kuitenkin tyypillisesti
pinnallisempi ja koostuu padasiassa vain T-lymfosyyteistd. Muita molemmille muutoksille
tyypillisid piirteitd ovat tyvisolukerroksen degeneraatio eli hajoaminen, apoptoottiset eli
solukuolemaa tekevit epiteelisolut, joita kutsutaan myds Civatten kappaleiksi, epiteelin
ylimmaén kerroksen hyperkeratoosi eli paksuuntuminen seké toisinaan sahamaiset

reteherjanteet. (Querzoli ym. 2025, Cheng ym. 2016).

Likenoidien muutosten havainnointi ja diagnosointi ensisijaisesti biopsoimalla eli
kudosnéytteen avulla on tirkedi taudin- ja oireenmukaisen hoidon takaamiseksi. Lisdksi
keskeistd on muutosten kliininen valokuvaus seurantaa varten muun muuassa siksi, etti niiden
yhteydessi voi esiintyd dysplasiaa. Dysplasia ja sen merkitys kisitelldén tarkemmin

seuraavassa alaluvussa.



Taulukko 1: Erditd raportoituja likenoidien muutosten aiheuttajia ja niihin yhteydessé olevia tekijoita

(Muokattu Kamath ym. 2015, Ruokonen ja Matela 2016, Muller 2017, Panta ym. 2019).
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1.2 Suun levyepiteelidysplasia

Suun epiteelin dysplasialla (OED, oral epithelial dysplasia) tarkoitetaan suun levyepiteelin
histopatologisia muutoksia, joilla on mahdollisesti riski pahanlaatuistumiseen (Odell ym.
2021). Tarkemmin maériteltyni suun levyepiteelidysplasiassa ndhdéén solujen atypiaa eli
solujen epanormaalia jakaantumista, kypsymisti ja erilaistumista (Ranganathan ja Kavitha
2019). Suurin osa suun muutoksista, joissa levyepiteelidysplasiaa havaitaan, ei kuitenkaan
koskaan etene syoviksi (Odell ym. 2021). Dysplasia on histologinen diagnoosi (Hankinson
ym. 2024), eli se voidaan asettaa ainoastaan kudosniytteesta tehdyn patologis-anatomisen
tutkimuksen, ei kliinisen ndkymaén, perusteella. Suun levyepiteelin dysplasian etiopatogeneesi
on osin epéselvid, mutta sen keskeisimpia riskitekijoita ovat runsas tupakointi, alkoholin
nauttiminen seké areca- eli betelpdhkindn kaytto ja tavallisesti sen aiheuttama aiheuttama

oraalinen submukoottinen fibroosi (OSF, Oral submucous fibrosis) (Tilakaratne ym. 2019).

Dysplasiaa luokitellaan asteittain pyrkimykseni avustaa sitd ilmentdvin muutoksen ennusteen
arvioinnissa ja hoidon suunnittelussa (El Naggar ym. 2017, Tilakaratne ym. 2019, Odell ym.
2021, Hankinson ym. 2021, 2024). Luokittelut perustuvat yksittiisten dysplastisten piirteiden
vaikeusasteeseen, piirteiden kokonaismadriadn seké levinneisyyteen (WHO 2024, Lingen
ym.). WHO:n pédin ja kaulan alueen kasvainten luokittelun viidennessé painoksessa (2024)
suun epiteelin dysplasialle on 28 piirrettd, jotka ovat vield toistaiseksi heikosti méaériteltyja ja
tulkinnanvaraisia, lisdksi ndytto niiden taustalla on puutteellista (Odell ym. 2021). Dysplasian
taustalla oleva prosessi on vield osin tuntematon, ja sen luokittelu siitd riippumatonta
keinotekoista ryhmittelyé, jolla pyritdén pahanlaatuistumisen ennustamiseen (Odell ym.
2021). Luokittelu on lisdksi luonteeltaan varsin subjektiivista (Hankinson ym. 2024,
Mahmood ym. 2022). Perinteisestt WHO:n mukaan dysplasiaa on luokiteltu kolmiportaisesti
lievddn, kohtalaiseen ja vaikeaan muotoon (Warnakulasuriya ym. 2008, Kujan ym. 2007).
Kolmiportainen luokittelu on kaytdssd myos suusydvin Kéaypa Hoito -suosituksessa.
Kolmiportainen luokittelu on kuitenkin koettu liian subjektiiviseksi, minkd vuoksi sen rinnalle
on tuotu joidenkin tutkimusten mukaan objektiivisempi kaksiportainen luokitus, jossa
dysplasian aste jactaan matalaan ja korkeaan (Kujan ym. 2007, Nankivell ym. 2013, El
Naggar ym. 2017). Luotettavuutta haastaa liséksi laaja havainnoijien vélisen ja sisdisen
toistettavuuden vaihtelu (Abbey ym. 1995, Karabulut ym. 1995, Kujan ym. 2007, Speight ym.
2015, Ranganathan ym. 2020). Haastavissa tapauksissa suositellaankin usean patologin

konsensusgradeerausta eli yhteisymmarryksessa méériteltya luokitusta (Fleskens ym. 2011,



Sperandio ym. 2013, Speight ym. 2015). Muun muassa ylld mainittujen seikkojen vuoksi

dysplasian luokittelu on viela toistaiseksi osin epdluotettava syopériskin ennustaja.

Suun epiteelin dysplasian pahanlaatuistumisriski on sen vaikeusasteesta riippumatta
likenoidia muutosta suurempi. Mehanna ym. (2009) suorittaman meta-analyysin mukaan
pahanlaatuistumisen keskiarvo kolmiportaisesti luokiteltujen asteiden kesken on 12,1%. Téten
vaikka likenoidi muutos on jo itsessdén suusyOpdriskid ennustava tekijé, tulee sen yhteydessé
ilmenevéd mahdollinen levyepiteelidysplasia rajata. Levyepiteelidysplasia voi kliiniseltd ja
histologiselta ndkymaéltidn ilmentdd likenoideja piirteitd (Krutchkoff ja Eisenberg 1985,
Muller 2018, Thompson ym. 2021).

