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Tiivistelmä: Hammasperäiset infektiot saavat alkunsa hampaasta tai sitä ympäröivistä 

kudoksista. Pitkälle edennyt karies on yleisin syy hampaista lähtöisin olevan infektion 

taustalla. Hoitamattomana hammasperäiset infektiot voivat levitä pään ja kaulan alueen 

syviin osiin sekä veri- ja imusuonien kautta muualle elimistöön ja aiheuttaa 

vakavimmillaan hengenvaarallisia komplikaatioita. Vaikeat perussairaudet ja 

immuunivastetta heikentävät sairaudet ja lääkitykset ovat altistavina tekijöinä 

vakavammille infektioille. Vakavat hammasperäiset infektiot vaativat sairaalahoitoa ja 

toisinaan jopa tehohoitoa. Vaikka lapsilla vakavat, sairaalahoitoa vaativat infektiot ovat 

harvinaisia, hammasperäiset infektiot ovat silti yksi yleisimmistä syistä lasten 

päivystyksellisiin hammaslääkärikäynteihin. Hammasperäisiä infektioita hoidetaan 

ensisijaisesti poistamalla infektion lähde hammaslääketieteellisin toimenpitein. Lapsille 

tehtävään vaativaan tai laajaan hammashoitoon liittyy usein yleisanestesiahammashoidon 

tarve. Hammasperäisten infektioiden varhainen tunnistaminen ja hoitaminen vähentävät 

vakavien komplikaatioiden riskiä. Lapsipotilaat muodostavat monimuotoisen 

potilasryhmän, jossa suuret erot ikä- ja kehitystasoissa vaikeuttavat hammasperäisten 

infektioiden diagnostiikkaa ja hoitoa. 

Tämän kirjallisuuskatsauksen tavoitteena on tarkastella alle 18-vuotiaiden lasten 

hammasperäisiä infektioita kokoamalla yhteen aiheesta olemassa olevaa ajankohtaista 

tutkimustietoa. Katsauksessa käsitellään infektioiden taustatekijöitä, etenemistä, oireita, 

esiintyvyyttä ja hoitoa. Lisäksi huomioidaan hammasperäisten infektoiden mahdolliset 

vaikutukset lasten hyvinvointiin ja hampaiston kehitykseen.  

Tutkimusaineistona on käytetty aiheesta vuosina 2000–2024 julkaistuja PubMed-

tietokannan artikkeleita. Lisäksi katsauksessa on hyödynnetty Terveyden ja hyvinvoinnin 

laitoksen (THL) julkaisemaa tutkimusmateriaalia, suomalaista kansallista Käypä hoito -

suositusta ja American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD) laatimia 

hoitosuosituksia.  
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1 Johdanto 
 

Hammasperäiset infektiot saavat alkunsa hampaasta tai sitä ympäröivistä kudoksista. 

Hoitamattomana hammasperäiset infektiot voivat levitä pään ja kaulan alueen syviin osiin 

sekä veri- ja imusuonten kautta muualle elimistöön ja aiheuttaa hengenvaarallisia 

komplikaatioita (1). Vaikeat perussairaudet ja immuunivastetta heikentävät sairaudet ja 

lääkitykset ovat altistavina tekijöinä vakavammille infektioille (2). Vakavat 

hammasperäiset infektiot vaativat sairaalahoitoa ja toisinaan jopa tehohoitoa. Aikuisilla 

yleistynyt, tehohoitoa vaativa hammasperäinen infektio voi johtaa kuolemaan jopa 20–

30 prosentissa tapauksista (2-4). Vaikka lapsilla vakavat sairaalahoitoa vaativat infektiot 

ovat harvinaisia, hammasperäiset infektiot ovat silti yksi yleisimmistä syistä lasten 

päivystyksellisiin hammaslääkärikäynteihin (5, 6).  

Hammasperäiset infektiot kehittyvät useimmiten pitkälle edenneen karieksen 

seurauksena (7, 8). Karies on maailmanlaajuisesti yksi yleisimmistä sairauksista (9). 

Vuonna 2010 tehdyn Lasten terveys -kyselytutkimuksen perusteella suomalaisilla lapsilla 

ja nuorilla karieksen esiintyvyys kasvaa voimakkaasti kouluiässä. Kariesta tai paikattuja 

hampaita oli joka kymmenennellä 5-vuotiaalla, ensimmäisen luokan oppilaista lähes 

kolmasosalla ja viides- ja kuudesluokkalaisista jopa 61 %:lla (10). Karies on myös yleisin 

syy lasten yleisanestesiahammashoitoon Suomessa (11, 12). Merkittävä lapsipotilaita 

koskeva ongelma on suun terveyden laiminlyönti, mikä johtaa hoitamattoman karieksen 

suurempaan esiintyvyyteen sekä siitä johtuviin patologisiin prosesseihin, kuten 

pulpiittiin, apikaaliparodontiittiin ja infektion leviämiseen viereisiin kudoksiin (13).  

Maitohampaan ennenaikainen menettäminen infektion vuoksi voi aiheuttaa ahtautta 

pysyvässä hampaistossa, mikä puolestaan voi lisätä tarvetta oikomishoidolle purennan 

tasapainon säilyttämiseksi (14). Lisäksi hammasperäiset infektiot voivat heikentää lapsen 

elämänlaatua, lisätä poissaoloja koulusta sekä aiheuttaa merkittäviä kustannuksia 

terveydenhuoltojärjestelmälle (15-17). 

Tämän kirjallisuuskatsauksen tavoitteena on tarkastella alle 18-vuotiaiden lasten 

hammasperäisiä infektioita kokoamalla yhteen olemassa olevaa ajankohtaista 

tutkimustietoa. Katsauksessa käsitellään infektioiden taustatekijöitä, etenemistä, oireita, 

esiintyvyyttä ja hoitoa. Lisäksi huomioidaan hammasperäisten infektoiden mahdolliset 

vaikutukset lasten hyvinvointiin ja hampaiston kehitykseen.  
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2 Tavoitteet 

Tämän kirjallisuuskatsauksen tavoitteena on vastata seuraaviin lasten hammasperäisiä 

infektioita koskeviin kysymyksiin:  

1. Mitkä ovat hammasperäisten infektioiden yleisimmät syyt? 

2. Mitkä hampaat infektoituvat yleisimmin? 

3. Mitkä ovat hammasperäisten infektioiden yleisimmät komplikaatiot ja vakaviin 

infektioihin liittyvät tekijät? 

4. Miten hammasperäisten infektioiden yleisyys vaihtelee iän, sukupuolen ja 

infektion vakavuuden osalta? 

5. Miten lasten hammasperäisiä infektioita hoidetaan? 

6. Mitä vaikutuksia hammasperäisillä infektioilla on? 

 

3 Aineisto ja menetelmät 

Kirjallisuushaku tehtiin PubMed-tietokannassa käyttämällä hakusanoja: (odontogenic 

infections[MeSH] OR ”odontogenic infection*”) AND (child[MeSH] OR children OR 

pediatric OR paediatric). Kielivalinta rajattiin englantiin, ja julkaisuvuosiksi rajattiin 

2000–2024.  Ikäsuodattimeksi valittiin ”Child: birth-18 years”. Hakutulokseksi saatiin 

209 artikkelia, jotka seulottiin otsikon ja abstraktin avulla. Koko tekstit luettiin 55 

artikkelista, joista seulonnan läpäisi 21 artikkelia. Artikkelien hylkäämiskriteerit on 

esitetty taulukossa 1.  

Taulukko 1.   Artikkelien hylkäämiskriteerit. 

