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ΕΙΣΑΓΩΓΗ - ΣΚΟΠΟΣ 

Η μικροβιακή επιμόλυνση και λοίμωξη της μετεγχειρητικής περιοχής έχει 

αποδειχθεί ότι λειτουργεί ανασταλτικά στην επούλωση των περιοδοντικών ιστών. 

(Burke 1971, Blomlof και συν. 1988, Sanz και Herrera 1998). Η ελαχιστοποίηση της 

ποσότητας της εμμένουσας οδοντικής μικροβιακής πλάκας (ΟΜΠ) στην 

μετεγχειρητική περιοχή οδηγεί σε ταχύτερη και χωρίς επιπλοκές επούλωση, 

συγκριτικά με την ύπαρξη εκτεταμένων εναποθέσεων αυτής (Flores de Jacoby και 

Mengel 1995) Είναι πλήρως αποδεκτό ότι η απομάκρυνση του τοπικού παράγοντα 

κατέχει σημαντικό ρόλο στην πρώιμη φάση της επούλωσης των περιοδοντικών 

ιστών. Μάλιστα, το πρώτο Eυρωπαϊκό Workshop περιοδοντολογίας (Αγγλία, 1994) 

(Lindhe και Echeverria 1994) κατέληξε στο ὀτι ο αυστηρός μετεγχειρητικός έλεγχος 

της ΟΜΠ αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για την επιτυχή έκβαση της 

χειρουργικής του περιοδοντίου. Παράλληλα, έχει δειχθεί ότι η διενέργεια 

χειρουργικής σε περιοδοντικούς ιστούς με έντονο τοπικό παράγοντα και φλεγμονή, 

όχι μόνο δεν επιφέρει ουσιαστικό αποτέλεσμα στην προσπάθεια επαναφοράς της 

περιοδοντικής υγείας, αλλά, αντίθετα οδηγεί σε επιδείνωση της κατάστασης. 

(Rosling και συν. 1976b, Nyman και συν. 1977, Westfelt και συν. 1983b).  

Η ατομική αποτελεσματική μηχανική απομάκρυνση της ΟΜΠ σε καθημερινή βάση, 

με την χρήση οδοντόβουρτας και μεσοδόντιων βουρτσών ή οδοντικού νήματος έχει 

αποδειχθεί από πολλές μελέτες, ότι αποτελεί το μοναδικό μέσο για τη διατήρηση 

της περιοδοντικής και οδοντικής υγείας μακροχρόνια (Lang και συν. 1973, De la 

Rosa και συν. 1979, Axelsson & Lindhe 1987, Boyd και συν. 1989, Cutress και συν. 

1991, Van der Weijden και συν. 1995, 1996). Ωστόσο, η μηχανική απομάκρυνση του 
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τοπικού παράγοντα στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο (πρώτες 7-10 ημέρες) είναι 

σχεδόν μη εφικτή, λόγω της ευαισθησίας και του πόνου, που εκλύεται από την 

χειρουργηθείσα περιοχή (Noguerol και συν. 1991). Ακόμη και η χρήση πολύ 

μαλακών οδοντοβουρτσών, ειδικά σχεδιασμένων για την πρώιμη μετεγχειρητική 

περίοδο, δεν είναι καλώς ανεκτή από τους ασθενείς και μάλιστα κάποιες φορές 

αντενδείκνυται, κυρίως όταν η χειρουργική του περιοδοντίου αφορά αναπλαστικές 

τεχνικές και μοσχεύματα μαλακών ιστών. Συνεπώς είναι προφανής ο λόγος για τον 

οποίο έχουν αναφερθεί πολλά διαφορετικά πρωτόκολλα και μέθοδοι που 

στοχεύουν στον όσο το δυνατόν καλύτερο μετεγχειρητικό μικροβιακό έλεγχο. Αυτά 

περιλαμβάνουν τη τακτική επαγγελματική απομάκρυνση του τοπικού παράγοντα σε 

εβδομαδιαία βάση για τον πρώτο μετεγχειρητικό μήνα, την εφαρμογή τοπικών 

αντισηπτικών παραγόντων σε μορφή διαλύματος ή γέλης και την κατά περίππτωση 

χορήγηση συστηματικών αντιβιοτικών.  

Μια βασική μέθοδος, που εφαρμόζεται στην καθ΄ημέρα κλινική πράξη, ως χημικό 

μέσο για τον έλεγχο της μετεγχειρητικής ΟΜΠ, είναι η χρήση στοματικών 

διαλυμάτων. Στο εμπόριο κυκλοφορεί πληθώρα σκευασμάτων με διάφορες ενεργές 

αντιμικροβιακές ουσίες. Από αυτά, εκείνα που περιέχουν χλωρεξιδίνη, αποτελούν 

τους πλέον ισχυρούς αντιμικροβιακούς παράγοντες. Η διγλυκονική χλωρεξιδίνη 

(CHX) είναι μία ισχυρή αντιμικροβιακή ουσία που χημικά ανήκει στην οικογένεια 

των δι-διγουανιδινών. Τα στοματικά διαλύματα, που περιέχουν CHX σε διάφορες 

συγκεντρώσεις (0,05- 0,2%), θεωρούνται ως τα πλέον αποτελεσματικά στην μείωση 

της οδοντικής μικροβιακής πλάκας και της φλεγμονής των ούλων (Quirynen M και 

συν., 2005, Southern EN και συν., 2006). Αυτό οφείλεται στην ισχυρή 
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αντιμικροβιακή δράση της CHX, η οποία προσβάλλει την βακτηριακή κυτταρική 

μεμβράνη Gram(+), Gram(-) βακτηρίων, μυκήτων και ιών (HSV1, HSV 2, Influenza A), 

προκαλώντας διαρροή ή/και καθίζηση των κυτταρικών τους συστατικών (Southard 

SR και συν., 1989). Η CHX προσκολλάται στα βακτήρια εμποδίζοντας την πρόσφυσή 

τους στις οδοντικές επιφάνειες. Μέσω της προσκόλλησής της σε σιαλικές πρωτεΐνες 

εμποδίζει το  σχηματισμό του βιοϋμενίου (biofilm). Επιπλέον, διαπερνά το 

βιοϋμένιο της οδοντικής πλάκας και δρά κατά των ήδη ενσωματωμένων βακτηρίων 

(Löe και Schiott 1970). Η CHX διατηρεί την αντιμικροβιακή δράση της περισσότερο 

από 12 ώρες, λόγω της υπερουλικής προσκόλλησης της στους σκληρούς και 

μαλακούς ιστούς (supragingival substantivity). Δεν προκαλεί τη δημιουργία 

ανθεκτικών μικροβιακών στελεχών ακόμη και μετά από παρατεταμένη χρήση της 

(Shiloah και συν. 1994).  

Ειδικότερα οι Westfelt και συν. (1983α), σε ελεγχόμενη κλινική μελέτη κατέγραψαν 

χαμηλά επίπεδα ΟΜΠ και πολύ καλή επούλωση των περιοδοντικών ιστών, μετά 

από την χορήγηση στοματικού διαλύματος χλωρεξιδίνης 0,2% δύο φορές την ημέρα 

για 1 λεπτό κάθε φορά, κατά την περίοδο των πρώτων 6 μετεγχειρητικών μηνών. 

Παρόμοια θετικά αποτελέσματα προέκυψαν από την μελέτη των Sanz και συν. 

(1989), όπου η χορήγηση στοματικού διαλύματος CHX συγκέντρωσης 0,12% για τις 

πρώτες 6 μετεγχειρητικές εβδομάδες οδήγησε σε κατά 54,4% και 40% μεγαλύτερη 

μείωση του δείκτη πλάκας και αιμορραγίας αντίστοιχα, συγκριτικά με την ομάδα, 

που έλαβε διάλυμα placebo. Και άλλες μελέτες όμως, όπως αυτή των Langebaek και 

Bay  (1976), έχουν αναδείξει την ευεργετική επίδραση της CHX στην διατήρηση 
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χαμηλών επιπέδων μικροβιακού φορτίου, κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο 

επούλωσης.  

Από την άλλη πλευρά, όπως κάθε αντιμικροβιακή/αντισηπτική ουσία, έτσι και η 

CHX παρουσιάζει κάποιες ανεπιθύμητες ενέργειες (Flötra και συν. 1971). Η πιο 

συχνή παρενέργεια από την μακροχρόνια χρήση χλωρεξιδίνης  είναι η εμφάνιση 

φαιάς χρώσης των οδοντικών επιφανειών και της γλώσσας (Addy και συν. 1991a). 

Επίσης συχνά αναφέρεται  αύξηση του ρυθμού σχηματισμού και εναπόθεσης 

τρυγίας.  Σε περιπτώσεις υπερευαισθησίας αλλά και λανθασμένης χρήσης της 

χλωρεξιδίνης (αυξημένη ποσότητα ή/ και συχνότητα πλύσεων, παρατεταμένη 

παραμονή του διαλύματος στο στόμα) μπορεί να παρατηρηθούν αποφλοιωτικές 

βλάβες των ούλων και των βλεννογόνων, που υποχωρούν μετά την διακοπή του 

στοματικού διαλύματος. Σπάνια παρουσιάζεται αλλεργική αντίδραση, διόγκωση 

των παρωτίδων, καθώς και αλλοίωση γεύσης κυρίως στο αλμυρό (Helms και συν. 

1995, Wu και Savitt 2002). Επιπρόσθετα, η CHX έχει φανεί σε ιστολογικό επίπεδο, 

ότι μπορεί να προκαλέσει κατά δοσοεξαρτώμενο τρόπο in vitro μείωση του 

πολλαπλασιασμού των ουλικών ινοβλαστών, η οποία φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητη 

από τον χρόνο έκθεσης των κυττάρων στην  δραστική ουσία (Mariotti και Rumpf 

1999, Dogan και συν. 2003, Flemingson και συν. 2008) καθώς και ex vivo μείωση της 

κολλαγονογενετικής δραστηριότητας των ινοβλαστών, οδηγώντας σε επιβράδυνση 

των διαδικασιών της ιστικής επούλωσης (Boisnic  και συν. 2006). Πέρα από τις 

ουλικές ινοβλάστες, η CHX φαίνεται να επιδρά αρνητικά στα επιθηλιακά κύτταρα 

και στα περιφερικά λεμφοκύτταρα (Eren και συν. 2002, Ribeiro και συν. 2004). 
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Μια βασική ουσία, που περιέχεται στην πλειοψηφία των σκευασμάτων CHX, είναι η 

αιθανόλη. Η αιθανόλη έχει ενοχοποιηθεί για ξηρότητα του στοματικού 

βλεννογόνου, πρόκληση ερεθισμού σε μετεγχειρητικές περιοχές, προβλήματα 

εθισμού σε χρόνιους αλκοολικούς ασθενείς που έχουν διακόψει την κατανάλωση 

αλκοόλ, καθώς και κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του στόματος (Wynder και συν. 

1983, Winn και συν. 1991). Αν και σίγουρα δεν έχει αποδειχθεί κάποια αιτιολογική 

σχέση μεταξύ αλκοολούχων στοματικών διαλυμάτων και καρκίνου του στόματος, 

κυρίως λόγω της πληθώρας των συγχυτικών παραγόντων (Elmore και Horwitz 1995), 

τα σκευάσματα με αιθανόλη παρουσιάζουν κάποια μειονεκτήματα και αρκετές 

φορές αντενδείκνυται η χορήγησή τους.  

Γι αυτό τον λόγο έχουν αναπτυχθεί νέα σκευάσματα χλωρεξιδίνης τα οποία 

στερούνται αιθανόλης. Το επόμενο ερώτημα που τέθηκε, είναι αν αυτά  ήταν το 

ίδιο αποτελεσματικά με τα παλαιότερα που περιείχαναιθυλική αλκοόλη. Έτσι 

αρκετοί ερευνητές προσπάθησαν να απαντήσουν σε αυτό το ερώτημα μέσα από 

κλινικές μελέτες. Στην πλειοψηφία τους οι μελέτες αυτές χρησιμοποιώντας ομάδες 

περιοδοντικά υγιών ασθενών (ή με ουλίτιδα, η οποία πρώτα θεραπεύτηκε) 

συνέκριναν την αποτελεσματικότητα των σκευασμάτων χλωρεξιδίνης με και χωρίς 

αλκοόλη, αναφορικά με την ικανότητά τους να εμποδίζουν τον σχηματισμό ΟΜΠ 

και την εγκατάσταση φλεγμονής στα ούλα χωρίς να καταφέρουν, όμως, να βρουν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές (Leyes Borrajo και συν. 2002, Lorenz και συν. 2006, 

Papaioannou και συν. 2016, Quirynen και συν. 2001, Todkar και συν. 2012, Zimmer 

και συν. 2015). Ωστόσο, δεν υπάρχουν κλινικές μελέτες, οι οποίες να συγκρίνουν 

την αποτελεσματικότητα των προαναφερθέντων σκευασμάτων στον έλεγχο της 
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ΟΜΠ και στην δυνατότητα  επούλωσης των περιοδοντικών ιστών μετά την 

διενέργεια χειρουργικής του περιοδοντίου. Εξαίρεση αποτελεί η τυχαιοποιημένη 

πιλοτική κλινική μελέτη των Olsson και συν. 2012. Σε αυτή την έρευνα δύο ομάδες 

ασθενών, που είχαν υποβληθεί σε χειρουργική του περιοδοντίου έλαβαν τυχαία 

δύο διαφορετικά σκευάσματα χλωρεξιδίνης, ένα με αλκοόλη (0,1% CHX) και ένα 

χωρίς (0,12% CHX), για τις πρώτες δύο μετεγχειρητικές εβδομάδες ενώ παράλληλα 

απείχαν από οποιαδήποτε εφαρμογή μηχανικής απομάκρυνσης της OMΠ. Οι 

ερευνητές κατέληξαν, πως τα δύο σκευάσματα ήταν εξίσου αποτελεσματικά στον 

έλεγχο του τοπικού παράγοντα, ενώ ταυτόχρονα ήταν το ίδιο καλώς ανεκτά από 

τους ασθενείς (έτσι όπως καταγράφηκε μέσω της οπτικής αναλογικής κλίμακας- 

VAS).  

Όπως είδαμε η CHX ναι μεν αποτελεί τον χρυσό κανόνα στον χημικό έλεγχο της 

ΟΜΠ, αλλά ταυτόχρονα εμφανίζει κάποιες παρενέργειες (συμπεριλαμβανομένης 

και της αρνητικής επίδρασης στην επούλωση των μαλακών ιστών μέσω 

ανασταλτικής δράσης στις ινοβλάστες των ούλων) και παράλληλα υπάρχουν 

περιπτώσεις που η χορήγησή της αντενδείκνυται. Στην βιβλιογραφία υπάρχουν 

ελάχιστες μελέτες που έχουν αξιολογήσει την αποτελεσματικότητα άλλων 

αντιμικροβιακών ουσιών, πέραν της CHX, στον μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ και 

την επούλωση των μαλακών ιστών μετά από χειρουργική του περιοδοντίου. Οι 

μόνες ουσίες που έχουν αξιολογηθεί σε μετεγχειρητικό επίπεδο είναι η εξιτιδίνη 

(που συγκρίθηκε με εναιώρημα απεσταγμένου νερού) (Βokor 1996) και ο 

συνδυασμός φθοριοαμίνης / φθοριούχου κασσίτερου (που συγκρίθηκε άμεσα με 

την CHX) (Horwitz και συν. 2000). Συγκεκριμένα ο συνδυασμός φθοριοαμίνης / 
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φθοριούχου κασσίτερου φάνηκε εξίσου αποτελεσματικός με την CHX στον 

μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ και της ουλικής φλεγμονής μέχρι και 12 εβδομάδες 

μετά από την διενέργεια μετά κρημνού ριζικής απόξεσης (Horwitz και συν. 2000). 

Ωστόσο, άλλες ουσίες που κυκλοφορούν ευρέως σήμερα, όπως ο παράγοντας C31G 

(συνδυασμός αλκυλο-διμεθυλο-γλυκίνης και αλκυλο-διμεθυλο-αμινοξειδίου) δεν 

έχουν αξιολογηθεί στο κατά πόσο θα μπορούσαν να χορηγηθούν μετεγχειρητικά ως 

χημικά μέσα ελέγχου της ΟΜΠ καθώς και στην επίδρασή τους στις διαδικασίες της 

ιστικής επούλωσης (πρώιμης και όψιμης).  

Σκοπός της συγκεκριμένης ελεγχόμενης τυχαιοποιημένης διπλά τυφλής κλινικής 

μελέτης είναι η σύγκριση της αποτελεσματικότητας τριών διαφορετικών 

στοματικών διαλυμάτων (ενός με χλωρεξιδίνη και αιθανόλη, ενός με χλωρεξιδίνη 

χωρίς αιθυλική αλκοόλη και ενός με δραστική ουσία τον παράγοντα C31G) στον 

μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ και την πρώιμη επούλωση των ούλων, σε ασθενείς 

που υποβάλονται σε συμβατική χειρουργική του περιοδοντίου. 
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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

4. Οδοντική Μικροβιακή Πλάκα (ΟΜΠ) 

1.1 Γενικά 

H ΟΜΠ ορίζεται ως η μη ενασβεστιωμένη μάζα μικροβίων, που προσκολλάται 

σταθερά στις σκληρές αλλά και μαλακές επιφάνειες της στοματικής κοιλότητας 

(οδοντικές επιφάνειες, εμφράξεις, προσθετικές αποκαταστάσεις, εμφυτεύματα, 

βλεννογόνος) και αποτελείται από μια οργανική μήτρα προερχόμενη από σιαλικές 

γλυκοπρωτεΐνες και εξωκυττάρια μικροβιακά προϊόντα (Listgarten 1994) καθώς και 

άλλα συστατικά όπως ένζυμα, υπολείμματα τροφών, επιθηλιακά κύτταρα, 

λευκοκύτταρα, ασβέστιο και φώσφορο. Η δομή αυτή είναι γνωστή ως οδοντικό 

βιοϋμένιο (biofilm). Ως βιοϋμένιο ορίζεται γενικά ένας μικροβιακός πληθυσμός που 

περικλείεται από ένα οργανικό υπόστρωμα και αναπτύσσεται μέσα σε αυτό. Τα 

μικρόβια που τον απαρτίζουν παραμένουν αλληλοσυγκολλούμενα και 

προσκολλημένα σε επιφάνειες ή διεπιφάνειες. Τα βιοϋμένια παρουσιάζουν 

ιδιαίτερη εσωτερική δομή, με τις μικροβιακές συναθροίσεις διαταγμένες κατά 

τρόπο που επιτρέπει τη ροή υγρής φάσης ανάμεσά τους. Στα βαθύτερα στρώματα 

του οδοντικού βιοϋμενίου υπάρχει συνήθως ένα πυκνό στρώμα μικροβίων 

προσκολλημένων στο επίκτητο υμένιο (pellicle) πάνω στην οδοντική επιφάνεια. Το 

επίκτητο υμένιο αποτελείται από γλυκοπρωτεΐνες και δημιουργείται πάνω στην 

αδαμαντίνη και εκτεθειμένη οστεΐνη των δοντιών. Ακόμη και μετά την μηχανική 

απομάκρυνσή του επανασχηματίζεται μέσα σε μερικά λεπτά. Το υμένιο αυτό 

φαίνεται ότι παίζει σημαντικό ρόλο στην επιλεκτική προσκόλληση μικροβίων πάνω 
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στις οδοντικές επιφάνειες. Καθώς ωριμάζει η δομή του βιοϋμενίου, αναπτύσσονται 

από αυτό το στρώμα οι μικροβιακές αποικίες και οργανώνονται σε μορφή 

“μανιταριού” με δίκτυο καναλιών ανάμεσά τους που επιτρέπει την κυκλοφορία 

υγρής φάσης και κατά συνέπεια τη μεταφορά θρεπτικών ουσιών στο βιοϋμένιο, 

αλλά και την απομάκρυνση των μεταβολικών προϊόντων που παράγουν οι 

μικροοργανισμοί του (Watnick και Kolter 2000). Ο σχηματισμός και η ανάπτυξη της 

ΟΜΠ (βιοϋμένιο) καθοδηγούνται από μια δυναμική και συνεχώς μεταβαλλόμενη 

ισορροπία μεταξύ της στοματικής μικροβιακής χλωρίδας και πληθώρας παραγόντων 

που επιλεκτικά ενισχύουν ή αναστέλλουν την επιβίωση συγκεκριμένων 

μικροβιακών ειδών. 

Η χημική και μικροβιακή σύνθεση της ΟΜΠ δεν είναι σταθερή, αλλά διαφέρει 

ανάλογα με την ηλικία της πλάκας, την ανατομική περιοχή που σχηματίστηκε, τη 

δίαιτα και τη στοματική υγιεινή του ατόμου (Taubman και Smith 1976). 

Τα πρώτα μικρόβια που αποικίζουν την στοματική κοιλότητα των νεογνών, 

προέρχονται από τον ουρογεννητικό σωλήνα, την στοματική κοιλότητα και το δέρμα 

της μητέρας. Από την στιγμή που το νεογνό δεν έχει δόντια, τα μικρόβια που 

αποικίζουν την στοματική του κοιλότητα είναι αυτά που μπορούν να 

προσκολληθούν στον βλεννογόνο. Έτσι ο Streptococcus salivarius, αποικίζει την 

στοματική κοιλότητα μέσα στην πρώτη ημέρα από την γέννηση (Long και Swenson 

1976). Επίσης, κατά τον τοκετό, η στοματική κοιλότητα του βρέφους, μολύνεται με 

τα βακτήρια Lactobacillus jensenii και Lactobacillus acidophilus (Carlsson και συν. 

1975) Ωστόσο, οι λακτοβάκιλλοι και ορισμένα Gram αρνητικά ( Gram –) μικροβιακά 

είδη (Kononen και συν. 1992b) ανιχνεύονται σε χαμηλά επίπεδα και τελικά δεν 
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διατηρούνται, κυρίως λόγω της απουσίας των δοντιών εκείνη την περίοδο. 

Χαρακτηριστικά o Lactobacillous casei εμφανίζεται μετά την ηλικία των δύο ετών, 

αποτελώντας το κυρίαρχο στοματικό μικροβιακό είδος. Με την ανατολή των 

νεογιλών δοντιών αρχίζουν να εμφανίζονται τα πρώτα αναερόβια και δυνητικά 

αναερόβια μικρόβια (Kononen και συν. 1992a) η αναλογία των οποίων αυξάνεται 

κατά την εφηβεία και την ενηλικίωση των ατόμων (Papapanou και συν. 1993, 

Wojcicki και συν. 1987). Αντίστοιχα η απώλεια των δοντιών, όπως συμβαίνει σε 

ηλικιωμένα άτομα, οδηγεί σε νέα τροποποίηση των περιβαλλοντικών συνθηκών και 

κατά συνέπεια στην εξαφάνιση μικροβιακών ειδών όπως ο Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, οι  λακτοβάκιλοι, ο Streptococcus mutans, ο Streptococcus 

sanguis και οι σπειροχαίτες. Ταυτόχρονα επικρατούν άλλα είδη, που δεν 

στηρίζονται στην ύπαρξη των δοντιών όπως οι μύκητες Candida (Arendorf και 

Walker 1980, Kononen και συν. 1991, Socransky και Manganiello 1971). 

Η ΟΜΠ σε ένα υγιές άτομο, σχηματίζεται αρχικά υπερουλικά και στη συνέχεια 

επεκτείνεται υποουλικά εμπεριέχοντας αρκετές εκατοντάδες διαφορετικών 

μικροβιακών ειδών (Fejerskov και συν. 2008). Χαρακτηριστικά, στη στοματική 

κοιλότητα έχουν αναγνωριστεί πάνω από 700 διαφορετικά είδη μικροβίων, 

τουλάχιστον τα 400 εκ των οποίων μπορούν να ανιχνευθούν στον περιοδοντικό 

θύλακο, ενώ σε ένα τυχαίο δείγμα οδοντικής πλάκας ανιχνεύονται συνήθως 30 ή 

περισσότερα διαφορετικά μικροβιακά είδη (Paster και συν. 2006). 
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1.2 Στάδια σχηματισμού υπερουλικής ΟΜΠ 

1ο στάδιο: Σχηματισμός του επίκτητου υμενίου (pellicle) 

Σε κάθε επιφάνεια που έρχεται σε επαφή με το σάλιο εναποτίθενται αμέσως 

διάφορες πρωτεΐνες οι οποίες δημιουργούν μία λεπτή μεμβράνη, τον επίκτητο 

υμένα. Είναι δηλαδή, μία οργανική, ακύτταρη εναπόθεση πρωτεϊνών του σάλιου και 

του υγρού της ουλοδοντικής σχισμής. Ο σχηματισμός του επίκτητου υμένα 

επιτελείται πολύ γρήγορα και καλύπτει μία καθαρή επιφάνεια μέσα σε λίγα λεπτά. 

(Marsh και Bradshaw 1995). 

 

2ο στάδιο: Αρχικός μικροβιακός αποικισμός 

Ταυτόχρονα με τον σχηματισμό του επίκτητου υμενίου αρχίζει και η προσκόλληση 

των πρώτων μικροβίων. Για την προσκόλληση των μικροβίων σημαντικό ρόλο 

παίζουν οι ηλεκτροστατικές δυνάμεις που αναπτύσσονται μεταξύ των 

μικροοργανισμών και της αδαμαντίνης καθώς και η ύπαρξη συγκεκριμένων 

σιαλικών συστατικών όπως γλυκοπρωτεΐνες, πρωτεΐνες πλούσιες σε προλίνη, 

σταθερίνη και φιμπρονεκτίνη, που λειτουργούν ως προσκολλητίνες (Hamilton και 

Bowden 1996, Listgarten 1999). Τα πρώτα μικρόβια που προσκολλώνται είναι Gram 

θετικά (Gram +) αερόβια βακτήρια (κυρίως κόκκοι), που διαιρούνται και 

σχηματίζουν μικροαποικίες. Εντός 4 ωρών ο αριθμός των μικροβίων φτάνει τα 103-

104 /mm2 οδοντικής επιφάνειας. Δύο με τέσσερις ημέρες μετά, ακολουθεί η 

εγκατάσταση Gram+ ράβδων και νηματοειδών, καθώς και η σταδιακή εμφάνιση 

αναερόβιων Gram - (κυρίως κόκκοι, νηματοειδή και ατρακτόμορφα βακτήρια) και 
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δυνητικά αναερόβιων μικροοργανισμών, γένη των Haemophilus, Eikenella και 

Actinobacillus (Fine 1988, Wilkins 1999). Αυτή η μετάβαση προς μια πιο αναερόβια 

χλωρίδα αυξάνει σημαντικά την παθογονικότητα του οδοντικού βιοϋμενίου (Wilkins 

1999). Όλοι αυτοί οι μικροοργανισμοί βρίσκονται μέσα σε μια μήτρα η οποία 

αποτελείται κυρίως από συστατικά του σάλιου και υψηλές συγκεντρώσεις 

εξωπολυσακχαριτών βακτηριακής προέλευσης. Τις πρώτες ώρες σχηματισμού της 

ΟΜΠ τα μικρόβια προσκολλώνται ασθενώς και αποκολλώνται εύκολα από την 

επιφάνεια. Με την πάροδο του χρόνου η προσκόλληση τους ισχυροποιείται και 

αρχίζουν να πολλαπλασιάζονται, αυξάνοντας τον αριθμό τους μέχρι και 1000 φορές 

εντός 24ώρου, κυρίως μέσω του  πολλαπλασιασμού των στρεπτόκοκκων. 

 

 

3ο στάδιο: Ωρίμανση της ΟΜΠ 

Σύμφωνα με τις μελέτες των Loe και συν. (1965) και Theilade και συν. (1966), αν 

αυτή η νεοσυσταθείσα οδοντική πλάκα αφεθεί να αναπτυχθεί περαιτέρω χωρίς την 

εφαρμογή στοματικής υγιεινής, τότε συμβαίνουν κάποιες μεταβολές οι οποίες 

οδηγούv στην εγκατάσταση της ουλίτιδας 2-3 εβδομάδες αργότερα. Κατά την 

διάρκεια αυτής της περιόδου η βακτηριακή σύνθεση της οδοντικής πλάκας 

τροποποιείται σε μια πιο σύνθετη μικροβιακή χλωρίδα όπου επικρατούν Gram- 

αναερόβια βακτήρια. Σπειροχαίτες και μαστιγοφόρα βακτήρια παρατηρούνται 

γύρω από κόκκους, ράβδους, νηματοειδή και ατρακτόμορφα βακτήρια. Όλα αυτά 

τα συμβιωτικά βακτήρια, λαμβάνουν τα απαραίτητα θρεπτικά συστατικά από το 
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σάλιο και το υγρό της ουλοδοντικής σχισμής. Επιπλέον, υπάρχει μια αλληλεξάρτηση 

μεταξύ διαφορετικών ειδών, επειδή τα προϊόντα κάποιων εξ’αυτών είναι 

απαραίτητα για τον μεταβολισμό άλλων. 

 

1.3 Υποουλική ΟΜΠ 

Η μικροβιακή σύνθεση της υποουλικής ΟΜΠ μοιάζει αρκετά με αυτήν της 

υπερουλικής, έτσι όπως ανιχνεύεται επί παρουσίας ουλίτιδας και απουσία 

περιοδοντικών θυλάκων. Η μικροβιακή σύνθεση περιλαμβάνει Gram+ και Gram- 

κόκκους, ράβδους και νηματοειδή βακτήρια. Σπειροχαίτες και μαστιγοφόρα 

βακτήρια μπορούν να ανιχνευθούν κυρίως στο ακρορριζικό τμήμα της υποουλικής 

πλάκας. Μεταξύ της υποουλικής ΟΜΠ και της οδοντικής επιφάνειας παρεμβάλλεται 

μια ζώνη οργανικού υλικού που ονομάζεται “cuticle” (Eide και συν. 1983, Lie και 

Selvig 1975). Η δομή αυτή πιθανότατα περιέχει τα υπολλείμματα της επιθηλιακής 

πρόσφυσης, που αρχικά συνέδεε το προσπεφυκός επιθήλιο με την οδοντική 

επιφάνεια, καθώς και συστατικά του ουλικού εξιδρώματος. Επίσης, μεταξύ της 

ΟΜΠ και του καταδυόμενου επιθηλίου της ουλοδοντικής σχισμής παρεμβάλλονται 

λευκοκύτταρα.  

Η μικροβιακή σύνθεση της υποουλικής ΟΜΠ γίνεται πιο σύνθετη στην περίπτωση 

που έχει δημιουργηθεί περιοδοντικός θύλακος. Μυλικά ανιχνεύονται κυρίως 

νηματοειδή βακτήρια, κόκκοι και ραβδόμορφα. Ωστόσο, στο ακρορριζικότερο 

τμήμα του θυλάκου οι παραπάνω μικροοργανισμοί εμφανίζονται ολοένα και σε 

μικρότερη αναλογία ενώ αντίθετα επικρατούν σπειροχαίτες, μαστιγοφόρα βακτήρια 
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και Gram- βακτήρια (κυρίως ραβδόμορφα και κόκκοι). Οι επιφανειακές στοιβάδες 

των μικροοργανισμών που έρχονται σε επαφή με τους μαλακούς ιστούς 

(καταδυόμενο επιθήλιο) είναι αρκετά διαφορετικές από αυτές που έρχονται σε 

επαφή με την οδοντική επιφάνεια και μάλιστα οι πρώτες συνδέονται με πολύ πιο 

ασθενείς δεσμούς με το επιθήλιο του θυλάκου (Listgarten 1976). Δομικές διαφορές 

ανιχνεύονται ακρορριζικά του θυλάκου όπου οι σπειροχαίτες και τα μαστιγοφόρα 

βακτήρια, που επικρατούν, είναι κινητά και γι’ αυτό δεν παρεμβάλλεται καθόλου 

οργανικό υπόστρωμα μεταξύ αυτών.  

Η χρονική διαδοχή των γεγονότων που συμβαίνουν κατά την ανάπτυξη και εξέλιξη 

της υποουλικής ΟΜΠ δεν έχει μελετηθεί στον άνθρωπο. Ωστόσο σε σκύλους, έχει 

φανεί ότι η υποουλική ΟΜΠ μπορεί να εμφανιστεί μέσα στην ουλοδοντική σχισμή 

μέσα σε μερικές ημέρες από την διακοπή της εφαρμογής διαδικασιών στοματικής 

υγιεινής (Matsson και Attström 1979, Τen Napel και συν. 1985). Οι υποουλικές 

εναποθέσεις μπορεί να εμφανίζονται ως ακρορριζική συνέχεια της υπερουλικής 

ΟΜΠ, ή ως μεμονωμένες εναποθέσεις σε κάποια απόσταση από αυτήν. Η ώριμη 

εγκατεστημένη υποουλική ΟΜΠ εμφανίζει διαφορές μεταξύ διαφορετικών 

πειραματόζωων (σκύλοι). Σε κάποιες περιπτώσεις επικρατούν οι σπειροχαίτες ενώ 

σε άλλες, αποικίες από Gram- ραβδόμορφα και κοκκοειδή βακτήρια. Πάντως, αν και 

υπάρχουν διαφορές μεταξύ πειραματόζωων και ανθρώπου, το μοντέλο του σκύλου 

εξακολουθεί να αποτελεί σημαντικό ερευνητικό εργαλείο για την διερεύνηση του 

σχηματισμού της υποουλικής ΟΜΠ. 
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1.4 Παράγοντες που επηρεάζουν τον σχηματισμό της ΟΜΠ 

Η στοματική κοιλότητα αποτελεί ένα σύνθετο οικοσύστημα με συγκεκριμένα 

χαρακτηριστικά, που επηρεάζουν την ανάπτυξη της ΟΜΠ. Τέτοιοι παράγοντες είναι 

(Lindhe και συν. 2008): 

α) Η φυσικοχημική συμβατότητα του στοματικού περιβάλλοντος 

Η στοματική χλωρίδα αναπτύσσεται ευνοϊκά σε pH = 6-7. Ασύμβατο pH φονεύει 

εκλεκτικά τα οξεοευαίσθητα μικροβιακά είδη και επικρατούν οξεοάντοχα, που είναι 

και τα περισσότερο παθογόνα. Επιπλέον, η συγκέντρωση οξυγόνου είναι 

διαφορετική σε διάφορα σημεία της στοματικής κοιλότητας. Τα μικρόβια ανάλογα 

με τις ανάγκες τους σε οξυγόνο (Ο2) διακρίνονται σε αερόβια, δυνητικά αναερόβια 

και αναερόβια. 

β) Η επίδραση του σάλιου 

Η συνεχής έκκριση σάλιου από τους σιαλογόνους αδένες επιδρά θετικά αλλά και 

αρνητικά στην ανάπτυξη της ΟΜΠ. Οι ρυθμιστικές του ιδιότητες σταθεροποιούν το 

pH σε ευνοϊκά επίπεδα για την φυσιολογία των οδοντικών ιστών. Τα διάφορα 

συστατικά του, όπως οι ανοσοσφαιρίνες, η λακτοφερίνη, η λυσοζύμη και οι 

υπεροξειδάσες εμποδίζουν την ανάπτυξη της ΟΜΠ, λόγω των αντιμικροβιακών τους 

ιδιοτήτων. Όπως προαναφέρθηκε το σάλιο είναι υπεύθυνο για τη δημιουργία του 

επίκτητου υμενίου, που με τη σειρά του είναι απαραίτητο για την προσκόλληση 

ορισμένων βακτηρίων στις οδοντικές επιφάνειες. 
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γ) Το τοπικό περιβάλλον 

Η ύπαρξη φλεγμονής αντίστοιχα με την παρυφή των ούλων, λόγω ουλίτιδας ή 

τραύματος, οδηγεί σε μεγαλύτερη εναπόθεση υπερουλικής ΟΜΠ (Daly και Highfield 

1996), γεγονός που κυρίως έχει αποδοθεί στην αύξηση του ρυθμού ροής του υγρού 

της ουλοδοντικής σχισμής (Brecx και συν. 1980, Goldman και συν. 1974, Hillam & 

Hull 1977, Lang και συν. 1973, Quirynen και συν. 1991, Saxton 1973). 

Ένας ακόμη βασικός παράγοντας του ξενιστή που επηρεάζει την μικροβιακή 

σύνθεση της υποουλικής ΟΜΠ είναι το βάθος της ουλοδοντικής σχισμής (ή 

αντίστοιχα του περιοδοντικού θυλάκου). Έχει φανεί ότι τα μικροβιακά είδη του 

κόκκινου (Τannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola) και 

πορτοκαλί συμπλέγματος αυξάνονται σημαντικά με την αύξηση του βάθους του 

περιοδοντικού θυλάκου.  

δ) Οι γενετικοί, περιβαλλοντικοί και συστηματικοί παράγοντες που σχετίζονται με 

τον ξενιστή 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν το γενετικό υπόβαθρο του κάθε ατόμου, 

περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως το κάπνισμα και συστηματικοί παράγοντες, 

όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η παχυσαρκία και τα αυτοάνοσα νοσήματα (π.χ. 

σύνδρομο Sjogren). 

Άτομα θετικά για τον υπερφλεγμονώδη γονότυπο, που σχετίζεται με τον 

πολυμορφισμό του γονιδίου που κωδικοποιεί για την ιντερλευκίνη 1 (IL-1), έχει 

βρεθεί ότι εμφανίζουν μεγαλύτερης βαρύτητας περιοδοντική νόσο (Kornman και 
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συν. 1997a) και αυξημένα επίπεδα μικροβιακών ειδών του κόκκινου και πορτοκαλί 

συμπλέγματος σε περιοχές με βάθος θυλάκων > 6χιλ. (Socransky και Haffajee 2005). 

Το κάπνισμα επηρεάζει την μικροβιακή σύνθεση της υποουλικής ΟΜΠ. Οι Socransky 

& Haffajee (2005) έδειξαν ότι οι καπνιστές εμφάνιζαν πολύ μεγαλύτερη αναλογία 

μικροβιακών ειδών του κόκκινου και πορτοκαλί συμπλέγματος σε υγιείς περιοχές 

με βάθος ουλοδοντικής σχισμής ≤ 3χιλ., συγκριτικά με αντίστοιχες περιοχές ατόμων 

που δεν είχαν καπνίσει ποτέ. 

Η παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με αυξημένα επίπεδα μικροβίων του κόκκινου 

συμπλέγματος σε υποουλικά δείγματα ΟΜΠ, κυρίως Tannerella forsythia (Socransky 

και Haffajee 2005) ενώ το σύνδρομο Sjogren, αν και οδηγεί σε μείωση της σιαλικής 

ροής και κατ’επέκταση μειωμένα επίπεδα σχηματισμού υπερουλικής και 

υποουλικής ΟΜΠ, έχει ενοχοποιηθεί για την ανίχνευση υψηλών επιπέδων 

συγκεκριμένων μικροβίων, όπως Veillonella parvula (Socransky και Haffajee 2005), 

τόσο σε δείγματα υπερουλικής όσο και υποουλικής ΟΜΠ. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) έχει δειχθεί ότι επηρεάζει την μικροβιακή σύνθεση 

της ΟΜΠ. Σε δείγματα από περιοχές με περιοδοντική προσβολή ατόμων με ΣΔ 

τύπου Ι, ανιχνεύθηκε αυξημένη συγκέντρωση καπνοκυτοφάγων (Capnocytophaga 

species), αποτελώντας το 24% της καλλιεργήσιμης χλωρίδας (Mashimo και συν. 

1983). Αντίστοιχα αυξημένη αναλογία των κυριότερων δυνητικά 

περιοδοντοπαθογόνων μικροβίων, όπως Prevotella intermedia, Campylobacter 

rectus, Porphyromonas gingivalis και Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

ανιχνεύθηκε σε δείγματα υποουλικής ΟΜΠ περιοδοντικά προσβεβλημένων ατόμων 

με ΣΔ τύπου ΙΙ (Zambon και συν. 1988). 
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ε) Το είδος των επιφανειών 

Οι στερεές επιφάνειες των δοντιών και των διαφόρων αποκαταστάσεών τους 

αποτελούν ευνοϊκό έδαφος για την προσκόλληση και συγκράτηση των μικροβίων. Η 

αδρότητα και η επιφανειακή ενέργεια αυτών των επιφανειών επηρεάζει την 

συγκέντρωση και την ανάπτυξη της ΟΜΠ. 

στ) Η έκκριση του ουλικού υγρού 

Το ουλικό υγρό προσφέρει μηχανικό καθαρισμό με τη συνεχή ροή του, προστατεύει 

με την επίδραση ορισμένων αμυντικών στοιχείων που διαθέτει, ενώ προσφέρει και 

τροφικές ουσίες για ορισμένα είδη μικροβίων. 

ζ) Οι δυνάμεις που ασκούνται στη στοματική κοιλότητα 

Οι κινήσεις της γλώσσας και των παρειών, οι μασητικές δυνάμεις και οι διαδικασίες 

στοματικής υγιεινής προάγουν την απομάκρυνση των μικροοργανισμών από τις 

οδοντικές επιφάνειες. 

η) Η διατροφή 

Η συχνότητα λήψης, το είδος, η μορφή και η σύσταση της τροφής είναι 

καθοριστικής σημασίας για το μεταβολισμό των μικροβίων, άρα και για την εξέλιξη 

της ΟΜΠ. 
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2. Επούλωση περιοδοντικών ιστών μετά την χειρουργική (φάση 

αποκατάστασης των βλαβών) 

2.1 Προϋποθέσεις – Βασικοί παράγοντες (πρωταγωνιστές) 

Σε κλινικό επίπεδο οι βασικότερες προϋποθέσεις για την επίτευξη αποτελεσματικής 

επούλωσης μετά την χειρουργική του περιοδοντίου, είναι οι ακόλουθες: 

Α) Η αποτελεσματική απομάκρυνση όλων των ερεθιστικών παραγόντων κατά την 

φάση ελέγχου της φλεγμονής, όπως της ΟΜΠ και της τρυγίας. Έτσι επιτυγχάνεται 

αποτελεσματικός έλεγχος της φλεγμονής και της αιμορραγίας, καθιστώντας 

ευκολότερο τον διεγχειρητικό χειρισμό των περιοδοντικών ιστών. Τα παραπάνω 

συνεπάγονται μικρότερη καταπόνηση των ιστών, μικρότερο βαθμό καταρράκωσής 

τους κατά την επέμβαση και τελικά καλύτερη μετεγχειρητική πρόγνωση (Goldman 

και Cohen 1980). Πέρα όμως από αυτό, μελέτες έχουν δείξει ότι η διενέργεια 

χειρουργικής σε περιοδοντικούς ιστούς με έντονο τοπικό παράγοντα και φλεγμονή, 

όχι μόνο δεν επιφέρει ουσιαστικό αποτέλεσμα στην προσπάθεια εγκατάστασης 

περιοδοντικής υγείας, αλλά αντίθετα οδηγεί σε επιδείνωσή της (Rosling και συν. 

1976b, Nyman και συν. 1977, Westfelt και συν. 1983b). 

B) H επιλογή της σωστής τεχνικής και η ορθή εκτέλεσή της για την αντιμετώπιση της 

εκάστοτε περιοδοντικής βλάβης (Goldman και Cohen 1980). 

Γ) Η ορθή μετεγχειρητική διαμόρφωση των σκληρών και μαλακών ιστών σε σχέση 

με τα παρακείμενα δόντια και ανατομικές δομές. 

Δ) Ο αποτελεσματικός έλεγχος της ΟΜΠ στην περιοχή του τραύματος αλλά και 

γενικότερα, τόσο κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο, όσο και μεταγενέστερα 
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στα πλαίσια της διατήρησης του θεραπευτικού αποτελέσματος. Η μικροβιακή 

επιμόλυνση και λοίμωξη της χειρουργηθείσας περιοχής κατά την πρώιμη 

μετεγχειρητική περίοδο έχει αποδειχθεί ότι λειτουργεί ανασταλτικά στην επούλωση 

των περιοδοντικών ιστών (Blomlof και συν. 1988, Burke 1971, Sanz και Herrera 

1998) Η ελαχιστοποίηση της ποσότητας της εμμένουσας ΟΜΠ στην μετεγχειρητική 

περιοχή οδηγεί σε ταχύτερη και χωρίς επιπλοκές επούλωση, συγκριτικά με την 

ύπαρξη εκτεταμένων εναποθέσεων αυτής (Flores de Jacoby και Mengel 1995) 

Χαρακτηριστική είναι η μελέτη σε σκύλους των Hamp και συν. (1975), όπου οι 

ερευνητές συνέκριναν ιστολογικά την επούλωση των περιοδοντικών ιστών μετά από 

ουλεκτομή ελέγχοντας ή μη τον τοπικό παράγοντα για συνολικό διάστημα 42 

ημερών. Συγκεκριμένα οι μελετητές βούρτσιζαν τα δόντια των 5 ζώων που 

συμμετείχαν, 2 φορές/ημέρα για 4 μήνες, έτσι ώστε στο τέλος της περιόδου ο 

δείκτης πλάκας και ο ουλικός δείκτης να είναι σχεδόν μηδέν. Στη συνέχεια διεκόπη 

κάθε διαδικασία στοματικής υγιεινής για 2 εβδομάδες. Αμέσως μετά 

πραγματοποιήθηκαν σταδιακά ουλεκτομές  παρειακά στον πρώτο γομφίο και τους 

δύο προγόμφιους της άνω γνάθου αμφοτερόπλευρα, εφαρμόζοντας τοπικά 

διακλυσμούς με σύριγγα για 2 λεπτά, στη μία πλευρά 0,2% CHX και στην άλλη 

πλευρά φυσιολογικό ορό (ομάδα ελέγχου). Η εφαρμογή περιοριζόταν μόνο στην 

περιοχή που γινόταν η ουλεκτομή. Οι ουλεκτομές πραγματοποιούνταν με τέτοια 

χρονολογική σειρά, έτσι ώστε να υπάρχουν περιοχές που είχαν εκτεθεί στην 

επίδραση της CHX ή αντίστοιχα του φυσιολογικού ορού για διαφορετικό χρονικό 

διάστημα (2, 4, 7, 14, 28 και 42 ημέρες αντίστοιχα), ενώ ελήφθησαν δείγματα ιστών 

για ιστολογική ανάλυση σε όλα τα προαναφερόμενα χρονικά σημεία. Στο τέλος της 

πειραματικής διαδικασίας τα ούλα όπου είχε γίνει εφαρμογή CHX εμφανίζονταν 
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ωχρά και «σφιχτά», σε αντίθεση με τις περιοχές που είχαν λάβει φυσιολογικό ορό, 

που ήταν ερυθρές και οιδηματώδεις. Μετά από δύο ημέρες επούλωσης το πάχος  

της ζώνης διήθησης από φλεγμονώδη κύτταρα (κυρίως ουδετερόφιλα) στο 

συνδετικό ιστό των ούλων που έλαβαν φυσιολογικό ορό ήταν 1,5 φορές 

μεγαλύτερο από το αντίστοιχο των ούλων που έλαβαν CHX. Στις 4 και 7 ημέρες ο 

συνδετικός ιστός των ούλων που είχαν λάβει CHX εμφάνιζε μια λεπτή ζώνη 

διήθησης κυρίως από ουδετερόφιλα, αμέσως υποκείμενα του προσπεφυκότος 

επιθηλίου. Σε αντίθεση ο συνδετικός ιστός των ούλων, που έλαβαν ορό εμφάνιζε 

πολύ μεγαλύτερη ζώνη διήθησης και περιείχε εκτός από ουδετερόφιλα, 

μακροφάγα, λεμφοκύτταρα και πλασματοκύτταρα.  Στις 14 και 28 ημέρες η 

φλεγμονώδης διήθηση ήταν ελάχιστη στον συνδετικό ιστό των  ούλων, που έλαβαν 

CHX και μάλιστα χωρίς ανίχνευση ΟΜΠ, ενώ το αντίθετο παρατηρήθηκε στα ούλα 

που έλαβαν ορό. Στις 42 ημέρες  τα ούλα που έλαβαν CHX εμφάνιζαν καλά 

οργανωμένο προσπεφυκός επιθήλιο (όπου τα ακρορριζικότερα κύτταρά του 

βρίσκονταν στο ύψος της αδαμαντινοστεϊνικής ένωσης) και πλούσιο σε κολλαγόνο 

συνδετικό ιστό, κάτι που δεν ίσχυε για αυτά που έλαβαν ορό (τα ακρορριζικότερα 

κύτταρα του προσπεφυκότος επιθηλίου βρίσκονταν 0,5-1mm ακρορριζικότερα της 

αδαμαντινοστεϊνικής ένωσης και ο συνδετικός ιστός ήταν ελλιπής σε κολλαγόνες 

ίνες. Το συμπέρασμα ήταν ότι η επούλωση των περιοδοντικών ιστών επηρεάζεται 

από την δυνατότητα ελέγχου της ΟΜΠ, κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο. 

Όμως η διατήρηση χαμηλών επιπέδων ΟΜΠ και κατά τη μεταγενέστερη 

μετεγχειρητική περίοδο έχει φανεί ότι παίζει σημαντικό όλο στη διατήρηση της 

περιοδοντικής σταθερότητας. Χαρακτηριστικά οι Froum και συν. (1982a) σε κλινική 

μελέτη που διεξήγαγαν σε 19 ασθενείς, όπου πραγματοποίησαν μετά κρημνού 
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ριζικές αποξέσεις σε περιοχές με γωνιώδεις ενδοστικές βλάβες και μέσο αρχικό 

βάθος περιοδοντικών θυλάκων 7,4mm και αξιολόγησαν τη σταθερότητα του 

θεραπευτικού αποτελέσματος για διάστημα 6 μηνών, κατέγραψαν στατιστικά 

σημαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ της υπάρχουσας ποσότητας ΟΜΠ και του 

κέρδους κλινικής πρόσφυσης αλλά και του βαθμού οστικής πλήρωσης των 

περιοδοντικών βλαβών. Τα παραπάνω ενισχύονται και από τα συμπεράσματα του 

πρώτου Ευρωπαϊκού Workshop περιοδοντολογίας (Aγγλία, 1994) (Lindhe και 

Echeverria 1994) όπου διατυπώθηκε ότι ο αυστηρός μετεγχειρητικός έλεγχος της 

ΟΜΠ αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για την επιτυχή έκβαση της χειρουργικής 

του περιοδοντίου. 

 

2.2 Γενικά ιστολογικά στοιχεία επούλωσης του περιοδοντικού τραύματος 

Τα βασικά στάδια κατά την επούλωση των περιοδοντικών τραυμάτων που 

προέρχονται από χειρουργικές διαδικασίες είναι τα εξής: 

Α) Στάδιο αιμόστασης 

Το στάδιο αυτό ξεκινάει αμέσως μετά τον ιστικό τραυματισμό με τον σχηματισμό 

του αιματικού θρόμβου. Αιμοπετάλια που έχουν εξαγγειωθεί ενεργοποιούνται και 

συναθροίζονται με άλλα κύτταρα του αίματος - όπως ουδετερόφιλα λευκοκύτταρα 

και ερυθρά αιμοσφαίρια - στον αιματικό θρόμβο, αποκαλούμενο και αιματικό 

πήγμα. Το κύριο συστατικό της εξωκυττάριας μήτρας είναι το νεοσχηματισθέν 

δίκτυο ινικής, το οποίο επίσης περιέχει κι άλλες πρωτεΐνες που ευνοούν την 

κυτταρική συγκόλληση, όπως η φιμπρονεκτίνη (Clark και συν. 2004, Reheman και 
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συν. 2005). Αυτή η συνάθροιση κυττάρων και οργανικού υποστρώματος πλούσιου 

σε ινική, συχνά αναφέρεται με τον όρο «προσωρινή εξωκυττάρια μήτρα», καθώς 

αργότερα θα αντικατασταθεί από κοκκιώδη ιστό. Ο σχηματισμός του αιματικού 

θρόμβου αποτελεί το εναρκτήριο λάκτισμα για την προσέλκυση φλεγμονωδών 

κυττάρων στην περιοχή της βλάβης. 

 

Β) Στάδιο φλεγμονής 

Η φάση αυτή εξελίσσεται παράλληλα με την αιμοστατική φάση. Η αποδόμηση του 

ινοδωγόνου οδηγεί στην απελευθέρωση χημειοκινών, του συστήματος του 

συμπληρώματος και πεπτιδίων που προσελκύουν ουδετερόφιλα 

πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα (Kolaczkowska και Kubes 2013). Η εξαγγείωση 

και η μετανάστευση κυττάρων στους περιβάλλοντες ιστούς ελέγχεται από τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα (Kolaczkowska και Kubes 2013, Shi και Pamer 2011). Τα 

ουδετερόφιλα και τα μονοκύτταρα εμφανίζονται μέσα σε μία και 24 ώρες, 

αντίστοιχα, από την δημιουργία του τραύματος. Τα ουδετερόφιλα εξουδετερώνουν 

τα βακτήρια που εισβάλλουν στην περιοχή της βλάβης, λειτουργώντας ως 

καθαρτήριο και απελευθερώνουν πρωτεάσες πριν φαγοκυτταρωθούν. Τα 

μακροφάγα αποτελούν έναν ετερογενή πληθυσμό κυττάρων, αφού συμμετέχουν 

τόσο σε φλεγμονώδεις (Μ1 μακροφάγα) όσο και αντιφλεγμονώδεις διαδικασίες 

(φαινότυπος Μ2a) (Mantovani και συν. 2013, Novak και Koh 2013). Αυτή η 

πρωταρχική καταβολική φλεγμονώδης διαδικασία είναι παροδική, αλλά 

απαραίτητη για τα επόμενα στάδια της αναβολικής φάσης, που περιλαμβάνει τον 

σχηματισμό νέου ιστού. 
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Γ) Στάδιο σχηματισμού νέου ιστού 

H φάση αυτή αρχίζει με τον σχηματισμό του κοκκιώδους ιστού, δηλαδή του 

αγγειοβριθούς ιστού που αποτελείται από ινοβλάστες και εξωκυττάρια μήτρα. Η 

μετάβαση από την καταβολική στην αναβολική φάση απαιτεί την ενεργοποίηση 

μιας σύνθετης διαδικασίας που εμπλέκει τουλάχιστον τρεις διαφορετικούς 

κυτταρικούς τύπους: ενδοθηλιακά κύτταρα, ινοβλάστες και επιθηλιακά κύτταρα. Τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα που χρειάζονται για τον σχηματισμό των νέων τριχοειδών, 

μπορούν να προέλθουν από το ενδοθήλιο των αιμοφόρων αγγείων καθώς και από 

κυκλοφορούντα ενδοθηλιακά προγονικά κύτταρα (Potente και συν. 2011). Οι 

ινοβλάστες προέρχονται από τον συνδετικό ιστό αντίστοιχα με τα όρια του 

τραύματος, από ινοκύτταρα (που προέρχονται από μονοκύτταρα) (Grieb και συν. 

2011, Reilkoff και συν. 2011)από περικύτταρα αγγείων (Grieb και συν. 2011) και 

πιθανώς από μια διαδικασία, που ονομάζεται επιθηλιομεσεγχυματική μετάβαση  

(Weber και συν 2012). Τα επιθηλιακά κύτταρα προέρχονται από κερατινοκύτταρα, 

αντίστοιχα με τα όρια του τραύματος. Ένα μέρος των ινοβλαστών εμφανίζει 

φαινότυπο που προσομοιάζει με τα λεία μυϊκά κύτταρα (Tomasek και συν. 2013). 

Αυτές οι μυοϊνοβλάστες μπορούν να επανασυνδέσουν τα όρια του τραύματος 

μεταξύ τους, παίζοντας ρόλο – κλειδί στην διαδικασία της επούλωσης (Klingberg και 

συν. 2013). 
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Δ) Στάδιο αναδιαμόρφωσης (remodeling phase) 

Το στάδιο αυτό περιλαμβάνει την εξάλειψη της βλάβης και την δημιουργία 

ουλώδους ιστού. Η πλειοψηφία των μυοϊνοβλαστών, ινοβλαστών, ενδοθηλιακών 

κυττάρων και μακροφάγων αποπίπτουν καταλείποντας ένα μικρό αριθμό κυττάρων 

στην πλούσια σε κολλαγόνο εξωκυττάρια μήτρα. Δεν έχει διευκρινιστεί η φύση της 

σηματοδότησης της παραπάνω αποπτωτικής διαδικασίας (Hinz 2007). Αυτός ο 

ουλώδης ιστός, πέρα από τα αισθητικά του μειονεκτήματα, παρουσιάζει κατώτερες 

βιολογικές και μηχανικές ιδιότητες σε σχέση με τον πρωταρχικό φυσιολογικό ιστό 

που αντικαθιστά. Ο σχηματισμός ουλώδους ιστού, διαδικασία που ονομάζεται 

ίνωση, αποτελεί την κύρια παθολογία σε διάφορες καταστάσεις που σχετίζονται με 

φλεγμονή. Η ίνωση μπορεί να παρατηρηθεί σε διάφορους ιστούς και όργανα, όπως 

στο ήπαρ, τους πνεύμονες, την καρδιά, τους νεφρούς και το δέρμα. Ωστόσο, η 

παθοφυσιολογία της παραμένει αινιγματική (Meneghin και Hogaboam 2007), και 

πολλές προσπάθειες έχουν γίνει για την δυνατότητα ελέγχου της ίνωσης και 

κατ’επέκταση της δημιουργίας ουλώδους ιστού (Wynn και Ramalingam 2012). 

Υπάρχουν και περιπτώσεις όμως, που η δημιουργία πυκνού ινώδους συνδετικού 

ιστού, αποτελεί θεμιτό στόχο, και μάλιστα φαίνεται να οδηγεί σε καλύτερη 

μακροχρόνια πρόγνωση και σταθερότητα, όπως στην περίπτωση της περιοδοντικής 

επούλωσης μετά την εφαρμογή υποεπιθηλιακών μοσχευμάτων συνδετικού ιστού 

(Santagata και συν. 2014, Thoma και συν. 2011).  
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2.3 Βιολογία - Ιστολογία επούλωσης περιοδοντικών ιστών μετά από χειρουργική  

2.3.1 Ο ρόλος του συνδετικού ιστού στην επιθηλιακή διαφοροποίηση 

Το ερώτημα κατά πόσο η ειδικότητα του επιθηλίου καθορίζεται από κληρονομικούς 

μηχανισμούς ή καθοδηγείται από διαδικασίες λειτουργικής προσαρμογής, 

διερευνήθηκε από τους Karring και συν. (1971), σε μελέτη που διεξήγαγαν σε 

πηθίκους. Μετά την αφαίρεση του καταδυόμενου επιθηλίου παρειακά των 

προγομφίων της άνω ή/και της κάτω γνάθου και την αναπέταση 

βλεννογονοπεριοστικών κρημνών, ακολούθησε η παρασκευή μισχωτών κρημνών 

συνδετικού ιστού, οι οποίοι μετατοπίστηκαν στις δεκτριες περιοχές και 

καθηλώθηκαν με ράμματα. Επιπλέον πάρθηκαν ελεύθερα ουλικά μοσχεύματα από 

την υπερώα, τα οποία καθηλώθηκαν σε βλεννογόνο μετά την διενέργεια κρημνού 

μερικού πάχους, τόσο στην άνω όσο και στην κάτω γνάθο. Η πειραματική 

διαδικασία σχεδιάστηκε κατά τέτοιο τρόπο, ώστε να προκύψουν περίοδοι 

παρακολούθησης 5 και 14 ημερών, 1-8, 10 και 12 μηνών. Η ιστολογική εξέταση 

έδειξε, ότι κατά την πρώιμη περίοδο επούλωσης (δείγματα 5 ημερών), οι 

επιφανειακές στιβάδες του επιθηλίου απέπεσαν, ενώ παράλληλα υπήρχε αφθονία 

μιτωτικών διαιρέσεων στις βασικές στιβάδες των μοσχευμάτων που τοποθετήθηκαν 

στα ούλα και τον φατνιακό βλεννογόνο. Ο πολλαπλασιασμός των επιθηλιακών 

κυττάρων ξεκίνησε από τα χείλη μοσχεύματος – παρακείμενων ιστών, ενώ η 

αναγέννηση του υπερφατνιακού συνδετικού ιστού εμφανίστηκε να ξεκινά μέσα 

στον περιοδοντικό σύνδεσμο. Στις 14 ημέρες ολόκληρη η επιφάνεια των 

μοσχευμάτων καλυπτόταν από μια λεπτή στιβάδα επιθηλίου. Στις 30 ημέρες, τα 

μοσχεύματα καλύπτονταν πλήρως από επιθήλιο, αλλά εμφάνιζαν χαρακτηριστικές 
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ιδιότητες ίδιες με εκείνες των ιστών από τους οποίους προήλθαν. Στους 2 μήνες, τα 

μοσχεύματα παρουσίαζαν κλινικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά ίδια με εκείνα των 

δότριων ιστών. Επιπλεόν, τόσο τα κλινικά όσο και τα ιστολογικά ευρήματα έδειξαν, 

ότι οι ιστοί των ούλων, του φατνιακού βλεννογόνου και του βλεννογόνου της 

υπερώας είχαν διατηρήσει τις ιδιατερότητές τους, αν και είχαν μεταμοσχευθεί σε 

διαφορετικές θέσεις, υποδηλώνοντας ότι τα κλινικά και δομικά χαρακτηριστικά των 

ιστών αυτών είναι γενετικά και όχι λειτουργικά προκαθορισμένα. Το εύρημα ότι 

μετά την πλήρη αφαίρεση των κερατινοποιημένων ιστών γύρω από φυσικά δόντια 

(ελεύθερα και προσπεφυκότα ούλα), μια ζώνη κερατινοποιημένων ιστών θα 

επανασχηματιστεί, επιβεβαιώθηκε αργότερα από μελέτες σε πειραματόζωα και 

ανθρώπους (Wennstrom 1983, Wennstrom και Lindhe 1983, Wennstrom και συν. 

1981) Σε όλες αυτές τις μελέτες, οι ερευνητές πάντα παρατηρούσαν 

επαναδημιουργία μιας μικρού εύρους ζώνης ούλων μετά την πλήρη αφαίρεσή τους. 

Μάλιστα σε μία από αυτές τις μελέτες (Wennstrom 1983), ενδιαφέρον ήταν το 

εύρημα ότι 9 μήνες μετά την χειρουργική, η πλήρης αφαίρεση των 

κερατινοποιημένων ιστών (με ουλεκτομή) φάνηκε να οδηγεί σε δημιουργία 

μεγαλύτερου εύρους ζώνης προσπεφυκότων ούλων συγκριτικά με την μερική 

αφαίρεση (μετά κρημνού αφαίρεση). Η παρατήρηση αυτή αποδόθηκε στην 

αυξημένη ποσότητα κοκκιώδους ιστού, προερχόμενου από τον χώρο του 

περιρριζίου, που σχηματίστηκε μετά την ουλεκτομή συγκριτικά με την προσέγγιση 

με την αναπέταση κρημνού. Περαιτέρω στοιχεία για την καθοριστική σημασία του 

συνδετικού ιστού των ούλων στην επιθηλιακή διαφοροποίηση, προήλθαν και από 

μια μεταγενέστερη μελέτη σε πειραματόζωα, των Karring και συν. (1975b). Στην 

μελέτη αυτή ελήφθησαν μοσχεύματα συνδετικού ιστού από περιοχή ούλων και 
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φατνιακού βλεννογόνου, τα οποία στη συνέχεια μεταμοσχεύθηκαν σε περιοχές 

φατνιακού βλεννογόνου. Μετά την πάροδο 3-4 εβδομάδων, τα μοσχεύματα 

αποκαλύφθηκαν με αφαίρεση του υπερκείμενου επιθηλίου. Μετά από 12 μήνες 

επούλωσης, τα ιστολογικά ευρήματα έδειξαν, ότι ο συνδετικός ιστός που 

προερχόταν από ούλα καλύφθηκε με κερατινοποιημένο επιθήλιο, ενώ αυτός που 

προερχόταν από τον φατνιακό βλεννογόνο, με μη κερατινοποιημένο. Επίσης τα 

παραπάνω στοιχεία υποδηλώνουν, ότι ο κοκκιώδης ιστός που προέρχεται από 

φατνιακό βλεννογόνο θα δώσει γένεση σε μη κερατινοποιημένο επιθήλιο, ενώ 

αυτός που προέρχεται από υπερφατνιακό συνδετικό ιστό ή από περιρρίζιο θα 

οδηγήσει στη δημιουργία κερατινοποιημένου επιθηλίου. Οι παρατηρήσεις αυτές 

επιβεβαιώθηκαν αργότερα και σε ανθρώπους (Edel 1974, Edel και Faccini 1977). 