Mild dysplasia Low grade dysplasia
Moderate dysplasia

High grade dysplasia

Severe dysplasia

Kuva 1: Dysplasian aste sen vaikeuden mukaan; mild eli lievd, moderate eli keskivaikea,
severe eli vaikea. Kolmi- ja kaksiportainen luokittelu. (Modifioitu El Naggar 2017), evahl

Riikka Ellosen yhteenvedosta tekijén luvalla.
1.3 Pahanlaatuistuminen ja sen riskia mahdollisesti lisaavat muutokset

Nykyisen ndyton mukaan epiteelin karsinogeneesi on epiteelisolukon perimidn muutosten
aiheuttama prosessi, jossa dysplasian ldsnéolo ja aste ennustavat malignisoitumisen eli
pahanlaatuistumisen todennékoisyyttd (Lingen, Cheong ym. WHO 2024). Dysplasiaa
esiintyykin tavallisimmin suusydvén kehittymisen riskid mahdollisesti lisdévissd muutoksissa
eli OPMD:issé (Oral potentially malignant disorders) (Lingen, Kujan ym. WHO 2024).
SuusyOpdvaaraa lisddvd muutos voi kuitenkin kehittyd suusydvéksi ilman edeltdvaa havaintoa
levyepiteelidysplasiasta (Lingen, Cheong ym. WHO 2024). Suusydpavaaraa mahdollisesti
lisadaviksi muutokseksi luokitellaan mité tahansa suun limakalvolla kliinisesti maaritetty
poikkeavuus, jolla on tilastollisesti merkittava kohonnut riski suusyovén kehittymiseen
(Muller ja Tilakaratne, WHO 2024). Kohonneesta riskisté huolimatta vain pieni osa suun
syOpédvaaraa mahdollisesti lisddvistd muutoksista etenee suun levyepiteelikarsinoomaksi
(Warnakulasuriya ym. 2021). Suuontelon yleisin syopa on levyepiteelikarsinooma (OSCC,
oral squamous cell carcinoma), jonka osuus kaikista suun alueen sydvistd on noin 90%

(Suusyopad: Kdypa hoito -suositus, 2019). Syopésolukko on perimiltidn epivakaata, eli siind



tapahtuu runsaasti mutaatioita. Ajan kuluessa seuraa merkittdvd somaattisten mutaatioiden
kertyma ja sen aiheuttamat huomattavat kromosomaaliset muutokset (Lingen, Cheong ym.
WHO 2024). Perimdmuutokset saavat solut kdyttdytyméén epityypilliselld tavalla, mika
johtaa levyepiteelikarsinooman alaluokan mukaisiin tyypillisiin piirteisiin. Yksi syopéasolujen
tyyppikdyttaytymisestd, sekd levyepiteelikarsinooman valttdméton diagnoosikriteeri, on
pahanlaatuistuneiden levyepiteelisolujen tunkeutuminen tyvikalvon ldpi (Lingen, Cheong ym.
WHO 2024). Suusyovin merkittdvimmat etiologiset tekijit ovat tupakkatuotteet ja alkoholi,
mutta se voi myos kehittyd potilaille, joilla ei ole havaittu tunnettuja riskitekijoita

(Anantharaman ym. 2011, Asthana ym. 2019, Mello ym. 2019).

Likenoidien muutosten yhteydesséd syovén kehittymisen prosessi on vield tuntematon.
Tapahtumasarjan voidaan olettaa vastaavan suun punajikildn pahanlaatuistumisen hypoteesia
ja perustuvan ldhinna krooniseen tulehdukseen muutosten samankaltaisen kudosvasteen
vuoksi. Hypoteesin mukaan tulehdussolujen ja strooman solujen krooninen stimulaatio
aiheuttaisi hdiriotd epiteelisolujen kasvun sdételyssé, joka yhdesséd oksidatiivisen ja
nitrosatiivisen stressin kanssa aikaansaa DNA:n vaurioita, mikd johtaa neoplastisiin eli
kasvaimelle tyypillisiin muutoksiin (Mignogna ym. 2004, Kawanishi ym. 2006, Battino ym.
2008, Ergun ym. 2011).
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2 Tavoitteet

Tadmin syventdvien opintojen opinndytetyon tavoitteena on tuoda yhteen suun likenoideihin
muutoksiin liittyvad ajankohtaista tieteellistd kirjallisuutta ja sen kautta selventda ja arvioida
suun likenoidien muutosten mééritelméa sekd niiden pahanlaatuistumisen prosessia ja riski.
Lisdksi tyon tarkoituksena on esitelld suun limakalvomuutosten pahanlaatuistumisen
mekanismeja ja sithen liittyvid késitteitd. Tavoitteena on myds tuoda yleiseen tietoon

likenoideille muutoksille altistavia tekijoita.
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3 Aineisto ja menetelmat

Opinndytetyd toteutettiin kirjallisuuskatsauksena, jonka aineistona hyddynnettiin PubMed- ja
Embase-tietokannoissa vuosina 2014-2026 julkaistuja englanninkielisié artikkeleita. Lisdksi
valintakriteerind oli koko tekstin ilmainen saatavuus. Hakusanoina ovat ("oral lichenoid
lesion*" OR "oral lichenoid inflammation*" OR "oral lichenoid mucositis" OR "oral
lichenoid reaction*" OR OLL* OR “lichenoid dysplasia”) AND ("oral dysplasia" OR "oral
mucosal dysplasia" OR "oral epithelial dysplasia" OR "oral squamous cell dysplasia" OR
“malignant transformation” OR “oral squamous cell carcinoma” OR “OSCC”).
Hakulausekkeella 16ytyi yhteenséd 111 artikkelia, joista varsinaiseen katsausosioon valikoitui
lopulta 12 tutkimusta. Katsauksen ulkopuolelle jdtettiin tutkimuksia, joissa suun punajakalda
ja likenoidia muutosta oli tarkasteltu yhdessé, mutta tuloksia ei muutosten suhteen oltu
lainkaan eroteltu. Lahteind kaytettiin lisdksi hakulausekkeen perusteella haettujen artikkelin

lahteitd, suupatologian oppikirjoja sekd Suusyopé: Kédypa Hoito -suositusta (2019).
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4 Tulokset