Artikkeleita hylätty syystä: 

• käsittelee sekä aikuisten että lasten hammasperäisiä infektioita, eikä lapsia 

koskeva aineisto ja tulokset ole selkeästi erotettavissa  

• käsittelee lasten pään- ja kaulan alueen infektioita, mutta hammasperäisten 

infektioiden osuus ei ole selkeästi erotettavissa 

• koko artikkeli ei ollut saatavilla ilmaiseksi 

• tutkimuksen sisältö osoittautui liian rajalliseksi esimerkiksi vähäisen aineiston tai 

puutteellisen raportoinnin vuoksi 
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Seulonnan läpäisseiden 21 artikkelin lähdeviitteistä löytyi lisäksi 18 katsauksessa 

hyödynnettävää artikkelia. Hammasperäisten infektioiden taustalla olevan teorian tueksi 

tehtiin myös kohdennettuja hakuja PubMed-tietokannassa, minkä tuloksena löydettiin 17 

viitattavaa artikkelia. Katsauksessa on hyödynnetty myös Terveyden ja hyvinvoinnin 

laitoksen (THL) julkaisemaa tutkimusmateriaalia, suomalaista kansallista Käypä hoito -

suositusta ja yhdysvaltalaisen hammaslääkärijärjestön American Academy of Pediatric 

Dentistry (AAPD) laatimia hoitosuosituksia sekä kahta niiden lähdeviitteistä löytynyttä 

artikkelia. Lisäksi aineistoon sisältyy yksi artikkeli, jota ei ollut julkaistu vielä katsauksen 

valmistuessa. Kirjallisuuskatsauksessa on käytetty yhteensä 67 lähdettä, joista kahta on 

käytetty ainoastaan kuvan lainaamiseen.  

 

4   Hammasperäisen infektion synty 

4.1 Infektion kehittyminen 

Hammasperäinen infektio saa alkunsa hampaasta tai sitä ympäröivästä tukikudoksesta. 

Yleisin syy lapsilla esiintyvään hampaasta peräisin olevaan infektioon on syvästä 

karieksesta johtuva bakteerien aiheuttama hammasytimen tulehdus (7, 18). Muita syitä 

voivat olla esimerkiksi hammastrauman aiheuttama hampaan ytimen tulehdus, 

paikkaushoito, hampaiden rakenteelliset poikkeavuudet, kuten dens invaginatus, 

puhkeavaa hammasta ympäröivien kudosten tulehdus tai hampaan poiston jälkeinen 

infektio. Joissakin tapauksissa infektion alkuperää ei voida varmuudella määrittää.  (7, 8) 

Karies on mikrobivälitteinen sairaus, joka vaurioittaa hampaan kovakudoksia. Kun 

kariesbakteerit etenevät riittävän lähelle hampaan ydintä eli pulpaa, ne voivat aiheuttaa 

tulehdusreaktion pulpassa eli pulpiitin. Hoitamattoman karieksen seurauksena mikrobit 

infektoivat lopulta pulpan, mikä johtaa pulpan nekroosiin. (19) Nekrotisoitunut pulpa 

menettää puolustuskykynsä bakteereja vastaan, mikä mahdollistaa bakteerien leviämisen 

koko juurikanavasysteemiin (20). Elimistö pyrkii rajoittamaan infektion leviämisen 

juurikanavasysteemin ulkopuolelle muodostamalla juuren kärjen alueelle 

tulehduspesäkkeen, joka koostuu tulehdussoluista kuten neutrofiileistä ja makrofageista, 

luuta hajottavista osteoklasteista ja tulehdusreaktion seurauksena kuolleista kudoksista, 

bakteereista ja tulehdussoluista (20). Maitoposkihampaille on tyypillistä, että 
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tulehduspesäke kehittyy juurten haarautumiskohdan eli furkaation alueelle, jossa esiintyy 

runsaasti lisäjuurikanavia (21). Kuvassa 1 on havainnollistettu periapikaalisen 

tulehduspesäkkeen eli apikaaliparodontiitin kehittymistä pysyvässä poskihampaassa. 

Kuvassa 2 on havainnollistettu tulehduspesäkkeen kehittymistä maitoposkihampaan 

furkaation alueelle sekä kehittyvän pysyvän hampaan sijaintia suhteessa 

maitoposkihampaaseen. Kuva 3 esittää maitohampaiden furkaation alueella olevien 

tulehduspesäkkeiden näkymää röntgenkuvassa.    

Kuva 1. Pysyvä poskihammas, jossa on (1) syvä kariesvaurio (2) nekrotisoitunut pulpa ja 

(3) apikaaliparodontiitti. 

 

Kuva 2. Maitoposkihammas, jossa on (1) syvä kariesvaurio, (2) nekrotisoitunut pulpa, 

(3) furkaatioleesio, sekä maitoposkihampaan apikaalialueen läheisyydessä sijaitseva 

(4) kehittyvä pysyvä hammas.
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Kuva 3. Panoraamatomografia 7-vuotiaan potilaan hampaistosta, jossa on useita infektoituneita maitohampaita. Keltaiset nuolet osoittavat 

tulehduksen seurauksena furkaation alueelle kehittynyttä radiolusenttia muutosta eli furkaatioleesiota. Kuva lainattu Takahashin ym. (2022) 

tutkimuksesta (22).
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Mikrobien aiheuttama hammasytimen tulehdus voi kehittyä vastaavalla tavalla myös 

hammastrauman, paikkaushoidon tai hampaan rakenteellisten poikkeavuuksien 

seurauksena. Mikrobit voivat infektoida hampaan trauman yhteydessä tilanteissa, joissa 

pulpa paljastuu kruunun tai juuren murtuman seurauksena, pulpan verenkierto häiriintyy 

hampaaseen tai sen tukikudoksiin liittyvän trauman seurauksena, hampaaseen syntyy 

mikrohalkeama  tai hammas avulsoituu eli irtoaa paikaltaan (23). Paikkaushoidon jälkeen 

kehittyneessä infektiossa taustalla olevia mahdollisia tekijöitä ovat pulpaperforaatio, 

saumavuoto tai paikattava kariesvaurio on voinut olla niin syvä, että mikrobit ovat 

ehtineet edetä riittävän lähelle pulpaa, mikä olisi johtanut hampaan tulehtumiseen 

ennemmin tai myöhemmin. Jos infektoituneessa hampaassa ei ole havaittavissa kariesta 

tai muita edellä mainittuja infektiolle altistavia paikallisia tekijöitä, saattaa kyseessä olla 

rakenteellinen poikkeavuus, kuten dens invaginatus (8).  

Kun elimistö kykenee rajaamaan infektion leviämisen juurikanavasysteemin sisäpuolelle, 

kehittyy krooninen tulehdus. Krooninen tulehdus on paikallisesti rajoittunut ja sen oireet 

voivat vaihdella oireettomista lieväoireisiin. Mikrobiärsytyksen ja elimistön 

puolustusreaktioiden välisen tasapainotilan muuttuessa infektio voi akutisoitua, minkä 

seurauksena kehittyy yleensä oireita, kuten kipua, turvotusta, punoitusta ja kuumetta.  

Akuutti tulehdus on merkki infektion etenemisestä. (20) 

 

4.2 Mikrobit infektion taustalla 

Suun normaaliflooran muodostaa suuri joukko erilaisia bakteereja, viruksia ja sieniä. 

Mikrobit elävät plakissa, limakalvoilla, ientaskuissa ja kielen uurteissa, joissa ne toimivat 

muun muassa elimistön puolustajana muita taudinaiheuttajia vastaan. Olosuhteiden 

muuttuessa nämä normaaliflooraan kuuluvat mikrobit saattavat kuitenkin aiheuttaa 

vakavankin infektion. (24) 

Hammasperäiset infektiot ovat usein suun normaaliflooraan kuuluvien anaerobisten ja 

aerobisten mikrobien aikaansaamia polymikrobisia sekainfektioita (1, 25). Lasten 

hammasperäisistä infektioista eristetyissä mikrobinäytteissä esiintyy usein valtalajeina  

aerobisia ja fakultatiivisesti anaerobisia Streptococcus-sukuun kuuluvia Streptococcus 

viridans-ryhmän alfahemolyyttisiä bakteerilajeja, kuten S. anginosus, S. mitis ja S. oralis. 

Streptococcus-lajien lisäksi yleisiä fakultatiivisia anaerobeja ovat Stafylococcus-, 
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Eikenella-, Neisseria- ja Corynebacterium-lajit. Anaerobisista bakteerilajeista yleisiä 

ovat anaerobisten Streptococcus-lajien lisäksi Prevotella- ja Peptostreptococcus-lajit. 

Candida albicans on yleisin eristetty sieni. (7, 25, 26) Hammasperäinen infektio on usein 

aerobisten tai fakultatiivisesti anaerobisten bakteerien aiheuttama, mutta infektion 

kroonistuessa anaerobisten bakteerien osuus kasvaa (27). Stafylococcus-lajin bakteerit, 

kuten Stafylococcus aureus, vaikuttavat olevan yleisimpiä lasten hammasperäisten 

infektioiden aiheuttamien selluliittien yhteydessä (28).  