Από την άλλη πλευρά, είναι σημαντικό να τονισθεί, ότι αν και ο υποκείμενος 

συνδετικός ιστός φαίνεται να καθορίζει τα χαρακτηριστικά του υπερκείμενου 

επιθηλίου, το καταδυόμενο επιθήλιο δεν είναι κερατινοποιημένο. Το ερώτημα κατά 

πόσο το περιβάλλον της ουλοδοντικής σχισμής μπορεί να επηρεάζει την 

δυνατότητα κερατινοποίησης του καταδυόμενου επιθηλίου, έχει διερευνηθεί σε 

πειραματόζωα. Σε μία πειραματική μελέτη σε πηθίκους, οι Caffesse και συν. (1977) 

πραγματοποίησαν αναπέταση βλεννογονοπεριοστικών κρημνών και στη συνέχεια 

προετοίμασαν κρημνούς μερικού πάχους στον φατνιακό βλεννογόνο, 

ακρορριζικότερα των πρώτων, έτσι ώστε κατά την ακρορριζική μετατόπιση και 

συρραφή των κρημνών ολικού πάχους να αφήσουν το καταδυόμενο επιθήλιο 

εκτεθειμένο στο στοματικό περιβάλλον. Στη συνέχεια πάρθηκαν βιοψίες από μία 

ώρα έως και 8 εβδομάδες μετεγχειρητικά και ακολούθησε ιστολογική ανάλυση. Τα 
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ευρήματα έδειξαν ότι το καταδυόμενο επιθήλιο διαθέτει την δυνατότητα 

κερατινοποίησης και η επαφή του με την οδοντική επιφάνεια, είναι αυτή που του 

στερεί την προαναφερόμενη δυνατότητα. Σε μία άλλη πειραματική μελέτη  

(Caffesse και συν. 1979b) επίσης σε πηθίκους, πραγματοποιήθηκε η αντίστροφη 

διαδικασία. Μετά την αναπέταση κρημνών ολικού πάχους στην παρειακή πλευρά 

των υπό εξέταση δοντιών και χωρίς να συμπεριληφθούν οι όμορες μεσοδόντιες 

θηλές, οι κρημνοί επανατοποθετήθηκαν κατά τέτοιο τρόπο, έτσι ώστε η εξωτερική 

επιφάνεια του κερατινοποιημένου επιθηλίου των ούλων να έρθει σε επαφή με την 

οδοντική επιφάνεια (δηλαδή σαν να επρόκειτο για καταδυόμενο επιθήλιο). Η 

ιστολογική ανάλυση δύο μήνες μετά, έδειξε ότι η εξωτερική επιφάνεια του 

επιθηλίου μπορούσε να αλλάξει μορφολογικά σε μη κερατινοποιημένο επιθήλιο, 

παρουσιάζοντας ανατομικά χαρακτηριστικά καταδυόμενου επιθηλίου. Οι 

παραπάνω μελέτες απέδειξαν ότι το περιβάλλον της ουλοδοντικής σχισμής με την 

ύπαρξη της οδοντικής επιφάνειας μπορεί να ελέγχει την δυνατότητα 

κερατινοποίησης της εξωτερικής επιφάνειας του ουλικού επιθηλίου. 

Ένα ακόμη ερώτημα, που μέχρι και σήμερα αποτελεί πεδίο αμφιλεγόμενων 

απόψεων, είναι το κατά πόσο η ύπαρξη φλεγμονής στους περιοδοντικούς ιστούς 

μπορεί να επηρεάσει την δυνατότητα κερατινοποίησης του επιθηλίου. 

Αποτελέσματα μελετών σε πειραματόζωα, έχουν αποτύχει να δείξουν ότι η 

πειραματικά προκληθείσα οξεία ή χρόνια φλεγμονή του συνδετικού ιστού των 

ούλων μπορεί να τροποποιήσει το φυσιολογικά κερατινοποιημένο επιθήλιο, υπό 

την προϋπόθεση ότι πραγματοποιείται τακτικός έλεγχος της ΟΜΠ (Caffesse και συν. 

1985, Nasjleti και συν. 1984). Από την άλλη πλευρά, η μείωση της φλεγμονής των 
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ούλων μέσω της χορήγησης συστηματικών αντιβιοτικών, του τοπικού ελέγχου της 

ΟΜΠ με εφαρμογή διαδικασιών στοματικής υγιεινής και της πραγματοποίησης 

υποουλικής αποτρύγωσης, μπορεί να ευνοήσει την κερατινοποίηση του 

καταδυόμενου επιθηλίου (Bye και συν. 1980, Caffesse και συν. 1980, Caffesse και 

συν. 1982). Επιπρόσθετα ιστολογικά  και ανοσοϊστοχημικά ευρήματα μέσω 

ανοσοφθορισμού σε ανθρώπους, έχουν δείξει ότι η φλεγμονή μπορεί να συμβάλει 

στην διαφοροποίηση του ουλικού επιθηλίου (Levy και συν. 1969, Ouhayoun και 

συν. 1990, Tonetti και συν. 1994). 

 

2.3.2 Κύτταρα και αυξητικοί παράγοντες κατά την επούλωση των περιοδοντικών 

ιστών 

Στην επούλωση μετά από κάθε περιοδοντική επέμβαση, υπάρχει μεγάλη ανάγκη για 

γρήγορη επιθηλιοποίηση του τραύματος (Goldman και Cohen 1980, Stahl 1976). Και 

αυτό, διότι το επιθήλιο δρα σαν προστατευτικός μανδύας στους υποκείμενους 

ιστούς προστατεύοντάς τους από μηχανικούς, χημικούς και μικροβιακούς 

ερεθισμούς. Η πηγή του επιθηλίου που θα καλύψει το τραύμα, είναι το περιφερικό 

επιθήλιο που βρίσκεται παρακείμενα της μετεγχειρητικής περιοχής (Engler και συν. 

1966). Σε 24 – 36 ώρες μετά την επέμβαση αρχίζει η μετανάστευση του επιθηλίου. 

Ο ρυθμός της κίνησης των επιθηλιακών κυττάρων είναι 0,5 – 1χιλ. ανά ημέρα. Ο 

ρυθμός αυτός μπορεί να διαφοροποιηθεί όταν υπάρχουν βαθειές σχισμές ή 

περιοχές με ή χωρίς απογύμνωση οστού που όχι μόνο δεν επουλώνονται 

φυσιολογικά αλλά οδηγούν και στον σχηματισμό περιοχών που είναι ευαίσθητες 

και αιμορραγούν στον παραμικρό μικροβιακό ερεθισμό. Μάλιστα, σε περιοχές που 
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έχει πραγματοποιηθεί αποκάλυψη οστού, παρατηρείται υποδεέστερη επούλωση 

των μαλακών ιστών και απορρόφηση του οστού που μπορεί να οδηγήσει σε 

περαιτέρω απώλεια περιοδοντικής στήριξης. 

Εκτός όμως από τα επιθηλιακά κύτταρα, που είναι τα ταχύτερα κινούμενα, η 

επιφάνεια της ρίζας όπως και του οστού μετά την αναπέταση του κρημνού, 

επαναποικίζεται από κύτταρα που προέρχονται από τον συνδετικό ιστό των ούλων, 

το οστούν και το περιρρίζιο (Lindhe 1998). 

Ο συνδετικός ιστός αποτελεί την βάση των ούλων, του φατνιακού βλεννογόνου, του 

περιρριζίου και του μυελού των οστών (Ten Cate 2001). Ζωτικής σημασίας είναι η 

αλληλεπίδραση μεταξύ επιθηλίου, συνδετικού ιστού, αγγείων και λεμφαγγείων 

καθώς και των παρακείμενων μαλακών και σκληρών ιστών, συμπεριλαμβανομένου 

του περιοστέου και του ενδοστέου. 

Αναλυτικότερα, το αγγειακό εξίδρωμα που αναδύεται από τα υποεπιθηλιακά 

τριχοειδή και τα φλεβίδια των προσπεφυκότων ούλων και του φατνιακού 

βλεννογόνου περιέχει αμινοξέα, υδατάνθρακες, Ca, K, ορμόνες, βιταμίνες και νερό, 

στοιχεία απαραίτητα για το μεταβολισμό και τη διατήρηση των κυτταρικών και 

εξωκυττάριων τμημάτων των ιστών περιφερικά των αγγείων. Το εξίδρωμα μετά την 

έξοδό του από τα αγγεία τροφοδοτεί τον συνδετικό ιστό και στη συνέχεια δια μέσου 

της βασικής μεμβράνης φθάνει στον επιθηλιακό μεσοκυττάριο χώρο, 

τροφοδοτώντας τα επιθηλιακά κύτταρα. Ένα τμήμα του εξιδρώματος συγκρατείται 

επίσης από τις ινοβλάστες του συνδετικού ιστού. 
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Εντυπωσιακές αλλαγές συμβαίνουν μετά το τραύμα και τον ερεθισμό που 

προκαλείται κατά την επέμβαση. Τα αδιαφοροποίητα μεσεγχυματικά κύτταρα 

πολλαπλασιάζονται και διαφοροποιούνται προς διάφορες κατηγορίες κυττάρων, 

μία εκ των οποίων είναι οι ινοβλάστες, η δραστηριότητα των οποίων οδηγεί στο 

σχηματισμό του κολλαγόνου. Πέρα από τις ινοβλάστες, τα αρχέγονα μεσεγχυματικά 

κύτταρα  διαφοροποιούνται σε οστεοβλάστες, οστεϊνοβλάστες, οδοντοβλάστες, 

μαστοκύτταρα και μονοκύτταρα. Από την σύντηξη των δύο τελευταίων κυτταρικών 

πληθυσμών θα προέλθουν οι πολυπύρηνοι οστεοκλάστες. Οι οστεοβλάστες σε 

συνεργασία με τους οστεοκλάστες ελέγχουν τον μεταβολισμό του οστίτη ιστού, με 

την διαρκή εναπόθεση και αποδόμησή του, όχι μόνο κατά την διάρκεια των 

επουλωτικών διαδικασιών, αλλά και καθ’όλη την λειτουργική φάση του 

περιοδοντίου. 

Ιδαίτερο ρόλο στην επούλωση των ιστών παίζουν τα μονοπύρηνα μακροφάγα και τα 

μαστοκύτταρα.  

Τα μονοπύρηνα μακροφάγα είναι υπεύθυνα για την φαγοκυττάρωση και την πέψη 

όλων των κυτταρικών υπολειμμάτων, των τεμαχιδίων κολλαγόνου καθώς και των 

βακτηρίων. Διατάσσονται περιφερικά του αιματικού θρόμβου, βοηθώντας στην 

απομάκρυνσή του με την δράση των ενζύμων που περιέχουν (όξινες φωσφατάσες, 

πρωτεάσες, λιπάσες, κολλαγενάσες). 

Τα μαστοκύτταρα είναι ιδιαίτερα αυξημένα τις πρώτες 7 – 10 μετεγχειρητικές 

ημέρες. Συνθέτουν ουσίες όπως η ισταμίνη, η ηπαρίνη και η θειϊκή ηπαρίνη, τις 

οποίες εκκρίνουν πλησίον των αγγείων, μιας και εδράζονται περιαγγειακά. Έτσι, 

όταν χημικά, θερμικά ή μηχανικά ερεθίσματα τα ενεργοποιήσουν αυτά 
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αποκοκκιώνονται και προκαλείται έντονη αγγειοδιαστολή (η ισταμίνη έχει ισχυρή 

αγγειοδιασταλτική δράση). 

Καθώς η οξεία φάση της μετεγχειρητικής φλεγμονής υποχωρεί (2 – 4 ημέρες 

μετεγχειρητικά), σταδιακά εγκαθίσταται η χρόνια φλεγμονή. Η χρόνια φλεγμονή 

χαρακτηρίζεται από την παρουσία των Τ-λεμφοκυττάρων τα οποία ενεργοποιούνται 

από τα αντιγονοπαρουσιαστικά μακροφάγα (Kornman και συν. 1997b). Tα Τ-

λεμφοκύτταρα πιθανώς να βοηθούν στην επούλωση μέσω της παραγωγής και 

έκκρισης: 1) ενεργοποιητικών παραγόντων των μακροφάγων, που επάγουν την 

φαγοκυτταρική ικανότητα των μακροφάγων, 2) ανασταλτικών παραγόντων 

μετανάστευσης των μακροφάγων, έτσι ώστε αυτά να παραμένουν και να δρουν στη 

περιοχή του τραύματος, 3) παραγόντων ενεργοποίησης οστεοβλαστών, 

οστεοκλαστών και ινοβλαστών, 4) παραγωγής πεπτιδίων που επάγουν την σύνθεση 

συνδετικού ιστού, όπως γλυκοπεπτιδίων, που ενεργοποιούν ινοβλάστες, 

οστεοβλάστες και οστεϊνοβλάστες. Τα Τ-λεμφοκύτταρα παίζουν σημαντικό ρόλο και 

στην διαφοροποίηση των Β-λεμφοκυττάρων σε πλασματοκύτταρα τα οποία με την 

σειρά τους παράγουν ανοσοσφαιρίνες κατά συγκεκριμένων μικροοργανισμών και 

προϊόντων αυτών. Επίσης μετά την χειρουργική επέμβαση οι ιστικές πρωτεΐνες και 

οι πολυσακχαρίτες αναγνωρίζονται ως ξένα σώματα, οδηγώντας στην παραγωγή 

αντισωμάτων. Μάλιστα μεταξύ 5ης και 7ης μετεγχειρητικής ημέρας παρατηρείται 

αυξημένη συγκέντρωση IgG αντισωμάτων στο αίμα και αντίστοιχα μείωση της 

συγκέντρωσης των IgM. 

Ιδιαίτερα σημαντικά στοιχεία για την επίτευξη αποτελεσματικής επούλωσης είναι 

αφ’ενός η ύπαρξη επαρκούς αγγείωσης της περιοχής, έτσι ώστε να εξασφαλίζεται η 
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παροχή των απαραίτητων θρεπτικών συστατικών, αφ’ετέρου ο επαρκής πληθυσμός 

αμυντικών φλεγμονωδών κυττάρων (ουτερόφιλα πολυμορφοπύρηνα, μονοκύτταρα 

και μακροφάγα). 

H διαδικασία επούλωσης του τραύματος χαρακτηρίζεται από μετακίνηση, 

προσκόλληση, πολλαπλασιασμό και διαφοροποίηση πολλών διαφορετικών 

κυτταρικών τύπων. Το έναυσμα για την διαφοροποίηση αυτής της έντονης 

κυτταρικής δραστηριότητας δίνεται από την στιγμή κατά την οποία γίνεται 

προσκόλληση των πολυπεπτιδικών μεσολαβητών στους αντίστοιχους κυτταρικούς 

υποδοχείς και των ιντεγκρινών σε συστατικά της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας 

(Βραχόπουλος και Πεπελάση 2003). Ρυθμιστικό ρόλο στις διάφορες κυτταρικές 

λειτουργίες διαδραματίζουν αυξητικοί παράγοντες, όπως οι μετατρεπτικοί 

αυξητικοί παράγοντες α και β (TGF-α, TGF-β), ο επιδερμικός αυξητικός παράγοντας 

προσκόλλησης της ηπαρίνης (HB – EGF), και ο αυξητικός παράγοντας των 

κερατινοκυττάρων (KGF). Χαρακτηριστικά, έχει βρεθεί ότι η έκφραση του KGF 

εκατονταπλασιάζεται μέσα στο πρώτο 24ωρο από την δημιουργία του τραύματος 

(Martin 1997). Άλλοι αυξητικοί παράγοντες, όπως οι αυξητικοί παράγοντες των 

ινοβλαστών 1 και 2 (FGF -1, FGF -2), ο αυξητικός παράγοντας των επιθηλιακών 

αγγειακών κυττάρων (VEGF), η αγγειογενίνη, η αγγειοτροπίνη, οι αγγειοποιητίνες 

και ο αυξητικός παράγοντας των ηπατοκυττάρων (HGF), διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο στη διαδικασία της αγγειογένεσης (Conway και συν. 2001). Ο αυξητικός 

παράγοντας των αιμοπεταλίων (PDGF) φαίνεται να έχει σημαντικό ρόλο στη 

διαδικασία της επούλωσης λόγω της μιτογενετικής δράσης του επί των ινοβλαστών 

και άλλων μεσεγχυματικών κυττάρων, αλλά και λόγω της έντονης παρουσίας του 
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στους ουλικούς ιστούς (Green και συν. 1997). Επαγωγικό ρόλο στη διαδικασία 

εναπόθεσης κολλαγόνου από τις ινοβλάστες παίζουν ο αυξητικός παράγοντας του 

συνδετικού ιστού (CTGF) και ο μετατρεπτικός αυξητικός παράγοντας β (TGF – β), με 

τον τελευταίο να επάγει τη διαφοροποίηση των ινοβλαστών σε μυοϊνοβλάστες, 

συμμετέχοντας έτσι στη ρίκνωση του τραύματος (Βραχόπουλος και Πεπελάση 

2003). Σημαντικό ρόλο στην επουλωτική διαδικασία παίζουν οι ιντεγκρίνες, αφού 

συμμετέχουν ενεργά τόσο στη μετακίνηση όσο και στην προσκόλληση των 

κυττάρων. Επιπλέον σημαντική είναι και η συμβολή των μεταλλοπρωτεϊνασών της 

θεμέλιας ουσίας (MMPs), οι οποίες είναι απαραίτητες τόσο για την μετακίνηση και 

διευθέτηση των κερατινοκυττάρων, όσο και για την επαναδημιουργία του 

υποστρώματος του κοκκιώδους ιστού (Parks 1999). Tέλος, ιδιαίτερα σημαντική 

είναι η βιολογική διαδικασία της πρωτεόλυσης, η οποία συμβάλει στην διάσπαση 

του θρόμβου ινώδους και την ιστική αναγέννηση (Βραχόπουλος και Πεπελάση 

2003). 

 

2.3.3 Επούλωση κατά τις διάφορες περιοδοντικές χειρουργικές επεμβάσεις 

2.3.3.1 Ουλοπλαστική – Ουλεκτομή 

Τα στάδια επούλωσης μετά από ουλεκτομή έχουν περιγραφεί από τους Novaes και 

συν. (1969). Αμέσως μετά την επέμβαση, το τραύμα καλύπτεται από αιματικό 

πήγμα με έντονη παρουσία λευκοκυττάρων. Μετά από 2 ημέρες, ένας παχύς 

αιματικός θρόμβος καλύπτει την μετεγχειρητική περιοχή, ενώ διαφαίνεται και η 

πρώτη μετανάστευση επιθηλιακών κυττάρων αντίστοιχα με τα ακρορριζικά όρια 
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των ορίων του τραύματος. Στις 4 ημέρες, ο αιματικός θρόμβος ακόμη καλύπτει το 

μεγαλύτερο τμήμα του τραύματος, αλλά πλέον είναι εμφανώς ορατός ο 

πολλαπλσιασμός του στοματικού επιθηλίου. Στις 7 ημέρες παρατηρείται 

επιθηλιοποίηση του τραύματος και επαναδημιουργία της ουλοδοντικής σχισμής, 

αλλά η πλήρης κερατινοποίηση και ο επανασχηματισμός των επιθηλιακών 

καταδύσεων (rete pegs) ανιχνεύονται μόλις στις 16 ημέρες. Ήδη από την δεύτερη 

μετεγχειρητική εβδομάδα, οι ινοβλάστες του υπερφατνιακού συνδετικού ιστού 

πλησίον του δοντιού αρχίζουν να πολλαπλασιάζονται και να συνθέτουν κολλαγόνο, 

οδηγώντας με αυτό τον τρόπο, σε εναπόθεση νέου συνδετικού ιστού (Waerhaug 

1999). Αν η ριζική επιφάνεια είναι ελεύθερη ΟΜΠ, η επούλωση θα οδηγήσει στο 

σχηματισμό ελεύθερων ούλων με όλα τα φυσιολογικά χαρακτηριστικά που τα 

διακρίνουν. Για την πλήρη επούλωση των μαλακών ιστών, απαιτείται διάστημα 

περίπου 38 ημερών, όπου πλέον δεν παρατηρείται διαφορά με τις παρακείμενες 

περιοχές. Όσον αφορά το οστούν, οι αλλαγές συνίστανται στην μικρού βαθμού 

απορρόφηση και τη συνακόλουθη απώλεια συνδετικογενούς πρόσφυσης. Μεγάλη 

σημασία για την επίτευξη αποτελεσματικής και γρήγορης  επούλωσης έχει ο 

επαρκής μετεγχειρητικός έλεγχος της φλεγμονής, διότι η παρουσία ΟΜΠ ή 

υπολειμμάτων τροφής οδηγούν σε καθυστερημένη επούλωση.  

 

2.3.3.2 Χειρουργική μετά κρημνού (ολικού – μερικού πάχους) 

Γενικά, τόσο μετά την αναπέταση κρημνών ολικού πάχους όσο και μερικού πάχους, 

η επουλωτική διαδικασία ακολουθεί παρόμοιο μοτίβο, το οποίο αρχικά 

χαρακτηρίζεται από τον σχηματισμό αιματικού θρόμβου μεταξύ μαλακών και 
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υποκείμενων σκληρών ιστών. Αρχικά η πρόσφυση των μαλακών ιστών στο 

υποκείμενο οστούν, δια μέσου του αιματικού θρόμβου, είναι χαλαρή και εύκολα 

διαταράξιμη (Kon και συν. 1969). Το πάχος του αιματικού θρόμβου είναι ιδιαίτερα 

σημαντικό για την περαιτέρω διαδικασία της επούλωσης. Όσο πιο μεγάλο είναι το 

πάχος του θρόμβου, τόσο ατελέστερη είναι η πρόσφυση του μαλακού ιστού με το 

υποκείμενο οστούν και τόσο πιο αργά αντικαθίσταται από συνδετικό ιστό, 

καθυστερώντας έτσι την επούλωση. Γι αυτό και επιδιώκεται η κατά το δυνατόν 

στενότερη επαφή μεταξύ κρημνού και οστίτη ιστού, τουλάχιστον τις πρώτες 7 

ημέρες. Ο θρόμβος παραμένει για 3-4 ημέρες, ενώ μετά αρχίζει και απορροφάται 

(πλήρως την 6η -7η ημέρα), έως ότου αντικατασταθεί από νεοπλασθέντα συνδετικό 

ιστό. Την 6η με 7η μετεγχειρητική ημέρα παρατηρείται φλεγμονώδης διήθηση και 

αυξημένη αγγείωση του εναπομείναντος συνδετικού ιστού. Ακόμη, σε αυτό το 

στάδιο, ο κρημνός είναι επιρρεπής σε διαχωρισμό από το υποκείμενο οστούν, αν 

εφαρμοστεί τάση στην περιοχή. Στις 12 ημέρες, ο κρημνός έχει επαναπροσφυθεί 

στο οστούν και την οδοντική επιφάνεια, ενώ το ουλικό επιθήλιο έχει 

κερατινοποιηθεί με σχηματισμό των επιθηλιακών καταδύσεων (rete pegs). Στις 4 

εβδομάδες, ο κρημνός έχει επαναπροσφυθεί στην οδοντική επιφάνεια μέσω 

πυκνού, καλά οργανωμένου συνδετικού ιστού. Στις 5 εβδομάδες οι μαλακοί ιστοί 

έχουν αναγεννηθεί πλήρως και δεν υπάρχουν διαφορές με τις παρακείμενες μη 

χειρουργημένες περιοχές (Caffesse και συν. 1984, Kon και συν. 1984). Η δύναμη με 

την οποία ο κρημνός προσφύεται στην οδοντική επιφάνεια κατά την μετεγχειρητική 

επούλωση έχει αξιολογηθεί από τους Hiatt και συν. (1968). Την 2η και 3η 

μετεγχειρητική ημέρα, η απαιτούμενη τάση που έπρεπε να εφαρμοστεί για τον 

διαχωρισμό του κρημνού από το δόντι και το οστούν ήταν 225γρ., ενώ την 7η 
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μετεγχειρητική ημέρα, η αντίστοιχη δύναμη ήταν 340γρ. (η απόσπαση 

επιτυγχανόταν μέσω έλξης των ραμμάτων αντίστοιχα με τα χείλη του κρημνού και η 

απαιτούμενη δύμανη αξιολογούταν με δυναμόμετρο).  Όταν αποκόπηκε η 

επιθηλιακή πρόσφυση, το δίκτυο ινικής κάτω από την επιφάνεια του συνδετικού 

ιστού φάνηκε να παρέχει πολύ μικρή αντίσταση στις ασκούμενες μηχανικές τάσεις. 

Την 14η μετεγχειρητική ημέρα, έλξη του ράμματος με δύναμη ίση με 1700γρ. ήταν 

ικανή να οδηγήσει σε μερικό αποχωρισμό του κρημνού μόνο από την οδοντική 

επιφάνεια. Ένα μήνα μετά την επέμβαση, δεν ήταν εφικτός ο μηχανικός 

διαχωρισμός του κρημνού από την οδοντική επιφάνεια, παρά μόνο η 

ενδοεπιθηλιακή δημιουργία μιας σχισμής αντίστοιχα με το σημείο εφαρμογής της 

τάσης, η οποία ήταν μικροσκοπικά ανιχνεύσιμη. Τα παραπάνω ευρήματα 

υποδηλώνουν ότι η αρχική πρόσφυση του κρημνού στην οδοντική επιφάνεια 

γίνεται δια μέσου του επιθηλίου, ενώ η στοιβάδα ινικής δεν φαίνεται να 

συνεισφέρει σημαντικά στην συγκράτηση του κρημνού. Επιπλέον η σωστή 

προσαρμογή του βλεννογονοπεριοστικού κρημνού στη ριζική επιφάνεια, φάνηκε να 

αναστέλει τον ακρορριζικό πολλαπλασιασμό και μετανάστευση των επιθηλιακών 

κυττάρων. Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώθηκαν αργότερα και από τους Wikesjo και 

συν. (1991), κάνοντας φανερό πως ο σχηματισμός συνδετικογενούς πρόσφυσης 

στην οδοντίνη διαμεσολαβείται από προσρόφηση στην οδοντική επιφάνεια 

πρωτεϊνών πλάσματος και μεταγενέστερη εξέλιξη και ωρίμανση του θρόμβου ινικής 

(Wikesjο και συν. 1991). Συνεπώς φαίνεται ότι η μεσόφαση οδοντικής επιφάνειας – 

μαλακών ιστών είναι επιρρεπής στο μηχανικό τραύμα μέχρι και την 7η 

μετεγχειρητική ημέρα. Περίπου την 14η μετεγχειρητική ημέρα φαίνεται να έχει 

αποκατασταθεί μια δομική συνέχεια της χειρουργημένης περιοχής, ικανή να 
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ανθίσταται στον μηχανικό τραυματισμό. Τα παραπάνω αναδεικνύουν την 

σημαντικότητα της παθητικής προσαρμογής του κρημνού και της συρραφής στην 

χωρίς επιπλοκές επούλωση του τραύματος.  

Σε κυτταρικό επίπεδο, η αρχικά οξεία φλεγμονή, που χαρακτηρίζεται κυρίως από 

την παρουσία ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων, αντικαθίσταται 

κατά την 7η μετεγχειρητική ημέρα από χρόνια φλεγμονή, όπου επικρατούν 

λεμφοκύτταρα, πλασματοκύτταρα και μακροφάγα. Η επαναγγείωση ξεκινά 2 – 3 

ημέρες μετά την επέμβαση, και οργανώνεται πλήρως μεταξύ πρώτης και δεύτερης 

μετεγχειρητικής εβδομάδας. 

Όμως, τι γίνεται με τον οστίτη ιστό; Κατά τη διάρκεια της αρχικής φάσης της 

επούλωσης, πραγματοποιείται διαφόρου βαθμού οστική απορρόφηση, αντίστοιχα 

με την παρυφή της φατνιακής ακρολοφίας (Ramfjord και Costich 1968). Tο πόσο 

οστούν θα απορροφηθεί κάθε φορά, εξαρτάται από το οστικό πάχος στην εκάστοτε 

περιοχή (Wood και συν. 1972) και μπορεί να κυμαίνεται από 0,5 – 1,49mm (Froum 

και συν. 1982, Kyriazis και συν. 2012). Η οστεοκλαστική απορρόφηση συνεχίζεται 

φθάνοντας στο μέγιστο βαθμό 8 -10 ημέρες μετά την επέμβαση. Μεταξύ 10ης και 

12ης μετεγχειρητικής ημέρας, παρατηρείται μείωση της οστικής απορρόφησης και 

κατά τη 14η – 21η μετεγχειρητική ημέρα επέρχεται εξισορρόπηση μεταξύ 

δημιουργίας και απορρόφησης οστίτη ιστού. Μετά την 21η μετεγχειρητική ημέρα, η 

οστική εναπόθεση κυριαρχεί στην περιοχή του τραύματος.  

Στην περίπτωση της αναπέτασης κρημνού μερικού πάχους, η διαφορά έγκειται στο 

γεγονός ότι, με μια λεπτή τομή, διαχωρίζεται ο μαλακός ιστός του κρημνού, 

αφήνοντας το περιόστεο και τμήμα του συνδετικού ιστού να καλύπτει το 
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υποκείμενο οστούν. Με αυτόν τον τρόπο, ο κρημνός μερικού πάχους πλεονεκτεί 

του αντίστοιχου ολικού, λόγω της μικρότερης οστικής απορρόφησης που λαμβάνει 

χώρα (Fickl και συν. 2011, Pfeifer 1965). H οστεοκλαστική δραστηριότητα ξεκινά 4 

ημέρες μετά την επέμβαση, και συνεχίζει για περίπου δύο εβδομάδες 

μετεγχειρητικά. Ιστολογικά, το περιόστεο αποτελείται από δύο ζώνες, μια εξωτερική 

αγγειονευροβριθή, πλούσια σε κολλαγόνες ίνες και μια εσωτερική κυτταροβριθή, 

πλούσια σε τριχοειδική αγγείωση. 

Η φύση και το πάχος του περιοστέου και του υπερκείμενου συνδετικού ιστού, η 

σύσταση και το πάχος του οστού που καλύπτει το φατνίο καθώς και η θέση του 

κρημνού μετεγχειρητικά αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες για αποτελεσματική 

επούλωση. Μετά τον αρχικό σχηματισμό του θρόμβου, το περιόστεο δεν εμφανίζει 

έντονη οστεοκλαστική δραστηριότητα, ενώ το επιφανειακό μαλακό τμήμα του 

κρημνού εμφανίζει έντονη φλεγμονή με ύπαρξη διασταλμένων αγγείων που 

περιέχουν πληθώρα ερυθροκυττάρων και πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων. Πιο 

συγκεκριμένα, η οστεοκλαστική δραστηριότητα είναι εμφανής μεταξύ 4ης και 8ης 

μετεγχειρητικής ημέρας και στη συνέχεια ελαχιστοποιείται. Τελικά, περίπου 28 

ημέρες μετά, σταματά εντελώς και υπερισχύει η οστεοβλαστική δράση στη 

φατνιακή απόφυση του οστού. 

 

2.3.3.3 Τεχνικές που σχετίζονται με παραμονή αποκαλυμμένου οστού ή περιοστέου 

Η επούλωση μετά την εφαρμογή κρημνών ολικού ή μερικού πάχους, για την 

αντιμετώπιση ουλοβλεννογόνιων προβλημάτων και συγκεκριμένα για αύξηση του 
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εύρους των κερατινοποιημένων ιστών, έχει αξιολογηθεί σε αρκετές μελέτες επί 

πειραματόζωων (Karring και συν. 1975a, Κοn και συν. 1978, Pustiglioni και συν. 

1975, Staffileno και συν. 1966). Η διαδικασία σχηματισμού κοκκιώδους ιστού μετά 

από χειρουργικές τεχνικές με διατήρηση του περιοστέου (μερικού πάχους κρημνός) 

ή παραμονή του οστίτη ιστού εκτεθειμένου στο στοματικό περιβάλλον έχει 

μελετηθεί σε πηθίκους, από τους Κarring και συν. (1975a). Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι μετά την έκθεση του  περιοστέου ή του οστού στο στοματικό 

περιβάλλον, ο δημιουργούμενος κοκκιώδης ιστός προέρχεται από το περιρρίζιο των 

εμπλεκόμενων δοντιών, το μυελό των οστών καθώς και από τα παρακείμενα ούλα 

και τον φατνιακό βλεννογόνο. Κατά την διάρκεια των αρχικών σταδίων της 

επούλωσης, παρατηρήθηκε απορρόφηση του παρειακού οστικού πετάλου, η οποία 

ήταν ανάλογη του πάχους και της δομής του. Γενικά, η οστική απορρόφηση ήταν 

εντονότερη στις περιπτώσεις, όπου το φατνιακό οστούν παρέμεινε τελείως 

εκτεθειμένο στο στοματικό περιβάλλον, ενώ φάνηκε πως η διατήρηση του 

περιοστέου λειτουργεί προστατευτικά για τον οστίτη ιστό. Μετά από περίπου 1 

μήνα επούλωσης, τα ελεύθερα ούλα είχαν αναγεννηθεί και παρουσίαζαν αβαθή 

ουλοδοντική σχισμή. Ένα με δύο μήνες μετά την επέμβαση, είχαν 

επαναδημιουργηθεί ελαστικές ίνες στον τραυματισμένο φατνιακό βλεννογόνο, οι 

οποίες παρουσίαζαν ίδια ιστολογικά χαρακτηριστικά με αυτές του παρακείμενου 

φυσιολογικού βλεννογόνου. Ενδιαφέρον είναι το εύρημα, πως ο κοκκιώδης ιστός 

που προερχόταν από τον συνδετικό ιστό των παρακείμενων ούλων ή το περιρρίζιο 

καλυπτόταν από κερατινοποιημένμο επιθήλιο, ενώ στην περίπτωση που 

προερχόταν από τον συνδετικό ιστό του παρακείμενου φατνιακού βλεννογόνου 

καλυπτόταν από μη κερατινοποιημένο επιθήλιο. Το τελευταίο επιβεβαιώνει 
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προαναφερόμενα στοιχεία περί της γενετικά καθοδηγούμενης διαδικασίας της 

κερατινοποίησης και καθιστά τις συγκκεριμένες τεχνικές απρόβλεπτες, ως προς την 

δυνατότητα αύξησης του εύρους των κερατινοποιημένων ιστών. 

 

2.3.3.4 Αυτομοσχεύματα μαλακών ιστών (αποκαταστατική χειρουργική) 

Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν περιοδοντικές χειρουργικές επεμβάσεις, που 

σχετίζονται με την λήψη ελεύθερων ουλικών μοσχευμάτων ή υποεπιθηλιακών 

μοσχευμάτων συνδετικού ιστού από την υπερώα και στη συνέχεια μεταφοράς τους 

σε μια δέκτρια θέση, με στόχο την αύξηση του εύρους και πάχους των 

κερατινοποιημένων ιστών ή/και την αντιμετώπιση υφιζήσεων.  

Τα βασικά στάδια επούλωσης και επαναγγείωσης ενός ελεύθερου ουλικού 

μοσχεύματος που τοποθετείται πάνω σε περιόστεο, μετά την αναπέταση κρημνού 

μερικού πάχους, έχουν μελετηθεί σε πηθίκους από τους Oliver και συν. (1968). Η 

ιστολογική εξέταση έδειξε ότι η επούλωση μπορεί να διακριθεί σε τρεις 

διαφορετικές φάσεις: α) Η αρχική φάση (0-3 ημέρες) χαρακτηρίζεται από την 

ύπαρξη ενός λεπτού στρώματος ινικής, που παρεμβάλεται μεταξύ περιοστέου και 

μοσχεύματος μαλακών ιστών καθώς και από την αποδόμηση του επιθηλίου με 

απόπτωση των εξωτερικών στιβάδων του. Η επιβίωση του μοσχεύματος στηρίζεται 

στην δημιουργία πλασματικής αγγειακής κυκλοφορίας. β) Η φάση επαναγγείωσης 

(4-11 ημέρες) χαρακτηρίζεται από ελάχιστη οστική απορρόφηση αντίστοιχα με την 

παρυφή της φατνιακής απόφυσης καθώς και από τον πολλαπλασιασμό των 

ινοβλαστών στην περιοχή ανάμεσα στο περιόστεο και το μόσχευμα. Την 5η 
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μετεγχειρητική ημέρα έχει αποπέσει όλο το επιθήλιο του ελεύθερου ουλικού 

μοσχεύματος, ενώ παράλληλα μια νέα στοιβάδα επιθηλιακών κυττάρων 

δημιουργείται στην εξωτερική επιφάνεια του μοσχεύματος, προερχόμενη από τα 

παρακείμενα ούλα. Την 11η ημέρα παρατηρήθηκε ινώδης σύνδεση μεταξύ του 

μοσχεύματος και του υποκείμενου περιοστέου. Ο κοκκιώδης ιστός βαθμιαία άρχισε 

να αντικαθίσταται από ινοβλάστες και την 11η ημέρα το μόσχευμα ήταν πλήρως 

καλυμμένο από επιθήλιο σε συνέχεια του παρακείμενου κερατινοποιημένου ιστού. 

Σε αυτό το στάδιο ήταν εμφανής η ύπαρξη πραγματικής αγγείωσης, με την 

δημιουργία νέων τριχοειδών αντίστοιχα με τη βάση του μοσχεύματος. γ) Η φάση 

ωρίμανσης (11-42 ημέρες). Στις 14 ημέρες επούλωσης, οι ίνες του συνδετικού ιστού 

του μοσχεύματος ήταν συγκρίσιμες σε ποιότητα και εμφάνιση, με αυτές του 

παρακείμενου φυσιολογικού συνδετικού ιστού των ούλων. Στις 14 ημέρες, το  

επιθήλιο είχε φθάσει σχεδόν στο φυσιολογικό του πάχος, αλλά ακόμη δεν εμφάνιζε 

σημεία κερατινοποίησης. Σημεία κερατινοποίησης ήταν ανιχνεύσιμα κατά την 28η  

μετεγχειρητική ημέρα. Στις 14 ημέρες, ο αριθμός των αιμοφόρων αγγείων του 

συνδετικού ιστού του μοσχεύματος είχε μειωθεί, αλλά ταυτόχρονα είχε αυξηθεί η 

πυκνότητα του συνδετικού ιστού με το μοτίβο της αγγείωσης να μην παρουσιάζει 

σημαντικές μεταβολές μετά την 14η ημέρα.  

Οι παραπάνω παρατηρήσεις, έρχονται σε συμφωνία με αυτές άλλων μελετητών, 

όπως των Caffesse και συν. (1979a), Caffesse και συν. (1979b) και Staffileno & Levy 

(1969) οι οποίοι μελέτησαν την επούλωση ελεύθερων ουλικών μοσχευμάτων 

τοποθετημένων επί περιοστέου ή πλήρως αποκαλυμμένου οστίτη ιστού, σε 

πηθίκους και σκύλους αντίστοιχα. Στις περιπτώσεις όπου είχαν πραγματοποιηθεί 
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κρημνοί ολικού πάχους, παρατηρήθηκε μια επιβράδυνση της επουλωτικής 

διαδικασίας συγκριτικά με την διατήρηση του περιοστέου, η οποία δεν ήταν πλέον 

εμφανής μετά την 28η μετεγχειρητική ημέρα. Η ύπαρξη του περιοστέου φάνηκε να 

οδηγεί σε καλύτερη προσαρμογή και θρέψη του μοσχεύματος, ενώ τα μοσχεύματα 

που είχαν τοποθετηθεί κατ’ευθείαν σε αποκαλυμμένο οστούν, εμφάνισαν αρχικά 

μεγαλύτερη αποδόμηση και επιβράδυνση της επιθηλιακής μετανάστευσης. Η 

κερατινοποίηση της εξωτερικής επιφάνειας των μοσχευμάτων καταγράφηκε την 28η 

ημέρα και στις δύο περιπτώσεις, αλλά ελαστικές ίνες παρατηρήθηκαν μόνο στον 

συνδετικό ιστό των μοσχευμάτων που είχαν τοποθετηθεί πάνω σε περιόστεο.  

Η επουλωτική διαδικασία στον άνθρωπο ακολουθεί παρόμοια πρότυπα, με το 

μόσχευμα από την 1η έως την 6η ημέρα να είναι οιδηματώδες, ενώ ταυτόχρονα 

μέχρι την 3η ημέρα παρουσιάζει κλινικά λευκή απόχρωση. Από την 4η ημέρα αρχίζει 

να εμφανίζεται ρόδινο, λόγω της σταδιακά δημιουργούμενης αγγειακής 

κυκλοφορίας. Πλήρης ανάπλαση του επιθηλίου πραγματοποιείται κατά την 7η -10η 

ημέρα, ενώ από την 14η ημέρα αρχίζει η διαδικασία κερατινοποίησής του, η οποία 

ολοκληρώνεται περίπου στις 38-42 ημέρες. Από την 10η ημέρα παρατηρείται 

αύξηση του αριθμού των ινοβλαστών και σχετική μείωση της φλεγμονώδους 

αντίδρασης, η οποία είναι ιδιαίτερα εμφανής τις πρώτες 48 ώρες από την 

επέμβαση, ενώ φλεγμονώδης διήθηση του συνδετικού ιστού του μοσχεύματος 

καταγράφεται μέχρι την 17η – 21η ημέρα. Έτσι 38 – 42 ημέρες μετά την επέμβαση, 

έχουμε αποκατάσταση του επιθηλίου και του συνδετικού ιστού, άρα και 

δημιουργία ουλοδοντικής πρόσφυσης. 
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Αναφορικά με το υποεπιθηλιακό μόσχευμα συνδετικού ιστού, η διαδικασία και τα 

στάδια της επούλωσης είναι παρόμοια με εκείνα του ελεύθερου ουλικού 

μοσχεύματος. Η διαφορά έγκειται στο γεγονός ότι σε αυτή την περίπτωση το 

μόσχευμα συνδετικού ιστού καλύπτεται από κάποιον μυλικά ή πλάγια 

μετατοπιζόμενο κρημνό που παρασκευάζεται στη δέκτρια περιοχή. Η επούλωση 

ακολουθεί παρόμοιο πρότυπο όπως και κατά τη διενέργεια ενός συμβατικού 

κρημνού. Σύμφωνα με την μελέτη σε πειραματόζωα (σκυλιά) των Wilderman και 

Wentz (1965), η διαδικασία της επούλωσης μπορεί να χωριστεί στα εξής τέσσερα 

στάδια: α) Το στάδιο της προσαρμογής (πρώτες 4 μετεγχειρητικές ημέρες), όπου ο 

κρημνός διαχωρείζεται από την εκτεθειμένη ριζική επιφάνεια με ένα λεπτό στρώμα 

ινικής και το επιθήλιο αρχίζει να πολλαπλασιάζεται και να φθάνει σε μυλικό 

επίπεδο τη ριζική επιφάνεια. β) Το στάδιο του πολλαπλασιασμού (7η – 21η 

μετεγχειρητική ημέρα), όπου το στρώμα ινικής αρχίζει να αντικαθίσταται από 

συνδετικό ιστό υποκείμενα του κρημνού. Μετά από 6-10 ημέρες επούλωσης 

παρατηρείται μια στοιβάδα ινοβλαστών σε επαφή με τη ριζική επιφάνεια. Στο τέλος 

αυτού του σταδίου λεπτές ίνες κολλαγόνου έχουν σχηματιστεί παρακείμενα της 

ριζικής επιφανείας αλλά ακόμη δεν έχει επιτευχθεί ινώδης σύνδεση μεταξύ 

συνδετικού ιστού του κρημνού και ρίζας του δοντιού. Επιπλέον από μυλικά έχει 

ξεκινήσει ο πολλαπλασιασμός και η κατάδυση του επιθηλίου με ακρορριζική 

κατεύθυνση. γ) Το στάδιο της πρόσφυσης (27η – 28η μετεγχειρητική ημέρα). Σε αυτό 

το στάδιο λεπτές ίνες κολλαγόνου εισέρχονται σε ένα νεοσχηματισθέν στρώμα 

οστεΐνης αντίστοιχα με το ακρορριζικό τμήμα της ριζικής επιφανείας. δ) Το στάδιο 

της ωρίμανσης (2-3 μήνες μετά την επέμβαση) που χαρακτηρίζεται από συνεχή 
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σχηματισμό κολλαγόνων ινών, οι οποίες εισέρχονται στην οστεΐνη της ριζικής 

επιφανείας, κυρίως αντίστοιχα με το ακρορριζικό τμήμα της. 

Πέρα από τα προαναφερόμενα, αξίζει να σημειωθεί ότι η γενετική πληροφορία της 

κερατινοποίησης του υπερκείμενου επιθηλίου εμπεριέχεται στον υποκείμενο 

συνδετικό ιστό. Οι Karring και συν. (1975b) σε ιστολογική μελέτη σε πηθίκους 

έδειξαν ότι μοσχεύματα συνδετικού ιστού ούλων όταν τοποθετούνται σε περιοχές 

μη κερατινοποιημένου επιθηλίου (στοματικός βλεννογόνος) θα καλυφθούν τελικά 

από κερατινοποιημένο επιθήλιο. 

Ένα άλλο ερώτημα που έχει αποτελέσει έναυσμα έρευνας είναι η φύση της 

πρόσφυσης που δημιουργείται μεταξύ των μοσχευμάτων μαλακών ιστών και της 

ριζικής επιφανείας. Ο Pasquinelli (1995) σε μεμονωμένο περιστατικό αντιμετώπισης 

υφίζησης με ελεύθερο ουλικό μόσχευμα και κατόπιν ιστολογικής ανάλυσης 

ανέφερε ότι είναι δυνατή η δημιουργία νέας οστεΐνης και συνδετικογενούς 

πρόσφυσης μεταξύ ριζικής επιφανείας και μοσχεύματος μαλακών ιστών. Ο Harris 

(1999) και οι Majzoub και συν. (2001) σε μεμονωμένες αναφορές περιστατικών, 

όπου εφαρμόστηκαν μοσχεύματα συνδετικού ιστού σε συνδυασμό με μυλικά 

μετατοπιζόμενους κρημνούς για αντιμετώπιση υφιζήσεων, παρατήρησαν σε 

ιστολογικό επίπεδο ότι μόνο στο ακρορριζικότερο τμήμα της καλυμένης ριζικής 

επιφανείας είχε εναποτεθεί νέα οστεΐνη, ενώ η επούλωση είχε επιτευχθεί κατά 

κύριο λόγο από μακρά επιθηλιακή πρόσφυση μεταξύ μοσχεύματος μαλακών ιστών 

και ρίζας. Παρόμοια ήταν τα ευρήματα και από τη μελέτη των Bruno και Bowers 

(2000) οι οποίοι μετά από εφαρμογή υποεπιθηλιακού μοσχεύματος συνδετικού 

ιστού για αντιμετώπιση μονήρους υφίζησης και ιστολογική ανάλυση, παρατήρησαν 



56 
 

ότι αναγέννηση των περιοδοντικών ιστών (νέα οστεΐνη, φατνιακό οστούν και 

περιρρίζιο) είχε συμβεί μόνο στο ακρορριζικό τριτημόριο της καλυμένης ριζικής 

επιφανείας. Στο μέσο τριτημόριο η ριζική επιφάνεια ερχόταν σε επαφή με 

συνδετικό ιστό χωρίς την εναπόθεση νέας οστεΐνης, ενώ στο μυλικό τριτημόριο είχε 

επιτευχθεί μακρά επιθηλιακή πρόσφυση.  

Σημαντικό τέλος είναι να αναφερθεί, ότι τα μοσχεύματα μαλακών ιστών 

παρουσιάζουν κάποια ρίκνωση των διαστάσεών τους, το μεγαλύτερο μέρος της 

οποίας συμβαίνει κατά τον πρώτο μετεγχειρητικό μήνα, αλλά μπορεί να συνεχίσει 

να υφίσταται μέχρι και ένα έτος μετά, με το ποσοστό να ποικοίλει από 25% - 45% 

(Egli και συν. 1975, James και McFall 1978, Mormann και συν. 1981, Orsini και συν. 

2004, Rateitschak και συν. 1979). Μάλιστα, ενώ φαίνεται ότι η επαναγγείωση 

καθυστερεί στα μεγαλύτερου πάχους μοσχεύματα, αντίθετα τα τελευταία 

παρουσιάζουν μικρότερο ποσοστό ρίκνωσης (Egli και συν. 1975, Rateitschak και 

συν. 1979, Mormann και συν. 1981). 

 

2.3.3.5 Καθοδηγούμενη ιστική ανάπλαση (KIA) 

Η καθοδηγούμενη ιστική ανάπλαση βασίζεται στην αρχή του εκλεκτικού 

επαναποικισμού της οδοντικής ριζικής επιφάνειας από κύτταρα που έχουν το 

δυναμικό να δημιουργήσουν εκ νέου τους ιστούς που απαρτίζουν τη στηρικτική 

μονάδα του δοντιού (Ama και Chung 1994). Oι σημαντικές μεταβλητές που μπορούν 

να επηρεάσουν την επούλωση του χειρουργικού τραύματος είναι: α) το επαρκές 

κυτταρικό δυναμικό για αναγέννηση των περιοδοντικών ιστών, β) η γρήγορη 
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κάλυψη των αναπλαστικών υλικών από επιθήλιο, γ) ο αποτελεσματικός 

μετεγχειρητικός έλεγχος της ΟΜΠ προς αποφυγή επιμόλυνσης και φλεγμονής της 

περιοχής, δ) η σταθεροποίηση του τραύματος (Caton και Greenstein 1993).  

Σύμφωνα με απόψεις ερευνητών η διαδικασία που πρέπει να ακολουθηθεί ώστε να 

επιτευχθεί η ανάπλαση των περιοδοντικών ιστών πρέπει να περιλαμβάνει τα 

ακόλουθα στάδια (McGullogh 1993): 

α) Απορρόφηση και απομάκρυνση των φλεγμονωδών ή αποδομημένων ιστικών 

στοιχείων. 

β) Διαθέσιμοι πληθυσμοί προγονικών κυττάρων με ικανότητα διαφοροποίησης και 

πολλαπλασιασμού γειτονικά της υπό ανάπλασης περιοχής. Τα κύτταρα αυτά θα 

πρέπει να ανταποκρίνονται στην παρουσία διαλυτών παραγόντων της θεμέλιας 

ουσίας και να διαφοροποιούνται ταυτόχρονα σε εξειδικευμένα κύτταρα 

σχηματισμού περιοδοντικών ιστών (οστεοβλάστες, οστεϊνοβλάστες, ινοβλάστες). 

γ) Τα αρχέγονα προγονικά κύτταρα και τα εξειδικευμένα εκκριτικά κύτταρα θα 

πρέπει να μεταναστεύσουν στις κατάλληλες θέσεις, έτσι ώστε να συνθέσουν το 

αντίστοιχο οργανικό υπόστρωμα. 

δ) Εγκατάσταση πληθυσμών αυτοανανεούμενων κυττάρων στην περιοχή της 

επέμβασης.  

ε) Σταθερή οργάνωση του σχηματιζόμενου οργανικού υποστρώματος και των 

συνδετικών στοιχείων στη ριζική επιφάνεια και το οστούν. 
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στ) Αποίκιση της περιοχής από κύτταρα που συνθέτουν αυξητικούς, 

διαφοροποιητικούς και ενεργοποιητικούς παράγοντες, έτσι ώστε να διατηρείται η 

ομοιόσταση των ιστών.  

Tέτοιου είδους κύτταρα είναι τα αρχέγονα ή πρόδρομα ή προγονικά κύτταρα (stem 

cells).  

Αντιφατικά είναι τα ευρήματα, ως προς το απαιτούμενο χρονικό διάστημα για 

επίτευξη αποτελεσματικής επούλωσης μετά την εφαρμογή τεχνικών ΚΙΑ (Greenstein 

και Gaton 1993). Μια μερίδα ερευνητών υποστηρίζει, πως η περιοδοντική 

κατάσταση εμφανίζεται εμφανώς βελτιωμένη μετά από τρεις μήνες, συγκριτικά με 

την επούλωση στον ένα μήνα. Άλλοι πάλι ερευνητές δεν βρίσκουν διαφορές μετά 

από 8 ή 12 εβδομάδες. Φαίνεται λοιπόν, πως η κρίσιμη φάση της επούλωσης είναι 

οι πρώτοι δύο μήνες. Αυτό, διότι η κινητική των κυττάρων είναι μεγαλύτερη τις 

πρώτες δύο εβδομάδες της επούλωσης, ενώ μειώνεται κατά την τρίτη εβδομάδα. 

 

2.3.4 Ο ρόλος των LASER στην επούλωση των περιοδοντικών ιστών (Καρούσης 

2015). 

2.3.4.1 Εισαγωγή - LASER στην Περιοδοντολογία 

Στην περιοδοντολογία, η χρήση των laser μπορεί να στοχεύει στην απολύμανση και 

μείωση του μικροβιακού φορτίου, στην αφαίρεση μαλακών και σκληρών ιστών, 

στην αιμόσταση, και βέβαια στην βιοδιεγερτική δράση που ασκούν υπό 

συγκεκριμένες συνθήκες ακτινοβόλησης, με αποτέλεσμα να επιδρούν σε μια σειρά 

παθολογικών καταστάσεων αλλά και να ευνοούν την εξέλιξη των επουλωτικών 
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διαδικασιών, μειώνοντας παράλληλα τον μετεπεμβατικό πόνο και την οδοντινική 

υπερευαισθησία. Στην χειρουργική του περιοδοντίου και γενικότερα των μαλακών 

ιστών της στοματικής κοιλότητας, τα laser βρίσκουν εφαρμογή σε πληθώρα 

επεμβάσεων, όπως χαλινεκτομή, ουλεκτομή, αφαίρεση καλύπτρας, επουλίδας, 

καλοήθων όγκων, αποκάλυψη εμφυτευμάτων και λήψη βιοψιών.  

 

2.3.4.2 Θεραπεία με LASER χαμηλής ισχύος (LLLT) - Γενικά 

Μια σπουδαία εφαρμογή των laser είναι η θεραπεία με χαμηλή ισχύ, η οποία έχει 

περιγραφεί με διάφορους όρους, όπως “Low Level Laser Therapy (LLLT)”, “Soft Laser 

Therapy (SLT)”, Low Intensity Laser Therapy (LILT) ή και “Biostimulative Therapy 

(BT)”. Στηρίζεται στην ικανότητα του φωτός να λειτουργεί διεγερτικά σε ζωντανά 

κύτταρα, μέσω φωτοηλεκτρικών, φωτοφυσικών και φωτοχημικών φαινομένων. 

Φαίνεται ότι η βιοδιεγερτική δράση στους ιστούς σχετίζεται με μικρά μήκη κύματος 

(καλύτερα αποτελέσματα παρατηρούνται στο ερυθρό και στο εγγύς υπέρυθρο 

φάσμα), μικρή ενεργειακή πυκνότητα (2-4 J/cm2) και μικρή ισχύ εκπομπής (0,5W). 

Εντυπωσιακό είναι το γεγονός, ότι η εφαρμογή LLLT έχει περιγραφεί ότι οδήγησε σε 

αποκατάσταση τραυμάτων νευρικού ιστού της σπονδυλικής στήλης (Wu και συν. 

2009). Επίσης έχει μελετηθεί στην επούλωση τραυμάτων περιφερικών νεύρων και 

έχει καταδειχθεί ανάπλαση των νευραξόνων τραυματισμένων νεύρων σε 

πειραματόζωα (Mester και συν. 1991, Solomon και συν. 1991), αλλά και βελτίωση 

ιατρογενούς υπαισθησίας του κάτω φατνιακού νεύρου σε ανθρώπους (Khullar και 

συν. 1996). Στην περιοδοντολογία η εφαρμογή της LLLT έχει συσχετιστεί με μείωση 

της ουλικής φλεγμονής, προαγωγή της μετεγχειρητικής επούλωσης των μαλακών 
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και σκληρών ιστών, καθώς και με μείωση του μετεγχειρητικού πόνου και της 

οδοντινικής υπερευαισθησίας. 

To συνηθέστερα χρησιμοποιούμενο laser για βιοδιέγερση, στην οδοντιατρική, είναι 

το laser γαλίου – αργιλίου – αρσενικού, το οποίο εκπέμπει σε μήκη κύματος 780 – 

830nm, αποδίδοντας ισχύ εύρους 10 – 500mW. Ωστόσο χρησιμοποιούνται και 

άλλοι τύποι laser, όπως τα διοδικά και τα Nd:YAG.  

 

2.3.4.3 Επίδραση της LLLT στην μετεγχειρητική επούλωση των περιοδοντικών ιστών 

In vitro μελέτες 

Πολλές in vitro μελέτες έχουν δείξει ότι στην περιοδοντική θεραπεία, η εφαρμογή 

της LLLT επάγει τον πολλαπλασιασμό και την διαφοροποίηση των κυττάρων των 

περιοδοντικών ιστών, προάγοντας την διαδικασία της πρώιμης ιστικής επούλωσης. 

Η χαμηλής ισχύος ακτινοβολία laser έχει φανεί πειραματικά ότι επάγει την 

ενεργοποίηση και τον πολλαπλασιασμό ουλικών ινοβλαστών, κυττάρων του 

περιρριζίου, οστεοβλαστών, αρχέγονων μεσεγχυματικών κυττάρων και την 

απελευθέρωση αυξητικών παραγόντων (Aleksic και συν. 2010, Almeida-Lopes και 

συν. 2001, Khadra και συν. 2005, Kreisler και συν. 2003, Ozawa και συν. 1998, 

Pourzarandian και συν. 2005a, Pourzarandian και συν. 2005b, Saygun και συν. 2008, 

Stein και συν. 2005, Tuby και συν. 2007, Wu και συν. 2012). Επιπλέον η LLLT 

φαίνεται να ενισχύει και να επιταγχύνει την διαδικασία της επούλωσης μέσω 

μείωσης της ιστικής φλεγμονής, αφού σε αρκετές in vitro μελέτες έχει καταδειχθεί η 

δυνατότητά της να μειώνει την παραγωγή προφλεγμονωδών μορίων, όπως η 
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προσταγλανδίνη Ε2 (PGE2), διάφορες ιντερλευκίνες και ο παράγοντας TNFα ή την 

έκφραση των αντίστοιχων για την παραγωγή τους γονιδίων (Shimizu και συν. 1995, 

Sakurai και συν. 2000, Gavish και συν. 2008). 

Η LLLT φαίνεται, πέρα από τα παραπάνω, ότι προάγει και την οστεογένεση.  Οι 

Ozawa και συν. (1998) και Stein και συν. (2005) σε in vitro μελέτες, κατέληξαν πως 

αυτό το είδος θεραπείας με ακτινοβολία laser μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση του 

σχηματισμού οστίτη ιστού, μέσω επαγωγής του πολλαπλασιασμού και της 

διαφοροποίησης των οστεοβλαστών. Επίσης, η LLLT οδήγησε σε αύξηση της 

δραστηριότητας της αλκαλικής φωσφατάσης (Ozawa και συν. 1998) και της 

έκφρασης mRNA δεικτών που σχετίζονται με την διαφοροποίηση των 

οστεοβλαστών, όπως οστεοποντίνης (Stein και συν. 2005), οστεοκαλσίνης (Ozawa 

και συν. 1998) και οστικών σιαλοπρωτεϊνών (Stein και συν. 2005). Επιπρόσθετα η 

LLLT έχει φανεί ότι επάγει την οστεογένεση μέσω αύξησης της παραγωγής του 

αυξητικού παράγοντα IGF -1 (insulin-like growth factor-1) και οστικών 

μορφογενετικών πρωτεϊνών (BMPs) (Fujimoto και συν. 2010, Kiyosaki και συν. 2010, 

Shimizu και συν. 2007), καθώς και επιταχύνει την διαφοροποίηση προγονικών 

οστικών κυττάρων σε οστεοβλάστες επιδρώντας στη σηματοδοτική οδό BMPs / 

Smad (Hirata και συν. 2010). Aκόμη έχει αναφερθεί ότι η LLLT αυξάνοντας την 

έκφραση της οστεοπρωτεγερίνης, των παραγόντων RΑΝΚL και RANK, οδηγεί τελικά 

σε αυξημένη δραστηριότητα των οστικών κυττάρων (Kim και συν. 2007). Τέλος, 

πρόσφατα, αξιολογήθηκε η βιοδιεγερτική δράση της ακτινοβολίας διοδικού laser 

επί αρχέγονων μεσεγχυματικών κυττάρων.  Οι Kim και συν. (2009) και Li και συν. 
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(2010) ανέφεραν ότι η έκθεση αρχέγονων μεσεγχυματικών κυττάρων σε ερυθρή 

ακτινοβολία διδοδικού laser, προήγαγε την διαφοροποίησή τους σε οστεοβλάστες.  

 

Κλινικές μελέτες 

Αναφορικά με περιοδοντικές επεμβάσεις ουλεκτομής – ουλοπλαστικής, αρκετές 

είναι οι μελέτες που έχουν δείξει ταχύτερη επιθηλιοποίηση και ιστική επούλωση 

των ούλων  μετά την εφαρμογή LLLT, είτε ως επιπρόσθετη θεραπεία μετά την 

χειρουργική αντιμετώπιση είτε εναλλακτικά της χρήσης χειρουργικού νυστεριού, 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου που δεν έλαβε θεραπευτική παρέμβαση με laser 

χαμηλής ισχύος (Amorim και συν. 2006, Ozcelik και συν. 2008, Sobouti και συν. 

2014). Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν και μελέτες, όπως αυτή των Damante και 

συν. (2004) που δεν παρατηρήθηκαν διαφορές ως προς την ταχύτητα της ιστικής 

επούλωσης μετά από επεμβάσεις ουλοπλαστικής, μεταξύ της ομάδας που είχε 

εφαρμοστεί LLLT μετεγχειρητικά και της ομάδας ελέγχου. 

Οι Sanz-Moliner και συν. (2013) συνέκριναν τον μετεγχειρητικό πόνο και την ιστική 

επούλωση μετά από χειρουργική του περιοδοντίου με τροποποιημένο κρημνό 

Widman (MWF), σε μια ομάδα ασθενών με σχεδιασμό split-mouth, όπου στη μία 

πλευρά εφαρμόστηκε επιπρόσθετα LLLT με διοδικό laser αμέσως μετά την 

επέμβαση, ενώ στην άλλη όχι. Tα αποτελέσματα έδειξαν ότι στην πλευρά που 

εφαρμόστηκε LLLT, τόσο το μετεγχειρητικό οίδημα όσο και ο πόνος ήταν σημαντικά 

μικρότερος έναντι της πλευράς ελέγχου. 
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Οι Ozcelik και συν. (2008) έδειξαν ότι η επιπρόσθετη εφαρμογή LLLT (διοδικό laser) 

μετά από αναπλαστική χειρουργική θεραπεία με χρήση πρωτεϊνών θεμέλιας ουσίας 

αδαμαντίνης (emdogain), τόσο αμέσως μετά την εφαρμογή του αναπλαστικού 

υλικού όσο και καθημερινά για 10 λεπτά για τις πρώτες 5 μετεγχειρητικές ημέρες, 

οδήγησε σε σημαντικά μεγαλύτερη βελτίωση κλινικών παραμέτρων, όπως η 

υφίζηση των ούλων, το οίδημα και ο μετεγχειρητικός πόνος, συγκριτικά με την 

ομάδα που δεν έλαβε LLLT. 

