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Téma kirjallisuuskatsaus kisittelee sagittaalisten, vertikaalisten ja transversaalisten purentavir-
heiden esiintyvyytté terveilld yksil6illd ja nykykésitystd niiden etiologiasta. Katsauksessa kes-
kitytddn selvittdimdan purentavirheiden geneettisti taustaa sekd ymparistdtekijoiden vaikutusta
niiden kehittymisessd. Tutkielmassa tarkastellaan my0s purentavirheiden esiintyvyytta eri etni-
sissd ryhmissé. Tutkielmassa kasiteltdvid purentavirheitd ovat distaalipurenta, mesiaalipurenta,
avopurenta, syvipurenta, ristipurenta ja saksipurenta.

Kirjallisuuskatsauksen aineistona kéytetédn aiheesta julkaistuja kansainvilisid tieteellisié tutki-
musartikkeleita ja kirjallisuuskatsauksia. Aineisto kerdtddn kayttdmaillda PubMed, Scopus ja
Google Scholar-tietokantoja.

Purentavirheet ovat maailmanlaajuisesti yleisid. Kirjallisuuden perusteella niité esiintyy 50-80
%:1la véestostd. Maailmanlaajuisesti yleisimpid purentavirheitd ovat hampaiston ahtaus, syvi-
purenta ja luokan II purenta. Suomessa yleisimpid purentavirheitd ovat hampaiston ahtaus, luo-
kan II purenta ja sivualueen ristipurenta. Purentavirheiden esiintyvyys vaihtelee eri viestojen
vélilld. Luokan I purennan esiintyvyys on suurinta afrikkalaisella vdestolld, luokan II purenta
eurooppalaisella védestolld ja luokan III purenta aasialaisella véestolla.

Purentavirheiden etiologia on monitekijdinen. Useita purentavirheille altistavia geenejé ja ym-
paristotekijoitd on tunnistettu. On 16ydetty noin 150 geenid, jotka vaikuttavat luustollisten pu-
rentavirheiden taustalla. Vain osa purentavirheiden aiheuttajageeneisti tunnetaan tilla hetkella.
Luokan III ja luokan II 2-tyypin purentavirheilld on todettu olevan vahva geneettinen tausta.
Tutkimukset ovat osoittaneet, ettd geeneilld on enemmén vaikutusta luustollisten kuin hampais-
tollisten purentavirheiden taustalla. Hammaskaarten muotoon ympéristotekijoilld on geneettisia
tekijoitd suurempi vaikutus. Tutkimuksessa havaittuja purentavirheiden kehittymiseen vaikut-
tavia ympdaristotekijoitd ovat pehmed ravinto, aliravitsemus, tutin ja sormen imeminen, pullo-
ruokinta, imetyksen varhainen tai myohéinen lopettaminen, suuhengitys, kielen tursotus ja huu-
len imeminen.

Etiologian tunteminen on olennaista purentavirheiden diagnostiikassa, ennaltachkdisyssd ja
hoidon suunnittelussa.

Avainsanat: etiologia, esiintyvyys, geneettiset tekijét, purentavirhe, ymparistotekijét
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1. JOHDANTO

Normaalipurenta tarkoittaa Anglen (1899) maidritelmdn mukaan tilannetta, jossa hampaiden
koot, muodot, vastakkaiset pinnat ja asennot hammaskaarilla toisiinsa ndhden antavat suurim-
man mahdollisen tuen kaikkiin suuntiin. Andrews (1972) julkaisi mééritelmén, jossa eriteltiin
kuusi normaalipurennassa toteutuvaa osa-aluetta: oikea molaarisuhde, angulaatio ja inklinaatio
sekd sopiva tila, suora purentataso ja rotaatioiden esiintyméttomyys. Ideaalipurenta on kuiten-
kin luonnossa harvinainen, joten normaalipurenta on my6hemmin mééritelty uudelleen. Nyky-
késityksen mukaan normaalipurennaksi voidaan méairitelld myds ideaalipurennasta poikkeava

purenta, mikéli se ei aiheuta toiminnallisia tai esteettisid ongelmia. (Houston et al. 1992)

Purentavirhe mééritellain merkittdvaksi poikkeamaksi normaalista tai ideaalisesta purennasta
(Andrews 1972). Krooks ym. (2016) tutkimuksen mukaan 39,5 %:lla suomalaisista esiintyi ai-
nakin yksi purentavirhe. Purentavirheet voivat aiheuttaa fyysisté, sosiaalista ja psykologista
haittaa (Silvola ym. 2012). Ne voivat heikentdd purentafunktiota ja estetiikkaa seka lisétd ham-
paiden traumariskii ja heikentdé eldménlaatua (Joshi ym. 2014, Moreno Uribe & Miller 2015).
Liséksi purentavirheet lisddvit kariesalttiutta, ruuansulatushéirigitd, bruksismia seki voivat ai-

heuttaa hengitysteiden ahtautumista ja uniapneaa (Joshi ym. 2014).

Leuan rakenteiden kehittyminen on monimutkainen synnynnéisille ja ulkoisille hairidille altis
tapahtuma (Joshi ym. 2014). Purentavirheiden kehittymiseen vaikuttavat geenit ja ympéristote-

kijit sekd niiden keskindinen vuorovaikutus (Moreno Uribe & Miller 2016).

Purentavirheiden kehittymiselle voivat altistaa myds sairaudet, tapaturmat, ladkitykset, héiriot
kehityksessd ennen syntymaii ja synnytyksesséd sekd hammasanomaliat (Joshi ym. 2014, Saghiri
ym. 2021). Téssé tutkimuksessa keskitytédn késitteleméién purentavirheiden etiologiaa terveilla

yksil6illd, joten ndiden tekijoiden roolia purentavirheiden taustalla ei késitella.

Etiologian monimutkaisuuden vuoksi purentavirheiden hoito keskittyy enimmaikseen oireisiin
eikd etiologiaan. Tietdimys purentavirheiden etiologiasta auttaa kohti tehokasta hoitoa ja ennal-

tachkiisyd sekd parantaa hoitotulosten pysyvyyttd. (Moreno Uribe & Miller 2016)



2. TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on selvittdd uusin tietdimys sagittaalisten, vertikaalisten ja
transversaalisten purentavirheiden etiologiasta terveilld yksildilld. Katsauksessa perehdytddn
purentavirheiden geneettiseen taustaan sekd ymparistotekijoiden vaikutukseen niiden kehitty-
misessd. Tutkielmassa tarkastellaan myds purentavirheiden esiintyvyyttd eri etnisissd ryhmissa.
Etiologian tunteminen on tdrkedd purentavirheiden ennaltachkdisyn, hoitosuunnitelman laati-
misen ja hoidon ennusteen kannalta. Kirjallisuuskatsauksen tavoitteena on koostaa kattava kuva
eri purentavirheiden etiologisista tekijoistd ja perehtyd uusimpaan tutkimustietoon. Aihetta
taustoitetaan koostamalla méaéritelmét eri purentavirheistd. Esiintyvyyden késittelyn avulla saa-
daan kisitys ongelman laajuudesta ja véestdjen vélisistd eroista. Tutkielmassa késiteltivid pu-
rentavirheitd ovat distaalipurenta, mesiaalipurenta, avopurenta, syvipurenta, ristipurenta ja sak-

sipurenta.

Katsauksessa pyritddn antamaan vastaus seuraaviin tutkimuskysymyksiin:
1. Mikéd on tdménhetkinen kisitys geneettisen perimén ja ympdristotekijoiden vaikutuksesta
purentavirheiden synnyssi?

