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Οδηγίες προς τους Συγγραφείς
Τα «ΟΔΟΝΤΟΣΤΟΜΑΤΟΛΟΓΙΚΑ ΝΕΑ» είναι το επίσημο περι-

οδικό της Στοματολογικής Εταιρείας Θεσσαλίας και δημοσιεύει ανα-
σκοπήσεις, πρωτότυπες εργασίες, ενδιαφέρουσες περιπτώσεις, κλινι-
κές ή εργαστηριακές μελέτες, ενημερωτικά άρθρα με αντικείμενο την 
Οδοντοστοματολογία γενικά και τις ειδικότητες ή υποειδικότητές της 
ειδικότερα, ως και κάθε άρθρο που θα κρίνεται ότι έχει σχέση με την 
Οδοντιατρική επιστήμη.

Κάθε εργασία, που υποβάλλεται στο περιοδικό, πρέπει να συνο-
δεύεται από επιστολή, στην οποία θα αναφέρονται: α) η κατηγορία 
της εργασίας και β) ότι η εργασία δεν έχει δημοσιευθεί ούτε πρόκειται 
να δημοσιευθεί σε άλλο ελληνικό ή ξένο περιοδικό.

Το κείμενο των εργασιών υποβάλλεται σε τρία αντίγραφα, ενώ οι 
εικόνες και τα σχήματα σε δύο. Γίνεται, επίσης, αποδεκτή η υποβολή 
αντιγράφου σε ψηφιακή μορφή.

Η δακτυλογράφηση του κειμένου γίνεται μόνο στη μια όψη του 
φύλλου, σε διπλό διάστημα και περιθώρια 5 cm. Στην αρχή της πρώ-
της σελίδας αναγράφονται: 1) ο τίτλος του άρθρου 2) τα ονόματα των 
συγγραφέων και 3) το όνομα της κλινικής–εργαστηρίου απ’ όπου προ-
έρχεται η εργασία. Στο τέλος της εργασίας, θα υπάρχει παραπομπή με 
το όνομα και τη διεύθυνση του πρώτου συγγραφέα.

Κάθε εργασία θα περιλαμβάνει σαφώς τα επιμέρους τμήματα της 
δομής που την αποτελούν· π.χ., μία κλινικοεργαστηριακή μελέτη πρέ-
πει να αποτελείται από: α) ελληνική περίληψη έως 150 λέξεις, β) εισα-
γωγή όπου θα αναφέρεται ο σκοπός της εργασίας, γ) περιγραφή του 
υλικού και της μεθοδολογίας που χρησιμοποιήθηκε στην εργασία,
δ) τα αποτελέσματα, ε) συζήτηση των αποτελεσμάτων σε σχέση με τα 
βιβλιογραφικά δεδομένα επί του θέματος. Στο τέλος, θα υπάρχει ο τίτ-
λος, τα ονόματα των συγγραφέων και περίληψη, έως 400 λέξεις, στα 
αγγλικά.

Η βιβλιογραφία θα υπάρχει στο τέλος, κατά αλφαβητική σειρά και 
σύμφωνα με τους κανόνες του Index Medicus. Αναγράφονται, δηλα-
δή, τα επώνυμα των συγγραφέων, τα αρχικά των ονομάτων τους, ο τίτ-
λος της εργασίας και το όνομα του περιοδικού με τις ανάλογες διεθνείς 
συντομεύσεις, π.χ.:

Spyropoulos M N, Tsolakis A I, Katsavrias E, Alexandridis K: Ef-
fects of experimental unilateral condylectomy followed by altered 
mandibular function on the maxilla and zygoma. European Journal 
of Orthodontics 1997; 19:205–210.

Moorrees C F A: The dentition of the growing child. Harvard Uni-
versity Press, Cambridge, 1959.

Οι βιβλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο, αναφέρονται με τα 
ονόματα των συγγραφέων και την ημερομηνία δημοσίευσης του άρ-
θρου. Όταν οι συγγραφείς είναι δύο, αναφέρονται και τα δύο ονόμα-
τα. Όταν είναι περισσότεροι των δύο, αναφέρεται ο πρώτος και ακο-
λουθεί: και συν.

Οι εικόνες πρέπει να είναι τυπωμένες σε γιαλιστερό χαρτί, αριθ-
μημένες στο πίσω μέρος τους και με ένα βέλος να δείχνεται το πάνω 
μέρος της φωτογραφίας. Τα σχήματα πρέπει να είναι σχεδιασμένα με 
σινική μελάνη, έτοιμα για άμεση εκτύπωση. Οι υπότιτλοι των εικόνων 
γράφονται σε χωριστή σελίδα και αριθμούνται σύμφωνα με τις αντί-
στοιχες φωτογραφίες.

Η γλώσσα του κειμένου να είναι η απλή νεοελληνική και να υπάρ-
χει, κατά το δυνατόν, γλωσσική ομοιογένεια.

Οι εργασίες, που δημοσιεύονται, αποτελούν πνευματική ιδιοκτη-
σία του συγγραφέα και του περιοδικού. Η δημοσίευση μιας εργασίας 
δεν συνεπάγεται αποδοχή των απόψεων των συγγραφέων από πλευ-
ράς περιοδικού.

Εργασίες και επιστολές θα αποστέλλονται στη διεύθυνση:
Dr Apostolos Tsolakis
Tsimiski 45, Larisa 412 23, Greece
tel. +30 2410 257688, fax +30 2410 281884
e-mail: apostso@otenet.gr

«Odontostomatologic News» is the official journal of the Sto-
matologic Society of Thessaly and publishes original articles, re-
view articles, reports of interesting clinical cases, clinical or labora-
tory studies, editorials, letters to the editor and any article related to 
Odontostomatology.

Manuscripts may be written in Greek or English and should in-
clude a summary in English or Greek respectively. Greek summa-
ries of our foreign authors will be prepared by the editorial board. 
Manuscripts may be submitted in triplicate copies, where as figures 
and plates in two copies. Articles submitted in computer disks or 
through e-mail are also welcomed. Manuscripts must be typewritten 
with double spaced lines and there should be wide margins (about 
2.5 cm).

The first page of the manuscript should include the title of the ar-
ticle, full name(s) of the author(s), academic degrees, and institution-
al affiliations and positions. The second page should have only the 
title of the paper. The last page of the manuscript should include the 
corresponding author’s address, business and home telephone num-
bers, fax numbers, and e-mail address.

Any article must include 1. Abstract of 150 words or less 2. In-
troduction indicating the purpose of the study 3. Description of the 
methods and materials used 4. Results 5. Discussion 6. Conclusions 
and 7. References. A summary in English or Greek of 400 words or 
less must be provided at the end.

References should be written in a separate page and in alphabetic 
order. References in the text should be quoted by the author’s name(s) 
and the year of publication. In the case of two authors both names 
should be stated. If there are more than two authors only the first au-
thor plus et al. is used.

 References to papers must be given as follows:
 Spyropoulos M N, Tsolakis A I, Katsavrias E, Alexandridis K: 

Effects of experimental unilateral condylectomy followed by altered 
mandibular function on the maxilla and zygoma. European Journal 
of Orthodontics 1997; 19:205-210.

References to books must be given as follows:
Moorrees C F A 1959: The dentition of the growing child. Harvard 

University Press, Cambridge.
Illustrations. Two sets of high–contrast glossy prints of illustra-

tions, numbered in the back with an arrow pointing the upper part 
of the illustration must also be sent. Each figure must be accompa-
nied by a legend. Type all legends together on one separate sheet of 
paper.

Tables. Each table should be typed on a separate sheet of paper. 
The number of the table and the heading must be typed at the tope of 
the tables. All tables and illustrations should be cited consecutively 
in the text.

Statements and opinions expressed in the article and communica-
tions are not necessarily those of the editor and the editor disclaims 
any responsibility for such material.

Copyright. Authors submitting manuscripts do so with the un-
derstanding that if their work is accepted for publication, copyright 
of the article, including the right to reproduce the article in all forms 
and media, shall be assigned exclusively to Odontostomatologic 
News. No reasonable request by authors for permission to reproduce 
their contribution will be refused.

Correspondence. Manuscripts for publication should be sent to:
Dr Apostolos Tsolakis, Editor, Odontostomatologic News,
Tsimiski 45, Larisa 412 23, Greece
tel. +30 2410 257688, fax +30 2410 281884
e-mail: apostso@otenet.gr

Instructions for Authors

Odontostomatologic News, Volume 4, No 1, 2
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Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Τα «Οδοντοστοματολογικά Νέα» διανύουν τον τέταρτο χρόνο της 
κυκλοφορίας τους. Είναι αλήθεια πως ο δρόμος υπήρξε τραχύς. Απομένει 
όμως η ικανοποίηση πως ένα επιστημονικό περιοδικό όχι μόνο επιβιώνει, 
αλλά όλο και περισσότερο αναπτύσσεται, ακόμη και εάν προέρχεται από 
την επαρχία.

Η προσέλκυση εργασιών υψηλού κλινικού και ακαδημαϊκού περιεχομέ-
νου αποτελεί ιδιαίτερη τιμή για τα «Οδοντοστοματολογικά Νέα». Γι’ αυτό, 
συναισθανόμενοι τις ευθύνες που αναλάβαμε, αποφασίσαμε να ενώσουμε 
τις δυνάμεις μας και να διευρύνουμε την συντακτική επιτροπή.

Από αυτή τη θέση θα θέλαμε να ευχαριστήσουμε όλους αυτούς που μας 
εμπιστεύθηκαν, αλλά και όλους αυτούς που μας ενθάρρυναν, ιδιαίτερα τον 
Πρόεδρο της Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών κ. Γεώργιο 
Βουγιουκλάκη, τον Αναπληρωτή Πρόεδρο κ. Αστέριο Δουκουδάκη, τον 
Καθηγητή της Περιοδοντολογίας κ. Ιωάννη Βρότσο και την Καθηγήτρια 
της Ορθοδοντικής κ. Μερόπη Σπυροπούλου.

Για πρώτη φορά προσπαθήσαμε να ομαδοποιήσουμε τις εργασίες που εί-
χαμε στη διάθεσή μας. Κατ’ αυτό το τρόπο, όπως θα διαπιστώσετε, το πρώτο 
τεύχος της φετινής χρονιάς είναι αφιερωμένο στην περιοδοντολογία.

Με την ευκαιρία κυκλοφορίας των σημερινών τευχών προσκαλούμε 
όλους τους Θεσσαλούς συναδέλφους να συνεισφέρουν στην έκδοση των 
«Οδοντοστοματολογικών Νέων». Επιπρόσθετα, θα είμαστε ιδιαίτερα 
ευγνώμονες για εργασίες που προέρχονται από τα πανεπιστημιακά μας 
κέντρα και παρακαλούμε τους πανεπιστημιακούς μας δασκάλους, τόσο 
της Αθήνας όσο και της Θεσσαλονίκης, να στηρίξουν την έκδοση του 
περιοδικού.

Έχοντας ως στόχο την συνεχή βελτίωση και ουσιαστική ποιότητα, ζητάμε 
τη βοήθειά σας με σκοπό την έκδοση ενός περιοδικού που θα συνεισφέρει 
ουσιαστικά στην επιμόρφωση του κλινικού οδοντιάτρου.

Απόστολος Ι. Τσολάκης
Μιχάλης Κατσουράκης 

ÐÅÑÉÏÄÉÊÇ ÅÊÄÏÓÇ ÔÇÓ ÓÔÏÌÁÔÏËÏÃÉÊÇÓ ÅÔÁÉÑÅÉÁÓ ÈÅÓÓÁËÉÁÓ

ÌÞíõìá ôçò Óýíôáîçò

ÏÄÏÍÔÏÓÔÏÌÁÔÏËÏÃÉÊÁ ÍÅÁ

Ôüìïò 4ïò, Ôåý÷ïò 1ï êáé 2ï • ÉáíïõÜñéïò _ Áýãïõóôïò 2003
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Dear Colleagues,

is is the fourth year that the “Odontostomatologic News” has been pub-
lished. We initially faced many difficulties in its publication. Nonetheless the 
journal is alive and improved! 

It is with great pride that we offer this collection of articles of such 
high clinical and academic quality. This is a direct result of the broaden-
ing of the journal’s editorial board.

We would like to thank all our colleagues that trusted and encour-
aged us. We especially thank Professor George Vougiouklakis Dean of 
the Athens University Dental School, Professor Asterios Doukoudakis 
Associate Dean of the Athens University Dental School, Professor Ioan-
nis Vrotsos and Professor Meropi Spyropoulos.

This happens to be the first time effort in grouping the available ar-
ticles by subject matter. In this aspect the first issue of this year is dedi-
cated to Periodontology.

All colleagues from Thessaly, Greece in general as well as from 
abroad are welcome and encouraged to publish their work in the jour-
nal. We especially appreciate articles submitted by Dental School facul-
ty and related professional academic associations.

Looking forward to constantly improving our profession, we ask for 
your assistance in circulating these journal issues and knowledge of our 
society.

Apostolos I. Tsolakis
Michalis Katsourakis

A FOUR MONTH ISSUE OF THE THESSALIAN STOMATOLOGIC SOCIETY

Editor’s Message

ÏDONTOSTOMATOLOGIC NEWS

Volume 4, Issue 1, 2 • January _ August 2003
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Ισχυρός χαλινός: Επιπτώσεις στους περιοδοντι-
κούς ιστούς. Πρόληψη και αντιμετώπιση.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Ο χαλινός αποτελεί μια τριγωνική συνήθως πτυ-
χή του βλεννογόνου, που συνδέει τα χείλη και τις 

παρειές με την φατνιακή ακρολοφία. Όταν ο χαλι-
νός έχει πολύ μυλική πρόσφυση στα ούλα εμποδίζει 
την εφαρμογή αποτελεσματικής στοματικής υγιει-

νής, οδηγεί σε συσσώρευση μικροβιακής πλάκας και 
τρυγίας, προκαλεί έλξη της παρυφής των ούλων, δι-

εύρυνση της ουλοδοντικής σχισμής και συμμετέχει 
επιβαρυντικά στην πρόκληση υφίζησης και μείωσης 

του εύρους των προσπεφυκότων ούλων, ιδιαίτερα 
αν η στοματική υγιεινή δεν είναι επαρκής. Όταν επι-

πλέον, η κατάφυση του κεντρικού κυρίως χαλινού 
του άνω χείλους εκτείνεται υπερώια, ενοχοποιείται 

για την δημιουργία διαστήματος μεταξύ των κεντρι-
κών τομέων στα παιδιά και εμποδίζει την συμπλησί-
αση και σταθεροποίηση των δοντιών με ορθοδοντι-

κούς μηχανισμούς. Στις περιπτώσεις αυτές ενδείκνυ-
ται η χειρουργική αφαίρεση του χαλινού τόσο του 

εξωτερικού και ορατού τμήματος, όσο και του υπο-
κείμενου τμήματός του. Η αφαίρεση ή εκτομή του 
χαλινού μπορεί να γίνει είτε ως μεμονωμένη επέμ-

βαση, είτε σε συνδυασμό με άλλες χειρουργικές τε-
χνικές για την αύξηση της ζώνης των προσπεφυκό-
των ούλων. Σε παιδιά η επέμβαση εφαρμόζεται με-

τά την πλήρη ανατολή των 6 προσθίων δοντιών και 
εφόσον ακολουθεί ορθοδοντική θεραπεία μετά το 

πέρας των ορθοδοντικών μετακινήσεων. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ο χαλινός αποτελεί μια μικρή πτυχή του βλεννο-

γόνου τριγωνικού συνήθως σχήματος, που συνδέει 
τα χείλη και τις παρειές με την φατνιακή ακρολοφία 
και περιορίζει τις κινήσεις τους (Cohen 1994). Ιστολο-
γικές μελέτες δείχνουν πως αποτελείται από χαλαρό 
συνδετικό ιστό με πυκνές ινώδεις και ελαστικές ίνες 
κολλαγόνου, λιπώδη κύτταρα και ελάσσονες σιαλο-
γόνους αδένες, ενώ δεν υπάρχει απόλυτη συμφωνία 
μεταξύ των ερευνητών για την ύπαρξη ή όχι μυϊκών 
ινών (Campbell και συν. 1975, Ferguson και Rix 1983, 
Goldman και Cohen 1980, Henry και συν. 1976).

Η παρουσία του χαλινού δεν δημιουργεί συνήθως 
κάποιο πρόβλημα, εκτός από τις περιπτώσεις που προ-
σφύεται πολύ μυλικά στα ούλα (Goldman και Cohen 
1980, Miller 1988). Σύμφωνα με την ταξινόμηση των 
Placek και συν. (1974), διακρίνονται οι ακόλουθοι τέσ-
σερις τύποι χαλινών, ανάλογα με την περιοχή πρόσφυ-
σής τους:

1. Χαλινός εισερχόμενος στην ουλοβλεννογόνια 
ένωση.

2. Χαλινός εισερχόμενος στα προσπεφυκότα ούλα.
3. Χαλινός εισερχόμενος στην μεσοδόντια θηλή

παρειακά.
4. Χαλινός που διαπερνά την μεσοδόντια θηλή και 

καταφύεται στην γλωσσική επιφάνειά της.
Ο πλέον συχνότερα εμφανιζόμενος τύπος χαλινού 

είναι πρώτος τύπος με συχνότητα περίπου 85%. Ο πιο 
σπάνιος είναι ο τέταρτος ο οποίος παρουσιάζει συχνό-
τητα περίπου 2%. Ο τύπος αυτός όμως ευθύνεται για 
την συντριπτική πλειοψηφία των περιοδοντικών βλα-
βών στις οποίες εμπλέκεται ο χαλινός και για την πλει-
ονότητα των περιπτώσεων δημιουργίας μεσοδόντιου 
διαστήματος (Akrata και Jackson 1979, Aνάγνου–Βα-
ρελτζίδου και συν. 1988).

Ο ισχυρός χαλινός μπορεί να προκαλέσει:
Α) Επιβάρυνση της περιοδοντικής νόσου σε ενή-

λικα ή νεαρά άτομα. Συχνά ταυτόχρονα με τον χαλινό 
παρατηρείται υφίζηση των ούλων, συνήθως στους κε-
ντρικούς τομείς της κάτω γνάθου, αλλά και στην περι-

Ανάργυρος Πούλιος*, Νικόλαος Μάρκου**, Ευδοξία Πεπελάση*, Κλεοπάτρα Μαρκοπούλου*

*Περιοδοντολόγος, **Οδοντίατρος

uΛέξεις κλειδιά (Key words):
ισχυρός χαλινός, περιοδοντική νόσος,  
εκτομή χαλινού,
αbnormal frenulum, periodontal desease, 
frenectomy.
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οχή των άνω προγομφίων, σε συνδυασμό με ουλίτιδα 
ή περιοδοντίτιδα (Πέτσας 1998, Stoner και Mazdyasna 
1980) (εικ. 1).

Β) Δημιουργία μεσοδόντιου διαστήματος κατά 
την περίοδο ανατολής των δοντιών, ιδιαίτερα κατά 
την μέση γραμμή της άνω γνάθου, και δυσχέρεια στην 
συμπλησίαση και σταθεροποίηση των δοντιών μετά 
από την ορθοδοντική θεραπεία (Bergstrom και συν. 
1973, Huang και Creath 1995) (εικ. 2).

Η εργασία αυτή αναφέρεται στην εμπλοκή του χα-
λινού στην περιοδοντική νόσο, στην δημιουργία μεσο-
δόντιου διαστήματος και στην ορθοδοντική θεραπεία 
και συζητούνται τρόποι πρόληψης και θεραπείας.

Α) ΙΣΧΥΡΟΣ ΧΑΛΙΝΟΣ ΚΑΙ ΠΕΡΙΟ∆ΟΝΤΙΚΗ 
ΝΟΣΟΣ.
Είναι πλέον τεκμηριωμένο, ότι η παρουσία ενός 

ισχυρού χαλινού δεν αποτελεί μεμονωμένα πρωταρχι-
κή αιτία υφίζησης των ούλων και φλεγμονής των περι-
οδοντικών ιστών, αλλά δευτερογενή παράγοντα στην 

εξέλιξη αυτών (Lindhe 1997, Πέτσας 1998). Ο βλεννο-
γόνος του χαλινού εύκολα τραυματίζεται από τις κι-
νήσεις της οδοντόβουρτσας και ο ασθενής αποφεύγει 
το βούρτσισμα της περιοχής με αποτέλεσμα να παρα-
τηρείται αυξημένη συσσώρευση τρυγίας και πλάκας 
(εικ. 3).

Επιπλέον, η έντονα μυλική κατάφυση του χαλι-
νού είναι δυνατόν να προκαλέσει έλξη των ελευθέ-
ρων ούλων και διεύρυνση της ουλοδοντικής σχισμής, 
η οποία αναγνωρίζεται κλινικά όταν με την έλξη του 
χείλους προξενείται ισχαιμία (με χαρακτηριστικό λευ-
κάζων χρώμα) στην παρυφή των ούλων, ή προκαλεί-
ται αποκόλληση της μεσοδόντιας θηλής και των ελεύ-
θερων ούλων από την ριζική επιφάνεια του δοντιού. 
Η έλξη των ούλων από τον χαλινό παρατηρείται μόνο 
όταν υπάρχει μικρό ή μηδαμινό εύρος προσπεφυκό-
των ούλων, έτσι ώστε η παρουσία ισχυρού χαλινού να 
αποκτά κλινική σημασία μόνο στην περίπτωση ανε-

Εικ. 1. Ισχυρός χαλινός και υφίζηση των ούλων
σε ασθενή 25 ετών.

Εικ. 2. Μυλική πρόσφυση χαλινού σε συνδυασμό με 
μεσοδόντιο διάστημα σε παιδί 7 ετών.

Εικ. 3. Χαλινός που εμποδίζει την εφαρμογή στοματικής 
υγιεινής με αποτέλεσμα την αυξημένη συσσώρευση 

τρυγίας και πλάκας. 

Εικ. 4. Έλξη των ελευθέρων ούλων και της μεσοδόντιας 
θηλής από τον χαλινό σε συνδυασμό με ανεπαρκή ζώνη 

προσπεφυκότων ούλων.
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παρκούς ζώνης προσπεφυκότων ούλων (Baker και 
Spedding 2002, Miller 1988) (εικ. 4). 

Επίσης είναι αποδεδειγμένο, με μελέτες σε ανθρώ-
πους και πειραματόζωα, ότι περιοχές με ελάχιστο εύ-
ρος κερατινοποιημένων ιστών μπορούν να διατηρη-
θούν υγιείς, τόσο κλινικά όσο και ιστολογικά όταν 
βρίσκονται κάτω από συνθήκες απουσίας οδοντικής 
πλάκας. Αντίθετα, όταν η στοματική υγιεινή είναι 
αναποτελεσματική τα κλινικά σημεία και συμπτώ-
ματα της φλεγμονής (οίδημα, ερυθρότητα, αιμορρα-
γία στην ανίχνευση) είναι πιο έντονα στις περιοχές με 
ελάχιστο εύρος κερατινοποιημένων ιστών (Miyasato 
και συν. 1977, Wennstrom και Lindhe 1983).

Όταν η υψηλή πρόσφυση χαλινού συνυπάρχει με 
παρουσία οδοντικής μικροβιακής πλάκας και μικρό 
εύρος προσπεφυκότων ούλων είναι δυνατόν να προ-
κληθεί υφίζηση των ούλων, η οποία πιθανόν να εξε-
λιχθεί με ταχύτερο ρυθμό όταν υπάρχουν και άλλοι 
επιβαρυντικοί παράγοντες, όπως απόκλιση του δο-
ντιού από την φυσιολογική του θέση και τραύμα από 
το βούρτσισμα (Kallestal και Uhlin 1992). Σε αντίθε-
τη κατάσταση ο κίνδυνος υφίζησης είναι πολύ μικρός. 
Έτσι, σε κάθε περίπτωση ύπαρξης ισχυρού χαλινού 
κατά την προληπτική αγωγή, αλλά και κατά την θε-
ραπευτική αντιμετώπιση δίνεται έμφαση πρωτίστως 
στην εφαρμογή αποτελεσματικής στοματικής υγιει-
νής (Powell και McEniery 1982, Miller 1985) και στην 
εξάλειψη της φλεγμονής (εικ. 5).

Β) ΙΣΧΥΡΟΣ ΧΑΛΙΝΟΣ, ΜΕΣΟ∆ΟΝΤΙΟ ∆ΙΑΣΤΗΜΑ 
ΚΑΙ ΟΡΘΟ∆ΟΝΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ.
Η ύπαρξη ισχυρού χαλινού με μυλική πρόσφυση, 

ιδιαίτερα στη μέση γραμμή της άνω γνάθου, είναι ένα 
συχνό εύρημα της πρώιμης παιδικής ηλικίας και συ-
σχετίζεται με την παρουσία μεσοδόντιου διαστήμα-

τος μεταξύ των δύο κεντρικών τομέων της άνω γνά-
θου. Παλαιότερα, η αφαίρεση ενός τέτοιου χαλινού 
ήταν επιβεβλημένη, προγραμματιζόταν η εκτομή του 
το συντομότερο δυνατό και απαραίτητα πριν την ορ-
θοδοντική θεραπεία, καθώς θεωρείτο ότι ήταν ο βασι-
κός αιτιολογικός παράγων για την δημιουργία του δι-
αστήματος (Dewel 1946, Stoner και Mazdyasna 1980). 
Κλινικές παρατηρήσεις όμως έδειξαν ότι συχνά το δι-
άστημα συγκλείνει μόνο του μετά την πλήρη ανατολή 
των κυνοδόντων και ο χαλινός εκφυλίζεται (Powell και 
McEniery 1982). Σήμερα είναι πλέον σαφές, ότι πρέπει 
να αποφεύγεται η εκτομή του χαλινού πριν την ανατο-
λή όλων των προσθίων δοντιών τής άνω γνάθου (Finn 
1971). 

Στις περιπτώσεις εκείνες, που το μεσοδόντιο διά-
στημα μεταξύ των δύο κεντρικών τομέων παραμένει 
και μετά την ανατολή όλων των προσθίων δοντιών, 
η σύγκλειση του διαστήματος μπορεί να πραγμα-
τοποιηθεί σχετικά απλά και γρήγορα με τη βοήθεια 
των σύγχρονων ορθοδοντικών μηχανισμών και μεθό-
δων, αν και το αποτέλεσμα δεν είναι πάντα σταθερό 
(Horowitz και Hixon 1969). Μεταξύ ενός πλήθους πα-
ραγόντων, που μπορούν να προκαλέσουν επανεμφά-
νιση του διαστήματος μεταξύ των τομέων (στοματικές 
συνήθειες, μυϊκές δυνάμεις, ασυμμετρία μεταξύ μεγέ-
θους γνάθου και δοντιών), συγκαταλέγεται και ο ισχυ-
ρός χαλινός (Edwards 1971, Oesterle και Shellhart 
1999). Οι ινώδεις και ελαστικές ίνες κολλαγόνου που 
υπάρχουν στον χαλινό, ιδιαίτερα όταν εισέρχεται στην 
μεσοδόντια θηλή, αποτελούν τα συνήθη αιτία υποτρο-
πής (Edwards 1977, Edwards 1993).

Όμως, πρέπει να τονιστεί ότι είναι εσφαλμένο να 
προηγείται η χειρουργική εκτομή του χαλινού και η 
ορθοδοντική να αναβάλλεται με την ελπίδα ότι το δι-

Εικ. 6. Η εκτομή του χαλινού προγραμματίζεται μετά την 
συμπλησίαση των κεντρικών τομέων με ορθοδοντικούς 

μηχανισμούς.

Εικ. 5. Ο έλεγχος της φλεγμονής προηγείται πριν από 
κάθε άλλη θεραπευτική αντιμετώπιση.

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 1 Πούλιος και συν.
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άστημα θα αποκατασταθεί μόνο του. Αν γίνει εκτομή 
χαλινού όσο υπάρχει το μεσοδόντιο διάστημα ενδέχε-
ται να αναπτυχθεί κατά την επούλωση της περιοχής 
ουλώδης ιστός και το διάστημα θα είναι πιο δύσκολο 
να κλείσει από ότι πριν την εκτομή του χαλινού. Έτσι, 
αρχίζει πρώτα η ορθοδοντική θεραπεία και όταν μετα-
κινηθούν οι τομείς γίνεται η εκτομή του χαλινού (Prof-
fit 1999).

Για την αποφυγή του κινδύνου επανεμφάνισης του 
μεσοδόντιου διαστήματος η εκτομή του χαλινού γίνε-
ται πριν αφαιρεθούν οι ορθοδοντικοί μηχανισμοί, οι 
οποίοι και παραμένουν στη συνέχεια για σταθεροποί-
ηση των δοντιών για χρονικό διάστημα τουλάχιστον 6 
μηνών (εικ. 6).

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ
ΙΣΧΥΡΟΥ ΧΑΛΙΝΟΥ.

Αφαίρεση ή εκτομή του χαλινού καλείται η χει-
ρουργική αφαίρεση όλου του χαλινού συμπεριλαμβα-
νομένης και της πρόσφυσης στην φατνιακή ακρολο-
φία (Μαντζαβίνος και Βρότσος 2002). Μετά την χορή-
γηση τοπικής αναισθησίας ο χαλινός συλλαμβάνεται 
σταθερά με αιμοστατική λαβίδα, ή ισχυρό βελονοκά-
τοχο και με την βοήθεια λεπίδας Νο 15 τέμνεται δεξιά 
και αριστερά σε όλο του το βάθος και το μήκος από τα 
ούλα μέχρι το χείλος. Η αφαίρεση είναι ριζική συμπε-
ριλαμβανομένου και του περιοστέου, ενώ παραμένει 
ακάλυπτο οστούν, γεγονός που προκαλεί δυσχέρεια 
στον ασθενή τις πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες. Με 
την τεχνική αυτή αφαιρούνται πλήρως οι ελαστικές 
ίνες που διαπερνούν το περιόστεο και ο κίνδυνος υπο-
τροπής και επαναπρόσφυσης του χαλινού στην αρχι-
κή του θέση ελαχιστοποιείται (Μαντζαβίνος και Βρό-
τσος 2002). 

Συχνά, ο χαλινός δεν φτάνει ως τη μεσοδόντια θη-
λή, η οποία τότε παραμένει εξ ολοκλήρου εκτός χει-
ρουργικού πεδίου, προς όφελος της αισθητικής. Αλλά 
ακόμη και στις περιπτώσεις που ο χαλινός εισέρχεται 
στην μεσοδόντια θηλή αφαιρείται μερικώς το προστο-
μιακό τμήμα της θηλής και διατηρείται ανέπαφο το 
υπερώιο τμήμα, για την αποφυγή αισθητικού προ-
βλήματος. 

Η συρραφή του τραύματος γίνεται με ράμμα μετά-
ξης 4–0 και ατραυματική βελόνα και δεν απαιτείται η 
τοποθέτηση χειρουργικής κονίας. Μετεγχειρητικά, συ-
νιστάται η χρήση διαλύματος χλωρεξιδίνης 0,12% για 
στοματοπλύσεις δύο φορές την ημέρα και για 10–15 
ημέρες.

Η επούλωση της περιοχής μετά την αφαίρεση του 
χαλινού ξεκινά με την δημιουργία κοκκιώδους ιστού, 
οποίος μετά το τέλος της πρώτης εβδομάδος καλύπτει 

πλήρως το φατνιακό οστούν, ενώ η πλήρης επιθηλι-
οποίηση της περιοχής ολοκληρώνεται σε 2–3 εβδο-
μάδες. Κατά την επούλωση ενδέχεται να δημιουργη-
θεί ουλώδης ιστός που βαθμιαία εξομαλύνεται. Ο ου-
λώδης ιστός επιβαρύνει την αισθητική της περιοχής, 
όμως λειτουργικά είναι ισοδύναμος με τα προσπεφυ-
κότα ούλα. 

Ο κοκκιώδης ιστός προέρχεται από τον πολλαπλα-
σιασμό και την διαφοροποίηση κυττάρων που προέρ-
χονται από τις όμορες περιοχές. Όταν περιφερικά τού 
χαλινού υπάρχει βλεννογόνος, τότε ο ιστός που θα 
προκύψει μετεγχειρητικά θα είναι στοματικός βλεννο-
γόνος και όχι προσπεφυκότα ούλα. Έτσι σε περιπτώ-
σεις που εκτός του ισχυρού χαλινού συνυπάρχει και 
μικρή (ή καθόλου) ζώνη προσπεφυκότων ούλων, όπως 
συχνά συμβαίνει στην μέση γραμμή της κάτω γνά-
θου, η εκτομή του χαλινού εφαρμόζεται σε συνδυασμό 
με άλλες τεχνικές ουλοβλεννογόνιας χειρουργικής 
για αύξηση των προσπεφυκότων ούλων, όπως είναι 
το ελεύθερο ουλικό μόσχευμα (Breault και συν. 1999, 
Carmargo και συν. 2001, Miller 1985, Peacock 1998).

Εικ. 7β. Κρημνός μερικού πάχους στην δέκτρια περιοχή 
και εκτομή χαλινού.