Οι Ozturan και συν. (2014) μελέτησαν την διενέργεια μυλικά μετατοπιζόμενου 

κρημνού σε συνδυασμό με LLLT. Συμπεριέλαβαν 10 ασθενείς με 74 συμμετρικές 

αμφοτερόπλευρες υφιζήσεις κατηγορίας Ι και ΙΙ κατά Miller, όπου εφήρμοσαν 

σχεδιασμό  split – mouth. H μια πλευρά ακτινοβολήθηκε με laser αμέσως μετά την 

διενέργεια του κρημνού για 5 λεπτά, καθώς και μετά την συρραφή για άλλα 5 

λεπτά. Η LLLT εφαρμόστηκε σε αυτήν την πλευρά για τις επόμενες 7 ημέρες, σε 

σχήμα των 5 λεπτών μία φορά την ημέρα. Στην πλευρά ελέγχου δεν εφαρμόστηκε 

ακτινοβολία laser. Στατιστικά σημαντικές διαφορές βρέθηκαν μεταξύ των δύο 

ομάδων, αναφορικά με το εύρος και το βάθος της υπολειπόμμενης υφίζησης, το 

πάχος των κερατινοποιημένων ιστών και το επίπεδο κλινικής πρόσφυσης, με τις 

τιμές να είναι καλύτερες στην ομάδα που έλαβε LLLT. Επιπλέον σημαντική διαφορά 

καταγράφηκε και στο ποσοστό πλήρους κάλυψης των ριζών, όπου στην ομάδα που 

έλαβε LLLT ήταν 7,7%, ενώ στην ομάδα ελέγχου 3,3%. 

Η LLLT έχει ακόμη αξιολογηθεί στην επούλωση και τον έλεγχο του μετεγχειρητικού 

πόνου μετά την διενέργεια ουλοβλεννογόνιας χειρουργικής με ελεύθερα ουλικά 

μοσχεύματα. Το 2009, οι Almeida και συν. διεξήγαγαν μια κλινική μελέτη, όπου σε 
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10 ασθενείς με ανάγκη αμφτερόπλευρης αύξησης του εύρους των 

κερατινοποιημένων ιστών στην κάτω γνάθο, εφήρμοσαν σχεδιασμό split – mouth. Η 

μια πλευρά, μετά την χειρουργική, ακτινοβολήθηκε με διοδικό laser για μεγαλύτερη 

αναλγησία και ταχύτερη επούλωση, ενώ η άλλη πλευρά λειτούργησε ως ομάδα 

ελέγχου. Η LLLT εφαρμόστηκε δύο φορές, μία αμέσως μετά την επέμβαση και μία 

φορά 48 ώρες μετά. Ωστόσο τα αποτελέσματα δεν έδειξαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων, τόσο σε επίπεδο επούλωσης, όσο και σε 

επίπεδο ελέγχου του μετεγχειρητικού πόνου. 

Οι Moslemi και συν. (2014) αξιολόγησαν την επίδραση της LLLT στην επούλωση και 

τον πόνο της δότριας και όχι της δέκτριας θέσης μετά από την λήψη ελεύθερου 

ουλικού μοσχεύματος. Συμπεριέλαβαν 12 ασθενείς, και εφαρμόζοντας σχεδιασμό 

split – mouth, ακτινοβόλησαν την μια δότρια πλευρά της υπερώας με διοδικό laser 

τόσο αμέσως μετά την λήψη του μοσχεύματος, όσο και την 1η , 2η , 4η και 7η 

μετεγχειρητική ημέρα, ενώ την άλλη πλευρά όχι. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι την 

14η ημέρα η επούλωση των ιστών στην πλευρά που είχε εφαρμοστεί η LLLT ήταν 

σαφώς καλύτερη συγκριτικά με την πλευρά ελέγχου, ενώ κατά την 21η 

μετεγχειρητική ημέρα η επιθηλιοποίηση ήταν σαφώς καλύτερη στην πειραματική 

πλευρά.  

Συμπερασματικά, φαίνεται ότι η εφαρμογή της LLLT, στην πλειοψηφία των 

περιπτώσεων, οδηγεί σε ταχύτερη και χωρίς επιπλοκές μετεγχειρητική επούλωση 

των περιοδοντικών ιστών. Ωστόσο, πρέπει να σημειωθεί ότι η δράση της LLLT 

εξαρτάται από πληθώρα παραγόντων που σχετίζονται τόσο με τα χαρακτηριστικά 

της χρησιμοποιούμενης πηγής ακτινοβολίας laser, όπως το μήκος κύματος, η ισχύς, 
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η ενεργειακή πυκνότητα, όσο και με το πρωτόκολλο εφαρμογής της, όπως την 

χρονική διάρκεια της ακτινοβόλησης, τον αριθμό και την συχνότητα των 

ακτινοβολήσεων ή και την απόσταση από την ακτινοβολούμενη επιφάνεια, 

παράγοντες που οδηγούν σε μεγάλη ετερογένεια των αποτελεσμάτων των 

διαφόρων μελετών και καθιστούν εξαιρετικά δύσκολη των εξαγωγή ασφαλών και 

συγκεκριμένων συμπερασμάτων.  

 

2.4 Μετεγχειρητικές επιπλοκές 

Επιπλοκές, μετά από περιοδοντικές χειρουργικές πράξεις, μπορούν να συμβούν είτε 

πρώιμα, στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο (δηλαδή τις πρώτες ημέρες μετά την 

επέμβαση), είτε μεθύστερα, σε πιο προχωρημένα στάδια της επούλωσης (δηλαδή 

μετά την πάροδο των πρώτων 7 – 10 ημερών). Στις πρώιμες μετεγχειρητικές 

επιπλοκές συγκαταλέγονται ο πόνος, το οίδημα, η αιμορραγία, η επιμόλυνση - 

λοίμωξη της χειρουργημένης περιοχής, η εμφάνιση αποστήματος, η διάνοιξη των 

κρημνών, η νέκρωση των ιστών (εσχαροποίηση της περιοχής) με πιθανή διαπύηση 

και η ριζική οδοντινική υπερευαισθησία. Στις μεθύστερες επιπλοκές 

συμπεριλαμβάνονται παθολογικές εξεργασίες, που μπορούν να πυροδοτηθούν από 

την χειρουργική επέμβαση, όπως εξωτερική απορρόφηση ρίζας ή αντικαταστατική 

απορρόφηση (αγκύλωση), καθώς και δημιουργία ουλώδους ιστού ή ανώμαλου 

ουλικού περιγράμματος που σχετίζονται με πλημμελή διεγχειρητικό χειρισμό των 

περιοδοντικών ιστών και μη ευνοϊκή επούλωση. 



66 
 

Πληθώρα παραγόντων έχει ενοχοποιηθεί και συσχετιστεί με αναποτελεσματική 

επούλωση και εμφάνιση επιπλοκών μετεγχειρητικά. Αυτές οι παράμετροι θα 

μπορούσαν να διακριθούν σε συστηματικές, που σχετίζονται με την γενικότερη 

υγεία και την ύπαρξη συγκεκριμένων συστεμικών νόσων όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης (Chang και συν. 2012), σε περιβαλλοντικές όπως το κάπνισμα (Griffin και 

συν. 2006, Semlali και συν. 2011, Balaji 2008, Javed και συν. 2012) και τέλος, σε 

παράγοντες που σχετίζονται  με τον χειρουργό, τη χειρουργική διαδικασία και τον 

μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ. Πιο συγκεκριμένα σε αυτούς τους παράγοντες 

ανήκουν η εμπειρία και η δεξιοτεχνία του επεμβαίνοντος (Tan και συν. 2014), το 

είδος της χειρουργικής επέμβασης (π.χ. επέμβαση που εμπλέκει μόνο μαλακούς 

ιστούς ή συνδυάζει και χειρουργική οστού, ουλοβλεννογόνια χειρουργική, κ.α.) 

(Canakçi και Canakçi 2007, Curtis και συν. 1985, Griffin και συν. 2006, Tan και συν. 

2014), ο απαιτούμενος διεγχειρητικός χρόνος (Sawyer και Pruett 1994, Tan και συν. 

2014), η διενέργεια ή μη απελευθερωτικών τομών στο περιόστεο (Tan και συν. 

2014), η ύπαρξη τάσεων κατά τη συμπλησίαση και συρραφή των κρημνών, ο 

αποτελεσματικός ή μη έλεγχος του μικροβιακού φορτίου κατά την πρώιμη 

μετεγχειρητική περίοδο με την χρήση τοπικών αντισηπτικών  ή/και συστηματικών 

αντιβιοτικών φαρμάκων (Powell και συν. 2005, Sawyer και Pruett 1994). 

Ο πόνος, το οίδημα και η αιμορραγία αποτελούν τις συχνότερα εμφανιζόμενες 

επιπλοκές, μετά τη χειρουργική του περιοδοντίου. Οι Curtis και συν. (1985) 

ανέφεραν συνολικό ποσοστό μέσης προς αυξημένης βαρύτητας τέτοιων 

μετεγχειρητικών επιπλοκών 5,5% σε σύνολο 304 περιοδοντικών χειρουργικών 

πράξεων, ενώ στο 51,3% των περιπτώσεων δεν αναφέρθηκε καθόλου ή 
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αναφέρθηκε σε πολύ μικρή κλίμακα πόνος. Οι ίδιοι μελετητές ανέφεραν, πως το 

είδος της περιοδοντικής επέμβασης σχετίζεται με την ένταση του πόνου, του 

οιδήματος και την πιθανότητα εμφάνισης μετεγχειρητικής αιμορραγίας. Η 

ουλοβλεννογόνια χειρουργική φάνηκε να σχετίζεται με 3,5 φορές μεγαλύτερη 

πιθανότητα πρόκλησης πόνου συγκριτικά με την χειρουργική οστού. Οι Griffin και 

συν. (2006) αξιολόγησαν, μέσω ενός ερωτηματολογίου που χορήγησαν στους 

ασθενείς, την συχνότητα εμφάνισης πόνου, οιδήματος και αιμορραγίας μετά από 

επεμβάσεις αύξησης του εύρους και του πάχους των ούλων. Συγκεκριμένα 

συμπεριέλαβαν 70 επεμβάσεις με ελεύθερο ουλικό μόσχευμα, 172 με 

υποεπιθηλιακό μόσχευμα συνδετικού ιστού και 89 περιπτώσεις όπου εφαρμόστηκε 

η ακύτταρη δερματική μήτρα (alloderm) και όχι αυτομόσχευμα μαλακών ιστών. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν, ότι οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργική με 

ελεύθερο ουλικό μόσχευμα ήταν 3 φορές πιθανότερο να εμφανίσουν 

μετεγχειρητικό πόνο ή αιμορραγία συγκριτικά με αυτούς που έλαβαν 

υποεπιθηλιακά μοσχεύματα συνδετικού ιστού. Επίσης στις περιπτώσεις που 

εφαρμόστηκε αλλογενές μόσχευμα μαλακών ιστών (alloderm) μειώθηκε σημαντικά 

η πιθανότητα εμφάνισης οιδήματος και αιμορραγίας (OR = 0,46 και ΟR = 0,30, 

αντίστοιχα). Επιπλέον οι Canakçi και Canakçi (2007), έδειξαν ότι η διενέργεια 

κρημνού σε συνδυασμό με χειρουργική οστού οδηγεί σε έκλυση περισσότερου 

μετεγχειρητικού πόνου συγκριτικά με την ουλεκτομή, η οποία με την σειρά της είναι 

πιο επώδυνη από την διενέργεια τροποποιημένου κρημνού Widman. To είδος της 

περιοδοντικής επέμβασης φάνηκε να επηρεάζει την ένταση του μετεγχειρητικού 

πόνου, οιδήματος και αιμορραγίας και στη μελέτη των Tan και συν. (2014), όπου 

μεταξύ αποκάλυψης κλινικής μύλης, ριζικής απόξεσης με κρημνό και τοποθέτησης 
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οδοντικών εμφυτευμάτων. Ο μετεγχειρητικός πόνος υποχώρησε με πιο αργό ρυθμό 

σε διάστημα 7 ημερών, παραμένοντας ακόμη σε υψηλότερα επίπεδα (κλίμακα VAS 

– Visual Analogue Scale) στην περίπτωση της ριζικής απόξεσης με κρημνό. Η χρονική 

διάρκεια περάτωσης της περιοδοντικής επέμβασης, είναι ακόμη μια παράμετρος, 

που έχει συσχετιστεί με αύξηση του μετεγχειρητικού πόνου, οιδήματος και 

αιμορραγίας (Curtis και συν. 1985, Griffin και συν. 2006). Χαρακτηριστικά οι Tan και 

συν. (2014) έδειξαν ότι χειρουργικές επεμβάσεις διάρκειας ≥ 60 λεπτών οδήγησαν 

σε σημαντικά μεγαλύτερο οίδημα και πόνο (και στις 7 ημέρες παρακολούθησης), 

συγκριτικά με επεμβάσεις διάρκειας < 60 λεπτών. Πέρα από τα παραπάνω και η 

διενέργεια περιοστικών απελευθερωτικών τομών έχει συσχετιστεί με αυξημένο 

μετεγχειρητικό οίδημα (Tan και συν. 2014). 

Μια σχετικά σπάνια επιπλοκή μετά από τη χειρουργική του περιοδοντίου είναι ο 

σχηματισμός θρόμβου «liver clot». Η συγκεκριμένη οντότηταν ορίζεται ως έντονα 

ερυθρός με σύσταση δίκην γέλης θρόμβος, πλούσιος σε αιμοσφαιρίνη προερχόμενη 

από τα ερυθροκύτταρα του φυσιολογικά δημιουργούμενου αιματικού πήγματος. Η 

επιπλοκή αυτή, στην ουσία σχετίζεται με την μετεγχειρητική αιμορραγία και έχει 

αναφερθεί σε περιπτώσεις μετά από κλασική χειρουργική του περιοδοντίου 

(Pandya και συν. 2012). Αναλυτικότερα, πέρα από την αιμορραγία που συμβαίνει 

διεγχειρητικά, αιμορραγία μπορεί να προκύψει είτε κατά την άμεση μετεγχειρητική 

περίοδο (στις πρώτες 24 ώρες από την χειρουργική επέμβαση) είτε δευτερογενώς, 

σε μεταγενέστερο χρονικό σημείο της επούλωσης. Η άμεση μετεγχειρητική 

αιμορραγία αποδίδεται σε διάφορους παράγοντες συμπεριλαμβανομένων της 

απελευθέρωσης τάσεων, της απομάκρυνσης αγγειοσυσπαστικών παραγόντων και 
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της χάλασης των αιμοφόρων αγγείων της περιοχής. Η αιμορραγία σε μεταγενέστερο 

χρονικό σημείο της επούλωσης οφείλεται κυρίως σε επιμόλυνση - λοίμωξη της 

χειρουργημένης περιοχής, δημιουργία εσωτερικού τραυματισμού, καθώς και 

ύπαρξη ξένων σωμάτων, όπως οστικών ακίδων, ψηγμάτων αδαμαντίνης ή 

υπολειμμάτων οδοντιατρικών υλικών (π.χ. χειρουργική κονία). Αυτοί οι τελευταίοι 

παράγοντες οδηγούν επαναλαμβανόμενα σε επιβράδυνση και ατελή σχηματισμό 

του θρόμβου, καταλήγοντας είτε σε πρόκληση δευτερογενούς αιμορραγίας, είτε 

σπανιότερα σε εμφάνιση της κλινικής οντότητας «liver clot». Μάλιστα, η επιπλοκή 

αυτή έχει συνδεθεί και με αιμορραγία φλεβικών τριχοειδών, λόγω του καφέ - 

ερυθρού χρώματος που λαμβάνει (Pandya και συν. 2012). 

Η επιμόλυνση και λοίμωξη του χειρουργικού τραύματος, κλινικά χαρακτηρίζεται 

από διαπύηση ή παρουσία συριγγίου, πιθανώς πόνο, οίδημα, ερυθρότητα και 

πυρετό άνω των 38οC (Sawyer και Pruett 1994). Ωστόσο, η προαναφερόμενη 

περιγραφή δεν αποτελεί καθολικά αποδεκτό ορισμό της μόλυνσης και λοίμωξης 

ενός τραύματος και γενικά παρατηρείται μεγάλη ετερογένεια στην βιβλιογραφία, 

ως προς αυτό το θέμα. Η συχνότητα εμφάνισης της συγκεκριμένης επιπλοκής μετά 

από χειρουργική του περιοδοντίου, χωρίς την χρήση αντιβιοτικών φαρμάκων, 

φαίνεται από διάφορες μελέτες να είναι σχετικά χαμηλή και συγκεκριμένα να 

κυμαίνεται από 1% - 4,4% (Checchi και συν. 1992, Pack και Haber 1983) για την 

κλασική χειρουργική του περιοδοντίου και γύρω στο 4,5% μετά από χειρουργική 

οδοντικών εμφυτευμάτων (Gynther και συν. 1998). Στη βιβλιογραφία έχει 

αναφερθεί, ότι η αναπέταση κρημνού σε συνδυασμό με χειρουργική του οστού 

σχετίζεται με τρεις φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης μετεγχειρητικής 
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μόλυνσης του τραύματος, συγκριτικά με την ουλοβλεννογόνια χειρουργική (Curtis 

και συν. 1985), καθώς και ότι γενικότερα η χειρουργική του οστού οδηγεί 

συχνότερα στην εμφάνιση αυτής της επιπλοκής, συγκριτικά με την αναπέταση 

κρημνών χωρίς την διενέργεια οστεοπλαστικής ή/και οστεκτομής (Pack και Haber 

1983). Άλλοι παράγοντες που έχουν αναφερθεί ότι αυξάνουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης της επιπλοκής αυτής, είναι η ύπαρξη διαφόρων συστηματικών 

νοσημάτων, ο παρατεταμένος διεγχειρητικός χρόνος και ο μη αποτελεσματικός 

μετεγχειρητικός έλεγχος της ΟΜΠ (Sawyer και Pruett 1994). Μια ενδιαφέρουσα 

αναδρομική μελέτη που αξιολόγησε την συχνότητα εμφάνισης μετεγχειρητικής 

λοίμωξης μετά από διάφορα είδη περιοδοντικών χειρουργικών επεμβάσεων, είναι 

αυτή των Powell και συν. (2005). Στη μελέτη αυτή αξιολογήθηκαν 395 ασθενείς, που 

έλαβαν συνολικά 1053 περιοδοντικές χειρουργικές πράξεις, οι οποίες 

περιελάμβαναν αναπέταση κρημνών σε συνδυασμό με χειρουργική οστού, ριζικές 

αποξέσεις με κρημνό, άπω σφηνοειδείς εκτομές, ελεύθερα ουλικά μοσχεύματα, 

υποεπιθηλιακά μοσχεύματα συνδετικού ιστού, μυλικά μετατοπιζόμενους κρημνούς, 

κατευθυνόμενη ιστική ανάπλαση, τεχνικές ανύψωσης του εδάφους του ιγμορείου 

καθώς και τεχνικές διατήρησης και αύξησης της φατνιακής ακρολοφίας με τη χρήση 

οστικών μοσχευμάτων ή/και μεμβρανών. Ως επιμόλυνση και λοίμωξη του 

μετεγχειρητικού τραύματος ορίστηκε η ύπαρξη και προοδευτικά αύξηση του 

οιδήματος σε συνδυασμό με διαπύηση της περιοχής. Το συνολικό ποσοστό 

εμφάνισης της παραπάνω επιπλοκής ήταν 2,09%. Ενδιαφέρον ήταν το εύρημα, ότι 

μόλυνση συνέβει σε 8 από τις 281 επεμβάσεις (2,85%) που είχε χορηγηθεί 

συστηματικά αντιβίωση προ - ή μετεγχειρητικά, ενώ η αντίστοιχη συχνότητα στην 

περίπτωση μη χορήγησης αντιβίωσης ήταν 14 περιπτώσεις σε 772 χειρουργικές 
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πράξεις (ποσοστό 1,81%), υποδηλώνοντας πως η περιεγχειρητική χορήγηση 

αντιβίωσης ίσως να μην αποτελεί τόσο σημαντικό παράγοντα στην πρόληψη 

μετεγχειρητικής λοίμωξης. Ωστόσο, ο μετεγχειρητικός έλεγχος της ΟΜΠ με την 

τοπική χρήση χλωρεξιδίνης, φάνηκε να επηρεάζει την συχνότητα εμφάνισης 

επιπλοκών, αφού το ποσοστό αυτών στις περιπτώσεις που χορηγήθηκε χλωρεξιδίνη 

ήταν 1,89%, έναντι 3,27% στις περιπτώσεις που δεν χρησιμοποιήθηκε. 

Μία ακόμη συχνή μετεγχειρητική επιπλοκή είναι η οδοντινική υπερευαισθησία. Ως 

οδοντινική υπερευαισθησία ή ριζική οδοντινική υπερευαισθησία ή απλώς ριζική 

υπερευαισθησία ορίζεται ο πόνος που προέρχεται από την εκτεθειμένη οδοντίνη, 

ως απάντηση σε χημικά, θερμικά, μηχανικά ή ωσμωτικά ερεθίσματα και ο οποίος 

δεν μπορεί να αποδοθεί σε κάποιο οδοντικό έλειμμα ή παθολογία (Addy και συν. 

1985, Canadian Αdvisory Board on Dentin 2003). Οι Al-Sabbagh και συν. (2010), 

θέλοντας να αξιολογήσουν την συχνότητα και ένταση της οδοντινικής 

υπερευαισθησίας μετά από χειρουργική του περιοδοντίου, και συγκεκριμένα μετά 

από ριζική απόξεση με κρημνό, εφήρμοσαν απτικά και θερμικά ερεθίσματα στα 

δόντια των χειρουργημένων περιοχών, ενώ παράλληλα χορήγησαν ερωτηματολόγια 

στους ασθενείς, που περιείχαν την κλίμακα VAS. Οι μετρήσεις πάρθηκαν 

προεγχειρητικά, μία εβδομάδα μετεγχειρητικά και μία φορά την εβδομάδα για τις 

επόμενες 5 εβδομάδες. Τα αποτελέσματα έδειξαν, ότι μία εβδομάδα 

μετεγχειρητικά η συνολική επίπτωση της υπερευαισθησίας βάσει απτικών και 

θερμικών ερεθισμάτων ήταν 79%, ενώ 6 εβδομάδες μετά τις επεμβάσεις, το 

αντίστοιχο ποσοστό είχε μειωθεί σε 45%, καταλήγοντας ότι πρόκειται για μια 

επιπλοκή που ακόμη και χωρίς αντιμετώπιση, σταδιακά υποχωρεί και τελικά 
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εξαφανίζεται με την πάροδο του χρόνου. Ευρήματα και άλλων μελετών δείχνουν, 

πως η οδοντινική υπερευαισθησία εμφανίζεται σε ποσοστό 76,8% - 80,4% την 

πρώτη μετεγχειρητική ημέρα, με τη φύση της περιοδοντικής επέμβασης και τη 

διάρκεια ολοκλήρωσής της πιθανώς, να σχετίζονται με την συχνότητα εμφάνισης 

και την ένταση της συγκεκριμένης επιπλοκής. Ωστόσο, ο επιπολασμός μειώνεται σε 

36,8% μετά την πρώτη μετεγχειρητική εβδομάδα, 33,4% μετά από δύο εβδομάδες, 

29,6% στις 4 εβδομάδες και 21,7% στις 8 εβδομάδες, ενώ παράλληλα στην 

πλειοψηφία των περιπτώσεων, η υπερευαισθησία χαρακτηρίζεται ως ήπια από 

τους ασθενείς. Συνεπώς τα στοιχεία δείχνουν, πως η επιπλοκή αυτή είναι γενικά 

καλώς ανεκτή από τους ασθενείς, πολλές φορές δεν χρειάζεται κάποια ιδιαίτερη 

αντιμετώπιση και είναι παροδική σε διάρκεια (Lin και Gillam 2012). 

 

3. Μέθοδοι μετεγχειρητικού ελέγχου ΟΜΠ 

Όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω, ο μετεγχειρητικός έλεγχος της ΟΜΠ αποτελεί 

μια βασική προϋπόθεση για αποτελεσματική και χωρίς επιπλοκές επούλωση των 

περιοδοντικών ιστών, καθορίζοντας παράλληλα την βραχυπρόθεσμη και 

μακροπρόθεσμη κλινική επιτυχία των περιοδοντικών χειρουργικών επεμβάσεων. 

Ωστόσο, η μηχανική απομάκρυνση του τοπικού παράγοντα από τον ασθενή κατά 

την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο (πρώτες 7-10 ημέρες) είναι σχεδόν μη εφικτή, 

λόγω της ευαισθησίας και του πόνου, που εκλύεται από την χειρουργημένη περιοχή 

(Noguerol και συν. 1991). Για αυτόν τον λόγο, έχουν αναφερθεί πολλά διαφορετικά 

πρωτόκολλα και μέθοδοι, που στοχεύουν στον όσο το δυνατόν αποδοτικότερο 

μετεγχειρητικό μικροβιακό έλεγχο, συμπεριλαμβανομένων της χορήγησης 
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συστηματικών αντιβιοτικών, της εφαρμογής τοπικών αντισηπτικών παραγόντων σε 

μορφή διαλύματος ή γέλης και της μηχανικής απομάκρυνσης του τοπικού 

παράγοντα σε εβδομαδιαία βάση στο οδοντιατρείο (συνήθως για τον πρώτο 

μετεγχειρητικό μήνα) (Heitz και συν. 2004). 

 

3.1 Αντιβιοτικά χορηγούμενα δια της συστηματικής οδού 

Στα πλαίσια της περιοδοντικής θεραπείας, και συγκεκριμένα σε συνδυασμό με την 

χειρουργική του περιοδοντίου, τόσο προεγχειρητικά όσο και μετεγχειρητικά, έχουν 

χρησιμοποιηθεί πολλά διαφορετικά είδη συστηματικών αντιβιοτικών, 

συμπεριλαμβανομένων της αμοξυκιλλίνης (με ή χωρίς κλαβουλανικό οξύ), της 

μετρονιδαζόλης, της κλινδαμυκίνης, της αζιθρομυκίνης, της δοξυκυκλίνης, της 

τετρακυκλίνης καθώς και συνδυασμών των παραπάνω (Slots και συν. 2004). 

Οι διάφορες αντιβιοτικές ουσίες αλληλεπιδρούν και εξουδετερώνουν τους 

μικροοργανισμούς μέσω πέντε διαφορετικών γνωστών μηχανισμών, οι οποίοι είναι 

οι εξής: 

α) Αναστέλλουν τη σύνθεση του κυτταρικού τοιχώματος, 

β) Τροποποιούν τη δομή της κυτταρικής μεμβράνης, 

γ) Αναστέλουν τη ριβοσωμική σύνθεση πρωτεϊνών, 

δ) Καταστέλλουν τη σύνθεση DNA, 

ε) Αναστέλλουν τη σύνθεση φολλικού οξέος. 
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Τα αντιβιοτικά που επιδρούν στη σύνθεση του μικροβιακού κυτταρικού τοιχώματος, 

στη δομή της κυτταρικής μεμβράνης ή στη σύνθεση του DNA χαρακτηρίζονται 

συνήθως (αλλά όχι πάντα) από βακτηριοκτόνο δράση, ενώ εκείνα που αναστέλλουν 

την σύνθεση πρωτεϊνών ή φολλικού οξέος χαρακτηρίζονται από βακτηριοστατική 

δράση. Σημαντικό ωστόσο, είναι να αναφερθεί, ότι μια δεδομένη αντιβιοτική ουσία 

μπορεί να εμφανίζει τόσο βακτηριοκτόνο όσο και βακτηριοστατική δράση, ανάλογα 

με τη συγκέντρωση στην οποία θα βρεθεί  καθώς και με το είδος του μικροβίου που 

θα αλληλεπιδράσει.  

Οι πενικιλλίνες (συμπεριλαμβανομένης της αμοξυκιλλίνης) ανήκουν στην κατηγορία 

των β-λακταμών, δηλαδή περιέχουν στο μόριό τους τον κυκλικό πυρήνα της β-

λακτάμης. Χαρακτηρίζονται από βακτηριοκτόνο δράση, αναστέλλοντας την σύνθεση 

του βακτηριακού κυτταρικού τοιχώματος, κάτι που οδηγεί σε αύξηση της 

ενδοκυττάριας ωσμωτικής πίεσης και τελικά καταστροφή του μικροβιακού 

κυττάρου. Παρουσιάζουν ευρύ αντιμικροβιακό φάσμα έναντι Gram + και - 

μικροβίων, αερόβιων και αναερόβιων. Σημαντικότερη ανεπιθύμητη ανέργεια είναι 

η εμφάνιση αλλεργίας, που μπορεί να οδηγήσει σε αναφυλακτικό επεισόδιο, με 

επίπτωση 1 περιστατικό σε 10000 νέες συνταγογραφήσεις (Wilson και συν. 2007). 

Αν και οι πενικιλλίνες φαίνονται αρκετά αποτελεσματικές, πολλά μικροβιακά είδη 

παράγουν κάποια ένζυμα, τις β-λακταμάσες, που έχουν την ικανότητα να 

καταστρέφουν τον δακτύλιο της β-λακτάμης και τελικά να εξουδετερώνουν τη 

δράση των πενικιλλινών (Walker και συν. 1987). Γι αυτό τον λόγο έχουν αναπτυχθεί 

ουσίες, όπως το κλαβουλανικό οξύ που έχουν την ικανότητα να συνδέονται με τις β-
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λακταμάσες, προκαλώντας τους μη αντιστρεπτή αναστολή και εμποδίζοντας έτσι 

την υδρόλυση των πενικιλλινών. Γενικότερα η χορήγηση των πενικιλλινών 

αντενδείκνυται σε περιπτώσεις ιστορικού υπερευαισθησίας στις ουσίες αυτές 

καθώς και πεπτικών διαταραχών (π.χ. έμετοι, διάρροιες) λόγω κινδύνου μειωμένης 

απορρόφησης (όταν χορηγούνται από το στόμα). 

Η μετρονιδαζόλη ανήκει στην ευρύτερη οικογένεια των ιμιδαζολίων και 

χαρακτηρίζεται από βακτηριοκτόνο δράση, παράγοντας μεταβολίτες που 

καταστρέφουν το μικροβιακό κυτταρικό DNA. Είναι δραστική κυρίως κατά 

υποχρεωτικά αναερόβιων μικροβίων και πιο συγκεκριμένα Gram-. Κυριότερες 

παρενέργειές της είναι η πρόκληση μεταλλικής γεύσης και η εμφάνιση αντίδρασης 

δισουλφιράμης, όταν συνδυαστεί με αιθανόλη (κατανάλωση αλκοόλ). Αντένδειξη 

στη χορήγησή της αποτελεί η γενικότερη ευαισθησία στα ιμιδαζόλια, παθήσεις του 

κεντρικού νευρικού συστήματος και η πορφυρία. 

Η κλινδαμυκίνη ανήκει στην ομάδα των λινκοζαμιδών. Χαρακτηρίζεται κυρίως από 

βακτηριοστατική δράση, αναστέλοντας τη ριβοσωμική σύνθεση πρωτεϊνών, κατόπιν 

αλληλεπίδρασης με τον υποδοχέα της 23S υπομονάδας του 50S βακτηριακού 

ριβοσώματος. Εμφανίζει αυξημένη δραστικότητα κατά πολλών Gram + και -

αναερόβιων και δυνητικά αναερόβιων μικροοργανισμών, όπως Βacteroides, 

Prevotella, Porphyromonas, Veillonella, Peptostreptococcus, Actinomyces, 

Eubacteria και Streptococcus Pneumoniae. Συνηθέστερες και σημαντικότερες 

παρενέργειες της κλινδαμυκίνης είναι η εμφάνιση διάρροιας και 

ψευδομεμβρανώδους κολίτιδας, με σχετικά χαμηλή επίπτωση (περίπου 1 αναφορά 

στις 10000 συνταγογραφήσεις). Η χορήγησή της αντενδείκνυται σε περιπτώσεις 
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υπερευαισθησίας στην ουσία ή στη λινκομυκίνη, διαρροϊκών συνδρόμων, ιστορικού 

κολίτιδας ή εντερίτιδας καθώς και κολίτιδας από αντιβιοτικά. 

Η αζιθρομυκίνη ανήκει στην ομάδα των αζαλιδών που είναι αντιμικροβιακοί 

συγγενείς με τα μακρολίδια. Χαρακτηρίζεται από βακτηριοστατική δράση, αφού 

συνδέεται με την 50S ριβοσωμική υπομονάδα και αναστέλλει την εξαρτώμενη από 

RNA πρωτεϊνική σύνθεση. Εμφανίζει σχετικά ευρύ αντιμικροβιακό φάσμα με κύρια 

δραστικότητα κατά Gram + αερόβιων και δυνητικά αναερόβιων σταφυλόκοκκων και 

στρεπτόκοκκων καθώς και Gram - αναερόβιων μικροβίων (όπως Fusobacteria, 

Prevotella, Porphyromonas gingivalis, Moraxella catarrhalis και Legionella 

pneumonia). Σημαντικότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι οι γαστρεντερικές 

διαταραχές (ναυτία, έμμετοι, διάρροια και σπανιότατα ψευδομεμβρανώδης 

κολίτιδα), ενώ έχουν αναφερθεί σπάνιες περιπτώσεις ηπατικής δυσλειτουργίας με 

αύξηση των ηπατικών ενζύμων και ηπατοκυτταρική ή / και χολοστατική ηπατίτιδα 

με ή χωρίς ίκτερο.  Η χορήγησή της αντενδείκνυται σε περιπτώσεις γενικότερης 

υπερευαισθησίας στα μακρολίδια, βαρειάς ηπατικής ανεπάρκειας καθώς και 

συγχορήγησή της με σισαπρίδη. 

H δοξυκυκλίνη και η υδροχλωρική τετρακυκλίνη ανήκουν στις τετρακυκλίνες. 

Χαρακτηρίζονται από βακτηριοστατική δράση, αφού αναστέλλουν στην σύνδεση 

του tRNA με το mRNA στην 30S ριβοσωμική υπομονάδα, οδηγώντας σε αναστολή 

της πρωτεϊνικής σύνθεσης. Είναι ευρέως φάσματος αντιβιοτικά, δραστικά κατά 

Gram + και Gram - μικροβίων. Μάλιστα, όταν εφαρμόζονται τοπικά σε υψηλές 

συγκεντρώσεις μπορούν να αποκτήσουν και βακτηριοκτόνο δράση, προκαλώντας 

μεταβολές στην κυτταροπλασματική μεμβράνη των μικροβιακών κυττάρων. 
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Συγκεκριμένα η δοξυκυκλίνη ανήκει στις δεύτερης γενιάς τετρακυκλίνες, 

παρουσιάζοντας μεγαλύτερη ικανότητα προσρόφησης και διείσδυσης στο 

βακτηριακό κύτταρο και άρα δυνατότητα μείωσης της δόσης και της συχνότητας 

χορήγησής της. Κυριότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι οι γαστρεντερικές 

διαταραχές και η ηπατοτοξικότητα, δρούν ανταγωνιστικά των πενικιλλινών, ενώ 

αντενδείκνυται αυστηρά η χορήγησή τους κατά την διάρκεια της κύησης και της 

γαλουχίας. 

Στη χειρουργική του περιοδοντίου, όπως προαναφέρθηκε, η συστηματική χορήγηση 

αντιβιοτικών βρίσκει εφαρμογή ως μέτρο πρόληψης της εμφάνισης 

μετεγχειρητικών επιπλοκών, συμπεριλαμβανομένης της επιμόλυνσης και λοίμωξης 

της χειρουργημένης περιοχής. Η μόλυνση αυτή εμφανίζει κάποια βασικά σημεία, 

όπως πυόρροια, οίδημα, ερυθρότητα και βακτηριαιμία. Ωστόσο, το κατά πόσο η 

συστηματική χορήγηση αντιβιοτικών μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

μετεγχειρητικής φλεγμονής αποτελεί πεδίο αντικρουοόμενων απόψεων και τελικά 

η χορήγηση ή μη αντιβίωσης στα διάφορα είδη περιοδοντικών επεμβάσεων 

στηρίζεται στην εμπειρία του επεμβαίνοντος. 

Το κύριο επιχείρημα που προκαλεί αυτή τη διαμάχη, είναι η χαμηλή επίπτωση της 

συγκεκριμένης επιπλοκής, που όπως έχει προαναφερθεί κυμαίνεται από 1% (Pack 

και Haber 1983), μέχρι 2,09% (Powell και συν. 2005) ή το πολύ 4,2% (Checchi και 

συν. 1992). Πρέπει να σημειωθεί ότι τα ευρήματα αυτά προέρχονται κατά κύριο 

λόγο από αναδρομικές μελέτες με περιορισμένο μέγεθος δείγματος το οποίο 

κυμαίνεται από 228 – 927 περιοδοντικές χειρουργικές πράξεις στη μελέτη των Pack 

& Haber 1983, και 231 – 498 επεμβάσεις  στη μελέτη των Checchi και συν. (1992). 
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Μόνο η αναδρομική μελέτη των Powell και συν. (2005), που πραγματοποιήθηκε σε 

πολλά περιοδοντικά κέντρα, περιέλαβε σχετικά μεγάλο αριθμό ασθενών (395) με  

πολλαπλές διαφορετικές χειρουργικές πράξεις (1053). Ίσως λοιπόν, είναι 

απαραίτητη η διεξαγωγή και άλλων μεγάλων πολυκεντρικών μελετών που θα 

διερευνούν τον επιπολασμό της μετεγχειρητικής λοίμωξης, αλλά και τους πιθανούς 

παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την εμφάνισή της, καθώς και το είδος των 

θεραπευτικών πρωτοκόλλων που μπορούν να την αποτρέψουν. Αν και σε κάποιες 

μελέτες έχει αναφερθεί, πως η συστηματική χορήγηση αντιβιοτικών σε συνδυασμό 

με τη χειρουργική διαδικασία, μπορεί να βελτιώσει την ιστική επούλωση και το 

θεραπευτικό αποτέλεσμα, ωστόσο δεν έχουν βρεθεί στατιστικά σημαντικές 

διαφορές σε σχέση με την μη χορήγηση αντιβίωσης. Κάποιες αναφορές (Kidd και 

Wade 1974) υποστηρίζουν την άποψη, ότι η επούλωση είναι ταχύτερη και η 

δυσανεξία του ασθενούς μικρότερη, αν πραγματοποιηθεί περιεγχειρητική 

χορήγηση συστηματικών αντιβιοτικών (πενικιλλίνη). Ωστόσο, άλλες μελέτες 

(Checchi και συν. 1992, Pack και Haber 1983, Powell και συν. 2005) δεν 

υποστηρίζουν την προληπτική χορήγηση αντιβιοτικών ως συνηθισμένο και 

αναγκαίο μέρος του περιεγχειρητικού πρωτοκόλλου, όπως την χορήγηση 

τετρακυκλινών (Checchi και συν. 1992), πενικιλλίνης ή ερυθρομυκίνης (Pack και 

Haber 1983) ή ακόμη και κεφαλεξίνης (Appleman και συν. 1982), διότι δεν 

αποτελούν αποτελεσματικό μέτρο στην πρόληψη των μετεγχειρητικών λοιμώξεων. 

Ταυτόχρονα οι τελευταίες αυτές μελέτες καταλήγουν στο συμπέρασμα, πως η 

προφυλακτική χορήγηση αντιβίωσης στη χειρουργική του περιοδοντίου δεν είναι 

επιστημονικά τεκμηριωμένη και άρα δικαιολογημένη, εκτός από τις περιπτώσεις, 

όπου συστηματικά νοσήματα ή παθολογικές καταστάσεις του περιοδοντικού 
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ασθενούς την επιβάλλουν. Ίσως μια συγκεκριμένη κατηγορία περιοδοντικών 

επεμβάσεων, όπου φαίνεται ότι η περιεγχειρητική χορήγηση συστηματικών 

αντιβιοτικών προσδίδει σημαντικό κλινικό όφελος, είναι οι αναπλαστικές τεχνικές 

με την χρήση μεμβρανών κατευθυνόμενης ιστικής ανάπλασης και οστικών 

μοσχευμάτων. Η έκθεση των μεμβρανών στο στοματικό περιβάλλον και η 

επακόλουθη μόλυνσή τους σε συνδυασμό με την λοίμωξη της χειρουργημένης 

περιοχής έχει συσχετιστεί με υποδεέστερο αναπλαστικό αποτέλεσμα (Murphy 1995, 

Nowzari και συν. 1996) Εξ’αιτίας αυτού, πολλοί ερευνητές προτείνουν την 

παράλληλη χορήγηση αντιβιοτικών, ως μέρος του χειρουργικού πρωτοκόλλου 

(Cortellini και Bowers 1995, Cortellini και Tonetti 2000, Machtei και Schallhorn 1995, 

Kornman και Robertson 2000, Sanz και Giovannoli 2000). Ωστόσο, οι Powell και συν. 

(2005), στην αναδρομική μελέτη τους, όπου συμπεριέλαβαν και περιοχές που είχαν 

χρησιμοποιηθεί αναπλαστικά υλικά, κατέληξαν στο συμπέρασμα πως η χρήση 

μεμβράνης δεν αυξάνει σε στατιστικά σημαντικό βαθμό τον κίνδυνο λοίμωξης 

συγκριτικά με την μη εφαρμογή αυτής (επιπολασμός μετεγχειρητικής λοίμωξης με 

μεμβράνη 3% έναντι 1,88% άνευ αυτής). Η λογική, πίσω από την συστηματική 

χορήγηση αντιβιοτικών στις αναπλαστικές επεμβάσεις, στηρίζεται στο ότι αυξάνεται 

η προβλεψιμότητα του αποτελέσματος, μέσω του ελέγχου της υποουλικής 

μικροβιακής χλωρίδας κατά την πρώιμη φάση της επούλωσης, που συνεπάγεται 

μείωση του κινδύνου μετεγχειρητικής επιμόλυνσης, φλεγμονής και έκθεσης της 

μεμβράνης στο στοματικό περιβάλλον. Ωστόσο, η κλινική σημαντικότητα και η 

μακροχρόνια αποτελεσματικότητα αυτής της τακτικής έχουν τεθεί υπό 

αμφισβήτηση. Μάλιστα έχουν διεξαχθεί αρκετές μελέτες με πειραματική ομάδα, 

όπου πέρα από την αναπλαστική επέμβαση χορηγήθηκε και αντιβίωση και ομάδα 
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ελέγχου, όπου πραγματοποιήθηκε το ίδιο είδος επέμβασης, αλλά χωρίς την συνοδή 

χορήγηση αντιβίωσης. Τα αποτελέσματα και εδώ είναι αντιφατικά. Άλλες μελέτες 

έδειξαν, ότι τα αντιβιοτικά οδηγούν σε στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερο κλινικό 

όφελος στην πειραματική ομάδα (Nowzari και συν. 1995, Mombelli και συν. 1996), 

ενώ άλλες κατέληξαν στο συμπέρασμα, πως ναι μεν η αντιβίωση βοηθά στον αρχικό 

έλεγχο της φλεγμονής (Demolon και συν. 1993) αλλά δεν επηρεάζει σημαντικά την 

ανάπλαση των μαλακών και σκληρών ιστών σε μεγαλύτερο χρόνο παρακολούθησης 

(12 μήνες) (Demolon και συν. 1994). Επιπλέον, δεν υπάρχουν μελέτες που να 

συγκρίνουν την αποτελεσματικότητα διαφορετικών αντιβιοτικών ουσιών καθώς και 

το ποιο είναι το καταλληλότερο χρονικό σημείο για την χορήγησή τους (αμέσως 

πριν ή αμέσως μετά την επέμβαση). Είναι σημαντικό να αναφερθεί πως η 

μικροβιακή αποίκιση των μεμβρανών αρχίζει μόλις 3 λεπτά μετά την είσοδό τους 

στο στοματικό περιβάλλον (Nowzari και συν. 1996). Πάντως η μεγάλη ετερογένεια 

στις διάφορες μελέτες, ως προς τα χορηγούμενα αντιβιοτικά σχήματα, δείχνει πως 

δεν υπάρχουν συγκεκριμένες απαντήσεις σε ερωτήματα, όπως ποια είναι η 

καταλληλότερη αντιβιοτική ουσία, σε τι δόση, για πόση διάρκεια και πότε πρέπει να 

ξεκινήσει η χορήγησή της.  

Και σε αυτό το σημείο, σημαντική είναι η αναφορά στους γενικούς κινδύνους 

(ανεπιθύμητες ενέργειες, αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα, τοξικότητα σε 

διάφορα ιστικά όργανα, ανάπτυξη ανθεκτικών μικροβιακών στελεχών, κ.α.) που 

σχετίζονται με την συστηματική χορήγηση των αντιβιοτικών και θα πρέπει πάντα να 

συνεκτιμώνται με το ενδεχόμενο όφελος για την λήψη της τελικής απόφασης. Στην 

πλειοψηφία των περιπτώσεων οι παρενέργειες είναι μικρής κλίμακας και αφορούν 
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την εμφάνιση γαστρεντερικών διαταραχών, όπως διάρροια και ναυτία. Ωστόσο, 

μπορούν να συμβούν και σημαντικότερες μεγαλύτερης κλίμακας ανεπιθύμητες 

ενέργειες, όπως αλλεργικές και αναφυλακτικές αντιδράσεις ή ψευδομεμβρανώδης 

κολίτιδα. Στη βιβλιογραφία έχει αναφερθεί, ότι αναφυλακτικά επεισόδια μετά από 

συστηματική χορήγηση πενικιλλίνης συμβάινουν με συχνότητα περίπου 1 

περιστατικό ανά 10000 συνταγογραφήσεις, ενώ το 10% αυτών των περιπτώσεων 

είναι θανατηφόρες (Wilson και συν. 2007). Η χορήγηση συστηματικών αντιβιοτικών 

θα πρέπει να γίνεται μετά από λεπτομερή έλεγχο του ιατρικού ιστορικού του 

ασθενούς και πάντα μετά την αξιολόγηση των ενδεχόμενων παρενεργειών, αλλά 

και αλληλεπιδράσεων με άλλες φαρμακευτικές ουσίες που ήδη λαμβάνει ο 

ασθενής. 

Ένα άλλο σημαντικό πρόβλημα που σχετίζεται με την αλόγιστη χρήση αντιβιοτικών 

και  έχει αναφερθεί σε λιγοστές μελέτες, είναι η ανάπτυξη ανθεκτικών στις 

αντιβιοτικές ουσίες μικροβιακών στελεχών. Οι Feres και συν. (2002) ταυτοποίησαν 

ανθεκτικά στελέχη σε δείγματα υποουλικής ΟΜΠ και σάλιου ασθενών, που 

έπασχαν από χρόνια περιοδοντίτιδα και δέχθηκαν συνδυασμό ριζικών αποξέσεων 

και από του στόματος χορηγούμενη αμοξικιλλίνη ή μετρονιδαζόλη. Ανιχνεύθηκε 

αύξηση της εκατοστιαίας αναλογίας των ανθεκτικών μικροβιακών στελεχών στα 

δείγματα υποουλικής ΟΜΠ, μετά την χορήγηση των αντιβιοτικών. Ωστόσο, τα 

επίπεδα των ανθεκτικών στελεχών μειώθηκαν και εξισώθηκαν με εκείνα προ της 

θεραπείας μετά από σύντομο χρονικό διάστημα (90 ημέρες).  Χαρακτηριστικά, στην 

Ισπανία, όπου η διάθεση αντιβιοτικών γίνεται χωρίς συνταγογράφηση έχουν 

καταγραφεί αυξημένα επίπεδα στοματικών βακτηρίων, ανθεκτικών στα συνήθη 
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χορηγούμενα αντιβιοτικά, ενώ στην Ολλανδία, όπου η χρήση είναι πιο ελεγχόμενη 

και περιορισμένη, τα επίπεδα είναι πολύ χαμηλότερα (van Winkelhoff και συν. 

2005). Είναι λοιπόν κατανοητό, ότι η αλόγιστη χρήση μπορεί να οδηγήσει σε 

παγκόσμια εξάπλωση ανθεκτικών βακτηριακών στελεχών. Τα παραπάνω 

υπογραμμίζουν την βαρύνουσα σημασία της επιλεγμένης χορήγησης αντιβιοτικών, 

μόνο στις περιπτώσεις εκείνες, όπου η γενική υγεία ή συγκεκριμένοι κλινικοί λόγοι 

την καθιστούν αναγκαία. 

 

3.2 Τοπικoί αντισηπτικοί παράγοντες 

3.2.1. Ιστορική αναδρομή (Fischman 1997) 

Ο όρος «προϊόντα στοματικής υγιεινής" είναι πρόσφατος, αλλά υπάρχουν στοιχεία 

που χρονολογούνται τουλάχιστον 6000 έτη πριν, τα οποία δείχνουν ότι ήδη από 

τότε χρησιμοποιούνταν διάφορα σκευάσματα και συνταγές για την βελτίωση της 

στοματικής και οδοντικής υγείας. Στα στοιχεία αυτά, συμπεριλαμβάνεται ο γραπτός 

πάπυρος Ebers του 1500 π.Χ., που περιέχει συνταγές για σκόνες και στοματικά 

διαλύματα γύρω στο 4000 π.Χ.. Ένας σημαντικός αριθμός σκευασμάτων έχει 

αναφερθεί από τον συγγραφέα και επιστήμονα Ιπποκράτη (περίπου 480 π.Χ.). Με 

τα σημερινά δεδομένα,  τα πρώτα σκευάσματα που χρησιμοποιήθηκαν φαίνονται 

αλλόκοτα, αλλά με κάποια λογική δράσης. Έτσι, η χρήση σε μορφή σκευάσματος 

του σώματος ή μέρος του σώματος ζώων, που συνεχώς εμφάνιζαν ανατολή νέων 

δοντιών, θεωρούνταν ότι θα προσέδιδε υγεία και δύναμη στην οδοντοφυΐα του 

χρήστη. Ο Ιπποκράτης, για παράδειγμα, συνιστούσε ένα σκεύασμα οδοντόπαστας 
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για ψήκτριση των δοντιών, το οποίο παρασκευαζόταν από κεφάλι λαγού και τρια 

ολόκληρα ποντίκια, στα δύο από τα οποία αφαιρούσε τα έντερα, και στη συνέχεια 

αναμίγνυε την σκόνη από την καύση των ζώων με λιπαρό μαλλί, μέλι, γλυκάνισο, 

μύρο και λευκό κρασί. 

Παρομοίως, τα στοματικά διαλύματα περιείχαν συστατικά που ασκούσαν κάποια 

διεγερτική δράση στην έκκριση των σιελογόνων αδένων, μείωναν την κάκοσμη 

αναπνοή ή εμφάνιζαν αντιμικροβιακή δράση. Στους Ρωμαίους ήταν ιδιαίτερα 

δημοφιλή αλκοολούχα στοματικά διαλύματα, που είχαν ως βάση το λευκό κρασί 

και την μπύρα. Η χρήση των ούρων ως στοματικό διάλυμα, ήταν δημοφιλής σε 

πολλούς λαούς και για πολλούς αιώνες. Μάλιστα υπήρχαν διάφορες απόψεις, με 

τους Καντάβρους και άλλους ισπανικούς λαούς να προτιμούν τα ούρα παλαιότερων 

ημερών, ενώ με τον Fauchard (1690–1761) στην Γαλλία να συνιστά τα ούρα που 

συλλέγονται εκείνη τη στιγμή. Τα Αραβικά έθνη προτιμούσαν τα παιδικά ούρα, ενώ 

οι Ρωμαίοι τα αραβικά. Ανέκδοτες εκθέσεις προτείνουν τα άτομα να χρησιμοποιούν 

τα δικά τους ούρα ως στοματικό διάλυμα, ακόμη και σήμερα. Θα μπορούσε, 

πράγματι να υπάρξουν οφέλη για τη στοματική υγεία κάνοντας πλύσεις με ούρα, 

δεδομένης της περιεκτικότητάς τους σε ουρία, αλλά αυτό δεν έχει ποτέ αξιολογηθεί 

και σύμφωνα με τη σημερινή δεοντολογία  για την άσκηση της οδοντιατρικής 

περίθαλψης είναι απίθανο να εγκριθούν τέτοιου τύπου μελέτες. 

Στο πέρασμα των αιώνων, οι περισσότερες οδοντικές σκόνες, οδοντόκρεμες, και 

στοματικά διαλύματα έχουν σχεδιαστεί για κοσμητικούς λόγους και όχι για  τον 

έλεγχο οδοντικών και περιοδοντικών παθήσεων. Πολλά σκευάσματα περιείχαν  

εξαιρετικά αποτριπτικά συστατικά και/ή όξινες ουσίες. Ωστόσο, έχουν 
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χρησιμοποιηθεί και συστατικά με αντιμικροβιακές ιδιότητες, ίσως όχι σκόπιμα, 

συμπεριλαμβανομένων του αρσενικού και φυτικών ουσιών. Διάφορα φυτικά 

εκχυλίσματα χρησιμοποιούνται όλο και περισσότερο  σε οδοντόκρεμες και 

στοματικά διαλύματα, αν και υπάρχουν ελάχιστα στοιχεία που να υποστηρίζουν την 

αποτελεσματικότητά τους στον έλεγχο της ουλίτιδας και σχεδόν καθόλου στην 

πρόληψη της οδοντικής τερηδόνας. Πολλοί παράγοντες που συνταγογραφήθηκαν 

ευρέως κατά τη διάρκεια του εικοστού αιώνα, συνήθως με τη μορφή στοματικών 

διαλυμάτων, μπορούσαν να προκαλέσουν τοπικά βλάβες στους ιστούς καθώς και 

συστηματικά προβλήματα, συμπεριλαμβανομένων του αρωματικού θειϊκού οξέος, 

του υδραργύρου, του ανθρακικού οξέος και της φορμαλδεΰδης (Dilling και Hallam 

1936). 

Ίσως η μεγαλύτερη αλλαγή στα προϊόντα στοματικής υγιεινής επήλθε με τη 

χημικοπαρασιτική θεωρία της καταστροφής των οδοντικών ιστών, από τον WD 

Miller το 1890. Η θεωρία ότι τα οργανικά οξέα που παράγονται από βακτήρια του 

στόματος μέσω ζύμωσης υδατανθράκων καταστρέφουν την αδαμαντίνη των 

δοντιών, οδήγησε στην ενσωμάτωση παραγόντων στις οδοντόκρεμες που θα 

μπορούσαν να επηρεάσουν αυτή την διαδικασία καθώς και στην παραγωγή 

αλκαλικών προϊόντων. Αμέσως μετά, στις αρχές του εικοστού αιώνα, διάφορα  

άλατα νατρίου και καλίου προστέθηκαν σε οδοντόκρεμες, ως θεραπεία της 

περιοδοντικής νόσου. Ίσως, με εξαίρεση του πολύ γνωστού στοματικού διαλύματος 

αιθέριων ελαίων που κυκλοφόρησε στο τέλος του 19ου αιώνα, η προσθήκη 

αντιμικροβιακών ή / και αντισηπτικών παραγόντων στις οδοντόπαστες και τα 

στοματοπλύματα αποτελεί σχετικά πρόσφατη πρακτική των κατασκευαστών. Κατά 
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την διάρκεια του 19ου και 20ου  αιώνα οι οδοντόκρεμες έγιναν λιγότερο 

αποτριπτικές. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός, ότι η σημασία του επιπέδου 

αποτριπτικότητας της οδοντόπαστας στην πρόληψη της εξωγενούς χρώσης των 

δοντιών έγινε εμφανής, όταν ένας κατασκευαστής διέθεσε στην αγορά μια μη 

αποτριπτική οδοντόπαστα.  Η αντιαισθητική καφέ χρώση των δοντιών, που 

εμφανίστηκε σε πολλούς χρήστες, οδήγησε στην πρώιμη απόσυρση του προϊόντος 

από την αγορά.  

Σύγχρονοι οργανισμοί, όπως ο Διεθνής Οργανισμός Τυποποίησης (ISO), θέτουν ως 

πρωταρχικό στοιχείο ενός προϊόντος στοματικής υγιεινής, την ασφάλεια και όχι την 

αποτελεσματικότητα. Ένα σύγχρονο πρότυπο ISO για τα στοματικά διαλύματα είναι 

το pH τους, το οποίο αν είναι πολύ χαμηλό μπορεί να βλάψει τους σκληρούς 

οδοντικούς ιστούς. Κατά τη διάρκεια των αιώνων και μέχρι σχετικά πρόσφατα, δεν 

είχαν πραγματοποιηθεί επιστημονικές αξιολογήσεις των παραγόντων και 

σκευασμάτων στοματικής υγιεινής με αποτέλεσμα να βασίζεται σε εμπειρικές και 

μεμονωμένες απόψεις. Στα 6000 έτη ιστορίας των προϊόντων στοματικής υγιεινής,  

η επιστημονική αξιολόγηση αυτών αποτελεί πολύ πρόσφατο γεγονός, το οποίο 

σαφώς μπορεί να αποδοθεί στην γενικότερη προσπάθεια χημειοπροφύλαξης και 

χημειοθεραπείας των ανθρώπινων νόσων. Πράγματι, ίσως η πρώτη, οδοντιατρική 

ελεγχόμενη τυχαιοποιημένη διπλά-τυφλή κλινική μελέτη διασταυρούμενου 

σχεδιασμού (cross – over design), πραγματοποιήθηκε πριν από λιγότερο από 50 έτη 

(Cooke και Armitage 1960). 
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3.2.2. Ταξινόμηση  

Για τον χημικό έλεγχο της υπερουλικής ΟΜΠ έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορα είδη 

αντισηπτικών – αντιμικροβιακών ουσιών. Σύμφωνα με το Ευρωπαϊκό Workshop 

Περιοδοντολογίας στο Βερολίνο το 1996, αυτοί οι παράγοντες έχουν ταξινομηθεί 

στις εξής κατηγορίες (Lang και Newman 1997). 

α) Αντιμικροβιακοί παράγοντες (antimicrobial agents): οι χημικές ουσίες, οι οποίες 

χαρακτηρίζονται από βακτηριοστατική ή βακτηριοκτόνο δράση in vitro, κατά της 

πλάκας, αλλά δεν διαθέτουν αποδεδειγμένα παρόμοια δράση in vivo. 

β) Παράγοντες που μειώνουν ή ελαττώνουν την ΟΜΠ (plaque reducing / inhibitory 

agents): οι χημικές ουσίες που έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν την ποσότητα ή/και 

επηρεάζουν την ποιοτική σύνθεση τηςΟΜΠ, το οποίο μπορεί να είναι ή να μην είναι 

επαρκές για αποδοτικό έλεγχο της ουλίτιδας ή/και της τερηδόνας. 

γ) Παράγοντες κατά της ΟΜΠ (antiplaque agents): χημικές ουσίες που μπορούν 

επαρκώς να δράσουν κατά της ΟΜΠ, όντας αποδοτικές στον έλεγχο της ουλίτιδας 

ή/και της τερηδόνας. 

δ) Παράγοντες κατά της ουλίτιδας (antigingivitis agents): χημικές ουσίες που 

μειώνουν την φλεγμονή των ούλων, χωρίς απαραίτητα να επηρεάζουν την ΟΜΠ 

(συμπεριλαμβανομένων αντιφλεγμονωδών παραγόντων) 
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Ανάλογα με τον τρόπο δράσης τους στην ποσοτική ή/και ποιοτική σύνθεση της 

ΟΜΠ, οι χημικοί παράγοντες μπορούν να διαχωρισθούν ως εξής (Lindhe και συν. 

2008): 

 Αυτοί που εμποδίζουν την προσκόλληση των μικροβίων (antiadhesive 

agents) 

 Αυτοί που διαθέτουν αντιμικροβιακή δράση (antimicrobial agents) 

 Αυτοί που απομακρύνουν την ΟΜΠ (plaque removal agents) 

 Αντιπαθογόνοι (antipathogenic agents) 

 

Παράγοντες που εμποδίζουν την προσκόλληση των μικροβίων 

Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν ουσίες, οι οποίες δρώντας στην επιφάνεια του 

επίκτητου υμενίου (pellicle) αποτρέπουν την αρχική προσκόλληση των πρώτων 

βακτηρίων αποικιστών και έτσι την δημιουργία της ΟΜΠ. Αυτοί οι παράγοντες, 

λοιπόν, είναι πιο αποτελεσματικοί όταν δρουν σε οδοντικές επιφάνειες που έχει 

ήδη απομακρυνθεί η ΟΜΠ. Τέτοιοι παράγοντες υπάρχουν και χρησιμοποιούνται 

τόσο στη βιομηχανία όσο και για οικιακή χρήση. Ωστόσο, αυτές οι χημικές ουσίες 

στα κυκλοφορούντα εμπορικά σκευάσματα είναι είτε εξαιρετικά τοξικές για 

στοματική χρήση είτε αναποτελεσματικές εναντίον των βακτηρίων της ΟΜΠ. 

Σήμερα υπάρχουν κάποια σκευάσματα με τέτοιες ιδιότητες, αν και όχι διαθέσιμα 

στο ευρύ κοινό, όπως αυτά που περιέχουν αμινοαλκοόλη ή δελμοπινόλη, ουσίες οι 

οποίες αλληλεπιδρούν με τον σχηματισμό της βακτηριακής οργανικής μήτρας, και 

κατ’επέκταση συγκατελέγονται μεταξύ των ουσιών με αντιπροσκολλητική δράση ή 
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που απομακρύνουν την ΟΜΠ. Αυτές οι ουσίες έχει φανεί να είναι αποτελεσματικές 

κατά της ΟΜΠ και της ουλίτιδας (Collaert και συν. 1992, Claydon και συν. 1996) Ένα 

ακόμη πλεονέκτημα αυτών των ουσιών είναι, ότι δεν χρωματίζουν τις οδοντικές 

επιφάνειες. 

 

Αντιμικροβιακοί παράγοντες 

Οι αντιμικροβιακές ουσίες μπορούν να αναστείλλουν το σχηματισμό της ΟΜΠ μέσω 

δύο διαφορετικών μηχανισμών. Ο πρώτος αφορά σε αναστολή του βακτηριακού 

πολλαπλασιασμού, στοχεύοντας κυρίως στα βακτήρια που πρωταρχικά αποικίζουν 

την οδοντική επιφάνεια. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί είτε επιδρώντας στο επίκτητο 

οδοντικό υμένιο (pellicle) πριν την προσκόλληση των πρώτων βακτηριακών 

αποικιστών είτε μετά την προσκόλλησή τους αλλά πριν  την διαίρεση και τον 

πολλαπλασιασμό τους. Η δράση αυτή χαρακτηρίζεται ως βακτηριοστατική, έχοντας 

ως αποτέλεσμα την αδυναμία προσκόλλησης δευτερευόντων βακτηρίων και τελικά 

την μη δυνατότητα δημιουργίας της ΟΜΠ. Ο δεύτερος μηχανισμός θα μπορούσε να 

χαρακτηριστεί ως βακτηριοκτόνος, όπου ο αντιμικροβιακός παράγοντας 

εξουδετερώνει όλους τους μικροοργανισμούς μέσω προσκόλλησής του στην 

οδοντική επιφάνεια. Ωστόσο, ένας παράγοντας για να ασκεί βακστηριοκτόνο δράση 

θα πρέπει να χρακτηρίζεται από ισχυρή και παρατεταμένη διάρκεια δράσης. Αν δεν 

εμφανίζει αυτές τις ιδιότητες, τότε άλλα βακτήρια του στοματικού περιβάλλοντος 

θα αποικίσουν την οδοντική επιφάνεια αμέσως μετά την πάροδο της 

βακτηριοκτόνου δράσης και το βιοϋμένιο θα επανεγκατασταθεί. Από την άλλη 

πλευρά, δεν υπάρχει αντιμικροβιακός παράγοντας που να μπορεί να αποστειρώσει 
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την οδοντική επιφάνεια μετά από κάθε εφαρμογή του και αυτό είναι θεμιτό, διότι 

σε αντίθετη περίπτωση θα καταστρέφονταν και πολλοί μικροργανισμοί που 

φυσιολογικά αποικίζουν την στοματική κοιλότητα, δίνοντας την ευκαιρία σε 

εξωγενούς προέλευσης παθογόνους μικροοργανισμούς να την αποικίσουν. 

