Apollonia 1/2025
Pohjoismainen teema-artikkelisarja, osa 1

Mita suun
biofilmivalitteisista

o0 o0

taudeista tiedetaan?

Lina Stangvaltaite-Mouhat, Lisa Grénroos, Kim Ekstrand, Kare Buhlin

Kahta yleisintd suusairautta, kariesta ja parodontaalisairauksia, pidetddn uusimpien maaritelmien
mukaan ei-tarttuvina sairauksina, jotka biofilmi aiheuttaa. Molemmat taudit olivat yleisia 1970-lu-
vulla kaikissa Pohjoismaissa, mutta nykydin karieksen ilmaantuvuus on nuorilla viahéiists, kun taas
ientulehdusta ja parodontaalisairauksia esiintyy yha paljon pohjoismaisissa aikuisviestoissd. Naita
sairauksia esiintyy myos ikddntyneilld, koska hampaat sdilyvat pidempaan.

Karies ja erityisesti parodontaalisairaudet liittyvat useisiin yleissairauksiin, mutta niiden vali-
sestd suorasta syy-yhteydesta ei tiedeta vield tarpeeksi, ja yhteys voi osittain selittyd muilla tekijoilla.
Kariesta ja parodontaalisairauksia koskevan integroidun hypoteesin mukaan biofilmia pidetdan fer-
mentoituvien hiilihydraattien ohella yhteisena riskitekijana. Niitd kahta suusairautta voidaan hallita
samanaikaisesti huomioimalla yhteiset riskitekijat. Patogeneesin erojen vuoksi suositellaan kuitenkin
erillisid hallintamenetelmis, jotka ovat olennainen osa hammaslédékirien tyotda Pohjoismaissa. Seka
karieksen ettd parodontiitin etiologia ja patogeneesi tunnetaan hyvin. Tarkeinta niiden torjunnassa

ovat riittava suuhygienia ja fermentoituvien hiilihydraattien valttaminen.
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Kliininen merkitys

Karies ja parodontaalisairaudet ovat biofilmin aiheuttamia sairauksia suuontelossa. Erityisesti parodon-
taalisairaudet liittyvat myos useisiin systeemisiin sairauksiin. Suun biofilmivalitteisid sairauksia pyritaan
hallitsemaan yllapitamalla symbioosia biofilmissa tai palauttamalla terveytta edistdvd, symbioottinen mik-
robiomi poistamalla haitallisia muutoksia aiheuttavat tekijat. Keskeisia hallintamenetelmii ovat suuhy-

gieniasta huolehtiminen ja terveellinen ruokavalio. Pohjoismaiset suositukset, joita pdivitetaan saannolli-

sesti, antavat hoitohenkilokunnalle ajantasaiset ohjeet ndiden suusairauksien hoitoon.

ahta yleisintd suusairautta, kariesta ja pa-
rodontaalisairauksia, pidetdan ei-tarttuvina
biofilmin aiheuttamina sairauksina (1-5).
Artikkelissa kasitellddn karieksen ja parodontaalisai-
rauksien etiologiaa ja patogeneesid, luodaan katsaus
niiden epidemiologiaan Pohjoismaissa sekd niiden
kytkoksistd systeemisairauksiin. Lisdksi artikkelissa

kasitellaan biofilmivalitteisten suusairauksien yhtei-
sid riskitekijoitd ja strategioita niiden hallintaa varten.
Sosioekonomisilla olosuhteilla ja hoidon rajoitetulla
saavutettavuudella on vaikutusta suunterveyteen liit-
tyvddn eriarvoisuuteen syrjdisilld ja maaseudun alu-
eilla my6s Pohjoismaissa. Tdmén térkedn aiheen tar-
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kempaa kisittelya ei ole kuitenkaan ollut mahdollista
sisdllyttad tahan artikkeliin.