 

4.2 Yleisterveys ja infektioherkkyys  

Mikrobialtistuksen lisäksi keskeisiä potilaaseen liittyviä tekijöitä infektion 

kehittymisessä ovat potilaan immuunivaste ja yleisterveys. Immuunijärjestelmä kehittyy 

läpi lapsuuden, joten pienten lapsipotilaiden epäkypsä immuunijärjestelmä saattaa altistaa 

infektion monimutkaisemmalle etenemiselle (29). Lisäksi infektioriskiä lisäävät muun 

muassa krooniset sairaudet, kuten diabetes, syöpäsairaudet ja sydänsairaudet, sekä 

immunosuppressiiviset lääkitykset, kuten solunsalpaajat ja biologiset lääkkeet, joita 

käytetään muun muassa autoimmuunisairauksien hoidossa. (30, 31) Infektioriskiä 

suurentavia tekijöitä on lueteltu taulukossa 2. 

Taulukko 2. Infektioriskiä suurentavia tekijöitä. 

Infektioriskiä suurentavia tekijöitä: 

• akuutit verisyövät (leukemiat, lymfoomat) ja niiden hoidot (solunsalpaajat, 

kantasolusiirtoon menevät) 

• leukopenia, neutropenia (sairaudesta tai lääkityksestä johtuva) 

• diabetes, erityisesti huonossa hoitotasapainossa  

• autoimmuunisairaudet, joiden hoidossa käytössä useampia immunosuppressiivisia 

lääkityksiä tai biologinen lääkitys 

• elinsiirtoon tai kantasolusiirtoon liittyvä immunosuppressio 

• sydän- ja verisuonisairaudet, joiden hoitoon liittyy laaja kirurginen toimenpide tai 

korjausleikkaus, jossa käytetty vierasmateriaalia 

• huonosti tasapainossa oleva sydämen vajaatoiminta 

• maksasairaudet (vajaatoiminta/kirroosi) 
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4.3 Paikallisesti rajoittunut ja leviävä infektio 

Hammasperäinen infektio voidaan määritellä paikallisesti rajoittuneeksi silloin, kun 

infektio rajoittuu hampaan juurikanaviin, periapikaalialueelle tai ikenelle hampaan 

ympäristöön. Paiseen sisältämä märkä voi purkautua fisteliaukon kautta suuonteloon tai 

iholle, mikä vähentää turvotusta ja paiseeseen liittyviä oireita. (32) 

Leviävä hammasperäinen infektio on tilanne, jossa paikallinen infektio etenee 

invasiivisesti ympäröiviin kudoksiin, kuten pehmytkudoksiin, luuhun tai veri- ja 

imusuonien kautta muualle elimistöön. Turvotuksen nopea kehittyminen, 

epätarkkarajaisuus ja fluktuoivuus ovat merkkejä etenevästä infektiosta. Infektio etenee 

pehmytkudoksessa lihaskiinnitysten rajaamista kudosvälitiloista toiseen, aina pienimmän 

vastuksen suuntaan. (32) 

 

4.4 Infektion paikallisen leviämisen anatomiset reitit 

Hampaasta lähtöisin oleva infektio etenee alveoliluun kautta sitä ympäröiviin anatomisiin 

rakenteisiin tai veri- tai imuteitse muualle elimistöön. Luusto, lihakset ja faskiat 

muodostavat anatomisia rajoja, joiden ohjaamina infektio pyrkii leviämään pienimmän 

vastuksen suuntaan. Infektion etenemisen suuntaan vaikuttaa potilaan yksilöllinen 

anatomia, hampaan sijainti hammaskaarella ja juurten asento suhteessa lihasten ja 

faskioiden rajaamiin aitioihin. (32) Infektiot leviävät alussa paikallisesti pinnallisiin 

aitioihin, joista ne voivat edetä syvempiin aitioihin (1). Hammasperäisten infektioiden 

leviämisreitit pinnallisiin aitioihin on esitetty kuvassa 4.  

Yläleuan poskihampaista lähtöisin oleva infektio etenee kortikaalisen luun paksuuden ja 

hampaan juurten asennon määräämänä joko posken, poskionteloiden tai suulaen 

suuntaan. Vestibulaarinen paise syntyy bukkaalisesti, kun hampaan juuret sijaitsevat 

yläleuassa inferiorisesti m. buccinatorin kiinnityskohtaan nähden. Palatinaalista korteksia 

lähellä olevista juurista leviävä infektio muodostaa paiseen palatinaalisesti. Yläleuan 

toisista välihampaista ja poskihampaista infektio voi levitä myös poskionteloon. 

Bukkaaliaitioon infektio leviää yläleuan hampaista, mikäli juuret sijaitsevat superiorisesti 

m. buccinatorin kiinnityskohtaan nähden. Bukkaaliaitioon levinnyt infektio voi aiheuttaa 

ekstraoraalisen turvotuksen poskella ja bukkaalisulkuksessa. (1) 
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Yläleuan etuhampaista, kulmahampaista ja maitoposkihampaista tai välihampaista 

tulehdus voi levitä infraorbitaaliaitioon, minkä voi aiheuttaa turvotuksen silmän 

alaluomen alueelle ja nasolabiaalisulkukseen. Yläleuan etualueelta infektio voi levitä 

myös ylähuuleen. (1) 

Alaleuassa infektio etenee vastaavasti joko bukkaalisesti tai linguaalisesti. Alaleuan 

vestibulaarinen paise syntyy bukkaalipuolella hampaan juurten sijaitessa superiorisesti 

m. buccinatorin lihaskiinnitykseen nähden. Linguaalipuolelle leviävä infektio muodostaa 

paiseen sublinguaalisesti, jos juuret sijaitsevat m. mylohyoideukseen nähden 

superiorisesti. Jos juuret ovat m. mylohyoideuksen kiinnitykseen nähden inferiorisesti, 

infektio leviää submandibulaariaitioon. Alaetuhampaista infektio voi levitä myös m. 

mentaliksen rajaamaan submentaalisaitioon. Alaleuan aitioihin levinneen infektion 

aiheuttamia mahdollisia oireita ovat turvotus leuan tai kielen alla. Bilateraalisesti alaleuan 

ja kielen alla esiintyvää turvotusta kutsutaan Ludwigin angiinaksi. Suunpohjan turvotus 

vaikeuttaa nielemistä, mikä voi ilmetä kuolaamisena. Bilateraalinen turvotus myös nostaa 

kieltä, mikä voi vakavimmillaan johtaa hengitysteiden ahtautumiseen. Vakavimmillaan 

tulehdus voi levitä kaulan rakenteiden kautta välikarsinaan. (1)  

Kuva 4. Hammasperäisen infektion mahdollisia leviämisreittejä pinnallisissa 

rakenteissa. 1. vestibulaarisesti 2. palatinaalisesti 3. poskionteloon 4. bukkaaliaitioon 5. 

submandibulaariaitioon ja 6. sublinguaaliaitioon.  
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Pinnallisista aitioista infektio voi levitä edelleen syvempiin aitioihin. Puremalihasten 

rajaamia aitioita ovat submasseterinen, pterygomandibulaarinen sekä pinnallinen ja syvä 

temporaaliaitio. Puremalihasten rajaamiin aitioihin levinneen tulehduksen seurauksena 

lihasten toiminta häiriintyy, jolloin kehittyy trismus eli suun avausrajoitus. Syvästä 

temporaaliaitiosta infektio voi levitä veriteitse plexus pterygoideuksen kautta aivojen 

sinus cavernosukseen. Syvät aitiot ja niiden rajaamat puremalihakset on esitetty kuvassa 

5.  

Kuva 5. Puremalihasten rajaamat aitiot. 7. syvä temporaaliaito 8. pinnallinen 

temporaaliaitio 9. submasseterinen aitio ja 10. pterygomandibulaarinen aitio 

 

Nieluun päin leviävät infektiot voivat aiheuttaa nielemisvaikeutta eli dysfagiaa ja 

hengenahdistusta eli dyspneaa sekä edetä lateraalisen pharyngeaaliaition ja 

retropharyngeaaliaition kautta välikarsinaan. (1) Kuvassa 6 esitetään nielun anatomisia 

aitioita, ja kuvassa 7 havainnollistetaan tulehduksen mahdollisia leviämisreittejä 

välikarsinaan.  
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Kuva 6. 11. Lateraalinen pharyngeaaliaitio ja 12. retropharyngeaaliaitio. 