Εικ. 7α. Έντονος χαλινός στην μέση γραμμή, απουσία 
προσπεφυκότων ούλων και υφίζηση.
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Στην εικ. 7α παρουσιάζεται η περίπτωση ασθε-
νούς μέσης ηλικίας, με έντονο χαλινό στη μέση γραμ-
μή τής κάτω γνάθου, που αποκολλά την παρυφή των 
ελευθέρων ούλων κατά τις κινήσεις έλξης του χείλους, 
και ταυτόχρονα υπάρχει απώλεια προσπεφυκότων ού-
λων και υφίζηση. Στην περίπτωση αυτή εκτός από την 
εκτομή του χαλινού, υπάρχει απόλυτη ένδειξη για την 
αύξηση του εύρους των προσπεφυκότων ούλων, γεγο-
νός που μπορεί προβλέψιμα να επιτευχθεί με την τε-
χνική του ελεύθερου ουλικού μοσχεύματος. Παρα-
σκευάζεται κρημνός μερικού πάχους (εικ. 7β), από 
την παρυφή των ελευθέρων ούλων, αφαιρώντας έτσι 
το επιθήλιο, το εξωτερικό τμήμα του χαλινού και του 
συνδετικού ιστού σε μια έκταση τουλάχιστον 5 χιλ. 
περιφερικά του αυχένα των δοντιών (δέκτρια θέση). 
Στη συνέχεια γίνεται λεπτομερής ριζική απόξεση για 
να αποδοθεί αφενός ριζική επιφάνεια ελεύθερη από 
τοπικούς παράγοντες και αφετέρου να μειωθεί η κυρ-
τότητα της ρίζας, γεγονός που αυξάνει τις πιθανότη-
τες επιτυχίας. Το μόσχευμα λαμβάνεται στις απαιτού-
μενες διαστάσεις με πάχος 1–1,5 χιλ. από την υπερώα 
και συρράπτεται η περιοχή (εικ. 7γ, δ). Η ενδεικνυό-
μενη περιοχή λήψης είναι η περιοχή του πρώτου γομ-
φίου και προγομφίου, ώστε να μην υπάρχει κίνδυνος 
τρώσης της υπερώιας αρτηρίας, αλλά και να αποφεύ-

γονται οι υπερώιες πτυχές. Το μόσχευμα τοποθετείται 
στην δέκτρια θέση και ακινητοποιείται με την τοποθέ-
τηση ραμμάτων με τα οποία συρράπτεται με τους πα-
ρακείμενους ιστούς και το υποκείμενο περιόστεο (εικ. 
7ε). Ο ασθενής για 2 εβδομάδες αποφεύγει την μάση-
ση και το βούρτσισμα στην περιοχή και χρησιμοποιεί 
διάλυμα χλωρεξιδίνης 0,12%. Στην εικ. 7στ φαίνεται το 
τελικό αποτέλεσμα 5 μήνες μετά. Η πλήρης κάλυψη 
της υφίζησης δεν ήταν στην περίπτωση αυτή εφικτή 
εξαιτίας της προϋπάρχουσας απώλειας πρόσφυσης 
στις όμορες περιοχές.

Μετεγχειρητικώς, παρατηρείται συχνά, όπως ανα-
φέρεται εκτενώς στην βιβλιογραφία, το φαινόμενο της 
ερπητικής πρόσφυσης (creeping attachment), δηλαδή 
η σταδιακή και σε μικρό βαθμό μετανάστευση τμή-
ματος μαλακών ιστών μυλικά και η οποία συμβαί-
νει μεταξύ του πρώτου μηνός και του πρώτου έτους 
(American Academy of Periodontology (AAP) 1989, 
Bell και συν. 1978). Το φαινόμενο αυτό συμβαίνει συ-
νήθως σε δόντια της κάτω γνάθου με στενές υφιζήσεις 

Εικ. 7ε. Σταθεροποίηση του μοσχεύματος με
τους παρακείμενους ιστούς.

Εικ. 7γ. Λήψη μοσχεύματος από την υπερώα.

Εικ. 7δ. Συρραφή με απλή ραφή και κάθετη ραφή 
ανάρτησης.

Εικ. 7στ. Τελική εικόνα 5 μήνες μετά. Δημιουργία ζώνης 
προσπεφυκότων ούλων.

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 1 Πούλιος και συν.
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και σε συνθήκες καλής στοματικής υγιεινής. Το πο-
σό της κάλυψης με την ερπητική πρόσφυση δεν είναι 
προβλέψιμο και μπορεί να είναι 0,5–1,5 χιλ. (Μatter 
1980).

Συμπερασματικά, αναφέρεται ότι o χαλινός δημι-
ουργεί πρόβλημα όταν η πρόσφυσή του είναι πολύ κο-
ντά στην παρυφή των ελευθέρων ούλων. Η αφαίρεση 
του χαλινού είναι μια απλή και γρήγορη τεχνική που 
μπορεί να εφαρμοστεί είτε ως μεμονωμένη διαδικασία 
κυρίως όταν συντρέχουν ορθοδοντικοί λόγοι, είτε σε 
συνδυασμό με άλλες χειρουργικές τεχνικές για την 
αντιμετώπιση και ουλοβλεννογόνιων προβλημάτων.

SUMMARY
Αbnormal frenulum: Influence on periodontal 
tissues. Prevention and treatment.
A. Poulios, N. Markou, E. Pepelassi, K. Markopoulou
Οdontostomatologic News 2003, 4:9-15.

The frenulum is defined as a small band or fold of 
mucosal membrane that attaches the lips and cheeks 
to the alveolar process and limits their movements. 
The frenulum becomes a problem if its attachment is 
too close to the gingival margin, or if there is gingival 
recession resulting in severely reduced or no attached 
gingiva on the facial surface. The frenum may inhibit 
proper brushing of the teeth —help accumulation of 
plaque and calculus— pull the healthy gingival, de-
flect the periodontal pocket wall and aggravate the 
periodontal condition. Frenectomy involves the ex-
cision of the frenum, including its attachment to the 
underlying bone. In the mandible of the frenectomy 
is usually combined with other aspects of mucogingi-
nal surgery to increase the zone of attached gingiva, 
e.g. with a free gingiva graft. In the maxilla an en-
larged labial frenum has been implicated for persist-
ent midline diastema, although there are many other 
factors associated with diastemas. Currently, surgical 
correction is not generally considered until after the 
eruption of the permanent maxillary anterior teeth. 
If the frenum is surgically excised while there is still 
a diastema between the central incisors, scar tissue 
may be formed between the teeth which might create 
difficulties in space closure. Orthodontic treatment is 
then indicated for closure of the midline diastema. 
Frenectomy should be performed after the completi-
tion of the orthodontic treatment in an attempt to en-
hance permanent retention.

 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ
American Academy of Periodontology (AAP): Proceed-

ings of the World Workshop in Clinical Periodontics. 
New Jersey 1989, VII-7.

Akrata S., Jackson D.: The prevalence and distribution 
of gingivitis and gingival recession in children and 
young adults in Lagos, Nigeria. J. Periodontol. 1979, 
50:79-83.

Aνάγνου–Βαρελτζίδου Α., Τσάμη–Πανδή Α., Κομπόλη–Κο-
ντοβαζαινίτη Μ.: Συσχέτιση μεταξύ του εύρους των πα-
ρειακών προσπεφυκότων ούλων και των παραγόντων 
που πιθανά μπορούν να το επηρεάσουν. Κλινική μελέ-
τη σε παιδιά ηλικίας 6–12 χρόνων. Παιδοδοντία 1988, 
12 (4): 150-156.

Baker P., Spedding C.: The etiology of gingival recession. 
Dent Update. 2002, 29:59-62.

Bell L., Valluzo T., Garnick J., Pennel B.: The presence of 
“creeping attachment” in human gingival. J. Periodon-
tol. 1978, 49:513-517. 

Bergstrom K., Jensen R., Martensson B.: The effect of supe-
rior labial frenectomy in cases with midline diastema. 
Am J Orthod. 1973, 63:633-638. 

Breault LG., Fowler EB., Moore EA., Murray DJ.: The free 
gingival graft combined with the frenectomy: a clini-
cal review. Gen Dent. 1999, 47:514-518.

Campbell PM., Moore JW., Matthews JL.: Orthodontically 
corrected midline diastemas. A histologic study and 
surgical procedure. Am. J. Orthod. 1975, 64:139-158.

Carmargo PM., Melnick PP., Kenney EB.: The use of free 
gingival grafts for aesthetic purposes. Periodontol 
2000 2001, 27: 72-96.

Cohen ES.: Atlas of cosmetic and reconstructive periodon-
tal surgery 2nd ed. USA 1994, Lea & Febiger, pp. 131-135.

 Dewel BF.: The normal and abnormal labial frenum: Clini-
cal differentation. J. Am. Dent. Assoc. 1946, 33:318-329.

Edwards JG.: The diastema the frenum, the frenectomy: A 
clinical study. Am. J. Orthod. 1977, 71:489-508.

Edwards JG.: Soft tissue surgery to alleviate orthodontic 
relapse. Dent. Clin. North. Amer. 1993, 37:205-255.

Edwards JG.: The reduction of relapse in extraction cases. 
Am. J. Orthod. 1971, 60:128-141. 

Ferguson MW., Rix C.: Pathogenesis of abnormal midline 
spacing of human central incisors. A istological study 
of the involvement of the labial frenum. Br Dent J. 1983, 
154:212-218. 

Finn SB.: Clinical pedopontics/Philadelphia, WB Saun-
ders, 1971, pp 416-418.

Goldman HM, Cohen DW.: Periodontal therapy. 6th ed. St. 
Louis 1980, Mosby Co., pp 833-842.

Henry SW. Levin MP., Tsaknis PJ.: Histologic features of 
the superior labial frenum. J. Periodontol. 1976, 47:25-28.

Horowitz S., Hixon EH.: Physiologic recovery following 
orthodontic treatment. Am. J. Orthod. 1969, 55: 1-11.

Huang WJ., Creath CJ.: The midline diastema: a review of 
its etiology and treatment. Pediatr Dent. 1995, 17:171-
179. 

Poulios et al Odontostomatologic News, Volume 4, No 1



14― ―15 

Kallestal C., Uhlin S.: Buccal attachment loss in Swedish 
adolescents. J Clin Periodontol. 1992, 19:485-491.

Lindhe J. Clinical periodontology and implant dentistry. 
3rd ed. Copenhagen 1997 Munksgaard, pp. 550-558.

Μαντζαβίνος ΖΣ., Βρότσος ΙΑ.: Κλινική περιοδοντολογία 
Aθήνα 2002, Ιατρικές εκδ. Λίτσας, σελ. 489-491.

Μatter J.: Creeping attachment of free gingival grafts. A 
five year follow-up study. J. Periodontol. 1980, 51:681-
685.

Miller PD Jr.: Regenerative and reconstructive periodon-
tal plastic surgery. Mucogingival surgery. Dent Clin 
North Am. 1988, 32:287-306.

Miller PD Jr.: The frenectomy combined with a laterally 
positioned pedicle graft. Functional and esthetic con-
siderations. J Periodontol. 1985, 56:102-6. 

Miyasato M., Crigger M., Egelberg J.: Gingival condition in 
areas of minimal and appreciable width of keratinized 
gingival. J. Clin. Periodontol. 1977, 4:200-209.

Oesterle LJ., Shellhart WC.: Maxillary midline diastemas: a 
look at the causes. J Am Dent Assoc. 1999, 130: 85-94. 

 Peacock ME.: Frenotomy and keratinized tissue augmen-
tation. Gen Dent. 1998, 46:194-196.

Πέτσας Α.: Υφιζήσεις των ούλων. Αιτιοπαθογένεια και θε-
ραπευτική αντιμετώπιση. Μεταπτυχιακή διπλωματική 
εργασία. Εργαστήριο Περιοδοντολογίας, Οδοντιατρική 
Σχολή, Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα 1998.

Placek M., Skach M. MyklasL.: Significance of the labial 
frenum attachment in periodontal disease in man. Part 
I. Classification and epidemiology of the labial frenum 
attachment. J. Periodontol. 1974, 45:891.

Powell RN., McEniery TM.: A longitudinal study of isolat-
ed gingival recession in the mandibular central incisor 
region of children aged 6–8 years. J Clin Periodontol. 
1982, 9:357-364.

Proffit WK.: Comtemporary orthodontics. 3rd ed. St. Louis 
1999, Mosby Co, pp. 542-545.

Stoner J., Mazdyasna S.: Gingival recession in the lower 
incisor region of 15 years old subjects. J. Periodontol. 
1980, 51:74-76.

Taylor JE.: Clinical observations relating to the normal and 
abnormal labii superioris. Am. J. Orthod. Oral Surg. 
1939, 25: 646.

Wennstrom JL.: Mucogingival therapy. Ann Periodontol 
1996, 1:671-701.

Wennstrom J., Lindhe J.: The role of attached gingiva for 
maintenance of periodontal health. Healing following 
excisional and grafting procedure in dogs. J. Clin. Peri-
odontol. 1983, 10:206-221.

Wennstrom J., Lindhe J.: Plaque induced gingival inflam-
mation in the absence of attached gingiva in dogs. J. 
Clin. Periodontol. 1983, 10:266-276.

•Διεύθυνση για ανάτυπα:
  Ανάργυρος Πούλιος
  Ελευθ. Βενιζέλου 260, Καλλιθέα
  176 75  Αθήνα
  apoulios@dent.uoa.gr

 

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 1 Πούλιος και συν.



16― ―17 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Την τελευταία δεκαετία γίνονται ολοένα και περισσότερες 

αναφορές στη διεθνή βιβλιογραφία, σχετικά με το βαθμό συ-
σχέτισης της περιοδοντικής νόσου με τα καρδιαγγειακά νοσή-
ματα. Η υπόθεση ότι η περιοδοντική νόσος, ως μια χρόνια λοί-
μωξη, είναι δυνατόν να επηρεάζει τη γενική υγεία, δεν είναι 
καινούργια. Ο Ιπποκράτης, το 400 π.Χ., είχε συσχετίσει την εξα-
γωγή δοντιών με θεραπεία από αρθρίτιδα. Στα τέλη τού 19ου 
και στις αρχές τού 20ου αιώνα, η περιοδοντική νόσος και οι στο-
ματικές λοιμώξεις γενικότερα είχαν ενοχοποιηθεί ως αιτιολογι-
κοί παράγοντες μιας σειράς από γενικά νοσήματα. Έτσι προ-
έκυψε η θεραπεία των εστιακών λοιμώξεων (focal infections),
η οποία οδήγησε στην αθρόα εξαγωγή δοντιών προς πρόληψη 
πολλών διαφορετικών συστηματικών νόσων.

Στα μέσα περίπου του 20ου αιώνα, μετά από πολλές μελέτες, 
αποδείχθηκε ότι, παρόλες τις εξαγωγές των δοντιών, δεν παρα-
τηρήθηκε βελτίωση της κατάστασης ασθενών με αρθρίτιδα και 
με άλλα γενικά νοσήματα, με αποτέλεσμα την κατάρριψη της 
θεωρίας των εστιακών λοιμώξεων.

Η θεωρία όμως αυτή επανήλθε στο προσκήνιο στα τέλη της 
δεκαετίας τού ’80, όταν ο Mattila και οι συνεργάτες του από τη 
Φινλανδία δημοσίευσαν το πρώτο άρθρο στο British Medical 
Journal, το οποίο συσχέτιζε την περιοδοντική νόσο με τα καρ-
διαγγειακά νοσήματα. Όπως υποστηρίζεται και από άλλους 
ερευνητές, η παρουσία της περιοδοντικής νόσου αποτελεί έναν 
επιπλέον παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακών 
νοσημάτων (Loos και συν. 2000, Wu και συν. 2000.)

Οι πρώτες όμως ενδείξεις, ότι γενικά οι λοιμώξεις μπορούν 
να συνδέονται αιτιολογικά με την αθηροσκλήρυνση, προήλ-
θαν από πειράματα που έγιναν σε κοτόπουλα, τα οποία μολύν-
θηκαν με έναν ερπητοïό με αποτέλεσμα τη δημιουργία αρτηρια-
κών βλαβών εξαιτίας της λοίμωξης (Fabricant et al , 1978).

Πιο πρόσφατα, τη συσχέτιση ορισμένων λοιμογόνων παρα-
γόντων με το μηχανισμό της αθηροσκλήρυνσης επιβεβαίωσαν 
ερευνητές (Shor et al 1992 , Kuo et al 1993), που απομόνωσαν 
τον Chlamydia pneumonia από αθηρωματικές πλάκες ασθε-
νών με καρδιαγγειακή νόσο.

Καρδιαγγειακά Νοσήματα και Περιοδοντική 
Νόσος. Συσχέτιση και κοινοί παθογενετικοί 
μηχανισμοί.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Τις τελευταίες δεκαετίες η έρευνα, που 

αφορά την επίδραση της περιοδοντικής 
νόσου στη γενική υγεία, έχει προσφέρει 
σημαντικές ενδείξεις για την συσχέτισή

της με τα καρδιαγγειακά νοσήματα.
Χρόνιες λοιμώξεις όπως η περιοδοντίτι-

δα προκαλούν τη φλεγμονώδη αντίδραση 
και την ανοσολογική απάντηση του ξενι-
στή, που σε συνδυασμό με άλλους παρά-
γοντες κινδύνου (υπερλιπιδαιμία, κάπνι-
σμα, υπέρταση κ.λπ.) μπορούν να οδηγή-

σουν στη δημιουργία αθηρωματικών πλα-
κών και σε πιθανή μελλοντική εμφάνιση 

οξέων συμβάντων (έμφραγμα του μυο-
καρδίου, εγκεφαλικό επεισόδιο).

Στην παρούσα ανασκόπηση θα περιγρα-
φούν οι πιθανοί μηχανισμοί που συνδέουν 

τις δύο κατηγορίες νοσημάτων και θα 
παρατεθούν στοιχεία από τις υπάρχουσες 

μελέτες που επιβεβαιώνουν την
παραπάνω συσχέτιση.

Μαρκέλλα Ευστρατίου*, Νικόλαος Μάρκου*, Θεόφιλος Π. Βραχόπουλος**

*Μεταπτυχιακός φοιτητής Περιοδοντολογίας,
**Λέκτορας Περιοδοντολογίας Πανεπ. Αθηνών.

uΛέξεις κλειδιά (Key words):
καρδιαγγειακά νοσήματα, περιοδοντίτιδα, 
παράγοντες κινδύνου, αιτιολογία, 
αθηροσκλήρυνση, παθογένεια.
cardiovascular diseases, periodontitis, 
risk factors, etiology, arteriosclerosis, 
pathogenesis.

Εργαστήριο Περιοδοντολογίας Πανεπιστημίου Αθηνών
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Για την καλύτερη κατανόηση της συσχέτισης της 
περιοδοντίτιδας με τα καρδιαγγειακά νοσήματα σκό-
πιμη είναι η αναφορά σε παραμέτρους της παθογένει-
ας του κάθε νοσήματος χωριστά, καθώς και η επισή-
μανση κάποιων κοινών σημείων που ενδεχομένως να 
συσχετίζουν τις δύο παθολογικές καταστάσεις.

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΟΣΚΛΗΡΥΝΣΗΣ
Είναι πια κοινά αποδεκτό ότι η αρτηριοσκλήρυν-

ση αποτελεί μια νόσο φλεγμονώδους αιτιολογίας και 
σχετίζεται κυρίως με την αύξηση των λιπιδίων του 
ορού του αίματος (Koenig και συν. 1999, Ross και συν. 
1999). Η παθολογική διαδικασία της αρτηριοσκλή-
ρυνσης αρχίζει πολύ νωρίς, από την εφηβεία ακόμη, 
όταν στο εσωτερικό των αγγείων αρχίζουν να εναποτί-
θενται αρχικές γραμμές λίπους (fatty streaks) (Gerrity 
& Antonov 1997). Με την πάροδο του χρόνου, στο 
εσωτερικό τοίχωμα των αγγείων η εναπόθεση λιπιδί-
ων αυξάνεται, ενώ ταυτόχρονα συμβαίνουν μεταβολές 
στο ενδοθήλιο που οφείλονται στους παρακάτω παρά-
γοντες:

1. Οξειδωμένη ή τροποποιημένη, χαμηλής 
πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (LDL).

2. Προϊόντα του καπνού όπως ελεύθερες ρίζες.
3. Υπέρταση.
4. Ομοκυστεΐνη.
5. Αντισώματα διασταυρούμενης αντίδρασης 

(crossreactive antibodies) έναντι πρωτεϊνών 
θερμικού σοκ (heat–shock proteins).

6. Λοιμογόνοι παράγοντες μικροοργανισμών όπως 
του Chlamydia pneumonia, Helicobacter pylori, 
κυτταρομεγαλοϊού, καθώς και του ιού του απλού 
έρπητα Ι και ΙΙ (Yamashiroya et al 1988, Wong et 
al 1999, Ross et al 1999).

7. Γενετικοί παράγοντες.
Η παθολογική αυτή διεργασία είναι γνωστή ως 

αθηρογένεση και περιλαμβάνει τέσσερα (4) κύρια 
στάδια (Van der Wal και συν. 1994), με τελική έκβαση 
τη δημιουργία των αθηρωματικών πλακών. Το πρώ-
το στάδιο αφορά το σχηματισμό των γραμμών λίπους 
που αναφέρθηκαν προηγουμένως. Λιποπρωτεΐνες χα-
μηλής πυκνότητας (LDL= Low Density Lipoproteins), 
είτε στην οξειδωμένη τους μορφή, είτε ως σύμπλεγμα 
με πρωτεογλυκάνες, συσσωρεύονται σε περιοχές των 
αγγείων όπου παρατηρούνται διαταραχές, όπως για 
παράδειγμα βλάβες προερχόμενες από stress, βλάβες 
που προκαλούνται από φλεγμονώδη διεργασία. Στη 
συνέχεια, με την επίδραση χημειοτακτικών παραγό-
ντων που απελευθερώνονται από τα ενδοθηλιακά κύτ-
ταρα καθώς και λόγω της αυξημένης έκφρασης υπο-
δοχέων, όπως τα ενδοκυττάρια μόρια προσκόλλησης 

(ICAM = Intracelluler Adhesion Molecules), προκα-
λείται συσσώρευση μονοκυττάρων που φαγοκυττα-
ρώνουν τα λιπίδια και δημιουργούν έτσι τα λεγόμενα 
αφρώδη κύτταρα (foam cells), τα οποία συσσωρεύο-
νται για να δημιουργήσουν τις γραμμές λίπους. Στα 
κύτταρα, που φτάνουν στην περιοχή, περιλαμβάνο-
νται και λεία μυϊκά κύτταρα (τα οποία επίσης μετα-
τρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, καθώς και μακροφάγα 
και Τ–κύτταρα.

Στα δεύτερο στάδιο, τα λεία μυϊκά κύτταρα πολ-
λαπλασιάζονται στο εσωτερικό τοίχωμα των αγγείων 
(intima) και παράγονται κολλαγόνο και ελαστίνη. Στο 
επόμενο στάδιο, το κολλαγόνο και η ελαστίνη σχημα-
τίζουν μια ινώδη κάψα που περιβάλλει τον πυρήνα 
από λιπίδια. Το τέταρτο στάδιο χαρακτηρίζεται από 
τον πλήρη σχηματισμό του ινώδους περιβλήματος γύ-
ρω από ένα νεκρωτικό πυρήνα με συνέπεια τη δημι-
ουργία της αθηρωματικής πλάκας (Van der Wal και 
συν. 1994). Η αθηρωματική πλάκα είναι δυνατόν να 
σπάσει όπως, π.χ., από απελευθέρωση μεταλλοπρω-
τεϊνασών από τα αφρώδη κύτταρα (Gratton και συν. 
1989), με συνέπεια την έναρξη σχηματισμού θρόμβου, 
ο οποίος, ταξιδεύοντας μέσω της κυκλοφορίας, μπο-
ρεί να φτάσει στην καρδιά, δημιουργώντας ισχαιμικό 
επεισόδιο ή έμφραγμα του μυοκαρδίου, ή στον εγκέ-
φαλο, οπότε θα προκληθεί εγκεφαλικό επεισόδιο.

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΠΕΡΙΟ∆ΟΝΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ
Η περιοδοντική νόσος αποτελεί μια χρόνια φλεγ-

μονώδη διεργασία των περιοδοντικών ιστών που ξεκι-
νά και εξελίσσεται ως απάντηση του ξενιστή στα μι-
κρόβια της οδοντικής μικροβιακής πλάκας και στα το-
ξικά προïόντα τους.

Περιληπτικά θα αναφερθoύμε σε ορισμένα σημεία 
της παθογένειας της περιοδοντικής νόσου που θα μπο-
ρούσαν να συσχετισθούν με τη γενική υγεία.

Κυρίαρχη θέση μεταξύ των συστατικών των μικρο-
βίων, που προκαλούν τη φλεγμονώδη απάντηση του 
ξενιστή, κατέχουν οι λιποπολυσακχαρίτες του κυττα-
ρικού τοιχώματος των αρνητικών κατά Gram μικρο-
οργανισμών. Είναι γνωστό ότι οι λιποπολυσακχαρί-
τες (LPS) αυτοί έχουν την ικανότητα να διαπερνούν 
τον ανέπαφο επιθηλιακό φραγμό και να συγκεντρώ-
νονται γύρω από τα αγγεία στη βασική μεμβράνη 
(lamina propria) (Schwartz και συν. 1972). Εκεί ενώ-
νονται με μια πρωτεΐνη η οποία ονομάζεται LPS bind-
ing protein και το σύμπλεγμα αυτό, στη συνέχεια, 
συνδέεται με έναν υποδοχέα στην επιφάνεια των μο-
νοκυττάρων μακροφάγων, τον CD–14. Η σύνδεση αυ-
τή έχει ως αποτέλεσμα να ξεκινούν διαμεμβρανικά σή-
ματα, τα οποία, στη συνέχεια, ενεργοποιούν τη σύνθε-
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ση και έκκριση από τα μακροφάγα μεσολαβητών της 
φλεγμονής. Οι μεσολαβητές αυτοί μπορεί να ανήκουν 
στην κατηγορία των λιπιδίων όπως η προσταγλαδί-
νη E2 (PGE2), είτε να είναι πρωτεΐνες όπως οι κυτοκί-
νες, σημαντικότερες των οποίων είναι η ιντερλευκίνη 
1–β (IL–1β) και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων–α 
(TNF–α). Ταυτόχρονα παρατηρείται και έκκριση ενζύ-
μων όπως οι μεταλλοπρωτεϊνάσες (MMPs). H παρου-
σία όλων αυτών των παραγόντων έχει ως αποτέλεσμα 
την καταστροφή οστού και συνδετικού ιστού. Επιπλέ-
ον οι TNF–α και IL–1β επιδρούν σε αντίστοιχους υπο-
δοχείς στην κυτταρική επιφάνεια των ινοβλαστών της 
περιοχής, δίνοντας έτσι εναρκτήρια σήματα για παρα-
γωγή και έκκριση από αυτές επιπλέον μεταλλοπρωτε-
ϊνασών και προσταγλανδίνης–Ε2. Μεσολαβητές φλεγ-
μονής παράγονται επίσης και από τα επιθηλιακά και 
ενδοθηλιακά κύτταρα προκαλώντας τελικά καταστρο-
φή των περιοδοντικών ιστών (Page και συν. 1997)

ΠΙΘΑΝΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΟΥ ΣΥΝ∆ΕΟΥΝ
ΤΗΝ ΠΕΡΙΟ∆ΟΝΤΙΚΗ ΝΟΣΟ
ΜΕ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ.

Με την εγκατάσταση της περιοδοντίτιδας και τη 
δημιουργία των περιοδοντικών βλαβών, έχουμε λύση 
της ακεραιότητας του επιθηλίου με αποτέλεσμα την 
εύκολη πρόσβαση των μικροβίων, των λιποπολυσακ-
χαριτών και των τοξινών τους τόσο μέσα στους περιο-
δοντικούς ιστούς, όσο και στα περιφερικά αγγεία των 
ούλων και του περιρριζίου, εισερχόμενα έτσι στην αι-
ματική κυκλοφορία, προκαλώντας παροδικά και επα-
ναλαμβανόμενα επεισόδια βακτηριαιμίας (Silver και 
συν. 1980). Μικρόβια καθώς και μεσολαβητές της φλεγ-
μονής, όπως οι προαναφερθέντες (IL–1β, TNF–α) αλ-
λά και άλλοι όπως η ιντερλευκίνη–6 (IL–6), μπορούν 
μέσω της κυκλοφορίας να φτάσουν στο ήπαρ, ενεργο-
ποιώντας τα ηπατοκύτταρα για παραγωγή πρωτεϊνών 
οξείας φάσης (ΑPP = acute phase proteins) (Bakman 
& Grauldie 1994). Στις πρωτεΐνες αυτές συμπεριλαμ-
βάνονται η C–αντιδρώσα πρωτεΐνη (C–reactive pro-
tein=CRP), το αμυλοειδές Α του ορού, το ινωδογόνο, 
η απτοσφαιρίνη και άλλες πρωτεΐνες, η συγκέντρωση 
των οποίων αυξάνεται κατά τη διάρκεια φλεγμονής, 
τραύματος ή λοίμωξης.

Ορισμένες από τις πρωτεΐνες οξείας φάσης παρου-
σιάζονται και κατά την περιοδοντική νόσο, και σε 
καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως έμφραγμα του μυο-
καρδίου. Αυτός πιθανό να είναι ένας από τους μηχανι-
σμούς που συσχετίζει τις δυο κατηγορίες νοσημάτων.

Πιο συγκεκριμένα, όσον αφορά τη C–αντιδρώσα 
πρωτεΐνη (CRP), οι Ebersole και συν. (1997) πρώτοι 
έδειξαν ότι ασθενείς με περιοδοντίτιδα είχαν υψηλότε-

ρα επίπεδα CRP και απτοσφαιρίνης (Hp) σε σχέση με 
υγιή άτομα. Αργότερα οι Loos και συν. (2000), σε μελέ-
τη τους, εξέτασαν ασθενείς με γενικευμένη και εντοπι-
σμένη περιοδοντίτιδα και διαπίστωσαν ότι σε αυτούς 
τα επίπεδα της CRP καθώς και της IL–6 στον ορό ήταν 
υψηλότερα από αυτά των υγιών ατόμων της ομάδας 
ελέγχου, και μάλιστα ότι οι δείκτες αυτοί της συστη-
ματικής φλεγμονής αυξάνονταν από την εντοπισμέ-
νη στη γενικευμένη περιοδοντίτιδα. Πιο πρόσφατα, ο 
Noack και συν. (2001)εξέτασαν τα επίπεδα της C–αντι-
δρώσας πρωτεΐνης στον ορό των ασθενών με ελαφριάς 
μορφής και βαριάς μορφής περιοδοντίτιδα καθώς και 
στον ορό υγιών ατόμων. Από τα ευρήματά τους προκύ-
πτει ότι, σε ασθενείς με περιοδοντίτιδα, τα επίπεδα της 
CRP στον ορό ήταν υψηλότερα από ότι στους υγιείς, 
και ότι η αύξησή τους ήταν ανάλογη με τη βαρύτητα 
της νόσου.

Η αύξηση στη συγκέντρωση της C–αντιδρώσας 
πρωτεΐνης είναι σημαντική, καθώς τα ευρήματα πολ-
λών μελετών είναι ενδεικτικά του υψηλού βαθμού συ-
σχέτισης μεταξύ των επιπέδων της στο αίμα και του 
κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακών νόσων. Σύμφω-
να με τους Ridker και συν. (1997) η αύξηση της CRP 
αποτελεί προγνωστικό δείκτη για μελλοντικό έμφραγ-
μα του μυοκαρδίου και εγκεφαλικού επεισοδίου. 

Και άλλοι μελετητές υποστηρίζουν, με τα ευρήμα-
τά τους, ότι αυξημένα επίπεδα CRP αποτελούν έναν 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή 
νόσο, όπως οι Koenig και συν. (1999), Tracy και συν. 
(1997), Ford και συν. (2000). Ο πιθανός μηχανισμός, με 
τον οποίο η CRP συμμετέχει στη διεργασία της αθηρο-
γένεσης, περιληπτικά είναι ο ακόλουθος:

Τα λεία μυϊκά κύτταρα στο αρτηριακό τοίχωμα 
παράγουν φωσφολιπάση Α2 τύπου ΙΙ, η οποία αλλη-
λεπιδρά με το φωσφολιπιδιακό στρώμα στη μεμβρά-
νη ενός αποπτωτικού κυττάρου. Με αυτόν τον τρόπο 
προετοιμάζεται μια «φωλιά» για να προσκολληθεί η 
CRP (Hurt–Camejo & Camejo 1997). Αυτή με τη σει-
ρά της επάγει την παραγωγή προφλεγμονωδών κυ-
τοκινών και την ενεργοποίηση και προσκόλληση του 
συμπληρώματος. Η εναπόθεση του συμπληρώματος 
έχει διαπιστωθεί σε αθηρωματικές πλάκες καθώς και 
η συμμετοχή του στη διαδικασία της αθηρογένεσης 
(Torzewski και συν. 1997).

Το ινωδογόνο είναι μια άλλη πρωτεΐνη οξείας φά-
σης που κυρίως συντίθεται στο ήπαρ ως απάντηση 
στην παρουσία της IL–6. Τα επίπεδα του ινωδογόνου 
αυξάνονται κατά τη διάρκεια λοίμωξης και φλεγμονω-
δών καταστάσεων, συμπεριλαμβανομένης και της πε-
ριοδοντικής νόσου. Οι Wu και συν. (2000) εξέτασαν τη 
σχέση μεταξύ της περιοδοντικής νόσου και του ινωδο-
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γόνου στον ορό καθώς και της CRP και HDL. Τα απο-
τελέσματά τους έδειξαν ότι υπήρχε σημαντική σχέση 
μεταξύ περιοδοντικής καταστροφής και αυξημένων 
επιπέδων ινωδογόνου καθώς και CRP. Παρόμοια οι 
Kweider και συν. (1993) αναφέρουν ότι σε άτομα με πε-
ριοδοντίτιδα, τα επίπεδα του κυκλοφορούντος ινωδο-
γόνου ήταν υψηλά. Υψηλά επίπεδα όμως ινωδογόνου 
έχουν επίσης συσχετιστεί με αγγειακές παθήσεις και 
καρδιακά επεισόδια (Kannel 1997), και θεωρούνται 
ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για έμφραγμα 
του μυοκαρδίου (Ernst 1993). Είναι, λοιπόν, πιθανό τα 
αυξημένα επίπεδα ινωδογόνου να αποτελούν ένα κοι-
νό σημείο αναφοράς που να συνδέεται με την παθογέ-
νεια της περιοδοντικής νόσου και των καρδιαγγεια-
κών επεισοδίων. 

Οι κυτοκίνες, που παράγονται στην περιοδοντική 
νόσο ως απάντηση στη μικροβιακή προσβολή, έχουν 
ενοχοποιηθεί για άμεση επίδραση και συσχέτιση με τα 
καρδιαγγειακά νοσήματα. Έτσι, για την ιντερλευκίνη–
1 (IL–1) γνωρίζουμε ότι πολυμορφισμός στο γονίδιό 
της (αλληλόμορφα IL–1A & IL–1B) σχετίζεται με αυ-
ξημένη βαρύτητα στην περιοδοντική νόσο (Kornman 
και συν. 1997). Γενετικός πολυμορφισμός που αφορά 
το γονίδιο IL–1B και IL–1RN έχει συσχετιστεί με το 
σχηματισμό αθηρωματικών πλακών (Kornman και 
συν. 1999). Μάλιστα, οι τελευταίοι διατυπώνουν την 
υπόθεση ότι ο πολυμορφισμός στο γονίδιο της IL–1 
μπορεί να παίξει ρόλο στην αθηρογένεση και την ανά-
πτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων.