Maaritelma, etiologia ja patogeneesi

Hammaskaries
Hammaskaries on biofilmivilitteinen, ruokavaliosta
johtuva, monitekijdinen ja ei-tarttuva dynaaminen
sairaus, joka johtaa hampaiden kovien kudosten mi-
neraalien katoamiseen (2, 3). Sen seurauksena syntyy
kariesvaurio (4).

Kuvassa 1 esitetddn karieksen syntymekanis-
mi, joka on muunnettu Fejerskovin ja Manjin vuonna
1990 laatimasta mallista (6). Karieksen kehittymiseen
plakin kerddntymisalueilla liittyy pH:n laskuun, joka
johtuu biofilmin aineenvaihdunnallisista prosesseista,
kun ehdottomat anaerobibakteerit (SA/FA) ajan myo6-
td hajottavat fermentoituvia hiilihydraatteja. Naiden
prosessien vuoksi biofilmi muuttuu symbioottisesta
dysbioottiseksi (happoa tuottavat ja happoa sietavit
bakteerilajit vallitsevat) (3, 5).

Toistuvien pH:n laskujen seurauksena hampai-
den kovakudos vihitellen demineralisoituu. Yksildl-
liset ominaisuudet, syljen maéara ja laatu, mikrobisto,
ruokavalio, perinnélliset tekijét ja fluorin kaytto, vai-
kuttavat olosuhteisiin hampaan pinnalla, ja niilld voi
olla merkitysta, kuinka nopeasti vaurio etenee. Esi-
merkiksi fluori voi hidastaa etenemistd, kun taas syljen
viahentynyt miira voi lisdtd vaurion etenemisnopeut-
ta. Yleisesti karieksen syntyyn vaikuttavia tekijoita
ovat my0s sosiaalinen ympairisto, tulotaso, tietotaso,
asenteet, kiyttdytyminen ja koulutus. Naihin tekijoi-
hin hammasladkarien ei ole yleensd mahdollista vai-
kuttaa.

Kun biofilmin pH laskee noin alle 5,5:n, kiilteen
kiteet, jotka koostuvat pddasiassa hydroksiapatiitista
(HAP), liukenevat vihitellen (demineralisaatio). Kun
pH nousee jilleen yli 5,5:n, hydroksiapatiitti kovettuu
(remineralisaatio). Karies on siis dynaaminen pro-
sessi, joka koostuu de- ja re-mineralisaatiojaksoista.
Jos demineralisaatiota tapahtuu useammin kuin re-
mineralisaatiota, syntyy kariesvaurio. Koska remine-
ralisaatio tapahtuu ensisijaisesti hampaan pinnalla,
varhainen kiillevaurio koostuu pintamuutoksesta seka
pinnanalaisesta muutoksesta, joka on pintamuutosta
suurempi (7, 8).

Fluoridin kemiallisen luonteen takia silld on
merkittdva rooli remineralisaatioprosessissa saosta-
malla fluorihydroksiapatiittia (FHAP). Koska fluori-
hydroksiapatiitilla on alhaisempi liukenemispiste kuin
hydroksiapatiitilla, eli alhaisempi kriittinen pH-arvo,
fluorihydroksiapatiitti ei liukene seuraavien pH:n las-
kujen aikana biofilmissa. Niin ollen fluoridi auttaa re-
mineralisaatiossa, hidastaa demineralisaatiota ja toi-

mii suurina pitoisuuksina bakteriostaattisena aineena
(9).

Maitohappo ja muut orgaaniset hapot tunkeu-
tuvat kiilteen kiteen viliin. Kiillevauriot vaihtelevat
muodoltaan kiteen suunnan mukaan. Dentiinissi, jos-
sa orgaanisen aineksen pitoisuus on suurempi, baktee-
rien proteolyyttiset entsyymit liuottavat orgaanista ku-
dosta ja noudattavat dentiinitubulusten suuntaa (8).

Parodontaali- ja peri-implanttisairaudet
Vuonna 2017 tehty Classification of Periodontal and
Peri-Implant Diseases and Conditions (WWCP) -luo-
kitus tarjoaa kattavan kehyksen parodontaali- ja pe-
ri-implanttisairauksille, mutta luokitus ei huomioi
ika4 tai idn mukanaan tuomia tarpeita (10).