4.1 Aineisto

Taulukossa 2 esitellddn kirjallisuuskatsaukseen valikoidut tutkimukset, joiden kokonaismaéré on 12.
Tutkimusten valikoinnissa hyvaksyttiin erilaiset, toisinaan jopa epdedustavat asetelmat tarkoituksena
tuoda ilmi likenoidien muutosten tutkimuksissa esiintyvia hajontaa. Tutkimuksia on yhteensi
yhdeksasti eri maasta, ja Afrikkaa lukuun ottamatta kaikki asutetut maanosat ovat edustettuina.
Potilasméérét olivat verrattain pienet ja vaihtelivat 10-133 vililld. Seuranta-aika vaihteli kolmesta
vuodesta 35 vuoteen. Dysplasiaa rekisterditiin vain osassa tutkimuksista, joissa sitd arvioitiin yhta
tutkimusta (Won ym. 2025) lukuun ottamatta todenndkdisemmin initiaali- eli alkutilanteen
kudosniytteestd. Dysplasian esiintyminen vaihteli 4,5%-72,5%. Suusyovén kehittyminen oli
harvinaista; kahdessa tutkimuksessa pahanlaatuistumista ei havaittu ollenkaan, suurimmillaan
suusyopéa kehittyi 7,1%:aan muutoksista. Erityisesti dysplasian havainnoinnissa ilmenevéén suureen

hajontaan liittyvié tekijoitd késitellddn alaluvussa 5.6.

Taulukko 2. Kirjallisuuskatsaukseen valikoidut tutkimukset.

Tutkimuksen | Tutkimustyyppi Potilasmiérd, | Seuranta-aika Dysplasia | Suusydvin
perustiedot naiset/miehet n/% kehittyminen n/ %

1 Casparis ym. | Retrospektiivinen 102, joista 2002-2011 n/a 5/4,4%

2014, Sveitsi | tutkimus 115 biopsiaa, | (10v)
n/s

2 | Patil ym. Retrospektiivinen 16, n/s 2010-2013 3/18,8% n/a
2015, Intia tutkimus 3v)

3 Ruokonen Retrospektiivinen 13, n/s 2015 n/a 4,0%:1la OSCC:sta
ym. 2017, tutkimus (1v) prekursorimuutoksena
Suomi

4 Gonzales- Retrospektiivinen 81, n/s 2006-2016 n/a 1/0,1,2%

Moles ym. tutkimus (10v)
2017, Espanja

5 Thomson ym. | Retrospektiivinen 118*, 60/58 1996-2014 85/72% 2/1,7%

2018, tutkimus (18v)
Pohjois-
Englanti

6 Shearston Retrospektiivinen 31,21/10 2006-2014 n/a 0

ym. 2019, tutkimus (8v)
Australia

7 | Aguirre- Ambispektiivinen | 85, 57/28 3-19v n/a 5/5,9%
Urizar ym. kohorttitukimus
2020, Espanja
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8 | Kakoei ym. Retrospektiivinen | 62, n/s 1998-2020 0 0
2022, Iran tutkimus (22v)
9 | de Oliveira Retrospektiivinen | 83, 63/20 2010-2019 4/4,8% 2/2,4%
ym. 2025, tutkimus 9v)
Brasilia
10 | Won ym. Retrospektiivinen 133, n/s 10v 6/4,5% 4/3,0%
2025, Kanada | tutkimus
11 | Vehvildinen Retrospektiivinen 84, 50/34 1982-2017 n/a 6/7,1%
ym. 2025, tutkimus (35v)
Suomi
12 | Marques ym. | Ambispektiivinen 10, joista 11 2005-2019 8/80% tai | n/a
2026, Brasilia | tutkimus; biopsiaa, 7/3 | (14v) 72,7%
poikkileikkaus,
retrospektiivinen

Lyhenteet: n/a: tietoa ei saatavilla, v: vuosi, OSCC: suun levyepiteelikarsinooma
*OLL:n diagnoosi asetettu, mikali histologisesti havaittu likenoidi tulehdusreaktio — kliinisesti

muutokset ilmentyneet (erytro-)leukoplakiana, mika vééristié tuloksia.

4.2 Likenoidien muutosten pahanlaatuistuminen

Taulukossa 3 kuvataan likenoidien muutosten yhteydessé esiintynyttd levyepiteelidysplasiaa ja sithen
liittyvid tekijoitd. Taulukossa 4 kuvataan likenoidien muutosten pahanlaatuistumista eli suusyovéan
kehittymista ja siihen liittyvié tekijoitd. Lisdksi taulukkoon on sisillytetty likenoidien muutosten
diagnosointiin kaytetyt kriteerit, mikéli ne ovat tutkimuksessa olleet saatavilla. Dysplasian
kehittymisen tarkkaa ikdjakaumaa ei kasitellyissd tutkimuksissa yleensa ollut saatavilla, mutta se oli
yleisempdd 55-vuotiailla tai sitd vanhemmilla. SyOpdin sairastuessa potilaiden ikd vaihteli 47 ja 83
vuoden vililld. Sekd dysplasian ettd syovén kehittymisen yleisin sijainti oli kieli. Seuraavaksi
yleisimmat alueet olivat dysplasian osalta suunpohja ja posken limakalvo, suusyovén osalta
ien/alveolaariharjanne ja bukkaalisulkus. Kliinisen nikyméadn kuvailuun oli kaytetty vaihtelevia
termejd, mutta seké dysplasian ettd suusydvan osalta valkoisissa, tavallisimmin plakkimaisissa
muutoksissa pahanlaatuistumista tapahtui eniten. Sydvan kehittymisen yhteydessa ldhes kaikkia
kliinisid esiintymismuotoja oli havaittavissa. Dysplasian yhteydessa riskitekijoitd tai yleissairauksia ei
systemaattisesti eritelty. Suusyovén kehittymisen riskitekijoitd oli myds rekisterdity vaihtelevasti,
mutta tupakointi tai tupakointitausta oli tekijoistd yleisin. Tilastollisesti merkitsevad yhteyttad
tupakoinnin ja likenoidien muutosten pahanlaatuistumisen vililld ei kuitenkaan tavallisesti havaittu.
Muita useammassa tutkimuksessa samanaikaisesti esiintyneita tiloja olivat sydin- ja
verisuonisairaudet, reuma- ja kilpirauhassairaudet seké diabetes. Huomattavaa on, ettd seki dysplasian