Φαίνεται λοιπόν, πως η πλεοψηφία των  αντιμικροβιακών ουσιών χαρακτηρίζεται 

αρχικά από βακτηριοκτόνο δράση, όταν η ουσία βρίσκεται μέσα στη στοματική 

κοιλότητα σε υψηλή συγκέντρωση, δηλαδή στην αρχή κατά την εφαρμογή της και 

μέχρις ότου απομακρυνθεί με έκπλυση ή απόχρεμψη. Στη συνέχεια μετατρέπεται 

σε βακτηριοστατική με ποικίλη διάρκεια. Ο Stralfors (1961) έδειξε, ότι 

αποτελεσματική βακτηριοκτόνος δράση συνεπάγεται άμεση εξουδετέρωση του 

99,9% των στοματικών βακτηρίων, έτσι ώστε να αποτραπεί ο σχηματισμός ΟΜΠ για 

ικανό χρονικό διάστημα. Σήμερα υπάρχει πληθώρα εμπορικών σκευασμάτων με 

αντιμικροβιακές ουσίες για στοματική χρήση με ποικίλη αποτελεσματικότητα (Addy 

1986, Kornman 1986, Mandel 1988, Addy και συν. 1994, Rolla και συν. 1997, Eley 

1999).  

 

Παράγοντες που απομακρύνουν την ΟΜΠ 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν χημικοί παράγοντες που έχουν ονομαστεί «χημικές 

οδοντόβουρτσες». Όπως με τους παράγοντες που εμποδίζουν την προσκόλληση 

των βακτηρίων, υπάρχουν παράγοντες, όπως τα υποχλωρίδια, που μπορούν να 

απομακρύνουν βακτηριακές εναποθέσεις και χρησιμοποιούνται αρκετάγια οικιακή 

χρήση. Και πάλι όμως, αυτοί οι χημικοί παράγοντες αναμένεται να είναι τοξικοί, 

όταν χρησιμοποιηθούν στο στοματικό περιβάλλον. Ίσως, το πιο κοντινό επιτυχές 
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παράδειγμα, είναι η χρήση ενζύμων, με δράση τόσο κατά του επίκτητου υμενίου 

(pellicle), όπως οι πρωτεάσες, όσο και κατά της βακτηριακής μήτρας, όπως οι 

δεξτρανάσες και μουτανάσες (Kornman 1986). Ωστόσο, αν και τα συγκεκριμένα 

ένζυμα, φαίνονται αποτελεσματικά κατά της ΟΜΠ, στερούνται επαρκούς 

δυνατότητας σταδιακής απελευθέρωσης (substantivity) μέσα στη στοματική 

κοιλότητα και ταυτόχρονα χαρακτηρίζονται από παρενέργειες, όπως ερεθισμός της 

ραχιαίας επιφανείας της γλώσσας, διάβρωση του στοματικού βλεννογόνου και 

διαταραχές  στη γεύση (Kelstrup και συν. 1978). 

 

Αντιπαθογόνοι παράγοντες 

Θεωρητικά, είναι δυνατόν, ένας παράγοντας να επιδρά στους μικροοργανισμούς 

της ΟΜΠ, αναστέλλοντας την έκφραση της παθογονικότητάς τους, χωρίς 

απαραίτητα να καταστρέφει τους ίδιους τους μικροοργανισμούς. Κατά κάποια 

έννοια αντιμικροβιακοί παράγοντες με βακτηριοστατική δράση, θα μπορούσε να 

ειπωθεί ότι χαρακτηρίζονται από αντιπαθογόνες ιδιότητες. Ωστόσο λόγω της 

πολυπαραγοντικής αιτιολογίας των περιοδοντικών νόσων και του μεγάλου αριθμού 

μικροβίων που σχετίζονται με την εμφάνισή τους δεν έχει καταστεί δυνατή η 

δημιουργία προϊόντων που να περιέχουν τροποποιημένους μικροοργανισμούς με 

αντιπαθογόνο δυναμικό και να δρουν τοπικά στους ουλικούς ιστούς.. 
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3.2.3 Μέσα μεταφοράς χημικών παραγόντων 

Για τη μεταφορά των χημικών παραγόντων που ελέγχουν την υπερουλική ΟΜΠ στη 

στοματική κοιλότητα, έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορα μέσα μεταφοράς. Τα 

κυριότερα αφορούν τη χρήση οδοντόπαστας, στοματικού διαλύματος, γέλης, 

βερνικιού, τσίχλας ή και συσκευών καταιονισμού υγρού διαλύματος υπό πίεση.  

Από όλα αυτά, το πλέον ευρέως χρησιμοποιούμενο μέσο μεταφοράς είναι το 

στοματικό διάλυμα. Τα στοματικά διαλύματα ποικίλουν στα συστατικά που 

περιέχουν, αλλά συνήθως είναι λιγότερο πολύπλοκα από τις οδοντόπαστες. Μπορεί 

απλά να είναι υδατικά διαλύματα, αλλά η ανάγκη να παραμένουν σταθερά στη 

σύνθεση και να είναι πιο αποδεκτά από το ευρύ κοινό, οδήγησε στην  προσθήκη 

επιπλέον ουσιών που προσδίδουν γεύση, χρώμα, αλλά και συντηρητικών όπως 

βενζοϊκό νάτριο. Ανιονικές καθαριστικές ουσίες συμπεριλαμβάνονται σε κάποια 

προϊόντα, αλλά δεν μπορούν να συνδυαστούν με κατιονικά αντισηπτικά, όπως το 

χλωριούχο κετυλπιριδίνιο και η χλωρεξιδίνη (Barkvoll και συν. 1989). Η αιθυλική 

αλκοόλη συχνά χρησιμοποιείται στα στοματικά διαλύματα για να προσδώσει 

σταθερότητα σε κάποια συστατικά τους, να αυξήσει το χρόνο ζωής των 

σκευασμάτων και ως επιπρόσθετος αντιμικροβιακός παράγοντας (Overholser και 

συν. 1990). Αναφορικά με τις αντιμικροβιακές ιδιότητες των αλκοολών τα στοιχεία 

είναι αντικρουόμενα. Υπάρχουν αλκοόλες, όπως η ισοπροπυλική αλκοόλη που 

όντως έχει ισχυρή αντιμικροβιακή δράση αλλά χρησιμοποιείται ως αντισηπτικό του 

δέρματος (Bartzokas και συν. 1987). Η αιθανόλη φαίνεται ή να μην έχει καθόλου 

αντιμικροβιακή δράση τόσο in vitro όσο και in vivo (Gjermo και συν. 1970) ή να 

παρουσιάζει βακτηριοκτόνο δράση και αναστολή της ανάπτυξης βιοϋμενίων ΟΜΠ 
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μόνο σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις (40% κατ’όγκον) και με μεγάλη συχνότητα 

εφαρμογής (6 φορές/ημέρα), ενώ σε συγκεντρώσεις της τάξης του 10% (που 

φέρουν πολλά στοματικά διαλύματα) δεν φαίνεται να έχει καμία αντιμικροβιακή 

δράση (Sissons και συν. 1996). Ωστόσο, κατά καιρούς, έχουν εκφραστεί διάφοροι 

προβληματισμοί (Eley 1999) σε σχέση με τα στοματικά διαλύματα που περιέχουν 

αιθανόλη, όπως η σύνδεσή τους με ξηρότητα του στοματικού βλεννογόνου, 

επιδείνωση ξηροστομίας, ελκώδους ουλίτιδας και διάβρωσης του στοματικού 

βλεννογόνου σε ασθενείς που έχουν ακτινοβοληθεί στην περιοχή της κεφαλής και 

του τραχήλου για κακοήθεις νεοπλασίες (Blanco και συν. 1996) πρόκληση 

ερεθισμού σε μετεγχειρητικές περιοχές, κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του στόματος, 

προβλήματα εθισμού σε χρόνιους αλκοολικούς ασθενείς που έχουν διακόψει την 

κατανάλωση αλκοόλ ακόμη και με αύξηση του ρυθμού χημικής διάβρωσης της 

επιφάνειας (μείωση επιφανειακής σκληρότητας) και άρα φθοράς αποκαταστικών 

υλικών που χρησιμοποιούνται στη στοματική κοιλότητα, όπως οι σύνθετες ρητίνες 

(McKinney και Wu 1985, Penugonda και συν. 1994). Σε μια μεγάλη μελέτη ασθενών 

– μαρτύρων στις Η.Π.Α., βρέθηκε ότι γυναίκες που χρησιμοποιούσαν στοματικά 

διαλύματα με υψηλή περιεκτικότητα σε αιθανόλη (≥ 25%), σε καθημερινή βάση, 

διέτρεχαν 2,8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του στόματος 

συγκριτικά με αυτές που δεν χρησιμοποιούσαν, ενώ ο κίνδυνος ήταν 3,6 φορές 

μεγαλύτερος συγκριτικά με  μη καπνίστριες που δεν κατανάλωναν αλκοόλ (Wynder 

και συν. 1983). Παρόμοια αλλά μικρότερου μεγέθους επίδραση βρέθηκε και στην 

μελέτη των Winn και συν. 1991, όπου ο κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του στόματος 

αυξανόταν κατά 40% σε άνδρες και 60% σε γυναίκες που χρησιμοποιούσαν τέτοιου 

είδους στοματικά διαλύματα συνυπολογίζοντας το κάπνισμα και την κατανάλωση 
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αλκοόλ. Ωστόσο η ύπαρξη πολλών άλλων συγχυτικών παραγόντων, όπως το 

κάπνισμα, δεν επιτρέπει την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων και σίγουρα 

τίποτα δεν έχει επιστημονικά αποδειχθεί. Από την άλλη πλευρά, η χρήση των 

στοματικών διαλυμάτων αφορά μικρά διαστήματα κατά τη διάρκεια της 

περιοδοντικής θεραπείας, όπου ο κίνδυνος από την αιθανόλη είναι ανεπαίσθητος. 

Βέβαια ο κίνδυνος υφίσταται, σε περιπτώσεις λήψης των αλκοολούχων διαλυμάτων 

για μεγάλα χρονικά διαστήματα, χωρίς συνταγή οδοντιάτρου, χρόνιας χρήσης τους 

ή κατάποσης μεγάλης ποσότητας από παιδιά που μπορεί να προκαλέσει τοξικό 

επεισόδιο. Επιπλέον, τα αλκοολούχα διαλύματα μπορούν να επηρεάσουν 

δυσμενώς το χρώμα κάποιων αισθητικών αποκαταστατικών υλικών, ενώ 

αντενδείκνυται η χορήγησή τους σε περιπτώσεις ατόμων εξαρτημένων στην 

κατανάλωση αλκοόλ ή ανθρώπων που η θρησκεία ή οι παραδόσεις τους δεν το 

επιτρέπουν. Πρέπει να σημειωθεί, ότι η πλειοψηφία των σύγχρονων στοματικών 

διαλυμάτων περιέχει αλκοόλη σε συγκέντρωση μικρότερη του 10%, αλλά υπάρχουν 

στοματικά διαλύματα με πάνω από 20%. Τα παραπάνω λοιπόν, οδήγησαν στην 

παρασκευή στοματικών διαλυμάτων που στερούνται αιθυλικής αλκοόλης. 

  

3.2.4 Χημικοί παράγοντες ελέγχου ΟΜΠ 

Υπάρχει πληθώρα χημικών παραγόντων, στην πλειοψηφία τους με αντισηπτική ή 

αντιμικροβιακή δράση και αποτελεσματικότητα που ποικίλει. Είναι σημαντικό να 

τονιστεί, ότι τα σκευάσματα που περιέχουν αντιμικροβιακούς παράγοντες, 

χαρακτηρίζονται κυρίως από προληπτική και όχι θεραπευτική δράση. Οι πιο 

αποτελεσματικοί παράγοντες αναστέλλουν την ανάπτυξη ΟΜΠ και ουλίτιδας, αλλά 
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δεν εμφανίζουν παρόμοια ευργετική δράση σε περιπτώσεις ήδη εγκατεστημένης 

ΟΜΠ και ουλίτιδας. Πολλές μελέτες έχουν ασχοληθεί με την περιγραφή διαφόρων 

χημικών παραγόντων που χρησιμοποιούνται για τον έλεγχο της υπερουλικής ΟΜΠ. 

Η ουσία που έχει λάβει το περισσότερο ενδιαφέρον και έχει μελετηθεί εκτενώς, 

είναι η διγλυκονική χλωρεξιδίνη και από αυτήν προέρχονται οι περισσότερες 

γνώσεις μας σχετικά με τις ιδιότητες που θα πρέπει να έχει ένας ιδανικός 

αντισηπτικός ή αντιμικροβιακός παράγοντας. Βασικό χαρακτηριστικό είναι η 

ικανότητα μιας ουσίας να διατηρεί τη δράση της για μεγάλο χρονικό διάστημα στη 

στοματική κοιλότητα, ιδιότητα που καλείται σταδιακή απελευθέρωση 

(substantivity) (Kornman 1986), και η οποία εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, 

όπως: 

 Δυνατότητα προσρόφησης και παρατεταμένης διατήρησης στις επιφάνειες 

της στοματικής κοιλότητας, συμπεριλαμβανομένων κυρίως, των οδοντικών 

επιφανειών που καλύπτονται από το επίκτητο υμένιο 

 Δυνατότητα διατήρησης της αντιμικροβιακής δραστηριότητάς της μετά την 

προσρόφησή της, κυρίως μέσω βακτηριοστατικής δράσης, κατά των 

πρωταρχικών βακτηρίων που αποικίζουν τις οδοντικές επιφάνειες 

 Πολύ μικρή ή καθυστερημένη εξουδετέρωση της αντιμικροβιακής της 

δράσης μέσα στο στοματικό περιβάλλον ή απελευθέρωσή της με αργό 

ρυθμό από τις επιφάνειες που έχει προσροφηθεί 

Η αντιμικροβιακή δραστηριότητα των αντισηπτικών in vitro δεν αποτελεί αξιόπιστο 

προβλεπτικό παράγοντα για την ανασταλτική τους δράση επί της ΟΜΠ in vivo 

(Gjermo και συν. 1970, Gjermo και συν. 1973). Οι πρώτες μελέτες που 
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συμπεριέλαβαν πολλά είδη αντισηπτικών, αποκάλυψαν πολλές ομοιότητες στο 

αντιμικροβιακό φάσμα τους, αλλά μεγάλες διαφορές αναφορικά με την κλινική 

τους αποτελεσματικότητα. Για παράδειγμα, συγκριτικά με την χλωρεξιδίνη, οι 

ενώσεις τεταρτοταγούς αμμωνίου και το χλωριούχο κετυλπυριδίνιο παρουσίαζαν 

παρόμοια αντιμικροβιακή δράση in vitro (Gjermo και συν. 1970, Gjermo και συν. 

1973, Roberts και Addy 1981) και μάλιστα αρχικά μεγαλύτερη προσρόφηση από τις 

στοματικές επιφάνειες (Bonesvoll και Gjermo 1978). Ωστόσο, η διάρκεια της δράσης 

του κετυλπιριδινίου είναι πολύ μικρότερη από αυτήν της χλωρεξιδίνης (Schiott και 

συν. 1970, Roberts και Addy 1981), όπως και η δυνατότητα αναστολής σχηματισμού 

της ΟΜΠ (Mandel 1988) Τα παραπάνω μπορούν να αποδοθούν στη μικρότερη 

δυνατότητα διατήρησης του κετυλπυριδινίου από τις επιφάνειες της στοματικής 

κοιλότητας (Bonesvoll και Gjermo 1978), στη μειωμένη δραστηριότητά του, αφού 

προσροφηθεί στις στοματικές επιφάνειες και στην εξουδετέρωσή του στη 

στοματική κοιλότητα (Moran και Addy 1984) ή σε συνδυασμό των παραπάνω. 

Φυσικά, μια λύση για την βελτίωση της αποτελεσματικότητας του κετυλπυριδινίου, 

θα ήταν η αύξηση της συχνότητας εφαρμογής του, η οποία όμως θα οδηγούσε σε 

δυσκολία χρήσης από την πλευρά των ασθενών και εμφάνιση παρενεργειών 

(Bonesvoll και Gjermo 1978). Εναλλακτικά, η σταδιακή απελευθέρωση θα μπορούσε 

να αυξηθεί συνδυάζοντας αντιμικροβιακές ουσίες ή χρησιμοποιώντας παράγοντες 

που θα αύξαναν την δυνατότητα διατήρησης των αντιμικροβιακών ουσιών στο 

στοματικό περιβάλλον (Gaffar και συν. 1992).  

Έχοντας κατά νου τα παραπάνω, ακολουθεί συνοπτική περιγραφή των κυριότερων 

ειδών αντισηπτικών – αντιμικροβιακών χημικών παραγόντων που 
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χρησιμοποιούνται σε μορφή στοματικού διαλύματος για τοπική εγαρμογή στη 

στοματική κοιλότητα. 

 

3.2.4.1. Διγλυκονική χλωρεξιδίνη (CHX) 

Η CHX είναι μία ισχυρή αντιμικροβιακή ουσία που χημικά ανήκει στην οικογένεια 

των δι-διγουανιδινών. Θεωρείται ως η πλέον αποτελεσματική αντιμικροβιακή ουσία 

για τοπική εφαρμογή στη στοματική κοιλότητα μειώνοντας την OMΠ και την 

φλεγμονή των ούλων (Quirynen και συν. 2005, Southern και συν. 2006). Σε μια 

πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση των Van Strydonck και συν. (2012) 

αξιολογήθηκε η αποτελεσματικότητα της CHX στον έλεγχο της OΜΠ και την μείωση 

της φλεγμονής των ούλων σε ασθενείς με ουλίτιδα. Στην ανασκόπηση αυτή 

συμπεριλήφθησαν 30 τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες κλινικές μελέτες, στις οποίες η 

πειραματική ομάδα έλαβε χλωρεξιδίνη ως μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με 

οδηγίες μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ, ενώ στην ομάδα ελέγχου χορηγούνταν 

διάλυμα placebo ή/και οδηγίες απομάκρυνσης της ΟΜΠ με μηχανικά μέσα. Η 

ελάχιστη διάρκεια παρακολούθησης στις μελέτες αυτές ήταν 4 εβδομάδες και οι 

βασικές παράμετροι που αξιολογήθηκαν ήταν η συνάθροιση οδοντικής πλάκας και 

η αιμορραγία των ούλων. Στις 13 από αυτές πραγματοποιήθηκε μετανάλυση των 

αποτελεσμάτων, όπου φάνηκε ότι η χορήγηση CHX οδήγησε σε στατιστικά 

σημαντικά μεγαλύτερη μείωση των δεικτών πλάκας (Plaque-Index Quigley & Hein, 

Plaque Index Silness & Loe) και αιμορραγίας των ούλων (ουλικός δείκτης, δείκτης 

αιμορραγίας των μεσοδόντιων θηλών, δείκτης αιμορραγίας μετά από ανίχνευση 

αντίστοιχα με την παρυφή των ούλων) συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Σε γενικές 
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γραμμές η χορήγηση CHX οδήγησε σε κατά 33% και 26%, αντίστοιχα, μεγαλύτερη 

μείωση της OMΠ και της ουλίτιδας. Η κλινική αποτελεσματικότητα της CHX 

οφείλεται στην ισχυρή αντιμικροβιακή δράση της, η οποία προσβάλλει την 

βακτηριακή κυτταρική μεμβράνη Gram +, Gram -  βακτηρίων, μυκήτων και ιών 

(HSV1, HSV 2, Influenza A), προκαλώντας διαρροή ή/και καθίζηση των κυτταρικών 

τους συστατικών (Southard και συν. 1989). Η CHX προσκολλάται στα βακτήρια, 

εμποδίζοντας την πρόσφυσή τους στις οδοντικές επιφάνειες. Μέσω της 

προσκόλλησής της σε σιαλικές πρωτεΐνες, εμποδίζει το  σχηματισμό του βιοϋμενίου 

(biofilm). Επιπλέον, διαπερνά το βιοϋμένιο της οδοντικής πλάκας και δρά κατά των 

ήδη ενσωματωμένων βακτηρίων (Löe και Schiott 1970). Σε χαμηλές συγκεντρώσεις 

αυξάνει την βακτηριακή κυτταρική διαπερατότητα μέσω διαρροής ενδοκυττάριων 

συστατικών, όπως του καλίου. Σε υψηλότερες συγκεντρώσεις προκαλεί 

κατακρήμνιση του βακτηριακού κυτταροπλάσματος και τελικά κυτταρικό θάνατο 

(βακτηριοκτόνος δράση). Η CHX διατηρεί την βακτηριοστατική δράση της 

περισσότερο από 12 ώρες, λόγω της υπερουλικής προσκόλλησης της στους 

σκληρούς και μαλακούς ιστούς (supragingival substantivity) (Schiott και συν. 1970). 

Μελέτες με ειδικά ραδιοσημασμένη χλωρεξιδίνη έδειξαν, ότι απελευθερώνεται 

αργά από τις επιφάνειες επιμηκύνοντας χρονικά την αντιβακτηριακή δράση της 

(Bonesvoll, P. και Gjermo 1978, Lindhe και συν. 1998). Τα στοματικά διαλύματα 

χλωρεξιδίνης αναστέλλουν το σχηματισμό της ΟΜΠ με δοσοεξαρτώμενο τρόπο  

(Jenkins και συν. 1994), αφού το ίδιο αποτέλεσμα με όγκο διαλύματος 10ml 

συγκέντρωσης 0,2% (δηλαδή συνολική ποσότητα χλωρεξιδίνης 20mg) μπορεί να 

επιτευχθεί με μεγαλύτερο όγκο διαλύματος χαμηλότερης συγκέντρωσης (Lang και 

Ramseier-Grossman 1981). Επίσης, αξίζει να σημειωθεί ότι τοπική εφαρμογή 
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διαλύματος χλωρεξιδίνης 0,2% άμεσα πάνω στις οδοντικές επιφάνειες, π.χ. με τη 

μορφή εναιωρήματος υπό πίεση ή και γέλης, οδηγεί στο ίδιο επίπεδο αναστολής 

σχηματισμού της ΟΜΠ, όπως με την εφαρμογή στοματοπλύσεων με δόση 

χλωρεξιδίνης 20mg (Addy και Moran 1983, Francis και συν. 1987, Jenkins και συν. 

1988, Kalaga και συν. 1989).  

Σήμερα κυκλοφορούν διάφορα στοματικά διαλύματα που περιέχουν CHX σε 

διάφορες συγκεντρώσεις (0,05- 0,2%). Αυτό που φαίνεται ότι παίζει σημαντικότερο 

ρόλο στην αποτελεσματικότητα του σκευάσματος δεν είναι η συγκέντρωση του 

διαλύματος (δηλαδή αν θα είναι 0,10%, 0,12% ή 0,20%), αλλά η συνολική 

ποσόστητα της CHX σε κάθε στοματοπλύση, η οποία θα πρέπει να είναι 18 – 20mg. 

Έτσι σε μελέτη των Segreto και συν. (1986) φάνηκε ότι στοματοπλύσεις με διάλυμα 

0,2% όγκου 10ml (συνολική ποσότητα CHX 20mg) είναι εξίσου αποτελεσματικές με 

όγκο 15ml διαλύματος συγκέντρωσης 0,12%. Βασικό συστατικό των περισσότερων 

σκευασμάτων CHX είναι η αιθυλική αλκοόλη. Ωστόσο λόγω των προβλημάτων που 

παρουσιάζει η αιθανόλη, σήμερα παρασκευάζονται και διαλύματα χωρίς αλκοόλη, 

τα οποία περιέχουν και άλλα έκδοχα, όπως π.χ. χλωριούχο κετυλπυριδίνιο ή / και 

φθοριούχο νάτριο. 

Αρκετές είναι οι κλινικές μελέτες που έχουν συγκρίνει την αποτελεσματικότητα της 

χλωρεξιδίνης με και χωρίς αιθανόλη στον έλεγχο της ΟΜΠ και την μείωση της 

ουλίτιδας (Πίνακας 1.1). Οι Quirynen και συν. (2001) σε μια κλινική μελέτη που 

διεξήγαγαν συνέκριναν την αποτελεσματικότητα διαφόρων σκευασμάτων CHX με 

και χωρίς αιθανόλη καθώς και σε συνδυασμό με άλλα συστατικά, όπως χλωριούχο 

κετυλπυριδίνιο ή φθοριούχο νάτριο. Στη μελέτη συμπεριλήφθησαν 16 άτομα τα 
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οποία έλαβαν σταδιακά και με μεσοδιαστήματα αποχής 21 ημέρες και τα 4 

διαφορετικά στοματικά διαλύματα που αξιολογήθηκαν. Κατά τη διάρκεια κάθε 

πειραματικής περιόδου δεν πραγματοποιούνταν μηχανική απομάκρυνση της ΟΜΠ. 

Πέρα από τους κλινικούς δείκτες πάρθηκαν και δείγματα σάλιου και υπερουλικής 

ΟΜΠ για αερόβια και αναερόβια μικροβιακή καλλιέργεια. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι η απουσία αλκοόλης δεν μείωσε την αποτελεσματικότητα της CHX ούτε 

σε κλινικό (δείκτης πλάκας, ουλικός δείκτης) αλλά ούτε και σε μικροβιολογικό 

επίπεδο. Οι Borrajo και συν. (2002) συνέκριναν με κλινικά κριτήρια την 

αποτελεσματικότητα δύο σκευασμάτων CHX 0,12% ενός με αιθανόλη και ενός 

χωρίς. Μετά από 27 ημέρες χρήσης των διαλυμάτων (και με παράλληλη εφαρμογή 

μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ από τους ασθενείς) δεν φάνηκαν σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των δύο σκευασμάτων ως προς τον δείκτη πλάκας και τον δείκτη 

αιμορραγίας των μεσοδοντίων θηλών. Οι Lorenz και συν. (2007) συνέκριναν 

σκευάσματα CHX 0,2% χωρίς αιθανόλη με σκεύασμα αντίστοιχης περιεκτικότητας 

σε CHX αλλά με 7% αιθανόλη. Μετά από 21 ημέρες παρατήρησης (ενώ παράλληλα 

οι ασθενείς εφήρμοζαν και διαδικασίες μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ) 

κατέληξαν στο συμπέρασμα πως η απουσία αιθανόλης δεν μειώνει την 

αποτελεσματικότητα της CHX στον έλεγχο της ΟΜΠ και την αντιμετώπιση της 

ουλίτιδας. Σε παρόμοια κατεύθυνση οι Todkar και συν. (2012) συνέκριναν την 

κλινική αποτελεσματικότητα CHX 0,2% με και χωρίς αλκοόλη. Μετά από 28 ημέρες 

χρήσης των σκευασμάτων δεν καταγράφηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ τους 

τόσο ως προς τον δείκτη πλάκας όσο και ως προς τον ουλικό δείκτη. Μια άλλη 

μελέτη όπου πραγματοποιήθηκε σύγκριση της αποτελεσματικότητας της CHX με και 

χωρίς την παρουσία αλκοόλης ήταν αυτή των Zimmer και συν. (2014). Στη μελέτη 
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αυτή συμπεριλήφθησαν 160 άτομα τα οποία χωρίστηκαν σε 4 ομάδες. Μετά από 8 

εβδομάδες χρήσης των στοματικών διαλυμάτων (σε συνδυασμό με διαδικασίες 

μηχανικής απομάκρυνσης της OMΠ) καταγράφηκαν δείκτες πλάκας και δείκτης 

αιμορραγίας των μεσοδοντίων θηλών. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως δεν υπήρχαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές ως προς καμία κλινική παράμετρο που 

αξιολογήθηκε μεταξύ των σκευασμάτων CHX με και χωρίς αλκοόλη. Τα παραπάνω 

ευρήματα επιβεβαιώνονται και από μια πολύ πρόσφατη κλινική μελέτη των 

Papaioannou και συν. (2016) όπου αξιολογήθηκε η αποτελεσματικότητα CHX 0,2% 

με και χωρίς αλκοόλη. Στη μελέτη συμμετείχαν 10 φοιτητές οδοντιατρικής οι οποίοι 

σταδιακά και με μεσοδιάστημα αποχής 14 ημερών έλαβαν ένα σκεύασμα CHX με 

αλκοόλη και ένα χωρίς για 21 ημέρες, ενώ παράλληλα δεν πραγματοποιούσαν 

διαδικασίες μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η 

απουσία αλκοόλης δεν μείωσε την αποτελεσματικότητα της CHX σε καμία από τις 

κλινικές παραμέτρους που αξιολογήθηκαν. Συνεπώς είναι αρκετά τα στοιχεία που 

δείχνουν ότι τα σκευάσματα CHX χωρίς αιθανόλη παρουσιάζουν παρόμοια 

αποτελεσματικότητα στον έλεγχο της OMΠ και της ουλίτιδας συγκριτικά με εκείνα 

που περιέχουν αλκοόλη, και μάλιστα χωρίς τις ενδεχόμενες παρενέργειες της 

τελευταίας καθώς και με πιο αποδεκτή γεύση από τους ασθενείς. 

Ωστόσο, όπως κάθε αντιμικροβιακή ουσία, έτσι και η CHX μπορεί να οδηγήσει στην 

εμφάνιση κάποιων παρενεργειών. Οι κυριότερες από  αυτές είναι οι εξής (Flotra και 

συν. 1971): 

 Πρόκληση καφέ δυσχρωμιών στις οδοντικές επιφάνειες, σε κάποια είδη 

αποκαταστατικών υλικών και στη ραχιαία επιφάνεια της γλώσσας. Η 
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δημιουργία φαιών χρωστικών πάνω στις οδοντικές επιφάνειες αποτελεί την 

συχνότερα εμφανιζόμενη επιπλοκή μετά από παρατεταμένη χρήση 

διαλυμάτων CHX. Ως πιθανοί μηχανισμοί αυτής της παρενέργειας, έχουν 

προταθεί: η αποδόμηση του μορίου της CHX με αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση παραχλωρανιλίνης, η κατάλυση μη ενζυματικών 

αντιδράσεων τύπου Maillard, η μετουσίωση πρωτεϊνών με σχηματισμό 

σουλφιδικών αλάτων και η κατακρήμνιση ανιοντικών χρωμογόνων που 

περιέχονται σε διάφορες τροφές και ροφήματα (κυρίως στο τσάι, τον καφέ 

και το κόκκινο κρασί (Eriksen και συν. 1985, Watts και Addy 2001). Η 

παραπάνω παρενέργεια είναι ο βασικός λόγος, που αντενδείκνυται η 

παρατεταμένη χρήση της CHX προληπτικά, ενώ παράλληλα η επιπλοκή αυτή 

εμφανίζεται με όλα τα σκευάσματα που περιέχουν την συγκεκριμένη 

δραστική ουσία, ανεξαρτήτως μέσου μεταφοράς (γέλη, οδοντόπαστα, 

εναιώρημα, στοματικό διάλυμα). Έχουν γίνει προσπάθειες για την 

παρασκευή στοματικών διαλυμάτωνCHX που να στερούνται της δημιουργίας 

χρωστικών, αλλά χωρίς κλινική επιτυχία. Χαρακτηριστικά, ένα νέο σκεύασμα 

CHX με ειδικό σύστημα κατά των χρωστικών (anti-discoloration system – 

ADS) κυκλοφόρησε στην Ευρώπη προ 10ετίας, αλλά εργαστηριακές μελέτες 

που ακολούθησαν, έδειξαν ότι δεν υπήρχε σημαντική διαφορά ως προς την 

δημιουργία χρωστικών συγκριτικά με τα κλασικά διαλύματα (Addy και συν. 

2005), ενώ ταυτόχρονα άλλη μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα πως η 

δυνατότητα αναστολής σχηματισμού της ΟΜΠ ήταν σαφώς κατώτερη στα 

διαλύματα με το αντιδυσχρωμικό σύστημα (Arweiler και συν. 2006) 
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Συνεπώς, ακόμη και σήμερα ισχύει η άποψη ότι σκευάσματα CHX που δεν 

χρωματίζουν, δεν είναι και κλινικά αποτελεσματικά.  

 Διαταραχές στη γεύση, και κυρίως στην αλμυρή αίσθηση (Lang και συν. 

1988)  τόσο σε τροφές όσο και ροφήματα 

 Διάβρωση του στοματικού βλεννογόνου. Αυτή η παρενέργεια φαίνεται να 

είναι ιδιοσυγκρασιακή αντίδραση και δοσοεξαρτώμενη. Συγκεκριμένα, το 

πρόβημα εμφανίζεται συνήθως με διαλύματα CHX συγκέντρωσης 0,20%, 

ενώ η χρήση διαλύματος 0,10% αυξάνοντας τον όγκο ανά στοματοπλύση για 

να λαμβάνεται η ίδια ποσότητα δραστικής ουσίας, φαίνεται να βελτιώνει την 

κλινική κατάσταση. Μάλιστα, πολύ σπάνια εμφανίζονται διαβρώσεις, με 

χρήση στοματικού διαλύματος συγκέντρψσης 0,12% χορηγούμενο σε δόση 

15ml. 

 Μονόπλευρη ή αμφοτερόπλευρη διόγκωση των παρωτίδων που αποτελεί 

σπάνια επιπλοκή αγνώστου αιτιολογίας. 

 Αύξηση των υπερουλικών εναποθέσεων τρυγίας. Αυτή η παρενέργεια 

μπορεί να οφείλεται σε κατακρήμνιση σιαλικών πρωτεϊνών στην οδοντική 

επιφάνεια, αυξάνοντας το πάχος του επίκτητου υμενίου ή/και οδηγώντας σε 

κατακρήμνιση ανόργανων αλάτων πάνω ή μέσα στο οδοντικό υμένιο. 

 Σε ιστολογικό επίπεδο, μπορεί να προκαλέσει κατά δοσοεξαρτώμενο τρόπο, 

in vitro μείωση του πολλαπλασιασμού των ουλικών ινοβλαστών, η οποία 

φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητη από τον χρόνο έκθεσης των κυττάρων στην  

δραστική ουσία (Mariotti και Rumpf 1999, Dogan και συν. 2003, Flemingson 

και συν. 2008) καθώς και ex vivo μείωση της κολλαγονογενετικής 

δραστηριότητας των ινοβλαστών, οδηγώντας σε επιβράδυνση των 
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διαδικασιών της ιστικής επούλωσης (Boisnic  και συν. 2006). Πέρα από τις 

ουλικές ινοβλάστες, η CHX φαίνεται να επιδρά στα επιθηλιακά κύτταρα και 

στα περιφερικά λεμφοκύτταρα. Οι Eren και συν. (2002) διερεύνησαν την  

επίδραση της χρήσης της CHX 0,12% δύο φορές/ημέρα επί 18 ημέρες και 

παρατήρησαν ότι προκάλεσε μεταβολές στο DNA των επιθηλιακών 

κυττάρων και των περιφερικών λεμφοκυττάρων. Οι ερευνητές κατέληξαν, 

ότι εφόσον η CHX δεν συσσωρεύεται στον οργανισμό, οι μεταβολές αυτές 

αφορούν σε πρώιμες αλλαγές του DNA των κυττάρων, κατά την πρώτη 

επαφή τους με την χλωρεξιδίνη και είναι αναστρέψιμες. Παρόμοια 

αποτελέσματα έδειξαν και οι Ribeiro και συν. (2004), οι οποίοι εξέτασαν την 

επίδραση της CHX στα περιφερικά λεμφοκύτταρα και τα κύτταρα του 

στοματικού βλεννογόνου. 

 

3.2.4.2. Αιθέρια έλαια και φαινόλες 

Στην κατηγορία των αιθέριων ελαίων ανήκουν ουσίες, όπως η μενθόλη, η θυμόλη 

και η ευκαλυπτόλη, οι οποίες μπορούν να εξαλείψουν αρκετούς μικροοργανισμούς, 

που εμπλέκονται στο σχηματισμό της OMΠ και την εμφάνιση της ουλίτιδας. Έκθεση 

για 30’’ σε στοματικό διάλυμα, που περιέχει συνδυασμό 4 αιθέριων ελαίων (0,064% 

θυμόλη, 0.092% ευκαλυπτόλη, 0,042% μενθόλη και μεθυλσαλυκιλικό 0,06%) 

προκαλεί ευδιάκριτες μεταβολές στην μορφολογία της κυτταρικής επιφάνειας των 

μικροβίων, την απώλεια της συνοχής του κυττάρου και ενδεχομένως οι μεταβολές 

αυτές να είναι συνδεδεμένες με τον κυτταρικό θάνατο (Kubert και συν. 1993, 

Whitaker και συν. 2003). Τα αιθέρια έλαια διαθέτουν ένα ευρύ αντιμικροβιακό 
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φάσμα, επιδρώντας σε Gram + και Gram - βακτήρια και μύκητες (Ricardo Palmier 

Teles και Flavia Rocha Fonseca Teles 2009). Η δράση τους στηρίζεται στην 

αλληλεπίδραση με την αποίκιση των βακτηρίων στις οδοντικές επιφάνειες. Τα 

αιθέρια έλαια εμποδίζουν την συνάθροιση των Gram + βακτηρίων, που είναι τα 

πρώτα που αποικίζουν την οδοντική επιφάνεια, μειώνουν τον βακτηριακό 

πολλαπλασιασμό και αποσπούν ενδοτοξίνες από τα Gram - παθογόνα (Fine και συν. 

1996). Τα παραπάνω οδηγούν σε μείωση του συνολικού βακτηριακού φορτίου, 

επιβράδυνση της ωρίμανσης, μείωση της μάζας και της παθογονικότητας της ΟΜΠ. 

Οι αντιμικροβιακοί μηχανισμοί δράσης των αιθέριων ελαίων περιλαμβάνουν ρήξη 

του βακτηριακού κυτταρικού τοιχώματος και αναστολή της μικροβιακής 

ενζυματικής δραστηριότητας (Fine και συν. 1996). Επίσης έχει προταθεί ότι 

διαθέτουν και αντιφλεγμονώδη δράση, κυρίως μέσω αντιοξειδωτικής 

δραστηριότητας (Firalti και συν. 1994). Η ικανότητα διείσδυσης των στοματικών 

διαλυμάτων με αιθέρια έλαια στην ΟΜΠ έχει διερευνηθεί σε in vivo μελέτη με 

χρήση φθοριζουσών ουσιών που ξεχωρίζουν τους ζωντανούς από τους νεκρούς 

μικροοργανισμούς (Pan και συν. 2000). Μισή ώρα μετά την εφαρμογή του 

στοματικού διαλύματος, το 78,7% των βακτηρίων στα δείγματα ΟΜΠ είχε 

εξουδετερωθεί συγκριτικά  με 27,9%, όταν εφαρμόστηκε διάλυμα placebo. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι τα αιθέρια έλαια μπορούν να διεισδύσουν στην μάζα της 

ΟΜΠ και να ασκήσουν αντιμικροβιακή δράση στα αναπτυσσόμενα βακτήρια εντός 

του βιοϋμενίου. Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώθηκαν και από άλλες μελέτες, οι 

οποίες έδειξαν in vivo αντιμικροβιακή δράση σε προϋπάρχουσα εγκατεστημένη 

ΟΜΠ (Fine και συν. 2007a, Fine και συν. 2005, Fine και συν. 2007b). Από διάφορες 

μελέτες με ελάχιστη διάρκεια παρακολούθησης τους 6 μήνες, προκύπτει ότι η 
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επιπρόσθετη χρήση στοματικού διαλύματος αιθέριων ελαίων οδηγεί κατά μέσο όρο 

σε 32,9% μεγαλύτερη μείωση της ΟΜΠ (δείκτης Quigley-Hein τροποποιημένος κατά 

Turesky) και 22,1% μεγαλύτερη μείωση της ουλίτιδας (τροποποιημένος ουλικός 

δείκτης – Modified Gingival Index) (Gordon και συν. 1985, DePaola και συν. 1989, 

Overholser και συν. 1990, Charles και συν. 2001, Sharma και συν. 2002, Bauroth και 

συν. 2003, Sharma και συν. 2004). Χαρακτηριστικά, μια από αυτές τις μελέτες 

έδειξε, ότι μετά από 14 ημέρες στοματοπλύσεων με σκεύασμα που περιείχε αιθέρια 

έλαια επιτεύχθησαν σημαντικές μειώσεις στα υπερουλικά επίπεδα διαφόρων 

μικροβίων, όπως στελεχών  Veillonella (-52,3%), καπνοκυτοφάγων (-74,1%), 

Fusobacterium nucleatum (-81,5%) και συνολικού αριθμού αναερόβιων (-88,5%) 

(Fine και συν. 2005). Μάλιστα στην ίδια μελέτη φάνηκε, ότι η προαναφερθείσα 

μείωση των επιπέδων των διαφόρων μικροβίων διατηρήθηκε για χρονικό διάστημα 

της τάξης των 12 ωρών μετά την τελευταία στοματοπλύση, υποδηλώνοντας 

σημαντική ικανότητα σταδιακής απελευθέρωσης, παρόμοιας με αυτήν της CHX. 

Από την άλλη πλευρά, βασικό μειονέκτημα των σκευασμάτων αιθέριων ελαίων 

είναι το χαμηλό pH τους (4,3), το οποίο έχει δειχθεί in vitro και in situ ότι προκαλεί 

διάβρωση της οδοντίνης και της αδαμαντίνης, αν και σε μικρότερο βαθμό από τον 

χυμό πορτοκαλιού (Addy και συν. 1991a, Pontefract και συν. 2001). 

Από τις φαινόλες, χαρακτηριστικός αντιπρόσωπος είναι η τρικλοζάνη (τριχλωρο-2-

υδροξυ-φαινυλαιθέρας), η οποία χρησιμοποιείται εδώ και πολλά χρόνια σε 

διάφορα φαρμακευτικά σκευάσματα. Ενσωματωμένη σε στοματικά διαλύματα σε 

υψηλή συγκέντρωση (0,2%) και σε υψηλή δόση (20mg δύο φορές την ημέρα), η 

τρικλοζάνη εμφανίζει ήπια αντιμικροβιακή δράση και ικανότητα σταδιακής 
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απελευθέρωσης (substantivity) για περίπου 5 ώρες Jenkins και συν. 1991a, Jenkins 

και συν. 1991b). Αναφορικά με την αποτελεσματικότητα της συγκεκριμένης 

φαινόλης, διάλυμα τρικλοζάνης 0,1% (χορηγούμενη ποσότητα 10mg x 2 φορές / 

ημέρα) φάνηκε σημαντικά λιγότερο αποτελεσματικό στην αναστολή σχηματισμού 

της οδοντικής πλάκας, συγκριτικά με διάλυμα CHX 0,01% (χορηγούμενη ποσότητα 

1mg x 2 φορές / ημέρα) (Jenkins και συν. 1994). 

 

3.2.4.3 Τεταρτοταγείς ενώσεις αμμωνίας 

Από αυτή την κατηγορία, η πιο γνωστή και μελετημένη ουσία είναι το χλωριούχο 

κετυλπυριδίνιο (CPC). Αποτελεί συστατικό πολλών στοματικών διαλυμάτων και 

συνήθως ανευρίσκεται σε συγκέντρωση 0,05%. Στο στοματικό περιβάλλον, 

εμφανίζεται ως κατιόν και απορροφάται σε μεγαλύτερο βαθμό από τις στοματικές 

επιφάνειες, συγκριτικά με την CHX (Bonesvoll και Gjermo 1978). Η ικανότητα 

σταδιακής απελευθέρωσης του CPC φαίνεται να είναι μόλις 3 – 5 ώρες  (Roberts και 

Addy 1981), εξ’αιτίας της ταχείας απώλειας της δράσης του μετά την προσρόφησή 

του ή της ταχείας αποδέσμευσής του από τις στοματικές επιφάνειες. Παρουσιάζει 

αντιμικροβιακή δράση και αναστέλει τον σχηματισμό της ΟΜΠ, αλλά σε πολύ 

χαμηλότερο βαθμό από την CHX. Η αποτελεσματικότητά του μπορεί να βελτιωθεί, 

αυξάνοντας την συχνότητα εφαρμογής του σε 4 φορές την ημέρα (Bonesvoll και 

Gjermo 1978), αλλά τότε αυξάνονται οι τοπικές παρενέργειες 

συμπεριλαμβανομένης της δημιουργίας χρωστικών στα δόντια και γίνεται 

δυσχερέστερη η συμμόρφωση των ασθενών. Τέλος, έχουν προταθεί σκευάσματα 

που συνδυάζουν την CHX με το CPC, τα οποία φαίνεται να είναι συγκρίσιμα ως προς 
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την αποτελεσματικότητα, με αυτά της CHX, χωρίς ωστόσο να μπορεί να αξιολογηθεί 

η συμβολή του CPC στη δραστικότητα της CHX (Quirynen και συν. 2001, Quirynen 

και συν. 2005).  

 

3.2.4.4. Ένζυμα  

Οι ουσίες αυτές ανήκουν σε δύο κατηγορίες. Η πρώτη ομάδα αποτελείται από 

ένζυμα που στερούνται πραγματικών αντιμικροβιακών ιδιοτήτων και δρουν μέσω 

της διάσπασης της ανώριμης ΟΜΠ εκτοπίζοντας μικρόβια από την οδοντική 

επιφάνεια. Τέτοια ένζυμα είναι η δεξτρανάση, η μουτανάση και διάφορες 

πρωτεάσες και λιπάσες. Ωστόσο, αυτοί οι παράγοντες χαρακτηρίζονται από μικρή 

ικανότητα σταδιακής απελευθέρωσης και παρενέργειες, όπως η διάβρωση του 

στοματικού βλενογόννου και η πρόκληση διαταραχών στη γεύση (Kelstrup και συν. 

1978). Η δεύτερη ομάδα περιλαμβάνει τα ένζυμα γλυκοξειδάση και 

αμυλογλυκοξειδάση, τα οποία ενισχύουν τους μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή 

ενάντια στη μικροβιακή πρόκληση. Η δράση τους στηρίζεται στην κατάλυση της 

μετατροπής του ενδογενούς και εξωγενούς θειοκυανίου σε υποθειοκυάνιο μέσω 

του συστήματος λακτοϋπεροξειδάσης του σάλιου. Αυτές οι υποθειοκυανιούχες 

ενώσεις ασκούν ανασταλτική δράση σε ορισμένα στοματικά βακτήρια, όπως τους 

στρεπτόκοκκους. Ωστόσο δεν υπάρχουν μακροχρόνιες in vivo μελέτες σχετικά με 

την δράση τους, ενώ η συνεισφορά τους στην αντιμετώπιση της ουλίτιδας είναι 

αμφιλεγόμενη. 
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3.2.4.5. Αμινοαλκοόλες  

Κύριοι εκπρόσωποι αυτής της ομάδας είναι η δελμοπινόλη και οκταπινόλη. Ο 

μηχανισμός δράσης τους δεν είναι πλήρως κατανοητός, αλλά δεν φαίνεται να έχουν 

αντιμικροβιακή ή αντισηπτική δράση. Αναστέλουν τον σχηματισμό ή οδηγούν σε 

διάσπαση του βιοϋμενίου. Η δελμοπινόλη, επίσης, αναστέλει το σχηματισμό 

γλυκάνης από τον στρεπτόκοκκο mutans και μειώνει την σύνθεση οξέων από άλλα 

βακτήρια. Σκευάσματα δελμοπινόλης συγκέντρωσης 0,1% και 0,2% έχουν 

αξιολογηθεί κλινικά και φαίνεται να είναι αποτελεσματικά κατά του σχηματισμού 

της ΟΜΠ (Addy και συν. 2007). Μάλιστα τα σκευάσματα που περιέχουν 

δελμοπινόλη σε συγκέντρωση 0,2% έχουν εγκριθεί από την FDA (2005) για την 

αντιμετώπιση της ουλίτιδας (Imrey et al. 1994). Κυριότερες παρενέργειες είναι η 

χρώση των δοντιών, το παροδικό μούδιασμα του βλενογόννου και κυρίως της 

γλώσσας, καθώς και η αίσθηση καυσαλγίας. 

 

3.2.4.6. Απολυμαντικοί ή επιφανειοδραστικοί παράγοντες (detergents ή 

surfactants) (Lindhe και συν. 2015) 

O σημαντικότερος και συχνότερα χρησιμοποιούμενος παράγοντας είναι το sodium 

lauryl sulfate (SLS). Παρουσιάζει ικανότητα σταδιακής απελευθέρωσης 5-7 ώρες. 

Εμφανίζει περιορισμένη αντιμικροβιακή και κατά του σχηματισμού της ΟΜΠ 

δράση. Βασικές παρενέργειες μετά την χρήση του παραπάνω παράγοντα, 

αναφέρονται αντιδράσεις υπερευαισθησίας, όπως χειλίτιδα, στοματίτιδα ή άφθες, 

καθώς και καυσαλγία και αποφλοίωση του βλενογόννου. Κυκλοφορεί ως 
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συνοδευτικό σε διάφορα στοματικά διαλύματα και οδοντόκρεμες, αλλά δεν 

υπάρχει προιόν που να το φέρει ως μεμονωμένο παράγοντα. 

 

3.2.4.7. Φθοριούχες ενώσεις  

Μια αντιπροσωπευτική ουσία είναι ο φθοριούχος κασσίτερος. Εμπεριέχεται σε 

διάφορα προιόντα στοματικής υγιεινής, όπως οδοντόκρεμες, στοματικά διαλύματα 

και σωληνάρια γέλης. Ωστόσο λόγω της μη σταθερότητας που παρουσιάζει σε 

υδατικά διαλύματα, συνήθως παρασκευάζεται σε οδοντόπαστες (Miller και συν. 

1969). Αποτελεσματικότερος έχει φανεί ότι είναι ο συνδυασμός του φθοριούχου 

κασσίτερου με φθοριοαμίνη, όπου ενισχύεται η επιμέρους βακτηριοκτόνος δράση 

των δύο ουσιών. Η φθοριοαμίνη ασκεί την αντιμικροβιακή δράση της μέσω 

αντιγλυκολυτικών διεργασιών. Η δράση των παραπάνω ουσιών μεγιστοποιείται 

όταν χρησιμοποιούνται σε μορφή οδοντόκρεμας, φθάνοντας ακόμη και τις 8 ώρες 

μετά την χρήση του σκευάσματος (Weiland και συν. 2008). Ωστόσο κλινικές μελέτες 

διάρκειας 6 μηνών έχουν δείξει, ότι το στοματικό διάλυμα είναι ικανό να μειώσει τα 

επίπεδα ΟΜΠ και φλεγμονής των ούλων, κάτι που από μόνη της η οδοντόπαστα δεν 

μπορεί να επιτύχει, ενώ και η συνδυασμένη εφαρμογή διαλύματος και 

οδοντόκρεμας δεν υπερτερεί της μονοθεραπείας με στοματικό διάλυμα. Βασική 

παρενέργεια των ουσιών αυτών είναι η χρώση των δοντιών (Paraskevas και συν. 

2005). 
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3.2.4.8. Παράγοντες που απελευθερώνουν οξυγόνο  

Οι κυριότεροι παράγοντες αυτής της κατηγορίας είναι το υπεροξείδιο του βορικού 

νατρίου (sodium peroxyborate), το υπεροξείδιο του ανθρακικού νατρίου (sodium 

peroxycarbonate) και το υπεροξείδιο του υδρογόνου (hydrogen peroxide). 

Διαθέτουν αντιμικροβιακή δράση και αναστέλουν τον σχηματισμό της ΟΜΠ (Moran 

και συν. 1995). Συγκεκριμένα το υπεροξείδιο του υδρογόνου έχει βρεθεί ότι 

μεσοπρόθεσμα (6 μήνες) οδηγεί σε σημαντική μείωση δεικτών φλεγμονής των 

ούλων (Hasturk και συν. 2004). Σε χαμηλές συγκεντρώσεις (< 1,5%) το υπεροξείδιο 

του υδρογόνου εμφανίζει σπάνια παρενέργειες, αλλά σε υψηλότερες 

συγκεντρώσεις μπορεί να προκαλέσει αφθώδη έλκη (Rees και Orth 1986).  

 

3.2.4.9. Μεταλλικά άλατα 

Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν διάφορα άλατα κυρίως του ψευδαργύρου. Ως 

μεμονωμένοι παράγοντες, έχουν μικρή επίδραση στην ΟΜΠ, αλλά ο συνδυασμός 

τους με άλλες δραστικές ουσίες βελτιώνει την ικανότητα σταδιακής τους 

απελευθέρωσης και τη δράση τους. Κυκλοφορούν σε σκευάσματα στοματικών 

διαλυμάτων μαζί με χλωρεξιδίνη, χλωριούχο κετυλπυριδίνιο, τρικλοζάνη, εξετιδίνη, 

κ.α. Τα διάφορα συνδυαστικά σκευάσματα είναι αποτελεσματικά στον έλεγχο της 

ΟΜΠ, την αντιμετώπιση της κακοσμίας του στόματος ακόμη και στην επούλωση 

στοματικών αφθών. 
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3.2.4.10. Σανγκουϊναρίνη  

Η σανγκουϊναρίνη είναι αλκαλοειδές εκχύλισμα του φυτού Sanguinaria Canadensis 

και σε συνδυασμό με άλλα αλκαλοειδή έχει ενσωματωθεί σε διάφορα προϊόντα 

στοματικής υγιεινής. Ιn vitro εμφανίζει μικρή βακτηριοκτόνο δράση (Shapiro και 

συν. 2002), ενώ αμφιλεγόμενα είναι τα ευρήματα των κλινικών μελετών ως προς 

την ικανότητά της να ελέγχει την ΟΜΠ (Moran και συν. 1988, Scherer και συν. 1998, 

Quirynen και συν. 1990). Η χρήση της ως αντισηπτικό διάλυμα κατά την μη 

χειρουργική φάση της περιοδοντικής θεραπείας, όπως και κατά τη φάση 

διατήρησης του θεραπευτικού αποτελέσματος, δεν έδειξε να βελτιώνει σημαντικά 

τους κλινικούς δείκτες στις 6 εβδομάδες παρακολούθησης (Cullinan και συν. 1997), 

ενώ η βραχύχρονη χορήγησή της (2 εβδομάδες) μπορεί να διατηρήσει το 

θεραπευτικό αποτέλεσμα (στους 3 μήνες παρακολούθησης) (Tenenbaum και συν. 

1999). Η λήψη σκευασμάτων σανγκουϊναρίνης έχει συσχετιστεί με την εμφάνιση 

λευκοπλακίας (Mascarenhas και συν. 2002). 

 

3.2.4.11. Eξιτιδίνη (hexitidine)  

Αποτελεί πυμιδινικό παράγωγο. Εμφανίζει αντιμικροβιακή δράση εναντίον Gram + 

και - μικροβίων αλλά και μυκήτων (Candida albicans). Ωστόσο φαίνεται ότι 

παρουσιάζει μικρή ικανότητα σταδιακής απελευθέρωσης, με την αντιμικροβιακή 

της δράση να μην διαρκεί πάνω από 90 λεπτά. Σε συστηματική ανασκόπηση, όπου 

συμπεριλήφθησαν 6 τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες μικρής διάρκειας (6 

εβδομάδες), προέκυψαν ετερογενή αποτελέσματα ως προς την δράση της εξιτιδίνης 
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χωρίς να είναι σαφής η ικανότητά της να αναστέλει το σχηματισμό ΟΜΠ  (Afennich 

και συν. 2011). Κυκλοφορεί σε διαλύματα συγκέντρωσης 0,1% και μπορεί να 

προκαλέσει σε χαμηλή συχνότητα χρώση των δοντιών, διάβρωση του στοματικού 

βλενογόννου και διόγκωση των παρωτίδων (Addy και Moran 1984, Yusof 1990; van 

der Weijden και συν. 2010). 

 

3.2.4.12. Iοδιούχος ποβιδόνη  

H ιωδιούχος ποβιδόνη εμφανίζει βακτηριοκτόνο δράση έναντι Gram + και - 

μικροοργανισμών. Η δράση της στηρίζεται στην οξείδωση των αμινο- και θειο-

ομάδων που περιέχει στο μόριό της, σε αμινοξέα και νουκλεοτίδια, και στην 

αλληλεπίδρασή της με ακόρεστα λιπαρά οξέα της κυτταρικής μεμβράνης και των 

κυτταροπλασματικών οργανιδίων (Schreier και συν. 1997, Quirynen και συν. 2002) 

Σε in vitro πειράματα έχει φανεί, ότι είναι κυτταροτοξική για τα κερατινοκύτταρα 

και τις ινοβλάστες σε συγκεντρώσεις 250-500μg/ml (Niedner 1997). Στην κλινική 

πράξη χρησιμοποιείται με τη μορφή διαλύματος σε συγκεντρώσεις 1-10%. Σε 

συγκέντρωση 1% εμφανίζει ικανότητα σταδιακής απελευθέρωσης για μόλις 1 ώρα, 

και συνεπώς η δυνατότητά της να αναστέλει το σχηματισμό της ΟΜΠ είναι 

περιορισμένη (Addy και συν. 1977, Addy και Wrigth 1978). Η δράση της σε 

συνδυασμό με 1,5% υπεροξείδιο του υδρογόνου (συγκέντρωση ιωδιούχου 

ποβιδόνης 5%) έχει αξιολογηθεί σε μελέτες μικρής (Maruniak και συν. 1992) και 

μεγαλύτερης διάρκειας (6 μήνες) (Clark και συν. 1989), όπου τα συνδυαστικά 

σκευάσματα χρησιμοποιήθηκαν για στοματικές πλύσεις και υποουλικούς 

διακλυσμούς, οδηγώντας σε σημαντική μείωση της ουλίτιδας (Greenstein 1999). 
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Στην προσπάθεια αξιολόγησης της κλινικής σημασίας της χρήσης ιωδιούχου 

ποβιδόνης ως επιπρόσθετο μέσο στην μηχανική απομάκρυνση των εναποθέσεων 

τοπικού παράγοντα σε συνδυασμό με συσκευή υπερήχων στην θεραπεία 

προκεχωρημένης περιοδοντίτιδας βραδείας εξέλιξης, οι μελέτες έχουν καταλήξει σε 

αντιφατικά αποτελέσματα. Η προσθήκη ιωδιούχου ποβιδόνης 0,5% στη συσκευή 

υπερήχων οδήγησε σε ενθαρρυντικά αποτελέσματα, ιδιαίτερα σε θυλάκους με 

αρχικό βάθος 7mm (Rosling et al. 2001), ενώ σε μια άλλη πιο πρόσφατη μελέτη 

φάνηκε ότι η επιπρόσθετη χρήση της συγκεκριμένης ουσίας δεν προσέδωσε 

σημαντικότερο κλινικό όφελος στην μη χειρουργική περιοδοντική θεραπεία με 

συσκευή υπερήχων, έναντι της μηχανικής απομάκρυνσης των υπερ και υποουλικών 

τρυγιακών εναποθέσεων ως μονοθεραπεία (Leonhardt και συν. 2006). Eπιπλέον 

υπάρχουν μελέτες που έχουν δείξει, ότι οι διακλυσμοί των θυλάκων με ιωδιούχο 

ποβιδόνη σε συνδυασμό με την μηχανική απομάκρυνση του τοπικού παράγοντα 

μειώνουν αποτελεσματικά την ποσότητα των περιοδοντοπαθογόνων μικροβίων και 

επομένως συμβάλουν στον έλεγχο της περιοδοντικής νόσου (Rosling και συν. 2001, 

Hoang και συν. 2003). Η ιωδιούχος ποβιδόνη έχει επίσης χρησιμοποιηθεί στην 

θεραπεία της νεκρωτικής ουλίτιδας (Addy και Llewelyn 1978). Δεν έχουν αναφερθεί 

συγκεκριμένες πρενέργειες με την χρήση της συγκεκριμένης αντιμικροβιακής 

ουσίας, αλλά μπορεί να επηρεάσει την λειτουργία του θυρεοειδή αδένα και γι αυτό 

δεν θα πρέπει να χορηγείται σε άτομα που εμφανίζουν παθήσεις του θυρεοειδή. 
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3.2.4.13. Συνδυασμός αλκυλο διμεθυλο γλυκίνης και αλκυλο διμεθυλο 

αμινοξειδίου (C31G) 

Οι ουσίες αυτές προέρχονται από λιπαρά οξέα ελαίων καρύδας. Σε αρκετές in vitro 

μελέτες έχει φανεί ότι ο παράγοντας C31G αναστέλει την βακτηριακή γλυκόλυση 

και ασκεί βακτηριοκτόνο δράση έναντι διαφόρων Gram + και – βακτηρίων αλλά 

εμποδίζει και την προσκόλληση κάποιων μικροοργανισμών, όπως διαφόρων 

στελεχών στρεπτόκοκκων (Corner και συν. 1988). Επίσης έχει φανεί ότι είναι 

αποτελεσματικό έναντι μυκήτων, όπως Candida albicans. Σε κλινική μελέτη των 

Corner και συν. 1990, φάνηκε ότι διαλύματα C31G συγκέντρωσης 0,2% και 0,5% 

οδήγησαν σε σημαντικά μεγαλύτερη μείωση του συνολικού μικροβιακού φορτίου 

σε δείγματα σάλιου, συγκριτικά με την χορήγηση διαλύματος αιθέριων ελαίων και 

την θεραπεία placebo, μέχρι και τρεις ώρες μετά την χορήγησή τους. Επίσης τα 

διαλύματα C31G με τις προαναφερόμενες συγκεντρώσεις ανέστειλαν την 

γλυκόλυση σιαλικών βακτηρίων μέχρι και 6 ώρες μετά την εφαρμογή τους. Οι 

Corner και συν. (1988), σε in vitro μελέτη, κατέληξαν πως διάλυμα C31G 

συγκέντρωσης 0,5% ήταν εξίσου αποτελεσματικό με διάλυμα χλωρεξιδίνης 

παρόμοιας συγκέντρωσης, αναφορικά με την μείωση των επιπέδων διαφόρων 

μικροβίων σε δείγματα σάλιου. Ωστόσο, όπως είναι γνωστό, η ικανότητα σταδιακής 

απελευθέρωσης μιας αντιμικροβιακής ουσίας στο στοματικό περιβάλλον αποτελεί 

σημαντική παράμετρο και κριτήριο αξιολόγησης της συνολικής αντιμικροβιακής της 

ισχύος και της ικανότητά της να αναστέλει τον σχηματισμό της ΟΜΠ. Τα ευρήματα 

μελετών αναφορικά με αυτήν την ιδιότητα του παράγοντα C31G είναι 

αντικρουόμενα, με τη μια πλευρά να αναφέρει ικανότητα σταδιακής 
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απελευθέρωσης μέχρι και 6 ώρες μετά την χορήγησή του, και την άλλη να 

υποστηρίζει ότι μετά τα 30 λεπτά και μέχρι τις πρώτες 7 ώρες παρουσιάζει 

σημαντικά μικρότερη ικανότητα σταδιακής απελευθέρωσης συγκριτικά με την 

χλωρεξιδίνη (Elworthy και συν. 1996). Τέλος ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι 

ο παράγοντας C31G παρουσιάζει την μέγιστη ανασταλτική του δράση έναντι Gram -

βακτηρίων σε τιμή pH = 5,5, ενώ σε ουδέτερο pH πιθανώς η εξωτερική κυτταρική 

μεμβράνη αυτών των βακτηρίων λειτουργεί σαν φραγμός στη δράση του C31G 

(Corner και συν. 1988). 