Ο TNF–α, που παράγεται στην περιοδοντική νόσο, 
έχει ενοχοποιηθεί για την αύξηση της σύνθεσης τριγλυ-
κεριδίων στο ήπαρ (Feingold και συν. 1989) και την 
αναστολή της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (Kawakami 
και συν. 1981). Επιδρώντας έτσι στο μεταβολισμό των 
λιπιδίων, ο TNF–a έχει προταθεί ως πιθανός συνεργός 
παράγων στον παθογενετικό μηχανισμό της αθηρογέ-
νεσης και στην ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου.

Εκτός από το ρόλο των μεσολαβητών της φλεγμο-
νής στο σχηματισμό αθηρωματικών πλακών και την 
πιθανή συσχέτισή τους με νόσους του καρδιαγγεια-
κού, θα πρέπει να αναφερθούμε και στον πιθανό ρόλο 
των ανοσολογικών μηχανισμών και πιο συγκεκριμένα 
των πρωτεïνών θερμικού σοκ (Heat–shock proteins, 
HSP) στην ανάπτυξη αθηρωματικών πλακών. Οι HSP 
παράγονται ως απάντηση του οργανισμού σε stress 
(μεταβολικό κ.λπ.). Τα περιοδοντοπαθογόνα μικρόβια 
μπορούν να εκφράσουν ισχυρές πρωτεΐνες stress που 
έχουν ως αποτέλεσμα την παραγωγή ειδικών αντισω-
μάτων.

Κάτι τέτοιο μπορεί να οδηγήσει:
α) Σε παραγωγή ανοσοσυμπλεγμάτων τα οποία 

επικάθονται κατά μήκος του τοιχώματος των αγγείων,
β) συγκέντρωση ενεργοποιημένων φαγοκυττάρων, 

έξαρση της φλεγμονής, εισροή περισσοτέρων κυττά-
ρων της σειράς μονοκυττάρων μακροφάγων, τα οποία 
μπορεί να αποτελέσουν τον πρόδρομο των αφρωδών 
κυττάρων, άρα και την απαρχή του σχηματισμού των 
αθηρωματικών πλακών,

γ) σε σχηματισμό αυτοαντισωμάτων (αντισώματα 
διασταυρούμενης αντίδρασης) έναντι των HSP του 
οργανισμού, οι οποίες έχουν υψηλή ομολογία σε ακο-
λουθία αμινοξέων με τις HSP των βακτηρίων και επο-
μένως κοινούς αντιγονικούς προσδιοριστές, κάτι που 
μπορεί να οδηγήσει σε βλάβες στα αγγεία του ξενιστή 
(De Nardin 2001).

Τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια P. gingivalis, A. 
actinomycetemcomitans και B. forsythus εκφράζουν 
τέτοια ομολογία στις HSP με την ανθρώπινη HSP60 
(Sojar και συν. 1998).

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΝΤΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ
ΜΕ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ

Υπάρχουν διάφορες μελέτες που δίνουν σαφείς εν-
δείξεις για τη συσχέτιση των καρδιαγγειακών νοσημά-
των με την περιοδοντική νόσο. Παρακάτω παρατίθε-
νται ορισμένες από αυτές. 

Η πρώτη μελέτη που συσχέτισε στοματικές λοιμώ-
ξεις, στις οποίες περιελάμβανε και την περιοδοντική 
νόσο, με καρδιαγγειακά νοσήματα ήταν η μελέτη τής 
Mattila και συν. (1989). Στη μελέτη αυτή εξετάστηκαν 
εκατό (100) ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδί-
ου και εκατόν δύο (102) υγιή άτομα που αποτελούσαν 
την ομάδα ελέγχου. Με βάση τους δείκτες αξιολόγησης 
της στοματικής κατάστασης, διαπιστώθηκε ότι η στο-
ματική υγεία ήταν σημαντικά χειρότερη στους ασθε-
νείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου σε σχέση με την 
ομάδα ελέγχου. Η συσχέτιση παρέμεινε έγκυρη ακόμη 
και μετά από έλεγχο άλλων παραμέτρων (συγχυτικοί 
παράγοντες = confounding factors), που παραδοσια-
κά αποτελούν παράγοντες κινδύνου, όπως η ηλικία, 
το κάπνισμα, η συγκέντρωση των λιπιδίων του ορού 
(HDL, χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, C–πεπτίδιο), η κοι-
νωνική τάξη, ο διαβήτης.

Διαφορετικά μεταξύ τους παρουσιάζονται τα απο-
τελέσματα σε τρεις πρόσφατες διασκοπικές μελέτες 
(cross–sectional studies). Στις δύο από αυτές (Arbes 
και συν. 1999, Persson και συν. 2002), βρέθηκε ισχυρή 
συσχέτιση μεταξύ περιοδοντικής νόσου και καρδιαγ-
γειακών νοσημάτων, ενώ στην μελέτη των Buhlin και 
συνεργατών (2002) δεν βρέθηκαν ανάλογα προς τις 
δύο προηγούμενες μελέτες αποτελέσματα. Μάλιστα 
επαρκής έλεγχος για πιθανούς συγχυτικούς παράγο-
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ντες έγινε μόνο στη μία μελέτη (Arbes και συν. 1999). 
Οι ισχυρότερες και πιο αξιόπιστες ενδείξεις για την 

πιθανή συσχέτιση περιοδοντικής νόσου και καρδι-
αγγειακών νοσημάτων προκύπτουν από την συλλο-
γή των αποτελεσμάτων και την ερμηνεία τους μέσα 
από τις μακροχρόνιες μελέτες. Σε ορισμένες από αυ-
τές (De Stefano και συν. 1993, Yoshipura και συν. 1996, 
Beck και συν. 1996, Jansson και συν. 2001), έχουν χρη-
σιμοποιηθεί διαφορετικές μέθοδοι εκτίμησης του βαθ-
μού περιοδοντικής καταστροφής που περιλαμβάνουν 
τον περιοδοντικό δείκτη Russel, τον δείκτη στοματι-
κής λοίμωξης, όπως επίσης και μετρήσεις του φατνια-
κού οστού σε ακτινογραφίες. Επίσης, έχουν χρησιμο-
ποιηθεί διαφορετικά κριτήρια καρδιαγγειακής νόσου 
όπως για παράδειγμα νέο ισχαιμικό επεισόδιο, ή νέο 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, ή θανατηφόρο έμφραγμα 
του μυοκαρδίου ή εγκεφαλικό επεισόδιο. Όλες αυτές 
οι μελέτες δείχνουν ότι η περιοδοντική νόσος αυξάνει 
τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα από 20 έως 
80%. Επιπλέον, η αύξηση αυτή είναι ανεξάρτητη από 
την επίδραση που ασκούν άλλοι παραδοσιακοί παρά-
γοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα όπως 
το κάπνισμα, η υπέρταση, η ηλικία, το φύλο, ο διαβή-
της, τα λιπίδια του ορού κ.λπ.

Πιο αναλυτικά, σε μελέτη τους οι Beck και συν. 
(1996) διαπίστωσαν συσχέτιση μεταξύ περιοδοντίτι-
δας και εγκεφαλικού επεισοδίου καθώς και στεφανιαί-
ας νόσου. Εξετάστηκαν χίλιοι εκατόν σαράντα επτά 
(147) άνδρες κατά τα έτη 1968–1971 και η αξιολόγη-
ση έγινε με βάση τον μέσο όρο απώλειας οστού και τη 
χειρότερη μέτρηση στο βάθος θυλάκου για κάθε δόντι. 
Σύμφωνα με πληροφορίες που συγκεντρώθηκαν κατά 
τη διάρκεια της παρακολούθησης οι διακόσιοι επτά 
(207) ανέπτυξαν στεφανιαία νόσο, πενήντα εννέα (59) 
πέθαναν από στεφανιαία νόσο και σαράντα (40) υπέ-
στησαν εγκεφαλικό επεισόδιο. Στα αποτελέσματά τους 
οι ερευνητές αναφέρουν ότι αυξημένα επίπεδα οστι-
κής απώλειας συνδυάζονται με υψηλότερη συχνότητα 
εμφάνισης στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικού επει-
σοδίου. Το ίδιο ισχύει και για θανατηφόρο στεφανι-
αία νόσο. Οι αντίστοιχοι σχετικοί κίνδυνοι που ανα-
φέρουν, είναι 1,5, 2,8 και 1,9. Πρέπει να αναφέρουμε 
βέβαια ότι στις συσχετίσεις αυτές που βρέθηκαν, δεν 
έγινε ολοκληρωμένος έλεγχος όλων των συγχυτικών 
παραγόντων.

Οι De Stefano και συν. (1993) εξέτασαν την πιθα-
νή συσχέτιση μεταξύ κλινικών παραμέτρων, που αφο-
ρούσαν την περιοδοντική νόσο, και καρδιαγγειακών 
προβλημάτων. Εκτίμησαν τη σχέση μεταξύ της αρχι-
κής περιοδοντικής κατάστασης ασθενών στις αρχές 
της δεκαετίας του 1970 και της μετέπειτα ανάπτυξης 

στεφανιαίας νόσου μετά από παρακολούθηση μέχρι το 
1987. Συμπέραναν ότι τα άτομα με ήδη εγκατεστημένη 
περιοδοντική νόσο είχαν 25% περισσότερο κίνδυνο να 
παρουσιάσουν στεφανιαία νόσο από αυτούς με υγιές 
περιοδόντιο ή που είχαν μόνο ουλίτιδα. Τα αποτελέ-
σματά τους ελέγχθηκαν για τους συγχυτικούς παρά-
γοντες ηλικία, γένος, φυλή, μόρφωση, οικονομική κα-
τάσταση, συστολική πίεση, ολική συγκέντρωση χολη-
στερόλης, διαβήτης, δείκτης μάζας του σώματος, φυσι-
κή δραστηριότητα, αλκοόλ, κάπνισμα. 

Η σχέση της περιοδοντικής νόσου και καρδιαγ-
γειακών μελετήθηκε επίσης και από τους Joshipura 
και συν. (1996) σε μελέτη παρακολούθησης για έξι (6) 
χρόνια. Συμμετείχαν σαράντα τέσσερις χιλιάδες εκα-
τόν δέκα εννέα (44119) υγιείς άνδρες ηλικίας 44–75, 
στους οποίους δεν υπήρχε διάγνωση για στεφανιαί-
α νόσο, καρκίνο ή διαβήτη στην έναρξη της μελέτης. 
Κατά τη διάρκεια των έξι (6) ετών παρακολούθησης, 
οι ερευνητές κατέγραψαν επτακόσιες πενήντα επτά 
(757) περιπτώσεις στεφανιαίας νόσου, συμπεριλαμ-
βανομένων θανατηφόρων ή μη εμφραγμάτων μυο-
καρδίου και ξαφνικού θανάτου. Μεταξύ των ατόμων 
με ήδη εγκατεστημένη περιοδοντική νόσο, αυτοί που 
είχαν λιγότερα από δέκα (< 10) εναπομείναντα δόντια 
είχαν αυξημένο κίνδυνο (σχετικός κίνδυνος = 1,7) για 
στεφανιαία νόσο όταν συγκρίθηκαν με άτομα που εί-
χαν περισσότερα ή ίσα με είκοσι πέντε (≥ 25) δόντια. 
Μεταξύ των ατόμων, που δεν ανέφεραν προϋπάρχου-
σα περιοδοντική νόσο, δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση. 
Τα αποτελέσματα αυτά προέκυψαν μετά από έλεγχο 
των παραγόντων: ηλικία, δείκτης μάζας του σώματος, 
σωματική άσκηση, αλκοόλ, κάπνισμα, βιταμίνη Ε και 
οικογενειακό ιστορικό εμφράγματος μυοκαρδίου πριν 
τα εξήντα έτη.

Τέλος, οι Jansson και συν., σε μια πιο πρόσφατη 
μελέτη τους (2001), αναζήτησαν συσχέτιση μεταξύ 
περιοδοντικής υγείας και θανατηφόρας στεφανιαίας 
νόσου. Εξετάστηκαν χίλια τριακόσια ενενήντα τρία 
(1393) άτομα στα οποία η αξιολόγηση της περιοδοντι-
κής κατάστασης έγινε με τη χρήση παραμέτρων, όπως 
η ακτινογραφική εξέταση όλων των δοντιών, η παρου-
σία οδοντικής πλάκας και κλινική περιοδοντική εξέ-
ταση (σύμφωνα με τον δείκτη Russel). Σύμφωνα με τα 
αποτελέσματά της μελέτης, υπήρχε ισχυρή συσχέτιση 
μεταξύ απώλειας φατνιακού οστού και θανατηφόρου 
εμφράγματος του μυοκαρδίου. Μάλιστα, για τα άτομα 
ηλικίας μικρότερης των σαράντα πέντε (45) ετών, με-
τά από διόρθωση του παράγοντα ηλικία, ο λόγος της 
σχέσης θανατηφόρου εμφράγματος μυοκαρδίου και > 
10% απώλειας οστού, ήταν 2,7, ο οποίος αυξανόταν αν 
τα άτομα ήταν και καπνιστές. Με βάση τα ευρήματα 
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αυτά, οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 
στοματική υγεία είναι ένας παράγοντας κινδύνου για 
θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα.

Ενδιαφέρον επίσης παρουσιάζουν τα αποτελέσμα-
τα μιας διαχρονικής ερευνητικής μελέτης με τον τίτλο 
“Dental ARIC” (Beck et al, 2001). Πρόκειται για μια 
εργασία που σκοπό έχει να διευκρινίσει την αιτιολο-
γία και τα κλινικά συμπτώματα της αθηροσκλήρυν-
σης (τα αρχικά ARIC σημαίνουν Atherosclerosis Rise 
in Communities). Το αρχικό δείγμα της μελέτης συ-
μπεριλάμβανε 4.000 ανθρώπους από 4 διαφορετικές 
επαρχίες της Αμερικής. Στην τρίτη επανεξέταση αυτής 
της μελέτης, προστέθηκε ένα οδοντιατρικό σκέλος, το 
οποίο περιλάμβανε περιοδοντολογική εξέταση σε όλο 
τον φραγμό καθώς και τη συλλογή δειγμάτων υποου-
λικής πλάκας και ουλικού υγρού. Μια από τις καρδι-
αγγειακές παραμέτρους που εξετάσθηκαν στη μελέτη 
αυτή, ήταν το πάχος της καρωτίδας, που μετρήθηκε 
με υπερήχους και αναφέρεται ως intima–media wall 
thickness (IMT). Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι το 
πάχος της καρωτίδας, το οποίο βεβαίως αντιπροσω-
πεύει και το βαθμό αθηροσκλήρυνσης στην αρτηρία 
αυτή, αυξάνεται με την αύξηση της βαρύτητας της πε-
ριοδοντικής νόσου. Παρατηρούμε, δηλαδή, ένα πολυ-
παραγοντικό μοντέλο, στο οποίο φαίνεται ότι η βαριά 
περιοδοντική νόσος αυξάνει τον κίνδυνο, για ιδιαίτε-
ρα παχιές αρτηρίες (> 1χιλ.), κατά 30–31%. Η διαφορά 
μάλιστα αυτή παραμένει στατιστικά σημαντική όταν 
κανείς ελέγξει το μοντέλο για τους παραδοσιακούς πα-
ράγοντες κινδύνου, όπως η ηλικία, το φύλο, η φυλή, τα 
λιπίδια, ο διαβήτης, το κάπνισμα κ.λπ.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΩΝ ΠΕΡΙΟ∆ΟΝΤΟΠΑΘΟΓΟΝΩΝ 
ΜΙΚΡΟΒΙΩΝ

Η περιοδοντική νόσος έχει αναφερθεί ως παράγο-
ντας κινδύνου για ανάπτυξη εμφράγματος μυοκαρδί-
ου ή εγκεφαλικού επεισοδίου και υπάρχουν αρκετές 
μελέτες που παρουσιάζουν ενδείξεις για αυτή τη συ-
σχέτιση. Το ερώτημα που τίθεται είναι αν τα μικρόβια 
της οδοντικής πλάκας που παίζουν κυρίαρχο ρόλο 
στην περιοδοντική νόσο έχουν κάποια συνενοχή στη 
σχέση μεταξύ τη περιοδοντικής νόσου και των καρδι-
αγγειακών νοσημάτων.

Αν και η καταστροφή στην περιοδοντική νόσο πε-
ριορίζεται στους στηρικτικούς ιστούς του δοντιού, οι 
ικανότητες διείσδυσης ορισμένων από τα κύρια περι-
οδοντοπαθογόνα μικρόβια μπορεί να αποτελεί τη βά-
ση για μια τέτοια συσχέτιση. Σε in vivo & in vitro με-
λέτες έχει βρεθεί ότι ο P. gingivalis και ο A. actino-
mycetemcomitans έχουν την ικανότητα διείσδυσης 
στους ιστούς και στα κύτταρα του επιθηλίου. Μέσω 

του αγγειοβριθούς ιστού των ούλων μπορεί να περά-
σουν στην κυκλοφορία φτάνοντας και σε πιο απομα-
κρυσμένες περιοχές, όπως για παράδειγμα στα αγγεία 
της καρδιάς (Dorn και συν. 1999), συμμετέχοντας στην 
ανάπτυξη καρδιαγγειακών νόσων (Deshpande και 
συν. 98–99). Σύμφωνα με μελέτη τού Deshpande (1998) 
ο P. gingivalis μπορεί να διεισδύσει στην καρδιά και 
στα ενδοθηλιακά κύτταρα της αορτής με μηχανισμό 
παρόμοιο με αυτό που χρησιμοποιεί για τα επιθηλια-
κά κύτταρα των ούλων. Παρόμοια και ο Α. actinomyce-
temcomitans  έχει την ικανότητα διείσδυσης στα ενδο-
θηλιακά κύτταρα (Schenkein και συν. 2000).

Προκαταρκτικά στοιχεία, που συνδέουν τα περιο-
δοντοπαθογόνα μικρόβια με έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου, δίνονται από μια κλινική μελέτη των Genco και 
συν. (1999). Σύμφωνα με αυτά, 97 ασθενείς που παρου-
σίασαν έμφραγμα του μυοκαρδίου είχαν περισσότερες 
πιθανότητες η μικροβιακή χλωρίδα τους να περιέχει 
τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια P. gingivalis και 
B. Forsythus, συγκρινόμενοι με τους 233 της ομάδας 
ελέγχου που δεν είχαν καρδιακές παθήσεις. Εξετάζο-
ντας την εμπλοκή του P. gingivalis στα καρδιαγγεια-
κά νοσήματα, οι Awano και συν. (1999) βρήκαν ότι το 
συγκεκριμένο βακτήριο μπορεί να παράγει ένα μετα-
τρεπτικό ένζυμο της ενδοθηλίνης, το οποίο ενεργοποι-
εί την ενδοθηλίνη, μια ισχυρή αγγειοσυσπαστική ου-
σία που εμπλέκεται στην υπέρταση.

Οι παραπάνω μελέτες, λοιπόν, μάς δίνουν ενδείξεις 
ότι το μικροβιακό φορτίο στην περιοδοντική νόσο, και 
ιδιαίτερα η παρουσία συγκεκριμένων περιοδοντοπα-
θογόνων μικροοργανισμών, μπορεί να έχει σημαντι-
κή συσχέτιση με νόσους του καρδιαγγειακού συστή-
ματος.

Εκτός από το ρόλο των περιοδοντοπαθογόνων μι-
κροβίων όμως, υπάρχουν και άλλες μελέτες που ενο-
χοποιούν λοιμώξεις από άλλους μικροοργανισμούς 
ως παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακές νόσους. 
Πολλοί ερευνητές έχουν συσχετίσει αναπνευστικές 
λοιμώξεις προκαλούμενες από Chlamydia pneumoni-
ae με έμφραγμα του μυοκαρδίου. Το μικρόβιο αυτό 
έχει σχετιστεί με στεφανιαία νόσο και άλλα καρδια-
κά προβλήματα (Patel και συν. 1995). Επιπλέον έχει 
ανευρεθεί σε αθηρωματικές πλάκες στην αορτή και τις 
στεφανιαίες αρτηρίες (Haraszthy και συν. 2000) μαζί 
με άλλους μικροοργανισμούς όπως Cytomegalovirus 
(Chiu και συν. 1997) και Elicobacter pylori (Patel και 
συν. 1995), δίνοντας έτσι ενδείξεις για τον πιθανό ρόλο 
των λοιμώξεων ως παραγόντων κινδύνου καρδιαγγει-
ακών νοσημάτων μέσω εμπλοκής τους στο μηχανισμό 
αθηρογένεσης.

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 1 Ευστρατίου και συν.
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σαν ότι οι μικροοργανισμοί εντοπίστηκαν (μέσω αλυ-
σιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης = PCR) 3 εβδομάδες 
μετά την τελευταία μόλυνση, τόσο στο ήπαρ όσο και 
στην κοιλιακή αορτή.

 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Από την πρώτη δημοσίευση των Mattila και συν. 
το 1989, που αποτέλεσε την απαρχή εκπόνησης πολ-
λών μεταγενέστερων μελετών σχετικών με τη διερεύ-
νηση της σχέσης της περιοδοντικής νόσου με τα καρ-
διαγγειακά νοσήματα, μέχρι και σήμερα, ο ρόλος τής 
περιοδοντικής νόσου, ως αιτιολογικού παράγοντα για 
την ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου, δεν έχει ακόμη 
πλήρως διευκρινισθεί.

Οι επιδημιολογικές μελέτες, αλλά και οι υπόλοιπες 
πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι η περιοδοντική 
νόσος συσχετίζεται με μια συστηματική φλεγμονώδη 
απάντηση, που περιλαμβάνει το σχηματισμό αθηρω-
ματικών πλακών, τη συνάθροιση και συγκόλληση των 
αιμοπεταλίων στο εσωτερικό των μεγάλων αγγείων, 
την αύξηση των λιπιδίων του ορού, καθώς και των 
πρωτεïνών οξείας φάσης.

Επιπρόσθετα, η ικανότητα των περιοδοντοπαθογό-
νων μικροβίων να διεισδύουν στα επιθηλιακά κύττα-
ρα, να διασπείρονται αιματογενώς και να ανευρίσκο-
νται στα ενδοθηλιακά κύτταρα μεγάλων αγγείων, υπο-
δηλώνουν ότι τα μικρόβια είναι δυνατόν να συμμετέ-
χουν στο μηχανισμό της αθηροσκλήρυνσης και συνε-
πώς στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων.

Η περιοδοντική νόσος συσχετίζεται όχι μόνο με 
οξέα συμβάντα, αλλά επίσης και με υποκλινικά ση-
μεία της καρδιαγγειακής νόσου, όπως είναι το πάχος 
του τοιχώματος της καρωτίδας και τη δημιουργία αθη-
ρωματικών πλακών. Αρχικά ευρήματα από κλινικές 
παρεμβατικές μελέτες παρέχουν επίσης ενδείξεις ότι η 
θεραπεία της περιοδοντικής νόσου μπορεί να μειώσει 
τα επίπεδα της συστηματικής φλεγμονής και να βελτι-
ώσει την ενδοθηλιακή λειτουργία.

Από τα παραπάνω καθίσταται σαφές, ότι είναι 
απολύτως αναγκαία η περαιτέρω διερεύνηση παραμέ-
τρων που αφορούν τους παθογενετικούς μηχανισμούς 
της λοίμωξης, της ανοσολογικής αντίδρασης του ξενι-
στή καθώς και του ωφελιμιστικού ρόλου της έγκαιρης 
και αποτελεσματικής περιοδοντικής θεραπείας στην 
πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων.

ΜΕΛΕΤΕΣ ΑΘΗΡΩΜΑΤΙΚΩΝ ΠΛΑΚΩΝ ΜΕ 
ΜΕΘΟ∆ΟΥΣ ΑΝΟΣΟΪΣΤΟΧΗΜΕΙΑΣ ΚΑΙ 
ΜΟΡΙΑΚΗΣ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ

Πιο πρόσφατα, σε μελέτη των Haraszthy και συν. 
(2000), εξετάστηκαν δείγματα αθηρωματικής πλάκας 
καρωτίδας, τα οποία ελήφθησαν με ενδαρτηρεκτομή. 
Εφαρμόστηκε η τεχνική της αλυσιδωτής αντίδρασης 
πολυμεράσης (PCR) και Southern υβριδισμός και βρέ-
θηκε ότι το 26% των δειγμάτων ήταν θετικό για P. gin-
givalis, το 30% θετικό για B. forsythus, το 18% για A. 
actinomycetemcomitans και το 14% για P. intermedia. 
Αξίζει να σημειωθεί ότι το 44% των δειγμάτων αθηρω-
ματικών πλακών ήταν θετικά για τουλάχιστον έναν 
από αυτούς τους περιοδοντοπαθογόνους μικροοργα-
νισμούς, ενώ πολλά ήταν θετικά για περισσότερους 
από έναν μικροοργανισμούς.

Τα παραπάνω ευρήματα είναι ιδιαίτερα σημαντικά 
και υποδηλώνουν ότι τα περιοδοντοπαθογόνα βακτή-
ρια ή και τα προϊόντα τους είναι πιθανόν να εμπλέκο-
νται στο μηχανισμό της αθηρογένεσης, πυροδοτώντας 
μια φλεγμονώδη απάντηση που είναι απαραίτητη για 
τη δημιουργία αθηρωματικών πλακών.

ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ
O ρόλος των μικροβίων στα καρδιαγγειακά νοσή-

ματα έχει αναζητηθεί και σε πειραματικές μελέτες. Οι 
Herzbreg και Meyer (1996 και 1998), χρησιμοποιώντας 
ένα πειραματικό μοντέλο με κουνέλια, έδειξαν ότι ο 
P. gingivalis και ο S. sanguis μπορούν να προκαλέ-
σουν συγκόλληση των αιμοπεταλίων μέσω έκφρασης 
μιας πρωτεΐνης, της πρωτεΐνης σχετιζόμενης με συ-
γκόλληση των αιμοπεταλίων που μοιάζει με κολλαγό-
νο (collagen–like platelet aggregation–associated pro-
tein = PAAP). Η συγκόλληση των αιμοπεταλίων μπο-
ρεί να παίξει ρόλο στο σχηματισμό του θρόμβου και 
πιθανά και θρομβοεμβολικών επεισοδίων.

Οι Lalla και συν. (2000) προσέθεσαν στοιχεία όσον 
αφορά τον πιθανό ρόλο των μικροβίων στα καρδιαγ-
γειακά νοσήματα. Χρησιμοποίησαν ποντίκια τα οποία 
δεν είχαν το γονίδιο για την πρωτεΐνη ApoE, τα οποία 
μόλυναν με P. gingivalis. Παρατήρησαν ότι σε αυτά τα 
ποντίκια ήταν πιο πιθανό να ενεργοποιηθεί η απάντη-
ση οξείας φάσης με την παραγωγή της C–αντιδρώσας 
πρωτεΐνης (CRP) και του Αμυλοειδούς–Α του ορού με 
αποτέλεσμα να παρουσιάζουν αυξημένο σχηματισμό 
αθηρωματικών πλακών.

Σε παρόμοια μελέτη τους οι Geva και συν. (2000), 
χρησιμοποίησαν κι εκείνοι ποντίκια που δεν είχαν το 
γονίδιο για την πρωτεΐνη ApoE και στα οποία έγινε 
έγχυση από μικρόβια P. gingivalis. Ακόμα κι αν η μό-
λυνση ήταν σε απομακρυσμένες περιοχές, παρατήρη-
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SUMMARY
Cardiovascular diseases and Periodontal 
deseases. Relationship and common pathogenetic 
mechanisms.
M. Efstratiou, N. Markou, Th. P. Vrahopoulos
Οdontostomatologic News 2003, 4:16-25.

In the last decades, a substantial volume of re-
search has been directed towards the influence of 
periodontal disease on general health, thus providing 
us with important evidence about the relationship be-
tween periodontitis and cardiovascular diseases.

Chronic infections, such as periodontitis, pro-
voke an inflammatory reaction and immunological 
response on behalf of the host. Such reactions, when 
combined with other risk factors (high levels of blood 
lipids, smoking, high blood pressure, etc.) may lead to 
the formation of atherosclerotic plaques and possibly 
to the occurrence of acute episodes of myocardial in-
farction in the future.

The aim of the present study is to present the ex-
isting evidence about the common pathways between 
the two disease entities, as well as research data on 
the nature of their relationship. 
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Υποουλικά όρια αποκαταστάσεων
και το βιολογικό εύρος.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Ένας από τους πιο σημαντικούς 

παράγοντες για την επιτυχία μιας 
επανορθωτικής εργασίας είναι η απο-

δοχή της από τους περιοδοντολογι-
κούς ιστούς. Σε ένα μεγάλο αριθμό 
δημοσιεύσεων διεθνώς, αναφέρεται 

ότι η υποουλική επέκταση των ορίων, 
συχνά, προκαλεί φλεγμονώδη αντί-
δραση των ούλων που, ενίοτε, ακο-

λουθείται από υφίζηση και απώλεια 
πρόσφυσης. Η παραβίαση της υπερο-
στικής πρόσφυσης (βιολογικό εύρος) 

είναι μια από τις πιθανές αιτίες αυ-
τού του φαινομένου. Σε αυτό το άρ-

θρο αναφέρονται μελέτες σχετικά με 
το βιολογικό εύρος πρόσφυσης και τη 
σημασία της διατήρησής του από τις 
διάφορες οδοντικές αποκαταστάσεις.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η κατασκευή μηχανικά σωστών και βιολογικά αποδεκτών 

επανορθωτικών εργασιών, σε συνδυασμό με την λειτουργική απο-
κατάσταση του ασθενούς και την ικανοποίηση των προσδοκιών 
του, ήταν πάντοτε ο κατ’ εξοχήν στόχος του οδοντιατρικού επαγ-
γέλματος. 

Η διατήρηση της υγείας των περιοδοντικών ιστών είναι απα-
ραίτητη για τη μακροχρόνια επιτυχία μιας αποκατάστασης. Ο 
Μήτσης (1996) αναφέρει ότι το μεγαλύτερο μέρος των αποτυχιών 
στις επανορθωτικές εργασίες οφείλεται σε περιοδοντικές βλάβες 
(ποσοστό περίπου 90%).

Είναι πλέον σαφές ότι η απώλεια πρόσφυσης είναι αποτέλεσμα 
φλεγμονώδους εξεργασίας των ούλων (Lindhe και συν. 1973), κα-
θώς και ότι η απουσία ουλίτιδας είναι η πιο σίγουρη ένδειξη περι-
οδοντικής υγείας (Lang και συν. 1990). Ο Löe και συν. το 1965 απέ-
δειξε ότι η αιτία εμφάνισης ουλίτιδας είναι η συγκέντρωση οδο-
ντικής πλάκας. Κατά συνέπεια, το πιο σημαντικό μέτρο πρόληψης 
της περιοδοντικής νόσου είναι ο έλεγχος της οδοντικής πλάκας 
και η εξάλειψη των παραγόντων που ευνοούν την συγκράτησή 
της.

Πληθώρα δημοσιεύσεων αναφέρεται στην συγκράτηση πλά-
κας από τα όρια επανορθωτικών εργασιών (Swartz και Phillips 
1957, Silness 1970, Sorenson 1989). Ο Gardner, τo 1982, δηλώνει 
ότι τα όρια μιας αποκατάστασης είναι ο πιο ευπαθής παράγοντας 
για την επιτυχία της. Πρώτος ο Waerhaug, το 1960, και αργότερα 
ο Löe, το 1968, ισχυρίστηκαν ότι η επέκταση των αυχενικών ορίων 
μέσα στην ουλοδοντική σχισμή αποτελεί την πρωταρχική αιτιολο-
γία της ιατρογενούς περιοδοντικής νόσου. Στη συνέχεια και άλλοι 
ερευνητές διαπίστωσαν ότι η υποουλική τοποθέτηση ορίων συν-
δέεται με υψηλά ποσοστά ουλίτιδας, απώλεια στήριξης και υφίζη-
ση των ούλων (de Jacoby και συν. 1989, Rodriguez–Ferrer και συν. 
1980, Jeffcoat και συν. 1980). Μεταβολή της μικροβιακής χλωρίδας 
προς μια περισσότερο παθογόνο σύσταση έχει επίσης συσχετιστεί 
με υποουλικά όρια (Lang και συν. 1983).

Στην καθημερινή οδοντιατρική πράξη, όμως, συναντώνται κα-
ταστάσεις, όπως εκτεταμένη καταστροφή της μύλης του δοντιού, 
αυχενική ή ριζική τερηδόνα και αυχενικά κατάγματα, που ανα-
γκάζουν τον οδοντίατρο να επεκτείνει τα όρια της παρασκευής του 
δοντιού βαθιά μέσα στα ούλα, έτσι ώστε να αποκτήσει το απαιτού-

Εμμανουήλ A. Εγγλέζος* 

*Οδοντίατρος, Περιοδοντολογικό και 
Εμφυτευματολογικό ιατρείο, Λάρισα

uΛέξεις κλειδιά (Key words):
υποουλικό όριο, βιολογικό εύρος,
subgingival margin, biologic width.
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μενο αξονικό ύψος για τη συγκράτηση της αποκατά-
στασης και να τοποθετήσει τα όρια της παρασκευής σε 
υγιή οδοντική ουσία (Kois 1996, Mήτσης 1996).

Δυστυχώς, η υποουλική τοποθέτηση των ορίων 
μιας εργασίας μπορεί να δημιουργήσει ανεξέλεγκτα 
προβλήματα στους περιβάλλοντες ιστούς. Δεν είναι 
σπάνιο το φαινόμενο υφίζησης των ουλών μετά την 
τοποθέτηση μιας στεφάνης με βαθιά υποουλικά όρι-
α, με αποτέλεσμα το μεταλλικό όριο του σκελετού να 
είναι ορατό όταν ο ασθενής μιλάει ή γελάει. Σε άλλες 
περιπτώσεις, τα ούλα, γύρω από την αποκατάσταση, 
είναι μονίμως κόκκινα και αιμορραγούν παρά τις φι-
λότιμες προσπάθειες ασθενούς και οδοντιάτρου για 
έλεγχο της οδοντικής πλάκας. Αυτά τα προβλήματα 
γίνονται ιδιαίτερα βασανιστικά, αν ο κύριος λόγος 
της υποουλική επέκτασης των ορίων ήταν η επίτευξη 

ενός καλύτερου αισθητικού αποτελέσματος.
Από τις εργασίες, που προαναφέρθηκαν, φαίνεται 

ότι η θέση των ορίων μιας αποκατάστασης μπορεί να 
επηρεάσει την αντίδραση των ιστών της ουλοδοντι-
κής ένωσης. Η γνώση της ανατομίας των ιστών αυτών 
αποκτά βαρύνουσα σημασία για τον κλινικό οδοντία-
τρο (εικ. 1). 

ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ∆ΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΟΥΛΟ∆Ο-
ΝΤΙΚΗΣ ΕΝΩΣΗΣ. ΤΟ ΒΙΟΛΟΓΙΚΟ ΕΥΡΟΣ. 

Το 1961, ο Garguilo και συν. περιέγραψε τις δια-
στάσεις της ουλοδοντικής ένωσης, βασισμένος σε με-
τρήσεις που έκανε σε ανατομικά παρασκευάσματα. 
Κατέληξε στο συμπέρασμα ότι, κατά μέσο όρο, η ου-
λοδοντική σχισμή είναι 0,69 χλστμ., το προσπεφυκός 
επιθήλιο 0,97 χλστμ., και οι ίνες του συνδετικού ιστού 
1,07 χλστμ. Σε σύνολο, το εύρος των ιστών, που κατα-
λαμβάνουν την περιοχή μεταξύ του πυθμένα της ου-
λοδοντική σχισμής και της παρυφής της φατνιακής 
ακρολοφίας, είναι 2,04 χλστμ. Η διάσταση αυτή ονο-
μάστηκε βιολογικό εύρος πρόσφυσης (biologic 
width). Σε υγιές περιοδόντιο, το ριζικό άκρο του προ-
σπεφυκότος επιθηλίου βρίσκεται στην αδαμαντινοο-
στεϊνική ένωση.

Πρέπει να τονίσουμε ότι αυτές είναι μέσες τιμές 
και δεν αντιπροσωπεύουν απαραίτητα την κλινική 
κατάσταση σε κάθε ασθενή. Συγκεκριμένα, στην ερ-
γασία του Garguilo και συν., οι τιμές του βιολογικού 
εύρους πρόσφυσης κυμαίνονται από 1,77 χλστμ. μέχρι 
και 2,43 χλστμ. Επίσης, διαπιστώθηκε ότι οι τιμές των 
διαστάσεων αυτών εξαρτώνται από το στάδιο ανατο-
λής του δοντιού, την ύπαρξη υφίζησης των ούλων και 
τη σχέση της κλινικής με την ανατομική μύλη (εικ. 2). 
Πάντως, η κοινή άποψη όλων των ερευνητών είναι 
ότι υπάρχει μια αυστηρά καθορισμένη διάσταση των 

Εικ. 2. Μεταβολές 
των διαστάσεων του 
βιολογικού εύρους 
ανάλογα με τη θέση 
των ούλων, σε σχέση 
με την αδαμαντο–
οστεϊνική ένωση 
(Garguilo και συν 
1961).

Εικ. 1. Διαγραμματική απεικόνιση των ιστών που συνθέ-
τουν την περιοχή της ουλοδοντικής ένωσης

(Διαμαντή–Κηπιώτη 1986).
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Εικ. 3.  Φυσιολογική (85%), υψηλή (2%) και χαμηλή 
θέση (13%) του φατνιακού οστού (Coslet και συν 1977).

ιστών που παρεμβάλλονται μεταξύ του φατνιακού 
οστού και του πυθμένα της ουλοδοντικής σχισμής. Το 
συνολικό εύρος αυτών των ανατομικών μορίων μπορεί 
να διαφέρει από άτομο σε άτομο, αλλά είναι σταθερό 
και αποτελεί τη βάση για κλινικές αποφάσεις (Uacek 
και συν. 1994, Ingber και συν. 1977, Maynard και συν. 
1979, Dragoo και συν. 1981, Allen 1988). Παρόμοια συ-
μπεράσματα υπάρχουν και για τους ιστούς γύρω από 
τα οδοντικά εμφυτεύματα (Hermann και συν. 2000 
και 2001). Και εκεί το βιολογικό εύρος είναι μια σταθε-
ρή διάσταση, που σχηματίζεται φυσιολογικά μετά την 
αποκάλυψη τα κεφαλής του εμφυτεύματος στη στομα-
τική κοιλότητα και την τοποθέτηση της αποκατάστα-
σης πάνω σε αυτό. 

Είναι σημαντικό να σημειώσουμε πως, βάσει των 
εργασιών του Lindhe και συν. (1998), υποδείχθηκε ότι, 
σε απόλυτα υγιές περιοδόντιο, δεν υπάρχει ή είναι πο-
λύ αβαθής η ουλοδοντική σχισμή. Το γεγονός, όμως, 
ότι τέτοιου είδους ούλα απαντώνται μόνο σε πειράμα-
τα καθιστούν αυτή την προσέγγιση θεωρητική και χω-
ρίς πρακτική σημασία και εφαρμογή. Σε κλινικό επί-
πεδο, ο χαρακτηρισμός “κλινικά υγιή ούλα” αφορά 
εκείνα τα ούλα στα οποία κατά κανόνα δεν προκαλεί-
ται αιμορραγία κατά την ανίχνευση της ουλοδοντική 
σχισμής με την περιοδοντική μήλη. Το βάθος της ου-
λοδοντικής σχισμής, σε κλινικά υγιή ούλα, στους ενή-
λικες, μπορεί να κυμαίνεται από 0,5 μέχρι και 3 χλστμ. 
(Wenström 1988). 

Παραβίαση του βιολογικού εύρους συμβαίνει 
όταν τα όρια της αποκατάστασης δεν καταλήγουν μέ-
σα στην ουλοδοντική σχισμή, αλλά ακρορριζικότε-
ρα του πυθμένα της, μέσα στο προσπεφυκός επιθήλι-
ο ή εντός των ινών του συνδετικού ιστού. Η εμφάνιση 
φλεγμονής και υφίζησης των ούλων, μετά την τοποθέ-
τηση μιας επανορθωτικής εργασίας, έχει συσχετιστεί, 
από πολλούς συγγραφείς, με την παραβίαση του βι-
ολογικού εύρους. Αντιθέτως, οι αποκαταστάσεις, των 
οποίων τα όρια απέχουν τουλάχιστον 3–4 χλστμ. από 

την φατνιακή παρυφή, γίνονται άριστα αποδεκτές 
(Larato 1975, Μeynard και συν. 1979, Nevins και συν. 
1984, Tarnow και συν. 1986, Tal και συν. 1989, Starr 
1991, Reeves 1991, Κois 1993, Gunay και συν. 2000).

Τα αίτια, για τα οποία η παραβίαση του βιολογι-
κού εύρους επιφέρει την φλεγμονή των περιοδοντικών 
ιστών, δεν έχουν διευκρινιστεί με σαφήνεια μέχρι τώ-
ρα. Φαίνεται, όμως, ότι η συσσώρευση οδοντικής πλά-
κας και ο συνεχής μηχανικός τραυματισμός είναι οι 
πιο σημαντικοί παράγοντες (Löe 1968, Wolffe και συν. 
1994, Starr 1991). 

Τα παραπάνω ευρήματα ακυρώνουν την τοποθέτη-
ση των ορίων των αποκαταστάσεων βαθιά υποουλικά 
για αισθητικούς λόγους, μια που η πιθανότητα εμφά-
νισης υφίζησης των ούλων και φλεγμονής, όταν παρα-
βιάζεται το βιολογικό εύρος, αναιρούν το κάθε αισθη-
τικό αποτέλεσμα.

ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΟΡΙΩΝ ΓΙΑ ΜΙΑ ΒΙΟΛΟΓΙΚΑ ΚΑΙ 
ΑΙΣΘΗΤΙΚΑ ΑΠΟ∆ΕΚΤΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ.

Ένα πλήθος δημοσιεύσεων έχει κάνει φανερό ότι 
τα υπερουλικά όρια είναι αυτά που γίνονται καλύ-
τερα αποδεκτά από τους περιοδοντολογικούς ιστούς 
(Renggli και συν. 1972, Larato 1975, Stetler και συν. 
1987). Για αυτό, σε αποκαταστάσεις ασθενών μετά από 
περιοδοντολογική θεραπεία, επιβάλλεται η υπερουλι-
κή απόληξη των προθέσεων (Amsterdam 1974, Ny-
man και Lyndhe 1979).

Υπάρχουν, όμως, καταστάσεις όπου, για αισθητι-
κούς κυρίως λόγους, είναι επιθυμητή η τοποθέτηση 
των ορίων ακρορριζικά του ελεύθερου ουλικού άκρου. 
Και σε αυτή την περίπτωση βέβαια, η μη παραβίαση 
του βιολογικού εύρους, από την επανορθωτική εργα-
σία, είναι απαραίτητη προϋπόθεση για την βιολογική 
αποδοχή της.

Είναι σημαντικό να κατανοηθεί η διαφορά του 
όρου “υποουλικά” (που υποδεικνύει κάποια θέση κά-
τω από την παρυφή των ελεύθερων ούλων, ακαθόρι-
στα, όμως, ως προς τον πυθμένα της ουλοδοντικής 
σχισμής και την επιθηλιακή πρόσφυση), με τον όρο 
“ενδοσχισμικά”, που σαφώς υποδεικνύει θέση μέσα 
στην ουλοδοντική σχισμή, μυλικά από τον πυθμένα 
της και, κατ’ επέκταση, μυλικά από το βιολογικό εύρος 
πρόσφυσης (Dragoo και Williams 1981, Wilson και 
Maynard 1981, Nevins και συν. 1984).

Το πρόβλημα είναι πως μπορεί ο γενικός οδοντία-
τρος να καθορίσει το βάθος της ουλοδοντικής σχισμής, 
ώστε να τοποθετήσει τα όρια της αποκατάστασης εν-
δοσχισμικά όταν χρειάζεται, χωρίς να κινδυνεύει με 
παραβίαση του βιολογικού εύρους και κρατώντας μια 
απόσταση ασφάλειας από τον πυθμένα της σχισμής.
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Η ευρέως διαδεδομένη χρήση του νήματος απώ-
θησης ούλων, τις περισσότερες φορές, παραπλανά τον 
οδοντίατρο. Η επιθηλιακή πρόσφυση είναι αδύναμη 
και εύκολα αποκολλάται από την περιοδοντική μύλη 
ή το νήμα απώθησης ούλων. Έχει αποδειχθεί ότι η δι-
απερατότητα του προσπεφυκότος επιθηλίου επηρεάζε-
ται από παράγοντες, όπως η παρουσία φλεγμονής, η 
δύναμη που ασκείται στη μύλη, η γωνία της μήλης με 
το δόντι και άλλους (Fowler και συν. 1982, Armitage 
και συν. 1977, Chamberlain και συν. 1985, Listgarten 
1980, van der Velden 1979).

Ο Kois, το 1994 και 1996, προτείνει τη μέτρηση όλης 
της ουλοδοντικής ένωσης και όχι μόνο της σχισμής. 
Χρησιμοποιεί ως σημείο αναφοράς το επίπεδο της πα-
ρυφής της φατνιακής ακρολοφίας αντί για τον πυθμέ-
να της ουλοδοντικής σχισμής. Κατόπιν, χρησιμοποιώ-
ντας τις μετρήσεις του Garguilo και συν. (1996) και των 
άλλων ερευνητών, υπολογίζει μια απόσταση ασφάλει-
ας από την παρυφή της φατνιακής ακρολοφίας για να 
τοποθετήσει τα όρια της αποκατάστασης. 

Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων και σε δό-
ντια με κλινικά υγιές περιοδόντιο, το ελεύθερο ουλικό 
άκρο βρίσκεται περίπου 3 χλστμ. μυλικά της παρυφής 
του φατνίου, αλλά στις όμορες επιφάνειες μπορεί να 
φτάσει και τα 4,5 χλστμ. Διαπιστώνουμε, λοιπόν, ότι τα 
ούλα δεν ακολουθούν πάντοτε πιστά το περίγραμμα 
του οστού. Αυτό οφείλεται στο ότι οι όμορες επιφάνει-
ες δυο γειτονικών δοντιών υποστηρίζουν το προσθετό 
ύψος των όμορων ούλων, σχηματίζοντας έτσι την με-
σοδόντια θηλή (Garguilo και συν. 1961, Ash και συν. 
1993). Πρέπει, επίσης, να σημειώσουμε ότι η παρυφή 
της φατνιακής ακρολοφίας δεν είναι στο ίδιο επίπε-
δο σε όλα τα σημεία γύρω από κάθε δόντι. Στις όμορες 
επιφάνειες, το φατνιακό οστό βρίσκεται μυλικότερα 
απ’ ό,τι στις παρειακές. Η διακύμανση αυτή στα πρό-
σθια δόντια της άνω γνάθου είναι περίπου 3,5 χλστμ., 
εξομαλύνεται, όμως, σταδιακά στα οπίσθια δόντια και 
σχεδόν μηδενίζεται στους τρίτους γομφίους. Η δια-
κύμανση του ελεύθερου ουλικού άκρου είναι πάντο-
τε ίση ή μεγαλύτερη από τη διακύμανση της φατνια-
κής ακρολοφίας. Η αδαμαντινοοστεϊνική ένωση απέ-
χει 2 χλστμ. από την παρυφή του φατνίου, εφόσον δεν 
υπάρχει υφίζηση (Garguilo και συν. 1961, Coslet και 
συν. 1977).

Η φατνιακή παρυφή μπορεί εύκολα να μετρηθεί 
με μια περιοδοντική μήλη όταν ασκηθεί δύναμη, ώστε 
το άκρο της μήλης να διαπεράσει τις ίνες του συνδετι-
κού ιστού και να σταματήσει στο φατνιακό οστό (bone 
sounding). Αυτή η μέτρηση πρέπει να πραγματοποιεί-
ται υπό τοπική αναισθησία. Το όριο της αποκατάστα-
σης πρέπει να τοποθετηθεί 2,5 χλστμ. από την φατνι-

ακή παρυφή. Στις όμορες επιφάνειες, η απόσταση αυ-
τή πρέπει να είναι λίγο μεγαλύτερη (3,5 χλστμ.). Στην 
πλειοψηφία των περιπτώσεων με αυτή τη μέθοδο, τα 
όρια θα βρίσκονται 0,5 χλστμ. ενδοσχισμικά, απόστα-
ση που είναι αρκετή για τη φυσική εμφάνιση της μύ-
λης του δοντιού (natural emergence profile). Κατά αυ-
τόν τον τρόπο, αποφεύγεται η παραβίαση του βιολο-
γικού εύρους και οι δυσάρεστες συνέπειες αυτής (Tjan 
1984, Kois 1993,1994,1996, Gunay και συν. 2000). 

Βέβαια, είναι σημαντικό να προσθέσουμε ότι οι δι-
αστάσεις και οι κατευθύνσεις, που αναφέρθηκαν πιο 
πάνω, είναι μέσες τιμές, οι οποίες αντιστοιχούν, με με-
γάλη προσέγγιση, στην πλειοψηφία των ασθενών (πε-
ρίπου το 85%). 

Υπάρχουν, όμως, περιπτώσεις (13 % του πληθυ-
σμού) όπου η φατνιακή ακρολοφία απέχει περισσό-
τερο από 3 χλστμ. από το ελεύθερο ουλικό άκρο στις 
προστομιακές επιφάνειες και 5 χλστμ. στις όμορες. 
Συνήθως, σε αυτούς τους ασθενείς, οι περιοδοντικοί 
ιστοί είναι λεπτοί. Η οστική διακύμανση μεταξύ των 
όμορων και της προστομιακής επιφάνειας υπερβαίνει 
τα 4 χλστμ. και συνδυάζεται με έλλειψη του χειλικού 
οστικού πετάλου. Η πιθανότητα υφίζησης των ούλων 
είναι μεγάλη, γι’ αυτό και απαιτείται ιδιαίτερη προσο-
χή κατά την παρασκευή των δοντιών, η οποία πρέπει 
να γίνεται με όσο το δυνατόν περισσότερο ατραυματι-
κό τρόπο. Τα όρια της αποκατάστασης συνιστάται να 
τοποθετούνται στο επίπεδο των ούλων, έτσι ώστε να 
αποφευχθεί ο κίνδυνος υφίζησης. Στο υπόλοιπο 2% 
του πληθυσμού, η παρυφή του φατνιακού οστού εί-
ναι πιο κοντά στην αδαμαντινοοστεϊνική ένωση και 
απέχει λιγότερο από 3 χλστμ. από το ελεύθερο ουλι-
κό άκρο. Η ουλοδοντική σχισμή είναι εξαιρετικά αβα-
θής και τα ούλα είναι ανθεκτικά στην υφίζηση. Είναι, 
όμως, πολύ δύσκολο να παρασκευαστούν ενδοσχισμι-
κά όρια, χωρίς να παραβιαστεί το βιολογικό εύρος και 
είναι προτιμότερο τα όρια της αποκατάστασης να πα-
ρασκευαστούν στο ίδιο επίπεδο με το ελεύθερο ουλικό 
άκρο (Coslet και συν. 1977, Kois 1994 και 1996, Tarnow 
και συν. 1986).

Η απόδοση μεσοδόντιας θηλής, μεταξύ της αποκα-
τάστασης και του γειτονικού δοντιού, είναι άλλη μια 
παράμετρος που επηρεάζει το αισθητικό αποτέλεσμα 
της εργασίας. Ο Tarnow και συν. (1982) απέδειξε ότι 
η ύπαρξη θηλής, που να καλύπτει όλο το μεσοδόντιο 
διάστημα, εξαρτάται από την απόσταση που υπάρχει 
από την παρυφή του φατνίου μέχρι το σημείο επαφής 
των δοντιών. Όταν αυτή η απόσταση είναι μικρότερη 
ή ίση με 5 χλστμ., τότε επιτυγχάνεται μεσοδόντια θηλή 
σε όλες τις περιπτώσεις. Αν όμως η απόσταση αυτή εί-
ναι 6 χλστμ., η μεσοδόντια θηλή καλύπτει όλο το κενό 
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μεταξύ των δοντιών μόνο στο 56% των περιπτώσεων 
και, για αποστάσεις ίσες ή μεγαλύτερες από 7 χλστμ., 
το ποσοστό αυτό μειώνεται σε λιγότερο από 27%. Συ-
μπεραίνουμε, δηλαδή, ότι, για να έχουμε υψηλή προ-
βλεψιμότητα στην αποκατάσταση της μεσοδόντια θη-
λής, θα πρέπει το σημείο επαφής των δοντιών να απέ-
χει 5 χλστμ. ή λιγότερο από την φατνιακή ακρολοφία 
(van der Velden 1982).

Για καλό αισθητικό αποτέλεσμα στις αποκαταστά-
σεις των πρόσθιων δοντιών της άνω γνάθου, είναι ση-
μαντικό να αποδοθεί σωστά η οριζόντια συμμετρία 
της παρυφής των ελεύθερων ούλων. Το ελεύθερο ουλι-
κό άκρο του κεντρικού τομέα και του κυνόδοντα βρί-
σκονται στο ίδιο οριζόντιο επίπεδο, ενώ στον πλάγιο 
τομέα το άκρο των ούλων είναι 2 χλστμ. μυλικότερα.

ΕΠΙΜΗΚΥΝΣΗ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΜΥΛΗΣ
Σε ένα μεγάλο αριθμό ασθενών, είναι αδύνατον 

να κατασκευαστεί μια επανορθωτική εργασία σύμφω-
να με τις ανωτέρω προτεινόμενες κατευθύνσεις. Αυτό 
συμβαίνει επειδή η καταστροφή των οδοντικών ιστών 
εκτείνεται πέραν του επιπέδου του βιολογικού εύρους. 
Σε αυτές τις καταστάσεις, ενδείκνυται η επιμήκυνση 
κλινικής μύλης του συγκεκριμένου δοντιού. Τέτοιες 
περιπτώσεις είναι, για παράδειγμα, τερηδονισμοί ή 
κατάγματα που εκτείνονται στον αυχένα ή τη ρίζα του 
δοντιού, ανεπαρκές ύψος μύλης για τη στήριξη και 
τη συγκράτηση μιας πρόθεσης ή προηγούμενες πα-
ρασκευές ορίων που παραβίαζαν το βιολογικό εύρος. 
Μετά την επιμήκυνση της κλινικής μύλης, το φατνια-
κό οστό θα πρέπει να απέχει τουλάχιστον 2,5 χλστμ. 
από το επιθυμητό όριο της αποκατάστασης. 

Επιμήκυνση κλινικής μύλης ενδείκνυται και για 
αισθητικούς λόγους, όπως διόρθωση ουλικού χαμόγε-
λου και η ύπαρξη ασυμμετριών των ουλικών ορίων με-
ταξύ αντίστοιχων δοντιών. 

Όταν ένα δόντι, κατά τη διάρκεια της ανατολής 
του, φτάσει στο μασητικό επίπεδο, το προσπεφυκός 
επιθήλιο τείνει να μεταναστεύσει ακρορριζικά και να 
αποκαλύψει μεγαλύτερο τμήμα της ανατομικής μύλης 
του δοντιού. Αυτή η διαδικασία ονομάζεται παθητι-
κή ανατολή και συνεχίζεται μέχρι το ριζικό άκρο του 
προσπεφυκότος επιθηλίου να έρθει στο επίπεδο της 
αδαμαντινοοστεϊνικής ένωσης. Αν το προσπεφυκός 
επιθήλιο μεταναστεύσει ριζικότερα αυτής, έχουμε υφί-
ζηση των ούλων. Η περίπτωση, όπου το ριζικό άκρο 
του προσπεφυκότος επιθηλίου παραμένει μυλικότερα 
της αδαμαντινοοστεϊνικής ένωσης, ονομάζεται επι-
βραδυνόμενη παθητική ανατολή (Garguilo και συν. 
1961, Coslet και συν. 1977, Weinberg και συν. 2000). 
Τα ούλα, τότε, μένουν εκτεθειμένα και τραυματίζονται 

κατά τη μάσηση των τροφών, ενώ, ταυτόχρονα, εμπο-
δίζουν το σωστό καθαρισμό των μεσοδοντίων διαστη-
μάτων. Ως αποτέλεσμα έχουμε χρόνια φλεγμονή με δη-
μιουργία ψευδοθυλάκων. Αυτή η κατάσταση μπορεί, 
επίσης, να διορθωθεί με επιμήκυνση κλινικής μύλης 
(Wolffe και συν. 1994). 

O πλέον συνηθισμένος τρόπος επιμήκυνσης κλι-
νικής μύλης είναι με περιοδοντική χειρουργική. Αυ-
τή μπορεί να περιλαμβάνει επέμβαση με κρημνό και 
αφαίρεση φατνιακού οστού, μπορεί όμως και να είναι 
απλώς αφαίρεση ουλικού ιστού (ουλεκτομή). Όταν η 
απόσταση από το μελλοντικό όριο της αποκατάστα-
σης μέχρι την παρυφή του φατνίου είναι μικρότερη 
από 3 χλστμ., τότε χρειάζεται να αφαιρεθεί στηρικτι-
κό οστό και να μετατοπιστεί ακρορριζικά όλη η ουλο-
δοντική ένωση. Αν η απόσταση αυτή είναι μεγαλύτε-
ρη από 3 χλστμ. (για παράδειγμα, 4 ή 5 χλστμ.), τότε 
πρέπει απλώς να αφαιρεθεί το πλεόνασμα του ουλικού 
ιστού, εφόσον βέβαια αυτό δεν δημιουργεί έλλειψη 
εύρους προσπεφυκότων ούλων (Bragger και συν. 1992, 
Kaldahl και συν. 1984). 

Επιμήκυνση κλινικής μύλης μπορεί, επίσης, να γί-
νει με ορθοδοντική μετακίνηση εξώθησης. Μια τέτοια 
προσέγγιση ενδείκνυται κυρίως σε περιπτώσεις όπου 
η χειρουργική αντιμετώπιση θα δημιουργούσε δυσε-
πίλυτα αισθητικά προβλήματα (Pontoriero και συν. 
1987, Kozlovsky και συν. 1988, Kokich και συν. 1984). 

Το ποια είναι η καταλληλότερη θεραπευτική αντι-
μετώπιση (περιοδοντική χειρουργική ή ορθοδοντική 
μετακίνηση εξώθησης) εξαρτάται αποκλειστικά από 
τις ιδιαιτερότητες της κάθε περίπτωσης.

ΑΛΛΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ 
ΤΗΝ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ ΤΩΝ ΙΣΤΩΝ ΣΕ ΜΙΑ 
ΕΠΑΝΟΡΘΩΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ

Η μη παραβίαση του βιολογικού εύρους δεν είναι η 
μόνη απαραίτητη βιολογική προϋπόθεση για την αρ-
μονική συνύπαρξη επανορθωτικής εργασίας και υγι-
ούς περιοδοντίου. Οι αποκαταστάσεις, γενικά, πρέπει 
να εντάσσονται στο επιφανειακό σχήμα των φυσικών 
δοντιών. Προεξέχοντα, ανώμαλα και ατελή όρια κα-
τακρατούν οδοντική πλάκα, και έχουν συσχετιστεί 
με ουλίτιδα και απώλεια πρόσφυσης και στηρικτικού 
οστού ( Rodrigues–Ferrer και συν. 1980, Lang και συν. 
1983). Πάντως, μικρές διαφοροποιήσεις (των διαστάσε-
ων του 1 χστμ.) μπορούν να γίνουν χωρίς αυτό να επη-
ρεάζει την υγεία των περιοδοντικών ιστών, αρκεί, βέ-
βαια, η μετάβαση της επιφάνειας του φυσικού δοντιού 
στο τεχνητό να είναι ομαλή και να μη δυσχεραίνεται 
η στοματική υγιεινή. Αυτό συμβαίνει όταν, για παρά-
δειγμα, ο οδοντίατρος πρέπει να κλείσει μικρά μεσο-

Englezos Odontostomatologic News, Volume 4, No 1



30― ―31 

δόντια διαστήματα (Weisgold 1977, Kois 1996). 
Η τέλεια εφαρμογή των ορίων είναι ένας από τους 

βασικούς στόχους της επανορθωτικής οδοντιατρικής. 
Είναι αυτονόητο ότι χαίνοντα και ατελή όρια αποτε-
λούν μείζονα παράγοντα κατακράτησης πλάκας. Παρ’ 
όλα αυτά, δεν υπάρχει, μέχρι τώρα, επιστημονική από-
δειξη της συσχέτισης απώλειας πρόσφυσης ή δευτερο-
γενούς τερηδόνας με χαίνοντα όρια αποκαταστάσεων. 
Έχει αναφερθεί ότι η μέση τιμή του κενού στα όρια 
μιας αποκατάστασης είναι 100 μm και με διακύμανση 
25–500 μm. Τα βακτήρια έχουν μέγεθος 1–5 μm. Συ-
μπεραίνουμε ότι, ακόμα και σε κλινικά επιτυχείς απο-
καταστάσεις με φαινομενικά τέλεια όρια, υπάρχει αρ-
κετός χώρος για την συγκέντρωση βακτηριδίων. Αυτό, 
που πιθανώς έχει μεγαλύτερη σημασία, είναι η αντί-
σταση του ξενιστή και η παθογενετικότητα των μικρο-
βίων (White και συν. 1994, Mήτσης 1996, Kois 1996). 

Σήμερα, θεωρείται απίθανο η εμφάνιση φλεγμονής 
να οφείλεται σε υπερευαισθησία από διάφορα υλικά 
και σε χημικό ερεθισμό από συγκολλητικούς παράγο-
ντες. Η ραγδαία εξέλιξη στον τομέα των υλικών έχει 
εφοδιάσει τον σημερινό οδοντίατρο με μια πληθώ-
ρα σκευασμάτων άριστα αποδεκτών από τους ιστούς 
(Μήτσης 1996). Βέβαια, είναι ανεπίτρεπτη η χρήση 
υλικών (όπως το Νικέλιο), για τα οποία έχει αποδει-
χθεί, στο παρελθόν, ότι προκαλούν ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες σε κάποιους ασθενείς (Lamster και συν. 1987).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Ο σεβασμός και η διαφύλαξη της υγείας του περι-

οδόντιου έχουν καθοριστική σημασία για την μακρο-
χρόνια επιτυχία των επανορθωτικών εργασιών. Ο οδο-
ντίατρος θα πρέπει να μεριμνήσει για τη σωστή τοπο-
θέτηση και διαμόρφωση των ορίων των αποκαταστά-
σεων, έτσι ώστε να προάγουν τη στοματική υγεία και 
να παρέχουν τη δυνατότητα για αποτελεσματική στο-
ματική υγιεινή. 

Είναι φυσικά ευνόητο ότι, πριν αρχίσει η διαδι-
κασία κατασκευής προσθετικών εργασιών, θα πρέπει 
να προηγηθεί η, κατά το δυνατόν, πληρέστερη εξάλει-
ψη της φλεγμονής των ιστών του περιοδοντίου, ώστε 
να επιτευχθεί η αποκατάσταση της μορφολογίας των 
ιστών.

Ο ασθενής, με τη σειρά του, θα πρέπει να συνειδη-
τοποιήσει το μέγεθος της ευθύνης του και να συμμορ-
φωθεί με τις οδηγίες τόσο για την καθημερινή φροντί-
δα της υγιεινής του στόματος όσο και με την τακτική 
επανεξέταση του στο οδοντιατρείο.

SUMMARY
Subgingival restoration margins and the biologic 
width.
E. A. Englezos 
Οdontostomatologic News 2003, 4:26-33.

Periodontal health is a key factor of success in 
restorative dentistry. Subgingival margins are of-
ten proven to be detrimental for periodontal health 
since they constitute a major plaque retaining factor. 
On the contrary numerous investigators have shown 
an excellent biological response to restorations with 
margins that are placed coronal to the level of free 
gingiva. 

One of the main causes of unfavorable periodon-
tal tissue response to restorations is the violation of 
biologic width by their margins. Biologic width is de-
fined as the distance from the bottom of the gingival 
sulcus to the alveolar crest. It includes the junctional 
epithelium and the supracrestal connective tissue at-
tachment. These biologic dimensions vary among in-
dividuals and are unique for each clinical situation. 

To avoid violating biologic width the restorative 
dentist should use the alveolar crest as a reference 
guide for placing restoration margins. Once the posi-
tion of the alveolar crest is known one can calculate 
biologic width and place the restoration margins cor-
onal to it creating enough space for supracrestal con-
nective tissue and junctional epithelium. It is not safe 
using as a reference point the bottom of the sulcus 
because the epithelial attachment is weak and it gets 
easily penetrated by the retraction cord. 

Crown lengthening can provide solutions for a 
number of restorative cases that otherwise would 
inevitably violate biologic width but also for some 
esthetic and periodontal problems. It can be accom-
plished by periodontic or orthodontic procedures. Ir-
respectively of the method used the aim of the proce-
dure is to provide healthy and stable dentogingival 
complex .
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Βακτηριακή διείσδυση στην περιοδοντική νόσο. 
Πραγματικότητα ή υπόθεση;

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η βακτηριακή διείσδυση στην περιοδοντική νόσο 

είναι φαινόμενο που εξακολουθεί να προκαλεί το εν-
διαφέρον πολλών σύγχρονων ερευνητών, λόγω των 

πολλών και διαφορετικών παραμέτρων του σε σχέση 
προς την αιτιοπαθογένεια της νόσου. Αντικείμενο δι-
χογνωμιών παλαιότερα, σήμερα βασικά σημεία ανα-
φοράς του τυγχάνουν της σχεδόν καθολικής αποδο-
χής της επιστημονικής κοινότητας. Η ενεργός διείσ-
δυση των μικροβίων στους φλεγμαίνοντες περιοδο-

ντικούς ιστούς αποτελεί σταθερό εύρημα για το επι-
θήλιο των ούλων, όχι όμως και για τους εν τω βάθει 
ιστούς, με εξαίρεση την νεκρωτική ελκώδη ουλίτιδα 
(ANUG). Διείσδυση των μικροβίων εντός των κυτ-

τάρων του ξενιστή παρατηρείται σε όλες τις μορφές 
περιοδοντικής νόσου. Η ικανότητά τους αυτή απο-

τελεί σημαντικό λοιμογόνο παράγοντα των εν λόγω 
βακτηρίων, ο οποίος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στην εμφάνιση και εξέλιξη της περιοδοντικής νόσου, 
στην πιθανή συσχέτισή της με γενικά νοσήματα, κα-
θώς και στον επηρεασμό της αμυντικής λειτουργίας 
του ξενιστή. Αν και υπάρχει πρόοδος στην κατανόη-
ση των βασικών μηχανισμών της βακτηριακής διείσ-
δυσης, κρίσιμα ερωτήματα παραμένουν ακόμη ανα-

πάντητα.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Είναι πλέον αποδεδειγμένο ότι τα μικρόβια, και 

ιδιαίτερα τα περιοδοντοπαθογόνα, συνδέονται σε συ-
γκεκριμένες θέσεις στο επιθήλιο του θυλάκου, εισβάλ-
λουν μέσα στα κύτταρα και διαπερνούν τη βασική 
μεμβράνη του καταδυόμενου επιθηλίου (Lamont & 
Υilmaz 2000). Παλαιότερα, η υπόθεση της βακτηρια-
κής διείσδυσης αντιμετωπιζόταν με σκεπτικισμό, λό-
γω έλλειψης επαρκούς επιστημονικής τεκμηρίωσης. Η 
ασάφεια και οι διχογνωμίες σχετικά με την δυνατότη-
τα ή μη των βακτηρίων να διεισδύουν στους περιοδο-
ντικούς ιστούς, ιδιαίτερα στον συνδετικό ιστό, εν μέρει 
οφείλονταν και στη σύγχυση που επικρατούσε γύρω 
από την ερμηνεία του όρου «διείσδυση». Κατά μία έν-
νοια, η μικροβιακή διείσδυση περιλαμβάνει την καθ’ 
οιανδήποτε τρόπο είσοδο μικροοργανισμών (μεμονω-
μένων ή σε ομάδες) ή και των προϊόντων τους στους 
βαθύτερους ιστούς (π.χ. συνδετικό ιστό). Ωστόσο, με 
βάση αυστηρά ιστολογικά και μικροσκοπικά κριτή-
ρια, γίνεται διαχωρισμός μεταξύ της ενεργού διείσδυ-
σης μικροβιακών κυττάρων και εισόδου ή διείσδυσης 
μικροβιακών στοιχείων ή παραγώγων στο εσωτερικό 
των ιστών.