ettd syovan kehittymistd havaittiin ilman ilmeisié riskitekijoita.
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Tutkimus Diagnoosi- Dysplasia, n, Dysplasian 1ka Initiaalimuutoksen Sijainti
kriteerit naiset/michet | asteet tyyppipiirteet
2 Patil ym. van der Meij, 3,n/a n/a n/a n/a n/a
2015, Intia | van der Waal
2003
modifioidut
WHO:n kriteerit
5 Thomson Kuvailtu 85, 35/50 Lieva 40 24-84, ka Leukoplakia 73 Kieli: sivu 23,
ym. 2018, | tutkimuksessa, Keskivaikea 27 | 56v Erytroleukoplakia 12 | ventraaliosa 10,
Pohjois- OLL Vaikea 16 selkd 1 yht. 34
Englanti médritettiin, jos Suunpohja 29
histologisesti Posken limakalvo
néhtdvissd LI 11
Sulkus 6
Suulaki 3
Alveoliharjanne 2
9 de Oliveira | van der Meij, 4 n/a n/s n/s n/s
ym. 2025, | van der Waal
Brasilia 2003
modifioidut
WHO:n kriteerit
10 Won ym. van der Meij, 6, 1n/s Lievd 6 n/s, tyypilli- | n/s, tyypillisin n/s, tyypillisin
2025, van der Waal simmin yli kliininen ndkyma sijainti kieli (4/10),
Kanada 2003 55v (7/10) plakkimainen (8/10) seuraavaksi posken
modifioidut limakalvo ja
WHO:n kriteerit kiinnittynyt ien
(yht. 4/10)
12 Marques AAOMP:n 2016 | 8, 4/4 Lievd 7 <50v/>50v: | Plakkimainen 9 Kieli 5
ym. 2026, modifioifut Keskivaikea 1 3/5 Retikulaarinen 4 Posken limakalvo 6
Brasilia WHO:n kriteerit Atrofinen 2

Erosiivinen

/haavautuva 1

Lyhenteet: OLL: suun likenoidi muutos, LI: likenoidi inflammaatio, n/a: tictoa ei saatavilla, n/s: tietoa

ei eritelty (OLP/OLL kesken), ka: keskiarvo, v: vuosi




Taulukko 4: Syévin kehittyminen likenoidien muutosten yhteydessa
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Tutkimus | Diagnoosi- Suusydpa n, Ika Initaalileesion Suusy6vin sijainti | Systeemisairaudet, riskitekijit | Pahanlaa-
kriteerit naiset/miehet tyyppi, n tuistumisen
aikataulu
Casparis n/a 5,3/2 47- Valkoinen 3 Kielen sivu 2 Tupakointi 2 ka 1,6v
ym. 2014, 83v Likenoidi 2 Alveolaari- Alkoholi 1
Sveitsi harjanne 2 DM 1
Posken limakalvo | Nivelvaivat 1
1
Ruokonen | van der Meij, 13/323 ka n/a n/a Tupakointi 7 n/a
ym. 2017, | van der Waal OSCC:n 67v Alkoholi 5
Suomi 2003 prekursori- Sydén- ja verisuonisairaudet 6
modifioidut muutoksena Aiempi/muu sy6pa 4
WHO:n OLL, 6/7 Candida 4
kriteerit Kilpirauhassairaus,
Nivelreuma, DM,
Sjogrenin syndrooma;
kaikkia 1
Gonzales- | Kuvailtu 1, n/s, n/s n/s n/s n/s n/s, ka
Moles ym. | tutkimuksessa; | yleisimmiten 0,81v
2017, van der Meij, naisilla
Espanja van der Waal
2003
modifioituja
WHO:n
kriteereja
mukaillen
Thomson | Kuvailtu 2,111 68- Leukoplakinen 2 | Kielen sivu 2 n/a n/a
ym. 2018, | tutkimuksessa, 70v
Pohjois- OLL
Englanti maédritettiin,
jos
histologisesti
néhtévissd LI
Shearston | Kuvailtu 0 - - - - -
ym. 2019, | tutkimuksessa, | OLD eritelty
Australia dysplasian
olemassaolo
OLP/OLL
poissulkeva

tekiji
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7 Aguirre- Kuvailtu 5,4/1 60- n/a Ien 3 Tarkasteltu vain tupakointia, ka 42v
Urizar tutkimuksessa 76v Kieli 2 jota ei sydpaa kehittaneilld
ym. 2020, Posken limakalvo
Espanja 1
8 Kakoei van der Meij, 0 - - - - -
ym. 2022, | van der Waal
Iran 2003
modifioidut
WHO:n
kriteerit
9 de van der Meij, 2 (ilman 64- Plakkimainen 2 | Kieli 2: sivu 2, Sydén- ja verisuonisairaudet 3 | Md 2,7v
Oliveira van der Waal dysplasiaa) 69v Atrofinen tai ventraaliosa 1 Kilpirauhassairaudet 2
ym. 2025, | 2003 erosiivinen 2 DM 1
Brasilia modifioidut Retikulaarinen 1 Masennus 1
WHO:n
kriteerit
10 | Won ym. van der Meij, 4, n/s, n/s, ka | n/s, yleisin n/s, yleisin sijainti | n/s, tupakointi yleisin n/s,
2025, van der Waal yleisimmiten 60.11 muoto kieli arvioiduista riskitekijoista, ka 3,7v
Kanada 2003 naisilla v plakkimainen mutta yhteys ei tilastollisesti
modifioidut merkittdva
WHO:n
kriteerit
11 | Vehvi- AAOMP:n 6,3/3 60- Retikulaarinen 4 | Bukkaalisulkus 3 Tupakointi 2 ka 12v
lainen ym. | 2016 93v Erosiivinen 4 Ien/alveolaari- Sydén- ja verisuonisairaudet 6
2025, modifioifut Atrofinen 2 harjanne 3 Kilpirauhassairaudet 1
Suomi WHO:n Plakkimainen 2 Kieli 1
kriteerit Suunpohja 1