 

3.2.5 Σύγκριση αποτελεσματικότητας διαφόρων τοπικών αντισηπτικών 

παραγόντων στον έλεγχο της ΟΜΠ και της ουλίτιδας (Πίνακας 1.2) 

Αντικρουόμενα είναι τα ευρήματα, όταν τα αιθέρια έλαια συγκρίνονται με την CHX, 

ως προς την κλινική τους αποτελεσματικότητα. Άλλες μελέτες, όπως αυτή των Brecx 

και συν. (1990), καταλήγουν ότι η CHX υπερέχει στην ικανότητα να διατηρεί χαμηλά 

τον δείκτη πλάκας και επομένως την υγεία των ιστών, ακόμη και μετά από διάστημα 

3 εβδομάδων μη εφαρμογής διαδικασιών μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ. Σε 

παρόμοια κατεύθυνση, οι Overholser και συν. (1990) συνέκριναν την κλινική 

αποτελεσματικότητα της CHX έναντι αυτής των αιθέριων ελαίων (Overholser και 

συν. 1990). Σε αυτή την τυχαιοποιημένη διπλά τυφλή κλινική μελέτη διάρκειας 6 

μηνών, συμπεριλήφθησαν 124 ενήλικες με ουλίτιδα. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 

τρεις ομάδες, όπου η μία έλαβε στοματικό διάλυμα CHX, η άλλη διάλυμα αιθέριων 

ελαίων και η τρίτη διάλυμα placebo (διάλυμα υδραλκοόλης). Πέρα από το 

στοματικό διάλυμα, όλοι οι ασθενείς πραγματοποιούσαν μηχανική απομάκρυνση 
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της ΟΜΠ χρησιμοποιώντας την ίδια οδοντόπαστα. Τα αποτελέσματα 6 μήνες μετά, 

έδειξαν ότι η ομάδα των αιθέριων ελαίων εμφάνιζε κατά 36,1% λιγότερη ΟΜΠ 

έναντι της ομάδας placebo, ενώ η αντίστοιχη διαφορά μεταξύ της ομάδας της CHX 

και της ομάδας placebo ήταν 50,3% υπέρ της πρώτης. Αναφορικά με την ουλική 

φλεγμονή, τα αιθέρια έλαια οδήγησαν σε κατά 35,9% μεγαλύτερη μείωση της 

ουλίτιδας έναντι του διαλύματος placebo, ενώ η αντίστοιχη διαφορά μεταξύ και 

placebo CHX ήταν 30,5%. Επιπλέον, οι ασθενείς που χρησιμοποίησαν τα αιθέρια 

έλαια δεν εμφάνισαν χρωστικές και υπερουλική τρυγία στις οδοντικές τους 

επιφάνειες, ενώ η ομάδα που έλαβε CHX παρουσίασε σημαντική αύξηση και των 

δύο αυτών παραμέτρων. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα, πως αν και η 

CHX φάνηκε να ελέγχει καλύτερα τον σχηματισμό της OMΠ, εν τέλει και τα δύο 

διαλύματα ήταν αποτελεσματικά στον έλεγχο της ουλίτιδας, με τα αιθέρια έλαια να 

παρουσιάζουν λιγότερες παρενέργειες. Από την άλλη πλευρά, σε μελέτη των 

Charles και συν. (2004), όπου πραγματοποιήθηκε άμεση σύγκριση διαλύματος 

αιθέριων ελαίων με διάλυμα CHX για διάστημα 6 μηνών, φάνηκε ότι και τα δύο 

σκευάσματα παρουσίαζαν παρόμοια αποτελεσματικότητα στα επίπεδα μείωσης της 

ΟΜΠ και της ουλίτιδας, με την διαφορά ότι η εναπόθεση τρυγίας και η χρώση των 

δοντιών ήταν πιο έντονη για την ομάδα της CHX. Οι ίδιοι συγγραφείς εξέφρασαν την 

άποψη, ότι η CHX θα πρέπει να συστήνεται σε περιπτώσεις, όπου ο 

βραχυπρόθεσμος έλεγχος της ΟΜΠ είναι σημαντικός και η εφαρμογή της δέουσας 

καθημερινής στοματικής υγιεινής είναι δύσκολη, όπως αμέσως μετά από διάφορες 

χειρουργικές επεμβάσεις για την αποκατάσταση περιοδοντικών βλαβών. Τα αιθέρια 

έλαια θα μπορούσαν να παίξουν ένα σημαντικό ρόλο στον μακρόχρονο έλεγχο της 
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ΟΜΠ και της φλεγμονής των ούλων, όπως π.χ. κατά τη φάση διατήρησης του 

θεραπευτικού αποτελέσματος. 

Μια άλλη ουσία που έχει μελετηθεί είναι το χλωριούχο κετυλπυριδίνιο (CPC). 

Ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα είναι η συστηματική ανασκόπηση του Gunsolley (2006), 

όπου έγινε προσπάθεια σύγκρισης της αποτελεσματικότητας τριών διαφορετικών 

αντιμικροβιακών παραγόντων, της CHX, των αιθέριων ελαίων και του CPC, μέσω 

μετανάλυσης μελετών που διερευνούσαν την αποτελεσματικότητα της εκάστοτε 

δραστικής ουσίας στον έλεγχο της ΟΜΠ και της ουλίτιδας. Συνολικά 

συμπεριλήφθησαν 6 μελέτες που αξιολογούσαν διαλύματα CHX 0,12%, 25 μελέτες 

με αιθέρια έλαια και 7 μελέτες με CPC. Όλες οι κλινικές μελέτες είχαν ομάδα 

placebo και ελάχιστο χρόνο παρακολούθησης τους 6 μήνες. Η μετανάλυση έδειξε 

ότι η μέση μείωση του δείκτη πλάκας ήταν 40,4% για την CHX, 27% για τα αιθέρια 

έλαια και 15,4% για το CPC, ενώ οι αντίστοιχες μέσες μειώσεις του ουλικού δείκτη 

ήταν 28,7% για την CHX, 18,2% για τα αιθέρια έλαια και 13,4% για το CPC (τα 

ποσοστά αυτά αποτελούν τον μέσο όρο των διαφορών που προέκυψαν μεταξύ των 

ομάδων που έλαβαν την εκάστοτε δραστική ουσία και των ομάδων placebo, από 

όλες τις συμπεριλαμβανόμενες μελέτες). 

Οι Harper και συν. (1996) συνέκριναν στην ίδια μελέτη, την αποτελεσματικότητα 

στοματικού διαλύματος CHX 0,12% έναντι αυτής διαλύματος CPC 0,05% στον έλεγχο 

της OMΠ. Όλοι οι ασθενείς υποβάλλονταν σε αποτρύγωση και στίλβωση του 

οδοντικού τους φραγμού και στη συνέχεια ελάμβαναν το ένα σκεύασμα για 4 

ημέρες, χωρίς να εφαρμόζουν οποιαδήποτε άλλη διαδικασία στοματικής υγιεινής. 

Την 5η ημέρα εξετάζονταν και καταγραφόταν ο δείκτης πλάκας (δείκτης Quigley & 
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Hein). Στη συνέχεια, και για τις επόμενες 2,5 ημέρες, πραγματοποιούσαν τις 

συνηθισμένες διαδικασίες στοματικής τους υγιεινής και έπειτα, αφού 

πραγματοποιούνταν εκ νέου αποτρύγωση και στίλβωση, ελάμβαναν το δεύτερο 

σκεύασμα ακριβώς όπως και στην πρώτη περίοδο της μελέτης. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν στατιστικά σημαντικά μικρότερο δείκτη πλάκας μετά την χρήση της CHX 

συγκριτικά με το CPC (1,71 και 2,25 αντίστοιχα). 

Eκτός από το CPC, έχει μελετηθεί και μια άλλη ουσία που ανήκει στις τεταρτοταγείς 

ενώσεις της αμμωνίας, το χλωριούχο βενζυλαμμώνιο. Οι Saxer και συν. (1982) 

συνέκριναν την αποτελεσματικότητα του προαναφερόμενου παράγοντα με αυτήν 

της CHX, χρησιμοποιώντας ως διάλυμα ελέγχου ένα υδατικό διάλυμα υδροχλωρικής 

κινίνης, αλκοόλης και σουκρόζης. Στη μελέτη συμμετείχαν 18 εθελοντές, κάθε ένας 

εκ των οποίων έλαβε διαδοχικά τα τρία διαφορετικά στοματικά διαλύματα για 7 

ημέρες, με μεσοδιάστημα αποχής από το ένα στοματικό διάλυμα στο άλλο τις 7 

ημέρες. Στην αρχή και στο τέλος της κάθε περιόδου πραγματοποιούνταν στίλβωση 

των δοντιών, ενώ στα μεσοδιαστήματα αποχής από τα στοματικά διαλύματα οι 

ασθενείς πραγματοποιούσαν τις συνηθισμένες διαδικασίες στοματικής τους 

υγιεινής. Οι δείκτες που καταγράφονταν σε κάθε περίοδο παρακολούθησης είναι ο 

δείκτης πλάκας (Loe 1967), o δείκτης αιμορραγίας των μεσοδόντιων θηλών (Saxer 

και Muhlemann 1975) και ο δείκτης πλάκας της ουλοδοντικής σχισμής (Μuhlemann 

και Strub 1975). Τα αποτελέσματα έδειξαν σημαντική υπεροχή και των δύο 

διαφορετικών δραστικών ουσιών στον έλεγχο της ΟΜΠ, συγκριτικά με το διάλυμα 

ελέγχου, αλλά η CHX ήταν σημαντικά πιο αποτελεσματική έναντι του χλωριούχου 

βενζυλαμμωνίου (μετά από 7 ημέρες η μέση αύξηση του δείκτη πλάκας, συγκριτικά 
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με την αρχή, ήταν 0,32 και 0,54 για την CHX και το βενζυλαμμώνιο αντίστοιχα, ενώ 

οι αντίστοιχες αυξήσεις του δείκτη πλάκας της ουλοδοντικής σχισμής ήταν 17% και 

37,5% αντίστοιχα). Ωστόσο, αναφορικά με την αιμορραγία των μεσοδόντιων θηλών, 

δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των τριών ομάδων, αν και αξίζει να 

σημειωθεί ότι στην ομάδα του βενζυλαμμωνίου και του διαλύματος ελέχου 

καταγράφηκε μια μικρή αύξηση της αιμορραγίας συγκριτικά με τις αρχικές 

μετρήσεις (baseline), ενώ στην ομάδα της CHX σημειώθηκε μικρή μείωση, 

στατιστικά μη σημαντική. 

Οι Auschill και συν. (2005) συνέκριναν την αποτελεσματικότητα ενός στοματικού 

διαλύματος φθοριοαμίνης / φθοριούχου κασσίτερου με αυτήν της CHX. Στη μελέτη 

αυτή συμπεριλήφθησαν 7 εθελοντές, οι οποίοι έλαβαν διαδοχικά με 

μεσοδιαστήματα αποχής τα δύο προαναφερόμενα στοματικά διαλύματα, καθώς και 

νερό, το οποίο αποτελούσε την αρνητική ομάδα ελέγχου. Πρωτότυπο στη μελέτη 

αυτή, ήταν η κατασκευή εξατομικευμένου ακρυλικού νάρθηκα, τον οποίο κάθε 

ασθενής έφερε στην άνω γνάθο, και ο οποίος ερχόταν σε άμεση επαφή με τις 

υπερώιες και παρειακές επιφάνειες των δοντιών, αφήνοντας όμως ελεύθερες τις 

μεσοδόντιες επιφάνειες, επιτρέποντας έτσι τον σχηματισμό του βιοϋμενίου στις 

όμορες επιφάνειες των δοντιών και ταυτόχρονα αποτρέποντας την ενδεχόμενη 

διατάραξη της OMΠ από επαφή των παρειών ή/και της γλώσσας. Η χορήγηση κάθε 

στοματικού διαλύματος πραγματοποιούνταν για 48 ώρες, με συχνότητα εφαρμογής 

δύο φορές την ημέρα. Το μεσοδιάστημα αποχής μεταξύ των στοματικών 

διαλυμάτων ήταν 14 ημέρες. Στο τέλος κάθε πειραματικής περιόδου (μετά από 48 

ώρες) αφαιρούνταν ο ακρυλικός νάρθηκας και συλλεγόταν η ΟΜΠ, η οποία 
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βαφόταν με ειδικό φθορίζων αποκαλυπτικό διάλυμα, το οποίο χρωμάτιζε με 

πράσινο τα μεταβολικά ενεργά βακτήρια και με κόκκινο τους νεκρούς 

μικροοργανισμούς. Στη συνέχεια γινόταν αξιολόγηση κάθε δείγματος σε ειδικό 

θάλαμο με την βοήθεια μικροσκοπίου με ακτινοβολία laser και λαμβάνονταν 

ψηφιακές εικόνες, οι οποίες μετά από επεξεργασία σε ειδικό πρόγραμμα ανάλυσης 

εικόνων επέτρεπαν τον επί τις % προσδιορισμό των ζωντανών μικροβίων σε κάθε 

δείγμα βιοϋμενίου, καθώς και τον προσδιορισμό του πάχους του βιοϋμενίου. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι το μέσο πάχος του βιοϋμενίου ήταν 8,4μm, 15,7μm και 

76,7μm, μετά την εφαρμογή φθοριοαμίνης / φθοριούχου κασσίτερου, CHX και 

νερού, αντίστοιχα. Επιπλέον η μέση εκατοστιαία μείωση των ζωντανών μικροβίων 

στα δείγματα ήταν 42,8% για την χλωρεξιδίνη και 42,2% για το άλλο στοματικό 

διάλυμα. Οι διαφορές μεταξύ των δύο διαλυμάτων, ως προς τις εξεταζόμενες 

μεταβλητές, δεν ήταν στατιστικά σημαντικές, οδηγώντας στο συμπέρασμα πως το 

σκεύασμα των φθοριούχων ενώσεων παρουσιάζει εξίσου καλή αντιβακτηριακή 

δράση και ικανότητα μείωσης της συγκέντρωσης ΟΜΠ με την CHX. 

Αναφορικά με την αποτελεσματικότητα των παραγόντων που απελευθερώνουν 

οξυγόνο, οι Gusberti και συν. (1988) συνέκριναν το υπεροξείδιο του υδρογόνου 

(H2O2) με την CHX. Στη μελέτη τους συμπεριέλαβαν 32 άτομα, τα οποία χωρίστηκαν 

σε τρεις ομάδες. Κάθε ομάδα έλαβε διαφορετικό στοματικό διάλυμα (0,12% CHX, 

1% Η2Ο2 και αλκοολούχο υδατικό διάλυμα ως placebo), το οποίο 

χρησιμοποιούνταν ως μονοθεραπεία για συνολικό διάστημα 21 ημερών. Οι 

ασθενείς στο διάστημα αυτό απείχαν από οποιαδήποτε άλλη διαδικασία 

στοματικής υγιεινής. Οι παράμετροι που αξιολογήθηκαν ήταν ο δείκτης πλάκας 
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(Silness & Loe 1964) και ο ουλικός δείκτης (Loe & Silness 1963), τόσο αμέσως πριν 

την έναρξη της μελέτης, όσο και στις 14 και 21 ημέρες, ενώ παράλληλα στις 21 

ημέρες ελήφθησαν δείγματα OMΠ υπερουλικά και αντίστοιχα με την παρυφή των 

ούλων για καλλιέργεια και ανίχνευση συγκεκριμένων περιοδοντοπαθογόνων. Στο 

τέλος της περιόδου παρακολούθησης φάνηκε, ότι η ομάδα που χρησιμοποίησε CHX 

παρουσίασε 95% μείωση της επίπτωσης της ουλίτιδας, 100% μείωση των 

επιφανειών με αιμορραγία στην ανίχνευση και 80% μείωση του δείκτη πλάκας, 

συγκριτικά με την ομάδα placebo, ενώ οι αντίστοιχες μειώσεις για την ομάδα που 

έλαβε H2O2 ήταν 15%, 28% και μη σημαντική μείωση του δείκτη πλάκας. 

Αναφορικά με την αντιμικροβιακή δράση των εξεταζόμενων ουσιών, η CHX μείωσε 

σε σημαντικό βαθμό τόσο τα δυνητικά όσο και τα αυστηρά αναερόβια μικρόβια, 

ενώ σε αντίθεση, το H2O2 δεν οδήγησε σε σημαντική μείωση ούτε της συνολικής 

μικροβιακής χλωρίδας, αλλά ούτε και των δυνητικά αναερόβιων βακτηριακώ ειδών, 

όπως οι στρεπτόκοκκοι και οι ακτινομύκητες. Τέλος, η θεραπεία με Η2Ο2 φάνηκε σε 

σημαντικό βαθμό λιγότερο αποτελεσματική συγκριτικά με την CHX, στη μείωση των 

αυστηρώς αναερόβιων μικροβίων, όπως  Fusobacterium και Veillonella. 

Οι Moran και συν. (1995) συνέκριναν την αποτελεσματικότητα δύο διαφορετικών 

οξυγονούχων ενώσεων, του υπεροξειδίου του βορικού νατρίου (sodium 

peroxyborate) και του υπεροξειδίου του ανθρακικού νατρίου (sodium 

peroxycarbonate) συγκριτικά με την CHX και ένα διάλυμα placebo (φυσιολογικός 

ορός). Στη μελέτη συμμετείχαν 16 εθελοντές, οι οποίοι έλαβαν διαδοχικά και τα 4 

στοματικά διαλύματα. Η κάθε πειραματική περίοδος διαρκούσε 4 ημέρες, όπου οι 

ασθενείς απείχαν από οποιαδήποτε άλλη διαδικασία στοματικής υγιεινής. Το 
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μεσοδιάστημα αποχής από το ένα στο άλλο στοματικό διάλυμα ήταν 2,5 ημέρες. 

Στο τέλος κάθε πειραματικής περιόδου (την 5η ημέρα) πραγματοποιούνταν 

καταγραφή του δείκτη πλάκας (Quigley & Hein 1962) και ενός δείκτη που αξιολογεί 

το μέγεθος της επιφάνειας, που έχει καλυφθεί από οδοντική πλάκα (Addy και συν. 

1983). Παράλληλα, 16 διαφορετικοί ασθενείς, με παρόμοια χαρακτηριστικά με 

εκείνους της πρώτης μελέτης, χωρίστηκαν τυχαία σε 4 ομάδες και ακολουθώντας το 

ίδιο πειραματικό πρωτόκολλο έλαβαν από ένα μόνο στοματικό διάλυμα (εκ των 4 

που αξιολογήθηκαν και στην πρώτη μελέτη). Σε αυτή την δεύτερη παράλληλη 

μελέτη πάρθηκαν δείγματα σάλιου αμέσως πριν, καθώς και 30, 60, 180, 300 και 420 

λεπτά μετά την πλύση με το εκάστοτε στοματικό διάλυμα για καλλιέργεια 

διαφόρων περιοδοντοπαθογόνων. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η CHX ήταν 

σημαντικά ανώτερη στην αναστολή της συγκέντρωσης ΟΜΠ συγκριτικά με τα άλλα 

τρία στοματικά διαλύματα. Τόσο η CHX όσο και τα άλλα δύο στοματικά διαλύματα 

υπερείχαν στον έλεγχο της ΟΜΠ έναντι του διαλύματος placebo. Αναφορικά με την 

επιφάνεια που είχε καλυφθεί από ΟΜΠ, το διάλυμα υπεροξειδίου του ανθρακικού 

νατρίου υπερτερούσε του άλλου οξυγονόχου σκευάσματος, αλλά και τα δύο ήταν 

υποδεέστερα της CHX. Σε επίπεδο ικανότητας των εξεταζόμενων ουσιών να 

μειώνουν τα επίπεδα μικροβίων στο σάλιο, η CHX οδήγησε σε σημαντικά 

μεγαλύτερη μείωση του μικροβιακού φορτίου έναντι του φυσιολογικού ορού μέχρι 

και 7 ώρες μετά την λήψη της, ενώ τα δύο οξυγονούχα σκευάσματα υπερτερούσαν 

του φυσιολογικού ορού μέχρι τις 3 πρώτες ώρες, και από εκεί και πέρα δεν είχαν 

σχεδόν καμία διαφορά με το διάλυμα placebo. Tα ευρήματα υποδηλώνουν, πως οι 

παράγοντες που απελευθερώνουν οξυγόνο διαθέτουν κάποια έμμεση 

αντιβακτηριακή δράση, αλλά σαφώς κατώτερη της CHX. 
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Όσον αφορά την αποτελεσματικότητα των φαινολών με κύριο εκπρόσωπο την 

τρικλοζάνη, οι Moran και συν. (1991) συνέκριναν την αποτελεσματικότητα ενός 

διαλύματος φαινόλης στον έλεγχο της ΟΜΠ και της ουλίτιδας, συγκριτικά με αυτήν 

της CHX. Στη μελέτη αυτή συμπεριλήφθησαν 15 εθελοντές, οι οποίοι ήταν 

περιοδοντικά υγιείς και εμφάνιζαν υψηλό επίπεδο στοματικής υγιεινής. Κάθε 

ασθενής έλαβε με τυχαίο τρόπο, διαδοχικά, τρία διαφορετικά στοματικά 

διαλύματα, ένα με CHX, ένα με φαινόλη και ένα διάλυμα φυσιολογικού ορού 

(διάλυμα placebo). Κάθε πειραματική περίοδος είχε διάρκεια 19 ημέρες, όπου οι 

ασθενείς χρησιμοποιούσαν μόνο το χορηγούμενο στοματικό διάλυμα, σύμφωνα με 

τις οδηγίες, και απείχαν από οποιαδήποτε άλλη διαδικασία στοματικής υγιεινής. Το 

μεσοδιάστημα αποχής μεταξύ των πειραματικών περιόδων ήταν 21 ημέρες. Οι 

βασικές παράμετροι που αξιολογήθηκαν ήταν ο δείκτης πλάκας, το μέγεθος της 

οδοντικής επιφάνειας που είχε καλυφθεί από OMΠ, ο ουλικός δείκτης και η χρώση 

των δοντιών. Τα αποτελέσματα έδειξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των τριών 

διαλυμάτων, ως προς τον δείκτη πλάκας, με την χαμηλότερη τιμή να καταγράφεται 

στην ομάδα της CHX και την μεγαλύτερη στην ομάδα placebo. Αναφορικά με το 

μέγεθος της οδοντικής επιφάνειας που είχε καλυφθεί από ΟΜΠ, η τιμή ήταν 

τριπλάσια για την ομάδα της φαινόλης και εξαπλάσια για την ομάδα placebo 

συγκριτικά με την ομάδα της CHX. Η χαμηλότερη τιμή ουλικού δείκτη καταγράφηκε 

στην ομάδα της CHX, αλλά οι διαφορές μεταξύ των τριών ομάδων δεν ήταν 

στατιστικά σημαντικές. Τέλος, η πρόκληση χρωστικών στα δόντια ήταν σημαντικά 

μικρότερη στην ομάδα του φσυιολογικού ορού, αλλά δεν υπήρχαν σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των ομάδων της CHX και της φαινόλης. Οι ερευνητές κατέληξαν 
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στο συμπέρασμα ότι η CHX πλεονεκτεί των φαινολονών στη διατήρηση της 

στοματικής υγείας. 

Ένας ακόμη αντιμικροβιακός παράγοντας, που δεν έχει μελετηθεί εκτενώς, είναι ο 

συνδυασμός αλκυλο διμεθυλο γλυκίνης και αλκυλο διμεθυλο αμινοξειδίου (C31G). 

Οι Renton-Harper και συν. (1996) συνέκριναν την αποτελεσματικότητα του 

παράγοντα C31G με αυτήν της τρικλοζάνης (φαινόλη), του CPC, της CHX και του 

φυσιολογικού ορού (διάλυμα placebo), στον έλεγχο της OMΠ. Στη μελέτη αυτή 

συμμετείχαν 20 εθελοντές, οι οποίοι σταδιακά και με τυχαίο τρόπο έλαβαν τα πέντε 

προαναφερόμενα στοματικά διαλύματα. Όλοι οι ασθενείς υποβάλλονταν σε 

αποτρύγωση και στίλβωση του οδοντικού τους φραγμού και στη συνέχεια 

ελάμβαναν το ένα σκεύασμα για 4 ημέρες, χωρίς να εφαρμόζουν οποιαδήποτε άλλη 

διαδικασία στοματικής υγιεινής. Την 5η ημέρα εξετάζονταν και καταγραφόταν ο 

δείκτης πλάκας (δείκτης Quigley & Hein 1962) και ένας δείκτης αξιολόγησης της 

έκτασης της οδοντικής επιφάνειας που είχε καλυφθεί από ΟΜΠ (Addy και συν. 

1983). Στη συνέχεια, και για τις επόμενες 2,5 ημέρες, πραγματοποιούσαν τις 

συνηθισμένες διαδικασίες στοματικής τους υγιεινής και έπειτα, αφού 

πραγματοποιούνταν εκ νέου αποτρύγωση και στίλβωση, ελάμβαναν το επόμενο 

σκεύασμα, με το ίδιο πειραματικό πρωτόκολλο, όπως και στην πρώτη περίοδο της 

μελέτης. Τα αποτελέσματα έδειξαν στατιστικά σημαντικά μικρότερο δείκτη πλάκας 

μετά την χρήση της CHX συγκριτικά με όλα τα υπόλοιπα στοματικά διαλύματα. 

Συγκεκριμένα οι τιμές του δείκτη πλάκας ήταν 1,71 για την χλωρεξιδίνη, 2,25 για το 

CPC, 2,31 για την τρικλοζάνη, 2,41 για το C31G και 2,70 για τον φυσιολογικό ορό, 

ενώ οι αντίστοιχες τιμές για την έκταση της οδοντικής επιφάνειας που είχε 
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καλυφθεί από ΟΜΠ ήταν 0,31 (CHX), 0,77 (τρικλοζάνη), 0,79 (CPC), 0,92 (C31G) και 

1,29 (φυσιολογικός ορός). Οι ερευνητές, ερμηνεύοντας τα  αποτελέσματα, 

συμπέραναν ότι το CPC είναι περίπου το ίδιο αποτελεσματικό με την τρικλοζάνη, 

ενώ και τα δύο αυτά στοματικά διαλύματα υπερτερούν σημαντικά του C31G, το 

οποίο παρουσίασε την μικρότερη αποτελεσματικότητα στον έλεγχο της ΟΜΠ, όντας 

σημαντικά αποτελεσματικότερο μόνο έναντι του φυσιολογικού ορού. Επιπλέον η 

μεγαλύτερη διαφορά καταγράφηκε μεταξύ της CHX και του C31G, όπου το 

τελευταίο βρέθηκε να είναι κατά 70% λιγότερο αποτελεσματικό από την CHX. 

 

3.2.6 Αξιολόγηση αποτελεσματικότητας CHX στον έλεγχο της ΟΜΠ και την ιστική 

επούλωση μετά από χειρουργική του περιοδοντίου (Πίνακας 1.3) 

3.2.6.1 Σε μορφή διαλύματος 

Η διατήρηση της χειρουργημένης περιοχής ελεύθερης, κατά το δυνατόν, μικροβίων 

αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για την ομαλή έκβαση της επούλωσης των ιστών 

κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο αλλά και για την μακροπρόθεσμη επιτυχία 

της εκάστοτε χειρουργικής επέμβασης. Για τον λόγο αυτό έχουν γίνει αρκετές 

προσπάθειες αξιολόγησης της δυνατότητας διαφόρων αντισηπτικών – 

αντιμικροβιακών παραγόντων να διατηρούν χαμηλά επίπεδα ΟΜΠ, ιδιαίτερα κατά 

την αρχική μετεγχειρητική περίοδο που δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν μηχανικά 

μέσα στοματικής υγιεινής. 

Η αντιμικροβιακή ουσία που έχει διερευνηθεί περισσότερο και αποτελή χρυσό 

κανόνα στην χειρουργική του περιοδοντίου είναι η CHX. Ήδη, το 1983, οι Westfelt 
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και συν., μετά από κλασική χειρουργική του περιοδοντίου με εφαρμογή κρημνού 

Widman και οστεοπλαστική, συνέκριναν την χρήση στοματικού διαλύματος CHX 

0,2% με την μηχανική απομάκρυνση των υπερουλικών εναποθέσεων στο 

οδοντιατρείο για τους πρώτους 6 μετεγχειρητικούς μήνες. Η μια ομάδα 

χρησιμοποιούσε ως μέσο ελέγχου της ΟΜΠ αποκλειστικά στοματικό διάλυμα CHX 

0,2%, κάνοντας πλύσεις δύο φορές την ημέρα για ένα λεπτό, ενώ στην άλλη ομάδα 

πραγματοποιούνταν μηχανική απομάκρυσνη της ΟΜΠ κάθε 2 εβδομάδες από τους 

ερευνητές. Οι κλινικές μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν στους 6, 12 και 24 μήνες μετά 

την χειρουργική του περιοδοντίου. Τα αποτελέσματα έδειξαν υπεροχή της 

μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ στο οδοντιατρείο έναντι της χρήσης του 

στοματικού διαλύματος σε όλες τις κλινικές παραμέτρους που αξιολογήθηκαν 

(δείκτης πλάκας, ουλικός δείκτης, απώλεια κλινικής πρόσφυσης, βάθος 

περιοδοντικού θυλάκου), με τις διαφορές όμως να είναι μικρές και σχεδόν 

μηδενικές 24 μήνες μετά, οδηγώντας στο συμπέρασμα πως η χρήση στοματικού 

διαλύματος CHX μπορεί να αντικαταστήσει την χρήση μηχανικών μέσων κατά την 

πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο. 

Οι Sanz και συν. (1989) αξιολόγησαν την κλινική αποτελεσματικότητα στοματικού 

διαλύματος CHX 0,12% για τις πρώτες 6 εβδομάδες μετά από την εφαρμογή 

κλασικής χειρουργικής του περιοδοντίου. Στη μελέτη συμπεριλήφθησαν 40 

ασθενείς, που χωρίστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες. Και στις δύο ομάδες 

τοποθετήθηκε χειρουργική κονία στην περιοχή της επέμβασης και παράλληλα 

δόθηκαν οδηγίες, έτσι ώστε η μια ομάδα χρησιμοποιούσε CHX 0,12% δύο φορές την 

ημέρα, ενώ η άλλη διάλυμα placebo. Η ομάδα που έκανε πλύσεις με CHX 
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παρουσίασε κατά 54,5% μικρότερο δείκτη πλάκας και κατά 40% χαμηλότερο ουλικό 

δείκτη συγκριτικά με την ομάδα placebo, 6 εβδομάδες μετά την χειρουργική 

θεραπεία. Επιπλέον ο ρυθμός επιθηλιοποίησης του τραύματος ήταν ταχύτερος στην 

ομάδα της CHX, αλλά η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική. 

 

3.2.6.2 Σε μορφή γέλης 

Η αποτελεσματικότητα της CHX στον μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ, πέρα από την 

εφαρμογή της σε μορφή στοματικού διαλύματος, έχει αξιολογηθεί και σε άλλες 

μορφές. Οι Bakaeen & Strahan (1980) διεξήγαγαν μια κλινική μελέτη με σχεδιασμό 

split-mouth σε 15 ασθενείς. Κάθε ασθενής έλαβε δύο χειρουργικές περιοδοντικές 

επεμβάσεις (αφαιρετικές τομές και οστεοπλαστική) στην άνω γνάθο με 

μεσοδιάστημα μεταξύ των επεμβάσεων ένα μήνα. Στη μια πλευρά χορηγήθηκε γέλη 

CHX 1%, η οποία εφαρμοζόταν στην χειρουργημένη περιοχή με οδοντόβουρτσα για 

τουλάχιστον ένα λεπτό και για συνολικό διάστημα δύο εβδομάδων. Στην άλλη 

πλευρά χορηγήθηκε γέλη placebo με παρόμοιες οδηγίες εφαρμογής. Μετά την 

πρώτη μετεγχειρητική εβδομάδα, και στις δύο περιπτώσεις, οι ασθενείς έλαβαν 

στίλβωση και κατόπιν συνέχισαν την εφαρμογή της γέλης για ακόμη μία εβδομάδα. 

Στο τέλος της περιόδου ελέγχου καταγράφηκαν χαμηλότερες τιμές δείκτη πλάκας, 

ουλικού δείκτη και ροής υγρού από την ουλοδοντική σχισμή, αλλά οι διαφορές δεν 

ήταν στατιστικά σημαντικές. Ωστόσο στην περιοχή που εφαρμόστηκε CHX 

παρατηρήθηκε σημαντικά μικρότερο οίδημα και οι ασθενείς ανέφεραν λιγότερο 

πόνο 
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3.2.6.3 Σε μορφή εναιωρήματος (spray) 

Οι Francetti και συν. (2000) συνέκριναν την εφαρμογή CHX σε μορφή στοματικού 

διαλύματος και σε μορφή spray μετά από χειρουργική του περιοδοντίου. Στην 

μελέτη συμπεριλήφθησαν 40 άτομα, τα οποία χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, και 

έλαβαν διαφορετικές επεμβάσεις συμπεριλαμβανομένων ακρορριζικά 

μετατοπιζόμενου κρημνού και μυλικά μετατοπιζόμενου κρημνού σε συνδυασμό ή 

όχι με μοσχεύματα μαλακών ιστών. Στη μια ομάδα χορηγήθηκε στοματικό διάλυμα 

CHX 0,12% δύο φορές την ημέρα για ένα λεπτό, ενώ στην άλλη spray CHX 0,2% δύο 

φορές την ημέρα για τοπική εφαρμογή μόνο στην περιοχή της επέμβασης, για τις 

πρώτες 14 μετεγχειρητικές ημέρες. Ο δείκτης πλάκας δεν εμφάνισε σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων τόσο την 7η όσο και την 14η μετεγχειρητική 

ημέρα. Επίσης, στις 14 ημέρες δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο 

ομάδων, ως προς τον ουλικό δείκτη. Σημαντική διαφορά καταγράφηκε ως προς τον 

δείκτη χρώσης των δοντιών, που ήταν σημαντικά μεγαλύτερος στην ομάδα του 

στοματικού διαλύματος, τόσο στα δόντια της περιοχής της επέμβασης όσο και στον 

υπόλοιπο φραγμό, και στα δύο χρονικά σημεία της περιόδου παρακολούθησης (7 

και 14 ημέρες). 

  

3.2.6.4 Σκευάσματα CHX σε συνδυασμό με ουσίες κατά της πρόκλησης χρωστικών 

Όπως έχει προαναφερθεί η CHX παρουσιάζει δύο βασικές συχνές παρενέργειες, 

που είναι η προσωρινή διαταραχή της αίσθησης της γεύσης και οι κιτρινο - καφέ 

δυσχρωμίες στις οδοντικές επιφάνειες, στη ραχιαία επιφάνεια της γλώσσας και στις 
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επιφάνειες των προσθετικών αποκαταστάσεων. Έτσι έχουν γίνει αρκετές 

προσπάθειες να παρασκευαστούν προϊόντα CHX με επιπρόσθετες ουσίες, οι οποίες 

στοχεύουν κυρίως στην ελάττωση της πρόκλησης χρωστικών, όπως το υπεροξείδιο 

του βορίου, η πολυβινυλοπυρρολιδόνη, το μεταδιθειώδες νάτριο ή το ασκορβικό 

οξύ. Ωστόσο το ερώτημα που τείθεται είναι κατά πόσο τα συνδυαστικά αυτά 

σκευάσματα είναι εξίσου αποτελεσματικά με τα κλασικά διαλύματα CHX. 

Οι Cortellini και συν. (2008) συνέκριναν μετεγχειρητικά δύο διαφορετικά 

σκευάσματα CHX συγκέντρωσης 0,2%, χωρίς αλκοόλη, όπου στο ένα είχαν 

προστεθεί οι ουσίες μεταδιθειώδες νάτριο και ασκορβικό οξύ, ως μέσα μείωσης της 

χρωμογόνου δράσης της CHX. Στη μελέτη συμμετείχαν 48 ασθενείς , οι οποίοι 

έλαβαν κλασική χειρουργική του περιοδοντίου για εξάλειψη υπολειμματικών 

θυλάκων. Η μελέτη είχε διάρκεια συνολικά δύο εβδομάδες, όπου οι ασθενείς 

απείχαν από οποιαδήποτε είδος  μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ και 

χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, λαμβάνοντας ένα από τα δύο υπό αξιολόγηση 

σκευάσματα. Την πρώτη μετεγχειρητική εβδομάδα χρησιμοποιούσαν το ένα 

σκεύασμα, ενώ την 7η μετεγχειρητική ημέρα πραγματοποιούνταν αφαίρεση των 

ραμμάτων και στίλβωση της περιοχής, και έπειτα χορήγηση του δεύτερου 

σκευάσματος για μία ακόμη εβδομάδα, έτσι ώστε κάθε ασθενής να έχει λάβει και 

τα δύο σκευάσματα. Οι παράμετροι που αξιολογήθηκαν ήταν η χρώση των 

οδοντικών επιφανειών (δείκτης χρωστικών Lobene 1968), η ύπαρξη φλεγμονής 

γύρω από τα ράμματα, οιδήματος στα ούλα και η ύπαρξη κοκκιώδους ιστού στην 

χειρουργημένη περιοχή, καθώς και η ανεκτικότητα των ασθενών στη χρήση των δύο 

σκευασμάτων, με την βοήθεια της κλίμακας VAS. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι δεν 
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υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο σκευασμάτων ως προς τις ιστικές 

παραμέτρους, ενώ το σκεύασμα με τις αντιχρωμογόνες ουσίες οδήγησε σε 

σημαντικά μικρότερη δημιουργία χρωστικών στις οδοντικές επιφάνειες (κοπτικά, 

όμορα και αντίστοιχα με την ουλική παρυφή). Μάλιστα οι περισσότεροι ασθενείς 

ανέφεραν μικρότερες διαταραχές στη γεύση, στην αίσθηση του αλμυρού και στον 

ερεθισμό των μαλακών ιστών μετά από την χρήση του σκευάσματος με τις 

αντιχρωμογόνες ουσίες. 

Σε παρόμοια κατεύθυνση οι Duss και συν. (2010) συνέκριναν την 

αποτελεσματικότητα δύο διαφορετικών σκευασμάτων CHX, ενός συγκέντρωσης 

0,05% με φυτικά εκχυλίσματα και ενός συμβατικού διαλύματος συγκέντρωσης 

0,10% μετά από κλασική χειρουργική του περιοδοντίου (ριζική απόξεση με κρημνό). 

Οι ασθενείς μετεγχειρητικά και για τις πρώτες 4 εβδομάδες χρησιμοποιούσαν ένα 

από τα δύο σκευάσματα ανάλογα στην ομάδα που ανήκαν. Μέχρι και τους πρώτους 

τρεις μετεγχειρητικούς μήνες δεν πραγματοποιήθηκε απομάκρυνση της OMΠ από 

την οδοντιατρική ομάδα. Αμέσως πριν την επέμβαση, καθώς και στις 2, 4 και 12 

εβδομάδες μετά την χειρουργική αξιολογήθηκε η χρώση των οδοντικών επιφανειών 

(δείκτης χρωστικών Lobene 1968) και στα αντίστοιχα χρονικά σημεία πάρθηκαν 

υποουλικά δείγματα ΟΜΠ για μικροβιολογική ανάλυση. Τα αποτελέσματα δεν 

έδειξαν διαφορές μεταξύ των δύο σκευασμάτων ως προς την ποιοτική και ποσοτική 

σύνθεση της ΟΜΠ 12 εβδομάδες μετά την χειρουργική, αλλά το σκεύασμα με τα 

φυτικά εκχυλίσματα οδήγησε σε σημαντικά λιγότερη χρώση των οδοντικών 

επιφανειών έναντι του κλασικού σκευάσματος. 
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Τα προαναφερόμενο σκεύασμα CHX 0,05% με φυτικά εκχυλίσματα αξιολογήθηκε 

και από τους Laugisch και συν. (2016). Σε αυτή την μελέτη, οι ασθενείς χωρίστηκαν 

σε δύο ομάδες, όπου η μία έλαβε το παραπάνω σκεύασμα, ενώ η άλλη ένα 

σκεύασμα CHX 0,10%. Εδώ συμπεριλήφθησαν χειρουργικές περιοδοντικές 

επεμβάσεις (ριζική απόξεση με κρημνό), καθώς και επεμβάσεις τοποθέτησης 

εμφυτευμάτων χωρίς την επιπρόσθετη ανάγκη αύξησης μαλακών ή/και σκληρών 

ιστών. Η χρήση των στοματικών διαλυμάτων πραγματοποιήθηκε για 2 εβδομάδες, 

αλλά από την 3η έως και την 14η μετεγχειρητική ημέρα οι ασθενείς παράλληλα με 

την χρήση του διαλύματος βούρτσιζαν τα δόντια τους με πολύ μαλακή 

οδοντόβουρτσα και συγκεκριμένη οδοντόπαστα. Επιπλέον την 7η μετεγχειρητική 

ημέρα, όπου και αφαιρέθηκαν τα ράμματα, πραγματοποιήθηκε σε όλους τους 

ασθενείς στίλβωση των δοντιών της χειρουργειμένης περιοχής. Οι παράμετροι που 

αξιολογήθηκαν ήταν ο δείκτης πλάκας, η πρώιμη ιστική επούλωση (μέσω του δείκτη 

Early Wound Healing Index), η δυσχρωμία των δοντιών (μέσω του δείκτη 

δυσχρωμίας, discoloration index) και η υποκειμενική αντίληψη του κάθε ασθενούς 

για την χρήση του διαλύματος (μέσω της κλίμακας VAS) τόσο αμέσως πριν την 

επέμβαση, όσο και 7 και 14 ημέρες μετά από αυτήν. Επίσης πάρθηκαν δείγματα 

υγρού της ουλοδοντικής σχισμής των εμπλεκόμενων στην επέμβαση δοντιών για 

αξιολόγηση των επιπέδων μεσολαβητών της φλεγμονής, όπως IL-1β, MMP -8, -13, 

ελαστάσης και μυελοϋπεροξειδάσης με την βοήθεια της ELISA. Τα αποτελέσματα 

δεν έδειξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων για καμία από τις 

αξιολογούμενες παραμέτρους. Η μόνη διαφορά καταγράφηκε αναφορικά με την 

υποκειμενική αντίληψη των ασθενών για πρόκληση χρωστικών την 1η και 2η 

μετεγχειρητική εβδομάδα, καθώς και για διαταραχές στη γεύση την 1η 
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μετεγχειρητική εβδομάδα, με την ομάδα που έλαβε το συνδυαστικό σκεύασμα (με 

τα φυτικά εκχυλίσματα) να αναφέρει σημαντικά μικρότερες ενοχλήσεις.  

 

3.2.6.5 Σκευάσματα CHX με ή χωρίς αλκοόλη 

Η αλκοόλη, όπως έχει προαναφερθεί αποτελεί έναν από τους κύριους ερεθιστικούς 

παράγοντες των στοματικών διαλυμάτων και έχει δειχθεί ότι σε συγκεντρώσεις > 

10%, καθώς και με την αύξηση του χρόνου της στοματοπλύσης οδηγεί σε γραμμική 

αύξηση των επώδυνων συμπτωμάτων (Bonesvoll et al., 1974)(Bonesvoll και συν. 

1974). Πλέον κυκλοφορούν διάφορα σκευάσματα CHX, τα οποία δεν περιέχουν 

αλκοόλη. Η μοναδική μελέτη που έχει αξιολογήσει την αποτελεσματικότητα 

σκευάσματος CHX χωρίς αλκοόλη συγκριτικά με κλασικό αλκοολούχο σκεύασμα 

στον έλεγχο της ΟΜΠ μετά από χειρουργική του περιοδοντίου, είναι αυτή των 

Olsson και συν. (2012). Στην μελέτη συμμετείχαν 20 ασθενείς, οι οποίοι χωρίστηκαν 

τυχαία σε δύο ομάδες. Μετά την χειρουργική του περιοδοντίου (αναπέταση 

κρημνών, ριζικές αποξέσεις και οστεοπλαστική, όπου χρειαζόταν) η μία ομάδα 

έλαβε στοματικό διάλυμα CHX 0,1% με αλκοόλη και η άλλη διάλυμα CHX 0,12% 

χωρίς αλκοόλη. Για τις επόμενες δύο εβδομάδες, οι ασθενείς έκαναν πλύσεις με τα 

αντίστοιχα στοματικά διαλύματα. Την 14η μετεγχειρητική ημέρα, αφού 

καταγράφηκαν ο δείκτης πλάκας, η χρώση των οδοντικών επιφανειών και οι 

ενδεχόμενες διαταραχές της γεύσης (με την βοήθεια της κλίμακας VAS), ως 

αποτέλεσμα της χρήσης των στοματικών διαλυμάτων, πραγματοποιήθηκε στίλβωση 

των δοντιών των εμπλεκόμενων περιοχών και στη συνέχεια για τις επόμενες δύο 

εβδομάδες (3η και 4η μετεγχειρητική εβδομάδα), χορηγήθηκαν τα ίδια διαλύματα 
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αντίστροφα στις δύο ομάδες, έτσι ώστε κάθε ασθενής να έχει χρησιμοποιήσει και 

τα δύο είδη στοματικών διαλυμάτων. Τα αποτελέσματα δεν έδειξαν σημαντικές 

διαφορές σε καμία από τις παραμέτρους που αξιολογήθηκαν, μεταξύ των δύο 

ομάδων, τόσο στις 14 όσο και στις 28 ημέρες μετά από την χειρουργική του 

περιοδοντίου. 

 

3.2.7 Αξιολόγηση αποτελεσματικότητας άλλων τοπικών αντισηπτικών 

παραγόντων  στον έλεγχο της ΟΜΠ και την ιστική επούλωση μετά από 

χειρουργική του περιοδοντίου (Πίνακας 1.4) 

Η CHX αποτελεί την πιο μελετημένη και αποδεδειγμένα ισχυρή αντιμικροβιακή 

ουσία που χορηγείται για τοπική εφαρμογή μετά από την χειρουργική του 

περιοδοντίου. Ωστόσο, λόγω των παρενεργειών που εμφανίζει, είναι εύλογο το 

ερώτημα κατά πόσο και άλλες αντιμικροβιακές ουσίες θα μπορούσαν να 

χρησιμοποιηθούν για τον μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ. Οι μελέτες που έχουν 

διερευνήσει την αποτελεσματικότητα άλλων ουσιών, μετά από περιοδοντικές 

χειρουργικές επεμβάσεις είναι ελάχιστες. Γι αυτό το λόγο πραγματοποιείται και η 

συγκεκριμένη εργασία έχοντας ως στόχο να καλύψει μέρος αυτού του κενού.  

Οι Horwitz και συν. (2000) συνέκριναν την αποτελεσματικότητα στοματικού 

διαλύματος φθοριοαμίνης / φθοριούχου κασσίτερου με την CHX, μετά από κλασική 

χειρουργική του περιοδοντίου (ριζική απόξεση με κρημνό), αναφορικά με τον 

έλεγχο της ΟΜΠ, την χρώση των δοντιών και περιοδοντικές κλινικές παραμέτρους, 

όπως το βάθος περιοδοντικού θυλάκου και την απώλεια πρόσφυσης. Οι ασθενείς 
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της μελέτης χωρίστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες, λαμβάνοντας διαφορετικό 

στοματικό διάλυμα. Οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν αμέσως πριν τις επεμβάσεις, 

3 και 12 εβδομάδες μετά. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι δεν υπήρχαν διαφορές 

μεταξύ των δύο ομάδων σε καμία από τις κλινικές παραμέτρους που 

αξιολογήθηκαν, με εξαίρεση την πρόκληση χρωστικών στα δόντια, όπου η ομάδα 

που έλαβε CHX παρουσίαζε σημαντικά μεγαλύτερο δείκτη χρωστικών την 3η 

μετεγχειρητική εβδομάδα, διαφορά η οποία εξισορροπήθηκε την 12η 

μετεγχειρητική εβδομάδα. 

Μια ακόμη αντιμικροβιακή ουσία, που έχει αξιολογηθεί μετά από χειρουργική του 

περιοδοντίου, είναι η εξιτιδίνη. Ο Bokor (1996) αξιολόγησε την αποτελεσματικότητα 

της εξιτιδίνης σε μορφή spray στον μετεγχειρητικό έλεγχο της OMΠ και την υγεία 

των ουλικών ιστών. Στην μελέτη συμπεριλήφθησαν 40 ασθενείς, οι οποίοι έλαβαν 

κλασική χειρουργική του περιοδοντίου για εξάλειψη υπολειμματικών θυλάκων 

(τροποποιημένος κρημνός Widman) σε δύο διαφορετικά τεταρτημόρια. Αρχικά 

πραγματοποιήθηκε η χειρουργική στο ένα τεταρτημόριο, και οι ασθενείς ανάλογα 

με την ομάδα στην οποία ανήκαν έλαβαν sray εξιτιδίνης 0,2% ή απεσταγμένο νερό 

(placebo) για τοπική εφαρμογή τρεις φορές την ημέρα. Μετά από περίοδο 28 

ημερών, οι ασθενείς σταμάτησαν τη λήψη των σκευασμάτων και ξεκίνησαν 

μηχανική απομάκρυνση της ΟΜΠ. Μετά την πάροδο ενός μήνα, 

πραγματοποιήθηκαν οι επεμβάσεις στα άλλα τεταρτημόρια, και χορηγήθηκαν 

αντίστροφα τα spray εξιτιδίνης και απεσταγμένου νερού, έτσι ώστε κάθε ασθενής 

να έχει λάβει και τα δύο σκευάσματα με διαφορετική σειρά. Η αξιολόγηση του 

δείκτη πλάκας (Quigley-Hein index) πραγματοποιήθηκε αμέσως πριν το 
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χειρουργείο, στις 7, 14, 21 και 28 ημέρες μετά την επέμβαση σε κάθε πειραματική 

περίοδο, ενώ ο ουλικός δείκτης (Loe & Silness 1963) και ο δείκτης αιμορραγίας των 

μεσοδόντιων θηλών  (Saxer & Muhlemann 1975) καταγράφηκαν πριν το χειρουργείο 

και 28 ημέρες μετά. Τα αποτελέσματα έδειξαν στατιστικά σημαντικά μικρότερο 

δείκτη πλάκας (σε όλα τα χρονικά σημεία - 7, 14, 21 και 28 ημέρες) και μικρότερους 

δείκτες φλεγμονής των ούλων στην ομάδα της εξιτιδίνης. 
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Β. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΜΕΘΟΔΟΣ ΚΑΙ ΥΛΙΚΑ 

Πρόκειται για μια μονοκεντρική, ελεγχόμενη, τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή, 

παράλληλου σχεδιασμού κλινική μελέτη, η οποία συνέκρινε την 

αποτελεσματικότητα τριών διαφορετικών στοματικών διαλυμάτων, ενός με 

χλωρεξιδίνη που περιείχε αλκοόλη (Plak out 0,12%), ενός με χλωρεξιδίνη χωρίς 

αλκοόλη (Chlorhexil 0,12%) και ενός με δραστική ουσία τον παράγοντα C31G που 

περιείχε αλκοόλη (Therasol) στον μετεγχειρητικό έλεγχο της οδοντικής πλάκας και 

την επούλωση των περιοδοντικών ιστών, σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε κλασική 

χειρουργική του περιοδοντίου (σχεδιάγραμμα 1). Η μελέτη εγκρίθηκε από την 

Επιτροπή Δεοντολογίας της Οδοντιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών. 

 

Υπολογισμός μεγέθους δείγματος (power analysis) 

To μέγεθος του δείγματος υπολογίστηκε θεωρώντας τη 1 μονάδα της μέσης τιμής 

του δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης (EHI, Wachtel και συν. 2003) ως ελάχιστη 

κλινικά σημαντική διαφορά στις 14 ημέρες τουλάχιστον στη μια ομάδα. Οι μέσες 

τιμές του δείκτη ΕΗΙ στις τρεις ομάδες (βάσει των πρώτων στοιχείων που 

συλλέχθησαν από ένα μικρό δείγμα ασθενών) υπολογίστηκαν σε 2, 2 και 3, 

αντίστοιχα. Η διακύμανση μέσα στην κάθε ομάδα (group variance) θεωρήθηκε ίση 

με 1 για όλες τις ομάδες. Στηριζόμενοι στις προαναφερόμενες υποθέσεις και 

χρησιμοποιώντας δοκιμασία one-way ANOVA θεωρήσαμε ότι 16 μετρήσεις 
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συνολικά από 16 διαφορετικούς ασθενείς ή και 16 μετρήσεις από 4 διαφορετικούς 

ασθενείς θα ήταν επαρκείς για να ανινεύσουμε την διαφορά της 1 μονάδας. 

Δεδομένου ότι από κάθε ασθενή θα λαμβάνονταν 4 μετρήσεις δείκτη ΕΗΙ την 14η 

μετεγχειρητική ημέρα, ο απαιτούμενος αριθμός ατόμων θα έπρεπε να είναι 16 / 4 = 

4 άτομα. Αυτός ο αριθμός έπρεπε να διορθωθεί διότι θα συσχετίζονταν πολλαπλές 

μετρήσεις σε κάθε άτομο. Η διόρθωση αυτή πραγματοποιήθηκε μέσω υπολογισμού 

του inflation factor. Ο inflation factor (Design Effect) προκύπτει από τον τύπο  

             

,όπου m = αριθμός μετρήσεων δείκτη ΕΗΙ ανά ασθενή (average cluster size, και        

ρ =  συντελεστής συσχέτισης μέσα στην ομάδα (intraclass correlation coefficient).  

Στη συγκεκριμένη περίπτωση m = 4 και ρ = 0,7 (ρ = 0 σημαίνει καμία συσχέτιση 

μεταξύ των μετρήσεων στις διαφορετικές θέσεις και ρ = 1 σημαίνει ότι συμπίπτουν). 

Βασει αυτών και του τύπου που πραναφέρθηκε υπολογίστηκε το DE = 3,1 και μετά 

τη διόρθωση ο αριθμός των ατόμων ανά ομάδα υπολογίστηκε σε 3,1 x 4 = 12,4. 

Υποθέτοντας μια πιθανή απώλεια μετρήσεων της τάξης του 10%, ο τελικός αριθμός 

ατόμων ανά ομάδα υπολογίστηκε σε 12,4 / 0,9 = 13,8 ≈ 14 άτομα. Όλοι οι 

παραπάνω υπολογισμοί βασίστηκαν σε προκαθορισμένο επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας p ≤ 0,05 και αναμενόμενη ισχύ (intended power) 80%. 

 

Ανεύρεση και συλλογή ασθενών  

Στην μελέτη συμμετείχαν 42 άτομα, γυναίκες και άνδρες, ηλικίας 34-69 ετών, 

ασθενείς της Οδοντιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού 
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Πανεπιστημίου Αθηνών που παραπέμφθηκαν στην Mεταπτυχιακή Κλινική της 

Περιοδοντολογίας (ΜΚΠ) για περιοδοντική θεραπεία. Η συλλογή του δείγματος 

πραγματοποιήθηκε μεταξύ Οκτωβρίου 2015 και Μαΐου 2016. Όλοι οι 

συμμετέχοντες ενημερώθηκαν εκτενώς για την φύση και τα στάδια της μελέτης, 

στην οποία θα ελάμβαναν μέρος, και συναίνεσαν γραπτώς. 

 

Κριτήρια επιλογής 

 Ασθενείς που έχρηζαν χειρουργικής περιοδοντικής θεραπείας για μείωση / 

εξάλειψη υπολειμματικών περιοδοντικών θυλάκων στις περιοχές #13-15 

ή/και #23-25 ή/και #33-35 ή/και #43-45 (ύπαρξη σε τουλάχιστον 2 από τα 

τρία δόντια τουλάχιστον ενός περιοδοντικού θυλάκου βάθους ≥ 5mm με 

αιμορραγία στην ανίχνευση (BoP) (Lang και συν. 1986), χωρίς την ύπαρξη 

ενδοστικής βλάβης που θα πληρούσε τις προϋποθέσεις για κατευθυνόμενη 

ιστική αναγέννηση. Επίσης συμπεριλήφθησαν περιοδοντικοί ασθενείς που 

έχρηζαν χειρουργικής αποκάλυψης κλινικής μύλης σε τουλάχιστον ένα από 

τα συμπεριλαμβανόμενα στις προαναφερόμενες περιοχές δόντια 

 Ολοκλήρωση της φάσης ελέγχου φλεγμονής τουλάχιστον 6 εβδομάδες πριν 

την διενέργεια της χειρουργικής επέμβασης 

 Στο σύνολο του οδοντικού φραγμού δείκτης πλάκας  PI < 25% (O’Leary και 

συν. 1972) 

 Στο σύνολο του οδοντικού φραγμού απλουστευμένος ουλικός δείκτης s-GI < 

25% (Lindhe 1981)  
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 Ύπαρξη ζώνης κερατινοποιημένων ιστών εύρους ≥ 2mm 

 

Κριτήρια αποκλεισμού 

 Αρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι ή ΙΙ (HbA1c > 7%) 

 Κάπνισμα (> 20 τσιγάρα / ημέρα) 

 Λήψη αντιβιοτικών φαρμάκων τους τελευταίους 3 μήνες πριν την διενέργεια 

της χειρουργικής του περιοδοντίου 

 Λήψη μη στεροειδών ή/και στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων τον 

τελευταίο 1 μήνα πριν την διενέργεια της χειρουργικής του περιοδοντίου 

 Λήψη οποιουδήποτε αντιμικροβιακού στοματικού διαλύματος τις τελευταίες 

14 ημέρες πριν την διενέργεια της χειρουργικής του περιοδοντίου 

 Ανοσοκαταστολή ή λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

 Ιστορικό χημειοθεραπείας ή/και ακτινοθεραπείας για κακοήθεις νεοπλασίες 

 Λήψη από του στόματος διφωσφονικών σκευασμάτων > 3 έτη ή 

ενδοφλέβιων διφωσφονικών (ανεξαρτήτως χρονικής διάρκειας λήψης) 

 Ιστορικό οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου ή/και αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου τους τελευταίους 6 μήνες 

 Ηπατική ή νεφρική δυσλειτουργία  
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 Νοητική υστέρηση ή/και σωματική ανικανότητα που δυσχεραίνουν την 

αποτελεσματική εφαρμογή στοματικής υγιεινής 

 Χρήση ναρκωτικών ουσιών ή κατάχρηση αλκοόλ 

 Κύηση ή γαλουχία 

 Ύπαρξη ακίνητων προσθετικών αποκαταστάσεων ολικής ή μερικής κάλυψης 

στην άνω γνάθο και στην κάτω γνάθο, που να συμπεριλαμβάνουν  τα δόντια 

#13-15 ή/και #23-25 ή/και #33-35 ή/και #43-45 ή κινητών προσθετικών 

αποκαταστάσεων με συγκρατητικούς μηχανισμούς επί  των αντίστοιχων 

προγομφίων 
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Σχεδιάγραμμα 1. Πειραματικός σχεδιασμός μελέτης. 

CHX: Chlorhexil, ΟΜΠ: Οδοντική μικροβιακή πλάκα, EHI: Early wound Healing Index 

(Wachtel και συν. 2003), PI: Plaque Index (Silness & Loe 1964) 

 

Κλινική διαδικασία 

Σε όλους τους ασθενείς είχε προηγηθεί μη χειρουργική περιοδοντική θεραπεία 

(φάση ελέγχου φλεγμονής) με εργαλεία χειρός και υπερήχους, η οποία είχε 

πραγματοποιηθεί στην μεταπτυχιακή ή προπτυχιακή κλινική της Οδοντιατρικής 

Σχολής του ΕΚΠΑ τουλάχιστον 6 εβδομάδες πριν την διενέργεια της χειρουργικής 

του περιοδοντίου. Συνολικά στο φραγμό ο δείκτης πλάκας (Ο’Leary και συν. 1972) 

και ο απλουστευμένος ουλικός δείκτης (Lindhe 1981) ήταν μικρότεροι του 25%. 
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Όλες οι χειρουργικές επεμβάσεις πραγματοποιήθηκαν από πρωτοετείς και 

τριτοετείς μεταπτυχιακούς φοιτητές Περιοδοντολογίας. Στην περιοχή που 

συμπεριλαμβανόταν στο χειρουργικό πεδίο πραγματοποιήθηκε υπερουλική 

αποτρύγωση και στίλβωση των οδοντικών επιφανειών πριν την επέμβαση. Η 

χειρουργική του περιοδοντίου περιελάμβανε εξάλειψη / μείωση υπολειμματικών 

περιοδοντικών θυλάκων ή/και αποκάλυψη κλινικής μύλης. Στις περιπτώσεις 

εξάλειψης / μείωσης υπολειμματικών περιοδοντικών θυλάκων πραγματοποιούνταν 

τοπική αναισθησία της περιοχής (αναισθητικό διάλυμα υδροχλωρικής αρτικαΐνης 

4% με επινεφρίνη 1/100000 – Ubistesin forte), ενδοσχισμικές τομές, τομές 

διατήρησης των μεσοδόντιων θηλών (τροποποιημένη τεχνική διατήρησης 

μεσοδόντιων θηλών – MPPT (Cortellini και συν. 1995) ή απλοποιημένος κρημνός 

διατήρησης μεσοδόντιων θηλών – SPPF (Cortellini και συν. 1999) (εικόνα 1), 

ανάλογα με το εύρος του μεσοδόντιου διαστήματος). Ακολούθησε αναπέταση 

κρημνών ολικού πάχους παρειακά και υπερώια / γλωσσικά (εικόνα 2), ανοιχτή 

ριζική απόξεση με εργαλεία χειρός και υπερήχους, οστεοπλαστική με φρέζες 

καρβιδίου σε χειρολαβή υψηλών στροφών (όπου αυτό κρίθηκε απαραίτητο για 

μείωση του κατακόρυφου βάθους ενδοστικών βλαβών). Έγινε λέπτυνση των 

κρημνών παρειακά και υπερώια / γλωσσικά (όπου αυτό κρίθηκε απαραίτητο για 

μείωση του βάθους των υπεροστικών θυλάκων). Τέλος πραγματοποιήθηκαν 

διακλυσμοί της περιοχής με φυσιολογικό ορό, επανατοποθέτηση των κρημνών και 

συρραφή με απλές διακεκομμένες ραφές ή κάθετες ραφές τύπου 

εφαπλωματοποιών (μονόκλωνο βραδέως απορροφήσιμο ράμμα Monosorb 5-0) για 

κατά πρώτο σκοπό επούλωση (εικόνα 3). Στις περιπτώσεις χειρουργικής 

αποκάλυψης κλινικής μύλης πραγματοποιούνταν αναισθησία, όπως ακριβώς 
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προαναφέρθηκε, ενδοσχισμικές τομές παρειακά και υπερώια / γλωσσικά. Σε 

περίσσεια κερατινοποιημένων ιστών αφαιρέθηκαν ούλα εύρους 1 – 1,5mm ενώ σε 

απουσία τους (< 3mm) πραγματοποιήθηκε μόνο ακρορριζική μετατόπιση των ιστών. 

Ακολούθησε αναπέταση κρημνών ολικού πάχους, οστεκτομή / οστεοπλαστική με 

φρέζες καρβιδίου σε χειρολαβή υψηλών στροφών μέχρι την απόδοση του 

επιθυμητού βιολογικού εύρους. Εν συνεχεία έγινε σχολαστική απόξεση της ριζικής 

επιφάνειας με εργαλεία χειρός και υπερήχους, διακλυσμοί της περιοχής με 

φυσιολογικό ορό, επανατοποθέτηση των κρημνών και συρραφή με κάθετες ραφές 

τύπου εφαπλωματοποιών (μονόκλωνο βραδέως απορροφήσιμο ράμμα Monosorb 

5-0). Στις περιπτώσεις που έπρεπε να πραγματοποιηθεί ακρορριζική μετατόπιση 

των ιστών, διενεργήθηκε παρειακά κρημνός ολικού πάχους μέχρι την αποκάλυψη 

της οστικής παρυφής της φατνιακής απόφυσης και στη συνέχεια κρημνός μερικού 

πάχους για την δυνατότητα εκτέλεσης περιοστικών ραφών και ακρορριζικής 

μετατόπισης του παρειακού κρημνού. Οι ραφές ήταν ίδιες όπως και πριν. Σε όλες 

τις περιπτώσεις πραγματοποιήθηκε πλήρης συμπλησίαση των κρημνών αντίστοιχα 

με τις μεσοδόντιες περιοχές για κατά πρώτο σκοπό επούλωση του τραύματος. Σε 

κανένα περιστατικό δεν χρησιμοποιήθηκε χειρουργική κονία και δεν χορηγήθηκε 

αντιβίωση τόσο προεγχειρητικά όσο και μετεγχειρητικά. Σε όλες τις περιπτώσεις 

χορηγήθηκαν οι κλασικές μετεγχειρητικές οδηγίες, σε συνδυασμό με ιβουπροφαίνη 

ως αναλγητική – αντιφλεγμονώδης αγωγή για τις πρώτες τρεις μετεγχειρητικές 

ημέρες (δισκία Ιβουπροφαίνης 400mg, t.i.d.), αρχίζοντας με ένα δισκίο μία ώρα πριν 

την χειρουργική επέμβαση. Στους καπνιστές συστάθηκε διακοπή του καπνίσματος 

τουλάχιστον για τις πρώτες επτά μετεγχειρητικές ημέρες. Σε περίπτωση ύπαρξης 

επώδυνων συμπτωμάτων μεταξύ των δόσεων της ιβουπροφαίνης κατά τις τρεις 
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πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες ή πέραν της τρίτης μετεγχειρητικής ημέρας, οι 

ασθενείς μπορούσαν να λαμβάνουν δισκία παρακεταμόλης των 500mg (κάθε 6-8 

ώρες). Σε όλες τις περιπτώσεις τα ράμματα αφαιρέθηκαν την 7η μετεγχειρητική 

ημέρα. Δεν καταγράφηκε περίπτωση αυτόματης απώλειας κάποιου ή κάποιων 

ραμμάτων από τις χειρουργημένες περιοχές πριν την 7η μετεγχειρητική ημέρα. 