2. Miten yleisii eri purentavirheet ovat ja miki on niiden esiintyvyys eri etnisissd ryhmissi?

3. TUTKIMUSAINEISTO JA TUTKIMUSMENETELMAT

Kirjallisuuskatsauksen aineistona kéytetdén aiheesta julkaistuja tieteellisid tutkimusartikkeleita
ja kirjallisuuskatsauksia. Tutkimusaineisto kerdtdén kéayttdmalla PubMed, Scopus ja Google
Scholar-tietokantoja. Kéytettdvid hakutermejd ovat muun muassa malocclusion, etiology, ge-
netic factor, environmental factor ja prevalence. Kieliksi rajataan englanti ja suomi. Tutki-
musartikkelin valintakriteerind on sisdllon ajankohtaisuus, luotettavuus ja liittyminen olennai-
sesti kirjallisuuskatsauksen aiheeseen. Valitut tutkimukset analysoidaan ja olennaisia tutkimus-

kysymyksiin vastaavia 10ydoksid késitelldén kirjallisuuskatsauksessa.



4. PURENTAVIRHEET

Purentaa tarkastellaan kaikissa kolmessa avaruuden tasossa, joiden mukaisesti purentavirheet
voidaan jaotella sagittaalisiin, vertikaalisiin ja transversaalisiin (Proffit et al. 2019). Purentavir-
heet voivat olla skeletaalisia, dentaalisia tai ndiden yhdistelmié. Skeletaalisessa eli luustoperii-
sessd purentavirheessd yld- ja alaleuan vilinen suhde poikkeaa normaalista. Dentaalisessa eli
hampaistoperdisessd purentavirheessi poikkeama esiintyy ainoastaan hammaskaarella. (Pirinen
2023). Kun hammaskaaren ja hampaiden koot ovat epdsuhdassa keskendén, hampaistossa esiin-
tyy ahtautta tai aukkoisuutta (Littlewood & Mitchell 2019). Kasvutaipumuksen mukaan virhe-
purenta luokitellaan sen mukaan kasvaako alaleuka neutraalisti, avautuvasti tai sulkeutuvasti

(Pirinen 2023).

Purentavirheiden laajan vaihtelevuuden ja raja-arvojen sopimisen haastavuuden vuoksi puren-
tavirheiden luokittelun tekeminen ei ole yksiselitteistd (Liu 2009). Purentavirheiden rekiste-
roinnissd on yleisesti kdytossd Anglen luokittelu. Angle (1899) jakoi purennat kolmeen eri
luokkaan: Angle I eli normaalipurenta, Angle II eli distaalipurenta ja Angle III eli mesiaalipu-
renta. Anglen luokitus huomioi kuitenkin ainoastaan poikkeamat sagittaalitasossa. (Hassan ja

Rahimah 2007)

Krooks ym. (2016) tutkivat purentavirheiden esiintyvyyttd suomalaisessa aikuisvéestossd Poh-
jois-Suomen vuoden 1966 syntymikohortissa. Vuonna 2012 tehtiin 46-vuotisen seurantatutki-
muksen yhteydessé kliininen suun- ja hampaiston tutkimus (n = 1964), joka sisélsi purennan
tutkimuksen. Kyselylld kerdttiin my0s tiedot aiemmasta oikomishoidosta. Aineistossa 39,5

%:1la esiintyi ainakin yksi purentavirhe.

4.1. Sagittaaliset purentavirheet

Anglen kehittaimassa luokitusjérjestelméssi purentavirheet luokitellaan yli- ja alaleuan ensim-
maéisten molaarien sagittaalisen suhteen mukaan. Vaikka Anglen luokituksessa tarkastellaan
hampaiden vilistd suhdetta, on leukojen vilinen sagittaalinen suhde usein yhteydessid hampai-
den viliseen sagittaaliseen suhteeseen. (Hartsfield ym. 2013). Angle I purennassa yli- ja ala-

hammaskaarten vilinen sagittaalisuuntainen purentasuhde on normaali (Pirinen 2023).



Angle II purennassa (distaalipurenta) alahammaskaari on normaalia distaalisemmin yldkaareen
ndhden (Pirinen 2023). Usein tilloin myds alaleuka sijaitsee retrognaattisesti suhteessa yli-
leukaan. Anglen luokitusta on tarkennettu jakamalla Angle II purentavirheet 1-tyyppiin ja 2-
tyyppiin. All 1-tyypin potilailla yldinkisiivit ovat kallistuneet labiaalisesti ja horisontaalinen
ylipurenta on suurentunut. All 2-tyypin potilailla yldleuan inkisiivit ovat kallistuneet palatinaa-
lisesti ja sen yhteydessid esiintyy usein syvépurentaa. (Hartsfield ym. 2013). Horisontaalinen
ylipurenta kuvaa ylé- ja alaleuan inkisiivien vilisti etdisyyttd vaakatasossa. (Proffit et al. 2019).
Suurentunutta horisontaalista ylipurentaa (= 6 mm) esiintyy Krooks ym. (2016) tutkimuksessa

9,7 %:1la suomalaisista.

Angle III purennassa (mesiaalipurenta) alahammaskaari on normaalia mesiaalisemmin yldkaa-
reen ndhden. (Pirinen 2023). Tdlloin usein my0s alaleuka sijaitsee prognaattisesti suhteessa yla-
leukaan. (Hartsfield ym. 2013). Alaleuan prognatia johtuu yldleuan kasvun puutteesta, liialli-
sesta alaleuan kasvusta tai ndiden yhdistelmaisti (Neela ym. 2015, Jiang ym. 2019). Etualueen
ristipurennassa yksi tai useampi yldinkisiivi on purennassa linguaalisesti suhteessa alahammas-
kaareen. (Littlewood & Mitchell 2019). Etualueen ristipurentaa esiintyy 1,2 %:1la suomalaisista

(Krooks ym. 2016).

Kerosuo ym. (1991) tutkimuksessa 12—18-vuotiailla suomalaisilla Al purennan esiintyvyys en-
nen oikomishoitoa oli keskimdirin 81 %, AlI esiintyvyys oli 18 % ja AIIl esiintyvyys oli vain
1 %. Aineistossa vahintdin lievdd ahtautta esiintyi 40 % ja kohtalaista tai voimakasta ahtautta

esiintyi 23 %:lla. (Kerosuo ym. 1991)

4.2. Vertikaaliset purentavirheet

Vertikaalinen ylipurenta (VYP) tarkoittaa ylé- ja alaleuan inkisiivien pystysuuntaista paillek-
kiisyyttd. Normaalisti alaleuan inkisiivien karjet koskettavat yldleuan hampaiden linguaalista
pintaa, jolloin VYP on 1-2 mm (Proffit et al. 2019). Suurentuneessa vertikaalisessa ylipuren-
nassa eli syvipurennassa alainkisiivin kruunu peittyy yli 1/3. Traumaattisessa syvdpurennassa
etuhampaat purevat pehmytkudokseen. (Littlewood & Mitchell 2019). Suurentunutta vertikaa-

lista ylipurentaa (= 6 mm) esiintyi Krooks ym. (2016) tutkimuksessa 11,7 %:1la suomalaisista.

Avopurennassa yld- ja alaleuan etuhampaat ovat pystysuunnassa etdéllé toisistaan. (Proffit et

al. 2019). Etualueen avopurennassa inkisiiveilld ei ole vertikaalista ylipurentaa. Sivualueen
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avopurennassa hampaiden véliin jia tilaa hampaiden ollessa purennassa. (Littlewood & Mit-
chell 2019). Suomalaisista 1,3 %:lla esiintyi etualueen avopurentaa Krooks. ym (2016) tutki-

muksessa.

4.3. Transversaaliset purentavirheet

Sivualueen ristipurennassa alahampaiden bukkaalikuspit purevat yldhampaiden bukkaalikus-
pien bukkaalipuolelle (Littlewood & Mitchell 2019). Sivualueen ristipurenta on usein seurausta
yldleuan hammaskaaren kapeudesta. (Proffit et al. 2019). Krooks ym. (2016) tutkimuksessa

suomalaisista 17,9 %:lla esiintyi sivualueen ristipurentaa.

Saksipurennassa alahampaiden bukkaaliset kuspit purevat yldhampaiden linguaalikuspien lin-
guaalipuolelle. AIl purennan yhteydessi voi esiintyé saksipurentaa ylidleuan kaaren leveimmén
osan ollessa edempénd suhteessa alaleuan kaareen. (Littlewood & Mitchell 2019). Saksipuren-

taa esiintyi 7,6 %:lla suomalaisista (Krooks ym. 2016).