Suulaki 1

Lyhenteet: OSCC: suun levyepiteelikarsinooma, OLL: suun likenoidi muutos, OLP: suun punajikél,

OLD: suun likenoidi dysplasia LI: likenoidi inflammaatio, n/a: tietoa ei saatavilla, n/s: tietoa ei eritelty

(OLP/OLL kesken), ka: keskiarvo, Md: mediaani
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5 Pohdinta

Kirjallisuuskatsauksen perusteella likenoidien muutosten pahanlaatuistuminen on harvinaista;
Dysplasiaa arvioitiin viidessé tutkimuksessa, joissa sitd oli havaittavissa 4,5-72,7%
tapauksista. Yleisin dysplasian aste oli matala. Suusyovén kehittymistd seurattiin kahdeksassa
tutkimuksessa, joissa sitd ilmeni 0-7,1% tapauksista. Pahanlaatuistumisen sukupuolijakauma
oli kaiken kaikkiaan verrattain tasainen, mutta syopdd kehittyi hieman yleisemmin naisille.

Yleisin paikka, jossa suusyopéd ilmeni, oli kieli.

5.1 Potilaiden sukupuolijakauma

Suurimmassa osassa tutkimuksia likenoidien muutosten sukupuolijakauma oli selkedsti
naispainotteinen. Muutosten pahanlaatuistumisen sukupuolijakauma oli puolestaan suhteessa
hyvinkin tasainen. Selittdvaa tekijdé sille, miksi pahanlaatuistuminen on
kokonaispotilasméirén sukupuolijakaumaan suhteutettuna yleisempié miehilld, ei ndiden
tutkimusten perusteella vaikuttaisi olevan. Toisaalta yleiselld tasolla tarkastellessa
suusyopariski on suurempi miehilld, joille riskikdyttdytyminen, erityisesti tupakointi ja runsas
alkoholin kaytto, on tavallisempaa (EI-Naggar ym. 2017). Myohemmassa alaluvussa

riskitekijoitd tarkastellessa ero ei kuitenkaan ole selitettivissé riskitekijoiden perusteella.

5.2 Potilaiden ika

Potilaiden sydvén kehittymisen ikd vaihteli 47 ja 93 ikdvuoden vililld. Pahanlaatuistumisen
keskiarvo on noin 61 vuotta. Dysplasian kehittymisen iké oli tavallisesti suurpiirteisesti
médritetty, ja se oli tyypillisempéd yli 55-vuotiailla. Ikdjakauman keskiarvo ldhenteli
kuitenkin 55 vuoden ikda. Initiaalimuutoksesta riippumatta suusyopa diagnosoidaan
tavallisesti yli 50-vuotiailla (EI-Naggar ym. 2017). Suun punajékaldé ja likenoideja muutoksia
esiintyy kasitellyissd tutkimuksissa keskiméérin 50-60-vuotiailla. Mikéli likenoidin
muutoksen ja siind ilmenevén dysplasian ajatellaan oleva syopériskia kohottava, syopda
ennustava muutos, on siis jarkeenkdypad, ettd niiden esiintymisidt ovat hieman niistd
mahdollisesti seuraavaa sy0pad matalampia. Suusydvin kehittymisen keskimaardinen
aikataulu vaihteli alle vuodesta kahteentoista vuoteen, mikd painottaa muutosten sdédnndollista

jariittdvén tihedd, Kdypa hoidon mukaisesti vahintdin vuosittaista, seurantaa.
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5.3 Pahanlaatuistuneiden muutoksen kliininen kuva

Tutkimusten perusteella muutosten valkoiset, erityisesti plakkimaiset muodot, niiden lisdksi
haavautuvat muodot pahanlaatuistuvat muita muutoksia tyypillisemmin. Dysplasiaa on
havaittavissa eniten valkoisissa, eriteltynd plakkimaisissa ja retikulaarisissa muutoksissa.
Syopéé kehittyy lisdksi erosiivisiksi ja/tai atrofisiksi kuvailtuihin muutoksiin. Usein potilailla
ilmeni erilaisia kliinisid esiintymismuotoja yhtdaikaisesti. Valkoiset muodot ovat késiteltyjen
tutkimuksienkin mukaan likenoidien muutosten tyypillisimpié esiintymismuotoja, ja siksi
luonnollisesti hyvin edustettuina. Parantumaton haavauma on puolestaan yleisesti suusyopédén

viittaava muutos (Suusyopé: Kéypa hoito -suositus 2019).
5.4 Suusyovan esiintymispaikka

Katsauksen perustella pahanlaatuistumista tapahtuu usealla eri alueella, mutta selkedsti
tyypillisin sijainti sekd dysplasian ettd sydvin kehittymisen osalta on kieli. Tdméa vastaa
yleisesti suusydvin tavallisinta esiintymispaikkaa (EI-Naggar 2017). Dysplasian osalta
posken limakalvo ja suun pohja ovat 16ydoksen sijainteina seuraavaksi yleisimmaét. Syopaéd
diagnosoitiin puolestaan toiseksi yleisimmiten alveolaariharjanteella ja ikenelld. Ndma ovat
kielen liséksi hyvin tyypillisid likenoidien muutosten ilmenemisalueita, esimerkiksi
paikkamateriaalien tai muiden drsykkeiden ldheisen kontaktin vuoksi, ja luonnollisesti sen

vuoksi hyvinkin edustettuina my0ds pahanlaatuistumisen osalta.
5.5 Suusyoville altistavat tekijat ja rinnakkaissairaudet