 

Kuva 7. Tulehduksen eteneminen kaulan ja nielun rakenteiden kautta välikarsinaan.  

 

Lapsilla hammasperäisistä infektioista kehittyneitä paiseita esiintyy yleisimmin 

paikallisesti ikenellä infektoituneen hampaan läheisyydessä, canine fossassa ja 

bukkaaliaitiossa  (7, 8, 33, 34).  Vaikka hammasperäisen infektion aiheuttama tulehdus 

voi levitä samanaikaisesti myös useampaan kuin yhteen kudosten rajaamaan aitioon,  

lapsilla tällaiset tilanteet ovat harvinaista, mutta näyttävät yleistyvän iän myötä (26).   
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Canine fossa on anatominen syvennys maxillan ulkopinnalla. Se sijaitsee foramen 

infraorbitalen inferioripuolella ja lateraalisesti kulmahampaan juureen nähden. Canine 

fossan kautta infektio voi levitä silmän alueelle. (1) Canine fossan anatominen sijainti on 

esitetty kuvassa 8.  

Kuva 8. Canine fossan sijainti yläleuassa. 1. foramen infraorbitale 2. kulmahammas ja 

3. canine fossa.  

 

 

Kuva 9. Paikallinen paise ikenellä yläleuan ensimmäisen maitoposkihampaan kohdalla. 

Kuva lainattu sivustolta https://www.pediatricdentistsf.dentist/faq-abscess  (35).  

 

 

  

https://www.pediatricdentistsf.dentist/faq-abscess
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4.5 Elimistön puolustusreaktiot ja oireet 

 

Hammasperäisen infektion oireet vaihtelevat infektion sijainnista ja vakavuudesta 

riippuen. Infektion käynnistämän tulehdusreaktion myötä verisuonet laajenevat ja 

lisäävät verenkiertoa, mikä mahdollistaa puolustussolujen saapumisen tulehdusalueelle. 

Immuunijärjestelmän aktivoitumisen seurauksena tulehdusalueelle kertyvästä nesteestä 

seuraa paineen kasvua ja turvotusta, jotka aiheuttavat kipua ja hampaan arkuutta. (20) 

Märkävuotoa voi erittyä paiseeseen kehittyneen fistelin tai parodontaaliraon kautta. 

Fistelin kehittyminen edesauttaa märän poistumista paiseesta, ja paineen alenemisen 

seurauksena turvotus ja kipu vähenevät. (32) Fisteli voi sijaita intraoraalisesti tai 

ekstraoraalisesti iholla (36). Vakavaan infektioon viittaavia oireita ovat infektion nopea 

eteneminen, suun avauksen rajoittuminen, nielemis- ja hengitysvaikeudet ja systeemiset 

oireet, kuten kuume. Lihasten toiminnan rajoittuminen on seurausta infektion 

etenemisestä lihasten rajaamiin aitoihin. (1) Yli 3-vuotiailla lapsilla normaali suunavaus 

on 30–40 mm (37).  

Kipu on yleisin oire lasten hammasperäisissä infektioissa. Muita yleisiä oireita ovat 

turvotus, punoitus, kuumotus ja märkävuoto. (7, 8, 28, 33) Kipu on myös tavallisesti 

ensimmäinen oire, joka alkaa 1–2 päivää ennen turvotuksen kehittymistä (8, 38).  

Sairaalahoitoa vaativissa lasten hammasperäisissä infektioissa trismusta esiintyy 4–71 

%:ssa ja dysfagiaa 8,3–43 %:ssa tapauksista, ja ne ovat yleisempiä alaleuan infektioissa 

verrattuna yläleuan infektioihin (7, 8, 28). Kuume ja pahoinvointi ovat infektion 

systeemisiä oireita. Kuumeesta raportoineissa tutkimuksissa kuumetta esiintyi 4–20 %:lla 

potilaista hammasperäisen infektion yhteydessä (33, 39, 40). Pahoinvointia raportoitiin 

Michaelin ym. tutkimuksessa 18 %:lla sairaalahoitoa saaneista potilaista (8). 

Infektion kulun ja hoitovasteen arvioinnissa voidaan käyttää verikokeista saatavien C-

reaktiivisen proteiinin (CRP) ja leukosyyttien arvoja. Terveellä henkilöllä CRP-viitearvo 

on alle 10 mg/l. Leukosyyttien viitearvot ovat yli 2-vuotiailla lapsilla 5-14 x 109/l. CRP:n 

taso yli 50 mg/l tai leukosyyttimäärä yli 10 x 109/l viittaavat vakavaan infektioon (31). 

Taulukossa 3 on esitetty hammasperäisen infektion oireita luokiteltuna paikallisiin, 

systeemisiin ja vakavan infektion oireisiin.  
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Taulukko 3. Hammasperäisen infektion oireita.  

Paikalliset oireet Systeemiset oireet Vakavan infektion oireet 

• kipu 

• märkävuoto 

• hampaan koputus- 

tai puruarkuus 

• turvotus 

• punoitus 

• kuumotus 

• kuume 

• sydämen tykytys 

• yleistilan 

heikentyminen 

• turvotuksen 

nopea 

lisääntyminen 

• suun avaus 

selkeästi 

rajoittunut 

• hengitysvaikeus 

• CRP yli 50 mg/l 

• leukosyytit yli 

10 x 109/l 

 

5 Komplikaatiot 

Hoitamattomana hammasperäiset infektiot voivat levitä joko paikallisesti tai veri- tai 

imuteitse, minkä seurauksena voi kehittyä paikallisia tai systeemisiä komplikaatioita. 

Komplikaatiot vaikeuttavat infektioita ja niiden hoitoa. Paikallisessa komplikaatiossa 

infektio leviää fokushampaasta viereisiin kasvojen ja kaulan rakenteisiin. Systeemisessä 

komplikaatiossa infektion leviäminen aiheuttaa yleis- tai etäinfektioita muualle 

elimistöön. Sekä paikalliset että systeemiset infektiot voivat olla vakavia ja 

hengenvaarallisia. (1, 41) 

 

5.1 Paikalliset komplikaatiot 

Yleisin lasten hammasperäisen infektion paikallinen komplikaatio on suun limakalvolle 

hampaan läheisyyteen kehittyvä paikallisesti rajoittunut paise. Paikalliset paiseet ovat 

yleisiä erityisesti maitohampaiden infektiossa. (33, 34, 42) Myös lihasaitioihin leviävät 

paiseet ovat mahdollisia paikallisia komplikaatioita, vaikkakin niiden esiintyvyys lapsilla 

on harvinaisempaa. Schnablin ym. (2019) tutkimuksessa kiireellistä 
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yleisanestesiahammashoitoa saaneilla lapsipotilailla havaittiin yhteensä 497 paisetta, 

joista 90,5 % sijaitsi limakalvon alla ja 9,5 % lihasaitioissa. (34) 

Muita hammasperäisten infektioiden mahdollisia paikallisia komplikaatioita ovat 

selluliitti, osteomyeliitti, poskiontelotulehdus, Ludwigin angiina ja nekrotisoiva faskiitti. 

Osteomyeliitti eli luutulehdus syntyy luun bakteeri-infektion seurauksena. Yläleuan 

hampaista lähtöisin oleva infektio voi levitä poskionteloihin aiheuttaen 

poskiontelotulehduksen. Periostin läpi pehmytkudoksiin leviävä hammasperäinen 

infektio saa aikaan pehmytkudosten tulehduksen eli selluliitin, joka voi esiintyä kasvoilla, 

kaulalla tai silmän alueella. (1, 41, 43) Selluliitti on paikallisesti rajoittuneen paiseen 

ohella yksi yleisimmistä sairaalahoitoa vaativista komplikaatioista lasten 

hammasperäisissä infektioissa (33). Ludwigin angiina on seurausta selluliitin nopeasta 

leviämisestä bilateraalisesti submandibulaariseen, submentaaliseen ja sublinguaaliseen 

aitioon, minkä seurauksena hengitystiet voivat tukkeutua (32). Nekrotisoiva faskiitti on 

pehmytkudoksissa nopeasti etenevä tulehdus, joka aiheuttaa pehmytkudosten ja lihasten 

kuoliota (41). 