Taulukko 1. Purentavirheiden esiintyvyys suomalaisilla (n=1964). Pohjois-Suomen syntyma-

kohortti 1966. Lihde: Krooks ym. 2016.

Purentavirhe N %
Horisontaalinen ylipurenta > 6 mm 189 9,7 %
Etualueen ristipurenta 24 1,2 %
Vertikaalinen ylipurenta > 6 mm 227 11,7 %
Etualueen avopurenta 25 1,3 %
Sivualueen ristipurenta 348 17,9 %
Saksipurenta 148 7,6 %




5. PURENTAVIRHEIDEN ETIOLOGIA

Geneettisten ja ympéristotekijoiden yhteisvaikutus selittdd purentavirheiden ilmenemisen vaih-

televuuden. (Moreno Uribe & Miller 2015)

5.1. Geneettiset tekijiit

Geeneilld on tirked rooli yld- ja alaleuan, hampaiston ja purennan kehityksessd (Neela ym.
2020). Purentavirheiden kehittymiseen vaikuttavat geenit sddtelevit luun ja ruston kehitysta,
lihasten toimintaa sekd hampaan morfogeneesid. On 16ydetty noin 150 geenid, jotka vaikuttavat
luustollisten purentavirheiden kehittymisessa. Tieto purentavirheiden geneettisestd taustasta on
vield rajallista ja se kehittyy jatkuvasti. (Moreno Uribe & Miller 2015). Geneettiset tekijit vai-
kuttavat purentavirheiden kehittymiseen, etenemiseen ja hoitotulokseen (Carlson 2015). Lau-
weryns ym. raportoi 1993, ettd 40 % hampaistollisista ja luustollisista purentavirheisti voidaan
katsoa johtuvan geneettisistd tekijoistd. Geeneilld on enemmén vaikutusta luustollisten kuin

hampaistollisten purentavirheiden taustalla. (Cakan ym. 2012)

Manfredi ym. (1997) selvitti monotsygoottisia kaksosia tutkimalla, ettd vertikaaliset mittasuh-
teet ovat vahvemmin geenien sdételemit kuin sagittaaliset. Tutkimuksessa todettiin myds, etti
geenit vaikuttivat enemmén mandibulan muotoon kuin sen kokoon. (Manfredi ym. 1997). Kor-
keaa tai kohtalaista periytyvyyttd (>60 %) on raportoitu useissa hampaiston ja kasvojen piir-
teissd, kuten keski- ja alakasvojen mitoissa, hampaiston aukkoisuudessa, hammaskaarten mi-
toissa ja hampaiden koossa. Horisontaalisen ja vertikaalisen ylipurennan periytyvyys on mata-
lampi, mikd viittaa niiden suurempaan alttiuteen ymparistotekijoiden vaikutukselle (Moreno
Uribe & Miller 2015). Hampaiden ja leukojen koko ja muoto voidaan perid joko yksittdisind
ominaisuuksina tai useampi ominaisuus yhdessd. Ominaisuuden periytyminen yksittdisend al-

tistaa purentavirheen muodostumiselle. (Ghodasra & Brizuela 2023)

Kallon ja kasvojen kudosten kasvuun ja morfogeneesiin vaikuttavia geenejd ovat mm. kasvu-
tekijét ja transkriptiotekijat. Geenivarianttien spesifiset vaikutukset kasvutekijoihin ja sytokii-
neihin voivat vaikuttaa hampaiston kehittymiseen ja hampaan liikkkumiseen. Genomin ja epige-
neettisten tekijoiden vaikutus geeniekspressioon vaihtelee eri henkildilld. Pienet geenivariantit,
kuten yhden nukleotidin polymorfismit, voivat vaikuttaa olennaisesti leuan kehitykseen, kas-

vuun ja sithen millainen vaikutus ympéristotekijoilld on. (Carlson 2015). Uusimpia kéytdssi



olevia menetelmii alttiusgeenien tunnistamisessa ovat mm. genominlaajuiset assosiaatiotutki-
mukset, uuden sukupolven sekvensointimenetelmit ja epigenetiikan tutkimus (Carlson 2015,
Moreno Uribe & Miller 2015). Kasvojen pehmytkudosten 3D-kuvien avulla tehdyt kandidaat-
tigeeni- ja GWAS - tutkimukset 10ysivét yhteyden PRDM16, PAX3, TP63, C5o0rf50, Col17A1l,
HMGAZ2, AJUBA ja ADK- geenien ja kasvojen leveyden seké korkeuden vililld. Ndiden gee-
nien vaikutus kasvojen muotoon on kuitenkin pieni. Purentavirheiden periytyvyyden selvitti-
minen on haastavaa harvinaisten varianttien tunnistamisen vaikeuden ja yleisten varianttien pie-
nen vaikuttavuuden vuoksi. Liséksi haastetta periytyvyyden selvittdmiselle tuo geenien viéliset

seki geenien ja ympéristotekijoiden viliset vuorovaikutukset. (Moreno Uribe & Miller 2015)

Geenit vaikuttavat purentavirheiden synnyssa seké purentalihaksiin ettd alaleuan luustolliseen
morfologiaan. Purentalihakset vaikuttavat leuan morfologiaan aiheuttamalla siihen vaihtelevia
kuormituksia lihasten venymisen ja supistumisen aikana. Geenien liséksi lihasten ja luiden omi-
naisuuksiin vaikuttaa my0ds epigeneettinen séddtely, mikd vaikuttaa geenien ekspressioon. (Huh
ym. 2013). Cuncha ym. 2019 tutki ACTN3 geenin variantteja, jotka vaikuttavat lihasten toi-
mintaan ja koostumukseen. Tutkimuksessa l0ydettiin yhteys ACTN3 geenivarienttien sekd

sagittaalisten ja vertikaalisten luustollisten purentavirheiden vililld. (Cunha ym. 2019)

Normaalipurennan omaavien sisaruksilla esiintyy vihemmén purentavirheitd. Sisaruksilla
esiintyy usein keskenddn saman tyyppinen purentavirhe. Kasvojen mittasuhteet korreloivat
vanhempien ja heidén jélkeldistensd vélilld usein n. 30 %, johtuen ympdristdtekijdiden ja usei-

den geneettisten tekijoiden vélisestd vuorovaikutuksesta. (Hartsfield ym. 2013)

5.1.1 Sagittaaliset purentavirheet

Angle III ja Angle II-luokan 2 tyypin purentavirheilld on todettu olevan vahva geneettinen
tausta (Hartsfield ym. 2013). SNAI3-geeni liittyy profiilin koveruuden ja kuperuuden vaihte-
luun. TWIST1-geeni liittyy alaleuan pituuden vaihteluun (Fontoura ym. 2015). CYP19A1 gee-
nin eri alleelien on todettu vaikuttavan miehilld yldleuan ja alaleuan sagittaalisen kasvun mai-
rdén (Hartsfield ym. 2013). Jiang ym. 2019 tutkivat FGFR2-geenin varianttien ja luustollisten
purentavirheiden vilistd yhteyttd. He 10ysivét nelji yhden nukleotidin vaihdosta (SNP):
152981578, rs1078806, rs11200014, and rs10736303, jotka liittyivét luokan III purentavirhei-
siin. Luokan II purentavirheeseen liittyi rs2162540. (Jiang ym. 2019)
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Pitkittdistutkimukset osoittavat, ettd luokan II piirteet voivat ilmetd jo maitohampaistossa.
Vaikka joillakin yksil6illd dentoskeletaaliset piirteet voivat muuttua kasvun myotd, useimmiten
kasvu ei muuta nditéd piirteitd. AIl purenta periytyy polygeenisesti ja autosomaalisesti domi-
noivasti. (Moreno Uribe & Miller 2015). Cuncha ym. 2019 tutkimuksessa 10ydettiin yhteys
MYO1H:n variantilla rs10850110 luustolliseen AIl purentavirheeseen. Alaleuan pienikokoi-
suus on yhdistetty lokuksen rs1348322 harvinaiseen alleeliin. (Moreno Uribe & Miller 2015).
Angle 11/2 purentavirhe liittyy tutkimusten mukaan RUNX2 geenin alleeliin rs6930053 ja lie-
vésti PAX9 geenin alleeliin rs8004560. (Hartsfield ym. 2013)