Η διείσδυση παρέχει στο μικροοργανισμό τη δυνα-
τότητα λύσης της συνέχειας του επιθηλιακού φραγμού 
του ξενιστή ο οποίος αναζητά ένα προστατευμένο εν-
δοκυτταρικό περιβάλλον για να πολλαπλασιαστεί και 
να επιβιώσει (Finlay & Falkow 1997). Το γεγονός ότι 
η περιοδοντική νόσος δεν ακολουθεί μια συνεχή κα-
ταστροφική πορεία αλλά χαρακτηρίζεται από αλλε-
πάλληλα επεισόδια εξάρσεων και υφέσεων, έστρεψε 
τους ερευνητές σε μια προσπάθεια να αναζητήσουν 
συσχέτιση μεταξύ της περιοδικότητας που παρουσιά-
ζει η εξέλιξη της περιοδοντίτιδας και της ικανότητας 
διείσδυσης των περιοδοντοπαθογόνων μικροβίων στα 
κύτταρα και στους φλεγμαίνοντες ιστούς του περιοδο-
ντίου (Ralls & Cohen 1986, Gunsolley & Best 1988). 

Η κλινική σημασία της βακτηριακής διείσδυσης 
δεν έχει ακόμη διαλευκανθεί πλήρως. Η μικροβιακή 
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διείσδυση αποτελεί έναν από τους βασικούς λοιμογό-
νους παράγοντες των μικροβίων ο οποίος συντελεί κα-
θοριστικά στην εξέλιξη και στη διασπορά μιας λοίμω-
ξης. Επιπλέον, η ύπαρξη των βακτηρίων μέσα στους 
ιστούς προσδίδει αντοχή στο είδος τους, καθώς λει-
τουργεί ως μια συνεχή πηγή επαναποίκησης του περι-
οδοντικού θυλάκου (Carranza και συν. 2002).

Η διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ εισβολέα και 
ξενιστή εξαρτάται τόσο από τους διάφορους λοιμογό-
νους παράγοντες του μικροβίου που καθορίζουν την 
παθογονικότητά του όσο και από την ικανότητα αυ-
τών να αντιμετωπίζουν τους μηχανισμούς άμυνας του 
ξενιστή (ειδική, μη ειδική άμυνα). Ως λοιμογόνοι χα-
ρακτηρίζονται οι μικροοργανισμοί εκείνοι που είναι 
ικανοί να προκαλέσουν νόσο μέσω των τοξικών πα-
ραγόντων που διαθέτουν (Carranza και συν. 2002). Οι 
λοιμογόνοι παράγοντες είναι μακρομόρια ή μηχανι-
σμοί των μικροβίων που διευκολύνουν την αποίκηση 
της κατάλληλης οικολογικής κρύπτης στο περιβάλλον 
του ξενιστή όπου οι μικροοργανισμοί θα επιβιώσουν, 
θα αναπτυχθούν και θα μπορέσουν να ασκήσουν τη 
μέγιστη παθογενετική τους δράση (Holt και συν. 1999, 
Fives–Taylor και συν. 1999).

Με τον όρο βακτηριακή διείσδυση αναφερόμαστε 
στην ικανότητα των μικροοργανισμών να διαπερνούν 
τους ιστούς (επιθήλιο καθώς και συνδετικό ιστό), όπως 
και να εισβάλλουν τόσο μεταξύ όσο και εντός των κυτ-
τάρων. Η ιδιότητά τους αυτή διευκολύνει την επιβίω-
σή τους, εφόσον προστατεύονται από τη φαγοκυττά-
ρωση και επιπλέον πολλαπλασιάζονται εύκολα, αφού 
βρίσκονται σε περιβάλλον με πλούσια θρεπτικά υλικά 
(Carranza και συν. 2002).

ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΗ ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗ ∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗ
Για τους περισσότερους μικροοργανισμούς η πα-

θογονικότητά τους είναι στενά συνυφασμένη με τη 
διείσδυση και τον πολλαπλασιασμό τους στους υπο-
επιθηλιακούς ιστούς. Οι πρώτες προσπάθειες για την 
κατανόηση του μηχανισμού της βακτηριακής διείσ-
δυσης αφορούσαν τα εντεροβακτηρίδια Shigella sp, 
Salmonella sp, E. coli, Yersinia enterolitica. Τα απο-
τελέσματα των μελετών έδειξαν αναλογική σχέση της 
διείσδυσής τους στους ιστούς με την ικανότητά τους 
να προκαλούν νόσους στους ανθρώπους (Meyer και 
συν. 1997). 

Τα βακτηρίδια μπορούν να εισχωρούν παθητικά 
μέσω μικρών ή μεγάλων τραυμάτων του δέρματος και 
του βλεννογόνου του ξενιστή. Μπορούν όμως να ει-
σχωρούν στους βλεννογόνους και ενεργητικά ή με τη 
βοήθεια κυτταροτοξικών και ιστοτοξικών ενζύμων. Συ-
γκεκριμένα, γονόκοκκοι, μηνιγγιτιδόκοκκοι και σαλ-

μονέλες διεισδύουν μέσω ενδοκυττάρωσης η οποία 
καθορίζεται από το ίδιο το παράσιτο. Παρατηρούμε, 
λοιπόν, πως η διαδικασία εισχώρησης στα κύτταρα 
του ξενιστή μπορεί να γίνεται ενεργητικά ή παθητικά 
και εξαρτάται τόσο από το ίδιο το βακτήριο όσο και 
από τα κύτταρα–στόχους (Meyer και συν. 1997). Μετά 
την είσοδο των βακτηρίων στα κύτταρα και αφού εξα-
σφαλίσουν την επιβίωσή τους, η επέκτασή τους κατά 
μήκος του ιστού επιτυγχάνεται επίσης με τη βοήθεια 
ενζύμων, όπως είναι η υαλουρονιδάση, η κολλαγενά-
ση, η ελαστάση και άλλες πρωτεάσες. Εναλλακτικά, 
κάποιοι μικροοργανισμοί μπορούν να εισχωρήσουν 
ενεργητικά στους ιστούς με τη βοήθεια φαγοκυττάρων 
όπως τα μακροφάγα (Finlay & Falkow 1997).

Η βακτηριακή διείσδυση είναι μια διαδικασία η 
οποία στηρίζεται πάνω στις κυτταρικές λειτουργίες 
του κυττάρου–στόχου. Τον εξοπλισμό για την ολοκλή-
ρωσή της παρέχει ο ίδιος ο κυτταροσκελετός του ξε-
νιστή (Finlay & Falkow 1997). Τα βακτήρια έχουν 
αναπτύξει πληθώρα μηχανισμών έτσι ώστε να εκμε-
ταλλεύονται τις φυσιολογικές λειτουργίες του ξενιστή 
προς δικό τους όφελος. Σχετικά με την αλληλουχία 
των γεγονότων της διείσδυσης, έχει παρατηρηθεί ότι 
υπάρχουν τα παθογόνα όπως Salmonella sp, Yersinia 
ssp, που εισχωρούν στο κύτταρο μέσα σε ένα κενοτό-
πιο όπου παραμένουν και πολλαπλασιάζονται (Isberg 
και συν 1987). Εκτός αυτών όμως, υπάρχουν και οργα-
νισμοί όπως ο A. actinomycetemcomitans, η Shigella 
flexneri, η Listeria mοnocytogenes, τα οποία βγαίνουν 
από το κενοτόπιο, πολλαπλασιάζονται μέσα στο κυτ-
ταρόπλασμα του ξενιστή και έπειτα επεκτείνονται σε 
παρακείμενα κύτταρα (Sansonetti και συν. 1986). Αυ-
τοί οι οργανισμοί καταφέρνουν να επιβιώσουν με την 
έκκριση αιμολυτικών παραγόντων και φωσφολιπάσης 
C (High και συν. 1992). Ένας πολύ μικρός αριθμός μι-
κροβίων εισέρχεται στα κύτταρα του ξενιστή άμεσα 
και βίαια, μετά από τοπική ενζυμική διάσπαση της 
κυτταρικής τους μεμβράνης (Finlay & Falkow 1997). 
Ένας τέτοιος μικροοργανισμός είναι η Rickettsia pro-
wazeckii, η οποία, παράγοντας φωσφολιπάσες που 
αποδομούν το κυτταρικό τοίχωμα, εισέρχεται αμέσως 
στο κυτταρόπλασμα (Walter και συν. 1983), ενώ ο ξενι-
στής επιδιορθώνει το κυτταρικό του τοίχωμα με αδιευ-
κρίνιστο ακόμη μηχανισμό.

Ο ρυθμός τού in vivo πολλαπλασιασμού των μι-
κροβίων είναι σημαντικός για τον καθορισμό τού 
βαθμού παθογένειας και της διεισδυτικότητάς τους. 
Όσο ταχύτερος είναι, τόσο αυξάνεται και η πιθανότη-
τα εγκατάστασης της μόλυνσης υπερσκελίζοντας τους 
αμυντικούς μηχανισμούς του ξενιστή (Saglie 1991).

Επιπλέον, ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι 
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μη «διεισδυτικά» μικροβιακά στελέχη μπορούν να 
αποκτήσουν την ανωτέρω ιδιότητα μετά από μεταφο-
ρά και ενσωμάτωση γενετικού υλικού με τη βοήθεια 
των βακτηριοφάγων, όπως ο λ–βακτηριοφάγος. Η 
μετατροπή επομένως μη «διεισδυτικών» στελεχών σε 
στελέχη που μπορούν να εισχωρήσουν στους ιστούς, 
μπορεί να πραγματοποιηθεί εύκολα, μέσω μεταλλάξε-
ων (Saglie 1991).

Η ΕΜΠΛΟΚΗ ΤΗΣ ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗΣ ∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗΣ 
ΣΤΗΝ ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΠΕΡΙΟ∆ΟΝΤΙΚΗΣ 
ΝΟΣΟΥ

Ένα ζήτημα, που αποτέλεσε και αποτελεί αντικεί-
μενο έρευνας και αναζήτησης, είναι η βακτηριακή δι-
είσδυση και η εμπλοκή της στην αιτιοπαθογένεια και 
την εξέλιξη της περιοδοντικής νόσου. Για την κατανό-
ηση του φαινομένου της καταστροφής των περιοδο-
ντικών ιστών έχουν προταθεί δύο μηχανισμοί παθο-
γένεσης. Ο πρώτος αφορά αποκλειστικά στο φαινό-
μενο της βακτηριακής διείσδυσης (Frank 1980, Saglie 
και συν 1982). Ο δεύτερος υποστηρίζει μια μικροβια-
κή επίθεση μακράς διαρκείας όπου οι παθογόνοι μι-
κροοργανισμοί παραμένουν στο περιβάλλον του θυ-
λάκου, χωρίς να εισβάλλουν στους ιστούς. Τμήματα 
όμως, ή προϊόντα αυτών διαπερνούν τους ιστούς και 
προκαλούν είτε άμεση είτε έμμεση καταστροφή, ενερ-
γοποιώντας τους ανοσολογικούς μηχανισμούς τού ξε-
νιστή (Liakoni και συν. 1987). Έτσι, τελικά μεταβολικά 
προϊόντα των μικροβίων, όπως το υδρόθειο, η ινδόλη, 
η αμμωνία, οργανικά λιπαρά οξέα και ουσίες–λοιμο-
γόνοι παράγοντες, όπως οι ενδοτοξίνες, προάγουν την 
απελευθέρωση κυττοκινών και μεσολαβητών της φλεγ-
μονής. Πρόκειται για ουσίες όπως η Ιντερλευκίνη–1β 
(IL–1β), ο παράγων νέκρωσης όγκων–α (ΤΝF–α), η 
ιντερφερόνη–γ (IFN–γ), η προσταγλανδίνη Ε2 (PGE2), 
οι οποίες μαζί με τις μετταλοπρωτεϊνάσες (ΜΜΡs) 
(Ding και συν. 1996, 1997) επιδρούν στους περιοδοντι-
κούς ιστούς, αυξάνοντας τη διαπερατότητά τους και 
συμμετέχουν έτσι στην παθογένεια της νόσου (Darveu 
και συν. 1997, Potempa και συν. 2000). Πιο συγκεκριμέ-
να, τα μικρόβια όσο πιο μικρού μοριακού βάρους τε-
λικά μεταβολικά προϊόντα έχουν, τόσο πιο τοξικά πα-
ρουσιάζονται. Καταστρέφουν τα επιθηλιακά κύτταρα 
και τις ινοβλάστες άμεσα, παρεμβαίνοντας στην ανά-
πτυξη και το μεταβολισμό τους (Zambon 1990, Socran-
sky & Ηaffajee 1991, Slots J. 2000).

Κάποια μικρόβια διεισδύουν σε κύτταρα που δεν 
φαγοκυτταρώνουν, όπως είναι τα επιθηλιακά και τα 
ενδοθηλιακά, ενώ άλλα σε κύτταρα που παρουσιά-
ζουν φαγοκυτταρική δράση, αναπτύσσοντας μηχα-
νισμούς που προάγουν την επιβίωσή τους. Οι μικρο-

οργανισμοί διαφεύγουν του αμυντικού συστήματος 
του ξενιστή μέσω της έκκρισης τόσο πρωτεασών που 
διασπούν τις ανοσοσφαιρίνες, όσο και τοξινών όπως 
η λευκοτοξίνη και κυτοκινών (Arakawa και συν. 2000, 
Jewett και συν. 2000). Επιπρόσθετα, είναι γνωστό ότι 
διαφορετικοί μικροοργανισμοί μπορούν να χρησιμο-
ποιούν παρόμοιες στρατηγικές εισβολής.

Τα περιοδοντοπαθογόνα μικρόβια, όπως άλλωστε 
συμβαίνει και γενικότερα, προσκολλώνται στα κύττα-
ρα του ξενιστή μέσω μορίων προσκόλλησης (προσκολ-
λητίνες ή συγκολλητίνες), οι οποίες σηματοδοτούν 
διάφορα γεγονότα, όπως την αναδιοργάνωση του κυτ-
ταροσκελετού με τη συμμετοχή του δικτύου ακτίνης 
και των μικροσωληνίσκων, διευκολύνοντας έτσι την εί-
σοδό τους. Εντός κυττάρου το μικρόβιο εισέρχεται σε 
κενοτόπιο συνδεδεμένο με την κυτταρική μεμβράνη 
και ανάλογα με τον παθογενετικό του ρόλο παραμέ-
νει ή διαφεύγει. Αν πρόκειται για παθογόνο εξέρχεται 
από το κενοτόπιο, πολλαπλασιάζεται με ταχύ ρυθμό 
και διασπείρεται εντός τού κυττάρου, ενώ μπορεί να 
βρεθεί και εκτός κυττάρου, καθώς και να μεταφερθεί 
σε γειτονικά κύτταρα. Επομένως, η βακτηριακή διείσ-
δυση είναι ένα ενεργό φαινόμενο που στηρίζεται κατά 
βάση σε φυσιολογικές κυτταρικές λειτουργίες του ξενι-
στή (Finlay και Falkow 1997). 

IN VIVO ΜΕΛΕΤΕΣ ΑΝΑΦΟΡΙΚΑ
ΜΕ ΤΗ ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗ ∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗ

Η ιδέα της διείσδυσης των βακτηρίων του στομα-
τικού περιβάλλοντος στον ουλικό ιστό πρωτοεμφα-
νίστηκε ήδη από τις αρχές του προηγούμενου αιώνα 
(Goadby 1907) και ενώ μετέπειτα ιστολογικές μελέ-
τες και καλλιέργειες την υποστήριξαν πειραματικά 
(Beckwith 1925,1927), παρέμεινε γεγονός υπό αμφι-
σβήτηση. Το 1965, πρώτος ο Listgarten, μελετώντας 
ουλικό ιστό από νεκρωτική ελκώδη ουλίτιδα (ANUG) 
με τη χρήση ηλεκτρονικού μικροσκοπίου, παρατήρη-
σε την ύπαρξη σπειροχαιτών μεσαίου και μεγάλου με-
γέθους, καθώς και ατρακτόμορφων βακτηρίων στην 
νεκρωτική ζώνη πλησίον της βλάβης. Στη βαθύτερη 
ζώνη, παρουσιάστηκε εκσεσημασμένη διήθηση μόνο 
από σπειροχαίτες. Ως εκ τούτου, υποστήριξε ότι διείσ-
δυση σπειροχαιτών εμφανίστηκε όχι μόνο στους χώ-
ρους μεταξύ των κυττάρων πλησίον της βλάβης, αλλά 
και εντός του συνδετικού ιστού (Listgarten 1965).

Αργότερα, ο Frank, ομοίως με τη χρήση ηλεκτρονι-
κού μικροσκοπίου, παρατήρησε τη διείσδυση νηματο-
ειδών, ραβδόμορφων και κοκκοειδών αρνητικών κατά 
Gram βακτηρίων στο καταδυόμενο, στο προσπεφυκός 
επιθήλιο του περιοδοντικού θυλάκου καθώς και στο 
συνδετικό ιστό ασθενών με προκεχωρημένη χρόνια 
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περιοδοντίτιδα (Frank 1980). Το γεγονός αυτό ήρθε να 
επιβεβαιώσει προγενέστερες έρευνες άλλων μελετητών 
(Takarada και συν. 1974).

Άλλοι ερευνητές, με τη χρήση ηλεκτρονικού μικρο-
σκοπίου σαρώσεως, ανέφεραν τη διείσδυση βακτηρί-
ων (κόκκοι, ραβδόμορφα και νηματοειδή) στο επιθή-
λιο του θυλάκου μεταξύ των κυττάρων, όπως και στο 
προσπεφυκός επιθήλιο, στο ακρορριζικότερο τμήμα 
του οποίου ανιχνεύθηκαν και σπειροχαίτες. Σε μία 
μόνο περίπτωση τα βακτήρια έφθασαν στο συνδετι-
κό ιστό (Saglie και συν. 1982). Σε παρόμοια μελέτη τε-
μαχιδίων ουλικού ιστού από ασθενείς με προχωρημέ-
νη χρόνια περιοδοντίτιδα, βακτήρια (κόκκοι, ραβδό-
μορφα, νηματοειδή, ατρακτόμορφα και σπειροχαίτες) 
ανιχνεύθηκαν στο επιθήλιο του θυλάκου ανάμεσα στα 
κύτταρα, καθώς και στο συνδετικό ιστό μεταξύ υπο-
λειμμάτων των κολλαγονούχων ινών και εκφυλισμέ-
νων ινοβλαστών (Manor και συν. 1984).

Βακτηριακή διείσδυση παρατηρήθηκε όχι μόνο 
σε περιπτώσεις χρόνιας περιοδοντίτιδας, αλλά και σε 
έδαφος εντοπισμένης εφηβικής περιοδοντίτιδας. Έτσι, 
οι Carranza και συνεργάτες (1983) υποστήριξαν την 
διείσδυση αρνητικών κατά Gram ατρακτόμορφων, 
κόκκων, σπειροχαιτών καθώς και Mycoplasma τόσο 
σε ουλικό ιστό όσο και στο φατνιακό οστούν. Αντίθε-
τα, άλλοι ερευνητές (Liakoni και συν. 1987) ανέφεραν 
ότι η μικροβιακή διείσδυση σε ιστούς ασθενών τόσο με 
χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης, όσο και με 
χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης (εφηβική και 
ταχέως εξελισσόμενη) ήταν ελάχιστη. Πρέπει να ση-
μειωθεί ότι αν και ιστολογικά υπήρχαν σημεία φλεγ-
μονής, σπάνια ανευρίσκονταν μικροοργανισμοί. Οι 
μελετητές κατέληξαν ότι αφενός μεν η εισβολή των 
μικροβίων τελικά είναι αξιοσημείωτα μικρή, αφετέ-
ρου δε ο ξενιστής δύναται να αντιμετωπίσει τους μι-
κροοργανισμούς αποτελεσματικά, εφόσον βέβαια έχει 
απομακρυνθεί ο κύριος όγκος της μικροβιακής πλά-
κας. Σύμφωνα με τα ανωτέρω, οδηγούμαστε στο συ-
μπέρασμα ότι οι μικροοργανισμοί εντοπίζονται στις 
επιφανειακές στιβάδες και όχι εν τω βάθει, ενώ η δι-
άχυση των βακτηριακών προϊόντων στους περιοδο-
ντικούς ιστούς προκαλεί την παρατηρούμενη ιστική 
καταστροφή. Τα συμπεράσματα αυτά βρίσκονται σε 
συμφωνία με τα αντίστοιχα άλλων ιστολογικών με-
λετών σε ασθενείς με σύνδρομο Papillon–Lefevre και 
χρόνια ουδετεροπενία, καταστάσεις που χαρακτηρίζο-
νται από ιδιαίτερα μειωμένη ανοσολογική απάντηση 
του ξενιστή (Vrahopoulos και συν. 1988, Vaughan και 
συν. 1990). 

H εφαρμογή των τεχνικών του ανοσοφθορισμού 
και της ανοσοϊστοχημείας διευκόλυνε την ταυτοποί-

ηση των «διεισδυτικών» βακτηρίων. Έτσι, σε ουλικούς 
ιστούς ασθενών με χρόνια περιοδοντίτιδα βρέθηκαν ο 
Porphyromonas gingivalis και Capnocytophaga, ενώ 
σε ασθενείς με εφηβική περιοδοντίτιδα κυριαρχούσε ο 
Actinobacillus actinomycetemcomitans. Ο τελευταίος 
περιοδοντοπαθογόνος μικροοργανισμός εντοπίστηκε 
σε πολύ συγκεκριμένες θέσεις, όπως σε διευρυμένους 
χώρους μεταξύ των επιθηλιακών κυττάρων του περιο-
δοντικού θυλάκου, στη βασική μεμβράνη, στο συνδε-
τικό ιστό καθώς και στο φατνιακό οστούν (Saglie και 
συν. 1986, Christersson και συν. 1987). Η πρώτη από-
δειξη ότι ο Porphyromonas gingivalis διεισδύει στους 
περιοδοντικούς ιστούς ήρθε μόλις το 1985 από τον Sa-
glie και τους συνεργάτες του, οι οποίο τον απομόνω-
σαν σε ιστούς ταχέως εξελισσόμενης περιοδοντίτιδας. 
Επιπρόσθετα, σε προσβεβλημένους ιστούς ανευρέθη-
σαν και οι Prevotella intermedia και Actinomyces 
naeslundii (Lamont και Yilmaz 2002).

Σύμφωνα με τα προαναφερθέντα, ο όρος διείσδυ-
ση αφορούσε μόνο στην εισβολή των βακτηρίων σε δι-
αφόρους ιστούς (επιθήλιο, συνδετικός ιστός) ανάμεσα 
στα κύτταρα. Το φαινόμενο, όμως, της διείσδυσης των 
εντεροπαθογόνων, όπως λόγου χάρη των Yersinia, Sal-
monella, Shigella, Ε.coli και Listeria εντός των επιθη-
λιακών κυττάρων, έδωσε το έναυσμα για την έρευνα 
σχετικά με την ενδοκυτταρική εισβολή των βακτηρί-
ων της στοματικής κοιλότητας (Finlay και Falkow 
1997). Έτσι, οι Noiri και συν., το 1997, παρατήρησαν 
βακτήρια εντός επιθηλιακών κυττάρων σε ιστούς 
ασθενών με προχωρημένη περιοδοντίτιδα ενηλίκων, 
ενώ οι Cutler και συνεργάτες το 1999 ανίχνευσαν τον 
Porphyromonas gingivalis σε δενδριτικά κύτταρα ου-
λικού ιστού περιοδοντικού ασθενούς.

H εφεύρεση του ομοεστιακού laser μικροσκοπίου 
σαρώσεως αποτέλεσε καινοτομία που βρήκε εφαρμογή 
στην μελέτη της ενδοκυτταρικής διείσδυσης των βα-
κτηρίων. Συγκεκριμένα, με την ταυτόχρονη χρήση του 
εν λόγω μικροσκοπίου καθώς και της τεχνικής υβρι-
δοποίησης in situ, ανιχνεύθηκαν οι περιοδοντοπαθο-
γόνοι A. actinomycetemcomitans και P. gingivalis σε 
επιθηλιακά κύτταρα παρειάς υγιών ατόμων (Rudney 
και συν 2001). Άλλοι ερευνητές χρησιμοποίησαν το 
ίδιο μικροσκόπιο παράλληλα με ειδικά φθορίζοντα 
αντιγόνα και ανέφεραν την παρουσία του P. gingiva-
lis εντός επιθηλιακών κυττάρων ουλικού ιστού ασθε-
νών με χρόνια περιοδοντίτιδα (Lamont και Yilmaz 
2002). Επομένως, γίνεται εμφανής η ενδοκυτταρική 
παρουσία των A. actinomycetemcomitans και P. gin-
givalis τόσο σε περιπτώσεις υγείας του περιοδοντίου, 
αλλά και νόσου.

Λαμβάνοντας υπόψη, λοιπόν, τα μέχρι τώρα δεδο-
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μένα, καταλήγουμε εύκολα στο συμπέρασμα ότι ανα-
φορικά με την βακτηριακή διείσδυση in vivo υπάρ-
χουν δύο διαφορετικές «σχολές». Η μεν πρώτη υπο-
στηρίζει τη βακτηριακή διείσδυση ως φαινόμενο ενερ-
γό που ενέχεται στην παθογένεια της νόσου, ενώ η 
δεύτερη την αμφισβητεί και αποδίδει την τυχούσα κα-
ταστροφή των περιοδοντικών ιστών κατά τη νόσο, στη 
διείσδυση των μεταβολικών προϊόντων και τμημάτων 
των βακτηρίων στους ιστούς. Όσον αφορά στην ύπαρ-
ξη βακτηρίων εντός των ιστών, αυτή ερμηνεύεται σύμ-
φωνα με τη δεύτερη θεωρία ως αποτέλεσμα εξωγενούς 
μεταφοράς τους κατά τη λήψη και την επεξεργασία 
των ιστοτεμαχιδίων. Το επιχείρημα αυτό όμως, μπο-
ρεί εύκολα να καταρριφθεί εφόσον οι νέες τεχνολογι-
κές μέθοδοι —όπως το ομοεστιακό laser μικροσκόπιο 
σαρώσεως— παρέχουν τη δυνατότητα εξέτασης των τε-
μαχιδίων χωρίς τεχνητή μεταφορά βακτηρίων. Έτσι, η 
υπόθεση της βακτηριακής διείσδυσης επιβεβαιώνεται 
και από πιθανό ενδεχόμενο μετατρέπεται σε πραγμα-
τικό γεγονός.

IN VITRO ΜΕΛΕΤΕΣ ΑΝΑΦΟΡΙΚΑ
ΜΕ ΤΗ ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗ ∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗ

Σε αντιδιαστολή με τη διχογνωμία που επικρατεί 
αναφορικά με την απόδειξη της διεισδυτικής ικανό-
τητας των βακτηρίων της στοματικής κοιλότητας in 
vivo, in vitro δεν αμφισβητείται η ενδοκυτταρική ει-
σβολή τους σε καλλιέργειες ευκαρυωτικών κυττάρων. 
Με τη χρήση ηλεκτρονικού μικροσκοπίου, όπως και με 
τη βοήθεια της μικροσκόπησης με φθορισμό σε καλ-
λιέργειες βακτηρίων, έγινε φανερή η παρουσία τους 
εντός κυττάρων που δεν εμφανίζουν φαγοκυτταρική 
δράση. 

Από τη διερεύνηση της διείσδυσης των περιοδο-
ντοπαθογόνων φάνηκε ότι η τελευταία είναι, σε αδρές 
γραμμές, συγκρίσιμη με αυτή που παρουσιάζουν τα 
εντεροπαθογόνα μικρόβια, αποδεικνύοντας έτσι, ότι 
οι μικροοργανισμοί που προκαλούν χρόνιες νόσους, 
όπως για παράδειγμα η περιοδοντική νόσος, και αυ-
τοί που ευθύνονται για οξείες καταστάσεις, όπως η 
δυσεντερία, ανέπτυξαν παραπλήσιους επιθετικούς 
μηχανισμούς (Meyer και συν. 1997). Οι μηχανισμοί 
αυτοί ποικίλλουν με βάση το είδος των κυττάρων του 
ξενιστή, το γένος των βακτηρίων, όπως και μεταξύ δι-
αφορετικών στελεχών του ίδιου μικροοργανισμού 
(Lamont και Yilmaz 2002).

Όσον αφορά τα κύτταρα του στοματικού επιθηλί-
ου, αυτά δεν μπορούν να αποικιστούν από όλα τα μι-
κροβιακά είδη. Τέτοιες περιοχές της στοματικής κοιλό-
τητας φιλοξενούν 5–20% περισσότερα αρνητικά κατά 
Gram αναερόβια ή καπνοφιλικά μικρόβια, όπως τα P. 

gingivalis, P. intermedia, P. micros, ενώ η στιβάδα με 
τους μη προσκεκολημμένους μικροοργανισμούς πε-
ρικλείει 4–10% περισσότερα βακτήρια των ειδών S. 
uberis, Eikenella corrodens, Veillonella parvula. Το 
γεγονός αυτό αποδεικνύει ότι δεν έχουν όλα τα μικρο-
βιακά είδη την ιδιότητα να προσκολλώνται και να δι-
εισδύουν στους υποκείμενους περιοδοντικούς ιστούς 
(Saglie 1991). Ωστόσο, τα «διεισδυτικά» περιοδοντο-
παθογόνα A. actinomycetemcomitans και P. gingi-
valis από in vitro μελέτες φαίνεται ότι χρησιμοποιούν 
το μηχανισμό της ενδοκυτταρικής διείσδυσης, ιδιότη-
τα που τους προσδίδει το γνωστό παθογενετικό τους 
ρόλο.

A. ACTINOMYCETEMCOMITANS
Ο Gram– δυνητικά αναερόβιος A. actinomycetem-

comitans, είναι ο κυρίαρχος μικροοργανισμός που 
ενέχεται αποδεδειγμένα στην αιτιοπαθογένεια της πε-
ριοδοντικής νόσου, ιδιαίτερα των επιθετικών μορφών, 
όπως η εντοπισμένη εφηβική περιοδοντίτιδα (Lindhe 
και συν. 2003). Αποτελεί ένα από τα ισχυρότερα περιο-
δοντοπαθογόνα βακτήρια και διαθέτει πλήθος λοιμο-
γόνων παραγόντων οι οποίοι ευνοούν αφενός μεν την 
προσκόλληση και παραμονή του στην στοματική κοι-
λότητα, αφετέρου δε επιδρούν στην άμυνα του ξενιστή 
και προκαλούν βλάβη στους ιστούς, παρεμποδίζοντας 
παράλληλα την αποκατάστασή τους (Διαμάντη–Κη-
πιώτη Α. και Παπαγεωργίου–Νάκου 1993).

Χαρακτηριστικός λοιμογόνος παράγοντας είναι 
η ικανότητα του βακτηρίου να διεισδύει τόσο στους 
ιστούς (επιθήλιο, συνδετικός ιστός, φατνιακό οστούν) 
(Saglie και συν. 1986, Christersson και συν. 1987), όσο 
και εντός των επιθηλιακών κυττάρων. Ειδικότερα, ο 
μικροοργανισμός βρέθηκε στο εσωτερικό πρώιμων 
κυττάρων ανθρώπινου ουλικού ιστού (ΗGEC), όπως 
και μιας κυτταρικής σειράς ανθρώπινου επιδερμο-
ειδούς καρκινώματος στοματικής προέλευσης (ΚΒ 
κύτταρα) (Μeyer και συν. 1991, Fives–Taylor και συν. 
1995). Το γεγονός αυτό οδήγησε στη χρήση της συγκε-
κριμένης κυτταρικής σειράς (ΚΒ κύτταρα) ως πρότυπο 
μοντέλο στη μελέτη της διείσδυσης in vitro. Λίγο αρ-
γότερα, σε μια προσπάθεια διερεύνησης των προϋπο-
θέσεων για τη βακτηριακή διείσδυση, προέκυψε ότι η 
αρχική προσκόλληση στα κύτταρα του ξενιστή, η σύν-
θεση ειδικών πρωτεϊνών από τα βακτήρια και τα κύτ-
ταρα του ξενιστή όπως και η ύπαρξη ενέργειας από δι-
άφορες μεταβολικές οδούς (γλυκόλυση και οξειδωτική 
φωσφορυλίωση) αποτελούν καθοριστικούς παράγο-
ντες για το φαινόμενο αυτό. Επίσης, στην ίδια in vitro 
μελέτη αναφέρεται ότι στο μηχανισμό της διείσδυσης 
του Α. actinomycetemcomitans η συμμετοχή του δι-
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κτύου των μικροσωληνίσκων δεν αποτελεί απαραίτη-
τη προϋπόθεση (Sreenivasan και συν 1993). 

Οι Meyer και συν. (1996) υποστηρίζουν ότι η εισβο-
λή του μικροοργανισμού στα επιθηλιακά κύτταρα εί-
ναι ένα πολύπλοκο δυναμικό φαινόμενο. Αυτό ξεκινά 
με την προσκόλλησή του στα κύτταρα του ξενιστή ση-
ματοδοτώντας διάφορα ενδοκυττάρια γεγονότα, ακο-
λουθεί η σύνδεσή του σε ειδικό υποδοχέα τρανσφερ-
ρίνης ή λακτοφερρίνης (Meyer και συν. 1997, Lamont 
και Yilmaz 2002) και η είσοδός του σε κενοτόπιο που 
προέρχεται από την κυτταρική μεμβράνη του κυττά-
ρου–στόχου (εισβολή με ενδοκυττάρωση). Η μεμβρά-
νη αυτή καταστρέφεται κατόπιν έκκρισης φωσφολι-
πάσης C. Το βακτήριο απελευθερώνεται στο κυττα-
ρόπλασμα, όπου αναπτύσσεται, πολλαπλασιάζεται 
ταχύτατα και μπορεί να καταλήξει σε κυτταρικές προ-
σεκβολές μέσω των οποίων μεταναστεύει στα γειτονι-
κά κύτταρα με τη βοήθεια σχηματισμών μικροσωλη-
νίσκων (διασπορά μεταξύ των κυττάρων) (Smith et al 
1995). Η διακυτταρική μετανάστευση του μικροοργα-
νισμού συντελεί στην επιβίωσή του, εφόσον μπορεί να 
διαφεύγει από τους μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή 
και είναι σε θέση να εκφράζει το ισχυρά παθογόνο δυ-
ναμικό του.