 

Μετεγχειρητικό πρωτόκολλο στοματικής υγιεινής 

Οι ασθενείς απείχαν πλήρως από οποιουδήποτε είδους μηχανική απομάκρυνση της 

οδοντικής πλάκας (βούρτσισμα, οδοντικό νήμα, μεσοδόντια βουρτσάκια, κ.α.) σε 

ολόκληρο το τεταρτημόριο που πραγματοποιήθηκε η χειρουργική επέμβαση για τις 

πρώτες 14 μετεγχειρητικές ημέρες. Ωστόσο χρησιμοποιούσαν το στοματικό διάλυμα 

που τους δόθηκε, όπως θα περιγραφεί στη συνέχεια. Στα υπόλοιπα τεταρτημόρια 

εφήρμοζαν τις συνηθισμένες τους διαδικασίες μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ, 

ενώ τους συστάθηκε να απέχουν από λήψη τροφής ή/και υγρών στοιχείων 

τουλάχιστον για μία ώρα μετά την χρήση των στοματικών διαλυμάτων. Με την 

βοήθεια προγράμματος τυχαιοποίησης Random Sequence Generator 

(www.random.org) σε ηλεκτρονικό υπολογιστή, οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία σε 

τρεις ομάδες, ως εξής: 

 Ομάδα Α: πλύσεις με διάλυμα αλκυλοδιμεθυλοαμινοξειδίου και 

αλκυλοδιμεθυλογλυκίνης (C31G) με 6,4% βάρος κατ’όγκο αιθανόλη 

(Τherasol, Intertrade) σε ποσότητα 15ml, 2 φορές/ημέρα (ανά 12 ώρες) για 1 

λεπτό και για συνολικό διάστημα 14 ημέρες 
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 Ομάδα Β: πλύσεις με διάλυμα χλωρεξιδίνης 0,12% χωρίς αιθανόλη 

(Chlorhexil 0,12%, Intermed) σε ποσότητα 15ml, 2 φορές/ημέρα (ανά 12 

ώρες) για 1 λεπτό και για συνολικό διάστημα 14 ημέρες 

 Ομάδα Γ: πλύσεις με διάλυμα χλωρεξιδίνης 0,12% με 7% βάρος κατ’όγκο  

αιθανόλη (Plak out 0,12%, Omega Pharma) σε ποσότητα 15ml, 2 

φορές/ημέρα (ανά 12 ώρες) για 1 λεπτό κάθε φορά και για συνολικό 

διάστημα 14 ημέρες 

Τα στοματικά διαλύματα είχαν τοποθετηθεί σε πλαστικά αδιαφανή δοχεία 

χωρητικότητας 500ml ίδιου χρώματος (εικόνα 4), που έφεραν ετικέτες με τις 

ενδείξεις Α, Β, Γ, ώστε τόσο οι ασθενείς όσο και ο εξεταστής να μην γνωρίζουν ποιο 

από τα τρία στοματικά διαλύματα χρησιμοποιείται κάθε φορά. Οι ασθενείς πέραν 

της προφορικής ενημέρωσης έλαβαν και γραπτώς τις οδηγίες λήψης των 

στοματικών  διαλυμάτων. Καθ’όλη την διάρκεια των πρώτων 14 μετεγχειρητικών 

ημερών δεν πραγματοποιήθηκε αποτρύγωση ή στίλβωση στην υπό αξιολόγηση 

περιοχή. Την 14η μετεγχειρητική ημέρα, και αφού καταγράφηκαν τα απαραίτητα 

στοιχεία, πραγματοποιήθηκε αποτρύγωση και στίλβωση της υπό μελέτη περιοχής, 

ενώ χορηγήθηκαν νέες οδηγίες στοματικής υγιεινής με έναρξη των μηχανικών 

διαδικασιών απομάκρυνσης της οδοντικής πλάκας και διακοπή του στοματικού 

διαλύματος. 
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Κλινικές παράμετροι / αξιολόγηση 

Πραγματοποιήθηκε λήψη κλινικών φωτογραφιών των προστομιακών επιφανειών 

κυνόδοντα, 1ου και 2ου προγόμφιου, με ψηφιακή φωτογραφική μηχανή, 

προεγχειρητικά (αμέσως πριν την διενέργεια της επέμβασης), 7 και 14 ημέρες μετά 

την επέμβαση. Ως αρχή των μετρήσεων (ημέρα 0) θεωρήθηκε η ημέρα 

πραγματοποίησης της χειρουργικής επέμβασης και μάλιστα το χρονικό σημείο 

προεγχειρητικά, όπου είχε πραγματοποιηθεί αποτρύγωση και στίλβωση της 

περιοχής ενδιαφέροντος. Συνεπώς η αρχική μέτρηση της ΟΜΠ ήταν 0. Κάθε φορά, 

πριν την λήψη των φωτογραφιών, προηγούταν εφαρμογή, επί των ανίστοιχων 

οδοντικών επιφανειών, φθορίζοντος αποκαλυπτικού διαλύματος οδοντικής 

μικροβιακής πλάκας (Plaque test, Ιvoclar, Vivadent, Lichtenstein) (εικόνα 5). Η 

έγχυση γινόταν με την βοήθεια ρύγχους και μετά από ένα λεπτό ο ασθενής έκανε 

στοματοπλύση με νερό για 30 δευτερόλεπτα. Έπειτα εφαρμοζόταν υπεριώδης 

ακτινοβολία μέσω κλασικής λυχνίας πολυμερισμού ρητινωδών υλικών (εικόνα 6) 

για την δυνατότητα άμεσης επισκόπησης της οδοντικής πλάκας. Σε μια προσπάθεια 

αύξησης της επαναληψημότητας των συνθηκών λήψης των φωτογραφιών, 

χρησιμοποιήθηκε  ακτινογραφικός παραλληλιστής οπισθίων δοντιών (εικόνα 7). Ο 

φωτογραφικός φακός ευθειαζόταν και ερχόταν σε άμεση επαφή με τον δακτύλιο 

του παραλληλιστή. Η ψηφιακή φωτογραφική μηχανή ήταν Canon ΕΟS DSLR 600D 

(Rebel T3i) και ο φακός Canon EF 100mm f/2,8 macro USM, ενώ δεν 

χρησιμοποιήθηκε εξωτερική φωτεινή πηγή. Η λήψη όλων των φωτογραφιών 

πραγματοποιήθηκε με τις ίδιες ρυθμίσεις, οι οποίες ήταν: ISO 100, ταχύτητα 

κλείστρου 1/50, τιμή διαφράγματος f=10, αυτόματη προσαρμογή λευκού, 
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χειροκίνητη εστίαση φακού 1:1,5. Στη συνέχεια οι φωτογραφίες επεξεργάστηκαν σε 

υπολογιστή, με το πρόγραμμα Αdobe Photoshop CS6, έτσι ώστε να μπορεί να 

καθοριστεί το ποσοστό της προστομιακής επιφάνειας του κυνόδοντα και των 

προγομφίων, που καλύπτεται από οδοντική πλάκα. Η συγκεκριμένη μέθοδος 

εφαρμόζεται σε συνδυασμό με φθορίζον αποκαλυπτικό διάλυμα (Fluorescein 

disclosing and digital plaque image analysis - DPIA), αξιολογώντας ουσιαστικά τον 

αριθμό των pixels της οδοντικής επιφάνειας που καλύπτεται από οδοντική πλάκα 

συγκριτικά με τον συνολικό αριθμό των pixels των προστομιακών επιφανειών των 

υπό αξιολόγηση δοντιών, και στη συνέχεια υπολογίζεται το ποσοστό της οδοντικής 

επιφάνειας που καλύπτεται από οδοντική πλάκα, μέσω του πηλίκου αυτών των δύο 

τιμών (Pretty και συν. 2005, Sagel και συν. 2000).  

Η συσσώρευση OΜΠ αξιολογήθηκε μέσω του δείκτη πλάκας των Silness & Loe 

(1964) (πίνακας 1.4) την 14η μετεγχειρητική ημέρα, σε 4 επιφάνειες ανά δόντι (μέσο 

παρειακά, εγγύς, άπω και μέσο υπερώια/γλωσσικά), με την βοήθεια ευθύ 

περιοδοντικού ανιχνευτήρα (UNC 15 Probe, Hu-Friedy). Ως αρχή των μετρήσεων 

(ημέρα 0) θεωρήθηκε η ημέρα πραγματοποίησης της χειρουργικής επέμβασης και 

μάλιστα το χρονικό σημείο προεγχειρητικά, όπου είχε πραγματοποιηθεί 

αποτρύγωση και στίλβωση της περιοχής ενδιαφέροντος. Συνεπώς στην αρχή ο 

δείκτης πλάκας είχε τιμή 0. 

H μετεγχειρητική επούλωση των μαλακών ιστών ανίστοιχα με τις μεσοδόντιες 

περιοχές, αξιολογήθηκε στις 7 και 14 ημέρες μετά την επέμβαση, μέσω του δείκτη 

πρώιμης ιστικής επούλωσης (Early Wound – Healing Index, EHI) (Wachtel και συν. 

2003). Συγκεκριμένα από κάθε ασθενή ελήφθησαν 4 μετρήσεις, οι οποίες 
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αφορούσαν τις μεσοδόντιες θηλές μεταξύ πλαγίου τομέα και κυνόδοντα, κυνόδοντα 

και πρώτου προγόμφιου, πρώτου και δεύτερου προγόμφιου και δεύτερου 

προγόμφιου και πρώτου γομφίου, αντίστοιχα (εικόνα 8). Οι τιμές που μπορεί να 

λάβει ο δείκτης, καθώς και η κλινική έννοια αυτών περιγράφονται στον πίνακα 1.5. 

 

Επαναληψιμότητα των μετρήσεων 

Η αξιολόγηση όλων των προαναφερόμενων κλινικών παραμέτρων και η λήψη των 

φωτογραφιών πραγματοποιήθηκε από έναν, κάθε φορά τον ίδιο εξεταστή. Για την 

τυποποίηση και αύξηση της επαναληψιμότητας των μετρήσεων, ο εξεταστής 

χρησιμοποίησε δύο ασθενείς, οι οποίοι δεν συμπεριλήφθησαν στη μελέτη. Οι 

ασθενείς αυτοί είχαν υποβληθεί σε κλασική χειρουργική του περιοδοντίου για 

εξάλειψη υπολειμματικών θυλάκων και μετεγχειρητικά έλαβαν στοματικό διάλυμα 

χλωρεξιδίνης 0,12%. Κατά την διάρκεια της μετεγχειρητικής περιόδου, και 

συγκεκριμένα την 7η μετεγχειρητική ημέρα, που οι ασθενείς προσήλθαν για 

αφαίρεση των ραμμάτων, υποβλήθηκαν σε εξέταση του δείκτη πλάκας και του 

δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης στη χειρουργημένη περιοχή, σε δύο 

διαφορετικά χρονικά σημεία μέσα στην ίδια ημέρα (με διαφορά τουλάχιστον 12 

ωρών). Η συμφωνία μεταξύ των επαναλαμβανόμενων μετρήσεων στα διαφορετικά 

χρονικά σημεία από τον ίδιο εξεταστή αξιολογήθηκε μέσω ανάλυσης συσχέτισης 

(intraclass correlation analysis). Ο εξεταστής θεωρήθηκε τυποποιημένος όταν και οι 

δύο μετρήσεις της αξιολογούμενης κλινικής παραμέτρου ήταν ίδιες με απόκλιση +/-

10% (συντελεστής συσχέτισης μέσα στην ομάδα  –  intraclass correlation coefficient 

> 0.9). 
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Μικροβιολογική αξιολόγηση 

1) Λήψη και αποθήκευση δειγμάτων ΟΜΠ 

Δείγματα υπερουλικής ΟΜΠ συλλέχθησαν κατά τη 14η μετεγχειρητική ημέρα, από 

την όμορη επιφάνεια του δοντιού με τη μεγαλύτερη ποσότητα ΟΜΠ, δηλαδή με τη 

μεγαλύτερη τιμή δείκτη πλάκας (Silness & Loe 1964) αντίστοιχα με τη μεσοδόντια 

περιοχή που εμφάνιζε την χειρότερη επούλωση (δηλαδή με τη μεγαλύτερη τιμή 

δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης – ΕΗΙ (Wachtel και συν. 2003). Από κάθε ασθενή 

πάρθηκε ένα δείγμα ΟΜΠ. Η περιοχή απομονώθηκε παρειακά και γλωσσικά 

(εφόσον επρόκειτο για την κάτω γνάθο) με τολύπια βάμβακος, ακολούθησε ήπιο 

στέγνωμα με την βοήθεια αεροσύριγγας και τέλος λήψη της ΟΜΠ με την βοήθεια 

περιοδοντικών ξέστρων ριζικής απόξεσης (Gracey 11/12 ή 13/14, Hu-Friedy). Τα 

δείγματα τοποθετήθηκαν σε κωνικά σωληνάρια τύπου Eppendorf (εικόνα 9), τα 

οποία περιείχαν 150μl ρυθμιστικού διαλύματος ΤΕ (tris – EDTA), ως αποθηκευτικού 

μέσου. Στη συνέχεια τα δείγματα μεταφέρθηκαν σε πλαστικό κουτί αποθήκευσης 

κωνικών σωληναρίων Eppendorf (tryobox kit) (εικόνα 10), το οποίο αρχικά 

καταψύχθηκε στους -20οC, ενώ μετά την πλήρωσή του από σωληνάρια 

μεταφερόταν σε βαθύτερη κατάψυξη, στους -80οC, μέχρι τη στιγμή της 

μικροβιολογικής ανάλυσης. Η αποθήκευση των δειγμάτων πραγματοποιήθηκε στο 

Εργαστήριο Μικροβιολογίας της Οδοντιατρικής Σχολής του Εθνικού και 

Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών.  
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2) Επεξεργασία και ανάλυση δειγμάτων ΟΜΠ 

Τα δείγματα αναλύθηκαν χρησιμοποιώντας την τεχνική ποσοτικής αλυσιδωτής 

αντίδρασης πολυμεράσης πραγματικού χρόνου (quantitative real time PCR – qrt PCR 

με σκοπό την ποσοτική αξιολόγηση του συνολικού βακτηριακού μικροβιακού 

φορτίου ανά δείγμα ΟΜΠ (total bacterial count). H διαδικασία της επεξεργασίας και 

ανάλυσης των δειγμάτων πραγματοποιήθηκε στο τμήμα Βιοεπιστημών και 

Εφαρμογών, Eργαστήριο Παθοβιολογίας Κυττάρου και Εξωκυττάριας Ουσίας του 

Εθνικού Κέντρου Έρευνας Φυσικών Επιστημών "ΔΗΜΟΚΡΙΤΟΣ" (Ε.Κ.Ε.Φ.Ε. 

‘ΔΗΜΟΚΡΙΤΟΣ’). 

 

α) Αρχή της Μεθόδου 

Η αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (Polymerase Chain Reaction, PCR) είναι μια 

τεχνική, η οποία επιτρέπει τη λογαριθμική ενζυμική ενίσχυση μικρών αλληλουχιών 

DNA (100-600 bp), χρησιμοποιώντας ως υπόστρωμα ένα μεγαλύτερο δίκλωνο μόριο 

DNA. Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιούνται δύο εκκινητές (primers), καθένας από 

τους οποίους είναι συμπληρωματικός προς μια συγκεκριμένη αλληλουχία μιας εκ 

των δύο αλυσίδων του DNA. Η αλληλουχία των εκκινητών επιμηκύνεται μέσω της 

DNA πολυμεράσης, με τελικό αποτέλεσμα την παραγωγή αντιγράφων της 

επιθυμητής αλληλουχίας. Οι εκκινητές επαναχρησιμοποιούνται πολλές φορές για 

την περαιτέρω ενίσχυση της συγκεκριμένης αλληλουχίας από τα ήδη υπάρχοντα 

αντίγραφα, με αποτέλεσμα την λογαριθμική αύξηση των αντιγράφων. Σε κάθε 

κύκλο της διαδικασίας ενίσχυσης (amplification), οι δύο κλώνοι της αλληλουχίας 
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του DNA αποδιατάσσονται μέσω αύξησης της θερμοκρασίας. Ακολουθεί μείωση της 

θερμοκρασίας για την πρόσδεση των εκκινητών και σύνθεση της αλληλουχίας μέσω 

της DNA πολυμεράσης.  

Η ποσοτική πραγματικού χρόνου PCR είναι μια γρήγορη, αξιόπιστη και ευαίσθητη 

μέθοδος, η οποία επιτρέπει την ποσοτικοποίηση συγκεκριμένων αλληλουχιών-

στόχων. Στην  qPCR, η μέτρηση της ποσότητας του προϊόντος πραγματοποιείται 

καθ’ όλη τη διάρκεια της αντίδρασης, μέσω της παρακολούθησης της αύξησης του 

φθορισμού κάποιας φθορίζουσας ουσίας. Στη συγκεκριμένη περίπτωση ο 

φθορισμός μετριέται σε κάθε κύκλο της PCR, με αποτέλεσμα να προκύπτει μια 

καμπύλη ενίσχυσης (amplification plot), γεγονός που επιτρέπει στον ερευνητή να 

παρακολουθεί όλη τη διαδικασία της αντίδρασης. Η αύξηση του σήματος 

φθορισμού είναι ανάλογη του συντιθέμενου προϊόντος και σχετίζεται άμεσα με την 

ποσότητα του αρχικού υποστρώματος.  

Η καμπύλη ενίσχυσης διακρίνεται σε τρεις φάσεις: την εκθετική, τη γραμμική και τη 

φάση κορεσμού. Κατά την εκθετική φάση (exponential phase), σε κάθε κύκλο της 

αντίδρασης πραγματοποιείται ακριβής διπλασιασμός του προϊόντος, καθώς όλα τα 

απαραίτητα για την PCR συστατικά (π.χ. dNTPs, εκκινητές, πολυμεράση) βρίσκονται 

σε περίσσεια (100% αποδοτικότητα). Καθώς συνεχίζεται η αντίδραση, επέρχεται η 

γραμμική φάση κατά την οποία κάποια από τα αντιδραστήρια αρχίζουν να 

εξαντλούνται, ενώ παράλληλα συσσωρεύονται, σταδιακά, αναστολείς. Στη 

συγκεκριμένη φάση, η αντίδραση της ενίσχυσης επιβραδύνεται, καθώς μειώνεται η 

αποδοτικότητα της και τελικά σταματάει εντελώς, οπότε η καμπύλη φθορισμού 

φτάνει σε σημείο κορεσμού (plateau). Το σημείο κορεσμού διαφέρει μεταξύ των 
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δειγμάτων και εξαρτάται από τις κινητικές των αντιδράσεών τους.  Οι μετρήσεις για 

την ποσοτικοποίηση αφορούν την εκθετική φάση της αντίδρασης. Σημαντική 

παράμετρο για την ποσοτικοποίηση αποτελεί η τιμή Ct (threshold cycle). Πρόκειται 

για τον αριθμό των κύκλων της αντίδρασης ενίσχυσης που απαιτούνται ώστε η τιμή 

του παρατηρούμενου φθορισμού να προσεγγίζει ένα συγκεκριμένο όριο 

(threshold). Η τιμή του ορίου αυτού ορίζεται πάνω από την αντίστοιχη του μη-

ειδικού σήματος (background). Η τιμή Ct είναι αντιστρόφως ανάλογη της αρχικής 

ποσότητας του υποστρώματος: όσο μικρότερη είναι η τιμή Ct τόσο υψηλότερη είναι 

η συγκέντρωση του αρχικού υποστρώματος. 

 

Σύστημα ανίχνευσης 

SYBR Green I 

Στα μη ειδικά συστήματα ανίχνευσης χρησιμοποιείται μια φθορίζουσα χρωστική, η 

οποία ενσωματώνεται σε δίκλωνο μόριο DNA (dsDNA). Μια τέτοια ευρέως 

χρησιμοποιούμενη χρωστική είναι η SYBR Green I. Η ουσία αυτή διεγείρεται με 

ακτινοβολία μήκους κύματος 497 nm και εκπέμπει στα 520 nm. Σημειώνεται ότι η 

SYBR Green I δεν φθορίζει όταν βρίσκεται ελεύθερη σε διάλυμα. Ωστόσο, η 

ενσωμάτωσή της στο DNA κατά τη σύνθεσή του, έχει ως αποτέλεσμα την παραγωγή 

φθορισμού. Η ένταση του φθορισμού αυτού είναι ανάλογη της συγκέντρωσης του 

παραγόμενου προϊόντος. 

Η χρήση μη ειδικών συστημάτων ανίχνευσης παρουσιάζει τόσο πλεονεκτήματα όσο 

και μειονεκτήματα. Το μεγαλύτερο πλεονέκτημα της SYBR Green είναι η δυνατότητα 
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χρήσης της με οποιοδήποτε ζευγάρι εκκινητών, για την ενίσχυση οποιασδήποτε 

αλληλουχίας-στόχου, γεγονός που την καθιστά πολύ πιο οικονομική μέθοδο από 

την χρήση ειδικού ανιχνευτή (probe). Όμως είναι περισσότερο αποτελεσματική 

όταν το μέγεθος του προϊόντος πολλαπλασιασμού (amplicon) του εκκινητή 

κυμαίνεται από 100 – 500 ζεύγη βάσεων (bp). Στα ειδικά συστήματα ανίχνευσης 

γίνεται χρήση ανιχνευτή (probe), ειδικού για την αλληλουχία-στόχο. Οι ανιχνευτές 

έχουν τη δυνατότητα σήμανσης με διάφορες φθορίζουσες χρωστικές, των οποίων 

τα διαφορετικά φάσματα διέγερσης και εκπομπής επιτρέπουν τον σαφή 

διαχωρισμό τους (π.χ. ΤaqMan probe). 

Παρ’όλα αυτά, η SYBR Green I συνιστά μια ιδιαίτερα ευαίσθητη μέθοδο, καθώς σε 

κάθε μόριο DNA που συντίθεται δεσμεύονται πολλά μόρια χρωστικής, με 

αποτέλεσμα την ενίσχυση του προκύπτοντος σήματος. Αντίθετα, σημαντικό 

μειονέκτημα της SYBR Green αποτελεί το γεγονός ότι προσδένεται σε όλα τα 

δίκλωνα μόρια DNA που συντίθενται κατά την αντίδραση ενίσχυσης, στα οποία 

συμπεριλαμβάνονται τα πιθανά διμερή των εκκινητών καθώς και μη ειδικά 

προϊόντα που ενδέχεται να προκύπτουν. Το γεγονός αυτό οδηγεί σε λανθασμένη 

υπερεκτίμηση της συγκέντρωσης της αλληλουχίας-στόχου. Παρ’όλα αυτά υπάρχει 

τρόπος να ξεπεραστούν αυτοί οι περιορισμοί. Ο σωστός σχεδιασμός ειδικών 

εκκινητών όπως επίσης και η βελτιστοποίηση των συνθηκών της αντίδρασης, 

μπορούν να συμβάλλουν στην αποτροπή δημιουργίας διμερών των εκκινητών. 

Επιπλέον, η μελέτη των καμπύλων αποδιάταξης (melting curves) μετά το πέρας της 

αντίδρασης, δίνει τη δυνατότητα διαχωρισμού του φθορισμού που προέκυψε από 
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την ενίσχυση της αλληλουχίας-στόχου από τους φθορισμούς που οφείλονται στα 

διμερή των εκκινητών ή σε μη ειδικά προϊόντα. 

 

β) Εργαστηριακός εξοπλισμός 

 Aπεσταγμένο νερό (dH2O) 

 Διάλυμα αιθανόλης 99%  

 Μικροπιπέτες ακριβείας (1000μl, 200μl, 20μl, και 2,5μl) (εικόνα 11) 

 Kωνικά σωληνάρια τύπου Eppendorf χωρητικότητας 1,5ml (εικόνα 9) 

 Υδατόλουτρο  

 Kλίβανος επώασης (Incubator) (εικόνα 12) 

 Φυγόκεντρος Εppendorf (Eppendorf centrifuge) (εικόνα 13) 

 Συσκευή ανάδευσης (Vortex) (εικόνα 14) 

 Φασματοφωτόμετρο (NanoDrop - 1000 Spectrophotometer) (εικόνα 15) 

 Συσκευή Light Cycler 96 Real Time PCR System (Roche Life Sciences) και 

αντίστοιχο λογισμικό ανάλυσης αποτελεσμάτων και κατασκευής γραφικών 

(εικόνα 16) 

γ) Απομόνωση βακτηριακού DNA από τα δείγματα ΟΜΠ 

H απομόνωση του DNA πραγματοποιήθηκε με τη βοήθεια του PureLink Genomic 

DNA Μini Kit (Thermo Fisher Scientific, K1820-01) (εικόνα 17) ακολουθώντας το 

πρωτόκολλο λύσης Gram (+) βακτηριακού DNA. H διαδικασία περιελάμβανε τα 

εξής: 
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 Παρασκευή διαλύματος λυσοζύμης τελικής συγκέντρωσης 20mg/ml σε Tris – 

EDTA Buffer, Triton 1%.  

 Απομόνωση ιζήματος ΟΜΠ από το αποθηκευτικό μέσο με φυγοκέντριση σε 

13000rpm για 1 λεπτό 

 Προσθήκη διαλύματος λυσοζύμης συγκέντρωσης 20mg/ml 

 Επώαση σε υδατόλουτρο στους 37οC για 30 λεπτά 

 Προσθήκη πρωτεϊνάσης Κ συγκέντρωσης 20mg/ml και ανάδευση για 5 sec  

 Προσθήκη ρυθμιστικού διαλύματος λύσης / δέσμευσης (Lysis / Binding 

buffer) και ανάδευση για 5sec  

 Επώαση σε κλίβανο επώασης στους 55οC για 30 λεπτά 

 Προσθήκη διαλύματος αιθανόλης 99% και ανάδευση για 5sec 

 Μεταφορά του υπερκείμενου σε στήλη δέσμευσης DNA 

 Φυγοκέντριση σε 10500rpm για 1 λεπτό 

 Προσθήκη ρυθμιστικού διαλύματος έκπλυσης 1 (Wash buffer 1) και 

φυγοκέντριση σε 10500rpm για 1 λεπτό  

 Προσθήκη ρυθμιστικού διαλύματος έκπλυσης 2 (Wash buffer 2) και 

φυγοκέντριση σε 13000rpm για 3 λεπτά  

 Μεταφορά στήλης δέσμευσης DNA σε Eppendorf και έκλουση DNA με 

ρυθμιστικό διάλυμα έκλουσης (elution buffer) 

 Φυγοκέντριση σε 13000rpm για 1 λεπτό 

 Αποθήκευση απομονωμένου DNA στους -20οC (εικόνα 18) 
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δ) Μέτρηση συγκέντρωσης DNA δειγμάτων ΟΜΠ 

H συγκέντρωση DNA υπολογίστηκε με τη βοήθεια φασματοφωτόμετρου (NanoDrop 

-1000 Spectrophotometer). Πριν τις μετρήσεις των δειγμάτων πραγματοποιήθηκε 

μέτρηση τυφλού (blank measurement) χρησιμοποιώντας το ρυθμιστικό διάλυμα 

έκλουσης (elution buffer) από την προαναφερόμενη διαδικασία απομόνωσης του 

DNA. Σε κάθε δείγμα απομονωμένου DNA καταγράφηκαν οι λόγοι λ = 260/280 και λ 

= 260/230, καθώς και η συγκέντρωση του DNA σε ng/μl. 

 

ε) Διαδικασία qrt - PCR 

Η qrt - PCR πραγματοποιήθηκε με τη χρήση γενικού εκκινητή (universal primer - 5’ 

TCCTACGGGAGGCAGCAGT 3’, 5’GGACTACCAGGGTATCTAATCCTGTT 3’) (Νadkarni και 

συν. 2002) (εικόνα 19), ικανού να ανιχνεύσει την αλληλουχία DNA του γονιδίου που 

κωδικοποιεί για την 16S ριβοσωμική υπομονάδα (η οποία είναι συντηρημένη στους 

βακτηριακούς πληθυσμούς) από τουλάχιστον 50 διαφορετικά μικροβιακά είδη 

(αερόβια και αναερόβια Gram θετικά και αρνητικά βακτήρια) και φθορίζουσας 

χρωστικής SYBR Green Ι. Η αντίδραση πραγματοποιήθηκε σε συσκευή Light Cycler 

96 Real Time PCR με τη χρήση πλάκας 96 φρεατίων (εικόνα 20) και όγκο αντίδρασης 

20μl ανά φρεάτιο. Η διαδικασία περιελάμβανε τα ακόλουθα στάδια: 

 Δημιουργία πρότυπης καμπύλης αναφοράς (standard curve). Για την 

πρότυπη καμπύλη αναφοράς χρησιμοποιήθηκε το Gram (-) δυνητικά 

αναέροβιο βακτηρίο Escherichia Coli (στέλεχος BL 21 gold D3). Η διαδικασία 

είχε ως ακολούθως: 
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 Διενέργεια καλλιέργειας Escherichia Coli (Ε. Coli). Τα κύτταρα E.coli 

αναπτύχθηκαν σε στερεές καλλιέργειες σε τρυβλία petri. Από τη στερεή 

καλλιέργεια επιλέχθηκε μία μοναδική αποικία για την ανάπτυξη μικρής 

κλίμακας υγρής καλλιέργειας βακτηριακών κυττάρων. Η αποικία 

εμβολιάστηκε σε 5mL υγρού θρεπτικού μέσου LB (Lysogeny Broth) χωρίς 

παρουσία αμπικιλλίνης και  η ανάπτυξη των κυττάρων έγινε στους 37°C 

υπό ανάδευση για 16 ώρες (εικόνα 21) 

 Απομόνωση βακτηριακού DNA με τη βοήθεια του PureLink Genomic DNA 

Mini Kit (Thermo Fisher Scientific, K1820-01) ακολουθώντας πρωτόκολλο 

λύσης Gram (-) βακτηριακού DNA (ακολουθήθηκε η ίδια διαδικασία που 

περιγράφηκε στην υποενότητα Β2γ, με την διαφορά ότι αντί για 

λυσοζύμη προστέθηκε RNase) 

 Υπολογισμός συγκέντρωσης DNA πρότυπων δειγμάτων με τη βοήθεια 

φασματοφωτόμετρου (NanoDrop 1000 Spectrophotometer), έτσι όπως 

αναφέρθηκε παραπάνω 

 Παρασκευή πρότυπων διαλυμάτων Ε. Coli γνωστής συγκέντρωσης DNA 

(0,5ng/μl, 1ng/μl, 5ng/μl, 10ng/μl, 25ng/μl, 50ng/μl) (εικόνα 22) 

 Προετοιμασία για qrt- PCR. Κάθε γνωστή συγκέντρωση διαλύματος E Coli 

τοποθετήθηκε εις διπλούν και ως αρνητικό control χρησιμοποιήθηκε 

διάλυμα των γενικών εκκινητών (forward και reverse universal primers) 

 Η αντίδραση πραγματοποιήθηκε σε 40 κύκλους (κύριο στάδιο ενίσχυσης 

– amplification στους 94οC για 30sec, 58oC για 30sec και 72οC για 45sec.) 

και περιελάμβανε ένα προκαταρκτικό στάδιο επώασης (preincubation – 
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1 κύκλος στους 94οC για 300sec.) και ένα τελικό στάδιο αποδιάταξης 

(melting – 1 κύκλος στους 95οC για 10sec, 65oC για 60sec και 97οC για 

1sec) 

 

 Ποσοτική αξιολόγηση βακτηριακού DNA δειγμάτων ΟΜΠ με rtPCR 

 

 Κάθε αντίδραση πραγματοποιήθηκε εις διπλούν έτσι όπως περιγράφεται 

στον πίνακα 1.7. Ως αρνητικό control χρησιμοποιήθηκε δείγμα χωρίς 

DNA (no template control - NTC). Η αντίδραση πραγματοποιήθηκε με το 

ίδιο πρωτόκολλο με εκείνο της Ε. Coli. (εικόνα 23)  

στ) Επεξεργασία και ανάλυση αποτελεσμάτων 

Tα αποτελέσματα αναλύθηκαν με το λογισμικό Light Cycler 96 1.1 Software. Mε τη 

βοήθεια των πρότυπων διαλυμάτων Εscherichia Coli γνωστής συγκέντρωσης DNA 

υπολογίστηκε πρότυπη καμπύλη αναφοράς της μορφής y = αx + β, η οποία είχε ως 

εξής: 

                                                                             

, όπου y = αριθμός κύκλων ενίσχυσης (Cq) και x =      (c = ποσότητα βακτηριακού 

DNA σε ng) (εικόνα 24).  

Βάσει αυτής της εξίσωσης υπολογίστηκε η μάζα του βακτηριακού DNA σε κάθε 

δείγμα ΟΜΠ. Στη συνέχεια υπολογίστηκε ο αριθμός των αντιγράφων του 

βακτηριακού DNA (δηλαδή ο αριθμός βακτηρίων – copy number) ανά δείγμα ΟΜΠ, 

σύμφωνα με τον ακόλουθο τύπο: 
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, όπου m = μάζα βακτηριακού DNA εκάστοτε δείγματος ΟΜΠ, ΝΑ = αριθμός 

Αvogadro, bp = αριθμός ζευγών βάσεων του προϊόντος πολλαπλασιασμού 

(amplicon) που χρησιμοποιήθηκε στην αντίδραση (εδώ bp = 466 του συγκεκριμένου 

ζεύγους εκκινητών που χρησιμοποιήθηκαν στην αντίδραση) και n = ζητούμενος 

αριθμός αντιγράφων βακτηριακού DNA. 

 

Στατιστική ανάλυση 

Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος παρουσιάζονται ανά 

ομάδα σε πίνακα διπλής εισόδου με απόλυτες και σχετικές (%) συχνότητες για τις 

κατηγορικές μεταβλητές και διαμέσους και ενδοτεταρτομοριακά εύρη (Median - 

IQR) για τις ποσοτικές μεταβλητές. Οι έλεγχοι για τυχόν διαφορές μεταξύ των 

ομάδων σε αυτά τα χαρακτηριστικά ήταν χ2 για τις κατηγορικές και Kruskal-Wallis 

για τις ποσοτικές μεταβλητές. Τα δεδομένα για τους υπό εξέταση δείκτες (δείκτης 

πρώιμης ιστικής επούλωσης, δείκτης πλάκας και επιφάνεια πλάκας), μετρημένους 

σε διαφορετικές θέσεις και διαφορετικές χρονικές στιγμές, παρουσιάζονται αρχικά 

σε πίνακες με διαμέσους και ενδοτεταρτομοριακά εύρη (Median - IQR) ενώ 

διαφορές στην κατανομή τους μεταξύ των ομάδων αξιολογούνται αδρά μέσω 

ελέγχων Kruskal-Wallis. Τα δεδομένα παρουσιάζονται αντίστοιχα και μέσω 

θηκογραμμάτων (box-plots). Θα πρέπει εδώ να σημειωθεί ότι σε ορισμένες 

περιπτώσεις ο αριθμός των μετρήσεων σε συγκεκριμένους συνδυασμούς ομάδας, 

θέσης και ημέρας ήταν μικρός, γεγονός που σε συνδυασμό με τον περιορισμένο 
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αριθμό δυνητικών τιμών για τους δείκτες πρώιμης ιστικής επούλωσης (1, 2, 3, 4, 5) 

και πλάκας (0, 1, 2, 3) οδήγησε σε κάποιες περιπτώσεις σε συμπτώσεις μεταξύ των 

τιμών της διαμέσου και των άλλων τεταρτημορίων. Στη συνέχεια τα δεδομένα για 

τις τρεις υπό εξέταση μεταβλητές παρουσιάζονται και αναλύονται χωριστά. Η 

περιγραφή των κατανομών δίνεται αναλυτικά για τους δείκτες πρώιμης ιστικής 

επούλωσης και πλάκας μέσω πινάκων διπλής εισόδου ενώ για τα γραφήματα 

χρησιμοποιούνται ιστογράμματα έτσι ώστε να αποτυπωθεί λεπτομερειακά η 

κατανομή του κάθε δείκτη. Για την ανάλυση χρησιμοποιούνται κατάλληλα μοντέλα 

παλινδόμησης μικτών επιδράσεων που λαμβάνουν υπόψη τους τις πιθανές 

συσχετίσεις μεταξύ πολλαπλών μετρήσεων σε κάθε άτομο (είτε σε διαφορετικές 

θέσεις είτε σε διαφορετικές χρονικές στιγμές). Οι παράγοντες που αφορούν την 

ομάδα (στοματικά διαλύματα), τη θέση και τη χρονική στιγμή μπαίνουν πάντοτε στα 

αντίστοιχα μοντέλα καθώς αποτελούν μεταβλητές κύριου ενδιαφέροντος (π.χ. 

ομάδα) είτε αντανακλούν το σχεδιασμό της μελέτης (π.χ. πολλαπλές μετρήσεις σε 

διαφορετικές θέσεις-δόντια την ίδια χρονική στιγμή). Στη συνέχεια εξετάζεται η 

σημαντικότητα άλλων δημογραφικών-κλινικών χαρακτηριστικών και 

αλληλεπιδράσεων προκειμένου να δημιουργηθεί ένα τελικό πολυπαραγοντικό 

μοντέλο. Όλοι οι έλεγχοι στη διαδικασία επιλογής του τελικού μοντέλου βασίζονται 

σε πηλίκα πιθανοφάνειας (likelihood ratio tests). Για τις περιπτώσεις του δείκτη 

πρώιμης ιστικής επούλωσης και πλάκας χρησιμοποιήθηκαν μοντέλα διατεταγμένης 

λογιστικής παλινδρόμησης μικτών επιδράσεων λόγω της φύσης της μελετούμενης 

εξαρτημένης μεταβλητής (διατεταγμένη κατηγορική). Για την επιφάνεια πλάκας 

χρησιμοποιήθηκε γραμμικό μικτό μοντέλο κατόπιν logit μετασχηματισμού της 

εξαρτημένης μεταβλητής (ποσοστό 0 έως 100%). Για την παρουσίαση βασικών 
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ευρημάτων από τα τελικά πολυπαραγοντικά μοντέλα χρησιμοποιήθηκαν γραμμικοί 

(δείκτες πρώιμης ιστικής επούλωσης και πλάκας)και μη-γραμμικοί συνδυασμοί 

(επιφάνεια πλάκας) με αντίστοιχα Wald-type tests. Στις περιπτώσεις των δεικτών 

πρώιμης ιστικής επούλωσης και πλάκας τα αποτελέσματα των μοντέλων 

διατεταγμένης λογιστικής παλινδρόμησης οδηγούν σε Odds Ratios που δίνουν τις 

σχετικές πιθανότητες για μεγαλύτερες τιμές του δείκτη σε σύγκριση δύο 

κατηγοριών μιας επεξηγηματικής μεταβλητής (π.χ. Ομάδα Β vs. Ομάδα Α). Στο logit-

normal μοντέλο που χρησιμοποιήθηκε για την επιφάνεια πλάκας οι συντελεστές 

του μοντέλου εκφράζονται τελικά ως διαφορές στα ποσοστά επιφάνειας πλάκας 

μεταξύ των συγκρινόμενων ομάδων. Για την ανάλυση των διαφορών του συνολικού 

μικροβιακού φορτίου μεταξύ των ομάδων ή ανάλογα με άλλα χαρακτηριστικά, 

χρησιμοποιήθηκαν μοντέλα απλής γραμμικής παλινδρόμησης μετά από 

μετασχηματισμό δεκαδικού λογαρίθμου του  αριθμού των βακτηρίων του 

μικροβιακού φορτίου. Ο μετασχηματισμός χρησιμοποιήθηκε γιατί η αρχική 

κατανομή ήταν έντονα θετικά λοξή ενώ η μετασχηματισμένη μεταβλητή προσέγγιζε 

την κανονική. Λόγω του μετασχηματισμού η ερμηνεία των αποτελεσμάτων των 

μοντέλων αυτών δίνεται με όρους σχετικής % διαφοράς. P-values μικρότερα του 

0.05 θεωρούνται ως στατιστικά σημαντικά. Η ανάλυση έγινε με το στατιστικό 

πακέτο Stata 13.1 - Stata Corp., TX USA. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Κλινικά Αποτελέσματα 

Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος παρουσιάζονται ανά 

ομάδα στον πίνακα 2.1. Πρακτικά δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των τριών ομάδων σε καμία από τις παραμέτρους που αρχικά 

καταγράφηκαν συμπεριλαμβανομένου και του καπνίσματος (όλα οι τιμές p > 0,05). 

Ανάλυση δεδομένων δείκτη πλάκας (PΙ) 

Στις 14 ημέρες, η κατανομή των τιμών του δείκτη πλάκας (PI) ανά ομάδα 

(συγκεντρωτικά για όλα τα δόντια και τις επιφάνειες) παρουσιάζεται στον πίνακα 

2.2., όπου οι διάμεσοι και τα αντίστοιχα ενδοτεταρτημοριακά εύρη (σε παρένθεση) 

των τιμών του PI  ήταν 2.0 (1.5, 3.0), 2.0 (1.0, 2.0) και 1.0 (1.0, 1.0) στις ομάδες Α, Β 

και Γ, αντίστοιχα (στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων, p < 0,001). 

Η σύγκριση μεταξύ των ομάδων αποκάλυψε στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες 

τιμές PI στην ομάδα Β συγκριτικά με την Α (p = 0,012) και ακόμη χαμηλότερες στην 

ομάδα Γ σε σχέση με την Α (p < 0,001) (Πίνακας 2.3). Eπίσης η ομάδα Γ εμφάνισε 

σημαντικά χαμηλότερες τιμές PI συγκριτικά με την ομάδα Β (p < 0,001) (Πίνακας 

2.3). Τα παραπάνω απεικονίζονται συγκεντρωτικά ως ιστόγραμμα στο γράφημα 2.1. 

Συνεπώς όσον αφορά την αποτελεσματικότητα των στοματικών διαλυμάτων στον 

έλεγχο της ΟΜΠ θα λέγαμε ότι το διάλυμα της ομάδας Γ ήταν αποτελεσματικότερο 

της Β που με τη σειρά του ήταν αποτελεσματικότερο της Α (Γ > Β > Α). 
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Στον πίνακα 2.4 και στα γραφήματα 2.2 – 2.4 παρουσιάζονται οι διάμεσοι και τα 

ενδοτεταρτημοριακά εύρη των τιμών του PI ανά δόντι και επιφάνεια στις τρεις 

ομάδες. Στον πίνακα 2.4 εμφανίζονται πιο συχνά σημαντικά p-values μεταξύ των 

τριών ομάδων. Επιπλέον τα γραφήματα 2.2 – 2.4 δίνουν μια αρχική εικόνα 

υψηλότερων τιμών PI στις όμορες επιφάνειες  (εγγύς – άπω) συγκριτικά με τις 

παρειακές/υπερώιες/γλωσσικές, καθώς και υψηλότερων τιμών στα οπίσθια δόντια 

(προγόμφιοι) συγκριτικά με τον κυνόδοντα, ανεξάρτητα της ομάδας. Στον πίνακα 

2.5 παρουσιάζεται η αναλυτική κατανομή των τιμών του PI ανά ομάδα, δόντι και 

επιφάνεια, ενώ στον πίνακα 2.6 και στο γράφημα 2.5 φαίνεται η κατανομή των 

τιμών του PI ανά ομάδα και δόντι συνολικά για όλες τις επιφάνειες (παρειακά, 

εγγύς, άπω, υπερώια/γλωσσικά).  

Στο τελικό  πολυπαραγοντικό μοντέλο διατεταγμένης λογιστικής παλινδρόμησης 

μικτών επιδράσεων (Πίνακας 2.7) φαίνεται πως η εντόπιση του δοντιού (οπίσθια – 

πρόσθια περιοχή), η οδοντική επιφάνεια, το κάπνισμα και η ομάδα σχετίζονται 

σημαντικά με τον δείκτη PI. Συγκεκριμένα οι προγόμφιοι (1ος προγόμφιος: ΟR = 

3,25, 2ος προγόμφιος: OR = 4,64, p < 0,001), οι όμορες και κυρίως οι άπω οδοντικές 

επιφάνειες (εγγύς επιφάνειες: OR = 7,19, άπω επιφάνειες: OR = 12,58, p < 0,001) 

και το κάπνισμα (ΟR = 20,41, p < 0,001) συσχετίστηκαν με σημαντικά μεγαλύτερη 

συσσώρευση ΟΜΠ. 

Ειδικά για τον παράγοντα κάπνισμα, η κατανομή των τιμών του PI ανάλογα με τις 

καπνιστικές συνήθειες του δείγματος παρουσιάζεται στον πίνακα 2.8 και στο 

γράφημα 2.6 (κατανομή δείκτη πλάκας ανά καπνιστικές συνήθειες - όλα τα δόντια 

και οι επιφάνειες). Οι διάμεσοι και τα αντίστοιχα ενδοτεταρτημοριακά εύρη (σε 
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παρένθεση) των τιμών του δείκτη πλάκας ήταν 2.0 (1.0, 3.0), 1.0 (1.0, 2.0) και 2.0 

(1.0, 3.0) στους καπνιστές, μη καπνιστές και πρώην καπνιστές, αντίστοιχα 

(στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάλογα με τις καπνιστικές συνήθειες, p < 0,001). 

Από τους υπόλοιπους δημογραφικούς - κλινικούς παράγοντες που ελέγχθησαν, δεν 

συσχετίστηκε κάποιος σε σημαντικό βαθμό με τις τιμές του PI (Πίνακας 2.9).  

 

Ανάλυση  ποσοστών οδοντικής επιφανείας καλυπτόμενης από ΟΜΠ (PA %) 

Ο δείκτης PA% καταγράφηκε στις 7 και 14 ημέρες μετά τη χειρουργική του 

περιοδοντίου. Συγκεκριμένα στις 7 ημέρες η διάμεσος του PA% ήταν 22,8%, 20,6% 

και 11,2% για τις ομάδες Α, Β και Γ αντίστοιχα (Πίνακας 2.10, Γράφημα 2.7). Στις 14 

ημέρες οι τιμές για τις ομάδες Α, Β και Γ ήταν 32,5%, 14,9% και 11,2%, αντίστοιχα 

(Πίνακας 2.10, Γράφημα 2.7). Μεταξύ των δύο μετρήσεων, κατά την 7η και 14η 

μετεγχειρητική ημέρα αντίστοιχα, δεν υπήρχε σημαντική μεταβολή των τιμών του 

PA% σε καμία από τις τρεις ομάδες (έλεγχος σημαντικότητας αλληλεπίδρασης 

ημέρας x ομάδας, p = 0,153, Πίνακας 2.11), κάτι που πρακτικά σημαίνει ότι μεταξύ 

των δύο χρονικών σημείων οι μετρήσεις μέσα στην κάθε ομάδα ήταν παρόμοιες (14 

vs 7, συντελεστής b = 0,09, p = 0,416) (Πίνακας 2.12). Συνεπώς παρουσιάζονται 

κατ’ευθείαν στις 14 ημέρες οι διαφορές μεταξύ των τριών ομάδων. Η σύγκριση 

μεταξύ των ομάδων ανέδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές, με την ομάδα Β να 

εμφανίζει κατά μέσο όρο 16 ποσοστιαίες μονάδες χαμηλότερο PA% σε σχέση με την 

Α (p = 0,049) και την ομάδα Γ 21 ποσοστιαίες μονάδες χαμηλότερο PA% σε σχέση με 

την Α (p = 0,005) (Πίνακας 2.13). Η ομάδα Γ δεν διέφερε σημαντικά με την ομάδα Β, 
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αν και καταγράφηκαν χαμηλότερα ποσοστά PA% στην πρώτη (p = 0,421) (Πίνακας 

2.13). Μεταφράζοντας τα παραπάνω σε επίπεδο αποτελεσματικότητας των 

στοματικών διαλυμάτων στον έλεγχο της ΟΜΠ θα μπορούσαμε να πούμε ότι τα 

διαλύματα των ομάδων Β και Γ ήταν σχεδόν εφάμιλλα και σημαντικά ανώτερα του 

διαλύματος της ομάδας Α (Γ ≈ Β > Α). 

Στον πίνακα 2.14 και στα γραφήματα 2.8 – 2.10 παρουσιάζεται η αναλυτική 

κατανομή των τιμών του PA% ανά ομάδα, ημέρα (7 και 14 ημέρες) και δόντι, έτσι 

όπως καταγράφηκαν στις προστομιακές επιφάνειες των υπό εξέταση δοντιών 

(κυνόδοντας, πρώτος και δεύτερος προγόμφιος). Στα γραφήματα 2.11 – 2.12 

αποδίδεται με την μορφή θηκογραμμάτων η κατανομή των ποσοστών PA% 

συγκεντρωτικά και για τα τρία δόντια, ανά ομάδα και ημέρα, όπου φαίνεται μια 

τάση για υψηλότερες τιμές PA% στους προγόμφιους συγκριτικά με τον κυνόδοντα. 

Επιπλέον δεν φαίνονται σημαντικές διαφορές μεταξύ 7ης και 14ης ημέρας, 

ανεξάρτητα της ομάδας. H παρατήρηση ότι οι παρειακές επιφάνειες των 

προγομφίων καλύπτονταν από περισσότερη ΟΜΠ συγκριτικά με εκείνες των 

κυνοδόντων επιβεβαιώνεται και μέσω του τελικού πολυπαραγοντικού μοντέλου 

μικτών επιδράσεων, όπου οι προγόμφιοι παρουσιάζουν μεγαλύτερη πιθανότητα να 

καλύπτονται από περισσότερη ΟΜΠ συγκριτικά με τον κυνόδοντα (1ος προγόμφιος: 

συντελεστής b = 0,50, 2ος προγόμφιος: συντελεστής b = 0,74, p < 0,001) (Πίνακας 

2.12). 

Από τους υπόλοιπους δημογραφικούς - κλινικούς παράγοντες που ελέγχθησαν 

συμπεριλαμβανομένου και του καπνίσματος δεν φάνηκε κάποιος να έχει στατιστικά 

σημαντική επίδραση στις τιμές του PA% (Πίνακας 2.15). 
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Ανάλυση δεδομένων δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης (ΕΗΙ) 

Ο δείκτης ΕΗΙ καταγράφηκε στις 7 και 14 ημέρες μετά τη χειρουργική του 

περιοδοντίου.  

Κατά την 7η μετεγχειρητική ημέρα δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των ομάδων (όλα οι τιμές p στις συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων ήταν > 0,05) 

(Πίνακας 2.16). Οι διάμεσοι και τα αντίστοιχα ενδοτεταρτημοριακά εύρη (σε 

παρένθεση) των τιμών του δείκτη ΕΗΙ ήταν 3.0 (2.0, 3.0), 3.0 (2.0, 3.0) και 2.0 (2.0, 

3.0) στις ομάδες Α, Β και Γ, αντίστοιχα (μη στατιστικά σημαντικές διαφορές, p = 

0,398) (Πίνακας 2.17). Η κατανομή των τιμών του ΕΗΙ ανά ομάδα (για όλα τα δόντια 

και τις περιοχές) παρουσιάζεται στο γράφημα 2.13. 

Στις 14 ημέρες φάνηκε πως η ομάδα Γ είχε σημαντικά χαμηλότερες τιμές ΕΗΙ από τη 

Β (p = 0,007) (Πίνακας 2.16). Η ομάδα Α δεν παρουσίασε σημαντικές διαφορές τόσο 

σε σχέση με τη Β (p = 0,130) όσο και με τη Γ (p = 0,207) (Πίνακας 2.16). Οι διάμεσοι 

και τα αντίστοιχα ενδοτεταρτημοριακά εύρη (σε παρένθεση) των τιμών του δείκτη 

ΕΗΙ ήταν 2.0 (1.0, 3.0), 3.0 (1.0, 4.0) και 1.0 (1.0, 3.0) στις ομάδες Α, Β και Γ, 

αντίστοιχα (στατιστικά σημαντικές διαφορές, p = 0,012) (Πίνακας 2.18). Η κατανομή 

των τιμών του ΕΗΙ ανά ομάδα (για όλα τα δόντια και τις περιοχές) παρουσιάζεται 

στο γράφημα 2.14. Συνεπώς, κατά τη 14η ημέρα, η καλύτερη επούλωση 

(χαμηλότερες τιμές ΕΗΙ) καταγράφηκε στην ομάδα Γ, ακολουθούμενη από την Α και 

τέλος τη Β (Γ > Α > Β).  

Μεταξύ 7ης και 14ης μετεγχειρητικής ημέρας καταγράφηκε σημαντική μείωση των 

τιμών ΕΗΙ (άρα βελτίωση της επούλωσης) στην ομάδα Α (p < 0,001) και ακόμα 
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σημαντικοτέρη στην ομάδα  Γ (p < 0,001), σε αντίθεση με την ομάδα Β που δεν 

υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο χρονικών σημείων (p = 0,557) 

(Πίνακας 2.19). Στο γράφημα 2.15 αποδίδεται συγκεντρωτικά (σε όλες τις 

μεσοδόντιες περιοχές) η κατανομή του ΕΗΙ ανά ομάδα και ημέρα, όπου φαίνεται 

πιο καθαρά η γενικότερη μείωση των τιμών από την 7η στην 14η μετεγχειρητική 

ημέρα, ιδιαίτερα στην ομάδα Γ και ακολούθως στην ομάδα Α. 

Στον πίνακα 2.20 και στα γραφήματα 2.16 – 2.19 παρουσιάζεται η αναλυτική 

κατανομή του ΕΗΙ ανά ομάδα, ημέρα και θέση, ενώ στον πίνακα 2.21 φαίνεται η 

αναλυτική κατανομή του ΕΗΙ ανά ομάδα και ημέρα συνολικά για όλες τις 

μεσοδόντιες περιοχές. Στον πίνακα 2.22 και στα γραφήματα 2.20 και 2.21 

παρουσιάζονται οι διάμεσοι και τα ενδοτεταρτημοριακά εύρη των τιμών του ΕΗΙ 

ανά ομάδα, μεσοδόντια περιοχή και ημέρα επούλωσης (7 και 14 ημέρες). Οι 

ενδείξεις 2/3,  3/4,  4/5,  5/6 αφορούν τις μεσοδόντιες θηλές μεταξύ πλαγίου τομέα 

– κυνόδοντα, κυνόδοντα – πρώτου προγόμφιου, πρώτου – δεύτερου προγόμφιου 

και δεύτερου προγόμφιου – πρώτου γομφίου, αντίστοιχα. Τα γραφήματα 2.20 και 

2.21 εμφανίζουν μια τάση μεγαλύτερων τιμών δείκτη ΕΗΙ, δηλαδή χειρότερης 

επούλωσης στις οπίσθιες περιοχές (3/4, 4/5, 5/6) συγκριτικά με τις πρόσθιες (2/3) 

ανεξάρτητα της ομάδας. Η παρατήρηση αυτή επιβεβαιώνεται στο τελικό 

πολυπαραγοντικό μοντέλο διατεταγμένης λογιστικής παλινδρόμησης μικτών 

επιδράσεων όπου φαίνεται ότι η μετάβαση από την περιοχή 2/3 σε πιο οπίσθια 

περιοχή συνεπάγεται σημαντική αύξηση του κινδύνου για μεγαλύτερες τιμές ΕΗΙ με 

ΟR = 7,41 (p = 0,010), 10,07 (p = 0,003) και 65,48 (p < 0,001) για τις περιοχές 3/4 , 

4/5 και 5/6 , αντίστοιχα (Πίνακας 2.23). 
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Ο έλεγχος της επίδρασης διαφόρων δημογραφικών - κλινικών παραγόντων, 

συμπεριλαμβανομένου του καπνίσματος, στις τιμές του ΕΗΙ δεν έδειξε ύπαρξη 

στατιστικής σημαντικότητας, αφού όλα τα p-values ήταν μεγαλύτερα του ορίου 

σημαντικότητας που ορίσαμε στη συγκεκριμένη μελέτη (p ≤ 0.05) (Πίνακας 2.24). 

Ειδικά για το κάπνισμα, η κατανομή των τιμών του ΕΗΙ ανάλογα με τις καπνιστικές 

συνήθειες του δείγματος παρουσιάζονται στους πίνακες 2.25, 2.26 και τα 

γραφήματα 2.22, 2.23 κατά την 7η και 14η μετεγχειρητική ημέρα, αντίστοιχα. Και 

στα δύο χρονικά σημεία δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ως προς τις τιμές του 

δείκτη ΕΗΙ μεταξύ καπνιστών, πρώην καπνιστών και μη καπνιστών (7η ημέρα: p = 

0,486, 14η ημέρα: p = 0,514) (Πίνακες 2.25, 2.26). 

 

Συσχέτιση μεταξύ PI και EHI στις 14 ημέρες 

Στο γράφημα 2.24 παρουσιάζεται η κατανομή του ΕΗΙ ανά επίπεδο PI, όπου 

φαίνεται μια μετατόπιση προς υψηλότερες τιμές δείκτη επούλωσης καθώς 

αυξάνονται τα επίπεδα πλάκας. Στο μοντέλο διατεταγμένης λογιστικής 

παλινδρόμησης μικτών επιδράσεων επιβεβαιώνεται αυτή η τάση, χωρίς να φτάνει 

τα όρια της στατιστικής σημαντικότητας (οριακά μη σημαντική η διαφορά μεταξύ PI 

= 3 και PI = 1, p = 0,051) (Πίνακας 2.27) Επιπλέον η σχέση μεταξύ των δύο δεικτών 

δεν φάνηκε να αλλάζει σημαντικά μεταξύ των τριών ομάδων στις 14 ημέρες 

παρακολούθησης (p = 0,210) (Πίνακας 2.28). 
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Συσχέτιση μεταξύ PI και PA% στις 14 ημέρες 

Στον πίνακα 2.29 και στο γράφημα 2.25 παρουσιάζεται η κατανομή του PA% ανά 

επίπεδο δείκτη πλάκας (PI), όπου φαίνεται μια στατιστικά σημαντική τάση για 

υψηλότερες τιμές PA% καθώς αυξάνονται τα επίπεδα πλάκας (μη παραμετρική 

μέθοδος αξιολόγησης, p-values). Συγκεκριμένα για PI = 0 η διάμεσος του δείκτη PA% 

= 5,7%, ενώ για PI = 1, 2 και 3 οι αντίστοιχες τιμές του PA% ήταν 12,6%, 33,4% και 

41,7% (p < 0,001). 

 

Μικροβιολογικά Αποτελέσματα 

Στον πίνακα 3.1 παρουσιάζονται η ποσότητα και ο αριθμός βακτηρίων του 

μικροβιακού φορτίου και ο δεκαδικός λογάριθμος του αριθμού των βακτηρίων ανά 

ομάδα σε συνάρτηση με τον δείκτη πλάκας και επούλωσης αντίστοιχα με τις 

επιφάνειες από τις οποίες πάρθηκαν τα δείγματα ΟΜΠ. Στην ομάδα Α 

καταγράφηκαν μικροβιολογικά αποτελέσματα σε όλους τους ασθενείς, ενώ στις 

ομάδες Β και Γ δεν υπήρχαν μικροβιολογικά δεδομένα από έξι ασθενείς (τρεις σε 

κάθε ομάδα). Όπως φαίνεται και στον πίνακα, υπήρχε ομοιογένεια μεταξύ των 

ομάδων ως προς την επιφάνεια και την ομάδα δοντιού απ’όπου συλλέχθηκαν τα 

δείγματα ΟΜΠ.  

Η ποσότητα του μικροβιακού φορτίου (διάμεσος τιμών) ήταν 0,416ng στην ομάδα 

Α, 0,521ng στην ομάδα Β και 0,032ng στην ομάδα Γ (Πίνακας 3.1). Τα αντίστοιχα 

επίπεδα μικροβιακού φορτίου εκφρασμένα ως συνολικός αριθμός βακτηρίων  

(x106) ήταν 38.470, 48.190 και 3.020 για τις ομάδες Α, Β και Γ αντίστοιχα (Πίνακας 
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3.1). Οι διαφορές μεταξύ των ομάδων Α και Β δεν ήταν στατιστικά σημαντικές (p = 

0,612) (Πίνακας 3.2). Ωστόσο η ομάδα Γ εμφάνιζε σημαντικά χαμηλότερο επίπεδο 

βακτηριακού φορτίου συγκριτικά με τις άλλες δύο ομάδες (p < 0,001) (Πίνακας 3.2). 

Στο γράφημα 3.1 παρουσιάζεται η κατανομή του μικροβιακού φορτίου 

εκφρασμένου ως δεκαδικός λογάριθμος αριθμού βακτηρίων ανά ομάδα, όπου 

φαίνεται ότι στις ομάδες Α και Β οι τιμές είναι υψηλότερες συγκριτικά με εκείνες 

της ομάδας Γ.  

Αναφορικά με τις τιμές του δείκτη επούλωσης (EHI), αντίστοιχα με τις επιφάνειες 

που πάρθηκαν τα δείγματα, δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων 

(p = 0,403) (Πίνακας 3.1). Συγκεκριμένα η διάμεσος των τιμών EHI ήταν 3, 4 και 3 

στις ομάδες Α, Β και Γ, αντίστοιχα. Σε αντίθεση ο δείκτης πλάκας των επιφανειών 

λήψης των δειγμάτων παρουσίαζε σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων, με την 

διάμεσο των τιμών PI να είναι 3 στην ομάδα Α, 2 στην ομάδα Β και 1 στην ομάδα Γ 

(p = 0,002) (Πίνακας 3.1). 

 

Συσχέτιση μεταξύ δείκτη πλάκας (PI) και μικροβιακού φορτίου 

Στο γράφημα 3.2 παρουσιάζεται η κατανομή του μικροβιακού φορτίου (ως 

δεκαδικός λογάριθμος αριθμού βακτηρίων) ανά επίπεδο τιμών δείκτη πλάκας, όπου 

φαίνεται ότι η αύξηση της τιμής του δείκτη πλάκας συνεπάγεται και σημαντική 

αύξηση του μικροβιακού φορτίου, κάτι που επιβεβαιώνεται με το μοντέλο 

γραμμικής παλινδρόμησης (Πίνακας 3.3). Mε κατηγορία αναφοράς την τιμή PI = 1 
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καταγράφηκε κατά 953,3% μεγαλύτερος αριθμός βακτηρίων για PI = 2 (p = 0,002) 

και κατά 1490,6% μεγαλύτερο βακτηριακό φορτίο για PI = 3 (p < 0,001). 

 

Συσχέτιση μεταξύ μικροβιακού φορτίου και δείκτη επούλωσης (ΕΗΙ) 

Στο γράφημα 3.3 παρουσιάζεται η κατανομή του μικροβιακού φορτίου (ως 

δεκαδικός λογάριθμος αριθμού βακτηρίων) ανά επίπεδο τιμών δείκτη επούλωσης. 

Η ποσότητα του μικροβιακού φορτίου δεν φάνηκε να συσχετίζεται με τις τιμές του 

δείκτη επούλωσης (όλα οι τιμές p > 0,05) (Πίνακας 3.4) κάτι που συνάδει και με τα 

κλινικά ευρήματα, όπου η ποσότητα της ΟΜΠ (έτσι όπως καταγράφηκε μέσω του 

δείκτη πλάκας) δεν συσχετίστηκε με την ποιότητα της επούλωσης. 