Luokan III purentavirheiden piirteet ilmenevéat useimmiten jo kehityksen varhaisessa vaiheessa
ja yleensd voimistuvat idn myotd (Moreno Uribe & Miller 2015). Angle III purentavirheet pe-
riytyvat sukututkimuksen perusteella autosomaalisesti dominoivasti (Otero ym. 2010). Geno-
min laajuisissa assosiaatioanalyyseissd on selvinnyt, ettd lokukset 1p22.1, 1q32.2, 1p35, 1p36,
3926.2, 4pl6.1, 6925, 11922, 12q13.13, 12923, 14q24.3-31.2 ja 19p13.2 liittyvét alaleuan
prognatiaan (Neela ym. 2020, Hartsfield ym. 2013). Alaleuan prognatialla on 16ydetty olevan
yhteys 1p22-p36-lokuksessa sijaitseviin geeneihin EPB41, MATN1, SSX2IP ja PLXNA sekid
12q13-q24-lokuksessa sijaiseviin geeneihin COL2A1, MYO1H, TGFB3 ja LTBP2. My0s gee-
nit GHR, FGF7, DUSP6 ja ADAMTSI on liitetty alaleuan prognatiaan. (Moreno Uribe & Mil-
ler 2015, Neela ym. 2020). Cruz ym. 2011 tutkimus Brasiliassa taas ei onnistunut 16ytdmain
lokusten 1p22-p36 ja 12q13-q24 yhteyttd AIIl purentavirheeseen, mika osoittaa purentavirhei-
den geneettisid eroja eri etnisissd ryhmissd. (Cruz ym. 2011). HDAC4:n ja KAT6B:n ekspressio
on tutkittu olevan merkittavésti suurempi luokan III purentavirheissd kuin luokan II purentavir-

heissd. (Huh ym. 2013).

5.1.2. Vertikaaliset purentavirheet

Kandidaattigeenit PAX5 ja ARHGAP29 liittyvét leuan vertikaalisiin poikkeamiin eli syvipu-
rentaan ja avopurentaan (Fontoura ym. 2015). Henkil6illd, joilla on kasvuhormonin geenin al-
leeli GHR P561T, on ramuksen pituuden kasvun todettu olevaan viahdisempaé. (Hartsfield ym.
2013). Alaleuan pienikokoisuus ja suuri kasvokorkeus ovat geneettisesti periytyvid ominai-
suuksia, jotka altistavat etualueen avopurennan kehittymiselle. (Rijpstra & Lisson 2016). Luus-
tollinen avopurenta liittyy usein alveolaariharjanteen suureen vertikaalisuuntaiseen kasvuun
molaarialueella. Makroglossiaa on ehdotettu yhdeksi avopurennan aiheuttajaksi. Jotkin anato-

miset rakenteet kuten laajentuneet kita- ja nielurisat seké poikkeava nenén véliseind heikentdd
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yldhengitysteiden normaalia toimintaa ja altistaa suuhengitykselle. Suuhengitys voi johtaa avo-
purennan kehittymiseen. Luustollisen avopurennan potilailla alakasvokorkeus on merkittavésti
suurentunut. Se johtuu lyhyestd alaleuan ramuksesta ja avautuvasta kasvumallista. (Lin ym.

2013).

Syvépurentaan liittyvid ominaisuuksia ovat pienentynyt gonionkulma, jyrkkd Speen kurva,
eteen ja ylospdin kiertyvé alaleuan kasvusuunta seké pieni alakasvokorkeus (Watted ym. 2023).
Huh ym. (2013) tutki geeniekspressioon histonimodifikaation kautta vaikuttavia KAT6B- ja
HDAC4 —entsyymejd. Tutkimuksessa tarkasteltiin niiden vaikutusta leuan lihasten ja luuston
kehitykseen. Geeniekspressiot KAT6B- ja HDAC4 -geeneille masseterlihaksessa olivat suu-
rempia potilailla, joilla on syvdpurenta verrattuna potilaisiin, joilla on avopurenta. (Huh ym.

2013)

5.1.3. Transversaaliset purentavirheet

Kasvojen leveyteen liittyvét ominaisuudet vaikuttavat olevan vihemmén periytyvid kuin kas-
vojen korkeuteen liittyvét. Sivualueen ristipurennan omaavilla potilailla on suurempi kasvokor-
keus ja erilaiset kasvojen mittasuhteet verrattuna yksiloihin, joilla ei ole ristipurentaa. (Kienkas
ym. 2023). Hampaistollisen sivualueen ristipurennan syyné on yleensd yldhammaskaaren ka-
peus alahammaskaareen ndhden (Hurmerinta & Virolainen 2023a). Ympdaristotekijoilld on pe-
rintdtekijoitd suurempi vaikutus hammaskaaren muotoon ja kokoon. (Cakan 2012). Luustolli-
nen sivualueen ristipurenta johtuu yla- ja alaleuan leveyksien eroavaisuudesta. Alaleuan epi-
symmetrinen kasvu voi aiheuttaa toispuoleisen ristipurennan, jolloin vastakkaisella puolella voi
esiintyd saksipurentaa. (Hurmerinta & Virolainen 2023a). Luustollisella saksipurennalla on
yleensd geneettinen tausta. Alahammaskaaren ahtaus tai kapeus voi aiheuttaa saksipurentaa.
(Hurmerinta & Virolainen 2023b). Ting ym. 2011 yhdisti tutkimuksessa hampaiston yli 5 mm
ahtauteen geenit EDA (rs3764746 and rs3795170), XEDAR (rs372024) ja BMP2 (rs1005464).
Sivualueen ristipurennan geneettisen taustan ymmaértamiseksi tarvitaan vield lisdtutkimuksia.
Aiheen timinhetkiset tutkimukset ovat olleet enimmékseen tapausselostuksia. (Huang ym.

2020)
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Taulukko 2. Tutkimuksessa mukana olevat purentavirheisiin liittyvét geenit.

Ominaisuus Geeni Lihde
Kasvojen leveys ja korkeus | PRDM16, PAX3, TP63, C5orf50, | Moreno Uribe &
Col17A1, HMGA2, AJUBA, ADK Miller 2015

Sagittaaliset ja vertikaaliset

ACTN3

Cunha ym. 2019

purentavirheet

Kasvojen profiilin koveruus | SNAI3 Fontoura ym. 2015

ja kuperuus

Alaleuan pituus TWIST1 Fontoura ym. 2015

Yld- ja alaleuan sagittaalinen | CYP19A1 Hartsfield ym. 2013

kasvu

Ramuksen pituus GHR P561T Hartsfield ym. 2013

All ja AIII FGFR2 Jiang ym. 2019

All MYOI1H Moreno Uribe &
Miller 2015

All/2 RUNX2, PAX9 Hartsfield ym. 2013

Alaleuan prognatia, AIII

EPB41, MATNI, SSX2IP, PLXNA,
COL2A1, MYO1H, TGFB3, LTBP2,
GHR, FGF7, DUSP6, ADAMTS1

Moreno Uribe &
Miller 2015, Neela
ym. 2020

Alll

HDAC4, KAT6B

Huh ym. 2013

Syvépurenta, avopurenta

PAXS, ARHGAP29

Fontoura ym. 2015

Syvéapurenta

KAT6B, HDAC4

Huh ym. 2013

Ahtaus > 5 mm

EDA, XEDAR, BMP2

Ting ym. 2011
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5.2. Ympiristotekijit

Tietdmys purentavirheiden perinndllisyydestd ei yksin riitd, silld potilaat kohtaavat eri ympa-
ristotekijoité ja reagoivat niihin eri tavoin (Carlson 2015). Sognnaes ym. (1982) tutkimuksessa
identtisten kaksosten purennat erosivat toisistaan. Imemistottumukset, infantiili nieleminen,
suuhengitys ja muut kdyttdytymistekijat ovat olennaisessa osassa purentavirheiden kehittymi-
sessd (Moimaz ym. 2014, Saghiri ym. 2021). Purentavirheiden esiintyvyyttd voivat lisdta tois-

tuvat nuhakuumeet, allergiat seki tutin ja sormen imeminen (Pirinen 2023).