Suusydville altistavia tekijoité ja rinnakkaissairauksia rekisterditiin tutkimuksissa
vaihtelevasti, minka vuoksi mainitut piirteet luokiteltiin laajempiin tautiryhmiin taulukoinnin
selkeyttamiseksi. Suusyoville tyypillisimpia riskitekijoitd, aiempaa tai nykyistd tupakointia
tai alkoholin kayttod (Suusyopa: Kéypa hoito -suositus 2019), ei havaittu
pahanlaatuistuneiden likenoidien muutosten yhteydessd merkittdvissd maarin.
Rinnakkaissairastavuuksissa tyypillisimpid olivat erilaiset sydédn- ja verisuonisairaudet,
diabetes, kilpirauhassairaudet sekd nivelvaivat tai reumasairaudet. Edelld mainitut tautiryhmét
ovat hyvin tyypillisid yli 50-vuotiailla, eivitkd sen puolesta valttdmattd ole yhteydessi
muutoksiin tai niiden pahanlaatuistumiseen. Pohdintaa herdttas, onko kilpirauhas- seka

reumasairauksien autoimmuunitaustalla mahdollisesti yhteyttd muutoksiin. Toisaalta, kuten
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taulukossa 1 on lueteltu, muun muassa useat verenpainelddkkeet voivat aiheuttaa likenoideja
muutoksia. Lisdksi voidaan spekuloida, olisiko reumasairauksien yhteydessa kaytetyilla
systeemisilld immunosuppressiivisilla 1ddkkeilld osuutta pahanlaatuistumiseen. Merkittdvin
havainto on kuitenkin se, ettd pahanlaatuistumista tapahtui yleisterveilld ihmisilla seké ilman
selkeitd riskitekijoitd (esimerkiksi Ruokonen ym. 2017, de Oliveira ym. 2025, Vehvildinen
ym. 2025), miké puoltaisi késitystd muutosten itsessddn aiheuttamasta kohonneesta
syOpdriskistd. Lisdtutkimus systeemisairausten, niiden laékitysten ja likenoidien muutosten

yhteydesti on tarpeen.
5.6 Kirjallisuuskatsauksen vahvuudet ja heikkoudet

Vastikddn suun syOpdriskid lisddviin muutoksiin liitetystd likenoideista muutoksista on
toistaiseksi vahiisesti tuoretta ja laadukasta tutkimusta saatavilla. Olemassaolevissa
tutkimuksissa likenoidien muutosten tapausméiirét ovat pienet, ja muutosten
samankaltaisuuden vuoksi tutkimuksissa on tavallisesti tarkasteltu myds suun punajakalaa.
Kliinispatologisen korrelaation ja maailmanlaajuisesti hyvéksyttyjen diagnoosikriteerien
puutteen vuoksi muutosten analysoiminen erillisind on haastavaa (van der Meij ym. 2003,
Fitzpatrick ym. 2014, Bonar-alvarez ym. 2019). Lisdksi muutosten asianmukaista
diagnosointia haastaa se, ettd histologiset likenoidin tulehduksen piirteet, kuten
tyvisolukerroksen hdirid, vaikeuttavat levyepiteelidysplasian tulkintaa (Hankinson ym. 2024).
Muutosten tarkastelu yhdessé ei kuitenkaan missdin nimessa ole suotavaa, silld
tamédnhetkisen tutkimuksen perusteella niiden pahanlaatuistumisriskit ovat kuvailtu eri
suuruisiksi; suun punajdkilan pahanlaatuistumisaste on 0,94%, kun vastaava luku likenoidille

muutokselle on 1,95% (Warnakulasuriya ym. 2023).

Tutkimuksissa rekisterdityjen pahanlaatuistumisasteiden vaihteluita selittdvét osittain eridvit
diagnostiset kriteerit. Tavallisimmin diagnoosit ovat méaritelty WHO:n diagnoosikriteerien
mukaisesti, vaihtoehtoisesti Krutchkoffin ja Eisenbergin tai van der Meijn ja van der Waalin
mukaaan soveltaen. Osassa tutkimuksia diagnoosikriteereitd ei ole tuotu ilmi lainkaan
(esimerkiksi Casparis ym. 2014). Krutchkoff ja Eisenberg esittelivéit vuonna 1985 kisityksen
siitd, ettd muilta osin punajikaléksi tai likenoidiksi muutokseksi sopivassa muutoksessa
dysplasian ldsndolo on edelldmainitut diagnoosit poissulkeva tekijd. Vallitseva kisitys
likenoidien muutosten suun punajéikéldd korkeammasta pahanlaatuistumisriskisté perustuu
lahtokohtaisesti van der Meij:n ja kumppaneiden vuosina 2003 ja 2007 julkaistuihin
tutkimuksiin, joissa tutkijat ovat kdyttineet WHO:n vuonna 1978 suun punajikilille
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asettamista diagnoosikriteereistd modifioimiaan versioita muutosten diagnosointiin.
Modifioitut kriteerit on luotu nimenomaan kliinispatologisen korrelaation puutteen vuoksi, ja
painottavat diagnoosin laatimista seké kliinisen ettd histopatologisen ndkyméin perusteella.
Kriteerien perusteella mika tahansa annetuista suun punajakilin kliinisista tai histologisista
diagnoosikriteereistd poikkeava, mutta muutoksen kanssa yhteensopiva piirre ohjaa
diagnoosin likenoidiksi muutokseksi. Modifioitujen kriteerien perusteella esimerkiksi
dysplasian ldsndolon perusteella muutos luettaisiin likenoidiksi. (van der Meij, van der Waal
2003.) Ndiden kriteeristdjen rinnalle on ehdotettu Amerikan suu- ja leukapatologian
akatemian (AAOMP, American Academy of Oral and Maxillofacial Pathology) toimesta
vuonna 2016 uusia, jilleen WHO:n kriteeristdstd modifioituja diagnoosikriteerejd, jotka
painottavat entisestddn diagnoosin madrittdmista kliinisen ja histologisen nikyman
kokonaisuutena. Uudet kriteerit eroavat vuoden 2003 modifioiduista kriteereistd seuraavilla
aspekteilla: suun punajékélin diagnosoimiseksi muutos ei kliinisesti saisi paikallistua
savuttoman tupakan kéyttdalueen tai paikkamateriaalin kohdalle tai sen ilmeneminen ei saisi
olla yhteydessa ladkityksen aloittamiseen tai kanelia siséltdvian tuotteen kayttoon.
Histologisesti ei tulisi olla havaittavissa epiteelin verrukoottisia eli syyldméisid muutoksia.
Liséksi histologisiin tyyppipiirteisiin liséttiin lymfosyyttien eksosytoosi. Tyoryhma myos
ehdottaa, ettd suun punajdkéldn diagnosoimiseksi muutoksen tulisi tdyttda kaikki annetut
diagnoosikriteerit, mika tarkottaa, ettd viahdisestikin poikkeavat, mutta yhteensopivat
muutokset katsottaisiin likenoidiksi muutokseksi. (Cheng ym. 2016.) Kaiken kaikkiaan
tiukkojen kriteerien, erityisesti dysplasian poissulkevan luonteen, on spekuloitu johtavan