 

Έλεγχος επίδρασης δημογραφικών – περιβαλλοντικών - κλινικών παραγόντων 

στα επίπεδα μικροβιακού φορτίου 

Η ηλικία, το φύλο, η περιοχή εντόπισης του χειρουργείου (άνω – κάτω γνάθος, 

Πίνακας 3.5), ο επεμβαίνων μεταπτυχιακός φοιτητής (πρωτοετής ή τριτοετής, 

Πίνακας 3.6), το κάπνισμα και το είδος της περιοδοντικής χειρουργικής επέμβασης 

(εξάλειψη περιοδοντικών θυλάκων ή αποκάλυψη κλινικής μύλης ή συνδυασμός) 

δεν φάνηκαν να επηρεάζουν σημαντικά τα επίπεδα του μικροβιακού φορτίου. 

Αναλυτικότερα για το κάπνισμα παρουσιάζεται η κατανομή του μικροβιακού 

φορτίου (ως δεκαδικός λογάριθμος αριθμού βακτηρίων) ανάλογα με τις καπνιστικές 

συνήθειες των ασθενών στο γράφημα 3.4. Στο μοντέλo απλής γραμμικής 

παλινδρόμησης για τις διαφορές του μικροβιακού φορτίου ανάλογα με τις 
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καπνιστικές συνήθειες του δείγματος φαίνεται ότι τόσο οι πρώην καπνιστές όσο και 

οι ενεργοί καπνιστές έφεραν κατά 97,4% και 49,4%, αντίστοιχα μεγαλύτερους 

αριθμούς μικροβίων συγκριτικά με τα άτομα τα οποία δεν είχαν καπνίσει ποτέ, αν 

και οι διαφορές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές (p = 0,624 και 0,538 για πρώην και 

ενεργούς καπνιστές, αντίστοιχα)  (Πίνακας 3.7). Τέλος, αναφορικά με το είδος της 

περιοδοντικής χειρουργικής επέμβασης καταγράφηκε οριακά σημαντική διαφορά 

στα επίπεδα μικροβιακού φορτίου με την αποκάλυψη κλινικής μύλης να πλεονεκτεί 

(κατά 75,3% χαμηλότερο μικροβιακό φορτίο) έναντι της εξάλειψης θυλάκων (p = 

0,043) (Πίνακας 3.8). 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στη συγκεκριμένη τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη διπλά τυφλή κλινική μελέτη 

αξιολόγηθηκε και συγκρίθηκε η αποτελεσματικότητα στοματικών διαλυμάτων 

χλωρεξιδίνης (CHX) με και χωρίς αιθυλική αλκοόλη καθώς και διαλύματος με τον  

δραστικό παράγοντα C31G στον μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ και στην πρώιμη 

επούλωση των ούλων μετά από εφαρμογή συμβατικής χειρουργικής του 

περιοδοντίου.  

Αναφορικά με την αποτελεσματικότητα των στοματικών διαλυμάτων στον 

μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ, έτσι όπως καταγράφηκε μέσω του δείκτη πλάκας 

(PI) φάνηκε πως το πιο αποτελεσματικό διάλυμα ήταν αυτό της CHX σε συνδυασμό 

με αιθανόλη (Ομάδα Γ). Ακολουθούσε το διάλυμα χλωρεξιδίνης χωρίς αιθυλική 

αλκοόλη (Ομάδα Β) και τέλος το λιγότερο αποτελεσματικό ήταν το διάλυμα με τον 

παράγοντα C31G (Ομάδα Γ). Σύγκριση διαλυμάτων CHX με και χωρίς αιθανόλη στην 

δυνατότητα μετεγχειρητικού ελέγχου της ΟΜΠ έχει πραγματοποιηθεί από τους 

Olsson και συν. (2012), όπου δεν καταγράφηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

δύο σκευασμάτων. Ωστόσο αυτή η μελέτη ήταν πιλοτική, συμμετείχε σχετικά μικρό 

δείγμα ασθενών και τα άτομα που συμπεριλήφθησαν έλαβαν σταδιακά και τα δύο 

εξεταζόμενα στοματικά διαλύματα χωρίς ενδιάμεση περίοδο αποχής, γεγονός που 

αυξάνει τον κίνδυνο αλλοίωσης των αποτελεσμάτων λόγω αλληλοεπικάλυψης των 

δράσεων των δύο σκευασμάτων. Επίσης στη δική μας μελέτη καταγράφηκε 

σημαντικά μεγαλύτερη ποσότητα ΟΜΠ στους προγόμφιους συγκριτικά με τους 

κυνόδοντες καθώς και περισσότερη ΟΜΠ στις όμορες επιφάνειες των υπό εξέταση 

δοντιών συγκριτικά με τις παρειακές / υπερώιες / γλωσσικές επιφάνειες, ευρήματα 
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που συνάδουν και με εκείνα άλλων μελετών  (Caton και συν. 1993, Furuichi και συν. 

1992). Από τους υπόλοιπους δημογραφικούς – περιβαλλοντικούς παράγοντες που 

ελέγχθησαν μόνο το κάπνισμα φάνηκε να σχετίζεται σε σημαντικό βαθμό με την 

ποσότητα της ΟΜΠ. Συγκεκριμένα οι καπνιστές εμφάνιζαν περίπου 20 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν σημαντικά περισσότερη ΟΜΠ (δηλαδή 

υψηλότερες τιμές δείκτη πλάκας) συγκριτικά με τους μη καπνιστές (OR = 20,41). Η 

συσχέτιση ΟΜΠ και καπνίσματος σε κλινικό επίπεδο έχει διερευνηθεί σε αρκετές 

μελέτες με τα ευρήματα να είναι αντικρουόμενα. Άλλες μελέτες ανιχνεύουν 

υψηλότερα ποσοστά ΟΜΠ στους καπνιστές σε σχέση με τους μη καπνιστές (Αinamo 

1971, Preber 1980, Müller και συν. 2002) ενώ άλλες δεν βρίσκουν σημαντικές 

διαφορές (Swenson 1979, Bergstom και Preber 1986, Chen και συν. 2001, Salvi και 

συν. 2005). Πάντως δεν έχει προταθεί κάποιος συγκεκριμένος παθογενετικός 

μηχανισμός και οι διαφορές που έχουν καταγραφεί αποδίδονται κυρίως στην 

πλημμελέστερη στοματική υγειινή που γενικά εφαρμόζουν οι καπνιστές. Βέβαια 

στην παρούσα μελέτη οι ασθενείς απείχαν από διαδικασίες μηχανικής 

απομάκρυνσης της ΟΜΠ και χρησιμοποιούσαν μόνο το στοματικό διάλυμα που 

τους είχε δοθεί σύμφωνα με τις προκαθορισμένες οδηγίες. Ωστόσο, πιθανώς οι 

καπνιστές και λόγω του γεγονότος ότι είναι πιο αμελείς στην εφαρμογή στοματικής 

υγιεινής μπορεί να μην τηρούσαν επακριβώς το πρωτόκολλο χημικού ελέγχου της 

ΟΜΠ τόσο σε επίπεδο συχνότητας όσο και ποσότητας εφαρμογής. Εξάλλου οι 

Horwitz και συν. (2000) σε μια μελέτη σύγκρισης δύο στοματικών διαλυμάτων που 

χορηγήθηκαν ως μέρος του μετεγχειρητικού πρωτοκόλλου ελέγχου της ΟΜΠ μετά 

από χειρουργική του περιοδοντίου διαπίστωσαν ότι κατά μέσο όρο οι ασθενείς 

είχαν χρησιμοποιήσει μόλις το 45% της ποσότητας του εκάστοτε στοματικού 
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διαλύματος που τους είχε αρχικά χορηγηθεί, χωρίς όμως να αναφέρουν 

πληροφορίες σχετικά με τις καπνιστικές συνήθειες του δείγματός τους. 

Αναφορικά με τα ποσοστά της οδοντικής επιφάνειας που καλυπτόταν από ΟΜΠ 

(δείκτης PA%), έτσι όπως αξιολογήθηκαν μέσω ψηφιακής επεξεργασίας κλινικών 

φωτογραφιών των περιοχών που πραγματοποιήθηκαν οι επεμβάσεις, φάνηκε ότι η 

CHX σε συνδυασμό με αιθανόλη ήταν το πιο αποτελεσματικό διάλυμα, 

ακολουθούμενο από το διάλυμα CHX χωρίς αιθανόλη (χωρίς στατιστικά σημαντική 

διαφορά με το πρώτο) και τέλος το διάλυμα C31G ήταν σημαντικά υποδεέστερο των 

άλλων δύο. Επίσης στους προγόμφιους καταγράφηκαν σημαντικά μεγαλύτερες 

τιμές PA% συγκριτικά με τους κυνόδοντες. Τα αποτελέσματα συνάδουν και με 

εκείνα που καταγράφηκαν μέσω του δείκτη πλάκας (PI) στις 14 ημέρες. Μάλιστα η 

συσχέτιση μεταξύ δείκτη πλάκας και PA% έδειξε πως για κάθε αύξηση της τάξης 

μεγέθους του δείκτη PI, αντίστοιχα με τις παρειακές επιφάνειες των δοντιών, 

υπήρχε σημαντική αύξηση των τιμών του δείκτη PA%, επιβεβαιώνοντας ουσιαστικά 

την ορθότητα των μετρήσεων. Από τους δημογραφικούς – περιβαλλοντικούς 

παράγοντες που ελέγχθησαν, συμπεριλαμβανομένου και του καπνίσματος, δεν 

φάνηκε κάποιος να επηρεάζει τις τιμές του δείκτη PA%. Η τεχνική που 

χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση του ποσοστού της παρειακής επιφάνειας των 

υπό εξέταση δοντιών που καλυπτόταν από ΟΜΠ έχει χρησιμοποιηθεί και σε άλλες 

μελέτες (Pretty και συν. 2005, Sagel και συν. 2000). Η αξιολόγηση αφορούσε μόνο 

στις παρειακές επιφάνειες των δοντιών, οι οποίες όπως είδαμε παραπάνω 

εμφάνιζαν τα χαμηλότερα ποσοστά ΟΜΠ (σύμφωνα με τον δείκτη πλάκας PI). 

Επιπλέον βασική αδυναμία της παρούσας μελέτης αποτελεί το γεγονός ότι η 
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διαδικασία λήψης των κλινικών φωτογραφιών δεν είχε τυποποιηθεί μέσω της 

κατασκευής κάποιου εξατομικευμένου νάρθηκα δήξης ή της χρήσης κεφαλοστάτη 

και της σταθερής θέσης της φωτογραφικής μηχανής (π.χ. πάνω σε ειδικά 

κατασκευασμένο τρίποδο) που θα εξασφάλιζαν ίδιες συνθήκες φωτογράφησης σε 

όλους τους ασθενείς και επαναληψιμότητα των μετρήσεων. Αυτά ίσως εξηγούν το 

γεγονός ότι δεν βρέθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των μετρήσεων στις 7 και 14 

ημέρες μέσα στην κάθε ομάδα, καθώς και το ότι το κάπνισμα δεν επηρέασε 

σημαντικά τις τιμές του δείκτη PA% (σε αντίθεση με τον δείκτη πλάκας). 

Αναφορικά με την μετεγχειρητική επούλωση των ούλων, έτσι όπως αξιολογήθηκε 

μέσω του δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης (EHI) τα αποτελέσματα έδειξαν πως 

κατά την 7η μετεγχειρητική ημέρα δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

τριών ομάδων. Κατά τη 14η μετεγχειρητική ημέρα φάνηκε πως ο συνδυασμός CHX 

και αιθανόλης (Ομάδα Γ) οδήγησε σε σημαντικά καλύτερη επούλωση συγκριτικά με 

τη χρήση CHX άνευ αιθανόλης (Ομάδα Β). Το διάλυμα C31G (Ομάδα Α) ήταν εξίσου 

αποτελεσματικό με τα διαλύματα CHX (αν και ανώτερο χωρίς στατιστική 

σημαντικότητα του διαλύματος CHX χωρίς αιθανόλη). Επιπλέον ενδιαφέρον ήταν το 

εύρημα ότι από τις 7 στις 14 ημέρες υπήρξε σημαντική βελτίωση των τιμών του 

δείκτη ΕΗΙ σε όλες τις ομάδες εκτός από εκείνη της CHX χωρίς αιθανόλη. Ο δείκτης 

ΕΗΙ που χρησιμοποιήθηκε στη συγκεκριμένη μελέτη έχει χρησιμοποιηθεί στο 

παρελθόν και σε άλλες μελέτες, οι οποίες κατά βάσει αξιολογούσαν στις 

μεσοδόντιες περιοχές την αποτελεσματικότητα περιοδοντικών αναπλαστικών 

τεχνικών (έχοντας ως ομάδα ελέγχου ασθενείς που έλαβαν την χειρουργική τεχνική 

χωρίς την εφαρμογή του εκάστοτε αναπλαστικού υλικού) και όχι στοματικών 



178 
 

διαλυμάτων (Wachtel και συν. 2003, Farina και συν. 2013). Η μοναδική μελέτη όπου 

έχει χρησιμοποιηθεί ο δείκτης ΕΗΙ για την αξιολόγηση της αποτελεματικότητας 

αλκοολούχων στοματικών διαλυμάτων CHX (με και χωρίς φυτικά εκχυλίσματα κατά 

της πρόκλησης χρωστικών) στην μετεγχειρητική επούλωση των περιοδοντικών 

ιστών μετά από τεχνικές συμβατικής χειρουργικής του περιοδοντίου είναι αυτή των 

Laugisch και συν. (2016). Oι ασθενείς εφήρμοζαν μετά την 3η μετεγχειρητική ημέρα 

και μηχανικές διαδικασίες απομάκρυνσης της ΟΜΠ. Συνεπώς τα ευρήματα δεν 

μπορούν να συγκριθούν με αυτά της παρούσας μελέτης. Ο δείκτης ΕΗΙ ενέχει μια 

υποκειμενικότητα κυρίως στο διαχωρισμό των τιμών 2 και 3 (λεπτή γραμμή ινικής ή 

θρόμβος ινικής) αλλά παρέχει τη δυνατότητα αξιολόγησης της μετεγχειρητικής 

επούλωσης στις μεσοδόντιες περιοχές, που είναι οι περιοχές ενδιαφέροντος, με 

λίγα κριτήρια μειώνοντας τον κίνδυνο λάθους εκτίμησης λόγω πολυπλοκότητας. Οι 

διάφοροι δείκτες που κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση της 

πορείας της επούλωσης των μαλακών ιστών στηρίζονται στην ταυτόχρονη 

καταγραφή αρκετών κλινικών σημείων, όπως η απόχρωση των ιστών, το 

περίγραμμα των χειλέων του τραύματος (φυσιολογικό, υπερπλαστικό, ατροφικό), η 

ύπαρξη οιδήματος, κοκκιώδους ιστού ή εσχάρων νέκρωσης, η διάνοιξη ή μη των 

κρημνών, καθιστώντας τους είτε αρκετά αδρούς είτε πολύπλοκους και άρα 

δύσχρηστους κατά τη διαδικασία της αξιολόγησης (Dentino και συν. 1995, Dastoor 

και συν. 2007). Από τις διάφορες άλλες παραμέτρους που αξιολόγηθηκαν, όπως η 

εντόπιση της περιοχής που διενεργήθηκε η επέμβαση (άνω ή κάτω γνάθος), το 

είδος της χειρουργικής επέμβασης (εξάλειψη θυλάκων ή αποκάλυψη κλινικής 

μύλης), η εμπειρία του επεμβαίνοντος (πρωτοετής ή τριτοετής μεταπτυχιακός 

φοιτητής) και το κάπνισμα, δεν φάνηκε κάποιος να επηρέασε σε σημαντικό βαθμό 
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τα αποτελέσματα της πρώιμης ιστικής επούλωσης. Το είδος της χειρουργικής 

επέμβασης έχει φανεί σε άλλες μελέτες να επηρεάζει την μετεγχειρητική 

νοσηρότητα σε επίπεδο αιμορραγίας, οιδήματος, πόνου και γενικότερα κάκωσης 

των ιστών. Μάλιστα η μετά κρημνού ριζική απόξεση (σε συνδυασμό με χειρουργική 

του οστού) έχει συνδυαστεί με σημαντικά μεγαλύτερη μετεγχειρητική νοσηρότητα 

και χρόνο αποδρομής των επώδυνων συμπτωμάτων συγκριτικά με τη χειρουργική 

αποκάλυψη κλινικής μύλης και την τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων (Canakci 

και Canakci 2007, Tan και συν. 2014). Η εμπειρία του χειρουργού είναι ένας 

παράγοντας που μπορεί να επηρεάσει την μετεγχειρητική επούλωση των μαλακών 

ιστών (ανάλογα με το πόσο τραυματικός θα είναι ο διεγχειρητικός χειρισμός των 

ιστών), αλλά συνήθως οι συγκρίσεις αφορούν κλινικούς με σημαντική διαφορά στην 

εμπειρία, όπως π.χ. ένας περιοδοντολόγος με πάνω από 5 έτη κλινικής εμπειρίας 

(Τan και συν. 2014) συγκριτικά με έναν μεταπτυχιακό φοιτητή Περιοδοντολογίας. 

Στην παρούσα μελέτη οι διαφορές ως προς την εμπειρία των επεμβαίνοντων ήταν 

πολύ μικρές και γι αυτό δεν καταγράφηκε κάποια συσχέτιση με την ιστική 

επούλωση. Ένας ακόμη παράγοντας που έχει συσχετιστεί με την μετεγχειρητική 

νοσηρότητα και πορεία της επούλωσης των μαλακών ιστών και δεν αξιολογήθηκε 

στη δική μας μελέτη είναι το χρονικό διάστημα που απαιτείται για την ολοκλήρωση 

της χειρουργικής πράξης. Γενικότερα η αύξηση του διεγχειρητικού χρόνου έχει 

συνδυαστεί με περισσότερο οίδημα και κάκωση των περιοδοντικών ιστών 

μετεγχειρητικά. Μάλιστα οι Τan και συν. (2014) κατέγραψαν σημαντικά 

περισσότερο μετεγχειρητικό οίδημα και κακουχία της περιοχής (αιματώματα) όταν 

η χειρουργική επέμβαση ξεπερνούσε σε διάρκεια την μία ώρα, συγκριτικά με 

επεμβάσεις μικρότερης διάρκειας.  
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Το κάπνισμα αποτελεί έναν παράγοντα που επηρεάζει δυσμενώς τις διαδικασίες 

επούλωσης των περιοδοντικών ιστών τόσο βραχυπρόθεσμα (πρώιμη μετεγχειρητική 

περίοδος – επούλωση τραύματος) όσο και μακροπρόθεσμα (κέρδος κλινικής 

πρόσφυσης, μείωση βάθους περιοδοντικών θυλάκων). Το μονοξείδιο του άνθρακα 

και άλλα χημικά προϊόντα που απελευθερώνονται κατά τη διάρκεια του 

καπνίσματος οδηγούν σε αγγειοσύσπαση και μείωση της αιματικής ροής στα 

τριχοειδή αγγεία διαφόρων ιστών συμπεριλαμβανομένων και των ούλων. Ακόμη 

και η κατανάλωση ενός τσιγάρου μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της ταχύτητας 

αιματικής ροής στα τριχοειδή αγγεία κατά 40% μέσα σε μία ώρα (Balaji και συν. 

2008). Ο ακριβής μηχανισμός μέσω του οποίου το κάπνισμα μπορεί να επηρεάσει 

την επούλωση ενός τραύματος είναι άγνωστος. Ωστόσο χημικές ουσίες που 

συνδέονται με τον καπνό και το κάπνισμα, όπως η νικοτίνη, η κοτινίνη, το 

μονοξείδιο του άνθρακα και το υδροκυάνιο είναι τοξικές για διάφορα κύτταρα που 

σχετίζονται με την ιστική επούλωση. Ιn vitro μελέτες έχουν δείξει ότι η νικοτίνη 

αναστέλλει τον πολλαπλασιασμό των ουλικών ινοβλαστών καθώς και τη σύνθεση 

ινονεκτίνης και κολλαγόνου τύπου Ι από αυτές, ενώ ταυτόχρονα οδηγεί σε αύξηση 

της δραστηριότητας ενζύμων που σχετίζονται με την αποδόμηση του κολλαγόνου 

(Tripton και Dabbous 1995). Πέρα από τις ινοβλάστες μειώνεται και ο 

πολλαπλασιασμός των ερυθρών αιμοσφαιρίων και των μακροφάγων, κυττάρων που 

μεταφέρουν απαραίτητα συστατικά για τη δημιουργία υγιούς ουλώδους 

συνδετικού ιστού στην περιοχή του τραύματος (Sherwin and Gastwirth, 1990). Τα 

ερυθρά αιμοσφαίρια με την αιμοσφαιρίνη και τη μεταφορά οξυγόνου μέσω αυτής 

διαδραματίζουν σηματικό ρόλο στις διαδικασίες της επούλωσης. Όμως το 

μονοξείδιο του άνθρακα παρουσιάζει 200 φορές μεγαλύτερη δεσμευτική συγγένεια 
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με την αιμοσφαιρίνη συγκριτικά με το οξυγόνο και άρα καταλαμβάνει τη θέση του 

τελευταίου. Αυτό συνεπάγεται σημαντική μείωση της ποσότητας του οξυγόνου που 

τελικά φθάνει στους περιφερικούς ιστούς (όπως τα ούλα) και κατ’επέκταση 

κυτταρική υποξία και ελαττωματική ιστική επούλωση (Sherwin και Gastwirth 1990). 

Επιπλέον στοιχεία καταδεικνύουν ότι το κάπνισμα μειώνει τον πολλαπλασιασμό και 

την μετανάστευση των επιθηλιακών κυττάρων προάγοντας ταυτόχρονα τις 

διαδικασίες απόπτωσής τους μέσω μείωσης της δραστηριότητας της κασπάσης-3 

(Semlali και συν. 2011). Η επιθηλιοποίηση του τραύματος επηρεάζεται και μέσω 

ενός δεύτερου μηχανισμού. Η νικοτίνη προκαλεί αγγεισύσπαση στα τριχοειδή 

αγγεία του δέρματος και των βλεννογόνων. Η αγγειοσύσπαση αυτή είναι 

αποτέλεσμα της απελευθέρωσης επινεφριδιακών και περιφερικών κατεχολαμινών, 

οι οποίες με τη σειρά τους πυροδοτούν την απελευθέρωση κάποιων άλλων 

ορμονών (στη διεθνή βιβλιογραφία αναφέρονται ως «chalone hormones») που 

επιβραδύνουν και μειώνουν το ρυθμό της επιθηλιοποίησης του τραύματος (μέσω 

αναστολής της διαδικασίας της μίτωσης των επιθηλιακών κυττάρων) (Mosely και 

συν. 1978). Στις αρνητικές δράσεις της νικοτίνης πρέπει να προστεθεί η αύξηση της 

συγκολλητικότητας των αιμοπεταλίων που οδηγεί σε δημιουργία μικροθρόμβων και 

μειώση της μικροδιάχυσης. Αυτή η μειωμένη μικροδιάχυση οδηγεί σε θρομβωτική 

απόφραξη των τριχοειδών  αγγείων και τελικά σε ιστική ισχαιμία (Mosely και 

Finseth 1977). Αρνητική δράση στις διαδικασίες της επούλωσης παρουσιάζει και το 

υδροκυάνιο που εμπεριέχεται στα έκδοχα του καπνού, το οποίο αναστέλλει 

ενζυμικά συστήματα απαραίτητα για τον οξειδωτικό μεταβολισμό που με τη σειρά 

του είναι καθοριστικής σημασίας για την επιδιόρθωση των κυττάρων μετά τον 

ιστικό τραυματισμό (Mosely και Finseth 1977).  
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Στην παρούσα μελέτη το κάπνισμα δεν φάνηκε να επηρεάζει σε σημαντικό βαθμό 

τη διαδικασία της ιστικής επούλωσης. Η επίδραση του καπνίσματος στην επούλωση 

των ούλων κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο μετά από συμβατική 

χειρουργική του περιοδοντίου δεν έχει διερευνηθεί σε άλλες μελέτες μέχρι σήμερα. 

Ωστόσο, θετικό στοιχείο της παρούσας μελέτης είναι το γεγονός ότι υπήρχε 

ομοιογένεια μεταξύ των ομάδων ως προς τον αριθμό των καπνιστών.  

Εν συνεχεία, ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι τα διαλύματα που περιείχαν 

αιθανόλη και μάλιστα σε παρόμοιες περιεκτικότητες (ανεξαρτήτως της κύριας 

δρατικής ουσίας του διαλύματος - CHX ή C31G) φάνηκαν σχεδόν εξίσου 

αποτελεσματικά στην μετεγχειρητική επούλωση, ενώ το διάλυμα που στερούνταν 

αιθυλικής αλκοόλης ήταν κατώτερο. Από τη μια πλευρά έχουν αναφερθεί αρκετά 

προβλήματα με τη χρήση της αιθυλικής αλκοόλης στα στοματικά διαλύματα, 

συμπεριλαμβανομένου και του ενδεχόμενου κινδύνου εμφάνισης κακοήθων 

νεοπλασιών  του στοματοφαρυγγικού συστήματος και έχουν προταθεί αντίστοιχοι 

παθογενετικοί μηχανισμοί από in vitro μελέτες, όπως η αύξηση των επιπέδων 

ακεταλδεΰδης (που αποτελεί τον κύριο τοξικό μεταβολίτη της αιθανόλης) 

(Lachenmeier και συν. 2009), η οποία ακόμη και σε χαμηλές συγκεντρώσεις δρα 

κυτταροτοξικά στις ινοβλάστες των ούλων (Poggi και συν. 2003) και του στοματικού 

βλενογόννου ενώ παράλληλα μπορεί να επιφέρει σημειακές μεταλλάξεις στο DNA 

και να οδηγήσει σε καρκινογένεση (Cheng και συν. 2003, Hecht και συν. 2001, Wang 

και συν. 2000). Από την άλλη πλευρά, αρκετά επιβαρυντικά στοιχεία για την 

αιθανόλη προέρχονται κυρίως από επιδημιολογικές μελέτες, όπου εξετάστηκαν 

στοματικά διαλύματα με αρκετά υψηλές περιεκτικότητες σε αιθυλική αλκοόλη (>20-
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25%), τα οποία χρησιμοποιούνταν σχεδόν σε καθημερινή βάση για μεγάλα χρονικά 

διαστήματα (> 6 μήνες). Ωστόσο τα περισσότερα σύγχρονα σκευάσματα 

(συμπεριλαμβανομένων και αυτών που χρησιμοποιήθηκαν στην παρούσα μελέτη) 

φέρουν πολύ χαμηλότερες συγκεντρώσεις αιθανόλης και χορηγούνται για πολύ 

μικρότερα χρονικά διαστήματα (περίπου 15 ημέρες, όπως στην παρούσα μελέτη). 

Επιπρόσθετα, γενικά η αλκοόλη λειτουργεί ως διαλύτης για άλλα συστατικά και 

συνεπώς αποτελεί σταθεροποιητικό παράγοντα του διαλύματος (Brexc και συν. 

2003, Overholser και συν. 1990). Ακριβώς γι αυτό το λόγο, ακόμη και τα στοματικά 

διαλύματα που δεν περιέχουν αιθανόλη φέρουν κάποια άλλη αλκοόλη, 

συνηθέστερα την ξυλιτόλη. Αναφορικά με τις αντιμικροβιακές ιδιότητες της 

αιθανόλης τα στοιχεία είναι αντικρουόμενα. Υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν 

ότι στερείται αντιμικροβιακής δράσης τόσο in vitro όσο και in vivo (Gjermo και συν. 

1970) και άλλες που αναφέρουν ότι μπορεί να αναστείλει την ανάπτυξη βιοϋμενίων 

ΟΜΠ μόνο σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις (40% κατ’όγκον) και με μεγάλη 

συχνότητα εφαρμογής (6 φορές/ημέρα), ενώ σε συνηθισμένες συγκεντρώσεις 

(γύρω στο 10%) δεν παρουσιάζει σημαντική αντιμικροβιακή δράση (Sissons και συν. 

1996). Τα ευρήματα της συγκεκριμένης μελέτης υποδηλώνουν ότι ίσως η ύπαρξη 

της αιθυλικής αλκοόλης καθιστά αποτελεσματικότερα τα διαλύματα σε επίπεδο 

μετεγχειρητικής επούλωσης των μαλακών ιστών. Αυτό έρχεται σε συμφωνία με το 

εύρημα της μελέτης των Boisnic και συν. (2006), οι οποίοι συνέκριναν ex vivo την 

επίδραση δύο διαφορετικών στοματικών διαλυμάτων CHX με και χωρίς αιθανόλη 

στον πολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων και την ικανότητα των ουλικών 

ινοβλαστών να συνθέτουν κολλαγόνο. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

η ύπαρξη της αιθυλικής αλκοόλης όχι μόνο δεν οδήγησε σε διαφοροποίηση των 
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προαναφερόμενων διαδικασιών (σε αντίθεση με το διάλυμα CHX χωρίς αλκοόλη 

που λειτούργησε ανασταλτικά) αλλά μπορούσε να προάγει και τη διαδικασία της 

ιστικής επούλωσης.  

Στην παρούσα μελέτη η μη ανίχνευση σημαντικών διαφορών μεταξύ των τριών 

ομάδων (αναφορικά με την επούλωση των ούλων) τις πρώτες 7 μετεγχειρητικές 

ημέρες ίσως σχετίζεται με την παρουσία των ραμμάτων, τα οποία συγκρατούν τους 

κρημνούς στη θέση τους και κατά μία έννοια κατευθύνουν τη διαδικασία της 

επούλωσης των μαλακών ιστών. Το γεγονός ότι όλες οι ομάδες, εκτός της Β, 

παρουσίασαν βελτίωση της επούλωσης από την 7η στη 14η μετεγχειρητική ημέρα 

ίσως εξηγείται από την παρουσία της αιθανόλης στα αντίστοιχα διαλύματα. 

Συνεπώς, ενώ κατά τις πρώτες 7 μετεγχειρητικές ημέρες και επί παρουσίας των 

ραμμάτων η αιθανόλη δεν φαίνεται να σχετίζεται με την επούλωση των μαλακών 

ιστών, μετά την αφαίρεση των ραμμάτων και για τις επόμενες 7 μετεγχειρητικές 

ημέρες (κατά τη 14η ημέρα) ίσως να προάγει τη διαδικασία της ιστικής επούλωσης. 

Στην παρούσα μελέτη έγινε προσπάθεια σύνδεσης του μετεγχειρητικού ελέγχου της 

ΟΜΠ με τα αποτελέσματα της πρώιμης ιστικής επούλωσης των περιοδοντικών 

ιστών. Η συσχέτιση μεταξύ δείκτη πλάκας (PI) αντίστοιχα με τις όμορες επιφάνειες 

των δοντιών και δείκτη επούλωσης (ΕΗΙ) δεν ήταν στατιστικά σημαντική, ωστόσο 

καταγράφηκε μια τάση για υψηλότερες τιμές δείκτη EHI (χειρότερη επούλωση) 

καθώς αυξάνονταν οι τιμές του δείκτη πλάκας. Όπως γνωρίζουμε υπάρχουν 

στοιχεία τόσο από ιστολογικές μελέτες σε πειραματόζωα (Hamp και συν. 1975) όσο 

και από κλινικές μελέτες (Rosling και συν. 1976a, Westfelt και συν. 1983a) που 

καταδεικνύουν τη σημασία του μετεγχειρητικού ελέγχου της ΟΜΠ στην προαγωγή 
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των διακασιών ιστικής επούλωσης και στην επιτυχή έκβαση της χειρουργικής του 

περιοδοντίου σε επίπεδο βραχυπρόθεσμης (3-6 μήνες) και μακροπρόθεσμης (≥ 1 

έτος) διατήρησης του θεραπευτικού αποτελέσματος (κέρδος κλινικής πρόσφυσης, 

εξάλειψη / μείωση βάθους περιοδοντικών θυλάκων, απουσία φλεγμονής των 

ούλων). Μάλιστα σε μια μεγάλης έκτασης αναδρομική μελέτη (Powell και συν. 

2005) φάνηκε ότι η χρήση CHX ως μέσο ελέγχου της ΟΜΠ κατά την πρώιμη  

μετεχγειρητική περίοδο (τις πρώτες εβδομάδες) οδήγησε σε μικρότερο επιπολασμό 

μικροβιακής επιμόλυνσης και εμφάνισης μετεγχειρητικών επιπλοκών της 

χειρουργημένης περιοχής (1,89% VS 3,27%, αντίστοιχα με και χωρίς εφαρμογή 

CHX). Ωστόσο δεν υπάρχουν ευρήματα μελετών που να έχουν συνδυάσει τα 

επίπεδα ΟΜΠ με την ποιότητα της επούλωσης των μαλακών ιστών σε τόσο σύντομο 

μετεγχειρητικό χρονικό διάστημα (κατά τη διάρκεια των πρώτων δύο εβδομάδων). 

Συνδυάζοντας τα παραπάνω στοιχεία με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης 

θα μπορούσαμε να πούμε ότι ίσως το χρονικό διάστημα αξιολόγησης της 

επούλωσης ήταν πολύ μικρό για να ανιχνευθεί σημαντικότερη συσχέτιση μεταξύ 

ποσότητας ΟΜΠ και ποιότητας ιστικής επούλωσης. 

Εκτός από τα κλινικά και τα μικροβιολογικά ευρήματα της παρούσας μελέτης 

συνηγορούν υπέρ της ανωτερότητας του διαλύματος χλωρεξιδίνης με αιθανόλη 

στον μετεγχειρητικό έλεγχο της μικροβιακής πλάκας συγκριτικά με τα δύο άλλα 

στοματικά διαλύματα. Τα αποτελέσματα της ποσοτικής PCR πραγματικού χρόνου 

έδειξαν ότι το συνολικό βακτηριακό φορτίο ήταν σημαντικά χαμηλότερο στην 

ομάδα της χλωρεξιδίνης με αιθανόλη, ενώ οι διαφορές μεταξύ των άλλων δύο 

ομάδων ήταν στατιστικά μη σημαντικές. Η PCR, σε αντίθεση με άλλες μοριακές 
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τεχνικές ανίχνευσης αλληλουχιών DNA, αποτελεί μια μέθοδο που χαρακτηρίζεται 

από υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα με ικανότητα ανίχνευσης ελάχιστου 

μικροβιακού φορτίου (ακόμη και 3-5 κυττάρων) ενώ παράλληλα ο κίνδυνος 

διασταυρούμενης αντιδραστικότητας με κύτταρα μη στόχους και άρα εμφάνισης 

ψευδών αποτελεσμάτων είναι εξαιρετικά χαμηλός (Ζambon και Haraszthy 1995). Η 

πραγματικού χρόνου ποσοτική PCR δίνει το πλεονέκτημα της ποσοτικοποίησης 

συγκεκριμένων αλληλουχιών-στόχων ενώ ταυτόχρονα η μέτρηση της ποσότητας του 

προϊόντος πραγματοποιείται καθ’ όλη τη διάρκεια της αντίδρασης, μέσω της 

παρακολούθησης της αύξησης του φθορισμού κάποιας φθορίζουσας ουσίας (εδώ 

SYBR Green I). Στη συγκεκριμένη μελέτη αξιολογήθηκε μόνο το συνολικό 

βακτηριακό φορτίο μέσω γενικών εκκινητών και όχι συγκεκριμένα μικροβιακά 

στελέχη. Αυτό έρχεται σε αντίθεση με άλλες μελέτες όπου επιδιώκεται η ανίχνευση 

και ποσοτικοποίηση συγκεκριμένων περιοδοντοπαθογόνων που σχετίζονται με την 

βαρύτητα και εξέλιξη της περιοδοντικής νόσου (Chen και Slots 1999), την 

αποτελεσματικότητα της περιοδοντικής θεραπείας (Jervøe-Storm και συν. 2007) ή 

εμφανίζονται σε υψηλότερα επίπεδα σε καπνιστές με περιοδοντίτιδα (Guglielmetti 

και συν. 2014). Ωστόσο σε αυτές τις μελέτες πραγματοποιείται λήψη δειγμάτων 

υποουλικής ΟΜΠ από περιοδοντικούς θυλάκους όπου επικρατούν κυρίως 

αναερόβιες συνθήκες και συνεπώς ανιχνεύονται βακτήρια όπως Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, 

Treponema denticola που η παρουσία και τα επίπεδά τους έχουν συσχετιστεί με τα 

στάδια και την θεραπεία της περιοδοντικής νόσου. Στη δική μας μελέτη πάρθηκαν 

δείγματα υπερουλικής ΟΜΠ όπου επικρατούν κυρίως αερόβιες συνθήκες και γι 

αυτό αναμένουμε κυρίως την ανίχνευση κατά βάσει στρεπτόκοκκων και 
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λακτοβάκιλλων. Επιπλέον δεν υπάρχουν στοιχεία που να έχουν συνδέσει την 

εξέλιξη της πρώιμης μετεγχειρητικής επούλωσης (πρώτες 2 μετεγχειρητικές 

εβδομάδες) των ούλων με συγκεκριμένα είδη μικροβίων. Συνεπώς αυτό που κυρίως 

ενδιέφερε ήταν η αξιολόγηση της ικανότητας του κάθε εξεταζόμενου στοματικού 

διαλύματος να ελέγχει το συνολικό μικροβιακό φορτίο στην περιοχή που δεν 

πραγματοποιούνταν διαδικασίες μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ μετά τη 

διενέργεια χειρουργικής του περιοδοντίου. Αδυναμία της μελέτης αποτελεί ίσως το 

γεγονός ότι οι γενικοί εκκινητές (universal primers) που χρησιμοποιήθηκαν μπορούν 

να ανιχνεύσουν περίπου 50 διαφορετικά βακτηριακά είδη (ίσως βέβαια και αρκετά 

παραπάνω διότι οι εκκινητές ανιχνεύουν το γονίδιο που κωδικοποιεί για την 16S 

ριβοσωμική υπομονάδα η οποία είναι συντηρημένη σε πολλά διαφορετικά 

βακτηριακά είδη), αριθμό αρκετά χαμηλό αν αναλογιστεί κανείς ότι στη στοματική 

κοιλότητα έχουν ανιχνευθεί σχεδόν 900 διαφορετικά είδη μικροβίων (Aas και συν. 

2005, Wade 2011). Eπιπλέον οι εκκινητές (primers) που χρησιμοποιήθηκαν εδώ 

μειονεκτούν ως προς την ανίχνευση κάποιων συγκεκριμένων βακτηριακών 

οικογενειών, όπως τα χλαμύδια και οι σπειροχαίτες (Nadkarni και συν. 2002). Εν 

τούτοις και άλλα ζεύγη γενικών εκκινητών που έχουν χρησιμοποιηθεί σε άλλες 

μελέτες δεν μπορούν να ανιχνεύσουν μεγαλύτερο εύρος βακτηριακών ειδών ή είναι 

σχεδιασμένοι για να ανιχνεύουν συγκεκριμένες βακτηριακές οικογένειες ή γένη  

(Ηorz και συν. 2005, Kirakodu και συν. 2008). Επίσης όσο μεγαλώνει το μέγεθος του 

προϊόντος πολλαπλασιασμού (amplicon) του εκκινητή τόσο μειώνεται η ευαισθησία 

και η ειδικότητά του. Από την άλλη πλευρά το ζεύγος εκκινητών που 

χρησιμοποιήθηκε στη δική μας μελέτη μπορούσε να ανιχνεύσει μια μεγάλη ποικιλία 

Gram θετικών και αρνητικών βακτηρίων, τόσο αερόβιων όσο και αναερόβιων, 
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(Νadkarni και συν. 2002) αντιπροσωπευτικών του μικροβιακού φορτίου της 

υπερουλικής ΟΜΠ. Ωστόσο, τουλάχιστον από όσο γνωρίζουμε μέχρι του παρόντος 

δεν υπάρχει άλλη μελέτη που να έχει αξιολογήσει τα επίπεδα του συνολικού 

υπερουλικού μικροβιακού βακτηριακού φορτίου με τη συγκεκριμένη τεχνική και 

συνεπώς τα ευρήματα δεν είναι συγκρίσιμα με εκείνα άλλων μελετών. Επίσης έγινε 

προσπάθεια συσχέτισης των κλινικών με τα μικροβιολογικά ευρήματα όπου φάνηκε 

ότι η αύξηση των τιμών του δείκτη πλάκας (PI) συνεπαγόταν και σημαντικά 

μεγαλύτερη αύξηση του συνολικού βακτηριακού φορτίου στοιχείο που μάλλον ήταν 

αναμενόμενο. Ωστόσο το μικροβιακό φορτίο δεν συσχετίστηκε με την ποιότητα της 

ιστικής επούλωσης (δείκτης EHI). Αυτό έρχεται σε συμφωνία με τα κλινικά 

ευρήματα όπου δεν ανιχνεύθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ του δείκτη πλάκας 

και της πρώιμης ιστικής επούλωσης. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι δεν 

ανιχνεύθηκε σημαντική επίδραση του καπνίσματος στα επίπεδα του μικροβιακού 

φορτίου εν αντιθέσει με τα κλινικά ευρήματα όπου το κάπνισμα φάνηκε να οδηγεί 

σε συσσώρευση μεγαλύτερης ποσότητας ΟΜΠ (έτσι όπως καταγράφηκε μέσω του 

δείκτη πλάκας). Το εύρημα αυτό ίσως μπορεί να αποδοθεί στο ότι πάρθηκε μόνο 

ένα δείγμα ΟΜΠ από μία μόνο επιφάνεια από κάθε ασθενή σε αντιδιαστολή με τον 

δείκτη πλάκας που καταγραφόταν σε 4 επιφάνειες ανά δόντι σε όλα τα δόντια της 

χειρουργημένης περιοχής και άρα το αποτέλεσμα δεν είναι αντιπροσωπευτικό της 

πραγματικότητας. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Στα πλαίσια των περιορισμών αυτής της μελέτης μπορούμε να καταλήξουμε στα 

εξής συμπεράσματα: 

 Αναφορικά με τον μετεγχειρητικό έλεγχο της οδοντικής μικροβιακής 

πλάκας για διάστημα 14 ημερών, τόσο με κλινικά όσο και με 

μικροβιολογικά κριτήρια φάνηκε ότι ο συνδυασμός χλωρεξιδίνης με 

αιθανόλη υπερτερεί έναντι των άλλων διαλυμάτων.  

 Το διάλυμα CHX με αιθανόλη υπερείχε στη μείωση του βακτηριακού 

φορτίου της ΟΜΠ σε βαθμό στατιστικά σημαντικό έναντι των άλλων δύο 

διαλυμάτων, που με τη σειρά τους δεν διέφεραν μεταξύ τους (μη 

στατιστικά σημαντική διαφορά).  

 Σε επίπεδο πρώιμης μετεγχειρητικής επούλωσης των ούλων μετά από 

συμβατική χειρουργική του περιοδοντίου φάνηκε ότι κατά την 7η 

μετεγχειρητική ημέρα δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των τριών διαλυμάτων που εξετάστηκαν. Αυτό ίσως συνεπάγεται 

ότι σε περιπτώσεις περιοδοντικών επεμβάσεων που τα ράμματα 

πρόκειται να αφαιρεθούν μέσα σε ένα τέτοιο χρονικό διάστημα, η 

χλωρεξιδίνη και ο παράγοντας C31G μπορούν να επιφέρουν παρόμοιο 

αποτέλεσμα ιστικής επούλωσης.  

 Το στοματικό διάλυμα με τον δραστικό παράγοντα C31G φάνηκε εξίσου 

αποτελεσματικό με τα σκευάσματα χλωρεξιδίνης (μη στατιστικά 

σημαντική διαφορά) στην μετεγχειρητική επούλωση των ούλων κατά την 

περίοδο παρακολούθησης των 14 ημερών. Επιπλέον η CHX με αιθανόλη 
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υπερείχε έναντι εκείνης χωρίς αιθυλική αλκοόλη στο αντίστοιχο χρονικό 

διάστημα (14 ημέρες παρακολούθησης). Η παρατήρηση αυτή μπορεί να 

υποδηλώνει ότι στις περιπτώσεις που τα ράμματα παραμένουν για 

διάστημα μεγαλύτερο των 7 ημερών, η χρήση διαλυμάτων που 

περιέχουν αιθανόλη υπερτερεί. 

 Τα ευρήματα της μελέτης δείχνουν ότι η παρουσία της αιθανόλης 

αυξάνει την αποτελεσματικότητα της χλωρεξιδίνης. Επίσης  τα 

διαλύματα με τον δραστικό παράγοντα C31G θα μπορούσαν να 

χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά της χλωρεξιδίνης κατά την πρώιμη 

μετεγχειρητική περίοδο. 

Ωστόσο, απαιτείται η διενέργεια και άλλων ελεγχόμενων κλινικών μελετών με 

μεγαλύτερα δείγματα και χρόνους παρακολούθησης για την περαιτέρω διερεύνηση 

και επιβεβαίωση των παρόντων αποτελεσμάτων. 
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ΠΙΝΑΚΕΣ 

Πίνακας 1.1 Σύγκριση αποτελεσματικότητας στοματικών διαλυμάτων CHX με και 

χωρίς αλκοόλη στον έλεγχο της ΟΜΠ και της ουλίτιδας. 

Μελέτη Σχεδιασμός / Δείγμα  Παράμετροι προς 
αξιολόγηση / 

Διάρκεια 

Αποτελέσματα / 
Συμπεράσματα 

Quirynen M και 
συν.2001 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 
16 άτομα  (υγιές περιοδόντιο) 
  
4 διαλύματα: 

 CHX 0,2% + αλκοόλη 
(θετική ομάδα 
ελέγχου) 

 CHX 0,12% + αλκοόλη 

 CHX 0,2% + CPC 0,05% 

 CHX 0,12% + NaF 
0,05% 

Όχι μηχανική απομάκρυνση 
ΟΜΠ κατά τη διάρκεια κάθε 
πειραματικής περιόδου 

Κλινικά: 
1) Δείκτης πλάκας 
2) Δείκτης χρωστικών 
στις οδοντικές 
επιφάνειες 
3) Δείκτης 
αιμορραγίας των 
μεσοδόντιων θηλών 
4) Ερωτηματολόγια 
για υποκειμενική 
αξιολόγηση 
διαλυμάτων 
 
Μικροβιολογικά: 
Λήψη δειγμάτων 
υπερουλικής ΟΜΠ και 
δειγμάτων σάλιου στις 
7 και 11 ημέρες 
(αξιολόγηση μέσω 
αερόβιας και 
αναερόβιας 
καλλιέργειας) 
 
Διάρκεια κάθε 
πειραματικής 
περιόδου:  
11 ημέρες 
 
(μεσοδιάστημα 
αποχής από το ένα 
στοματικό διάλυμα 
στο άλλο: 21 ημέρες) 

 Kλινικοί δείκτες: 
Μ.Σ.Σ. διαφορές 
μεταξύ των 4 
διαλυμάτων 

 Μικροβιολογικές 
παράμετροι: CHX + 
NaF → υψηλότερες 
συγκεντρώσεις 
αερόβιων και 
αναερόβιων 
μικροβίων (τα άλλα 3 
διαλύματα σχεδόν 
εξίσου 
αποτελεσματικά) 

 Υποκειμενική 
αντίληψη ασθενών: 
Σ.Σ. καλύτερο το 
διάλυμα CHX + CPC 

 
 

Βorrajo και συν. 
2002 

Ελεγχόμενη διπλά τυφλή 
παράλληλου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη 
 
96 ασθενείς / 3 ομάδες: 

 CHX 0,12% + NaF 
0,05% + αιθανόλη 
11% 

1) Δείκτης πλάκας 
2) Δείκτης 
αιμορραγίας 
μεσοδοντίων θηλών 
(PBI)  
 
27 ημέρες 

 Δείκτης πλάκας, 
δείκτης αιμορραγίας: 
Μ.Σ.Σ. διαφορές 
μεταξύ των δύο 
διαλυμάτων με CHX  
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 CHX 0,12% + NaF 
0,05% (χωρίς 
αιθανόλη) 

 Διάλυμα placebo  
 
+ μηχανική απομάκρυνση 
ΟΜΠ κατά τη διάρκεια της 
πειραματικής περιόδου 

Lorenz και συν. 
2006 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
μονά τυφλή (ως προς τον 
εξεταστή) παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 
90 ασθενείς / 4 ομάδες 
 

 CHX 0,2% χωρίς 
αιθανόλη 

 CHX 0,2% + NaF 
0,055% χωρίς 
αιθανόλη 

 CHX 0,2% + αιθανόλη 
7% (θετική ομάδα 
ελέγχου) 

 Διάλυμα placebo 
(αρνητική ομάδα 
ελέγχου) 

 
+ μηχανική απομάκρυνση 

ΟΜΠ 

1) Δείκτης πλάκας 
2) Ουλικός δείκτης 
3) Δείκτης χρώσης 
οδοντικών 
επιφανειών 
4) Αιμορραγία κατά 
την ανίχνευση (BoP) 
 
21 ημέρες 

 Μ.Σ.Σ. διαφορές 
μεταξύ των τριών 
διαλυμάτων CHX ως 
προς όλες τις κλινικές 
παραμέτρους που 
αξιολογήθηκαν 

 Η έλλειψη αλκοόλης 
και η προσθήκη NaF 
δεν μειώνουν την 
αποτελεσματικότητα 
της CHX 

Todkar και συν. 
2012 

Ελεγχόμενη μονά τυφλή 
παράλληλου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη 
 
30 ασθενείς (ουλίτιδα) / 3 
ομάδες 
 

 CHX 0,2% + αλκοόλη 

 CHX 0,2% χωρίς 
αλκοόλη 

 Διάλυμα placebo 
(νερό) 

1) Δείκτης πλάκας 
2) Ουλικός δείκτης 
 
28 ημέρες 

 Μ.Σ.Σ. διαφορές 
μεταξύ των δύο 
διαλυμάτων CHX ως 
προς όλες τις κλινικές 
παραμέτρους 

Ζimmer και 
συν. 2014 

Ελεγχόμενη μονά τυφλή (ως 
προς τον εξεταστή) 
παράλληλου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη 
 
160 ασθενείς / 4 ομάδες 

 Α: CHX 0,06% + NaF 
0,025% + αλκοόλη 
(θετική ομάδα 
ελέγχου) 

1)Τροποποιημένος 
δείκτης πλάκας (MPPI) 
2) Δείκτης πλάκας 
(Quigley – Hein, QHI) 
3) Δείκτης αιμοραγίας 
μεσοδοντίων θηλών 
(PBI) 
 
8 εβδομάδες 

Μέση βελτίωση (%) δείκτη 
ΜPPI (baseline → 8 
εβδομάδες): 

 Α: 11,9 

 Β: 12,2 

 Γ: 13,6 
 
Μέση βελτίωση (%) δείκτη 
QHI (baseline → 8 
εβδομάδες): 
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 Β: CHX 0,06% + NaF 
0,025% (χωρίς 
αλκοόλη) 

 Γ: CHX 0,06% + CPC 
0,03% + NaF 0,025% 
(χωρίς αλκοόλη) 

 Δ: Μόνο μηχανική 
απομάκρυνση ΟΜΠ 

 
Όλοι οι ασθενείς εφήρμοζαν 
μηχανική απομάκρυνση ΟΜΠ 
 

 

 A: 36,6 

 Β: 32,3 

 Γ: 36,8 
 
Μέση βελτίωση (%) δείκτη PBI 
(baseline → 8 εβδομάδες): 

 A: 80,2 

 Β: 77,8 

 Γ: 76,5 
 
Δεν υπήρχαν Σ.Σ. διαφορές 
μεταξύ των τριών 
διαλυμάτων CHX   σε καμία 
από τις κλινικές παραμέτρους 
που αξιολογήθηκαν 

Papaioannou 
και συν. 2016 

Ελεγχόμενη διπλά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 
10 άτομα / 2 διαλύματα 
 

 CHX 0,2% (χωρίς 
αλκοόλη) 

 CHX 0,2% + αλκοόλη 
 
Αποχή από μηχανική 
απομάκρυνση ΟΜΠ κατά την 
διάρκεια της πειραματικής 
περιόδου 

1) Δείκτης πλάκας  
2) Ουλικός δείκτης 
3) Δείκτης χρώσης 
οδοντικών 
επιφανειών  
 
Διάρκεια 
πειραματικής 
περιόδου: 21 ημέρες 
 
(μεσοδιάστημα 
αποχής από τη χρήση 
των διαλυμάτων 
μεταξύ της κάθε 
περιόδου: 14 ημέρες) 

 Μ.Σ.Σ. διαφορές 
μεταξύ των δύο 
διαλυμάτων ως προς 
όλες τις κλινικές 
παραμέτρους που 
αξιολογήθηκαν 

 Η απουσία αλκοόλης 
δεν μειώνει την 
αποτελεσματικότητα 
της CHX 

CPC: Χλωριούχο κετυλπυριδίνιο, NaF: Φθοριούχο νάτριο, Σ.Σ.: Στατιστικά Σημαντικό,   

Μ.Σ.Σ.: Μη Στατιστικά Σημαντικό 
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Πίνακας 1.2 Σύγκριση αποτελεσματικότητας διαφόρων τοπικών αντισηπτικών 

παραγόντων στον έλεγχο της ΟΜΠ και της ουλίτιδας. 

Μελέτη 
 

Σχεδιασμός / Δείγμα Παράμετροι προς 
αξιολόγηση / Διάρκεια 

Αποτελέσματα / Συμπεράσματα 

Saxer και 
συν. 1982 

Tυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη διπλά τυφλή 
διασταρούμενου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
18 άτομα / 3 διαλύματα: 

 CHX 0,2% 

 Xλωριούχο 
βενζυλαμμώνιο 
(D-301) 0,085% 

 Ομάδα ελέγχου 
(υδροχλωρική 
κινίνη, 
υδραλκοόλη, 
σουκρόζη) 

1) δείκτης πλάκας,  
2) δείκτης αιμορραγίας 
των μεσοδόντιων 
θηλών 
 
7 ημέρες  

Μέση αύξηση δείκτη πλάκας: 
CHX: 0,32 
D-301: 0,54 
 
Μη Σ.Σ.Διαφορές μεταξύ CHX και 
D-301 αναφορικά με την 
αιμορραγία των μεσοδόντιων 
θηλών 

Gusberti 
και συν. 
1988 

Ελεγχόμενη παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
 
32 άτομα / 3 ομάδες: 
 

 CHX 0,12 

 Η2Ο2 1% 

 αλκοολούχο 
υδατικό διάλυμα 
(ομάδα ελέγχου) 

 
 

1) δείκτης πλάκας,  
2) ουλικός δείκτης,  
3) δείγματα ΟΜΠ για 
βακτηριακή 
καλλιέργεια (συνολικό 
μικροβιακό φορτίο, 
συνολικός αριθμός 
δυνητικά αναερόβιων 
μικροβίων) 
 
21 ημέρες 

Μείωση δείκτη πλάκας (VS 
control): 
CHX: 80% 
Η2Ο2: παρόμοια με την ομάδα 
placebo 
 
Mείωση ουλικού δείκτη (VS 
control): 
CHX: 100% 
Η2Ο2: 28% 
 
Σ.Σ. Διαφορά υπέρ της CHX σε 
όλες τις κλινικές παραμέτρους 
 
Mικροβιολογικά αποτελέσματα: 
CHX → σημαντική μείωση 
συνολικού μικροβιακού φορτίου, 
αυστηρά και δυνητικά αναερόβιων 
βακτηρίων  (σημαντική διαφορά 
συγκριτικά με το Η2Ο2) 

Overholser 
και συν. 
1990 

Τυχαιοποιημένη διπλά 
τυφλή παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
 
124 άτομα / 3 ομάδες: 

 CHX 

 αιθέρια έλαια 

 placebo 

1) δείκτης πλάκας,  
2) ουλικός δείκτης,  
3) ποσότητα τρυγίας  
4) ποσότητα χρωστικών 
 
6 μήνες 
 
 

Αιθέρια έλαια:  
36% λιγότερη ΟΜΠ και 36% 
μικρότερος ουλικός δείκτης VS 
placebo 
 
CHX: 
50% λιγότερη ΟΜΠ και 30,5% 
μικρότερος ουλικός δείκτης VS 
placebo 

Σ.Σ.Διαφορά 
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+ μηχανική 

απομάκρυνση ΟΜΠ από 
ασθενείς 

 

 
CHX > αιθέρια έλαια (ΟΜΠ) 
CHX = αιθέρια έλαια (ουλική 
φλεγμονή) 
 

Brecx και 
συν. 1990 

Tυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη διπλά τυφλή 
παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
 
36 άτομα / 4 ομάδες: 
 

 Διάλυμα 
φαινολών  

 Διάλυμα 
φθοριοαμίνης / 
φθοριούχου 
κασσίτερου 
(ASF) 

 CHX 0,2%  

 Υδροχλωρική 
κινίνη 0,02% 
(placebo) 

 
 

1) δείκτης πλάκας,  
2) ουλικός δείκτης,  
3) λήψη δειγμάτων 
ΟΜΠ για μικροσκοπική 
ανάλυση και 
αξιολόγηση % 
ποσοστού ζωντανών 
βακτηρίων ανά δείγμα 
ΟΜΠ 
 
21 ημέρες  

Δείκτης πλάκας: 
CHX: 0,2 
Φαινόλες: 1,44 
ASF: 1,46 
Placebo: 1,8 
 
Ουλικός δείκτης: 
CHX: 0,48 
Φαινόλες: 0,85 
ASF: 0,86 
Placebo: 0,88 
 
Αποτελεσματικότητα στοματικών 
διαλυμάτων αναφορικά με τον 
έλεγχο της ΟΜΠ και την ουλική 
φλεγμονή: 
 
CHX > Φαινόλες = ASF > Placebo 
 
Aποτελεσματικότητα στοματικών 
διαλυμάτων σε μικροβιολογικό 
επίπεδο: 
 
CHX > Φαινόλες > ASF > Placebo 
 

Moran και 
συν. 1991 

Tυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μονά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
 
15 άτομα / 3 διαλύματα: 

 CHX 0,2% 

 Φαινόλη 

 Φυσιολογικός 
ορός (ομάδα 
ελέγχου) 

 
 

1) δείκτης πλάκας, 
2) % οδοντική 
επιφάνεια καλυπτόμενη 
από ΟΜΠ,  
3) ουλικός δείκτης, 
χρώση οδοντικών 
επιφανειών 
 
19 ημέρες 

Αποτελεσματικότητα στοματικών 
διαλυμάτων στον έλεγχο της ΟΜΠ: 
 
CHX > Φαινόλη > Φυσιολογικός 
ορός 
 
Αποτελεσματικότητα στοματικών 
διαλυμάτων αναφορικά με μείωση 
ουλικού δείκτη: 
 
CHX > Φαινόλη > Φυσιολογικός 
ορός 
 
Παρόμοια χρώση των οδοντικών 
επιφανειών με CHX και Φαινόλη. 

Moran και 
συν. 1995 

Α Μέρος: 
Tυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μονά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 

Α Μέρος: 
1) δείκτης πλάκας,  
2) επιφάνεια 
καλυπτόμενη από ΟΜΠ 
 
4 ημέρες 

Α Μέρος: 
 
Δείκτης πλάκας: 
CHX: 1,2 
SPB: 2,1 
SPCB: 1,9 
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16 άτομα / 4 διαλύματα: 

 CHX 0,2% 

 Υπεροξείδιο 
βορικού νατρίου 
(SPΒ) 

 Yπεροξείδιο 
ανθρακικού 
νατρίου (SPCB) 

 Φυσιολογικός 
ορός 0,9% 
(ομάδα ελέγχου 
- control) 

Β Μέρος: 
Tυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μονά τυφλή 
παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
 
16 άτομα (διαφορετικά 
από το Α Μέρος) / 4 
ομάδες 
 
Κάθε ομάδα έλαβε ένα 
από τα 4 
προαναφερόμενα 
στοματικά διαλύματα 
(παρόμοιο πρωτόκολλο) 
 
 

 
Β Μέρος: 
Λήψη δειγμάτων 
σάλιου αμέσως πριν, 
καθώς και 30, 60, 180, 
300 και 420 λεπτά μετά 
από πλύση με το 
εκάστοτε στοματικό 
διάλυμα για 
καλλιέργεια 
αναερόβιων 
περιοδοντοπαθογόνων 

 
Control: 2,6 
  
Aποτελεσματικότητα στοματικών 
διαλυμάτων στον έλεγχο της ΟΜΠ: 
 
CHX > SPB = SPCB > Φυσιολογικού 
ορού 
 
Β Μέρος: 
Mείωση συνολικού μικροβιακού 
φορτίου στο σάλιο: 
CHX (VS control) → σημαντική 
μείωση μικροβίων (CFU/ml 
σάλιου) μέχρι και 7 ώρες μετά τη 
λήψη της 
SPB, SPCB (VS control) → 
σημαντική μείωση μικροβίων 
(CFU/ml σάλιου) μέχρι και 3 ώρες 
μετά τη λήψη τoυς 
 
Αντιμικροβιακή δράση: 
CHX > SPB, SPCB 

Renton-
Harper και 
συν. 1996 

Τυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μονά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη  
 
20 άτομα / 5 διαλύματα: 

 CHX 0,12% 

 C31G 

 CPC 0,05% 

 Τρικλοζάνη (Τri) 
0,03% 

 Φυσιολογικός 
ορός (control) 

1) δείκτης πλάκας και  
2) επιφάνεια 
καλυπτόμενη από ΟΜΠ  
 
4 ημέρες  

Δείκτης πλάκας: 
CHX: 1,7 
C31G: 2,4 
CPC: 2,2 
Tri: 2,3 
Φυσιολογικός ορός: 2,7 
 
Αποτελεσματικότητα διαλυμάτων 
στον έλεγχο της ΟΜΠ: 
 
CHX > CPC =  τρικλοζάνη > C31G > 
placebo 
 
H CHX κατά 30% 
αποτελεσματικότετη του C31G 
 
 
 
 
 

Σ.Σ.Διαφορά 

Μη Σ.Σ.Διαφορά 
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Charles και 
συν. 2004 

Τυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μονά τυφλή 
παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη 
 
108 άτομα / 3 ομάδες: 

 CHX 0,12% 

 Aιθέρια έλαια 
(ΕΟ) 

 Υδραλκοόλη 5% 
(placebo) 

 
+ μηχανική 

απομάκρυνση ΟΜΠ από 
ασθενείς 

1) δείκτης πλάκας,  
2) ουλικός δείκτης,  
3) δείκτης τρυγίας,  
4) δείκτης χρώσης των 
οδοντικών επιφανειών 
 
6 μήνες  
 

Δείκτης πλάκας, Ουλικός δείκτης  
(6 μήνες): 
Μ.Σ.Σ. διαφορές μεταξύ CHX και 
EO 
 
Δείκτης τρυγίας (6 μήνες): 
CHX: 0,45 
ΕΟ: 0,24 
Placebo: 0,21 
 
 
Xρώση δοντιών (6 μήνες): 
CHX: 2,08 
ΕΟ: 0,33 
Placebo: 0,01 
 
ΕΟ εξίσου αποτελεσματικά με 
CHX στον έλεγχο της ΟΜΠ και την 
ουλίτιδα 
 
Σημαντικά περισσότερη τρυγία 
και χρωστικές με CHX συγκριτικά 
με ΕΟ 
 

Auschill και 
συν. 2005 

Τυχαιοποιημένη 
ελεγχόμενη μονά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική 
μελέτη  
 
7 άτομα / 3 διαλύματα: 

 CHX 0,2% 

 Φθοριοαμίνη / 
Φθοριούχος 
κασσίτερος (ASF) 
(0,0125% και 
0,0125% 
αντίστοιχα) 

 Νερό (placebo) 
 
Χρήση ακρυλικού 
νάρθηκα που κάλυπτε 
παρ./υπερ. επιφάνειες 
δοντιών  
 
 
 
 
 
 
 

1) προσδιορισμός 
πάχους βιοϋμενίου και 
2) % ποσοστό ζωντανών 
βακτηρίων στα 
δείγματα ΟΜΠ  
 
2 ημέρες 

Μέση εκατοστιαία μείωση 
ζωντανών βακτηρίων (VS placebo): 
CHX: 42,8% 
ASF: 42,2% 
 
 
Μέσο πάχος βιοϋμενίου: 
CHX: 15,7μm 
ASF: 8,4μm 
Νερό: 76,7μm 
 
Δεν υπήρχαν Σ.Σ.Διαφορές μεταξύ 
CHX και ASF σε καμία παράμετρο 

Σ.Σ.Διαφορά 

Σ.Σ.Διαφορά 
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Gunsolley 
2006 

Συστηματική 
ανασκόπηση και 
μετανάλυση 
 

 6 μελέτες με 
CHX 0,12% 

 25 μελέτες με 
αιθέρια ελαια 

 7 μελέτες με CPC 
 
Όλες οι μελέτες είχαν 
ομάδα placebo 

1) δείκτης πλάκας,  
2) ουλικός δείκτης 
 
≥ 6 μήνες 

Μέση μείωση ΟΜΠ (VS placebo): 
CHX: 40,4% 
Αιθέρια έλαια: 27% 
CPC: 15,4% 
 
Mέση μείωση ουλικού δείκτη (VS 
placebo): 
CHX: 28,7% 
Αιθέρια έλαια: 18,2% 
CPC: 13,4% 
 
Αποτελεσματικότητα στοματικών 
διαλυμάτων αναφορικά με τον 
έλεγχο της ΟΜΠ και την ουλική 
φλεγμονή: 
 
CHX > Αιθέρια έλαια > CPC 
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Πίνακας 1.3 Αξιολόγηση αποτελεσματικότητας CHX στον έλεγχο της ΟΜΠ και την 

ιστική επούλωση μετά από χειρουργική του περιοδοντίου. 