Luokitus Ilyhyesti:Ikenien ja parodontiumin
terveys: Ientulehdukseen tai parodontiittiin liittyvian
tulehduksen puuttuminen. Sitd voidaan arvioida seka
histologisesti etta kliinisesti (11). Tima patee seka ter-
veeseen parodontiumiin ettd heikentyneeseen paro-
dontiumiin.

Ientulehdus: Ienverenvuoto vihintddn kymme-
nessd prosentissa kaikista taskumittauksen kohdista,
ei marginaalista luukatoa (12).

Parodontiitti: Luokituksen péédluokka, joka
jaotellaan vaiheisiin ja riskiluokkiin, jotta voidaan teh-
da kattavampi diagnoosi (13). My®os riskitekijat, kuten

Kuva 1. Karieksen etiologia. Muokattu Fejerskovin ja Manjin
kuvasta vuodelta 1990 (6).

PSA = plague stagnation area, plakin kerdantymisalue; Fer-
mentable carbohydrate = fermentoituva hiilinydraatti; SA/
FA bacteria = strict anaerobe/ facultative anaerobe bacte-
ria = ehdottomat anaerobibakteerit
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suun biofilmi, tupakointi ja diabetes, otetaan huo-
mioon.

Luokitusjédrjestelmd ei ainoastaan luokittele
erilaisia sairauksia ja tiloja, vaan sen avulla voidaan
suunnitella hoitoa ja seurata potilaan hoitovastetta
(14).

Parodontaalisairauksille, kuten ientulehduk-
selle ja parodontiitille, on ominaista ennen kaikkea
tulehdus. Parodontaalisairauksien patogeneesi on
monimutkainen prosessi, johon liittyy suun biofilmin,
tulehduksen ja isdnndn immuunivasteen vuorovaiku-
tus. Suuontelossa eldd monenlaisia mikro-organis-
meja, joiden muodostamaa kokonaisuutta kutsutaan
suun mikrobiomiksi (15). Kun suu on terve, mikro-
biomin, isdnnin ja elinympariston valilla vallitsee ta-
sapainoinen vuorovaikutus. Mikrobiomin tasapaino
on ratkaisevan tirkeda suunterveydelle, silld se estda
opportunististen patogeenien liikakasvua ja vahvistaa
immuunijarjestelmaa (16). Nykykasityksen mukaan
avainpatogeenit  (keystone-pathogen  hypothesis/
KPH) ja suun mikrobiomin dysbioosi ovat tarkeita
parodontaalisairauksien taustalla vaikuttavia meka-
nismeja (17). KPH:n ajatuksena on, etti tietyt avainpa-
togeenit pystyvit viahdisindkin mairina esiintyessdin
aiheuttamaan mikrobiston dysbioosia ja siten paro-
dontaalisairauden kehittymistda. Suun mikrobiomin
dysbioosiin liittyy muutoksia, jotka johtavat haitallis-
ten bakteerien lisidntymiseen ja hyodyllisten vahene-
miseen (17, 18).

Sairauksissa tasapaino muuttuu. Perinteisesti
parodontologiseen tutkimukseen kuuluu rontgenkuvi-
en otto, marginaalisen luukadon rekisterdinti, ientas-
kumittaus (BOP) ja ientaskun syvyys seka tarvittaessa
mikrobiologinen naytteenotto. Kdytanto toimii hyvin,
mutta viimeaikaisten suomalaistutkimuksien mukaan
parodontiitin aktiivisuutta voidaan arvioida lisdksi uu-
della tavalla. Tutkijat ovat selvittdneet kollagenaasi-2:n
(matriksin metalloproteinaasi-8 (MMP-8)) merkitysta
parodontiitin patogeneesissa. Tiedetidin, ettd syljessa,
ientaskunesteessa ja peri-implanttisulkusnesteessi on
kohonneita MMP-8-pitoisuuksia parodontiitin ja pe-
ri-implantiitin yhteydessa (19). MMP-8-tuolinvierus-
testi on yksi lupaavimmista pikatesteistd, jotka osoit-
tavat parodontiitin biomarkkereita suunesteistd. Myos
muita pikatestejd on kehitteilld, mutta niita ei ole vield
ollut kaupallisesti saatavilla. Tallaisista testeistd voi
olla apua Kliinisessa tutkimuksessa, kun parodontiit-
tid diagnosoidaan. Lisaksi ne voivat auttaa arvioimaan
taudin vaikeusastetta ja ennustetta.