 

5.2 Systeemiset komplikaatiot 

Infektion leviäminen fokushampaasta verenkierron tai imusuonten välityksellä muualle 

elimistöön voi aiheuttaa systeemisen komplikaation, kuten sepsiksen, tai etäinfektion 

(44). Bakteremia, eli bakteerien esiintyminen verenkierrossa, voi aiheutua spontaanisti 

infektioon liittyen tai hoidon yhteydessä invasiivisten toimenpiteiden seurauksena. 

Terveen ihmisen immuunijärjestelmä kestää matala-asteisen bakteremian, mutta 

voimakas baketeremia on haaste erityisesti immuunipuutteisilla potilailla. (44) 

Bakteremia voi johtaa yleisinfektioon eli sepsikseen tai etäinfektioihin kuten 

endokardiittiin, aivopaiseeseen tai laskimotrombiin (41). Systeemisiin 

infektiokomplikaatioihin liittyy usein pidempi sairaalahoidon kesto sekä lisääntynyt 

kuolleisuusriski erityisesti potilailla, joiden immuunivaste on heikentynyt (2). Vaikka 

lapsilla vakavat tapaukset ovat harvinaisia, löytyy kirjallisuudesta tapausraportteja 

lapsilla esiintyvistä hammasperäisten infektioiden hengenvaarallisista komplikaatioista, 

kuten sepsiksestä (45) ja aivopaiseista (22, 46).  
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6 Hammasperäisten infektioiden yleisyys lapsilla  

Lievät lasten hammasperäiset infektiot ovat suhteellisen yleisiä avoterveydenhuollossa, 

kun taas vakavat, sairaalahoitoa vaativat infektiot ovat harvinaisia. Saksalaisen 

tutkimuksen mukaan vakavien hammasperäisten infektioiden ilmaantuvuus alle 14-

vuotiailla lapsilla on 5,2 tapausta 100 000 henkilöä kohden vuodessa (47). Tuoreessa 

suomalaisessa tutkimuksessa hammasperäinen infektio oli löydöksenä 32 %:lla 

yleisanestesiahammashoidossa hoidetuista alle 16-vuotiaista lapsipotilaista. Näistä 

potilaista 3 %:lla infektio vaati vähintään yhden yön sairaalassaoloa ja 1 %:lla paiseeseen 

asetettiin dreeni. (5)   

Hammasperäisiä infektioita on raportoitu esiintyvän kaiken ikäisillä lapsilla. Yleisimpiä 

ne ovat 5–7 vuoden iässä 6-vuotiaiden lasten osuuden ollessa suurin. (5, 7, 8, 18, 33, 34, 

38, 39) Esiintyvyys laskee merkittävästi hampaiston toisen vaihdunnan alkamisen myötä 

10–12 ikävuoden jälkeen (7, 33, 48).  

Sukupuolten välisiä eroja infektioiden esiintyvyydessä tarkastellaan yhteensä 

kymmenessä tähän kirjallisuuskatsaukseen valitussa tutkimuksessa. Kuudessa 

tutkimuksessa lasten hammasperäiset infektiot ovat yleisimpiä pojilla kuin tytöillä  (7, 8, 

26, 34, 39, 40).  Kahdessa tutkimuksessa ei havaittu infektioiden esiintyvyydessä eroa 

sukupuolten välillä (15, 38). Tytöillä infektiot ovat poikia yleisempiä kahdessa 

tutkimuksessa, joista toinen on suomalainen (5, 33).  

Suurin osa lapsista, joilla on hammasperäisiä infektioita, on perusterveitä. Yleissairaiden 

potilaiden osuus niistä raportoivissa tutkimuksissa on 2,6–13 %, ja näillä potilailla on 

havaittu sydän- ja verisuonisairauksia, diabetes tai jokin oireyhtymä, kuten Downin 

syndrooma. (7, 8, 33, 48)   

Lapsilla infektio saa alkunsa yleisimmin maitoposkihampaista, erityisesti yläleuan 

ensimmäisestä maitomolaarista tai alaleuan toisesta maitomolaarista (7, 28, 33, 39, 40). 

Maitoetuhampaiden ja -kulmahampaiden infektiot ovat yleisempiä yläleuassa kuin 

alaleuassa (34, 38). Al-Malikin ym. tutkimuksessa havaittiin yläleuan etu- ja 

kulmahampaiden osuuden infektion lähteenä olevan suurempi 2–5-vuotiaiden 

ikäluokassa kuin 6–9-vuotiailla ja sitä vanhemmilla (49).  

Pysyvien hampaiden infektioita esiintyy lapsilla maitohampaiden infektioita harvemmin. 

Yleisimmin lasten pysyvien hampaiden infektiot saavat alkunsa alaleuan ensimmäisistä 
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poskihampaista ja toiseksi yleisimmin yläleuan etuhampaista (28, 33, 34). Pysyvien 

hampaiden infektioiden esiintyvyys kasvaa tutkimuksissa, joissa potilaat ovat 

keskimäärin yli 8-vuotiaita (26, 28).  

 

7 Hoito 

7.1 Diagnostiikka  

Infektion lähteen paikallistaminen ja infektion vakavuuden arviointi tehdään kliinisen 

tutkimuksen ja potilaan oireiden ja niiden kehittymisen historian perusteella (1). Mikäli 

potilaalla on yleisoireita tai jokin vakava yleissairaus, tehdään lisäksi infektion ja potilaan 

perussairauden kannalta keskeiset laboratoriotutkimukset, kuten verenkuva, CRP ja 

tarvittaessa veriviljelynäytteenotto (31).  

Yleensä kliinistä tutkimusta täydennetään myös eri kuvantamismenetelmillä (1). 

Panoraamatomografia- ja intraoraalikuvat auttavat hammasperäisen infektion lähteen 

seulonnassa, mutta eivät ole yksistään riittävä kuvantamismenetelmä, mikäli epäillään 

infektion leviämistä lihasaitioihin. Tietokonetomografia (TT), mukaan lukien 

kartiokeilatietokonetomografia (KKTT), on keskeisessä asemassa luumuutosten ja 

periostireaktioiden havaitsemisessa. Pehmytkudosinfektioiden arvioinnissa voidaan 

käyttää tietokonetomografian lisäksi myös vaihtoehtoisena menetelmänä 

ultraäänitutkimusta, mutta tarkin pehmytkudosten kuvantamismenetelmä on 

magneettikuvaus. (50)  

Lapsilla esiintyvien infektioiden yhteydessä korostuu kivun havaitsemisen ja hoitamisen 

merkitys. Michaelin ym. (2014) tutkimuksessa havaittiin kipua 95 %:lla lapsista, mutta 

vain 83 % lapsista käytti kipulääkkeitä ennen hoitoon hakeutumista (8). Lapsi voi 

aikuisesta poiketen ilmaista ja kokea kipuaan hyvin vaihtelevalla tasolla, mihin 

vaikuttavat muun muassa lapsen kehitystaso ja tunnetilat. Lapsi ei välttämättä kykene 

sanallisesti kuvaamaan kipua, sen sijaintia ja voimakkuutta, jolloin sanattoman viestinnän 

tunnistaminen korostuu. Kipu voi ilmetä lapsella esimerkiksi kehon asennoissa, 

ääntelynä, levottomana käytöksenä tai kasvojen ilmeiden, kuten irvistelyn, kautta (51). 

Kivun voimakkuuden arviointiin voidaan käyttää erilaisia visuaalisia mittareita, joista on 

esitetty esimerkkejä kuvassa 10.  
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Kuva 10. Lasten kivun arvioinnin apuvälineitä. Kuva lainattu lähteestä (52). 

 

 

7.2 Hoidon pääperiaatteet  
 

Lasten hammasperäisten infektioiden hoito noudattaa samoja periaatteita kuin aikuisten. 

Hoidon tavoitteena on pysäyttää infektion eteneminen poistamalla infektion lähde. 

Vakavissa infektioissa hengitystiet on turvattava ennen hammaslääketieteellistä hoitoa. 

Ensisijaisia hoitomenetelmiä ovat hampaan poisto tai juurihoito yhdistettynä tarvittaessa 

paiseen inkiisioon ja dreneeraukseen. Tarvittaessa täydentävänä hoitona käytetään 

mikrobilääkehoitoa, joka tulee aina yhdistää hammaslääketieteellisiin toimenpiteisiin. (1, 

53) Kokonaisvaltaiseen hoitoon kuuluu myös oireenmukainen hoito ravinnolla, 

nesteytyksellä ja kipulääkkeillä (8).  Hammasperäisen infektion hoidon periaatteet on 

esitetty kuvassa 11.  