Η διαδικασία μετακίνησης από το ένα κύτταρο 
στο άλλο, η ενδοκυτταρική διασπορά του βακτηρίου 
όπως και η απελευθέρωσή του στο εξωκυττάριο περι-
βάλλον απαιτεί τη συμμετοχή του δικτύου των μικρο-
σωληνίσκων (Meyer και συν. 1996, Fives–Taylor και 
συν. 1999). Η διείσδυση του A. actinomycetemcomi-
tans μπορεί να εξαρτάται από τον κυτταροσκελετό του 
κυττάρου–στόχου και ιδιαίτερα το δίκτυο ακτίνης, το 
οποίο αναπροσαρμόζεται και κατευθύνεται από την 
περιφέρεια στην περιοχή που βρίσκεται ο μικροοργα-
νισμός περιβάλλοντάς τον (Fives–Taylor και συν. 1995, 
Brissette και Fives–Taylor 1999). Η εισβολή του βα-
κτηρίου, όμως, μπορεί και να μην εξαρτάται από τον 
σχηματισμό της ακτίνης, αλλά να ακολουθεί το μηχα-
νισμό της ενδοκυττάρωσης μέσω σύνδεσης με ειδικό 
υποδοχέα (Brissette και Fives–Taylor 1995). Επομένως, 
γίνεται κατανοητό ότι ο A. actinomycetemcomitans 
μπορεί να χρησιμοποιεί διάφορες πύλες εισόδου στα 
κύτταρα του ξενιστή.

Στον παθογενετικό ρόλο του μικροοργανισμού 
συμβάλλει και η ικανότητά του να συνδέεται με πρω-
τεΐνες της εξωκυττάριας ουσίας, Έτσι, η σύνδεσή του με 
τη φιμπρονεκτίνη προάγει την εισβολή του στα επι-
θηλιακά κύτταρα, ενώ η σύνδεσή του με το κολλαγό-
νο ευνοεί την εγκατάσταση βακτηρίων υποεπιθηλια-
κά κατά τα τελευταία στάδια της περιοδοντικής νόσου 
(Mintz και Fives–Taylor 1999).

Τέλος, διείσδυση του A. actinomycetemcomitans 
έχει αναφερθεί όχι μόνο εντός των επιθηλιακών αλλά 
και στα ενδοθηλιακά κύτταρα, μέσω σύνδεσης με τον 
υποδοχέα του παράγοντα ενεργοποίησης των αιμοπε-
ταλίων (Platelet activating factor, PAF) (Schenkein και 
συν. 2000).

P. GINGIVALIS
Ο περιοδοντοπαθογόνος αναερόβιος Gram– P. gin-

givalis έχει ενοχοποιηθεί κυρίως για τις σοβαρές μορ-
φές της χρόνιας περιοδοντικής νόσου και διαθέτει 
πλήθος λοιμογόνων παραγόντων, στους οποίους ανή-
κει και η διεισδυτική του ικανότητα στο επιθήλιο, τόσο 
μεταξύ των κυττάρων όσο και ενδοκυτταρικά (Saglie 
και συν. 1986, Sandros και συν. 1994, Madianos και 
συν. 1996). Η πρώτη απόδειξη ότι διεισδύει στους περι-
οδοντικούς ιστούς ήρθε μόλις το 1985, από τους Saglie 
και συνεργάτες, οι οποίοι τον απομόνωσαν σε ιστούς 
ταχέως εξελισσόμενης περιοδοντίτιδας. Η αρχική προ-
σκόλλησή του στους ιστούς πραγματοποιείται μέσω 
ινιδίων χωρίς όμως τα τελευταία να είναι απαραίτητα 
για την καθεαυτό διείσδυση (Dorn και συν. 2000), γε-
γονός που αποδεικνύει ότι ο P. gingivalis διαθέτει ποι-
κιλία συγκολλητινών. Στην προσκόλλησή του με άλλα 
βακτήρια του στοματικού περιβάλλοντος (Li και συν 
1991), όπως και με τα επιθηλιακά κύτταρα φαίνεται 
πως εμπλέκονται και οι πρωτεάσες του. Συνεπώς, η δι-
εισδυτική του ικανότητα περιορίζεται από την ύπαρξη 
αναστολέων των πρωτεασών.

Όσο αφορά στην διείσδυση εντός των επιθηλιακών 
κυττάρων δύο in vitro μοντέλα χρησιμοποιήθηκαν, 
από τα οποία το πρώτο μελετούσε πρώιμες καλλιέργει-
ες επιθηλιακών κυττάρων ουλικού ιστού (GEC) και το 
δεύτερο μεταλλαγμένα επιθηλιακά κύτταρα της στο-
ματικής κοιλότητας, όπως είναι τα γνωστά ΚΒ κύττα-
ρα (Lamont και Yilmaz 2002).

Η πρώτη in vitro απόδειξη της εισβολής του βα-
κτηρίου στα πρώιμα επιθηλιακά κύτταρα των ούλων 
(GEC) αναφέρθηκε από τους Lamont και συνεργάτες 
το 1992. Άλλοι ερευνητές μετέπειτα, ανέφεραν την εν-
δοκυτταρική ανεύρεση του μικροοργανισμού, ιδιαίτε-
ρα στον περιπυρηνικό χώρο, σε χρονικό διάστημα μό-
λις 15 λεπτών (Βelton και συν. 1999).

Η είσοδος του P. gingivalis στα επιθηλιακά κύτ-
ταρα δεν συνοδεύεται από το σχηματισμό κενοτοπί-
ου και το βακτήριο μπορεί να παραμείνει εντός για 
μεγάλο χρονικό διάστημα (Lamont 2002). Επομένως, 
η διείσδυση είναι μια ενεργός διαδικασία που απαιτεί 
τη σύνδεση του βακτηρίου με υποδοχείς της κυτταρι-
κής επιφάνειας (ιντεγκρίνες), την παραγωγή ενέργει-
ας από το βακτήριο και το κύτταρο ξενιστή, τη σύνθε-
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ση βακτηριακών πρωτεϊνών, την αναπροσαρμογή του 
κυτταροσκελετού (μικροϊνίδια ακτίνης και μικροσω-
ληνίσκοι) καθώς και τη δράση των πρωτεασών του μι-
κροοργανισμού (Lamont και συν. 1995).

Το δεύτερο in vitro μοντέλο αφορά στη διείσδυση 
του P. gingivalis στα ΚΒ κύτταρα και διαφέρει από το 
προηγούμενο, εφόσον παρατηρείται ενδοκυττάρωση 
μετά από σύνδεση με ειδικό υποδοχέα, ενώ το βακτή-
ριο ανευρίσκεται τόσο ελεύθερο στο κυτταρόπλασμα 
όσο και σε κενοτόπια (Sandros και συν. 1994). Επίσης, 
επισυμβαίνουν αλλαγές στο δίκτυο της ακτίνης και 
στους μικροσωληνίσκους, ως αποτέλεσμα της αλλη-
λεπίδρασης μικροοργανισμού και υποδοχέα, καθώς 
και της ενεργοποίησης του συστήματος της φωσφο-
ρυλιωμένης τυροσίνης (Ηolt και συν. 1999). Το περι-
οδοντοπαθογόνο εμφανίζεται ικανό να πολλαπλα-
σιάζεται και να παραμένει για μεγάλο χρονικό διά-
στημα στη συγκεκριμένη κυτταρική σειρά (Madianos 
και συν. 1996), φαινόμενο το οποίο συνδυαζόμενο με 
την ικανότητά του να διεισδύει σε βαθύτερα επιθηλι-
ακά στρώματα (Papapanou και συν. 1994), πιθανόν να 
εμπλέκεται στην εμφάνιση και εξέλιξη της περιοδοντι-
κής νόσου (Madianos και συν 1996).

Όπως είναι γνωστό, η είσοδος του βακτηρίου στα 
επιθηλιακά ή άλλα κύτταρα προάγει την παραγωγή 
κυτοκινών, οι οποίες με τη σειρά τους επάγουν την έκ-
κριση μεσολαβητών της φλεγμονής (IL–1β, ΤΝF–α, IL–
6 και IL–8) που προσελκύουν τα φαγοκύτταρα στην 
περιοχή. Επιπρόσθετα, έχει αποδειχθεί πειραματικά 
ότι η είσοδος του P. gingivalis στα ΚΒ κύτταρα μαζί 
με τα πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα, άρει την με-
τανάστευση των ουδετερόφιλων, λόγω αναστολής της 
παραγωγής IL–8 και της έκφρασης του ενδοκυττά-
ριου μορίου πρόσφυσης των επιθηλιακών κυττάρων 
(ΙCΑΜ–1), πιθανόν συμβάλλοντας στην παθογένεια 
της νόσου (Madianos και συν. 1997). 

Συν τοις άλλοις, ο P. gingivalis διεισδύει στα εν-
δοθηλιακά κύτταρα της καρδιάς και της αορτής. Το 
μικρόβιο αναπτύσσει μια ιδιαίτερη στρατηγική κατά 
την οποία εκμεταλλεύεται τις οδούς αυτοφαγοκυττά-
ρωσης, αποφεύγοντας παράλληλα την ενδοκύττωση 
και τη μετέπειτα λύση του στο λυσόσωμα. Έτσι, είναι 
σε θέση ο ίδιος να επιβιώνει, ενώ οι συνέπειες για το 
κύτταρο ξενιστή μπορεί να είναι δραματικές (Lamont 
και Yilmaz 2002).

∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗ ΑΛΛΩΝ ΜΙΚΡΟΟΡΓΑΝΙΣΜΩΝ
ΤΗΣ ΣΤΟΜΑΤΙΚΗΣ ΚΟΙΛΟΤΗΤΑΣ

Οι διαθέσιμες πληροφορίες σχετικά με τη βακτη-
ριακή διείσδυση αφορούν κυρίως τα δύο ισχυρά πε-
ριοδοντοπαθογόνα (A. actinomycetemcomitans και 

P. gingivalis). Ενδοκυτταρική εισβολή σε ανθρώπινα 
επιθηλιακά κύτταρα ούλων (GEC), όπως και σε επιθη-
λιακά της σειράς ΚΒ αναφέρεται και για το ατρακτό-
μορφο Fusobacterium nucleatum, με μηχανισμό ανά-
λογο με αυτόν των περιοδοντοπαθογόνων. Πρόκειται 
για μια διαδικασία που επίσης απαιτεί τη συμμετοχή 
του δικτύου της ακτίνης και των μικροσωληνίσκων, 
τη σύνθεση πρωτεϊνών και την παραγωγή ενέργειας 
μεταβολισμού από τα επιθηλιακά κύτταρα (Ellen και 
συν. 1999, Ηan και συν. 2000). Επιπλέον, έχει αναφερ-
θεί εισβολή της Prevotella intermedia εντός ανθρώπι-
νων επιθηλιακών κυττάρων της στοματικής κοιλότη-
τας (Dorn και συν. 1998).

Το τρίτο ισχυρά περιοδοντοπαθογόνο βακτήριο, B. 
forsythus συνήθως συνυπάρχει με τους P. gingivalis 
(Takemoto και συν. 1997) και T. denticola (Socransky 
και συν. 1998) (βακτηριακή συνάθροιση) και διαθέτει 
επίσης την ικανότητα να διεισδύει στο στοματικό επι-
θήλιο (Maiden και συν. 2000).

Τα βακτήρια μπορούν επίσης να διεισδύουν στα 
οδοντινοσωληνάρια —που είναι εκτεθειμένα στο στο-
ματικό περιβάλλον μετά από λύση της συνέχειας της 
οστεΐνης ή της αδαμαντίνης— με μηχανισμό που δια-
φέρει από τον αντίστοιχο ο οποίος αφορά στα κύτταρα 
και στα επιθήλια. Παρά την πληθώρα των μικροβίων 
της στοματικής κοιλότητας, λίγα εμφανίζουν την ιδι-
ότητα αυτή. Πρόκειται κυρίως για Gram+ και Gram– 
τερηδονογόνα μικρόβια, δυνητικά αναερόβια, ενώ 
από τα περιοδοντοπαθογόνα έχουν ανιχνευθεί μόνον 
ορισμένα στελέχη Porphyromonas. Ο P. gingivalis 
διεισδύει στα οδοντινοσωληνάρια αφού προηγου-
μένως προσκολληθεί με τις συγκολλητίνες του στρε-
πτοκοκκικού αντιγόνου I/II που διαθέτει, επάνω σε 
κάποιον άλλο «διεισδυτικό» μικροοργανισμό όπως ο 
Streptococcus gordonii. Το φαινόμενο αποτελεί μια 
ακόμη μορφή του γενικότερου φαινομένου της μικρο-
βιακής συνέργειας και καλείται συνδιείσδυση (Love 
και συν. 2000). Η σπουδαιότητα της εν λόγω διείσδυ-
σης έγκειται στο ότι τόσο τα βακτήρια όσο και τα προ-
ϊόντα τους διαχέονται μέσω των οδοντινοσωληναρίων 
προς τον πολφό προκαλώντας φλεγμονές.

ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗΣ ∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗΣ
Η ικανότητα των μικροοργανισμών να εισβάλ-

λουν στους ιστούς και στο εσωτερικό των κυττάρων 
είναι παράγοντας καθοριστικός για την αιτιοπαθογέ-
νεια της περιοδοντικής νόσου. Οι ισχυρά περιοδοντο-
παθογόνοι μικροοργανισμοί, όπως και οι λοιμογόνοι 
παράγοντές τους, πρέπει να είναι ικανοί να ξεπερά-
σουν τον επιθηλιακό φραγμό για να φτάσουν υποεπι-
θηλιακά και να προβούν στην καταστροφή των περιο-
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δοντικών ιστών (συνδετικός ιστός των ούλων, οστεΐνη, 
οστούν και ίνες περιρριζίου). Η κλινική σημασία του 
φαινομένου αυτού έγκειται στο ότι η διείσδυση των 
βακτηρίων στα επιθηλιακά κύτταρα και τους εν τω 
βάθει ιστούς, σε άλλοτε άλλο βάθος, καθορίζει επιπλέ-
ον και τη βαρύτητα της νόσου. Όσο τα «διεισδυτικά» 
περιοδοντοπαθογόνα μικρόβια βρίσκονται έξω από 
τα κύτταρα προκαλούν νόσο χαρακτηριστικά οξεία 
και σχετικά μικρής διάρκειας, εφόσον αφενός μεν δεν 
φαγοκυτταρώνονται, αφετέρου δε προκαλούν την πα-
ραγωγή αντισωμάτων. Έτσι διεγείρεται ο μηχανισμός 
άμυνας του ξενιστή και αναχαιτίζεται η φλεγμονώδης 
αντίδραση. Το φαινόμενο αυτό, αν και δεν συμβαδί-
ζει με τη φιλοσοφία της χρόνιας και βραδείας εξέλι-
ξης της περιοδοντικής νόσου, εξηγεί την έναρξη των 
σύντομων περιόδων έξαρσής της, οι οποίες εναλλάσ-
σονται με περιόδους ύφεσης και στασιμότητας (Saglie 
και συν. 1991).

Η ιδιότητα των βακτηρίων να εισβάλλουν σε κύτ-
ταρα και ιστούς είναι ικανή και αναγκαία συνθήκη 
για την εμφάνιση και εξέλιξη της περιοδοντικής νό-
σου. Συγκεκριμένα, η παρουσία σπειροχαιτών στο 
συνδετικό ιστό είναι πολύ σημαντική κατά την νε-
κρώδη ελκωτική ουλίτιδα (Listgarten 1965), όπως και 
η παραμονή του P. gingivalis και ο πολλαπλασιασμός 
του στα επιθηλιακά κύτταρα για τις διάφορες μορφές 
της νόσου, ιδιαίτερα χρόνιες περιοδοντίτιδες βραδείας 
εξέλιξης. Επιπλέον, ο A. actinomycetemcomitans όχι 
μόνο εισβάλλει στα κύτταρα του ξενιστή, όπου επιβι-
ώνει και πολλαπλασιάζεται ταχύτατα, αλλά διασπεί-
ρεται στα γειτονικά κύτταρα όπως και σε βαθύτερους 
ιστούς. 

 Επίσης, η αλληλεπίδραση των μικροοργανισμών 
με τα κύτταρα–στόχους επηρεάζει την αμυντική απά-
ντηση του ξενιστή. Είναι γνωστό ότι η εισβολή του 
P. gingivalis στα επιθηλιακά κύτταρα δρα αρνητικά 
στην έκκριση της IL–8 που αποτελεί ισχυρό χημειοτα-
κτικό παράγοντα για τα κύτταρα της πρώτης γραμμής 
άμυνας (ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα) (Madianos 
και συν 1997), ενεργοποιώντας τους αντίστοιχους μη-
χανισμούς του μεγαλοοργανισμού.

Αναφορικά με το ρόλο της βακτηριακής διείσδυσης 
στη θεραπεία της περιοδοντικής νόσου, είναι εύκολα 
κατανοητό ότι η ενδοκυτταρική εντόπιση των μικρο-
οργανισμών διευκολύνει την επιβίωσή τους, ενώ τα 
κύτταρα του ξενιστή αποτελούν μια διαρκή πηγή μι-
κροβίων που προκαλούν επαναμόλυνση μετά την μη-
χανική περιοδοντική θεραπεία (ριζικές αποξέσεις για 
απομάκρυνση των εναποθέσεων και του τοπικού πα-
ράγοντα) (Holt και συν. 1999).

 Η επιτυχημένη θεραπευτική παρέμβαση κρίνεται 

ιδιαιτέρως σημαντική δεδομένου του γεγονότος ότι η 
λευκοτοξίνη του A. actinomycetemcomitans, η ισχυρή 
πρωτεολυτική δράση του P. gingivalis και τα διάφο-
ρα άλλα βακτηριακά παραπροϊόντα, αποτελούν κα-
κό «προάγγελο» για τη γενικότερη υγεία του ξενιστή, 
καθώς δύνανται να προκαλέσουν μεγαλύτερη «πανω-
λεθρία» από την απλή δομική καταστροφή των περιο-
δοντικών ιστών. 

Συγκεκριμένα, η ενδεχόμενη εισβολή των βακτη-
ρίων στο συνδετικό ιστό των ούλων που εμφανίζει 
υψηλή αγγείωση, μπορεί να διευκολύνει την είσοδό 
τους στην κυκλοφορία του αίματος, μέσω της οποί-
ας να καταλήξουν και σε απομακρυσμένες περιοχές. 
Έτσι, η διείσδυση στα ενδοθηλιακά κύτταρα μπορεί 
να προκαλέσει μια χρόνια προσβολή στα τοιχώματα 
των αρτηριών, οδηγώντας στην εμφάνιση αθηροσκλή-
ρυνσης που αποτελεί βασικό προδιαθεσικό παράγο-
ντα για την εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων 
(Dorn και συν. 1999). Εξίσου σημαντικό είναι το γε-
γονός ότι η παρουσία βακτηριακών αντιγόνων στους 
ιστούς ενός ευαισθητοποιημένου ατόμου μπορεί να 
προκαλέσει αντιδράσεις υπερευαισθησίας, θέτοντας 
έτσι σε κίνδυνο ακόμη και την ίδια του τη ζωή (Cutler 
και συν. 1999).

Τέλος, ένα ακόμη φαινόμενο άξιο αναφοράς είναι 
η ικανότητα των περιοδοντοπαθογόνων να αντιμετω-
πίζουν τον κυτταρικό θάνατο (απόπτωση) προς όφε-
λος της δικής τους επιβίωσης. Έτσι, ο A. actinomy-
cetemcomitans μεταπηδά από το ένα κύτταρο στο άλ-
λο, ενώ ο P. gingivalis αναστέλλει την απόπτωση των 
κυττάρων με συνέπειες σημαντικές για τη φυσιολογι-
κή ανάπτυξη, ακεραιότητα και ομοιόσταση των περιο-
δοντικών ιστών (Lamont και Yilmaz 2002).

ΕΠΙΛΟΓΟΣ
Ο ρόλος της μικροβιακής πλάκας είναι αδιαμφι-

σβήτητος όσον αφορά στην έναρξη και την εξέλιξη της 
περιοδοντικής νόσου. Όλοι οι μικροοργανισμοί όμως, 
ή σχεδόν όλοι, διεισδύουν σε κύτταρα και ιστούς με 
διαφορετικό ο καθένας τρόπο, αναζητώντας μια ευ-
νοϊκή περιοχή μέσα στα κύτταρα του ξενιστή για να 
πολλαπλασιασθούν και να εκδηλώσουν την παθογόνο 
δράση τους. Το θέμα της βακτηριακής διείσδυσης τόσο 
μεταξύ όσο και εντός των κυττάρων, αν και αποτέλε-
σε σημείο έντονων διαφωνιών και τριβών μεταξύ των 
επιστημόνων, έχει μελετηθεί εις βάθος μόλις τα τελευ-
ταία χρόνια.

Σύμφωνα, λοιπόν, με τα τελευταία ερευνητικά δε-
δομένα, μπορούμε πλέον να υποστηρίζουμε ότι πρό-
κειται για ένα φαινόμενο που διαδραματίζει σημαντι-
κό ρόλο στην εμφάνιση και εξέλιξη της περιοδοντικής 
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νόσου, στη συσχέτισή της με άλλα γενικά νοσήματα, 
όπως επίσης και στην ανάπτυξη του αμυντικού συ-
στήματος του ξενιστή. Είναι γεγονός ότι αρκετοί μηχα-
νισμοί σχετικά με τη διείσδυση των βακτηρίων στους 
ιστούς και την ανοσολογική απάντηση του προσβαλ-
λόμενου οργανισμού δεν έχουν ακόμη πλήρως διευ-
κρινιστεί. Επομένως, όσοι ερευνητές ασχολούνται με 
το θέμα αντιλαμβάνονται τη σημαντικότητα επέκτα-
σης της έρευνας και προς άλλες κατευθύνσεις, αναζη-
τώντας απαντήσεις σε πολλά διαγνωστικά και θερα-
πευτικά διλήμματα που καθημερινά αντιμετωπίζουμε.

SUMMARY
Bacterial invasion in periodontal disease.
Real fact or hypothesis?
A. Pandou, Ir. Georgiou, Th. P. Vrahopoulos
Οdontostomatologic News 2003, 4:34-42.

Bacterial invasion in periodontal disease has long 
been a scientific theme of great interest because of 
the many different parameters implicated in the etio-
pathogenesis of the periodontal disease. Even though 
it was a topic of disagreement in the past, today all 
scientists agree on some basic knowledge. Accord-
ing to the contemporary research data, bacterial inva-
sion is a constant found in the inflamed epithelium. 
In contrast, this is not a common matter in the deep-
er tissues (connective tissue), except for the case of 
acute necrotizing ulcerative gingivitis (ANUG). Bac-
terial invasion in the host’s epithelial cells, as well as 
the connective tissue and endothelial cells appears to 
take place in all types of periodontal disease. This 
ability of the periodontopathogens is a great viru-
lence factor that plays role in the initiation and prog-
ress of the periodontal disease; in it’s possible correla-
tion with systemic diseases, as well as in the regula-
tion of the host’s defense system. Even though notable 
progress has already taken place in understanding of 
the basic mechanisms referring to bacterial invasion, 
crucial questions in relation to the etiopathogenesis of 
the periodontal disease still remain to be answered. 
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Κατασκευή ακτινογραφικού νάρθηκα για την
τοποθέτηση οστεοενσωματούμενων εμφυτευ-
μάτων και μετατροπή του σε χειρουργικό.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η τοποθέτηση οστεοενσωματούμενων εμφυτευμάτων 

αποτελεί πλέον ένα αρκετά μεγάλο τμήμα της οδοντια-
τρικής πράξης. Δεν παύει βέβαια να είναι ένα ιδιαίτερα 
δύσκολο και απαιτητικό σχέδιο αντιμετώπισης της μερι-
κής ή ολικής νωδότητας, που απαιτεί αρχικά πολύ σχολα-
στικό έλεγχο, του υποψήφιου για την τοποθέτηση οστε-
οενσωματούμενων εμφυτευμάτων, περιστατικού. Ο σχε-
διασμός και προγραμματισμός της θεραπείας, αποτελεί 
την σημαντικότερη παράμετρο επιτυχίας, γενικά στην 
προσθετική και ακόμη περισσότερο στην προσθετική επί 
εμφυτευμάτων.

Προκειμένου να γίνει ένα σωστό σχέδιο θεραπείας, θα 
πρέπει να ακολουθηθεί μία συγκεκριμένη διαγνωστική 
μεθοδολογία, η οποία περιλαμβάνει τα εξής: 

• Λήψη ιατρικού και οδοντιατρικού ιστορικού.
• Κλινική εξέταση.
• Κατασκευή εκμαγείων μελέτης και ανάρτηση σε 

ημιπροσαρμοζόμενο αρθρωτήρα.
• Διαγνωστικό κέρωμα.
• Κατάλληλο ακτινογραφικό έλεγχο.
Όσον αφορά την τελική ακτινογραφική αξιολόγηση 

του ασθενούς, που πρόκειται να δεχτεί εμφυτεύματα, αυ-
τή μπορεί να ποικίλλει, από απλή πανοραμική ακτινο-
γραφία μέχρι αξονική τομογραφία (Brenemark και συν. 
1985). Η επιλογή της συγκεκριμένης εξέτασης εξαρτάται 
από διάφορες παραμέτρους· παρόλα αυτά θα πρέπει να 
έχουμε υπόψη μας ότι η πανοραμική ακτινογραφία πα-
ρουσιάζει δύο σοβαρά μειονεκτήμα-τα: 1) την έλλειψη 
τρισδιάστατης απεικόνισης, 2) τη μεγέθυνση των ανατο-
μικών στοιχείων σε αναλογία 1/1,2 έως 1/1,7 (Engelman 
και συν. 1988, Setz και συν. 1989). Έτσι, καταλληλότερη 
θεωρείται είτε μία συμβατική τομογραφία, ιδιαίτερα στις 
περιπτώσεις που πρόκειται να τοποθετηθεί ένα μονήρες 
εμφύτευμα, είτε για ακόμη μεγαλύτερη ακρίβεια και κυ-
ρίως σε περιστατικά με εκτεταμένες προσθετικές απο-
καταστάσεις και μεγαλύτερο αριθμό εμφυτευμάτων, μία 
αξονική τομογραφία. Η αξονική τομογραφία αποτελεί, 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Απαραίτητο βοήθημα στη μελέτη αλ-

λά και την εκτέλεση σχεδίου θεραπείας που 
περιλαμβάνει την τοποθέτηση εμφυτευμά-

των είναι ο ακτινογραφικός και χειρουργικός 
νάρθηκας. Ένας τρόπος κατασκευής ακρυ-

λικού διαγνωστικού νάρθηκα ο οποίος πρό-
κειται να χρησιμοποιηθεί κατά τη διάρκεια 
της ακτινογραφικής εξέτασης ασθενών που 
είναι υποψήφιοι για την τοποθέτηση οστεο-

ενσωματούμενων εμφυτευμάτων, περιγράφε-
ται στην παρακάτω αναφορά. Επίσης περι-

γράφονται μέθοδοι τροποποίησης του σε χει-
ρουργικό, για τη χρήση του κατά την εκτέ-

λεση του σχεδίου θεραπείας.

Ειρήνη Κωστή, Σταμάτης Τζαμουράνης**, Βασίλειος Χρονόπουλος, Steven Kukunas****

*Οδοντίατρος, Οδοντοτεχνίτης, Μεταπτυχιακή
Φοιτήτρια Προσθετικής Πανεπ. Αθηνών
**Οδοντίατρος, Προσθετολόγος, Επιστ. Συνεργάτης
Εργαστηρίου Ακίνητης Προσθετικής Πανεπ. Αθηνών
***Οδοντίατρος, Προσθετολόγος
****Επ. Καθηγητής Πανεπ. Pittsburgh, Διευθυντής
του Τμήματος Εμφυτευμάτων της Προσθετικής
(Director of Implant Prosthodontics) του Πανεπιστη-
μίου Pittsburgh των Η.Π.Α.

uΛέξεις κλειδιά (Key words):
εμφυτεύματα, ακτινογραφικός νάρθηκας, 
χειρουργικός νάρθηκας, 
implants, radiographic splint,
surgical splint.

Οδοντοστοματολογικά Νέα 2003, 4:47-53.



48― ―49 

ουσιαστικά, μία ψηφιακή απεικόνιση, η οποία βασίζε-
ται στις αρχές της συμβατικής τομογραφίας και μάς δί-
νει κορωνιαίες και πανοραμικές τομές των οστών που 
εξετάζονται (Andersson, Svartz 1988 & Τσιρλής, Πα-
ρίσης 2001). Για τον προσδιορισμό της τομής με ακρί-
βεια επί του οδοντικού τόξου, χρησιμοποιείται νάρθη-
κας από ακρυλικό, ο οποίος ονομάζεται διαγνωστικός 
νάρθηκας και στον οποίο, αντίστοιχα με τις θέσεις που 
έχουν προεπιλεγεί για την τοποθέτηση των εμφυτευ-
μάτων, τοποθετείται ακτινοσκιερό υλικό.

Αφού ληφθεί η απόφαση για το είδος, τον αριθμό 
και τη θέση των εμφυτευμάτων που πρόκειται να το-
ποθετηθούν, ακολουθεί η χειρουργική φάση τοποθέτη-
σης των εμφυτευμάτων, κατά την οποία είναι επίσης 
απαραίτητη η χρησιμοποίηση ενός νάρθηκα, ο οποίος 
θα καθοδηγήσει και θα βοηθήσει τον χειρουργό στον 
εντοπισμό και στην διάνοιξη των οστικών φρεατίων. 
Συγκεκριμένα, κατά τη διάνοιξη τους, απαραίτητο εί-
ναι να προσδιορισθεί επακριβώς η θέση, να διατηρη-
θεί ο σωστός προσανατολισμός και, αν πρόκειται για 
περισσότερα φρεάτια, να υπάρχει παραλληλισμός με-
ταξύ τους.

Στην αναφορά που ακολουθεί, θα γίνει περιγραφή 
μιας τεχνικής κατασκευής ενός ακτινογραφικού νάρ-
θηκα, ο οποίος μπορεί, στη συνέχεια, με κατάλληλες 
αλλαγές, να μετατραπεί σε χειρουργικό.

ΜΕΘΟ∆ΟΣ ΚΑΤΑΣΚΕΥΗΣ
ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΚΟΥ ΝΑΡΘΗΚΑ

1ο στάδιο:  ∆ιαγνωστικό κέρωμα (εικ. 1).
Γίνεται η αντιγραφή των αρχικών εκμαγείων, ώστε 

το ένα ζευγάρι να χρησιμοποιηθεί για το διαγνωστικό 
κέρωμα ενώ το άλλο θα χρησιμοποιηθεί στη συνέχεια 
της διαδικασίας κατασκευής του ακτινογραφικού νάρ-
θηκα. Μετά τη κατασκευή των εκμαγείων μελέτης και 

την ανάρτησή τους στον κατάλληλο αρθρωτήρα με τη 
βοήθεια των ενδοστοματικών καταγραφών, πραγμα-
τοποιείται το διαγνωστικό κέρωμα των εκμαγείων.

Το διαγνωστικό κέρωμα αποτελεί πρωταρχικό και 
πολύ σημαντικό στάδιο διότι αυτό θα καθορίσει το τε-
λικό σχέδιο θεραπείας και άρα θα υποδείξει τη θέση 
και τη φορά τοποθέτησης των εμφυτευμάτων (Strub 
και συν. 1994). Το διαγνωστικό κέρωμα πραγματο-
ποιείται με τη γνωστή μέθοδο της ενστάλαξης κεριού 
(drop on technique) και συνήθως αφορά περιστατικά 
με μερική νωδότητα (Blustein και συν. 1986). Στην πε-
ρίπτωση ολικής νωδότητας τη θέση του διαγνωστικού 
κερώματος παίρνει η διαγνωστική σύνταξη ακρυλι-
κών δοντιών οδοντοστοιχίας. Η δεύτερη μέθοδος δεν 
είναι απαγορευτική και σε περιστατικά μερικής νωδό-
τητας, αλλά συνήθως προτιμάται η τεχνική της ενστά-
λαξης κεριού διότι δίνεται η δυνατότητα να “δημιουρ-
γηθούν” δόντια σύμφωνα με τις λειτουργικές και αι-
σθητικές απαιτήσεις του συγκεκριμένου κλινικού πε-
ριστατικού.

2ο στάδιο: Αντιγραφή του διαγνωστικού 
κερώματος.

Λαμβάνεται αποτύπωμα του εκμαγείου του δια-
γνωστικού κερώματος με μη αντιστρεπτό υδροκολλο-
ειδές (αλγινικό) (Blueprint cremix, Dentsply DeTrey 
GmbH Germany) και κατασκευάζεται εκμαγείο με τη 
χρήση σκληρής γύψου (type III) (Microstone, Whip 
Mix co, Kentucky USA), ακολουθώντας τις αναλογί-
ες σκόνης–νερού που υποδεικνύει ο κατασκευαστής, 
καθώς και τους καθορισμένους χρόνους ανάδευσης σε 
συσκευή ανάμιξης σε κενό αέρος.

Μετά την ολοκλήρωση της πήξης της γύψου, το 
εκμαγείο διαμορφώνεται στο trimmer ώστε να είναι 
έτοιμο για την τοποθέτηση του σε συσκευή αναρρό-
φησης πλακών (συσκευή omnivac) (T & S Dental and 

Εικ. 2. Δημιουργία μήτρας από θερμοπλαστικό υλικό.Εικ. 1. Διαγνωστικό κέρωμα με τεχνική ενστάλαξης κεριού 
(αριστερά) και με διαγνωστική σύνταξη (δεξιά).

Kosti et al Odontostomatologic News, Volume 4, No 2
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Plastics Co, PA USA) και κατασκευής μήτρας από θερ-
μοπλαστικό υλικό (Binon PP 1987).

3ο στάδιο: ∆ημιουργία μήτρας από θερμοπλα-
στικό υλικό (εικ. 2).

Η κατασκευή της μήτρας από θερμοπλαστικό υλι-
κό γίνεται ακολουθώντας τον τρόπο κατασκευής νάρ-
θηκα κεντρικής σχέσης ή πλαστικού κελύφους για 
την κατασκευή προσωρινών αποκαταστάσεων (Clear 
Temporary Splint Sheets, Ultradent Products INC, 
Utah USA). Το πάχος του φύλλου θερμοπλαστικού 
φύλλου μπορεί να είναι 0,5 mm έως 2 mm. 