Peri-implanttisairaudet kehittyviat parodontii-
tin tapaan biofilmin kertymisen vuoksi (20). Huono
suuhygienia, aiempi parodontiitti ja tupakointi ovat
yleisimpid peri-implantiitin ja implantin menetyksen
riskitekijoitda (20—22). Peri-implanttisairauksien esiin-

tyvyys voi olla jopa 50 prosenttia (23—26) Peri-implan-
tiitti voi olla joskus oireeton, mutta kliinisid oireita
ovat useimmiten verenvuoto ientaskumittauksessa,
ientaskujen syveneminen, markivuoto, limakalvotur-
votus implanttien ymparilla ja luukato (27).

Biofilmivilitteiset suusairaudet ja systeemisairau-
det

Parodontiitti on yhteydessd useisiin systeemisiin sai-
rauksiin, koska se aiheuttaa elimiston matala-asteista
tulehdustilaa. Parodontiittia pidetddn riskitekijana
sydén- ja verisuonitaudeille, diabetekselle, hermoston
rappeutumissairauksille ja syoville (28—30). Kiinni-
tyskudoksen tulehdus on my6s yhdistetty kohonnee-
seen kokonaiskuolleisuuteen ja sydan- ja verisuoni-
tautikuolleisuuteen (31). Vastaavasti hammaskaries on
yhdistetty diabetekseen, liikalihavuuteen ja astmaan,
mutta kliinistd naytt6d sen liittymisestéd systeemisiin
sairauksiin on vain vahan (32). Suun sairauksien ja
systeemisten sairauksien suorat syy-yhteydet ovat
edelleen episelvia (33).

Hammaskarieksen ja parodontaalisairauksien in-
tegroitu hypoteesi

Vuonna 2020 Nyvad ja Takahashi (5) esittivit mielen-
kiintoisen hypoteesin, jonka mukaan sekd hammas-
karies ettd parodontaalisairaudet kehittyvit vasteena
suun biofilmin epatasapainoon. Jo vuosikymmenia on
tiedetty, ettd fermentoituvien hiilihydraattien liiallinen
saanti johtaa orgaanisten happojen muodostumiseen
ja siten hampaiden kovakudosten demineralisaatioon.
Tadmén uuden hypoteesin mukaan fermentoituvien
hiilihydraattien liiallinen saanti voi edistda hypergly-
kemiasta johtuvaa tulehdusta hampaan kiinnitysku-
doksessa.

Biofilmivdlitteisten suusairauksien epidemiologia
Pohjoismaissa
Kuviossa 2 esitetddn tuoreimmat tiedot karieksen ja
parodontiitin esiintyvyydestd Pohjoismaissa. Lasten
ja nuorten karieksen esiintyvyys oli korkea 1970- ja
1980-luvuilla, mutta se on vidhentynyt merkittavasti
kaikissa Pohjoismaissa, joskin hitaammin Islannissa.
Talld hetkelld Tanskassa ja oletettavasti muissakin
Pohjoismaissa 15-vuotiaista noin puolella DMFT-in-
deksi on nolla (kariessairauden kertyma) ja noin nel-
jasosalla on vain yksi tai kaksi DMFS-hammasta (34).
Kéynnissa olevien tutkimusten tiedot viittaavat kuiten-
kin siihen, ettd lasten hammashoito yleisanestesiassa
lisdantyy joissakin Pohjoismaissa (35). Karieksen va-
heneminen lapsilla ja nuorilla on johtanut vastaavaan
vahenemiseen aikuisilla.