muutosten pahanlaatuistumisen aliarvioimiseen (Gonzales-Moles ym. 2019, 2017).

Puutteellisten diagnoosikriteerien liséksi ja osittain niiden vuoksi tutkimusta haastaa laaja
termien kirjo. Likenoideja muutoksia késittelevissé artikkeleissa tavataan muun muassa
seuraavia, virallisesti madrittdmattomid ja siten vapaasti tulkittavia kasitteitd: Suun likenoidit
tilat (OLC, Oral lichenoid conditions) kuvaa tavallisesti suun tautiryhméa, jolle on ominaista
histologisesti havaittavissa oleva likenoidi inflammaatio eli tulehdus (esimerkiksi Li ym.
2023, Shearston ym. 2019). Termilld kuvataan siis 1dhtokohtaisesti suun punajikélia ja
likenoidia muutosta. Vastaava termi on suun likenoidit taudit (OLD, Oral lichenoid diseases)
(esimerkiksi Aguirre-Urizar ym. 2020). Toisinaan likenoidin muutoksen késitettd on kaytetty
vastaavaan merkitykseen tai vaihtoehtoisesti kuvailemaan mitd tahansa muutosta, jossa on
havaittavissa likenoidi tulehdusreaktio (esimerkiksi Thomson ym. 2018), mika voi, ja tissikin

tapauksessa, vadristdd tutkimusten tulkintaa. Toisinaan my6s kudoksen rajapinnan
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dermatiitiksi (Interface dermatitis) kutsuttua likenoidia tulehdus- tai kudosreaktiota voi
ilmentya suun punajikélén ja likenoidien muutosten lisdksi muun muuassa suun sieni-
infektiossa, proliferatiivisessa verrukoottisessa leukoplakiassa, erythema multiformessa ja
lupus erythematosuksessa (Khudhur ym. 2014, Esquivel-Pedraza ym. 2020). Suun likenoidi
inflammaatio tai mukosiitti (OLM, Oral lichenoid inflammation, oral lichenoid mucositis) on
puolestaan histologinen késite, jolla kuvaillaan tavallisesti suun punajikéléssi ja likenoidissa
muutoksessa ilmenevad tulehdusvastetta (esim. Alsoghier ym. 2023). Likenoidi- tai
lymfosyyttinen immuunivaste (LIR, Lichenoid/lymphocytic immune reaction) on vastaavaan
merkitykseen kéytetty termi, joka painottaa nimenomaan T-lymfosyyttivastetta (Stojanov ym.
2024). Toisinaan suun punajdkéldlle ja likenoideille muutoksille, joissa dysplastisia piirteita
esiintyy, on ehdotettu ja asetettu diagnoosiksi ’suun likenoidi dysplasia” (LD, Lichenoid
dysplasia). Késitteen esitteliviat Krutchkoff ja Eisenberg aiemmin mainitussa suun
punajdkildn diagnosointia késittelevissa artikkelissaan vuonna 1985. WHO:n ty6ryhméan
mukaan késitteen kayttod tulisi vélttdd ja sen sijaan diagnoosi tulisi esittdd muodossa suun
epiteelin dysplasia, jossa likenoideja piirteitd” tai vaihtoehtoisesti esimerkiksi ’suun
punajikéla, jossa dysplasiaa” (Warnakulasuriya ym. 2021). Niin véltytddn sekoittamasta
pahanlaatuistumisriskiltddn kaksi varsin eritasoista muutosta toisistaan ja osataan jérjestaa

asianmukaista jatkohoitoa ja -seurantaa.

Likenoideihin tautitiloihin liittyvien muutosten yhteydessd on vield epaselvéa, kehittyykod
dysplasia likenoidin tulehduksen seurauksena, ilmentddko dysplasia itsessdédn likenoidiin
tulehdukseen liitettdvid kliinisié ja/tai histologisia piirteitd vai onko likenoidi dysplasia
sittenkin oma entiteettinsd (Yim ym. 2024, Li ym. 2023, Casparis ym. 2014). Kuten ylla
mainittu, WHO ei suosittele likenoidin dysplasian eriyttimistd. Selvitystyotd haastaa
vastaavasti, kuin likenoidien tautien diagnosoinnissa, ndytteidentulkinnan subjektiivisuus
(Yim ym. 2024). Taudinméérityksen haasteena on siis lisiksi se, histologisesti on mahdollista
havaita dysplastisia ja likenoideja piirteitd samanaikaisesti (Stojanov ym. 2024, Mittal ym.
2017, Patil ym. 2015). Likenoidit piirteet vaikeuttavat dysplasian tulkintaa mik& voi johtaa
pahanlaatuistumisriskid ajatellen merkittivélla tavalla virheelliseen diagnoosiin (Stojanov ym.
2024, Fitzpatrick ym. 2014, Krutchkoff ja Eisenberg 1985). Inflammaation yhteydessa ja
mahdollisesti sen indusoimana ilmenevin dysplasian piirteet ovat ainutlaatuisia, jonka vuoksi
tutkijat ovat ehdottaneet sen kuvailuun termié reaktiivinen atypia tai reaktiivinen
epiteelidysplasia (Sarode ym. 2020). Ei kuitenkaan ole néytt64 sille, etteivitkd suun likenoidit