Μετά την αναρρόφηση του θερμοπλαστικού φύλ-
λου πάνω στο εκμαγείο αποκόπτονται οι περίσσειες 
και αποσπάται η μήτρα από το εκμαγείο. Το φύλλο 
του θερμοπλαστικού υλικού πρέπει να διαμορφωθεί με 
τέτοιο τρόπο ώστε να καλύπτει τις μύλες των δοντιών 
καθώς και τουλάχιστον 1 mm από τους μαλακούς 
ιστούς. Όταν η μήτρα του νάρθηκα κατασκευάζεται με 
λεπτότερο υλικό (0,5 mm), τότε για μεγαλύτερη σταθε-
ρότητα πρέπει τα όριά του να επεκτείνονται περισσό-
τερο στους μαλακούς ιστούς. Στην περίπτωση της άνω 
γνάθου η μήτρα διαμορφώνεται έτσι ώστε να καλύπτει 
και μέρος ή όλη την υπερώα με σκοπό τη μεγαλύτερη 
σταθερότητα του νάρθηκα κατά την τοποθέτησή του 
στο στόμα. Γίνεται έλεγχος της απόλυτης έδρασης της 
θερμοπλαστικής μήτρας στο αρχικό εκμαγείο (εκμα-
γείο πριν το διαγνωστικό κέρωμα). 

4ο στάδιο: Προσθήκη εν ψυχρώ πολυμεριζόμε-
νης ακρυλικής ρητίνης στην περιοχή της μήτρας 
που αντιστοιχεί στη νωδότητα και αποτελεί την 
υποψήφια περιοχή για να δεχθεί τα εμφυτεύματα.

Για την κατασκευή του συγκεκριμένου νάρθηκα 
χρησιμοποιήθηκε Jet acrylic resin (Lang Dental MFG, 
IL USA) Αρχικά επαλείφεται το εκμαγείο μελέτης με 

διαχωριστική ουσία. Αναμειγνύεται η ακρυλική ρητί-
νη, σύμφωνα με τη διαδικασία που καθορίζει ο κατα-
σκευαστής, και πληρώνεται με αυτή η περιοχή της μή-
τρας που αντιστοιχεί στη νωδότητα όταν το ακρυλικό 
αποκτήσει στοκώδη σύσταση. Η μήτρα τοποθετείται 
στο εκμαγείο μελέτης και αφού εξασφαλιστεί η πλή-
ρης έδρασή της, αφαιρείται ώστε με τη βοήθεια αιχμη-
ρού εργαλείου να απομακρυνθεί η περίσσεια ακρυλι-
κής ρητίνης, καθώς και κάποια τμήματα που μετά τον 
πολυμερισμό θα δυσχεραίνουν την ένθεση του νάρθη-
κα, τόσο στο εκμαγείο όσο και στο στόμα. Επανατο-
ποθετείται στη θέση του στο εκμαγείο και αφαιρείται, 
αρκετές φορές, μέχρι να ολοκληρωθεί ο πολυμερισμός 
της ακρυλικής ρητίνης.

5ο στάδιο: ∆ιάνοιξη των φρεατίων για την 
τοποθέτηση ακτινοσκιερής ουσίας (εικ. 3).

Η διάνοιξη των φρεατίων πρέπει να γίνεται ακο-
λουθώντας τον επιμήκη άξονα της αποκατάστασης 
που θα τοποθετηθεί επί του εμφυτεύματος. Η διάνοι-
ξη ξεκινά από το κέντρο της μασητικής επιφάνειας και 
ιδανικά καταλήγει στην κορυφή της φατνιακής ακρο-
λοφίας. Ο στυλίσκος της ακτινοσκιερής ουσίας αντι-
προσωπεύει τον επιμήκη άξονα της μύλης τού προς 
αποκατάσταση δοντιού τόσο κατά την εγγύς άπω διά-
σταση όσο και την παρειογλωσσική.

Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δοθεί σε περιπτώ-
σεις που το σχέδιο θεραπείας περιλαμβάνει περισσότε-
ρα από ένα εμφυτεύματα, ώστε τα φρεάτια υποδοχής 
της ακτινοσκιερής ουσίας να είναι παράλληλα μεταξύ 
τους σε όλες τις διαστάσεις (εικ. 4).

Η διατομή του φρεατίου πρέπει να μην ξεπερνά 
το 1,5 mm και ιδανικά να έχει τη διατομή ενός κώ-
νου γουταπέρκας Νο 120. Η διάνοιξη γίνεται με λεπτή 
εγγλυφίδα σχήματος φλόγας (863 flame HP, Brasseler, 
Georgia USA) στην εργαστηριακή χειρολαβή.

Εικ. 4. Έλεγχος παραλληλότητας φρεατίων.Εικ. 3. Διάνοιξη των φρεατίων για την υποδοχή
ακτινοσκιερής ουσίας.

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 2 Κωστή και συν.
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Εναλλακτική μέθοδος δημιουργίας των φρεατίων.
Πριν τοποθετηθεί η εν ψυχρώ πολυμεριζόμενη 

ακρυλική ρητίνη στο στάδιο 4, διανοίγονται μικρές 
οπές, διαμέτρου 1–1,5 mm, στην μασητική επιφάνεια 
της θερμοπλαστικής μήτρας, στα σημεία που επιλέ-
γονται για την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων. Ακο-
λουθείται η διαδικασία που περιγράφεται στο στάδιο 
4 και, πριν ολοκληρωθεί ο πολυμερισμός της ακρυλι-
κής ρητίνης, τοποθετούνται, από τις οπές που έχουν 
διανοιχτεί, ισάριθμες εγγλυφίδες κοπτικών εργαλείων 
υψηλών ταχυτήτων (aerotour), οι όποιες βυθίζονται 
μέχρι την κορυφή της φατνιακής ακρολοφίας. Μετά 
τον πλήρη πολυμερισμό της ακρυλικής ρητίνης, αφαι-
ρούνται οι εγγλυφiδες και αποκαλύπτονται τα φρεάτια 
τοποθέτησης της ακτινοσκιερής ουσίας (εικ. 5).

6ο στάδιο: Τοποθέτηση ακτινοσκιερής ουσίας.
Τοποθετείται γουταπέρκα ως ακτινοσκιερή ουσία 

(Odus Gutta Percha, Odus Dental, Zuerich, Switzer-
land) με τη βοήθεια θερμού εργαλείου (λεπτού συμπυ-

κνωτήρα ή εργαλείου κερώματος PKT 1 ή PKT 2· εικ. 6).
 

Παραλλαγή της παραπάνω διαδικασίας.
Μετά το στάδιο κατασκευής της μήτρας θερμοπλα-

στικού υλικού και πριν την τοποθέτηση της ακρυλικής 
ρητίνης στις νωδές περιοχές, καλύπτεται η εσωτερι-
κή επιφάνεια της μήτρας με ακτινοσκιερό υλικό, το
οποίο μπορεί να είναι λεπτό φύλλο αλουμινίου που 
χρησιμοποιείται κατά τη συγκόλληση ακίνητων προ-
σθετικών αποκαταστάσεων για τον έλεγχο της υγρα-
σίας (Burlew Dryfoil, Jelenco Dental Health Products, 
USA) ή σκόνη αμαλγάματος αναμεμειγμένη με βερ-
νίκι, το οποίο επαλείφεται με τη βοήθεια λεπτού πινέ-
λου. Η επικάλυψη αυτή αφορά αποκλειστικά και μό-
νο την περιοχή του νάρθηκα που αναπαριστά τις μύ-
λες των δοντιών της προσθετικής αποκατάστασης επί 
εμφυτευμάτων (εικ. 7). Με τον τρόπο αυτό δίνεται η 
δυνατότητα απεικόνισης στην αξονική τομογραφία 
και του περιγράμματος της μύλης τού ή τών δοντιών 
προς αποκατάσταση (εικ. 8).

Εικ. 8. Αξονική τομογραφία της εναλλακτικής μεθόδου. 
Απεικονίζεται τόσο το περίγραμμα της μύλης όσο και

ο στυλίσκος γουταπέρκας στο εσωτερικό.

Εικ. 7. Εναλλακτική τοποθέτηση ακτινοσκιερής ουσίας 
περιφερικά της κλινικής μύλης των δοντιών

προς αποκατάσταση.

Εικ. 6. Τοποθέτηση ακτινοσκιερής ουσίας.Εικ. 5. Εναλλακτική μέθοδος διάνοιξης φρεατίων.

Kosti et al Odontostomatologic News, Volume 4, No 2
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Ο νάρθηκας απολυμαίνεται και είναι έτοιμος για
την εκτέλεση της ακτινογραφικής εξέτασης. Δεν υπάρ-
χει δυνατότητα αποστείρωσης σε κλίβανο ξηράς θερ-
μότητας ή αυτόκαυστο διότι, λόγω της φύσεως των υλι-
κών, υπάρχει κίνδυνος στρέβλωσης.

ΜΕΘΟ∆ΟΣ ΜΕΤΑΤΡΟΠΗΣ ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΚΟΥ 
ΝΑΡΘΗΚΑ ΣΕ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟ.

Μετά τη μελέτη των στοιχείων που προκύπτουν 
από τον ακτινογραφικό έλεγχο, με συνεργασία του 
χειρουργού και του οδοντιάτρου, που θα ολοκληρώσει 
την προσθετική αποκατάσταση, αποφασίζεται η ορι-
στική θέση τοποθέτησης των εμφυτευμάτων.

1ο στάδιο: Τροποποίηση των φρεατίων
του ακτινογραφικού νάρθηκα.

Αφαιρείται η ακτινοσκιερή ουσία με τη βοήθεια 
θερμού εργαλείου και διευρύνεται η διάμετρος των 
φρεατίων με στρογγύλη (Η71Ε–023 Brasseler, Georgia 
USA) ή κυλινδρική (Η141Ε–023 Brasseler, Georgia 
USA) εργαστηριακή εγγλυφίδα, ώστε να είναι δυνα-
τή η απρόσκοπτη διέλευση των χειρουργικών εγγλυ-
φίδων διάνοιξης των φρεατίων στο οστό κατά τη χει-
ρουργική τοποθέτηση των εμφυτευμάτων (εικ. 9).

2ο στάδιο: Ταπείνωση της μασητικής επιφάνειας.
Λόγω του περιορισμένου μήκους των χειρουργι-

κών εγγλυφίδων και στην προσπάθεια να διευκολυν-
θεί το έργο του χειρουργού γίνεται ταπείνωση της μα-
σητικής επιφάνειας του νάρθηκα με προσοχή, ώστε το 
τμήμα που απομένει να είναι ομοιόμορφο και ισοπα-
χές, και να μην ξεπερνά τα 6–8 mm.

Εναλλακτική μέθοδος.
Μετά την αφαίρεση της ακτινοσκιερής ουσίας από 

τα φρεάτια, γίνεται αποκοπή ολοκλήρου του παρεια-
κού τμήματος του νάρθηκα, στο τμήμα που αντιστοι-
χεί στην περιοχή τοποθέτησης των εμφυτευμάτων, σε 
τέτοιο βαθμό ώστε στο γλωσσικό ή υπερώιο τμήμα που 
απομένει να υπάρχει το ίχνος του φρεατίου. Το ίχνος 
αυτό χρωματίζεται διαφορετικά ώστε να είναι εμφανές 
κατά τη χειρουργική διαδικασία, μια και είναι αυτό 
που καθορίζει την θέση και τη φορά τοποθέτησης των 
εμφυτευμάτων (εικ. 9).

Ο νάρθηκας ελέγχεται για τη σωστή τοποθέτηση 
στο στόμα του ασθενούς και, αφού απολυμανθεί, είναι 
έτοιμος για χρήση κατά το χειρουργείο τοποθέτησης 
των εμφυτευμάτων.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Προκειμένου να επιτύχουμε τα καλύτερα δυνατά 

αποτελέσματα στην κατασκευή του νάρθηκα, υπάρ-
χουν κάποια σημεία τα οποία θα πρέπει να τύχουν ιδι-
αίτερης προσοχής. Ένα από αυτά αφορά το πάχος τού 
θερμοπλαστικού φύλλου, το οποίο θα χρησιμοποιηθεί 
και το οποίο, όπως προαναφέρθηκε, μπορεί να είναι εί-
τε 0,5 mm είτε 2 mm. Στην πρώτη περίπτωση (0,5 mm) 
το φύλλο θερμοπλαστικού υλικού είναι πιο μαλακό 
και ενδοτικό. Το πλεονέκτημα, στην περίπτωση αυτή, 
είναι η ευκολία στον χειρισμό, την αποκοπή και από-
σπαση από το εκμαγείο, καθώς και τη διαμόρφωσή 
του. Παρόλα αυτά, ο ακτινογραφικός νάρθηκας που 
κατασκευάζεται με το φύλλο αυτό, δεν είναι σταθερός 
και υπάρχει κίνδυνος μετακίνησής του από τη σωστή 
θέση μέσα στο στόμα κατά τη διάρκεια της ακτινογρα-
φικής εξέτασης.

Ένα άλλο ζήτημα είναι το είδος του ακτινοσκιε-
ρού υλικού το οποίο τοποθετείται στον διαγνωστικό 
νάρθηκα. Κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί, εκτός 
της γουταπέρκας, και μεταλλικά σφαιρίδια ή μεταλ-
λικοί στυλίσκοι στις πιθανές θέσεις των εμφυτευμάτων 
(Hobo και συν. 1991). Το μειονέκτημα των μεταλλικών 
σφαιριδίων —και ακόμη περισσότερο των μεταλλικών 
στυλίσκων— είναι το γεγονός, ότι, λόγω της μεγάλης 
σκέδασης της ακτινοβολίας που προκαλούν, η ακτι-
νογραφική εικόνα, που λαμβάνουμε, είναι ασαφής 
(Watzek, 1996). Αντιθέτως, οι στυλίσκοι γουταπέρκας, 
δεν προκαλούν σκέδαση, ενώ ταυτόχρονα μάς παρέ-
χουν τη δυνατότητα να εκτιμήσουμε με ακρίβεια τον 
επιμήκη άξονα της τελικής τοποθέτησης των εμφυτευ-
μάτων. Επίσης, μπορούμε να επιτύχουμε μια σχετικά 
ακριβή εκτίμηση του πάχους των μαλθακών ιστών, 
στοιχείο που θα βοηθήσει στην εκτίμηση της αναλο-
γίας μύλης–εμφυτεύματος και στον καθορισμό του βά-

Εικ. 9. Μετατροπή του ακτινογραφικού σε χειρουργικό νάρ-
θηκα. Aποκοπή του παρειακού τμήματος (A), διεύρυνση 
φρεατίων και ταπείνωση της μασητικής επιφάνειας (Δ).
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
►Ο ακτινογραφικός νάρθηκας, του οποίου η κατα-

σκευή περιγράφεται παραπάνω, βοηθά στην μελέ-
τη και εκτέλεση του σχεδίου θεραπείας που περι-
λαμβάνει τη χρήση εμφυτευμάτων, δίνοντας τη 
δυνατότητα στην ακριβέστατη άντληση των πε-
ρισσοτέρων πληροφοριών από την αξονική το-
μογραφία. Γίνεται σαφής η θέση και η φορά τοπο-
θέτησης των εμφυτευμάτων, δίνονται πληροφορίες 
για το μήκος κλινικής μύλης της τελικής προσθετι-
κής αποκατάστασης, καθώς και για το πάχος των 
μαλακών ιστών στην υπό εξέταση περιοχή (εικ. 10).

►Είναι δυνατή η εύκολη τροποποίηση της ίδιας κα-
τασκευής ώστε να αποτελέσει και τον χειρουργικό 
οδηγό στην τοποθέτηση των εμφυτευμάτων.

►Η κατασκευή ακτινογραφικού νάρθηκα με την 
παραπάνω τεχνική είναι εύκολη, χρησιμοποιού-
νται υλικά που υπάρχουν σε οποιοδήποτε οδο-
ντιατρείο, και είναι αναγκαίος απλός μηχανικός 
εξοπλισμός.

SUMMARY
Fabrication of a radiographic splint for the place-
ment of osseointegrated implants and its modifica-
tion to a surgical splint.
Ir. Kosti, St. Tzamouranis, V. Chronopoulos,
St. Kukunas
Οdontostomatologic News 2003, 4:47-53.

The  radiographic  and  surgical  splints  are  con-
sidered  an  essential  aid  for  the  study  and  treat-
ment  plan  of  clinical  cases  including  implant  
placement. In  this  article  a  mode  of  fabricating  an  
acrylic  diagnostic  splint  that  may  be  used  during  
radiographic  examination  of prospective  patients  
for  osseointegrated  implant  placement  is  present-
ed. Also, methods  of  modification  of  an  acrylic  
splint  to  a  surgical  one  in  order  to  be  used  dur-
ing  treatment  are  described.
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θους τοποθέτησης των εμφυτευμάτων στο οστό. 
Όσον αφορά την παραλλαγή με την τοποθέτηση 

σκόνης αμαλγάματος ή φύλλου αλουμινίου στο εσω-
τερικό της μήτρας, αυτή μάς δίνει τη δυνατότητα απει-
κόνισης του περιγράμματος και της θέσης των δοντιών 
που θα τοποθετηθούν επί των εμφυτευμάτων, αλλά δη-
μιουργεί, επίσης, πρόβλημα σκέδασης της ακτινοβολί-
ας, με αποτέλεσμα πιθανές ασάφειες στην ακτινογρα-
φική εικόνα.

Οι λόγοι για τους οποίους είναι απαραίτητες κά-
ποιες μετατροπές στον διαγνωστικό νάρθηκα, προκει-
μένου να λειτουργήσει ως χειρουργικός, είναι αρκετοί. 
Αφενός πρέπει να απελευθερωθούν τα φρεάτια από τη 
γουταπέρκα για να λειτουργήσουν ως οδηγός για τον 
χειρουργό, αφετέρου θα πρέπει να μειωθεί ο νάρθηκας 
σε ύψος διότι οι χειρουργικές εγγλυφίδες έχουν περι-
ορισμένο μήκος και δεν θα πρέπει να δυσκολεύεται η 
διάνοιξη των οστικών φρεατίων με την τοποθέτηση 
και του νάρθηκα στο χειρουργικό πεδίο. Αυτή η μείω-
ση δεν θα πρέπει να είναι υπερβολική για να λειτουρ-
γούν τα φρεάτια ικανοποιητικά ως οδηγός. Η αφαίρε-
ση ολόκληρου του παρειακού τμήματος του νάρθηκα 
στην εναλλακτική μέθοδο δίνει στο χειρουργό τη δυ-
νατότητα να έχει καλύτερη οπτική επαφή και έλεγχο 
του χειρουργικού πεδίου. Γενικότερα, το είδος των με-
τατροπών, που θα γίνουν στον νάρθηκα, αποφασίζε-
ται από τον χειρουργό έτσι ώστε να διευκολύνεται ο 
ίδιος κατά την επέμβαση τοποθέτησης των εμφυτευμά-
των. Εάν επιλεγεί η διατήρηση των φρεατίων, αυτά κα-
θοδηγούν με μεγαλύτερη ακρίβεια τον επεμβαίνοντα, 
όσον αφορά τον προσανατολισμό της διάνοιξης, αλλά 
περιορίζουν τις κινήσεις του. Στην περίπτωση που επι-
λεγεί η εναλλακτική μέθοδος με την αποκοπή του πα-
ρειακού τμήματος, αυτή προσφέρει μεγαλύτερη ελευ-
θερία κινήσεων, εγκυμονεί όμως τον κίνδυνο εσφαλμέ-
νης φοράς διάνοιξης.

Εικ. 10. Απεικόνιση στην αξονική τομογραφία.
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Η συμβολή των άνωθεν του υοειδούς οστού μυών 
στην αύξηση και ανάπτυξη της κάτω γνάθου.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Σ’ αυτή την εργασία επιχειρείται η βιβλιογρα-

φική ανασκόπηση της συμβολής των άνωθεν του 
υοειδούς μυών στην αύξηση και ανάπτυξη της 

κάτω γνάθου. Οι άνωθεν του υοειδούς μύες συ-
ντελούν στην κατάσπαση της κάτω γνάθου, στη 

πρόταξη της γλώσσας, στην οπισθολίσθηση αλλά 
και στην προολίσθηση της κάτω γνάθου. 

Σύμφωνα με τους Adamidis και Spyropoulos 
(1983) οι άνωθεν του υοειδούς μύες παίζουν ρόλο 

στην κατεύθυνση αύξησης της κάτω γνάθου. 
Κατά τους Navarro και συν. (1995) η εκτομή των 
άνωθεν του υοειδούς μυών συντελεί σε μεταβολή 

της περιστροφικής κατεύθυνσης της αύξησης 
της κάτω γνάθου. Οι Spyropoulos και συν. (2002) 

αναφέρουν μικρότερη αύξηση της κάτω γνάθου 
και σαφή αλλαγή της κατεύθυνσης αύξησης της 
κάτω γνάθου των πειραματόζωων προς τα άνω, 

μετά από αμφίπλευρη εκτομή των άνωθεν του 
υοειδούς μυών. 

Φαίνεται, λοιπόν, πως η απουσία των άνωθεν 
του υοειδούς μυών, σύμφωνα με τη θεωρία του 
μορφογενετικού πεδίου (Spyropoulos και Burdi 
1987), συντελεί σε αντισταθμιστικές μεταβολές 

της αύξησης της κάτω γνάθου. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Οι άνωθεν του υοειδούς οστού μύες εμπλέκονται 

άμεσα ή έμμεσα στις λειτουργίες της μάσησης, της κα-
τάποσης και της αναπνοής και της παραγωγής φωνη-
τικών ήχων (van Lunterent και συν. 1987, Furusawa 
και συν. 1994, Spiro και συν. 1994, Wall και συν. 1994, 
Weijs και Dantuma 1975, Tamura και συν. 1996). Απο-
τελούνται κυρίως από αργά συσπώμενο τύπο μυϊκών 
ινιδίων αν και όλοι οι τέσσερις τύποι μυϊκών ινιδίων 
ανευρίσκονται στους κατασπώντες την κάτω γνάθο 
μύες (Rokx και συν. 1984). Η πρόσθια γαστέρα του δι-
γάστορα μυός θεωρείται γενικώς ως ένας από τους κύ-
ριους μύες που συνεισφέρουν στη διάνοιξη του στόμα-
τος στα πρωτεύοντα θηλαστικά γενικά (Dubrul 1980, 
Hylander και συν. 1987, Aiello και Dean 1990). Ηλε-
κτρομυογραφικές μελέτες καταδεικνύουν ότι οι ενέρ-
γειες των πρόσθιας γαστέρας του διγάστορα, γενειοϋο-
ειδούς και γναθοϋοειδούς μυών είναι παρόμοιες (Wall 
και συν. 1994). Όμως παρά το γεγονός ότι στη διάνοι-
ξη του στόματος συνεισφέρει κυρίως η πρόσθια γαστέ-
ρα του διγάστορα, έλκοντας προς τα κάτω και πίσω 
το πρόσθιο τμήμα της κάτω γνάθου, η κατάσπαση της 
κάτω γνάθου είναι αποτέλεσμα του συνδυασμού των 
ενεργειών όλων των μυών του υοειδούς συμπλέγματος 
(Hiiemae και Crompton 1985).

1. ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΤΩΝ ΑΝΩΘΕΝ 
ΤΟΥ ΥΟΕΙ∆ΟΥΣ ΟΣΤΟΥ ΜΥΩΝ.
Οι άνωθεν του υοειδούς οστού μύες είναι: ο διγά-

στωρ της κάτω γνάθου, ο γναθοϋοειδής, ο γενειοϋοει-
δής και ο βελονοϋοειδής.

α. Ο διγάστωρ μυς (εικ. 1, 2) αποτελείται από την 
πρόσθια και οπίσθια γαστέρα οι οποίες ενώνονται με 
διάμεσο τένοντα. Η οπίσθια γαστέρα εκφύεται από 
την διγαστορική εντομή της μαστοειδούς αποφύσεως 
και προσφύεται στο διάμεσο τένοντα πάνω από το υο-
ειδές οστούν. Η πρόσθια γαστέρα εκφύεται από το διά-
μεσο τένοντα και καταφύεται στο διγαστορικό βοθρίο 
της κάτω γνάθου. Ο διάμεσος τένοντας του μυός προ-
σφύεται στο υοειδές οστούν με ινώδη λωρίδα που απο-
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τελεί προέκταση της τραχηλικής περιτονίας. Η πρό-
σθια γαστέρα νευρούται από το γναθοϋοειδές νεύρο 
ενώ η οπίσθια από το διγαστορικό νεύρο (Αποστολά-
κης 1968, Ermshar 1982, Last 1984). 

β. Ο γναθοϋοειδής μυς (εικ. 2) είναι τριγωνικός και 
αποπεπλατυσμένος μυς, ο οποίος εκφύεται από την 
έσω λοξή γραμμή της κάτω γνάθου και προσφύεται 
αφ’ ενός στη ραφή που διατρέχει τη μεσότητα του μυ-
ός από την κάτω γνάθο μέχρι και το υοειδές οστούν 
και αφ’ ετέρου στην πρόσθια επιφάνεια του σώμα-
τος του υοειδούς οστού. Νευρούται από το γναθοϋο-
ειδές νεύρο του κάτω φατνιακού κλάδου του τριδύμου 
(Ermshar 1982). 

γ. Ο γενειοϋοειδής μυς είναι μικρός και στενός μυς 
που εκτείνεται εκατέρωθεν της μέσης γραμμής, εκφύε-
ται από τη γενειακή άκανθα της συμφύσεως της κάτω 
γνάθου και καταφύεται στην πρόσθια επιφάνεια του 
υοειδούς οστού. Νευρούται από αυχενικά νεύρα και 
από το υπογλώσσιο νεύρο (Last 1984, Anapol 1988).

δ. Ο βελονοϋοειδής μυς (εικ. 1) εκφύεται από τη βε-
λονοειδή απόφυση του κροταφικού οστού και καταφύ-
εται στο σώμα και το μείζον κέρας του υοειδούς οστού. 
Είναι σχεδόν παράλληλος προς την οπίσθια γαστέρα 

του διγάστορα μυ. Νευρούται από το διγαστορικό κλά-
δο του προσωπικού νεύρου (Aποστολάκης 1968).

2. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗ ∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΤΩΝ ΑΝΩΘΕΝ
ΤΟΥ ΥΟΕΙ∆ΟΥΣ ΟΣΤΟΥ ΜΥΩΝ. 
Στα κλασικά συγγράμματα ανατομικής και φυ-

σιολογίας περιγράφονται οι ακόλουθες ενέργειες των 
άνωθεν του υοειδούς οστού μυών (Αποστολάκης 1968, 
Last 1984): 

α. Όταν είναι σε ενέργεια η πρόσθια γαστέρα του 
διγάστορα μυός και είναι ακινητοποιημένο το υοειδές 
οστούν γίνεται διάνοιξη του στόματος. Όταν η κάτω 
γνάθος είναι ακινητοποιημένη και ενεργεί ο διγάστο-
ρας μυς, έλκεται προς τα επάνω το υοειδές οστούν και 
έμμεσα και ο λάρυγγας.

β. Όταν είναι σε ενέργεια ο γναθοϋοειδής μυς και 
είναι ακινητοποιημένο το υοειδές οστούν γίνεται δι-
άνοιξη του στόματος. Όταν η κάτω γνάθος είναι ακι-
νητοποιημένη και ενεργεί ο γναθοϋοειδής μυς έλκεται 
προς τα επάνω το υοειδές οστούν και έμμεσα και ο λά-
ρυγγας. 

γ. Ο γενειοϋοειδής μυς συντελεί στη διάνοιξη του 
στόματος όταν το υοειδές οστούν είναι ακινητοποιημέ-
νο και έλκει το υοειδές οστούν και τη γλώσσα προς τα 
επάνω όταν η κάτω γνάθος είναι ακινητοποιημένη.

δ. Ο βελονοϋοειδής μυς έλκει το υοειδές οστούν 
προς τα άνω και πίσω.

Συμπερασματικά, οι βασικές ενέργειες του διγά-

Εικ. 1. Πρόσθια και οπίσθια γαστέρα του διγάστορα μυός 
και βελονοϋοειδής μυς. Μετασχεδίαση από Ermshar CB 

Anatomy και Neuroanatomy (1982).

Εικ. 2. Διγάστορας μυς και γναθοϋοειδής μυς.
Μετασχεδίαση από Ermshar CB Anatomy και

Neuroanatomy (1982).
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στορα, του γενειοϋοειδή και του γναθοϋοειδή μυός συ-
νίστανται στην διάνοιξη του στόματος και στην έλξη 
του υοειδούς οστού προς τα επάνω. Οι άνωθεν του υο-
ειδούς οστού μύες συντελούν στη διάνοιξη του στόμα-
τος κατά τον ίδιο που χρόνο οι κάτωθεν του υοειδούς 
οστού μύες έλκουν προς τα πίσω και σταθεροποιούν 
το υοειδές οστούν. Επίσης, οι άνωθεν του υοειδούς μύ-
ες έλκουν τη γλώσσα και το υοειδές οστούν προς τα 
εμπρός και άνω κατά τον ίδιο χρόνο που ο μασητήρας 
μυς σταθεροποιεί τη κάτω γνάθο στη θέση κεντρικής 
συγκλείσεως (Palmer και συν. 1992). Όταν οι άνωθεν 
και οι κάτωθεν του υοειδούς οστού μύες συσπώνται 
ταυτόχρονα, το υοειδές οστούν έλκεται προς τα πίσω 
από τους κάτωθεν του υοειδούς μύες και οι άνωθεν του 
υοειδούς μύες κατασπούν την κάτω γνάθο (Hiimae 
και Crompton 1985). Ο διγάστορας μυς παράγει την 
αναγκαία περιστροφική δύναμη για την κατάσπαση 
της κάτω γνάθου (Weijs και Dantuma 1981), αλλά δεν 
παίζει σημαντικό ρόλο στις εγκάρσιες κινήσεις της κά-
τω γνάθου (Weijs και Muhl 1987).

Οι Vitti και Basmajian (1977) παρατήρησαν μικρή 
ενέργεια στην ομάδα των μυών άνωθεν του υοειδούς 
οστού κατά τη διάρκεια της προολίσθησης της κάτω 
γνάθου με ή χωρίς συγκλεισιακές επαφές, όπως επί-
σης και κατά τη διάρκεια της οπισθολίσθησης από τη 
θέση προολίσθησης με ή χωρίς συγκλεισιακές επαφές. 
Επιπρόσθετα, σύμφωνα με τους Vitti και Basmajian 
(1977), η προολίσθηση της κάτω γνάθου κατά αντί-
στασης επιτυγχάνεται από τη σύσπαση του έξω πτερυ-
γοειδή μυός, του μασητήρα μυός και των άνωθεν του 
υοειδούς οστού μυών. Παρ’ όλα αυτά, σύμφωνα με τις 
κλασικές απόψεις (Ermshar 1982), προολίσθηση της 
κάτω γνάθου επιτυγχάνεται από τους μασητήρα, έσω 
πτερυγοειδή και έξω πτερυγοειδή μύες, ενώ οπισθολί-
σθηση επιτυγχάνεται από τον κροταφίτη μυ και τους 
διγάστορες μύες. 

3. ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΕΣ ΑΤΡΑΚΤΟΙ ΚΑΙ ΑΝΩΘΕΝ
ΤΟΥ ΥΟΕΙ∆ΟΥΣ ΟΣΤΟΥ ΜΥΕΣ.
Οι Shehata (1971) και Lennartsson (1979) πιστο-

ποίησαν την ύπαρξη μικρού αριθμού μυϊκών ατρά-
κτων στις πρόσθιες γαστέρες των διγαστόρων μυών 
αρουραίων και ανθρώπων, δεν κατέστη όμως δυνατόν 
να ανιχνεύσουν αντίστοιχες μυϊκές ατράκτους στους 
γναθοϋοειδείς μύες των προαναφερόμενων θηλαστι-
κών. Οι Rokx και συν. (1984), εξετάζοντας τους άνω-
θεν του υοειδούς μύες αρουραίων, παρατήρησαν ελά-
χιστες μυϊκές ατράκτους μόνο στους γενειοϋοειδείς και 
γναθοϋοειδείς μύες.

Όμως, παρά το γεγονός ότι οι νευρομυϊκές άτρα-
κτοι αποτελούν υποδοχείς που ελέγχουν τις κινήσεις 

της κάτω γνάθου, φαίνεται πως οι μύες που κατασπούν 
την κάτω γνάθο δεν εμπεριέχουν μυϊκές ατράκτους γε-
νικότερα.

Ο Hellsing (1977) υπέθεσε ότι οι κατασπώντες την 
κάτω γνάθο μύες εμπεριέχουν υποδοχείς που διαφέ-
ρουν ως προς το σχήμα από τις συνήθεις ατρακτοει-
δείς απολήξεις, αλλά παρουσιάζουν τα ίδια λειτουρ-
γικά χαρακτηριστικά και παρέχουν τη δυνατότητα 
στο νευρικό σύστημα να πληροφορείται την κατά-
σταση συστολής των μυών κατά τη διάρκεια κινήσε-
ων συνεχούς συσπάσεως. Το γναθοϋοειδές νεύρο των 
κουνελιών, το οποίο νευροί την πρόσθια γαστέρα του 
διγάστορα και το γναθοϋοειδή μυ, φέρει κεντρομόλες 
ίνες ευαίσθητες στη συστολή (Sumi και Hanai 1978). Η 
ύπαρξη των προαναφερόμενων ινών προϋποθέτει την 
παρουσία απολήξεων αισθητικών νεύρων στην πρό-
σθια γαστέρα του διγάστορα αλλά και στο γναθοϋοει-
δή μυ (Yamaoka και συν. 1992). 

Σύμφωνα όμως με τους Weijs και Dantuma (1975), 
οι κατασπώντες την κάτω γνάθο μύες αποτελούνται 
από κινητικές μονάδες (μυϊκά ινίδια) που είναι δυ-
νατόν να ενεργοποιηθούν χωρίς τη βοήθεια αισθητή-
ριων πληροφοριών από τις μυϊκές ατράκτους. Κατ’ 
αυτό τον τρόπο είναι δυνατόν να εξηγηθεί το γεγονός 
της έλλειψης μυϊκών ατράκτων γενικότερα στους κα-
τασπώντες την κάτω γνάθο μύες και ειδικότερα στους 
άνωθεν του υοειδούς οστού μύες. 

4. ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ΤΗΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΗΣ ΤΩΝ ΑΝΩΘΕΝ 
ΤΟΥ ΥΟΕΙ∆ΟΥΣ ΟΣΤΟΥ ΜΥΩΝ ΣΤΗΝ ΑΥΞΗΣΗ 
ΚΑΙ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΗΣ ΚΑΤΩ ΓΝΑΘΟΥ.
Είναι γνωστό πως υπάρχει άμεση σχέση μεταξύ 

της λειτουργίας των μασητηρίων μυών και της αύξη-
σης του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος (Ingervall 
και Thilander 1974, Spyropoulos 1977, Weijs και Hil-
len 1984, Takada και συν. 1984).

Σύμφωνα με τους Tomer και Harvold (1982), η λει-
τουργία των άνωθεν του υοειδούς οστού μυών επηρε-
άζει όχι μόνο τη μορφολογία της κάτω γνάθου αλλά 
και την κατεύθυνση αύξησής της. Οι Navarro και συν. 
(1995) διαπίστωσαν μεταβολή της περιστροφικής κα-
τεύθυνση της αύξησης της κάτω γνάθου μετά από 
εκτομή των άνωθεν του υοειδούς οστού μυών.

Οι Adamidis και Spyropoulos (1983) αναφέρουν 
πως μεταβολές στη θέση του υοειδούς οστού παίζουν 
ρόλο στην κατεύθυνση αύξησης αλλά και στη θέση 
της κάτω γνάθου. Στους ασθενείς με ανωμαλίες σύ-
γκλεισης ΙΙΙης τάξης το υοειδές οστούν παρουσιάζει 
πιο πρόσθια θέση και αντίστροφη απόκλιση, με απο-
τέλεσμα να επηρεάζεται η λειτουργία των άνωθεν του 
υοειδούς μυών και κατ’ αυτό τον τρόπο η κατεύθυνση 
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αύξησης της κάτω γνάθου (Adamidis και Spyropou-
los 1992). 

Οι Davis και συν. (1981) αναφέρουν πως ενώ η απε-
λευθέρωση της κάτω γνάθου από τους άνωθεν του υο-
ειδούς μύες δεν συντελεί σε σημαντική μεταβολή του 
μήκους της κάτω γνάθου, αντίθετα η σμίκρυνση των 
προαναφερόμενων μυών επηρεάζει σημαντικά την 
μεταβολή του μεγέθους της κάτω γνάθου. Οι Van Vli-
erberghe και συν. (1986), πειραματιζόμενοι με τη σμί-
κρυνση του διγάστορα μυός, δεν παρατήρησαν εμφα-
νή αναστολή της αύξησης της κάτω γνάθου. Σύμφωνα 
με τους Spyropoulos και συν. (2002) βρέθηκε μικρό-
τερη αύξηση της κάτω γνάθου στην ομάδα των ζώων 
που είχαν υποστεί αμφίπλευρη εκτομή των άνωθεν 
του υοειδούς οστού μυών σε σύγκριση με τους μάρ-
τυρες. Επίσης, η κάτω γνάθος παρουσίασε μια σαφή 
αλλαγή της κατεύθυνσης αύξησής της προς τα άνω 
στην ομάδα των ζώων που είχαν υποστεί αμφίπλευρη 
εκτομή των προαναφερόμενων μυών. Φαίνεται πως η 
απουσία των άνωθεν του υοειδούς μυών, σύμφωνα με 
τη θεωρία του μορφογενετικού πεδίου (Spyropoulos 
και Burdi 1987), συντελεί σε αντισταθμιστικές μεταβο-
λές της αύξησης της κάτω γνάθου. 

Σύμφωνα με τους van Spronsen και συν. (1977), 
υπάρχει αρνητικός συσχετισμός μεταξύ του πρόσθιου 
ύψους του προσώπου και του προσανατολισμού του 
πρόσθιου διγάστορα μυός. Σε άτομα, δηλαδή, με αυξη-
μένο πρόσθιο ύψος, ο προσανατολισμός του πρόσθιου 
διγάστορα μυός είναι με μεγαλύτερη οπίσθια κατεύ-
θυνση. Επίσης, σύμφωνα με τους Ueda και συν. (1998), 
βρέθηκε συσχετισμός μεταξύ της μυϊκής ενέργειας του 
διγάστορα μυός και της κάθετης κρανιοπροσωπικής 
μορφολογίας.

Έχει αποδειχθεί ότι μεταβολή στη λειτουργία της 
ανώτερης αναπνευστικής οδού έχει ως αποτέλεσμα 
τη μεταβολή των αντανακλαστικών τόξων αντίδρα-
σης του διγάστορα μυός και του γενειοϋοειδή μυός. Η 
προαναφερόμενη μεταβολή είναι δυνατόν να επηρε-
άσει την κρανιοπροσωπική μορφολογία συντελώντας 
σε αυξημένη κάθετη διάσταση και αυξημένη γωνία 
της κάτω γνάθου (Vargervik και συν. 1984). 

 
5. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΗΣ ΜΥΟΤΟΜΗΣ

ΤΩΝ ΑΝΩΘΕΝ ΤΟΥ ΥΟΕΙ∆ΟΥΣ ΟΣΤΟΥ ΜΥΩΝ.
Ο Steinhauser (1973) και οι Ichinokawa και συν. 

(1995) χρησιμοποίησαν την μυοτομία των άνωθεν του 
υοειδούς οστού μυών για να αποφύγουν την πιθανή 
υποτροπή μετά από χειρουργική επέμβαση στη γνα-
θοϋοειδή περιοχή και ιδιαίτερα σε επεμβάσεις οβελιαί-
ας οστεοτομίας με σκοπό τη θεραπεία σκελετικών προ-
βλημάτων ΙΙης τάξεως ή χασμοδοντίας. Ο Steinhauser 

(1973) και οι Farrell και Kent (1977) θεωρούν απαραί-
τητη την μυοτομή της πρόσθιας γαστέρας του διγάστο-
ρα μυός, μετά από χειρουργικές επεμβάσεις προολί-
σθησης της κάτω γνάθου σε ανθρώπους. Επίσης, στο 
ίδιο συμπέρασμα κατέληξαν και οι Ellis και Carlson 
(1983) πειραματιζόμενοι με χειρουργικές τεχνικές προ-
ολίσθησης της κάτω γνάθου σε πιθήκους. Παρ’ όλα αυ-
τά όμως, οι Wessberg και συν. (1982) αμφισβήτησαν τη 
χρησιμότητα της μυοτομής των άνωθεν του υοειδούς 
οστού μυών σε ανάλογες χειρουργικές επεμβάσεις. 

Η κατώτερη μυοτομή των άνωθεν του υοειδούς 
οστού μυών θεωρήθηκε ως επιτυχής τεχνική για τη θε-
ραπεία της αποφρακτικής άπνοιας κατά τη διάρκεια 
του ύπνου, διότι κατ’ αυτό τον τρόπο αυξάνεται η 
υποφαρυγγική αναπνευστική οδός (Schmitz και συν. 
1996). Επιπρόσθετα, η προαναφερόμενη τεχνική χρη-
σιμοποιήθηκε σε συνδυασμό με χειρουργικές τεχνι-
κές προολίσθησης της κάτω γνάθου και του πώγωνα 
(Riley και συν. 1989).

Οι Collins και Epker (1983) χρησιμοποίησαν την 
μυοτομή και επανατοποθέτηση των άνωθεν του υο-
ειδούς μυών για να βελτιώσουν τη γωνία τραχήλου 
– πώγωνα ενώ ο Guyron (1992) διενήργησε εγκάρσια 
τομή των άνωθεν του υοειδούς οστού μυών με σκοπό 
να βελτιώσει το περίγραμμα του τραχήλου.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ
Φαίνεται πως οι άνωθεν του υοειδούς οστού μύ-

ες επηρεάζουν ουσιαστικά την αύξηση και ανάπτυξη 
του κρανιοπροσωπικού συμπλέγματος, όπως επίσης 
ότι εμπλέκονται στη σταθερότητα των αποτελεσμάτων 
μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στην κάτω γνάθο. 
Γι’ αυτό θα πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψιν ως μία 
σημαντική παράμετρος, που είναι δυνατόν να διαφο-
ροποιήσει τόσο τη μορφολογία όσο και τη λειτουργία 
της κάτω γνάθου.

SUMMARY
Contribution of suprahyoid musculature on man-
dibular growth and development.
Α. Ι. Tsolakis
Οdontostomatologic News 2003, 4:54-59.

A literature review of the contribution of the su-
prahyoid muscles to the growth and development of 
the lower jaw is presented. Suprahyoid muscles are 
involved in the functions of mastication, swallow-
ing and breathing. They contribute to jaw opening, 
tongue protraction, tongue retraction as well as pro-
traction of the mandible.

According to Adamidis and Spyropoulos (1983) 
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suprahyoid muscle activity is believed to play a role 
in the growth direction of the mandible, in patients 
with habitual mandibular depression. Navarro et al 
(1995) reported an upward rotational pattern in the 
growth of the mandible after suprahyoid muscle re-
section. Spyropoulos et al (2002) found decreased 
mandibular growth as well as a more upward orien-
tation of the mandible following bilateral excision of 
the suprahyoid muscles in growing rats.

Therefore, it seems that the absence of the supra-
hyoid musculature, according to the morphogenetic 
field theory (Spyropoulos and Burdi 1987), is asso-
ciated with reciprocal growth changes of the lower 
jaw. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Στις παθολογικές καταστάσεις που προσβάλλουν 

τον βλεννογόνο του στόματος συμπεριλαμβάνονται 
και νοσήματα που οφείλονται σε διαταραχές του ανο-
σολογικού μηχανισμού (πίνακας 1). Σε μερικά από αυ-
τά —όπως στις άφθες, στον ομαλό λειχήνα, στο ουλώ-
δες πεμφιγοειδές και στην πέμφιγα— οι στοματικές εκ-
δηλώσεις μπορεί να αποτελούν όχι μόνο πρώιμη αλλά 
και την μοναδική εκδήλωση της νόσου (Αγγελόπουλος 
και συν. 2000, Regezi JA και Sciubba J 1993). Σε άλλα, 
στα οποία οι βλάβες του στόματος έπονται, συνήθως, 
των εκδηλώσεων από άλλα συστήματα, οι ασθενείς 
προσέρχονται στον οδοντίατρο ή τον στοματολόγο 
όταν έχει ήδη τεθεί η διάγνωση της νόσου, όπως στο 
σύνδρομο Reiter, στο σκληρόδερμα, στην ψωρίαση 
κ.λπ. (Λάσκαρης ΓΧ 1986, Regezi JA και Sciubba J 1993).

Σε ορισμένα νοσήματα με ανοσοπαθογενετικό μη-
χανισμό η διάγνωση τίθεται με μόνο το ιστορικό και 
την κλινική εξέταση, όπως στις άφθες και το σύνδρομο 
Αδαμαντιάδη–Behcet (Λάσκαρης ΓΧ 1986, Regezi JA 
και Sciubba J 1993), ενώ σε άλλα στα οποία η κλινική 
εικόνα είναι μη παθογνωμονική, ο κλινικός γιατρός 
αντιμετωπίζει συνήθως διαφοροδιαγνωστικό πρόβλη-
μα και απαιτούνται παρακλινικές εξετάσεις (βιοψία, 
άμεσος και έμμεσος ανοσοφθορισμός, ανοσολογικές 
εξετάσεις αίματος κ.ά.) για να τεθεί η τελική διάγνωση 
(Αγγελόπουλος και συν. 2000, Regezi JA και Sciubba J 
1993). Καθώς όμως, πολλές φορές, η πρόγνωση σε αυτά 
τα νοσήματα είναι σοβαρή, η έγκαιρη διάγνωση και 
θεραπεία είναι κεφαλαιώδους σημασίας. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η μελέτη σε 
υλικό βιοψιών των κλινικών χαρακτήρων των νοση-
μάτων με πιθανό ανοσολογικό μηχανισμό που προ-
σβάλλουν το στόμα και η αναζήτηση ομοιοτήτων και 
διαφορών μεταξύ τους.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ
Το υλικό της μελέτης προέρχεται από το αρχείο 

∆ιαγνωστικά προβλήματα σε νοσήματα με ανο-
σολογικό μηχανισμό που προσβάλλουν το βλεν-
νογόνο του στόματος. Μελέτη 215 περιπτώσεων.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Πολλά νοσήματα, που οφείλονται σε διαταραχές 

του ανοσολογικού μηχανισμού, προσβάλλουν τον 
βλεννογόνο του στόματος. Η διάγνωση ορισμένων 

από αυτά είναι προβληματική, λόγω ομοιοτήτων 
που παρουσιάζουν στην κλινική τους εικόνα. Σκο-

πός αυτής της εργασίας είναι η μελέτη, σε υλικό βιο-
ψιών, των κλινικών χαρακτήρων των νοσημάτων με 

πιθανό ανοσολογικό μηχανισμό που προσβάλλουν 
το στόμα και η αναζήτηση των ομοιοτήτων και δια-

φορών τους. Το υλικό της μελέτης προέρχεται από 
το αρχείο του Εργαστηρίου της Στοματολογίας και 
καλύπτει την τελευταία δεκαετία. Σε σύνολο 6825 

βιοψιών του αρχείου συγκεντρώθηκαν 215 περιπτώ-
σεις (3,15%): ομαλός λειχήνας, πέμφιγα, ουλώδες 

πεμφιγοειδές, ερυθηματώδης λύκος και πολύμορφο 
ερύθημα. Τα νοσήματα εκδηλώνονταν με την μορ-
φή διάβρωσης ή έλκωσης, εκτός του ομαλού λειχή-
να που εμφανιζόταν συνήθως ως λευκή βλάβη. Συ-

μπερασματικά, οι κλινικοί χαρακτήρες των παραπά-
νω νοσημάτων παρουσιάζουν πολλές ομοιότητες, με 
αποτέλεσμα η βιοψία και ο άμεσος ανοσοφθορισμός 

να είναι απαραίτητοι για την τελική διάγνωση. 

Μιχάλης Κατσουράκης*, Γεώργιος Μήτρου**, Αλεξάνδρα Σκλαβούνου–Ανδρικοπούλου***

Οδοντοστοματολογικά Νέα 2003, 4:60-64.

*Οδοντίατρος, Επιμελητής Ά  ΓΝ Λάρισας
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του ιστοπαθολογικού εργαστηρίου της Στοματολογίας 
του Πανεπιστημίου Αθηνών, από τον Ιανουάριο του 
1993 έως και τον Δεκέμβριο του 2002. Από τα παραπε-
μπτικά ιστολογικής εξέτασης καταγράφηκαν το φύλο 
και η ηλικία των ασθενών, η εντόπιση των βλαβών, η 
στοχειώδης βλάβη, η συμπτωματολογία και η πιθανή 
κλινική διάγνωση. Η επιβεβαίωση της διάγνωσης σε 
κάθε περίπτωση έγινε με τη μελέτη τομών παραφίνης 
χρωσμένων με αιματοξυλίνη και ηωσίνη. Εξαιρέθηκαν 
όλες οι περιπτώσεις με αμφίβολη διάγνωση στις οποίες 
δεν είχε γίνει ανοσοφθορισμός. Δεν συμπεριλήφθηκαν 
οι βιοψίες κάτω χείλους για τη διάγνωση συνδρόμου 
Sjogren, λόγω των ανεπαρκών πληροφοριών σχετικά 
με την περαιτέρω εργαστηριακή διερεύνηση, η οποία 
είναι απαραίτητη για να τεθεί η τελική διάγνωση του 
συνδρόμου. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Από τις 230 περιπτώσεις βιοψιών του αρχείου που 

αφορούσαν νοσήματα με πιθανό ανοσολογικό μηχα-
νισμό, εξαιρέθηκαν 15 λόγω μη παθογνωμονικής ιστο-
λογικής εικόνας. Οι υπόλοιπες 215 περιπτώσεις συνι-
στούσαν το 3,15% των 6825 ιστολογικών εκθέσεων του 
αρχείου και περιλάμβαναν 91 (42,3%) περιπτώσεις 
ομαλού λειχήνα, 56 (26,04%) πέμφιγας, 43 (20%) ουλώ-
δους πεμφιγοειδούς των βλεννογόνων, 14 (6,5%) ερυ-
θηματώδους λύκου και 11 (5,1%) πολύμορφου ερυθή-
ματος (διάγραμμα 1).

Από το σύνολο των ασθενών, 139 ήταν γυναίκες 
και 76 άνδρες. Οι γυναίκες προσβάλλονταν συχνότε-
ρα από τους άνδρες σε όλα τα νοσήματα, με εξαίρεση 
το πολύμορφο ερύθημα όπου υπήρχε μικρή προτίμη-
ση για τους άνδρες (διάγραμμα 2). Αναλυτικά για κά-
θε νόσημα, η αναλογία γυναικών/ανδρών ήταν: Λει-
χήνας 1,46:1, πέμφιγα 2,5:1, ουλώδες πεμφιγοειδές 2,9:
1, ερυθηματώδης λύκος 1,8:1 και πολύμορφο ερύθημα 
1:1,75. 

Ο μέσος όρος ηλικίας των ασθενών ήταν 51,3 έτη. Η 
πλειοψηφία των ασθενών με ομαλό λειχήνα και πέμφι-
γα ήταν άτομα μέσης ηλικίας (41–60 ετών), οι ασθενείς 
με πεμφιγοειδές ήταν λίγο μεγαλύτερης ηλικίας (61–70 
ετών), ενώ εκείνοι με ερυθηματώδη λύκο ήταν λίγο μι-
κρότερης (31–40 ετών) (διάγραμμα 3). 

Από τις 67 περιπτώσεις ομαλού λειχήνα όπου 
υπήρχε κλινική περιγραφή των βλαβών, οι 42 (62,7%) 
εμφανίζονταν με την μορφή λευκού δικτύου ή πλάκας 
και οι 25 (37,3%) με έλκωση ή διάβρωση. Σε όλα τα άλ-
λα νοσήματα, οι βλάβες περιγράφονταν ως διαβρώσεις 
ή ελκώσεις. Οι βλάβες του ομαλού λειχήνα ήταν ασυ-
μπτωματικές στο 51% των περιπτώσεων και αποτελού-
σαν τυχαίο εύρημα, σε αντίθεση με τα άλλα νοσήματα 
όπου τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 15,5% για την πέμ-

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Νοσήματα με πιθανό ανοσολογικό 
μηχανισμό που προσβάλλουν το στόμα.

Διάγραμμα 1. Συχνότητα εμφάνισης στο στόμα 
νοσημάτων με πιθανό ανοσολογικό μηχανισμό

(215 περιπτώσεις βιοψιών).

Διάγραμμα 2. Κατανομή κατά φύλο 215 περιπτώσεων 
βιοψιών στόματος σε νοσήματα με πιθανό

ανοσολογικό μηχανισμό. 

Ομαλός λειχήνας
Καλόηθες ή ουλώδες πεμφιγοειδές
Ερυθηματώδης λύκος
Άφθες
Σύνδρομο Reiter
Σκληρόδερμα
Ερπητοειδής δερματίτις
Κοκκιωμάτωση Wegener
Πέμφιγα
Πομφολυγώδες πεμφιγοειδές
Πολύμορφο ερύθημα
Σύνδρομο Αδαμαντιάδη–Behcet
Νόσος του Crohn
∆ερματομυοσίτιδα
Ψωρίαση
Σύνδρομο Sjogren

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 1 Κατσουράκης και συν.

Ουλώδες πεμφιγοειδές
20%

Eρυθηματώδης Λύκος
                 7%

Πολύμορφο
Ερύθημα  5%

Πέμφιγα 20% Ομαλός Λειχήνας 42% Eρυθ. ΛύκοςΠεμφιγοειδές Πολ. ΕρύθημαΠέμφιγαΟμ. Λειχήνας
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φιγα, 6,25% για το ουλώδες πεμφιγοειδές, 7,7% για τον 
ερυθηματώδη λύκο, ενώ σε όλους τους ασθενείς με πο-
λύμορφο ερύθημα οι βλάβες παρουσίαζαν υποκειμενι-
κά ενοχλήματα. 

Συχνότερη θέση εντόπισης των βλαβών στον ομα-
λό λειχήνα και στον ερυθηματώδη λύκο ήταν ο βλεν-
νογόνος της παρειάς σε ποσοστό 48% και 71,5% αντί-
στοιχα. Στην πέμφιγα και στο ουλώδες πεμφιγοειδές οι 
βλάβες εντοπίζονταν συχνότερα στα ούλα σε ποσοστό 
53% και 61,5% αντίστοιχα. Στο πολύμορφο ερύθημα, 
ως συχνότερες εντοπίσεις αναφέρονταν τα χείλη και ο 
βλεννογόνος της παρειάς (πίνακας 2).  

Εικοσιτρείς περιπτώσεις είχαν διαγνωσθεί κλινι-
κά ως «αποφλοιωτική ουλίτιδα» και αποτελούσαν το 
10,7% του συνόλου ή το 31% των περιπτώσεων με εντό-
πιση στα ούλα. Η τελική διάγνωση στις περιπτώσεις 
αυτές ήταν, κατά σειρά συχνότητας, ουλώδες πεμφιγο-
ειδές (52%), ομαλός λειχήνας (35%) και πέμφιγα (13%) 
(πίνακας 3). 

Η πιθανή κλινική διάγνωση συμφωνούσε με την 
τελική σε ποσοστό 53% για τον ομαλό λειχήνα, 75% 

για την πέμφιγα, 63% για το ούλώδες πεμφιγοειδές, 
50% για τον ερυθηματώδη λύκο και 91% για το πολύ-
μορφο ερύθημα. Οι πιο συχνές λανθασμένες κλινικές 
διαγνώσεις για κάθε νόσημα αναφέρονταν στα άλλα 
νοσήματα, π.χ. η συχνότερα αναφερόμενη λανθασμέ-
νη κλινική διάγνωση για την πέμφιγα ήταν πεμφιγο-
ειδές και αντίστροφα. Εξαίρεση αποτελούσε ο ομαλός 
λειχήνας, όπου η συχνότερα αναφερόμενη λανθασμέ-
νη πιθανή κλινική διάγνωση ήταν «λευκοπλακία». 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Από το σύνολο των νοσημάτων με πιθανό ανοσο-

λογικό μηχανισμό, που προσβάλλουν το βλεννογό-
νο του στόματος, στο ιστοπαθολογικό αρχείο του ερ-
γαστηρίου της Στοματολογίας βρέθηκαν, κατά σειρά 
συχνότητας, ο ομαλός λειχήνας, η πέμφιγα, το ουλώ-
δες πεμφιγοειδές, ο ερυθηματώδης λύκος και το πο-
λύμορφο ερύθημα. Δεν βρέθηκαν άλλα νοσήματα τα 
οποία είναι αρκετά συχνά, είτε διότι σε ορισμένα δεν 
γίνεται βιοψία και η διάγνωση τίθεται με κλινικά κρι-
τήρια, όπως οι άφθες και το σύνδρομο Αδαμανταδιά-
δη–Behcet, είτε διότι οι στοματολογικές εκδηλώσεις 
έπονται των ευρημάτων από άλλα συστήματα, οπότε η 
διάγνωση συνήθως έχει τεθεί όταν οι ασθενείς προσέρ-
χονται στον οδοντίατρο ή τον στοματολόγο, όπως στο 
σκληρόδερμα, το σύνδρομο Reiter, τη νόσο του Crohn 
κ.λπ. Πρέπει επίσης να τονισθεί ότι η σειρά συχνότη-
τας με την οποία τα νοσήματα αυτά βρέθηκαν στο υλι-
κό των βιοψιών δεν αντικατοπτρίζει τον επιπολασμό 
των νόσων στον γενικό πληθυσμό, διότι σε αρκετές πε-
ριπτώσεις δικτυωτής μορφής ομαλού λειχήνα ή πολυ-
μόρφου ερυθήματος δεν γίνεται βιοψία επειδή τα κλι-
νικά ευρήματα είναι παθογνωμονικά.

Η αναλογία γυναικών–ανδρών στον ομαλό λει-
χήνα ήταν 1,46/1 και συμφωνεί με τα αναφερόμενα 
στην βιβλιογραφία όπου η ανάλογη συχνότητα κυ-
μαίνεται μεταξύ 1,3/1 και 3/1 (Silverman S και συν. 
1991, Eversole LR 1994). Οι γυναίκες προσβάλλονταν 

ΟΜΑΛΟΣ 
ΛΕΙΧΗΝΑΣ

ΠΕΜΦΙΓΑ
ΟΥΛΩ∆ΕΣ 
ΠΕΜΦΙΓΟΕΙ∆ΕΣ

ΕΡΥΘΗΜΑΤΩ∆ΗΣ 
ΛΥΚΟΣ

ΠΟΛΥΜΟΡΦΟ 
ΕΡΥΘΗΜΑ

Ούλα 23,3% 53% 61,5% 7,2% 18,2%
Παρειά 48,0% 17% 20,0% 71,5% 27,3%

Χείλη 10,7% 9% 6,0% 14,4% 27,3%

Γλώσσα 15,0% 5% 7,5% 7,2% 9,1%

Υπερώα 3,0% 16% 2,5% 7,2% 18,2%
Έδαφος τού στόματος – – 2,5% – –

Διάγραμμα 3. Κατανομή ηλικιών ανά δεκαετία
209 περιπτώσεων βιοψιών στόματος σε νοσήματα

με πιθανό ανοσολογικό μηχανισμό. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Εντόπιση στο στόμα 215 περιπτώσεων νοσημάτων με πιθανό ανοσολογικό μηχανισμό.

Katsourakis et al Odontostomatologic News, Volume 4, No 2
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2,5 φορές συχνότερα και στην πέμφιγα, όπως φαίνεται 
και σε ανάλογες μελέτες από στοματολογικά κέντρα 
(Lamey και συν. 1992, Eversole LR 1994). Αντίθετα, σε 
μελέτες από δερματολογικά κυρίως κέντρα αναφέρε-
ται ίση αναλογία γυναικών/ανδρών (Williams 1989, 
Eversole LR 1994). Η διαφορά μπορεί να ερμηνευθεί 
με την υπόθεση πως ο βλενογόνος του στόματος απο-
τελεί πρώιμη εντόπιση της νόσου πιο συχνά στις γυ-
ναίκες από ότι στους άνδρες, ή ότι η κοινή πέμφιγα η 
οποία προσβάλλει πιο συχνά το στόμα από τους άλ-
λους τύπους της νόσου εμφανίζεται συχνότερα στις 
γυναίκες. Στο ουλώδες πεμφιγοειδές, η αναλογία 
γυναικών/ανδρών ήταν 9/1 (Λάσκαρης ΓΧ 1986), εύ-
ρημα που συμφωνεί με τα αναφερόμενα από άλλους 
συγγραφείς (Lamey και συν. 1992, Eversole LR 1994), 
όπου η αντίστοιχη αναλογία κυμαίνεται από 2/1 ως 
3/1. Δεν υπάρχει ομοφωνία ως προς την προτίμηση 
φύλου στο πολύμορφο ερύθημα (Σκλαβούνου–Ανδρι-
κοπούλου και Δαρανά 1990, Eversole LR 1994). Η προ-
τίμηση φύλου που παρατηρήθηκε στην παρούσα μελέ-
τη δεν είναι αξιολογήσιμη, λόγω του μικρού αριθμού 
περιπτώσεων. 

Τα ευρήματα, που αφορούν την ηλικία των ασθε-
νών, συμφωνούν με άλλες μελέτες (Fotos και Finkel-
stein 1992, Eversole LR 1994), με εξαίρεση το πολύμορ-
φο ερύθημα, για το οποίο αναφέρεται ότι προσβάλλει 
συχνότερα νεαρούς ενήλικες (Lozada–Nur και Gorsky 
1989, Σκλαβούνου–Ανδρικοπούλου και Δαρανά 1990).

Οι περισσότερες κλινικές έρευνες (Silverman S και 
συν. 1991, Eversole LR 1994) για τον ομαλό λειχήνα 
του στόματος αναφέρουν ότι τα 3/4 των περιπτώσεων 
εμφανίζονται με την μορφή λευκού δικτύου ή πλάκας 
και το 1/3 ως διαβρώσεις ή ελκώσεις, αναλογία μεγα-
λύτερη της δική μας μελέτης. Η διαφορά οφείλεται, 
πιθανώς, στο διαφορετικό τρόπο συγκέντρωσης του 
υλικού (ασθενείς ή βιοψίες), καθώς σε αρκετές περι-
πτώσεις δικτυωτής μορφής ομαλού λειχήνα η κλινική 
εικόνα είναι παθογνωμονική και δεν θεωρείται απα-
ραίτητη η λήψη βιοψίας.

Συχνότερη θέση εντόπισης του ομαλού λειχήνα και 
του ερυθηματώδους λύκου ήταν ο βλεννογόνος της πα-
ρειάς. Τα ευρήματα αυτά συμφωνούν με άλλες μελέτες, 
υπάρχουν όμως επιμέρους διαφορές τόσο στα ποσοστά 
όσο και στη σειρά των λιγότερο συχνών εντοπίσεων 
(Fotos και Finkelstein 1992, Eversole LR 1994).

Για την πέμφιγα, ως συχνότερη θέση εντόπισης 
αναφέρεται ο βλεννογόνος της υπερώας και ως δεύτε-
ρη τα ούλα (Lamey και συν. 1992, Eversole LR 1994), 
σε αντίθεση με τις δικές μας περιπτώσεις, όπου η πιο 
συχνή θέση εντόπισης ήταν τα ούλα.

Τα ούλα ήταν η συχνότερη θέση εντόπισης και για 
το ουλώδες πεμφιγοειδές. Το ανάλογο ποσοστό σε άλ-
λες μελέτες φθάνει ως και 95% (Williams 1990, Lamey 
και συν. 1992). 

Στις περιπτώσεις που αναφέρονταν με τον κλινικό 
όρο “αποφλοιωτική ουλίτιδα”, η τελική διάγνωση —με 
φθίνουσα σειρά συχνότητας— ήταν ουλώδες πεμφιγο-
ειδές, ομαλός λειχήνας και πέμφιγα και είναι παρό-
μοια με αυτή που αναφέρεται και στην βιβλιογραφία 
(Λάσκαρης ΓΧ 1986, Regezi JA και Sciubba J 1993).

Σε μεγάλο αριθμό περιπτώσεων, η πιθανή κλινική 
διάγνωση αφορούσε κάποιο από τα άλλα νοσήματα. 
Αυτό οφείλεται στο ότι σε πολλές περιπτώσεις τα νο-
σήματα αυτά δεν παρουσιάζουν παθογνωμονική κλι-
νική εικόνα, με αποτέλεσμα η διάγνωσή τους να είναι 
αδύνατη με κλινικά μόνο κριτήρια, οπότε απαιτούνται 
ειδικές παρακλινικές εξετάσεις. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

1. Σε υλικό βιοψιών, τα νοσήματα με ανοσοπαθογε-
νετικό μηχανισμό, που εμφανίζονται πιο συχνά 
στο βλεννογόνο του στόματος, είναι ο ομαλός λει-
χήνας, η πέμφιγα, το ουλώδες πεμφιγοειδές, ο ερυ-
θηματώδης λύκος και το πολύμορφο ερύθημα. 

2. Προσβάλλουν συχνότερα γυναίκες 35–65 ετών. 
3. Στον ομαλό λειχήνα και στον ερυθηματώδη λύκο 

οι βλάβες παρατηρούνται συχνότερα στον βλεν-
νογόνο της παρειάς, ενώ στο ουλώδες πεμφιγοει-
δές και στην πέμφιγα στα ούλα. 

4. Όλα τα νοσήματα εκδηλώνονται με τη μορφή διά-
βρωσης ή έλκωσης, με εξαίρεση τον ομαλό λειχήνα 
που εμφανίζεται συνήθως ως λευκή βλάβη. 

5. Οι κλινικοί χαρακτήρες των παραπάνω νοσημά-
των παρουσιάζουν πολλές ομοιότητες μεταξύ τους 
με αποτέλεσμα η βιοψία και, σε ορισμένες περι-
πτώσεις, ο άμεσος ανοσοφθορισμός να αποτελούν 
απαραίτητο βοήθημα για να τεθεί η τελική διά-
γνωση.

Τελική διάγνωση
αριθμός 

περιπτώσεων
ποσοστό

%

ομαλός λειχήνας 8 35

πέμφιγα 3 13

ουλώδες πεμφιγοειδές 12 52

ΠΙΝΑΚΑΣ 3: Τελική διάγνωση 23 περιπτώσεων 
«αποφλοιωτικής ουλίτιδας».

Οδοντοστοματολογικά Νέα, Τόμος 4, Νο 2 Κατσουράκης και συν.
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SUMMARY
Diagnostic considerations in oral mucosa diseases 
of propable immunopathogenesis. A study of 215 
cases. 
M. Katsourakis, G. Mitrou,
A. Sklavounou–Andrikopoulou 
Οdontostomatologic News 2003, 4:60-64.

Various diseases of propable immunopathogene-
sis may affect the oral mucosa. Their diagnosis may 
cause problems due to the resemblance of their clini-
cal features, but any diagnostic delay may result in a 
serious prognosis. 

We present the clinical features of 215 cases of oral 
diseases with immunopathologic mechanism, and 
discuss their similarities and differences. The mate-
rial of this study was retrieved from the 6825 biopsies 
filed in the histopathologic laboratory of the Depart-
ment of Oral Pathology, School of Dentistry, Universi-
ty of Athens, during the period January 1993–Decem-
ber 2002. Ninety-one were lichen planus, 56 pemphi-
gus vulgaris, 43 cicatricial pemphigoid, 14 lupus ery-
thematosus, and 11 erythema multiforme. Females 35 
to 65-year-old, were most commonly affected. More 
commonly involved sites were the buccal mucosa in 
lichen planus and lupus erythematosus, and the gin-
giva in pemphigus vulgaris and cicatricial pemphig-
oid. Lichen planus lesions usually appeared as white 
striae or plaques, while the other diseases presented 
with erosions and ulcerations. The diseases showed 
many similarities in their clinical presentation, indi-
cating that histologic examination, and direct and in-
direct immunofluorescence, are a prerequisite for the 
establishment of the final diagnosis.
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