Parodontaalisairaudet ovat yleisid Pohjoismais-
sa. Vaikka niiden esiintyvyys on vihentynyt viimeisten
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Kuva 2. Biofilmin aiheuttamien suusairauksien epidemiologia Pohjoismaissa. Kiinnostuneet voivat tiedustella viitteita kirjoit-
tajilta.

.
TANSKA oomm

Karieksen esiintyvyys 2008-2022:
« DMFS 1,2 15-vuotiailla (valtakunnallisesti).

« DMEFS, erityisesti F-komponentti, on korkea >
65-vuotiailla (perustuu yhteen tutkimukseen).

« Yli 75 %:1la > 65-vuotiaista on > 20 hammasta;
alle 10 %:1la on kokoproteesi (yksittdisten tutki-
musten perusteella).

Parodontiitti 2006:

« 1/3:1la kaikista osallistujista esiintyi verenvuo-
toa ientaskumittauksessa; 20 %:1la nuorim-
mista lahes 40 %:iin vanhimmasta ryhmasta
(perustuu yhteen tutkimukseen).

» Keskimairainen kliininen kiinnityskudoksen
menetys > 3 mm oli 40 %:1la 18—75-vuotiaista,
4 %:1la 18—34-vuotiaista, 80 %:1la > 65-vuoti-
aista (yksittdisen tutkimuksen perusteella).

SUOMI  meffumm

Karieksen esiintyvyys 2011:

« DMF 4,1 suomalaisilla varusmiehilld (perustuu
yksittaisiin tutkimuksiin).

Parodontiitti 2000-2011:

« PPD > 6 mm (vahintdan yksi tasku) oli 6 %
30—34-vuotiailla ja 14 % 35—44-vuotiailla vuon-
na 2000 (yksittaisen tutkimuksen perusteella).

» Samanlaisia lukuja oli vuonna 2011 (yksittais-
ten tutkimusten perusteella).

ISLANTI i

Karieksen esiintyvyys vuonna 2010:

« DMFT 0,12 6-vuotiailla, 1,43 12-vuotiailla ja
2,78 15-vuotiailla (yksittdisen tutkimuksen
perusteella).

« DMFT oli kaksinkertainen, jos mukaan otettiin
rontgenkuvat (perustuu yksittdiseen tutkimuk-
seen).

Parodontiitti 2022:

« Vaikean parodontiitin esiintyvyys oli 17,7 % yli
15-vuotiailla (yksittdisen tutkimuksen perus-
teella).

| -
NORIA Slem

Karieksen esiintyvyys 2017-2022:

» defs/DMFT 0,2 3-vuotiailla; 0,7 5-vuotiailla, 1,8
15-vuotiailla, 2,8 18-vuotiailla (valtakunnalli-
sesti).

« DMFT oli 10,8 35-44-vuotiailla, 21 > 65-vuoti-
ailla (yksittdisen tutkimuksen perusteella).

Parodontiitti 2017-2019

« Parodontiitin esiintyvyys oli 53 % ja vaikean
parodontiitin 36 % 65-vuotiailla (yksittaisen
tutkimuksen perusteella).

« PPD> 6 mm oli 9 % 19—94-vuotiailla (yksittai-
sen tutkimuksen perusteella).

]

Karieksen esiintyvyys 2019:

 dfs > 0 noin 5 %:lla 3-vuotiaista (valtakunnal-
lisesti).

« DFS > 0 noin 1/3:1la 12-vuotiaista, 60 %:lla
19-vuotiaista DMFS laskee 58 %:iin vuonna
2019 (valtakunnallisesti).

Parodontiitti 2013:

» 55 %:1la 20—80-vuotiaista oli parodontaalitauti
(perustuu yksittaiseen tutkimukseen).