Ympiristotekijét voivat aiheuttaa hampaiden asennon muutoksia ja muuttaa leukojen kasvua.

Oraalisten tapojen vaikutukset riippuvat tapojen luonteesta, alkamisesta ja kestosta. Haitallisten
tapojen varhainen lopettaminen johtaa usein rakenteen ja toiminnan normalisoitumiseen spon-
taanisti. Haitallisen tavan vaikutus purentavirheen kehittymisen riskiin riippuu geneettisesta
kasvumallista. (Grippaudo ym. 2016). Samat ympéristotekijét eivét siis aiheuta kaikille puren-
tavirhettd, vaan geneettiselld kasvumallilla voi olla suurempi vaikutus. (Kienkas ym. 2023) Hai-
talliset tavat voivat aiheuttaa purentavirheen kehittymisen, altistaa sille tai pahentaa olemassa

olevaa purentavirhettd (Rodriguez-Olivos ym. 2022).

Ympiristotekijoilla on genetiikkaa suurempi vaikutus hammaskaarten muotoon. Ympéristote-
kiji voi saada aikaan muutoksia hammaskaarella, kun sen vaikutus kestéd n. 6 tuntia péaivissa.
Vaikutus luuston kehitykseen ei tapahdu yhta helposti. Ympéristotekijoiden aiheuttamat voimat
voivat kuitenkin vaikuttaa luun tiheyteen sekd leuan kasvuun ja kehitykseen. (Rijpstra & Lisson

2016)

Moimaz ym. (2014) pitkittdistutkimuksessa seurattiin purentavirheiden kehittymistd 80 brasi-
lialaisella lapsella raskaudesta 30 kuukauden ikdén asti. Tutkittavia muuttujia olivat sormen
imeminen, tutin imeminen, pulloruokinta, imetys ja yollinen suuhengitys. Tutin ja sormen ime-
minen 12, 18 ja 30 kuukauden idsséd yhdistettiin suurentuneen horisontaalisen ylipurennan ja
avopurennan kehittymiseen. Pulloruokinta 12 ja 30 kuukauden idssd sekd yo6llinen suuhengitys
12 ja 18 kuukauden idssé yhdistettiin sivualueen ristipurennan kehittymiseen. Imetys 12, 18 ja
30 kuukauden idssé yhdistettiin suurentuneen horisontaaliseen ylipurennan ja avopurennan ke-

hittymiseen. (Moimaz ym. 2014)
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5.2.1. Ravinto

Viimeisen muutaman sadan vuoden aikana tapahtunut muutos kovasta ruuasta pehmedmpéén
ruokaan on vaikuttanut purentaan sekd leukojen ja kasvojen anatomiaan. Purentavirheiden
esiintyvyys on kasvanut huomattavasti. Purentavoimat séételevét leukojen kasvua ja purennan
kehitystd. Pehmeédn ruoan ja purennan vihenemisen vuoksi leuan kasvu ei ole riittdvaid opti-
maalisen purennan kehittymiseksi. (Varrela & Varrela 1991). Purentavoimien pieneneminen on
aiheuttanut muutoksia leukojen morfologiaan. Suuri vaikeiden purentavirheiden esiintyvyys
nykyihmisilld voi johtua purentaelimiston kuormituksen pienenemisesté. (Thilander ym. 1991).

Leukojen pienempi koko altistaa hampaiston ahtaudelle (Rijpstra & Lisson 2016).

Ravinto ja perusaineenvaihdunta vaikuttavat leuan kehitykseen. Heikkoa purentavoimaa kéyt-
tavien alaleuka on pienempi, mutta kasvumallin vaikutus alaleuan kokoon on kuitenkin merkit-
tavimpi. Alaleuan morfologinen vaihtelu nykyaikana on suurta, mika voi johtua siité, etti pie-
nempien purentavoimien vaikutuksesta mekaaniset rajoitteet luunkasvulle ovat pienempii.

(Toro-Ibacache ym. 2019).

Syomistottumukset vaikuttavat purentavirheiden kehittymiseen. Aiempaa pehmeidmpi ruoka-
valio aiheuttaa purentavoimien vdhenemistd (Grippaudo ym. 2016). Yin ym. (2023) tutkimuk-
sessa (n = 1799) henkildilld, jotka suosivat pehmedi ruokaa ja joilla oli kariesta, esiintyi enem-
méin purentavirheitd. Annand ym. (2022) tutkimuksessa (n = 765) todettiin, ettd mitd peh-
meédmpi ruokavalio sitd vaikeampia purentavirheitd henkildlld oli. Aliravitsemuksella on yhteys
purentavirheisiin, etenkin hampaiston ahtauteen. Riittdméton ravinnonsaanti voi vaikuttaa luun

kehittymiseen, minké johdosta tila hammaskaarella voi vahentyd. (Anand ym. 2022)

5.2.2. Imemistottumukset

Imetysti pidetddn tdrkedna tekijénd leukojen kehittymisessd, silld se aktivoi suun alueen lihas-
ten toimintaa (Moimaz ym. 2014). Romero ym. (2011) tutkimuksen mukaan lapsilla, joita oli
imetetty 12 kuukauden ajan esiintyi 3,7 kertaa vihemmaén etualueen avopurentaa. Y1i 9 kuu-
kautta jatkunut imetys voi ehkdistd my0s sivualueen ristipurennan kehittymisté. Imetys stimuloi
huulisulun kehittymisté ja kielen oikeaa lepoasentoa. Imetyksen pidempi kesto vihentdd syo-

miseen liittymittomien imemistottumusten kehittymisen riskid. (Narbutyt¢é ym. 2013).
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Imemisen aiheuttamien vaikutusten liséksi voidaan olettaa, ettd myos maidon ravinteilla on vai-

kutusta luuston kehityksessd. (Campos ym. 2018)

Imetyksen ja pulloruokinnan vaikutus leukojen ja hammaskaarten kehitykseen eroavat toisis-
taan, silld ne aktivoivat kasvojen lihaksia eri tavoin (Narbutyté ym. 2013). Pulloruokinta hei-
kentdd oraalimotorista kehitystd suun lihasten kdyton vdhenemisen johdosta. Pulloruokinnassa
kielen asento muuttuu, mika altistaa korkean suulaen ja sivualueen ristipurennan kehittymiselle.
(Moimaz ym. 2014). Campos ym. (2018) tutkimuksessa lapsilla, joita ei ole imetetty esiintyi

kaksi kertaa todennikdisemmin purentavirhe.

Viggiano ym. (2004) tutkimuksen mukaan pulloruokinnassa olevilla lapsilla, joilla oli myos
syOmiseen liittymétontd imemistd, oli yli kaksinkertainen riski sivualueen ristipurennalle. Ime-
tykselld oli suojaava vaikutus maitohampaistossa sivualueen ristipurennan kehittymiselle.

(Viggiano ym. 2004)

Tutin ja sormen imeminen ovat yleisimpid kehitykseen liittyvi tapoja lapsuudessa (yleisimmin
0-3-vuotiailla), joilla voi olla haitallinen vaikutus purennan kehittymisessd (Moimaz ym.
2014). Syomiseen liittymdton imeminen altistaa enemmaén avopurennan ja muiden purentavir-
heiden kehittymiselle maitohampaistossa kuin syomiseen liittyvd (Viggiano ym. 2004). Tutin
ja sormen imemisen jatkuminen yli 2 vuoden ikdisend altistaa huomattavasti enemmin puren-
tavirheen kehittymiselle. Kuitenkin haitallisen tavan lopettaminen neljin vuoden ikdin men-
nessd voi johtaa purentavirheen korjaantumiseen itsestddn. (Moimaz ym. 2014). Romero ym.
2011 tutkimuksessa havaittiin, ettd jokainen vuosi, jolloin lapsi jatkoi tutin tai sormen imemista,

lisdsi purentavirheen kehittymisen riskid 2,38 kertaisesti.