sairaudet voisivat kehittdd dysplasiaa (Gonzalez-Molez ja Ramos-Garcia 2023). Sen sijaan,
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ettd dysplasia olisi suun punajikalén tai likenoidin muutoksen diagnoosin poissulkeva tekijd,
on ehdotettu, ettd sen olemassaolon todettaisiin lisddvén likenoidin sairauden
pahanlaatuistumisen riskié (Sivapathasundharam ja Protyusha 2023, Epstein ym. 2003) ja
seuranta ja jatkohoito tulisi jarjestetdd, kuten dysplasialle ohjeistettu (Gorsky ja Epstein 2011,
van der Meij ja van der Waal 2003).

Tutkimuksissa nousi lisdksi esille muita variaatiota lisddvid piirteitd. Potilaiden komplianssi-
eli hoitomydntyvyys, tdssd yhteydessa seurantakdynteihin osallistuminen, voi vaikuttaa
tuloksiin: luonnollisesti mikili seurantakdynneille ei saavuta, voi syOpéd jaddd diagnosoimatta.
Esimerkiksi Gonzalez-Moles kumppaneineen raportoi levyepiteelikarsinooman kehittineilld
potilailla 75-100% seurantakdynneistd toteutuneeksi. Suurimmassa osassa tutkimuksia n-
luvulla viitattiin yksittdisiin potilaisiin, mutta esimerkiksi Casparis kumppaneineen tarkasteli
tutkimuksessaan kudosnéytteitd, joita oli osasta potilaita otettu kaksi kappaletta. Tdma haastaa
vertailtavuutta. Liséksi on huomiotava, ettd alkutilanteessa ja seurannassa otettujen néytteiden
vertailtavuutta voi heikentdd se, ettd tavallisesti seurannassa kudosndytteet otetaan kliinisesti
epailyttdvin nédkoisiltd alueilta. eivéitkd ne sen vuoksi valttaiméttd tisméaa alkutilanteen
naytteenottopaikkaa (Casparis ym. 2015). On kuitenkin havaittu, ettd suun limakalvon sydvan
kehittymisen molekyylitason muutokset voivat mahdollisesti ulottua kliinisesti havaittavan

muutoksen ulkopuolelle (Yarom ym. 2009).

Kirjallisuuskatsauksen vahvuutena on tuoreita tutkimuksia apuna kiyttden ylla mainittujen
piirteiden esiintuominen ja korostaminen. Tydssd on myos hyddynnetty useita, toisiaan
tukevia lahteitd. Ty0 lisdksi vahvistaa yleisesti tuettuja, likenoidien muutosten suhteen
sovellettuja kdytintdjd, muun muassa huolellista diagnosointia, kudosndytteen ottoa ja

muutosten seurantaa.
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6 Johtopaatokset

Suun likenoideilla muutoksilla ndyttad timéinhetkisen tutkimuksen mukaan olevan dysplasian
tai muiden ilmeisten riskitekijoiden olemassaolosta riippumatta kohonnut syovin
kehittymisen riski. Pahanlaatuistumisen aikataulun skaala on laaja, miké painottaa
sddnnollisen seurannan merkitysti. Likenoideja muutoksia on erityisesti itsendisend tutkittu
véhdiisesti ja pienilld potilasméaarilld, minkd vuoksi lisdtutkimus on tarpeen. Jatkossa
tavoitteena tulisi olla likenoidien muutosten yhteydessé kdytettyjen termien vakiinnuttaminen,
kliinispatologisen korrelaation médrittiminen ja sen kautta yleisesti hyviksytyn ja kdytossi
olevan diagnoosikriteeriston vahvistaminen. Ideaalisti kriteeristd olisi niin yksiselitteinen, ettd
diagnosoinnissa subjektiivisuuden vaikutus olisi minimaalinen. Likenoidien muutosten
liittdminen osaksi WHO:n suusydvén kehittymisen riskid mahdollisesti lisddvid muutoksia

herdttdd toivon mukaan kiinnostuksen laajempaa ja laadukkaampaa tutkimusta kohtaan.

Katsaus vahvistaa entisestdén biopsian oton merkitystd huolimatta siité, oireileeko muutos tai
herittadko sen kliininen nikyma huolta pahanlaatuistumisesta. Muutoksen diagnoosin
histologinen vahvistus on tarkedd jo syy-seurausyhteyksien méérittamiseksi, mutta
ensiarvoisen tdrkedd on varmistaa mahdollisen dysplasian olemassaolo, jonka diagnosointi e1
ole mahdollista nddnvaraisesti. Mahdollinen dysplasian olemassaolo vaikuttaa potilaan
jatkoseurantaan ja hoitoon. Lisédksi likenoidien muutosten diagnostiikassa ja hoidossa
oleellista on paikallisen drsyttdvien tekijoiden poissulkeminen. Likenoidia muutosta
epéiltidessd ennen kudosndytteen ottoa tulee esimerkiksi puuttua vanhoihin
amalgaamipaikkoihin tai terdviin paikanreunoihin. Mikéli muutos poistuu toimenpiteen
myo0td, on diagnoosi jo sindlldin vahvistettu sekd muutos hoidettu. Suusyovin ja sitd

edeltidvien muutosten varhainen diagnosointi on ennusteen kannalta ensiarvoisen tirked tekija.
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