« PPD > 6 mm oli 12 % 30-vuotiailla (yksittaisen
tutkimuksen perusteella).

» PPD > 6 mm oli 38 % 70-vuotiailla (yksittdisen
tutkimuksen perusteella).
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40 vuoden aikana, noin 80 prosentilla yli 35-vuotiaista
on edelleen jonkinlaisia iensairauksia (36).
Viestorakenteen muutokset ja hampaansa sdi-
lyttavien ikddntyneiden kasvava midra on haaste, silld
biofilmivilitteiset suusairaudet koskettavat Pohjois-
maissa nykyaan ensisijaisesti tiata ikiryhméaa (37).

Biofilmivilitteisten suusairauksien hallinta
Osaan biofilmin aiheuttamien suusairauksien riskite-
kijoista voidaan vaikuttaa, mutta osaan ei. Ei-modifioi-

tai potilas eivit voi kontrolloida, kuuluvat esimerkiksi

perimi, sosioekonominen tausta ja kansalliset suun
terveydenhuoltojarjestelmat. Molemmissa suun sai-
rauksissa, karieksessa ja parodontaalisairauksissa, on
joitakin samoja riskitekijoitd, kuten eldméntavat, jotka
ovat yhteisia my0s muille ei-tarttuville systeemisille
sairauksille (38, 39).

Hammaskarieksen ja parodontaalisairauksi-
en integroidun hypoteesin (5) mukaan karieksen ja
parodontiitin tarkeimmaét yhteiset riskitekijat ovat
hampaiden biofilmi ja fermentoituvat hiilihydraatit.

mashoitohenkilokunta tekevit yhteistyota.

Taulukko 1. Suositellut menetelméat karieksen ja parodontaalisairauksien hallintaan Pohjoismaissa. Kunkin menetelméan suo-
situstaso on ilmoitettu viitteissa.

MENETELMAT (viitteet, yksittdiset esimerkit) Karieksen Parodontaali-
hallinta sairauksien
hallinta
Hampaiden harjaus kahdesti pdivassa (1, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48) + +
Hammasvalien puhdistus (1, 41, 42, 44, 45, 46, 47) +2 +2
Ammattimainen suuhygienia (1, 42, 43, 44, 45, 48) +3 +3
Hyvan suuhygienian opastaminen (1, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48) +4 +4
Tinafluoridi tai amiini- ja tinafluoridin yhdistelma@ hammastahnoissa ja +5 +5
huuhteluissa (41, 42, 44, 45)
Ruokavaliota koskevat ohjeet (1, 41, 43, 44, 46, 47, 48) +6 +6
Klooriheksidiini (42, 44, 45, 48) )7 w7
Tupakoinnin lopettaminen (41, 42, 45, 46) +8 +8

Natriumfluoridi tai natriummonofluorofosfaattifluoridi pastillit/imeskelytabletit/ +9
purukumit, huuhtelut, hammastahnat, hammastahna, jossa on 5 000 ppm F (1, 9,

43, 44, 46, 47, 48)

Ksylitolituotteet (1, 44)

Pinnoitukset (1, 43, 44, 46, 47, 48)
Fluoridigeeli lusikassa (1, 43, 44, 46, 47, 48)
Fluoridilakka (9, 43, 44, 46, 47, 48)
Resiini-infiltraatio (1, 44, 48)
Hopeadiamiinifluoridi (44)
Anti-infektiivinen hoito (45, 48)
Antibakteerinen ladkehoito (45, 48)

Eteeriset Oljyt tai setyylipyridiinikloridi (45, 48)

+

+

+

+

+

+10
+
+
+

1vahva vaikutus karieksen ja ientulehduksen osalta erikseen, rajallinen nayttdé samanaikaisesta vaikutuksesta.
2 riittdmaton ndyttd karieksen osalta, alhainen tai erittdin alhainen varmuus ientulehduksen/plakin osalta.

3 rajallinen nayttd recall-valien osalta.
4 ei testattu samanaikaisesti; ei merkittavaa vaikutusta.