Sormen, tutin ja tuttipullon imeminen aiheuttavat usein yldinkisiivien protruusiota, etualueen
avopurentaa ja sivualueen ristipurentaa. Imemisen seurauksena kielen asento suussa alenee,
mika vihentad kielen suulakeen kohdistamaa painetta. Samalla poskien lihasaktiivisuus nousee,
mikd muuttaa yldhammaskaareen kohdistuvaa voimaa. Ndma muutokset altistavat sivualueen

ristipurennan kehittymiselle. (Grippaudo ym. 2016)

Imemistottumukset kaksinkertaistavat etualueen avopurennan kehittymisen riskin. Epitasa-

paino kielen ja suun lihaksiston vélilld voi johtaa siihen, ettd yla- ja alaleuan poskihampaat ovat
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kuspi-kuspi suhteessa toisiinsa aiheuttaen etualueen avopurennan. Imemisen aiheuttama ali-

paine voi lisdtd vaikutusta. (Rijpstra & Lisson 2016).

Warren ym. (2005) pitkittdistutkimuksessa (n = 630) tutkittiin purentavirheitd vaihduntavai-
heen hampaistossa. Tutkimuksen mukaan pitkédédn jatkuva tutin kdyttdminen (2447 kuukauden
idssd) liittyi etualueen avopurentaan ja luokan II purentaan. Yli 60 kuukautta jatkuva sormen

imeminen liittyi etualueen avopurentaan. (Warren ym. 2005)

5.2.3. Suuhengitys

Suuhengitys on riskitekijd purentavirheen kehittymiselle. Suuhengitystéd esiintyy yleisimmin
unen aikana. (Moimaz ym. 2014). Se on liitetty vertikaalisiin ja transversaalisiin purentavirhei-

siin (Rodriguez-Olivos ym. 2022).

Yléhengitysteiden tukkeutuminen aiheuttaa suuhengitysti. Yleisimmaét syyt yldhengitysteiden
tukkeutumiselle ovat allerginen nuha seka kita- ja nielurisojen suurentuminen. Suuhengitys ai-
heuttaa lihastoimintaan epitasapainon. Sen vaikutuksesta suuhengitys voi muuttaa leukojen
kasvua aiheuttaen purentavirheen. Suuhengityksessé kieli asettuu virheellisesti alas suunpoh-
jaan. (Grippaudo ym. 2016). Suuhengityksen vaikutuksesta pdédn asento voi kddntyd taaemmas,
jolloin takahampaat voivat ylipuhjeta. Seurauksena tistd voi olla avopurennan kehittyminen.
(Rijpstra & Lisson 2016). On tirkedéd puuttua varhain suuhengityksen etiologisiin tekijoihin

purentavirheiden kehittymisen ja pahenemisen estdmiseksi. (Grippaudo ym. 2016)

Grippaudo ym. (2016) poikittaistutkimuksessa (n = 3017) tarkasteltiin suuhengityksen ja pu-
rentavirheiden vilistd korrelaatiota lapsilla. Suuhengitys yhdistettiin suurentuneeseen horison-
taaliseen ylipurentaan, vertikaalisen ylipurennan pienenemiseen, etu- ja sivualueen ristipuren-
taan sekd avopurentaan. Suuhengittijélle tyypillisid ominaisuuksia ovat pitkit kasvot, yldham-
maskaaren pieneneminen, korkea suulaki, ienhymy ja luokan II tai III purentavirheet. (Grip-

paudo ym. 2016)

Suuhengittijille, jotka kiertdvét alaleukaa alas ja taaksepdin voi kehittyéd luokan II purentavirhe
ja suurentunut horisontaalinen ylipurenta. Lihakset, jotka painavat leukaa auki, kohdistavat sii-
hen taaksepdin suuntautuvan voiman, minké vaikutuksesta alaleuka kiertyy taaemmas ja sen

kasvu hidastuu. (Grippaudo ym. 2016)
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Suuhengitys voi altistaa myds luokan III purennan kehittymiselle. Suuhengityksessd suu on
jatkuvasti auki. Télloin alaleuan kondyyli on jatkuvasti erilldéin fossasta, mikd voi stimuloida
alaleuan kasvua. Suuhengityksessi kieli on matalalla ja se ei kohdista suulakeen voimaa. Tama
voi johtaa yldhammaskaaren leveyskasvun vihenemiseen, jolloin yldleuka jai kapeammaksi
sagittaali- ja transversaalisuunnissa. Suuhengittijilld esiintyy usein hampaiston ahtautta etenkin

yldhammaskaarella. (Grippaudo ym. 2016)

5.2.4. Kielen ja huulten haitalliset tavat

Kielen tursotus on liitetty etualueen avopurentaan ja yldinkisiivien protruusioon (Grippaudo
ym. 2016). Kielen asettaminen eteen niellessd on fysiologista imevdisikiisilld, mutta sitd esiin-
tyy my0s avopurennan yhteydessi. Tutkimusten perusteella on episelvad, onko se avopurennan
yhteydessé syy vai seuraus. Infantiilin nielemisen aiheuttamat voimat kestavét alle 20 min pai-
véssi, joten vaikutus ei ole riittivd hampaan asennon muuttamiseksi. Kielen virheelliselld le-
poasennolla voi kuitenkin olla vaikutusta purentaan. (Rijpstra & Lisson 2016). Kielen lepo-
asento suun etuosassa hampaiden vélissd voi estdd etuhampaiden puhkeamista ja johtaa siten

etualueen avopurennan kehittymiseen. (Lin ym. 2013)

Huulen imemisen ja puremisen aikana alahuuli kiilautuu ylé- ja alahampaiden véliin. Tdma voi
aiheuttaa yldinkisiivien kallistumista labiaalisesti ja alainkisiivien kallistumista linguaalisesti.

Huulen imeminen voi johtaa ylidleuan protruusion lisddntymiseen. (Fukumitsu ym. 2003)
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6. PURENTAVIRHEIDEN ESIINTYVYYS

Purentavirheiden esiintyvyys vaihtelee eri etnisten ryhmien vélilld johtuen geneettisen taustan,
ympéristotekijdiden ja sosioekonomisen aseman eroavuuksista (Joshi ym. 2014). Purentavir-
heiden esiintyvyys nykyviestossd on 60—80 % riippuen siitd, kuinka normaalipurennan kritee-
reitd tulkitaan. Purentavirheen esiintyminen ei kuitenkaan aina tarkoita oikomishoidon tarvetta.
(Pirinen 2023). Purennan eroavuuksia eri etnisissd ryhmissé esiintyy etenkin hammaskaarten
sagittaalisissa suhteissa ja hampaiston ahtaudessa (Josefsson ym. 2007). Maailmanlaajuisesti
Angle I purenta on yleisempi kuin Angle II purenta. Angle III purenta on harvinaisin. Euroop-
palaisessa viestossd purentavirheistd yleisimpid ovat luokan II purenta. Afrikkalaisessa vies-
toissd esiintyy suhteellisesti enemmaén luokan I purentaa ja avopurentaa. Aasialaiselle vdestolle
tyypillisid purentavirheitd ovat luokan III purennat. Sivualueen ristipurentaa esiintyi eniten Eu-
roopassa ja avopurentaa Aasiassa vaihduntavaiheen hampaistossa. Alhammadi ym. (2018) sys-
temaattisessa katsauksessa keskiméddrédinen esiintyvyys maailmanlaajuisesti luokan I purennalla
oli 74,7 %, luokan II purennalla 19,6 % ja luokan III purennalla 5,9 %. Syvépurentaa esiintyi
22,0 % ja etualueen avopurentaa 4,9 %. Sivualueen ristipurennan esiintyvyys oli 9,4 %. (Al-
hammadi ym. 2018). Saksipurennan ja hampaiston ahtauden esiintyvyys maailmanlaajuisesti
nousi siirryttdessd maitohampaistosta pysyvddn hampaistoon. Saksipurennassa 0,4 %:sta 5