Kuva 11. Hammasperäisen infektion hoidon periaatteet. Kuva on lainattu Käypä hoito -

suosituksesta ”Hammasperäiset äkilliset infektiot ja mikrobilääkkeet”  (31). 
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Hammasperäisen infektion hoidossa hoitomenetelmän valintaan vaikuttavat infektion 

laajuuden lisäksi se, onko kyseessä infektoitunut maitohammas vai pysyvä hammas, sekä 

pysyvän hampaan juuren kehitysvaihe. Poisto on ensisijainen hoito maitohampaan 

infektioissa sekä pysyvän hampaan vakavissa infektioissa (1, 31). Pysyvän hampaan 

juurihoito on mahdollinen hoitovaihtoehto, jos infektio on paikallisesti rajoittunut, 

luukiinnityksen määrä on riittävällä tasolla, juurenkehitys on päättynyt, hammas on 

eristettävissä juurihoidon aikana ja restauroitavissa kestävällä tavalla (54). 

Juurenkehitykseltään keskeneräisissä hampaissa juurten seinämät ovat ohuet, mikä 

altistaa ne murtumille. Lisäksi kehittyvän juuren kärki, eli apeksi, on avoin, mikä tuo 

kliinisiä haasteita hoidon toteuttamiselle ja vaatii kliinikolta perehtyneisyyttä ja 

kokemusta. Näistä syistä perinteisen juurihoidon tai regeneratiivisen juurihoidon 

soveltuvuus kehittyvään pysyvään hampaaseen on arvioitava tapauskohtaisesti. (55)   

Mikrobilääkehoitoa on syytä käyttää muun hammaslääketieteellisen hoidon tukena, jos 

terveellä lapsella on nopeasti etenevä hammasperäinen infektio, joka aiheuttaa kasvojen 

alueen turvotusta, kuumetta ja yleistä sairauden tunnetta tai lapsen immuunipuolustus 

poikkeaa normaalista joko sairauden tai sen hoidon vuoksi (30, 56). Toimenpiteen 

jälkeiset akuutin infektion oireet, kuten kuume, huonovointisuus, heikkous ja väsymys, 

voivat viitata antibioottihoidon epäonnistumiseen ja edellyttää tarkempaa lääketieteellistä 

arviointia (30). 

Ensisijaisia suomalaisen Käypä hoito –suosituksen (Hammasperäiset äkilliset infektiot ja 

mikrobilääkkeet) mukaisia hammasperäisen infektion hoidossa käytettäviä 

mikrobilääkkeitä ovat amoksisilliini tarvittaessa kombinoituna klavulaanihappoon, 

kefaleksiini, klindamysiini ja V-penisilliini. Metronidatsolia käytetään ainoastaan 

vakavien ja nopeasti etenevien infektioiden hoidossa. Mikrobilääkkeen valintaan 

vaikuttaa infektion vakavuus, potilaan infektioriski ja allergiat sekä käyttötarkoitus kerta-

annos profylaksiana, jatkettuna profylaksiana tai kestoltaan yli viiden vuorokauden 

pituisena mikrobilääkityksenä. Lasten mikrobilääkityksen annostelussa tulee pitäytyä 

painon mukaisissa suosituksissa. (31)  

Tavanomaisimmat lasten kivun hoidossa käytetyt lääkeaineet ovat parasetamoli ja 

tulehduskipulääkkeistä ibuprofeeni, ja naprokseeni. Kivun hoito aloitetaan joko 

parasetamolilla tai tulehduskipulääkkeillä, ja jos teho on riittämätön, voidaan käyttää 
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niiden yhdistelmää. Myös kipulääkkeiden annostelussa tulee pitäytyä painon mukaisissa 

suosituksissa. (57)  

 

7.3 Sairaalahoidon ja yleisanestesiahammashoidon indikaatioita 

Valtaosa lasten hammasperäisistä infektioista on lieviä ja hoidetaan 

avoterveydenhuollossa (7, 8, 33). Jos hammasperäinen infektio jätetään hoitamatta tai 

hoito viivästyy, paikallisesti leviävät hammasperäiset infektiot voivat vaatia 

sairaalahoitoa (20). Vakavan infektion tunnusmerkit ja sairaalaan lähettämisen aiheet on 

esitetty taulukossa 4.  

Suurin osa vakavan hammasperäisen infektion vuoksi sairaalahoitoa tarvitsevista lapsista 

hoidetaan yleisanestesiassa (7, 26, 33). Osa lapsista hoidetaan yleisanestesiassa myös 

avoterveydenhuollossa (8, 33). Yleisanestesiassa toteutettavan hoidon tarpeeseen 

vaikuttaa infektion vakavuuden lisäksi toimenpiteen vaativuus, lapsen terveydentila, ikä, 

yhteistyökyky ja hammashoitopelko (12).  

Taulukko 4. Vakavan infektion tunnusmerkit ja sairaalaan lähettämisen aiheet. Taulukko 

lainattu Käypä hoito –suosituksesta ”Hammasperäiset äkilliset infektiot ja 

mikrobilääkkeet”  (31).  
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7.4 Sairaalahoidon kesto ja siihen vaikuttavat tekijät 

Tutkimuksissa on havaittu useita eri tekijöitä, jotka vaikuttavat lasten hammasperäisten 

infektioiden sairaalahoidon kestoon. Keskeisiä tekijöitä ovat potilaan ikä, infektion 

vakavuus ja sijainti sekä oikea-aikainen hoito. Sairaalahoidon kesto vaihtelee 

merkittävästi eri tutkimusten välillä. Keskimääräinen sairaalahoidon kesto tutkimuksissa 

on 1,7–6,3 päivää vaihteluvälin ollessa 1–14 päivää (7, 8, 26, 33, 38-40).  

Vanhemmilla lapsilla hoitojaksojen on havaittu olevan pidempiä. Rastenienen ym. (2023)  

tutkimuksessa, jonka potilaiden keski-ikä, 11,8 vuotta, oli muita tutkimuksia 

huomattavasti korkeampi, havaittiin keskimääräisen sairaalahoidon keston olevan 6,3 

päivää (26). Vastaavasti Joachimin ym. (2022) tutkimuksessa havaittiin, että sairaalassa 

yli kolme päivää hoidettujen potilaiden keskimääräinen ikä oli 8,36 vuotta ja 1-2 päivää 

hoidettujen 6,28 vuotta (40). Dollin ym. (2018) tutkimuksessa 14–17-vuotiaiden 

sairaalahoidon kesto oli yli kaksi kertaa pidempi verrattuna alle 6-vuotiaiden hoidon 

kestoon (7).  

Infektion vakavuus ja komplikaatiot pidentävät sairaalahoidon kestoa. Lasten 

hammasperäisiä selluliitteja käsittelevissä tutkimuksissa sairaalahoidon kesto oli 5–5,86 

päivää (38, 39). Kahdessa eri tutkimuksessa havaittiin sairaalahoitoon hakeutumisen 

alussa leukosyyttimäärän yli 10 x 109/l olevan yhteydessä pidempään sairaalahoidon 

kestoon (39, 40). 

Tutkimuksissa on havaittu eroja pysyvien hampaiden ja maitohampaiden infektioiden 

sairaalahoidon kestossa. Pysyvien hampaiden infektioiden sairaalahoidon kesto on 

tutkimusten perusteella pidempi kuin maitohampaiden infektioiden (26, 28, 39). Lasten 

hammasperäisiä selluliitteja käsittelevässä tutkimuksessa havaittiin ensimmäisen 

maitoposkihampaan infektion sairaalahoidon keston olevan lyhyempi verrattuna toisen 

maitoposkihampaan, pysyvän ensimmäisen poskihampaan tai ensimmäisen ja toisen 

maitoposkihampaan samanaikaisen infektion hoitoon verrattuna (39).  

Infektoituneen hampaan lisäksi infektion leviämisellä on vaikutus sairaalahoidon 

kestoon. Sairaalahoidon kesto on pidempi potilailla, joilla paise on levinnyt useampaan 

kuin yhteen anatomiseen kudostilaan (26). Dollin ym. (2018) tutkimuksessa 

sairaalahoidon kesto oli yli kaksinkertainen potilailla, joilla paise sijaitsi 

submandibulaarisesti tai sublinguaalisesti verrattuna potilaisiin, joilla paise sijaitsi canine 
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fossassa tai ikenellä. Samassa tutkimuksessa havaittiin submandibulaaristen ja 

sublinguaalisten paiseiden kirurgisten hoitojen olevan kestoltaan pidempiä verrattuna 

muissa anatomisissa aitioissa sijaitseviin paiseisiin. (7) Lisäksi on havaittu yläkasvojen 

selluliitin sairaalahoidon olevan keskimäärin lyhyempi verrattuna alakasvojen selluliitin 

hoitoon (39). 