5 merkityksellinen vaikutus plakkiin ja/tai ientulehdukseen ja kariekseen, kun testataan erikseen.

6 ei testattu samanaikaisesti.

7 vain erityisryhmille suuhygienian hallintaa varten; ei testattu samanaikaisesti.
8 selva nayttd parodontiitin osalta ja jonkin verran viitteitd karieksen osalta.
9 fluoridivalmisteilla, joiden pitoisuus on pienempi, kuten pastillit/tabletit/purukumit, on heikompi kariesriskia pienentava vaikutus.

10 ei ole saatavilla kaikissa Pohjoismaissa.
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Edellytyksend on potilaan sitoutuminen riittdvan hy-
vaan paivittdiseen omahoitoon (40).

Yhteisid riskitekijoitd koskevan ldhestymistavan
lisdksi my0s erot tautien patogeneesissd vaikuttavat
sithen, miten niitd hoidetaan (taulukko 1). Parodon-
tiitti on tulehduksellinen, ei-tarttuva sairaus, johon
liittyy proteolyyttisten bakteerien liikakasvua. Karies
on myo0s ei-tarttuva sairaus, mutta sen taustalla ei ole
tulehduksellisia osatekijoitd. Pohjoismaissa hyvéksy-
tyin tapa hallita parodontaali-sairauksia on suositus
hampaiden harjauksesta kahdesti pdivassa (taulukko
1). Jos hammastahna sisiltdad fluoridia, hampaiden
harjaus fluoridia siséltavilla hammastahnalla kahdes-
ti paivissa viahentad merkittavasti myos kariesta (eh-
kéiseva osuus 25 %) (9, 43). Lisdksi korkeammat fluo-
ridipitoisuudet torjuvat kariesta tehokkaammin kuin

alhaisemmat pitoisuudet niilla potilailla, joilla on suuri
kariesriski (9, 43). Hammaslaakarijarjestot suosittele-
vat ensisijaisesti fluoridin paikallista, eikd systeemista
kayttoa karieksen torjumiseksi (9, 43).

Johtopaatokset

Karieksen ja parodontaalisairauksien etiologia ja pa-
togeneesi tunnetaan hyvin. Molemmat ovat uusimpien
madritelmien mukaan biofilmin aiheuttamia suusaira-
uksia. Karieksen ja parodontaalisairauksien uuden in-
tegroidun hypoteesin mukaan niilld on yhteisié riskite-
kijoitd, ja niita olisi mahdollista hallita samanaikaisesti
noudattamalla riittdvaa omahoitoa ja terveellista ruo-
kavaliota erityisesti fermentoituvien hiilihydraattien
osalta. H

What do we know about biofilm-induced diseases in the oral cavity?

Two of the most common oral diseases, caries and periodontal/peri-implant diseases, are noncommu-
nicable biofilm-induced diseases, according to the most recent definitions. In all Nordic countries in the
1970s, caries and periodontal diseases were prevalent. Now, caries rates are very low for most individuals
in the younger generations, while gingivitis and periodontitis are still common in grown-ups in the Nordic
countries. These dental diseases also affect the elderly due to longer tooth retention. Caries, and in par-
ticular, periodontal diseases are associated with several systemic conditions, however, the direct causality
between oral and systemic diseases remains elusive, and the relation may be partly explained by other
factors. According to the integrated hypothesis of dental caries and periodontal diseases, biofilm is a com-
mon risk factor alongside fermentable carbohydrate. Therefore, these two oral diseases can be controlled
simultaneously by addressing the common risk factors. However, due to differences in pathogenesis, sep-
arate control methods are recommended and well-integrated in dental practices in the Nordic countries.
In conclusion, the etiology and pathogenesis are well described for both caries and periodontal diseases,
both share some essential risk factors, and the most important part of the control of these diseases are
thus the same, adequate oral hygiene and discipline concerning the intake of fermentable carbohydrates.
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