%:iin ja hampaistonahtaudessa 16 %:sta 39 %:iin. (Lombardo ym. 2020)

Lombardo ym. (2020) mukaan maailmanlaajuinen purentavirheiden esiintyvyys oli 56 %. Pu-
rentavirheiden esiintyvyys pysyi ldhes samana maitohampaistossa ja pysyvéssd hampaistossa.
Eniten purentavirheiti esiintyi afrikkalaisessa (81 %) ja eurooppalaisessa (72 %) viestOssa.
Amerikkalaisessa viestossd purentavirheiden esiintyvyys oli 53 % ja aasialaisessa vdestossi 48
%. Australialaista viestod kasittelevid tutkimuksia aiheesta ei l0ydetty. Ahtauden esiintyvyys
oli suurinta eurooppalaisella ja aasialaisella viestolld. Aukkoisuutta esiintyi eniten aasialaisessa
ja afrikkalaisessa vdestossd. (Lombardo ym. 2020). Avopurennan esiintyvyys oli suurempaa
afrikkalaisessa véestdssi kuin eurooppalaisessa védestossd. Euroopan véestdssi esiintyi enem-

mén syvipurentaa. (Cakan ym. 2012)

Afrikkalaisessa viestdsséd luokan I purennan (89 %) esiintyvyys on suurempaa kuin muissa vé-
estoissd. Eurooppalaisessa (71,6 %) ja aasialaisessa (74,9 %) véestossa luokan I purennan esiin-
tyvyys oli ldhes yhtd yleistd. Luokan I purennan esiintyvyys oli suurinta nigerialaisessa aineis-
tossa (96,6 %) ja vdhiisinti belgialaisessa aineistossa (31 %). Aasialaisessa viestosséd luokan I

purennan esiintyvyys nousee kasvupyridhdyksen myoté, silld erityisesti tissd viestossd luokan
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II purentavirheilld on suurempi taipumus korjaantua kasvun vaikutuksesta. Luokan II purennan
korjaantumistaipumus katsotaan johtuvan geneettisestd vaikutuksesta geenien sdidellessd ala-

leuan kondyylin kasvua. (Alhammadi ym. 2018)

Luokan II purentavirheiti esiintyi eniten eurooppalaisessa véestdssi (22,9 %) ja vdhiten afrik-
kalaisessa viestossd (6,8 %). Aasialaisessa véestdssd luokan II purennan esiintyvyys oli 14,1
%. Suurin luokan II purennan esiintyvyys oli belgialaisessa aineistossa (63 %) ja pienin nige-

rialaisessa aineistossa (1,6 %). (Alhammadi ym. 2018)

Luokan III purentavirhettd esiintyvyys aasialaisella véestolld on 9,63 %, eurooppalaisella vies-
tolld on 5,9 % ja afrikkalaisella véestolld 3,8 %. Luokan III purentavirheiden esiintyvyys oli
suurin kiinalaisessa aineistossa (19,9 %) ja matalin israelilaisessa aineistossa (0,7 %). Taipumus
luokan III purentavirheen kehittymiselle hampaiston vaihduntavaiheen aikana on suurempi af-
rikkalaisilla ja eurooppalaisilla kuin aasialaisilla. Luokan III purentavirhe aiheutuu aasialaisilla
enimmédkseen yldleuan kasvun puutteesta, eikd niinkdén alaleuan prognatiasta. (Alhammadi

ym. 2018)

Vaikka monet tutkimukset kuvailevat eri purentavirheiden esiintyvyyksié tietyissd vdestoryh-
missd, on tutkimuksia vaikea vertailla keskendén. Tdma johtuu eri menetelmien ja indeksien
kiytostd purentavirheiden arvioinnissa, tutkittavien ikderoista ja tutkimusten otoskoon vaihte-
levuudesta. Luokan II purennan esiintyvyys ruotsalaisessa aineistossa (yli 45 %) oli suurempaa
kuin turkkilaisessa (40 %), englantilaisessa (12,5 %) tai italialaisessa (36,3 %) aineistossa. Luo-
kan III purennan esiintyvyys turkkilaisessa aineistossa (10,3 %) oli suurempaa kuin englanti-
laisessa (2,5 %), yhdysvaltalaisessa (5,7 %) tai italialaisessa (4,3 %) aineistossa. Oikomishoi-
don tarve turkkilaisessa, ranskalaisessa ja italialaisessa aineistossa oli vdhdisempéd kuin iso-

britannialaisessa tai ruotsalaisessa aineistossa. (Bilgic ym. 2015)
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7. TULOKSET

Taulukko 3. Tutkimuksessa mukana olevat purentavirheisiin liittyvét geenit ja ympéristotekijat

Purentavirhe Geenit Ympiristotekijit Lahteet
All SNA13, TWIST1, Tutin imeminen (2447 | Fontoura ym. 2015,
CYP19A1, FGFR2, | Kk idssd), suuhengitys | Hartsfieldym. 2013,
MYO!H, RUNX2 Jiang ym. 2015,
’ ’ Moreno Uribe & Mil-
PAX9, ACTN3 ler 2015, Cunha ym.
2019, Warren ym.
2005
Suurentunut Tutin ja sormen imemi- | Moimaz ym. 2014,
HYP nen sekd imetys (12-30 | Grippaudo ym. 2016,
e ) Fukumitsu ym. 2003
kk idssd), pulloruokinta,
suuhengitys, kielen tur-
sotus, huulen imeminen
ja pureminen
AIIl SNA13, TWISTI, Suuhengitys Fontoura ym. 2015,
CYP19A1. FGFR2 Hartsfield ym. 2013,
EPB41. MATN1 Jiang ym. 2019, Mo-
' ’ reno Uribe & Miller
SSX2IP, PLXNA, 2015, Neela ym.
COL2A1, MYOIH, 2020, Huh ym. 2013,
TGFB3, LTBP2, Cunha ym. 2019,
GHR, FGF7, DUSP6, Grippaudo ym. 2016
ADAMTSI1, HDAC4,
KAT6B, ACTN3
Syvipurenta PAXS, ARHGAP29, Fontoura ym. 2015,
KAT6B. HDAC4 Huh ym. 2013, Cunha
ym. 2019
ACTN3
Avopurenta PAXS, ARHGAP29, | Tutin ja sormen imemi- | Fontouraym. 2015,
ACTN3 nen (12-30 kk idssd, yli | Cunhaym- 2019,
Moi .2014,
2 v idssd), pulloruokinta, oAz ym
Romero ym. 2011,
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imetys (1230 kk iéssd),
alle 12 kk jatkunut ime-
tys, suuhengitys, kielen

tursotus

Grippaudo ym. 2016,
Warren ym. 2005

Sivualueen risti-

purenta

Pulloruokinta (12 ja 30
kk idssd), suuhengitys,
alle 9 kk jatkunut imetys,
sormen ja tutin imemi-

nen

Moimaz ym. 2014,
Narbutyté ym. 2013,
Viggiano ym. 2004,
Grippaudo ym. 2016,
Rijpstra & Lisson
2016

Hampaiston ah-

taus

EDA, XEDAR,
BMP2

Pehmea ruokavalio, ali-

ravitsemus, suuhengitys

Ting ym. 2011, Rijp-
stra & Lisson 2016,
Anand ym. 2022,
Grippaudo ym. 2016

Transversaaliset
ja vertikaaliset

purentavirheet

PRDMI16, PAX3,
TP63, C50rf50,
Col17A1, HMGA2,
AJUBA, ADK

Moreno Uribe & Mil-
ler 2015
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Taulukko 4. Purentavirheiden esiintyvyys