Tutkimukset ovat osoittaneet infektion varhaisen hoidon vähentävän sairaalahoidon 

kestoa (15, 39). Karan ym. (2014) tutkimuksessa havaittiin infektoituneen hampaan 

poistamisen alle 48 tunnin sisään sairaalahoitoon hakeutumisesta lyhentäneen 

sairaalahoidon kestoa keskimäärin 2,41 päivää (39).   

Paiseen mikrobiologiset löydökset voivat viitata infektion vakavuuteen ja ennustaa 

pidempää sairaalahoidon kestoa. Anaerobisten bakteerien esiintyminen on yhdistetty 

pidempään sairaalahoidon kestoon (26). Sairaalahoidon kestoon vaikuttavia tekijöitä on 

koottu yhteen taulukossa 5.   

Taulukko 5. Lasten hammasperäisten infektioiden sairaalahoidon pidempään kestoon 

yhdistettyjä tekijöitä.  

Sairaalahoidon pidempään kestoon yhdistettyjä 

tekijöitä: 

• potilaan ikä yli 8 vuotta 

• leukosyytit yli 10 x 109/l 

• komplikaatiot 

• pysyvien hampaiden infektiot 

• paiseen leviäminen lihasaitioihin 

• infektoituneen hampaan poistaminen yli 48 h 

kuluttua sairaalahoitoon hakeutumisesta 

• anaerobisten bakteerien osallisuus 

• alakasvojen infektiot 
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8 Hammasperäisten infektioiden vaikutukset  

Hammasperäiset infektiot johtavat usein hampaan, joko pysyvän tai maitohampaan, 

ennenaikaiseen menetykseen. Molemmissa tapauksissa seuraukset voivat olla 

epäsuotuisia hampaiston ja purennan kehityksen kannalta. Maitohampaiden infektiot 

voivat aiheuttaa kehittyviin pysyviin hampaisiin eriasteista kiilteen hypoplasiaa, 

viivästynyttä tai poikkeavaa kehitystä, häiriöitä puhkeamisessa ja odontogeenisten 

kystien kehittymistä (58, 59). Maitohampaat ylläpitävät tilaa pysyville hampaille ja 

ohjaavat niiden puhkeamista oikeaan asentoon, joten maitohampaan menetys ennen sen 

luonnollista vaihtumista voi johtaa purentavirheiden kehittymiseen ja tilan menetykseen 

pysyvässä hampaistossa. Erityisesti toiset maitoposkihampaat ovat keskeisiä tilan 

säilyttämisessä. (14) Myös pysyvien hampaiden menettäminen voi lisätä oikomishoidon 

tarvetta (60). 

Hammasperäisten infektioiden hoidon tarve ei useinkaan rajoitu vain yhteen hampaaseen. 

Potilailla, joilla esiintyy hammasperäisiä infektioita, on usein hampaistossaan laajempaa 

hoidontarvetta, mikä voi johtaa useamman kuin yhden hampaan menetykseen infektion 

hoidon yhteydessä. Esimerkiksi Dollin ym. (2018) tutkimuksessa, johon osallistui 120 

potilasta, hammasperäisten infektioiden aiheuttamien paiseiden hoidon yhteydessä 

poistettiin yhteensä 264 hammasta, mikä tekee keskimäärin 2,2 poistettua hammasta 

potilasta kohden (7).  

Hammasperäisten infektioiden hoito lisää terveydenhuollon kustannuksia kiireellisen 

hammashoidon ja erikoissairaanhoidon muodossa. Infektion vakavuuden kasvaessa myös 

hoitokustannukset nousevat, sillä vaikeammat tapaukset edellyttävät laajempia 

toimenpiteitä, sairaalahoitoa ja pidempää seurantaa (7, 16). Erityisesti yleisanestesiassa 

tehtävän hoidon tarve kasvattaa infektion hoidon kustannuksia merkittävästi (15). 

Hammasperäisten infektioiden on havaittu heikentävän lapsen elämänlaatua. Lamenha-

Linsin ym. (2020) tutkimuksessa todettiin hammasperäisten infektioiden olevan 

yhteydessä lasten heikompaan emotionaaliseen ja sosiaaliseen hyvinvointiin sekä 

yleiseen elämänlaatuun. Erityisesti hammassäryn voimakkuus, tiheys ja kesto 

osoittautuivat merkittäviksi tekijöiksi. (17) Kaaviossa 1 on esitetty tiivistetysti 

hammasperäisten infektioiden keskeisiä vaikutuksia.  
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Kaavio 1. Hammasperäisten infektioiden vaikutuksia. 
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9 Pohdinta  

Yhteenveto tutkimuskysymysten tuloksista:  

1. Yleisin syy lasten hammasperäisille infektioille on syvästä kariesvauriosta 

seurannut, suun alueen mikrobien aiheuttama hampaan ytimen tulehdus (7, 8, 18).   

Infektiot ovat tyypillisesti sekainfektioita, joissa valtalajeina esiintyy 

Streptococcus viridans-ryhmän bakteerilajeja (7, 25, 26). 

2. Yleisimmin infektoituvat hampaat ovat maitoposkihampaita tai pysyviä 

ensimmäisiä poskihampaita (7, 28, 33, 39, 40). Yläleuan maitoetuhampaiden ja 

maitokulmahampaiden infektioiden osuus kasvaa alle 6-vuotiaiden lasten 

infektioissa (49). Pysyvien hampaiden infektioiden esiintyvyys kasvaa 

tutkimuksissa, joissa potilaat ovat keskimäärin yli 8-vuotiaita (26, 28). 

3. Paikalliset paiseet ja selluliitti ovat yleisimmät sairaalahoitoa vaativat 

komplikaatiot  (33, 42). Vakaviin infektioihin yhdistettyjä tekijöitä ovat infektion 

esiintyminen alakasvoilla tai useassa anatomisessa aitiossa samanaikaisesti (7, 26, 

39), yli 8 vuoden ikä (7, 26, 40), pysyvien hampaiden infektiot (26, 28, 39), 

anaerobisten bakteerien osallisuus (26) ja hoitoon hakeutuessa todettu 

leukosyyttiarvo yli 10 x 109/l (39, 40).  

4. Hammasperäiset infektiot ovat yleisimpiä 5–7-vuotiailla lapsilla (5, 7, 8, 18, 33, 

34, 38, 39), ja niiden esiintyvyys vähenee yli 10-vuotiailla (7, 33, 48).  Pojilla 

infektiot vaikuttavat olevan hieman yleisimpiä kuin tytöillä (7, 8, 26, 34, 39, 40), 

vaikka päinvastaisia tutkimustuloksia (5, 33) ja sukupuolten välistä tasaisuuttakin 

on raportoitu  (15, 38). Lievät hammasperäiset infektiot ovat melko yleisiä lapsilla 

(7, 33, 47) ja vakavat harvinaisia (5, 47).  

5. Hammasperäinen infektio hoidetaan ensisijaisesti poistamalla infektion lähde 

hampaan poistolla tai juurihoidolla (1, 53). Mikrobilääkkeitä käytetään 

hammaslääketieteellisten hoidon tukena tapauskohtaisesti (30, 56). Infektion 

varhainen tunnistaminen ja oikea-aikainen hoito vähentävät sairaalahoidon kestoa 

(15, 39). Yleisanestesian tarve lasten hammasperäisten infektioiden hoidossa on 

merkittävä  (7, 26, 33).  

6. Hammasperäisistä infektioista seuraa lapselle usein ennenaikainen hampaan 

menetys, josta voi seurata lisähoidon, muun muassa oikomishoidon, tarvetta (14, 

60). Maitohampaiden infektiot voivat aiheuttaa kehittyviin pysyviin hampaisiin 
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häiriöitä puhkeamisessa, kehityksessä ja kovakudoksen muodostumisessa sekä 

johtaa odontogeenisten kystien kehittymiseen (58, 59).  Lisäksi infektiot 

heikentävät lapsen elämänlaatua ja aiheuttavat merkittäviä kustannuksia 

terveydenhuoltojärjestelmälle (7, 15-17).  