Purenta Esiintyvyys maali- | Esiintyvyys | Etninen ryhmi, | Lihde
manlaajuisesti suomessa | jossa  esiinty-
Vyys suurinta
Al 74,7 % 81 % Afrikkalainen Alhammadi ym.
viestd 2018, Kerosuo ym.
1991
All 19,6 % 18 % Eurooppalainen | Alhammadi ym.
viestd 2018, Kerosuo ym.
1991
AIIl 5,9 % 1 % Aasialainen vi- | Alhammadi ym.
estd 2018, Kerosuo ym.
1991
Etualueen 4,9 % 1,3 % Aasialainen vi- | Alhammadi ym.
avopurenta esto 2018, Krooks  ym.
2016
Syvépurenta | 22,0 % 11,7 % Eurooppalainen | Alhammadi ym.
Viests 2018, Krooks ym.
2016, Cakan ym.
2012
Sivualueen 9,4 % 17,9 % Eurooppalainen | Alhammadi ym.
ristipurenta viestd 2018, Krooks  ym.
2016
Saksipurenta | 5 % 7,6 % Afrikkalainen Lombardo ym. 2020,
viestd Krooks ym. 2016,
Ridder ym. 2022
Hampaiston | 39 % 23-40 % Eurooppalainen | Lombardo ym. 2020,
ahtaus ja  aasialainen Kerosuo ym. 1991

vaesto
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8. POHDINTA

Purentavirheiden etiologia on monitekijdinen. Useita purentavirheille altistavia geenejé ja ym-
paristotekijoitd on tunnistettu. Tutkimuksessa pyrittiin hahmottamaan kokonaiskuvaa purenta-
virheiden etiologiasta ja esiintyvyydestd terveilld yksiloilla. Tutkimustietoa voidaan hyddyntaa
ennaltaehkdisyssd, oikomishoidon ajoittamisessa, hoitomenetelmén valinnassa, hoidon ennus-

teessa ja terveydenhuollon resurssien suunnittelussa.

Purentavirheet ovat yleisid maailmanlaajuisesti. Niité esiintyy kriteereistd riippuen 50-80 %:1la
véestostd. Maailmanlaajuisesti yleisimpié purentavirheitd ovat hampaiston ahtaus, syviapurenta
ja luokan II purenta. Suomessa yleisimpid purentavirheitd ovat hampaiston ahtaus, luokan II
purenta ja sivualueen ristipurenta. Purentavirheiden esiintyvyys vaihtelee eri vdestdjen valilla.
Esiintyvyydet kertovat siitd, millainen on alueen geneettisten tekijoiden ja ympéristotekijoiden
yhteisvaikutus. Purentavirheiden esiintyvyydestd on tehty lukuisia tutkimuksia, mutta eri etnis-
ten ryhmien vilisid esiintyvyyden vertailututkimuksia on suhteellisen vahén. Véestdjen vilisten
erojen vertailua hankaloittaa purentavirheiden kriteerien erot eri tutkimusten valilld seki erot
tutkittavien 1dsséd ja ennen tutkimusta suoritetussa oikomishoidossa. Purentavirheiden maail-
manlaajuisen esiintyvyyden ja alueittaisten erojen havaitseminen on olennaista, silld tieto auttaa

priorisoimaan resursseja hoidon tarpeen mukaiseksi.

Purentavirheet voivat heikentdd purentafunktiota ja estetiikkaa, lisdtd hampaiden traumariskid
ja kariesalttiutta sekd aiheuttaa sosiaalista ja psykologista haittaa (Silvola ym. 2012, Joshi ym.
2014, Moreno Uribe & Miller 2015). Tutkimukset ovat osoittaneet, ettd geeneilld on enemmaén
vaikutusta luustollisten kuin hampaistollisten purentavirheiden taustalla. Hammaskaarten muo-

toon ympéristotekijoilld on geneettisid tekijoitd suurempi vaikutus.

On 16ydetty noin 150 geenid, jotka vaikuttavat luustollisten purentavirheiden taustalla (Cakan
2015). Luokan III ja Luokan II 2-tyypin purentavirheilld on todettu olevan vahva geneettinen
tausta. Vain osa purentavirheiden aiheuttajageeneisté tunnetaan télld hetkelld. Purentavirheiden
geneettisen taustan selittdmisessd tutkimusten haasteena on yleisten geenien pieni vaikuttavuus

ja harvinaisten geenien tunnistamisen haasteet.

Viimeisen 20 vuoden aikana on tapahtunut merkittavéa edistystd kasvojen muotoon ja purenta-
virheiden kehittymiseen liittyvien geneettisten tekijoiden tutkimisessa ja tunnistamisessa. Ge-

netitkan tutkimuksen kehitysaskelia ovat olleet ihmisen genomin tunteminen, uuden
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sukupolven sekvensointimenetelmat, geenitekniikka, genominlaajuiset assosiaatiotutkimukset
ja epigenetiikka. Genomitiedon kasvaessa voidaan alkaa ymmairtdméén paremmin yksilon alt-
tiutta tietyille sairauksille ja geneettisten tekijoiden vaikutusta sairauksien hoitovasteeseen.
(Carlson 2015). Geneettisten tekijoiden tutkimisessa voitaisiin hyotya déripdiden vertailusta,
jolloin geneettinen heterogeenisyys vihenee, silld piirteiden ddripdissa odotetaan 16ytyvén pie-
nempi maérd lokuksia, joilla on kuitenkin suuremmat vaikutukset ominaisuuteen (Moreno
Uribe & Miller 2015). Vaikka useita purentavirheiden kehittymiseen liittyvid geeneji on tun-
nistettu, lisdtutkimuksia eri purentavirheille altistavista geeneistd ja niiden vaikutuksista tarvi-
taan tulevaisuudessa. Lisdd tutkimuksia tarvitaan etenkin geneettisten tekijéiden vaikutuksesta

transversaalisten purentavirheiden taustalla.

Tutkimuksessa havaittuja purentavirheiden kehittymiseen vaikuttavia ympéristotekijoitd ovat
pehmed ravinto, aliravitsemus, tutin ja sormen imeminen, pulloruokinta, imetyksen varhainen
tai myohiinen lopettaminen, suuhengitys, kielen tursotus ja huulen imeminen. Ymparistoteki-
joiden tunteminen on térkedd, jotta voidaan varhaisessa vaiheessa ennaltachkiistd purentavir-
heen syntyminen, estdd purentavirheen paheneminen ja varhaisella oikomishoidolla tukea leu-

kaluiden adekvaattia kasvua.

Haitallisten tavat liittyvit purentavirheiden kehittymisen riskiin yksildilld, jotka ovat alttiimpia
purentavirheelle geneettisten tekijoiden ja epasuotuisan kasvumallin vuoksi. Riskialleelien seu-
lonnan avulla voitaisiin ennaltaechkiistd purentavirheiden kehittymistd ja kohdentaa oikomis-
hoitoa. Potilailta on tirked kysyé purentavirheiden esiintyvyydestd suvussa. Potilaan ymparis-
totekijoitd kartoittamalla esimerkiksi kyselylomakkeen avulla voitaisiin tunnistaa purentavir-
heille altistavia tekijoitd kuten suuhengitys, allergiat, sairaudet, imemistottumukset seké kielen
ja huulten haitalliset tavat. Hammaslaékiri voi havainnoida haitallisten tapojen esiintyvyytti
myos vastaanottotilanteessa. Potilasta ja huoltajaa tulee informoida ympéristotekijoiden ja hai-
tallisten tapojen vaikutuksesta purennan kehitykseen, jotta purentavirheiden kehittymistd voi-

daan mahdollisuuksien mukaan ennaltachkéisté ja ndin vilttyad oikomishoidoilta.
Tutkimuksessa késiteltyjen asioiden liséksi purentavirheiden kehittymiselle altistavien sairauk-

sien, tapaturmien, lddkitysten ja kehityshdirididen sekd muiden etiologisten tekijoiden vélisid

vuorovaikutuksia tulisi my0s tulevaisuudessa arvioida laajan kokonaiskuvan saamiseksi.
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Kun fenotyyppien ja genotyyppien vélisen yhteyden 16ytdminen jatkuu, voidaan tietoa hyddyn-
tad oikomishoidossa. Etiologian ymmaértdminen voi johtaa uusien hoitomenetelmien ja yksilol-
lisemmén hoidon kehittymiseen. Tulevaisuudessa tulisi tutkia lisdé eri geneettisten tekijoiden

ja ympadristotekijoiden sekd niiden vélisten vuorovaikutusten roolia purentavirheiden taustalla.
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