 

Valtaosa lasten hammasperäisistä infektioista olisi mahdollisesti ehkäistävissä olevia, 

sillä tutkimustulosten mukaan ne johtuvat useimmiten pitkälle edenneestä karieksesta, 

joka on tunnetusti ehkäistävissä oleva sairaus. Kariesta voidaan tehokkaasti ehkäistä ja 

hallita hyvällä suuhygienialla, fluorivalmisteiden käytöllä, säännöllisillä 

hammastarkastuksilla ja terveellisillä ruokailutottumuksilla (61). Lasten kohdalla 

vanhempien rooli suun terveyden ylläpidossa on erityisen tärkeä. Lasten 

hammasperäisten infektioiden vähentäminen edellyttäisi siis karieksen ennaltaehkäisyä 

ja varhaista hoitoa.  

Maitoposkihampaiden ja ensimmäisten pysyvien poskihampaiden infektioiden 

yleisyyteen vaikuttaa todennäköisimmin sijainti hammaskaarella, puhkeamisjärjestys ja 

morfologiset tekijät. Poskihampaiden sijainti hammasrivin takimmaisina hampaina sekä 

niiden purupintojen syvät ja kapeat uurteet tekevät puhdistuksesta haastavaa. Lisäksi 

maitoposkihampaiden hammasvälipintojen leveät kontaktialueet ja mahdollinen 

koveruus voivat altistaa reikiintymiselle (62). Maitoposkihampaat myös puhkeavat 

varhain, yleensä ennen kahden vuoden ikää, ja vaihtuvat noin 9–11-vuotiaana, joten ne 

pysyvät suussa pitkään ennen vaihtumistaan (63). Alle 6-vuotiailla lapsilla etuhampaiden 

alueella esiintyvät infektiot ovat tyypillisesti yhteydessä varhaislapsuuden kariekseen 

(Early Childhood Caries, ECC), jossa karies kehittyy nopeasti hampaiston puhkeamisen 

jälkeen. Maitohampaiden infektioiden suureen esiintyvyyteen vaikuttaa lisäksi 

maitohampaiden ohuemmasta kiilteestä ja dentiinistä johtuva karieksen nopeampi 

eteneminen verrattuna pysyviin hampaisiin (64). 

Tutkimustuloksissa pysyvien hampaiden infektioiden määrän esiintyvyys on korkeampi 

tutkimuksissa, joissa potilaat ovat keskimäärin yli 8-vuotiaita. Pysyvät poskihampaat 

puhkeavat yleensä noin 6-vuotiaana maitohampaiden taakse (65). Pysyvien 

poskihampaiden puhkeaminen saattaa tapahtua huomaamatta, jolloin niiden 

puhdistaminen voi jäädä vähälle. Hampaiden puhkeamisen jälkeen kiilteen maturaatio on 
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vielä kesken, mikä altistaa ne reikiintymiselle (66). Koska karieksen eteneminen vie 

aikaa, pysyvät hampaat infektoituvat myöhemmällä iällä.  

Tutkimustulosten perusteella hammasperäisiä infektioita esiintyy pojilla hieman 

enemmän kuin tytöillä. Sukupuolten välisiä eroja saattaa selittää se, että aiemman 

tutkimusnäytön perusteella tytöt harjaavat hampaansa poikia useammin (67). Koska 

päinvastaisiakin tutkimustuloksia havaittiin, tarkkojen johtopäätösten tekeminen lasten 

hammasperäisten infektioiden sukupuolten välisistä eroista edellyttäisi tätä 

kirjallisuuskatsausta laajempaa aineistoa. 

Erot pysyvien ja maitohampaiden infektioiden vakavuudessa voivat ainakin osittain 

johtua hampaiden anatomisilla eroilla, kuten pysyvien hampaiden juurten syvemmällä 

sijainnilla leukaluussa.  Sairaalahoidon keskimääräisen keston piteneminen vanhemmilla 

lapsilla voi puolestaan johtua aiemmin mainitulla pysyvien hampaiden infektioiden 

yleistymisellä yli 8-vuotiaiden ikäryhmässä. Anaerobisten bakteerien esiintymisen ja 

pidemmän sairaalahoidon välinen yhteys tukee käsitetystä siitä, että anaerobisille 

infektioille on tyypillistä paiseen muodostus ja kudostuho (32). Korkeiden 

leukosyyttiarvojen esiintyminen pidemmän sairaalahoidon keston yhteydessä tukee 

leukosyyttien mittaamisen kliinistä hyötyä immuunijärjestelmän aktiivisuuden 

arvioinnissa.  

Hammasperäisten infektioiden hoito kuluttaa resursseja terveydenhuollon lisäksi 

perheissä ja yhteiskunnassa laajemminkin. Infektiot aiheuttavat lapselle paitsi psyykkistä 

ja fyysistä kuormitusta myös poissaoloja koulusta tai varhaiskasvatuksesta. Vanhempien 

osalta poissaolot töistä lisääntyvät. Matkakulut hoitoihin voivat myös olla merkittäviä, 

mikäli hoitoa joudutaan hakemaan erikoissairaanhoidosta tai etäisyys jo 

perusterveydenhuollon palveluihinkin on pitkä. 

Tutkimustuloksissa korostuu karieksen hoidon ja ennaltaehkäisyn lisäksi infektion 

varhainen tunnistaminen ja lapsipotilaiden monimuotoisuuden huomioiminen. Eri ikäiset 

ja kehitystasoiset lapset tarvitsevat yksilöllistä lähestymistapaa infektion syyn ja 

laajuuden selvittämisessä sekä hoitomenetelmien valinnassa. Tämä vaatii kliinikolta sekä 

harjaantumista lapsipotilaiden kanssa toimimiseen että osaamista hammasperäisten 

infektioiden tunnistamiseen, jotta infektion eteneminen pystyttäisiin pysäyttämään 

mahdollisimman varhaisessa vaiheessa. 
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Tutkimustulosten tulkinnassa on syytä huomioida aineistoon liittyvät rajoitteet. 

Kirjallisuushaku saattaa olla osittain rajallinen johtuen yksipuolisesta tietokantojen 

käytöstä sekä hakusanojen valinnasta. Tutkimusten määrän sijaan merkittävämpi haaste 

oli niiden laadullinen vaihtelu. Tutkimusaineiston artikkelit pyrittiin seulomaan siten, että 

mukaan valittaisiin vain ne, joissa lasten hammasperäisiä infektioita tarkasteltiin 

riittävällä laajuudella ja yhtenäisellä tavalla. Tästä huolimatta artikkelien välillä ilmeni 

merkittäviä eroja siinä, kuinka tarkasti niissä kuvattiin eri muuttujia, kuten infektion 

taustalla olevia tekijöitä, infektoituneita hampaita, paiseiden sijaintia ja edellä mainittujen 

tekijöiden suhdetta potilaan ikään. Osa julkaisuista käsitteli ainoastaan sairaalahoitoa 

vaativia lasten hammasperäisiä infektioita ja osassa julkaisuja mukana oli myös 

avoterveydenhuollossa hoidettuja tapauksia. Sairaalahoitoa vaativiin infektioihin 

keskittyviä tutkimuksia oli määrällisesti enemmän kuin tutkimuksia, jotka huomioivat 

myös lievät, perusterveydenhuollossa hoidetut infektiot, mikä voi osaltaan vaikuttaa 

tutkimustuloksiin. Osa tutkimuksista oli poissulkenut aineistostaan potilaat, jotka eivät 

olleet perusterveitä, mikä voi vaikuttaa siihen, että perusterveiden osuus tämän 

katsauksen tutkimustuloksissa on korostunut. Lisäksi aineistossa on hyödynnetty jonkin 

verran katsausartikkeleita alkuperäistutkimuksen sijaan.  

Lasten hammasperäisten infektioiden erityispiirteiden tarkempaan kartoittamiseen 

tarvittaisiin lisää tutkimuksia, joissa muuttujien raportointi olisi yhtenäisempää ja siten 

keskenään vertailukelpoisempaa. Myös laadulliset tutkimukset potilaiden ja vanhempien 

kokemuksista hammasperäisten infektioiden hoidosta ja hoitoon hakeutumisesta voisivat 

tuoda lisätietoa ennaltaehkäisevän työn tueksi.  
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