Μελέτη Σχεδιασμός / Δείγμα / 
Διάρκεια 

Παράμετροι προς 
αξιολόγηση 

 

Αποτελέσματα / Συμπεράσματα 

Σε μορφή διαλύματος 

Westfelt και 
συν. 1983 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
παράλληλου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη 
 
14 ασθενείς / 2 ομάδες 
 
χειρουργική του περιοδοντίου 
για εξάλειψη υπολειμματικών 
περιοδοντικών θυλάκων / 
Διενέργεια κρημνού Widman με 
ή χωρίς οστεοπλαστική 
 

 CHX 0,2%  

 Μηχανική 
απομάκρυνση ΟΜΠ στο 
οδοδνιατρείο κάθε 2 
εβδομάδες  

 
Μετά τους πρώτους 6 μήνες και 
διάστημα 18 ακόμη μηνών SPT 
ανά 3 μήνες (όλοι οι ασθενείς) 

1) δείκτης 
πλάκας,  
2) ουλικός 
δείκτης,  
3) βάθος 
περιοδοντικού 
θυλάκου,  
4) επίπεδο 
κλινικής 
πρόσφυσης 
 
24 μήνες 

24 μήνες 
 
Μ.Σ.Σ διαφορά μεταξύ των 2 
ομάδων σε καμία από τις 
εξεταζόμενες κλινικές παραμέτρους 
 
Ελαφρά υπεροχή ομάδας με 
μηχανική απομάκρυνση ΟΜΠ έναντι 
CHX σε υπολειμματικό βάθος 
θυλάκου (2,2mm VS 2,7mm) και 
απώλεια πρόσφυσης  (7,7mm VS 
9,2mm) 
 
H εφαρμογή CHX μπορεί 
αποτελεσματικά να αντικαταστήσει 
την μηχανική απομάκρυνση της 
ΟΜΠ κατά την πρώιμη 
μετεγχειρητική περίοδο 

Sanz και 
συν. 1989 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 
40 ασθενείς / 2 ομάδες 
 
Χειρουργική του περιοδοντίου 
για εξάλειψη υπολειμματικών 
περιοδοντικών θυλάκων / 
Διενέργεια ριζικής απόξεσης 
μετά κρημνού σε συνδυασμό με 
οστεκτομή / οστεοπλαστική 
 

 CHX 0,12% (20 άτομα)  

 Placebo (20 άτομα) 
 

+ χειρουργική κονία 

1) δείκτης πλάκας 
(PI),  
2) ουλικός 
δείκτης (GI),  
3) βάθος 
περιοδοντικού 
θυλάκου (ΒΘ),  
4) επίπεδο 
κλινικής 
πρόσφυσης 
(ΚΕΠ), 5) ρυθμός 
επιθηλιοποίησης 
τραύματος,  
6)μετεγχειρητικός 
πόνος 
 
6 εβδομάδες 
 
 
 
 

Στις 6 εβδομάδες η CHX (VS Placebo) 
οδήγησε σε: 
PI: ↓ κατά 54% 
GI: ↓ κατά 40% 
 
Μη Σ.Σ. διαφορές αναφορικά με 
ΒΘ και ΚΕΠ 
 
Tαχύτερος ρυθμός επιθηλιοποίησης 
και λιγότερος πόνος στην ομάδα 
CHX (Μη Σ.Σ. διαφορά με placebo) 

Σ.Σ.Διαφορά 
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Διαλύματα CHX σε συνδυασμό με ουσίες κατά της πρόκλησης χρωστικών 

Cortellini και 
συν. 2008 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
τριπλά τυφλή 
διασταυρούμενου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη 
 
48 ασθενείς / 2 ομάδες 
 
Χειρουργική του περιοδοντίου 
(σε συνδυασμό με οστεκτομή / 
οστεοπλαστική όπου ήταν 
απαραίτητο) 

 CHX 0,2% + ουσίες κατά 
της πρόκλησης 
χρωστικών (ADS)  

 CHX 0,2% (control) 
 

1) δείκτης χρώσης 
οδοντικών 
επιφανειών,  
2) ύπαρξη 
οιδήματος – 
κοκκιωματούδους 
ιστού,  
3) υποκειμενική 
αξιολόγηση 
σκευασμάτων 
μέσω κλίμακας 
VAS 
 
2 εβδομάδες 

Μη Σ.Σ. Διαφορές ως προς την 
επούλωση των μαλακών ιστών 
 
Σ.Σ. λιγότερη εμφάνιση χρωστικών 
με CHX + ADS συγκριτικά με CHX 
Καλύτερη αποδοχή CHX + ADS από 
τους ασθενείς (Σ.Σ. Διαφορά με CHX) 

Duss και 
συν. 2010 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 

45 ασθενείς / 2 ομάδες 

Χειρουργική του περιοδοντίου 
(ριζική απόξεση μετά κρημνού) 

 CHX 0,05% + φυτικό 
εκχύλισμα  

 CHX 0,1% (control) 
 
 

1) δείκτης χρώσης 
οδοντικών 
επιφανειών,  
2) λήψη 
δειγμάτων 
υποουλικής ΟΜΠ 
για 
μικροβιολογική 
ανάλυση 
(checkerboard 
DNA – DNA 
hybridization) 
 
12 εβδομάδες  

Στις 12 εβδομάδες: 
 

 2,3 φορές μεγαλύτερος 
κίνδυνος εμφάνισης 
χρωστικών με τη χρήση CHX 
0,1% συγκριτικά με CHX 
0,05% + φυτικό εκχύλισμα 

 Μη ύπαρξη Σ.Σ.Διαφορών 
ως προς την ποιοτική και 
ποσοτική σύνθεση της ΟΜΠ 
μεταξύ των 2 ομάδων 

 
Η προσθήκη φυτικού εκχυλίσματος 
στη CHX οδηγεί σε σημαντικά 
λιγότερη πρόκληση χρωστικών 

Laugisch και 
συν. 2016 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
παράλληλου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη 
 

40 ασθενείς / 2 ομάδες 

Χειρουργική του περιοδοντίου 
(ριζική απόξεση μετά κρημνού) 
ή / και επεμβάσεις 
τοποθέτησης οδοντικών 
εμφυτευμάτων χωρίς αύξηση 
μαλακών ή/και σκληρών ιστών 

 CHX 0,05% + φυτικό 
εκχύλισμα  

 CHX 0,1% (control) 
 
3η – 14η ημέρα: + μηχανική 
απομάκρυνση ΟΜΠ 

1) δείκτης 
πλάκας,  
2) δείκτης ιστικής 
επούλωσης (ΕHI), 
3) δείκτης 
χρωστικών,  
4) Αξιολόγηση 
διαλυμάτων 
(κλίμακα VAS)  
5) δείγματα 
υγρού 
ουλοδοντικής 
σχισμής για 
αξιολόγηση 
επιπέδων 
μεσολαβητών 
φλεγμονής (IL-1β, 
κ.α.) μέσω ELISA 
14 ημέρες  

 Μη Σ.Σ.Διαφορές μεταξύ 
των δύο ομάδων σε καμία 
από τις κλινικές και 
εργαστηριακές 
παραμέτρους που 
αξιολογήθηκαν 

 

 CHX + φυτικό εκχύλισμα > 
CHX αναφορικά με 
υποκειμενική αντίληψη 
ασθενών για εμφάνιση 
χρωστικών και λιγότρες 
διαταραχές στη γεύση 
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Διαλύματα CHX με ή χωρίς αλκοόλη 

Olsson και 
συν. 2012 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή διασταυρούμενου 
σχεδιασμού πιλοτική κλινική 
μελέτη 
 
20 ασθενείς / 2 ομάδες 
 
Χειρουργική του περιοδοντίου 
(ριζική απόξεση μετά κρημνού 
με ή χωρίς οστεοπλαστική) 

 CHX 0,10% + αλκοόλη 
(ΑΒ)   

 CHX 0,12% χωρίς 
αλκοόλη (ΑF) 

1) δείκτης 
πλάκας, 
2) χρώση 
οδοντικών 
επιφανειών,  
3) υποκειμενική 
αντίληψη 
διαταραχών στη 
γεύση και  
εμφάνισης 
χρωστικών μέσω 
κλίμακας VAS 
 
4 εβδομάδες 

Στις 14 ημέρες: 
 
Μη Σ.Σ.Διαφορές μεταξύ των δύο 
ομάδων ως προς όλες τις 
παραμέτρους 
 
Στις 28 ημέρες: 
 
Μη Σ.Σ.Διαφορές μεταξύ των δύο 
ομάδων ως προς όλες τις 
παραμέτρους 

Σε μορφή γέλης 

Bakaeen & 
Strahan 
1980 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή split mouth κλινική 
μελέτη 
 
15 ασθενείς 
 
αμφοτερόπλευρη χειρουργική 
του περιοδοντίου στην άνω 
γνάθο για εξάλειψη 
υπολειμματικών θυλάκων 
(αφαιρετικές τομές, ριζική 
απόξεση, οστεοπλαστική) 
 
Μεσοδιάστημα μεταξύ των δύο 
επεμβάσεων: 1 μήνας 
 

 Πειραματική πλευρά: 
gel CHX 1%  

 Πλευρά ελέγχου: gel 
placebo 

 

1) δείκτης 
πλάκας,  
2) ουλικός 
δείκτης,  
3) ποσότητα 
υγρού 
ουλοδοντικής 
σχισμής,  
4) μετεγχειρητική 
νοσηρότητα 
(πόνος, οίδημα) 
 
2 εβδομάδες 

Μη Σ.Σ.Διαφορές μεταξύ των δύο 
πλευρών αναφορικά με δείκτη 
πλάκας, ουλικό δείκτη και ροής 
υγρού από την ουλοδοντική σχισμή 
 
Σημαντικά μικρότερο οίδημα και 
λιγότερος πόνος στην πλευρά που 
εφαρμόστηκε gel CHX 

Σε μορφή εναιωρήματος 

Francetti και 
συν. 2000 

Tυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
παράλληλου σχεδιασμού 
κλινική μελέτη  
 
40 άτομα / 2 ομάδες 
 
Τροποποιημένος κρημνός 
Widman, ακρορριζικά 
μετατοπιζόμενος κρημνός, 
αυτομοσχεύματα μαλακών 
ιστών, μυλικά μετατοπιζόμενος 
κρημνό σε συνδυασμό ή μη με 
μόσχευμα συνδετικού ιστού 

1) δείκτης πλάκας  
2) ουλικός 
δείκτης,               
3) δείκτης χρώσης 
οδοντικών 
επιφανειών,  
4) μεταβολές 
γεύσης,  
5) απώλεια 
ακεραιότητας 
επιθηλίου,  
6) ερύθημα 
 

Κατά την 14η μετεγχειρητική ημέρα: 
 
Δείκτης πλάκας: 
Ομάδα Α: 0,14 
Ομάδα Β: 0,10 
 
Ουλικός δείκτης: 
Ομάδα Α: 0,30 
Ομάδα Β: 0,20 
 
Δείκτης χρώσης δοντιών: 
Ομάδα Α: 1,09 
Ομάδα Β: 0,02 

Σ.Σ.Διαφορά 

Μη Σ.Σ.Διαφορά 

Μη Σ.Σ.Διαφορά 
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 Ομάδα Α: διάλυμα CHX 
0,12%  

 Oμάδα Β: εναιώρημα 
CHX 0,2%  

 
2η μετεγχειρητική εβδομάδα: + 
μηχανική απομάκρυνση ΟΜΠ 

2 εβδομάδες  
Μεταβολή στη γεύση: 
Ομάδα Α: 1,25 
Ομάδα Β: 0,10 
 
Η CHX σε μορφή διαλύματος 
οδήγησε σε Σ.Σ. περισσότερη 
πρόκληση χρωστικών στα δόντια 
και μεγαλύτερη διαταραχή της 
γεύσης  
 
 

 

 

 

 

  

Σ.Σ.Διαφορά 
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Πίνακας 1.4 Αξιολόγηση αποτελεσματικότητας άλλων τοπικών αντισηπτικών 

παραγόντων (εκτός της CHX) στον έλεγχο της ΟΜΠ και την ιστική επούλωση μετά 

από χειρουργική του περιοδοντίου. 

Μελέτη Σχεδιασμός / Δείγμα / 
Διάρκεια 

Παράμετροι προς 
αξιολόγηση 

Αποτελέσματα / 
Συμπεράσματα 

Βοkor 1996 Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή 
διασταυρούμενου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 
38 ασθενείς / 2 ομάδες 
 
Χειρουργική του περιοδοντίου 
σε δύο τεταρτημόρια / ανά 
ασθενή (τροποποιημένος 
κρημνός Widman)  

 Εναιώρημα εξιτιδίνης 
0,2 %   

 Eναιώρημα 
απεσταγμένου νερού 
(placebo) 

 

1) δείκτης πλάκας, 
2) ουλικός δείκτης, 
3) δείκτης 
αιμορραγίας των 
μεσοδόντιων 
θηλών 
 
28 ημέρες 

 Σ.Σ. μικρότερη τιμή 
δείκτη πλάκας στην 
ομάδα της εξιτιδίνης 
συγκριτικά με την 
placebo σε όλα τα 
χρονικά σημεία 

 Σ.Σ. Διαφορά ως προς 
ουλικό δείκτη και 
δείκτη αιμορραγίας 
των μεσοδόντιων 
θηλών μεταξύ των 
ομάδων 
(χαμηλότερες τιμές 
στην ομάδα της 
εξιτιδίνης) 

Horwitz και 
συν. 2000 

Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
διπλά τυφλή παράλληλου 
σχεδιασμού κλινική μελέτη 
 
32 ασθενείς / 2 ομάδες 
 
Χειρουργική του περιοδοντίου 
σε 1 τεταρτημόριο / ανά 
ασθενή (μετά κρημνού ριζική 
απόξεση)  

 Διάλυμα 
φθοριοαμίνης / 
φθοριούχου 
κασσίτερου (AmF/ 
SnF2)   

 Διάλυμα CHX   

1) δείκτης πλάκας, 
2) ουλικός δείκτης, 
3) δείκτης 
χρωστικών στις 
οδοντικές 
επιφάνειες,  
4) βάθος 
περιοδοντικού 
θυλάκου 
5) απώλεια 
κλινικής 
πρόσφυσης 
 
12 εβδομάδες 

 Στις 12 εβδομάδες 
καμία Σ.Σ. Διαφορά 
μεταξύ των δύο 
ομάδων ως προς 
οποιαδήποτε κλινική 
παράμετρο 

 Στις 3 εβδομάδες 
περισσότερες 
χρωστικές στην ομάδα 
της CHX (Σ.Σ.Διαφορά 
συγκριτικά με την 
άλλη ομάδα) 

 
Η εφαρμογή AmF/ SnF2 
εξίσου αποτελεσματική με 
την CHX στον μετεγχειρητικό 
έλεγχο της ΟΜΠ και της 
ουλικής φλεγμονής. 
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Πίνακας 1.5 Δείκτης πλάκας. 

Περιγραφή Τιμή 

Απουσία οδοντικής πλάκας 0 

Επίχρισμα οδοντικής πλάκας στην επιφάνεια των ελευθέρων ούλων, 

αόρατη με γυμνό μάτι, ανιχνεύσιμη με τον περιοδοντικό ανιχνευτήρα 

1 

Μέτριες εναποθέσεις οδοντικής πλάκας στα ελεύθερα ούλα ορατές με 

γυμνό μάτι 

2 

Άφθονες εναποθέσεις οδοντικής πλάκας στα ελεύθερα ούλα 3 

Οι μετρήσεις λαμβάνονται ως εξής: 

(1) Η οδοντική πλάκα καταγράφεται σε 4 επιφάνειες ανά δόντι (μέσο παρειακά, 

εγγύς – άπω παρειακά και μέσο υπερώια/γλωσσικά) 

(2) Ο υπολογισμός του δείκτη αφορά στο άθροισμα των μετρήσεων στις 4 

επιφάνειες του συνόλου των εξεταζόμενων δοντιών διαιρούμενων με τον αριθμό 

των εξεταζόμενων δοντιών 
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Πίνακας 1.6 Δείκτης πρώιμης ιστικής επούλωσης (ΕΗΙ). 

Περιγραφή Τιμή 

Πλήρης σύγκλειση των κρημνών – μη ύπαρξη ινικής 1 

Πλήρης σύγκλειση των κρημνών – ύπαρξη λεπτής γραμμής ινικής στην 

μεσοδόντια περιοχή 

2 

Πλήρης σύγκλειση των κρημνών – ύπαρξη θρόμβου ινικής στην 

μεσοδόντια περιοχή 

3 

Ατελής σύγκλειση των κρημνών – μερική νέκρωση των μεσοδόντιων 

μαλακών ιστών 

4 

Ατελής σύγκλειση των κρημνών – ολική νέκρωση των μεσοδόντιων 

μαλακών ιστών 

5 

 

Οι μετρήσεις λαμβάνονται ως εξής: 

(1) Κάθε μεσοδόντια περιοχή στα υπό εξέταση δόντια λαμβάνει μια τιμή 

επούλωσης από 1-5 

(2) Ο υπολογισμός του δείκτη σε κάθε ασθενή αφορά στο άθροισμα των τιμών που 

λαμβάνουν οι μεσοδόντιες περιοχές των εξεταζόμενων δοντιών, διαιρούμενου με 

τον αριθμό των εξεταζόμενων μεσοδόντιων περιοχών 
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Πίνακας 1.7 Αντιδραστήρια rt PCR. 

ΑΝΤΙΔΡΑΣΤΗΡΙΟ ΟΓΚΟΣ ΤΕΛΙΚΗ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗ 

KAPA SYBR FAST qPCR 

(2x) 
10μl 1x 

10 μM forward primer 0,4 200nM 

10 μM reverse primer 0,4 200nM 

DNA μl ανάλογα το δείγμα 40ng  

Αποστειρωμένο νερό Έως 20 μl - 

   

  KAPA SYBR FAST: SYBR Green I (φθορίζουσα χρωστική),  

  Forward / Reverse primers: universal primer - 5’ TCCTACGGGAGGCAGCAGT 3’ /  

  5’GGACTACCAGGGTATCTAATCCTGTT 3’ (γενικοί εκκινητές) 

  DNA: μικροβιακό DNA δειγμάτων οδοντικής μικροβιακής πλάκας 
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Πίνακας 2.1. Χαρακτηριστικά δείγματος ανά ομάδα. 

 Ομάδα 

 

  

 Α Β Γ Σύνολο  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

  Σύνολο 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 42 (100.0)  

Φύλο     0.353 

  `Ανδρας 7 (50.0) 4 (28.6) 3 (21.4) 14 (33.3)  

  Γυναίκα 7 (50.0) 10 (71.4) 11 (78.6) 28 (66.7)  

Κάπνισμα     >0.999 

  Καπνιστής 5 (35.7) 6 (42.9) 5 (35.7) 16 (38.1)  

  Μη καπνιστής 8 (57.1) 7 (50.0) 8 (57.1) 23 (54.8)  

  Πρώην Καπνιστής 1 (7.1) 1 (7.1) 1 (7.1) 3 (7.1)  

Επεμβαίνων ΜΤΠΧ φοιτητής     0.892 

  3ετής 11 (78.6) 12 (85.7) 10 (71.4) 33 (78.6)  

  1ετής 3 (21.4) 2 (14.3) 4 (28.6) 9 (21.4)  

Χειρουργική περιοδοντίου     0.248 

  Εξάλειψη θυλάκων 10 (71.4) 12 (85.7) 8 (57.1) 30 (71.4)  

  Αποκάλυψη κλινικής μύλης 4 (28.6) 1 (7.1) 5 (35.7) 10 (23.8)  

  Συνδυασμός 0 (0.0) 1 (7.1) 1 (7.1) 2 (4.8)  

Περιοχή     0.971 

  #12-16 5 (35.7) 4 (28.6) 5 (35.7) 14 (33.3)  

  #22-26 3 (21.4) 2 (14.3) 4 (28.6) 9 (21.4)  

  #32-36 2 (14.3) 3 (21.4) 2 (14.3) 7 (16.7)  

  #42-46 4 (28.6) 5 (35.7) 3 (21.4) 12 (28.6)  

 

 

Γνάθος 

    0.634 

  `Ανω 8 (57.1) 6 (42.9) 9 (64.3) 23 (54.8)  

  Κάτω 6 (42.9) 8 (57.1) 5 (35.7) 19 (45.2)  

      

      

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 p-value 

Ηλικία 53 (43, 58) 52 (49, 59) 49 (43, 55) 51 (45, 58) 0.618 
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Πίνακας 2.2. Κατανομή τιμών δείκτη πλάκας (PI) ανά ομάδα (όλα τα δόντια και οι 

επιφάνειες). 

 Ομάδα     

 Α Β Γ Overall  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

Δείκτης πλάκας     <0.001 

  0 0 (0.0) 3 (1.8) 2 (1.2) 5 (1.0)  

  1 38 (25.0) 61 (37.2) 129 (76.8) 228 (47.1)  

  2 63 (41.4) 71 (43.3) 26 (15.5) 160 (33.1)  

  3 51 (33.6) 29 (17.7) 11 (6.5) 91 (18.8)  

     . 

  Σύνολο 152 (100.0) 164 (100.0) 168 (100.0) 484 (100.0)  

      

      

 Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  p-value 

Δείκτης πλάκας 2.0 (1.5, 3.0) 2.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 2.0 (1.0, 2.0) <0.001 

 

 

 

 

Πίνακας 2.3. Συγκρίσεις τιμών δείκτη πλάκας (PI) μεταξύ ομάδων με βάση το τελικό 

πολυπαραγοντικό μοντέλο διατεταγμένης λογιστικής παλινδρόμησης μικτών 

επιδράσεων. 

Σύγκριση Odds Ratio 95% CI p-value 

Β vs. A 0.18 (0.05, 0.68) 0.012 

Γ vs. A 0.01 (0.00, 0.05) <0.001 

Γ vs. Β 0.06 (0.02, 0.25) <0.001 
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Πίνακας 2.4. Δείκτης πλάκας (PI) ανά δόντι, επιφάνεια και ομάδα στις 14 ημέρες. 

 Ομάδα 

 

  

 Α Β Γ Σύνολο  

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median (IQR)  Median 

(IQR) 

 p-value 

PI, 3Π, Ημ.14(nA=13, nΒ=14, nΓ=14) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 1.0 (1.0, 2.0) 0.261 

PI, 3Υ, Ημ.14(nA=13, nΒ=14, nΓ=14) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 1.0 (1.0, 1.0) 0.208 

PI, 3Ε, Ημ.14(nA=13, nΒ=14, nΓ=14) 2.0 (2.0, 2.0) 2.0 (2.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 2.0 (1.0, 2.0) <0.001 

PI, 3Α, Ημ.14(nA=13, nΒ=14, nΓ=14) 2.0 (2.0, 3.0) 2.0 (1.0, 3.0) 1.0 (1.0, 1.0) 2.0 (1.0, 2.0) <0.001 

PI, 4Π, Ημ.14(nA=14, nΒ=14, nΓ=14) 2.0 (2.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 2.0) 0.010 

PI, 4Υ, Ημ.14(nA=14, nΒ=14, nΓ=14) 2.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 1.0 (1.0, 2.0) 0.026 

PI, 4Ε, Ημ.14(nA=14, nΒ=14, nΓ=14) 2.0 (2.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 2.0 (1.0, 2.0) <0.001 

PI, 4Α, Ημ.14(nA=14, nΒ=14, nΓ=14) 2.5 (2.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 2.0 (1.0, 3.0) 0.011 

PI, 5Π, Ημ.14(nA=11, nΒ=13, nΓ=14) 2.0 (1.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 1.0 (1.0, 2.0) 0.081 

PI, 5Υ, Ημ.14(nA=11, nΒ=13, nΓ=14) 2.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.0 (1.0, 1.0) 1.0 (1.0, 2.0) 0.124 

PI, 5Ε, Ημ.14(nA=11, nΒ=13, nΓ=14) 3.0 (2.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 2.0 (1.0, 3.0) 0.011 

PI, 5Α, Ημ.14(nA=11, nΒ=13, nΓ=14) 3.0 (2.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 2.0 (1.0, 3.0) 0.001 

 

Π: παρειακά, Υ: υπερώια / γλωσσικά, Ε: εγγύς, Α: άπω 
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Πίνακας 2.5. Αναλυτική κατανομή δείκτη πλάκας (PI) ανά ομάδα, δόντι και 

επιφάνεια. 

 Ομάδα – Δόντι 

 Α 

Κυνοδ. 

 Α 

1ος Προγ. 

 Α 

2ος Προγ. 

 Β 

Κυνοδ. 

 Β 

1ος Προγ. 

 Β 

2ος Προγ. 

 Γ 

Κυνοδ. 

 Γ 

1ος Προγ. 

 Γ 

2ος Προγ. 

 N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

PI –

Παρειακά 

         

  0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (7.1) 1 (7.1) 0 (0.0) 

  1 9 (69.2) 3 (21.4) 4 (36.4) 9 (64.3) 9 (64.3) 8 (61.5) 11 (78.6) 9 (64.3) 11 (78.6) 

  2 3 (23.1) 5 (35.7) 3 (27.3) 4 (28.6) 3 (21.4) 3 (23.1) 2 (14.3) 3 (21.4) 2 (14.3) 

  3 1 (7.7) 6 (42.9) 4 (36.4) 1 (7.1) 2 (14.3) 2 (15.4) 0 (0.0) 1 (7.1) 1 (7.1) 

          

  Σύνολο 13 (100.0) 14 (100.0) 11 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 13 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 

PI – Άπω          

  1 0 (0.0) 1 (7.1) 0 (0.0) 4 (28.6) 2 (14.3) 1 (7.7) 11 (78.6) 8 (57.1) 10 (71.4) 

  2 7 (53.8) 6 (42.9) 3 (27.3) 6 (42.9) 8 (57.1) 8 (61.5) 3 (21.4) 4 (28.6) 1 (7.1) 

  3 6 (46.2) 7 (50.0) 8 (72.7) 4 (28.6) 4 (28.6) 4 (30.8) 0 (0.0) 2 (14.3) 3 (21.4) 

          

   

 

 

 

Σύνολο 

 

 

 

 

13 (100.0) 

 

 

 

 

14 (100.0) 

 

 

 

 

11 (100.0) 

 

 

 

 

14 (100.0) 

 

 

 

 

14 (100.0) 

 

 

 

 

13 (100.0) 

 

 

 

 

14 (100.0) 

 

 

 

 

14 (100.0) 

 

 

 

 

14 (100.0) 

PI – Εγγύς          

  0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (7.1) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 

  1 3 (23.1) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (7.1) 2 (14.3) 2 (15.4) 13 (92.9) 10 (71.4) 9 (64.3) 

  2 7 (53.8) 8 (57.1) 5 (45.5) 9 (64.3) 8 (57.1) 7 (53.8) 1 (7.1) 4 (28.6) 2 (14.3) 

  3 3 (23.1) 6 (42.9) 6 (54.5) 3 (21.4) 4 (28.6) 4 (30.8) 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (21.4) 

          

  Σύνολο 13 (100.0) 14 (100.0) 11 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 13 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 

PI – 

Υπερ./γλωσ

. 

         

  0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (7.1) 1 (7.1) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 

  1 8 (61.5) 5 (35.7) 5 (45.5) 9 (64.3) 7 (50.0) 7 (53.8) 13 (92.9) 12 (85.7) 12 (85.7) 

  2 4 (30.8) 7 (50.0) 5 (45.5) 3 (21.4) 6 (42.9) 6 (46.2) 1 (7.1) 2 (14.3) 1 (7.1) 

  3 1 (7.7) 2 (14.3) 1 (9.1) 1 (7.1) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (7.1) 

          

  Σύνολο 13 (100.0) 14 (100.0) 11 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 13 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 
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Πίνακας 2.6. Αναλυτική κατανομή δείκτη πλάκας (PI) ανά ομάδα, δόντι συνολικά 

για όλες τις επιφάνειες. 

Ομάδα - Δόντι 

          

 Α 

Κυνοδ. 

 Α 

1ος Προγ. 

 Α 

2ος Προγ. 

 Β 

Κυνοδ. 

 Β 

1ος Προγ. 

 Β 

2ος Προγ. 

 Γ 

Κυνοδ. 

 Γ 

1ος Προγ. 

 Γ 

2ος Προγ. 

 N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

Δείκτης 

πλάκας 

         

  0 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 2 (3.6) 1 (1.8) 0 (0.0) 1 (1.8) 1 (1.8) 0 (0.0) 

  1 20 (38.5) 9 (16.1) 9 (20.5) 23 (41.1) 20 (35.7) 18 (34.6) 48 (85.7) 39 (69.6) 42 (75.0) 

  2 21 (40.4) 26 (46.4) 16 (36.4) 22 (39.3) 25 (44.6) 24 (46.2) 7 (12.5) 13 (23.2) 6 (10.7) 

  3 11 (21.2) 21 (37.5) 19 (43.2) 9 (16.1) 10 (17.9) 10 (19.2) 0 (0.0) 3 (5.4) 8 (14.3) 

          

Σύνολο 52 (100.0) 56 (100.0) 44 (100.0) 56 (100.0) 56 (100.0) 52 (100.0) 56 (100.0) 56 (100.0) 56 (100.0) 

 

 

Πίνακας 2.7. Δείκτης πλάκας (PI). Τελικό πολυπαραγοντικό μοντέλο διατεταγμένης 

λογιστικής παλινδρόμησης μικτών επιδράσεων. 

Παράγοντας Odds Ratio 95% C.I. p-value 

Δόντι    

  Κυνόδοντας* 1   

  1ος προγόμφιος 3.25 (1.90, 5.56) <0.001 

  2ος προγόμφιος 4.64 (2.61, 8.27) <0.001 

Ομάδα    

  Α* 1   

  Β 0.18 (0.05, 0.68) 0.012 

  Γ 0.01 (0.00, 0.05) <0.001 

Επιφάνεια    

  Παρειακά* 1   

  Άπω 12.58 (6.39, 24.79) <0.001 

  Εγγύς 7.19 (3.75, 13.78) <0.001 

  Υπερ./Γλωσ. 0.49 (0.26, 0.94) 0.031 

Κάπνισμα    

  Καπνιστής 20.41 (6.13, 67.96) <0.001 

  Μη καπνιστής* 1   

  Πρώην Καπνιστής 5.51 (0.63, 48.36) 0.124 

*Κατηγορία αναφοράς 
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Πίνακας 2.8. Κατανομή τιμών δείκτη πλάκας (PI) ανάλογα με τις καπνιστικές 

συνήθειες του δείγματος (όλα τα δόντια και οι επιφάνειες). 

 Κάπνισμα     

 Καπνιστής Μη καπνιστής Πρώην Καπνιστής Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

Δείκτης πλάκας     <0.001 

  0 0 (0.0) 5 (1.9) 0 (0.0) 5 (1.0)  

  1 54 (29.3) 158 (59.8) 16 (44.4) 228 (47.1)  

  2 69 (37.5) 81 (30.7) 10 (27.8) 160 (33.1)  

  3 61 (33.2) 20 (7.6) 10 (27.8) 91 (18.8)  

     . 

  Σύνολο 184 (100.0) 264 (100.0) 36 (100.0) 484 (100.0)  

      

      

 Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  p-value 

Δείκτης πλάκας 2.0 (1.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 2.0 (1.0, 3.0) 2.0 (1.0, 2.0) <0.001 

 

 

Πίνακας 2.9. Δείκτης πλάκας (PI). Έλεγχος σημαντικότητας άλλων δημογραφικών-

κλινικών χαρακτηριστικών. 

Χαρακτηριστικό p-value 

Ηλικία 0.834 

Φύλο 0.037 

Κάπνισμα <0.001 

Επεμβαίνων ΜΤΠΧ φοιτητής 0.288 

Χειρουργική περιοδοντίου 0.391 

Περιοχή 0.519 

Γνάθος 0.628 
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Πίνακας 2.10. Αναλυτική κατανομή δείκτη επιφάνειας πλάκας (PA%) ανά ομάδα, 

ημέρα συνολικά για όλα τα δόντια. 

 Ομάδα – Ημέρα 

 

 Α - Ημ. 7 Α - Ημ. 14 Β - Ημ. 7 Β - Ημ. 14 Γ - Ημ. 7 Γ - Ημ. 14 

 N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

       

  Σύνολο 38 (100.0) 38 (100.0) 40 (100.0) 40 (100.0) 42 (100.0) 42 (100.0) 

       

       

 Median 

(IQR) 

 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

Επιφάνεια 

πλάκας (%) 

22.8  

(14.2, 46.7) 

32.5  

(17.2, 44.1) 

20.6  

(6.3, 32.2) 

14.9  

(7.6, 28.6) 

11.2  

(6.0, 16.5) 

11.2  

(4.6, 29.0) 

 

 

 

Πίνακας 2.11. Δείκτης PA%. Έλεγχος σημαντικότητας αλληλεπιδράσεων. 

 

Αλληλεπίδραση p-value 

Ημέρα X Ομάδα 0.153 

Δόντι X Ομάδα 0.974 

Δόντι X Ημέρα 0.595 
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Πίνακας 2.12. Δείκτης PA%.Τελικό πολυπαραγοντικό μοντέλο μικτών επιδράσεων 

(logit – normal). 

Παράγοντας Συντελεστής b 95% C.I. p-value 

Ημέρα    

  7* 0   

  14 0.09 (-0.13, 0.32) 0.416 

Ομάδα    

  Α* 0   

  Β -0.78 (-1.56, -0.00) 0.049 

  Γ -1.10 (-1.88, -0.32) 0.005 

Δόντι    

  Κυνόδοντας* 0   

  1ος προγόμφιος 0.50 (0.23, 0.78) <0.001 

  2ος προγόμφιος 0.74 (0.46, 1.03) <0.001 

*Κατηγορία αναφοράς 

 

 

Πίνακας 2.13. Δείκτης PA%. Συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων. 

Σύγκριση Διαφορά σε PA% 95% CI p-value 

Β vs. A -16.0 (-32.1, -0.0)  0.049 

Γ vs. A -21.0 (-36.1, -5.8)  0.005 

Γ vs. Β -4.9 (-17.0, 7.2)  0.421 
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Πίνακας 2.14. Αναλυτική κατανομή δείκτη PA% ανά ομάδα, ημέρα και δόντι. 

 Ομάδα – Ημέρα 

 

 Α - Ημ. 7 Α - Ημ. 14 Β - Ημ. 7 Β - Ημ. 14 Γ - Ημ. 7 Γ - Ημ. 14 

 N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

       

  Σύνολο - Κυνόδοντας 12 (100.0) 12 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 

       

  Σύνολο - 1ος προγόμφιος 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 

       

  Σύνολο - 2ος προγόμφιος 12 (100.0) 12 (100.0) 12 (100.0) 12 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 

       

       

 Median 

(IQR) 

 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

Median 

(IQR) 

Median 

(IQR) 

Median 

(IQR) 

PA – Κυνόδοντας 17.1 

(8.2, 35.6) 

27.6 

(12.6, 39.9) 

12.9 

(4.8, 30.0) 

9.7 

(6.4, 15.6) 

10.5 

(2.7, 15.5) 

10.9 

(4.0, 27.7) 

PA - 1ος προγόμφιος 26.9 

(14.6, 46.7) 

34.7 

(18.9, 44.0) 

20.3 

(6.4, 35.8) 

18.6 

(10.2, 27.6) 

14.4 

(8.9, 25.7) 

12.3 

(4.6, 29.2) 

PA - 2ος προγόμφιος 22.8 

(16.1, 86.6) 

38.5 

(28.9, 47.5) 

22.1 

(7.9, 41.6) 

24.2 

(7.3, 32.3) 

9.1 

(7.4, 31.1) 

10.1 

(4.8, 29.7) 

 

 

Πίνακας 2.15. Δείκτης PA%.  Έλεγχος σημαντικότητας άλλων δημογραφικών-

κλινικών χαρακτηριστικών. 

Χαρακτηριστικό p-value 

Ηλικία 0.822 

Φύλο 0.606 

Κάπνισμα 0.166 

Επεμβαίνων ΜΤΠΧ φοιτητής 0.504 

Χειρουργική περιοδοντίου 0.591 

Περιοχή 0.717 

Γνάθος 0.381 
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Πίνακας 2.16. Δείκτης πρώιμης ιστικής επούλωσης (ΕΗΙ). Συγκρίσεις μεταξύ ομάδων 

στις 7 και 14 ημέρες μετά τη χειρουργική επέμβαση με βάση το τελικό μοντέλο. 

Σύγκριση Odds Ratio 95% CI p-value 

Β vs. A | Ημ. 7 0.94 (0.18, 4.97) 0.940 

Γ vs. A | Ημ. 7 0.51 (0.09, 2.76) 0.435 

Γ vs. Β | Ημ. 7 0.54 (0.10, 2.94) 0.480 

Β vs. A | Ημ. 14 3.82 (0.68, 21.63) 0.130 

Γ vs. A | Ημ. 14 0.31 (0.05, 1.90) 0.207 

Γ vs. Β | Ημ. 14 0.08 (0.01, 0.50) 0.007 

 

 

 

Πίνακας 2.17. Κατανομή τιμών δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα 

(όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 7η μετεγχειρητική ημέρα. 

 

 Ομάδα     

 Α Β Γ Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

    0.664 

  1 4 (10.8) 7 (17.9) 8 (22.2) 19 (17.0)  

  2 9 (24.3) 9 (23.1) 12 (33.3) 30 (26.8)  

  3 19 (51.4) 15 (38.5) 10 (27.8) 44 (39.3)  

  4 4 (10.8) 5 (12.8) 4 (11.1) 13 (11.6)  

  5 1 (2.7) 3 (7.7) 2 (5.6) 6 (5.4)  

     . 

  Σύνολο 37 (100.0) 39 (100.0) 36 (100.0) 112 (100.0)  

      

      

 Median (IQR)  Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

3.0 (2.0, 3.0) 3.0 (2.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 3.0 (2.0, 3.0) 0.398 
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Πίνακας 2.18. Κατανομή τιμών δείκτη EHI ανά ομάδα (όλα τα δόντια και οι 

μεσοδόντιες περιοχές) – 14η μετεγχειρητική ημέρα. 

 Ομάδα     

 Α Β Γ Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

    0.006 

  1 17 (45.9) 13 (33.3) 24 (66.7) 54 (48.2)  

  2 9 (24.3) 3 (7.7) 2 (5.6) 14 (12.5)  

  3 4 (10.8) 12 (30.8) 5 (13.9) 21 (18.8)  

  4 7 (18.9) 8 (20.5) 5 (13.9) 20 (17.9)  

  5 0 (0.0) 3 (7.7) 0 (0.0) 3 (2.7)  

     . 

  Σύνολο 37 (100.0) 39 (100.0) 36 (100.0) 112 (100.0)  

      

  

 

 

    

 Median (IQR)  Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median (IQR)  p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

2.0 (1.0, 3.0) 3.0 (1.0, 4.0) 1.0 (1.0, 3.0) 2.0 (1.0, 3.0) 0.012 

 

 

Πίνακας 2.19. Δείκτης ΕΗΙ. Συγκρίσεις μεταξύ 14ης και 7ης μετεγχειρητικής ημέρας 

στις 3 ομάδες με βάση το τελικό μοντέλο. 

Ομάδα Odds Ratio (Ημέρα 14 vs. 7 | Ομάδα) 95% CI p-value 

Α 0.19 (0.07, 0.47) <0.001 

Β 0.76 (0.31, 1.88) 0.557 

Γ 0.12 (0.04, 0.33) <0.001 
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Πίνακας 2.20. Αναλυτική κατανομή δείκτη ΕΗΙ ανά ομάδα, ημέρα και θέση. 

 Ομάδα – Ημέρα 

 

 Α - Ημ. 7 Α - Ημ. 14 Β - Ημ. 7 Β - Ημ. 14 Γ - Ημ. 7 Γ - Ημ. 14 

 N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

EHI - 2/3       

  1 1 (33.3) 2 (66.7) 0 (0.0) 1 (50.0) 0 ( .) 0 ( .) 

  2 2 (66.7) 1 (33.3) 1 (50.0) 0 (0.0) 0 ( .) 0 ( .) 

  3 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (50.0) 1 (50.0) 0 ( .) 0 ( .) 

       

  Σύνολο - 2/3 3 (100.0) 3 (100.0) 2 (100.0) 2 (100.0) 0 ( .) 0 ( .) 

EHI - 3/4       

  1 1 (8.3) 7 (58.3) 2 (15.4) 5 (38.5) 5 (41.7) 11 (91.7) 

  2 4 (33.3) 2 (16.7) 3 (23.1) 1 (7.7) 4 (33.3) 0 (0.0) 

  3 6 (50.0) 0 (0.0) 6 (46.2) 3 (23.1) 2 (16.7) 1 (8.3) 

  4 1 (8.3) 3 (25.0) 2 (15.4) 4 (30.8) 1 (8.3) 0 (0.0) 

       

  Σύνολο - 3/4 12 (100.0) 12 (100.0) 13 (100.0) 13 (100.0) 12 (100.0) 12 (100.0) 

EHI - 4/5       

  1 2 (15.4) 6 (46.2) 3 (23.1) 5 (38.5) 3 (21.4) 9 (64.3) 

  2 1 (7.7) 4 (30.8) 4 (30.8) 1 (7.7) 6 (42.9) 2 (14.3) 

  3 9 (69.2) 2 (15.4) 4 (30.8) 4 (30.8) 3 (21.4) 2 (14.3) 

  4 1 (7.7) 1 (7.7) 1 (7.7) 2 (15.4) 2 (14.3) 1 (7.1) 

  5 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (7.7) 1 (7.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 

  

 

 

     

  Σύνολο - 4/5 13 (100.0) 13 (100.0) 13 (100.0) 13 (100.0) 14 (100.0) 14 (100.0) 

EHI - 5/6       

  1 0 (0.0) 2 (22.2) 2 (18.2) 2 (18.2) 0 (0.0) 4 (40.0) 

  2 2 (22.2) 2 (22.2) 1 (9.1) 1 (9.1) 2 (20.0) 0 (0.0) 

  3 4 (44.4) 2 (22.2) 4 (36.4) 4 (36.4) 5 (50.0) 2 (20.0) 

  4 2 (22.2) 3 (33.3) 2 (18.2) 2 (18.2) 1 (10.0) 4 (40.0) 

  5 1 (11.1) 0 (0.0) 2 (18.2) 2 (18.2) 2 (20.0) 0 (0.0) 

       

  Σύνολο - 5/6 9 (100.0) 9 (100.0) 11 (100.0) 11 (100.0) 10 (100.0) 10 (100.0) 
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Πίνακας 2.21. Αναλυτική κατανομή δείκτη ΕΗΙ ανά ομάδα, ημέρα συνολικά για όλες 

τις θέσεις. 

 Ομάδα – Ημέρα 

 

 Α - Ημ. 7 Α - Ημ. 14 Β - Ημ. 7 Β - Ημ. 14 Γ - Ημ. 7 Γ - Ημ. 14 

 N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) 

      

  1 4 (10.8) 17 (45.9) 7 (17.9) 13 (33.3) 8 (22.2) 24 (66.7) 

  2 9 (24.3) 9 (24.3) 9 (23.1) 3 (7.7) 12 (33.3) 2 (5.6) 

  3 19 (51.4) 4 (10.8) 15 (38.5) 12 (30.8) 10 (27.8) 5 (13.9) 

  4 4 (10.8) 7 (18.9) 5 (12.8) 8 (20.5) 4 (11.1) 5 (13.9) 

  5 1 (2.7) 0 (0.0) 3 (7.7) 3 (7.7) 2 (5.6) 0 (0.0) 

       

  Σύνολο 37 (100.0) 37 (100.0) 39 (100.0) 39 (100.0) 36 (100.0) 36 (100.0) 

 

 

 

Πίνακας 2.22. Δείκτης ΕΗΙ ανά ομάδα στις 7 και 14 ημέρες. 

 Ομάδα 

 

  

 Α Β Γ Σύνολο  

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 p-

value 

EHI, 2/3, Ημ.7(nA=3, nΒ=2, nΓ=0) 2.0 (1.0, 2.0) 2.5 (2.0, 3.0) - 2.0 (2.0, 2.0) 0.197 

EHI, 3/4, Ημ.7(nA=12, nΒ=13, nΓ=12) 3.0 (2.0, 3.0) 3.0 (2.0, 3.0) 2.0 (1.0, 2.5) 2.0 (2.0, 3.0) 0.115 

EHI, 4/5, Ημ.7(nA=13, nΒ=13, nΓ=14) 3.0 (3.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 2.0 (2.0, 3.0) 3.0 (2.0, 3.0) 0.424 

EHI, 5/6, Ημ.7(nA=9, nΒ=11, nΓ=10) 3.0 (3.0, 4.0) 3.0 (2.0, 4.0) 3.0 (3.0, 4.0) 3.0 (3.0, 4.0) 0.976 

EHI, 2/3, Ημ.14(nA=3, nΒ=2, nΓ=0) 1.0 (1.0, 2.0) 2.0 (1.0, 3.0) - 1.0 (1.0, 2.0) 0.519 

EHI, 3/4, Ημ.14(nA=12, nΒ=13, nΓ=12) 1.0 (1.0, 3.0) 3.0 (1.0, 4.0) 1.0 (1.0, 1.0) 1.0 (1.0, 3.0) 0.024 

EHI, 4/5, Ημ.14(nA=13, nΒ=13, nΓ=14) 2.0 (1.0, 2.0) 3.0 (1.0, 3.0) 1.0 (1.0, 2.0) 1.5 (1.0, 3.0) 0.234 

EHI, 5/6, Ημ.14(nA=9, nΒ=11, nΓ=10) 3.0 (2.0, 4.0) 3.0 (2.0, 4.0) 3.0 (1.0, 4.0) 3.0 (1.0, 4.0) 0.738 
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Πίνακας 2.23. Δείκτης ΕΗΙ. Τελικό πολυπαραγοντικό μοντέλο διατεταγμένης 

λογιστικής παλινδρόμησης μικτών επιδράσεων. 

 

Παράγοντας Odds Ratio 95% C.I. p-value 

Ημέρα    

  7* 1   

  14 0.19 (0.07, 0.47) <0.001 

Ομάδα    

  Α* 1   

  Β 0.94 (0.18, 4.97) 0.940 

  Γ 0.51 (0.09, 2.76) 0.435 

Ημέρα & Ομάδα (αλληλεπίδραση)    

  14 & Β 4.07 (1.13, 14.73) 0.032 

  14 & Γ 0.61 (0.16, 2.40) 0.483 

Θέση    

  2/3* 1   

  3/4 7.41 (1.61, 34.12) 0.010 

  4/5 10.07 (2.16, 46.86) 0.003 

  5/6 65.48 (12.03, 356.50) <0.001 

* Κατηγορία αναφοράς 

 

 

 

Πίνακας 2.24. Δείκτης EHI.  Έλεγχος σημαντικότητας άλλων δημογραφικών-κλινικών 

χαρακτηριστικών. 

Χαρακτηριστικό p-value 

Ηλικία 0.893 

Φύλο 0.839 

Κάπνισμα 0.363 

Επεμβαίνων ΜΤΠΧ φοιτητής 0.523 

Χειρουργική περιοδοντίου 0.520 

Περιοχή 0.539 

Γνάθος 0.306 
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Πίνακας 2.25. Κατανομή τιμών δείκτη ΕΗΙ ανάλογα με τις καπνιστικές συνήθειες του 

δείγματος (όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 7η μετεγχειρητική ημέρα. 

 Κάπνισμα     

 Καπνιστής Μη 

καπνιστής 

Πρώην 

Καπνιστής 

Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

    0.005 

  1 6 (13.6) 13 (22.0) 0 (0.0) 19 (17.0)  

  2 14 (31.8) 12 (20.3) 4 (44.4) 30 (26.8)  

  3 16 (36.4) 26 (44.1) 2 (22.2) 44 (39.3)  

  4 6 (13.6) 7 (11.9) 0 (0.0) 13 (11.6)  

  5 2 (4.5) 1 (1.7) 3 (33.3) 6 (5.4)  

     . 

  Σύνολο 44 (100.0) 59 (100.0) 9 (100.0) 112 (100.0)  

      

      

 Median 

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 Median  

(IQR) 

 Median 

(IQR) 

 p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

3.0 (2.0, 3.0) 3.0 (2.0, 3.0) 3.0 (2.0, 5.0) 3.0 (2.0, 3.0) 0.486 

 

Πίνακας 2.26. Κατανομή τιμών δείκτη ΕΗΙ ανάλογα με τις καπνιστικές συνήθειες του 

δείγματος (όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 14η μετεγχειρητική ημέρα. 

 Κάπνισμα     

 Καπνιστής Μη καπνιστής Πρώην 

Καπνιστής 

Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

    0.015 

  1 21 (47.7) 30 (50.8) 3 (33.3) 54 (48.2)  

  2 7 (15.9) 5 (8.5) 2 (22.2) 14 (12.5)  

  3 6 (13.6) 14 (23.7) 1 (11.1) 21 (18.8)  

  4 9 (20.5) 10 (16.9) 1 (11.1) 20 (17.9)  

  5 1 (2.3) 0 (0.0) 2 (22.2) 3 (2.7)  

     . 

  Σύνολο 44 (100.0) 59 (100.0) 9 (100.0) 112 (100.0)  

      

      

 Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  p-value 

Δείκτης πρώιμης ιστικής 

επούλωσης 

2.0 (1.0, 3.0) 1.0 (1.0, 3.0) 2.0 (1.0, 4.0) 2.0 (1.0, 3.0) 0.514 
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Πίνακας 2.27. Συσχέτιση τιμών δείκτη ΕΗΙ με τιμές δείκτη PI. Βασικό μοντέλο 

διατεταγμένης λογιστικής παλινδρόμησης μικτών επιδράσεων. 

Παράγοντας Odds Ratio 95% C.I. p-value 

Δείκτης πλάκας    

  1* 1   

  2 2.14 (0.52, 8.85) 0.294 

  3 4.45 (0.99, 19.94) 0.051 

*Κατηγορία αναφοράς 

 

Πίνακας 2.28. Συσχέτιση τιμών δείκτη ΕΗΙ με τιμές δείκτη PI. Έλεγχος 

σημαντικότητας αλληλεπιδράσεων. 

Αλληλεπίδραση p-value 

Δείκτης πλάκας X Ομάδα 0.210 

 

 

Πίνακας 2.29. Κατανομή δείκτη επιφάνειας πλάκας (PA%) ανά επίπεδο δείκτη 

πλάκας (PI). 

 Δείκτης πλάκας 

 

 

 0 1 2 3  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p-value 

      

  Σύνολο 2 (100.0) 73 (100.0) 27 (100.0) 17 (100.0)  

      

      

 Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  Median (IQR)  p-value 

Επιφάνεια πλάκας (PA%) 5.7 (4.6, 6.8) 12.6 (5.4, 26.7) 33.4 (15.6, 47.3) 41.7 (29.0, 53.7) <0.001 
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Πίνακας 3.1 Χαρακτηριστικά δείγματος ανά ομάδα (μικροβιολογικά αποτελέσματα). 

 Ομάδα     

 Α Β Γ Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p - value 

     . 

  Σύνολο 14 (100.0) 11 (100.0) 11 (100.0) 36 (100.0)  

Κάπνισμα     0.914 

  Καπνιστής 5 (35.7) 5 (45.5) 4 (36.4) 14 (38.9)  

  Μη καπνιστής 8 (57.1) 5 (45.5) 7 (63.6) 20 (55.6)  

  Πρώην Καπνιστής 1 (7.1) 1 (9.1) 0 (0.0) 2 (5.6)  

Χειρουργική περιοδοντίου     0.047 

  Εξάλειψη θυλάκων 10 (71.4) 10 (90.9) 5 (45.5) 25 (69.4)  

  Αποκάλυψη κλινικής μύλης 4 (28.6) 0 (0.0) 5 (45.5) 9 (25.0)  

  Συνδυασμός 0 (0.0) 1 (9.1) 1 (9.1) 2 (5.6)  

Επεμβαίνων ΜΤΠΧ φοιτητής     0.859 

  3ετής 11 (78.6) 10 (90.9) 9 (81.8) 30 (83.3)  

  1ετής 3 (21.4) 1 (9.1) 2 (18.2) 6 (16.7)  

Γνάθος     0.259 

  `Ανω 8 (57.1) 4 (36.4) 8 (72.7) 20 (55.6)  

  Κάτω 6 (42.9) 7 (63.6) 3 (27.3) 16 (44.4)  

 

Επιφάνεια / Δόντι 

    0.861 

  άπω 15 1 (7.1) 1 (9.1) 2 (18.2) 4 (11.1)  

  άπω 24 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (9.1) 1 (2.8)  

  άπω 25 0 (0.0) 1 (9.1) 1 (9.1) 2 (5.6)  

  άπω 34 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (9.1) 1 (2.8)  

  άπω 35 1 (7.1) 1 (9.1) 0 (0.0) 2 (5.6)  

  άπω 44 0 (0.0) 1 (9.1) 1 (9.1) 2 (5.6)  

  άπω 45 3 (21.4) 1 (9.1) 1 (9.1) 5 (13.9)  

  εγγύς 14 2 (14.3) 0 (0.0) 0 (0.0) 2 (5.6)  

  εγγύς 15 2 (14.3) 2 (18.2) 3 (27.3) 7 (19.4)  

  εγγύς 24 2 (14.3) 0 (0.0) 0 (0.0) 2 (5.6)  

  εγγύςl 25 1 (7.1) 0 (0.0) 1 (9.1) 2 (5.6)  

  εγγύς 35 1 (7.1) 1 (9.1) 0 (0.0) 2 (5.6)  

  εγγύς 44 1 (7.1) 2 (18.2) 0 (0.0) 3 (8.3)  
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Oμάδα 

 Α Β Γ Συνολικά  

 N (%) N (%) N (%) N (%) p - value 

      

ΕΗΙ     0.777 

  1 3 (21.4) 2 (18.2) 3 (27.3) 8 (22.2)  

  2 3 (21.4) 0 (0.0) 2 (18.2) 5 (13.9)  

  3 3 (21.4) 3 (27.3) 2 (18.2) 8 (22.2)  

  4 5 (35.7) 4 (36.4) 3 (27.3) 12 (33.3)  

  5 0 (0.0) 2 (18.2) 1 (9.1) 3 (8.3)  

PI     <0.001 

  1 0 (0.0) 0 (0.0) 7 (63.6) 7 (19.4)  

  2 4 (28.6) 7 (63.6) 2 (18.2) 13 (36.1)  

  3 10 (71.4) 4 (36.4) 2 (18.2) 16 (44.4)  

      

 Median 

(IQR) 

Median 

(IQR) 

Median 

(IQR) 

Median 

(IQR) 

 

p-value 

Ποσότητα βακτηριακού DNA 

(ng) 

0.416 

(0.285, 0.739) 

0.521 

(0.287, 1.203) 

0.032 

(0.008, 0.125) 

0.355 

(0.104, 0.673) 

0.001 

Αριθμός βακτηρίων (x10
6
) 38.470 

(26.340, 68.330) 

48.190 

(26.590, 111.280) 

3.020 

(0.740, 11.620) 

32.835 

(9.695, 62.190) 

0.001 

Log10 Αριθμού βακτηρίων 7.584 

(7.421, 7.835) 

7.683 

(7.425, 8.046) 

6.480 

(5.869, 7.065) 

7.516 

(6.978, 7.792) 

0.001 

ΕΗΙ 3.000 

(2.000, 4.000) 

4.000 

(3.000, 4.000) 

3.000 

(1.000, 4.000) 

3.000 

(2.000, 4.000) 

0.403 

PI 3.000 

(2.000, 3.000) 

2.000 

(2.000, 3.000) 

1.000 

(1.000, 2.000) 

2.000 

(2.000, 3.000) 

0.002 

 

ΕΗΙ: Δείκτης πρώιμης ιστικής επούλωσης, PI: Δείκτης πλάκας 
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Πίνακας 3.2. Μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού 

βακτηρίων μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανά ομάδα. 

Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

Ομάδα    

  Α* 0   

  Β 31.6 (-55.9, 292.5) 0.612 

  Γ -92.5 (-97.5, -77.5) <0.001 

*Ομάδα αναφοράς 

Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

Ομάδα    

  Α -24.0 (-74.5, 126.5) 0.612 

  Β* 0   

  Γ -94.3 (-98.2, -81.8) <0.001 

*Ομάδα αναφοράς 

 

 

Πίνακας 3.3. Μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού 

βακτηρίων μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανά επίπεδο τιμών 

δείκτη πλάκας (PI). 

Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

PI    

  1* 0   

  2 953.3 (147.2, 4388.3) 0.002 

  3 1490.6 (291.8, 6357.8) <0.001 

*Κατηγορία αναφοράς 

 

  



226 
 

Πίνακας 3.4. Μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού 

βακτηρίων μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανά επίπεδο τιμών 

δείκτη πρώιμης ιστικής επούλωσης (EHI). 

Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

ΕΗΙ    

  1* 0   

  2 29.3 (-86.0, 1094.6) 0.815 

  3 -10.1 (-87.2, 531.6) 0.912 

  4 -6.7 (-84.3, 453.4) 0.937 

  5 -49.0 (-96.4, 615.5) 0.607 

*Κατηγορία αναφοράς 

 

Πίνακας 3.5. Μοντέλο παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού βακτηρίων 

μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανά περιοχή εντόπισης (άνω – κάτω 

γνάθος). 

 
Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

Γνάθος    

  Ανω* 0   

  Κάτω 85.8 (-46.0, 539.0) 0.315 

* Κατηγορία αναφοράς 

 

 

Πίνακας 3.6. Μοντέλο παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού βακτηρίων 

μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10)  ανά εμπειρία επεμβαίνοντος 

(πρωτοετής – τριτοετής ΜΤΠΧ φοιτητής περιοδοντολογίας). 

  
Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

Επεμβαίνων ΜΤΠΧ φοιτητής    

  3ετής* 0   

  1ετής -48.8 (-90.2, 168.0) 0.417 

* Κατηγορία αναφοράς 
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Πίνακας 3.7. Μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού 

βακτηρίων μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανάλογα με τις 

καπνιστικές συνήθειες του δείγματος.  

Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

Κάπνισμα    

  Καπνιστής 49.4 (-59.8, 455.3) 0.538 

  Μη καπνιστής* 0   

  Πρώην Καπνιστής 97.4 (-87.9, 3128.5) 0.624 

*Κατηγορία αναφοράς 

 

Πίνακας 3.8. Μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης για διαφορές του αριθμού 

βακτηρίων μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανάλογα με το είδος της 

χειρουργικής περιοδοντικής επέμβασης. 

Παράγοντας Σχετική (%) διαφορά 95% C.I. p-value 

Χειρουργική περιοδοντίου    

  Εξάλειψη θυλάκων* 0   

  Αποκάλυψη κλινικής μύλης -75.3 (-93.6, -4.3) 0.043 

  Συνδυασμός -87.6 (-99.0, 60.0) 0.106 

* Κατηγορία αναφοράς 
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ΓΡΑΦΗΜΑΤΑ 

Γράφημα 2.1. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πλάκας (PI) ανά ομάδα – 

Όλα τα δόντια και οι επιφάνειες. 

Γράφημα 2.2. Θηκογράμματα για την κατανομή του δείκτη πλάκας (PI) στον 

κυνόδοντα ανά ομάδα στις 14 ημέρες. 
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Γράφημα 2.3. Θηκογράμματα για την κατανομή του δείκτη πλάκας (PI) στον 1ο 

προγόμφιο ανά ομάδα στις 14 ημέρες. 

 

4: 1ος προγόμφιος, Π: παρειακά, Υ: υπερώια / γλωσσικά, Ε: εγγύς, Α: άπω 

Γράφημα 2.4. Θηκογράμματα για την κατανομή του δείκτη πλάκας (PI) στον 2ο 

προγόμφιο ανά ομάδα στις 14 ημέρες. 

 

5: 2ος προγόμφιος, Π: παρειακά, Υ: υπερώια / γλωσσικά, Ε: εγγύς, Α: άπω 
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Γράφημα 2.5. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πλάκας (PI) ανά ομάδα και 

δόντι (όλες οι επιφάνειες) – 14 ημέρες. 

Γράφημα 2.6. Ιστόγραμμα για την κατανομή των τιμών του δείκτη πλάκας (PI) 

ανάλογα με τις καπνιστικές συνήθειες του δείγματος (όλα τα δόντια και οι 

επιφάνειες). 
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Γράφημα 2.7. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη επιφάνειας πλάκας (PA%) 

ανά ομάδα και ημέρα - Όλα τα δόντια (κυνόδοντας, 1ος , 2ος προγόμφιος). 

 

Γράφημα 2.8. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη επιφάνειας πλάκας (PA%) 

ανά ομάδα και ημέρα - Κυνόδοντας. 
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Γράφημα 2.9. Ιστόγραμμα για την κατανομή του PA% ανά ομάδα και ημέρα – 1ος  

προγόμφιος. 

 

Γράφημα 2.10. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη επιφάνειας πλάκας (PA%) 

ανά ομάδα και ημέρα - 2ος προγόμφιος. 
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Γράφημα 2.11. Θηκογράμματα - κατανομή δείκτη PA% ανά ομάδα, 7 ημέρες. 

 

3: κυνόδοντας, 4: 1ος προγόμφιος, 5: 2ος προγόμφιος, Π: παρειακά 

Γράφημα 2.12. Θηκογράμματα - κατανομή δείκτη PA%  ανά ομάδα , 14 ημέρες. 
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Γράφημα 2.13. Ιστόγραμμα για την κατανομή των τιμών του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα  (όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 7η 

μετεγχειρητική ημέρα. 

Γράφημα 2.14. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη ΕΗΙ ανά ομάδα  (όλα τα 

δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 14η μετεγχειρητική ημέρα. 
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Γράφημα 2.15. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα και ημέρα – Όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες 

περιοχές. 

Γράφημα 2.16. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα και ημέρα –Μεσοδόντια θηλή 2/3 (πλάγιος τομέας – 

κυνόδοντας). 
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Γράφημα 2.17. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα και ημέρα – Μεσοδόντια θηλή 3/4 (κυνόδοντας – 1ος 

προγόμφιος). 

 

Γράφημα 2.18. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα και ημέρα – Μεσοδόντια θηλή 4/5 (1ος προγόμφιος – 

2ος προγόμφιος). 
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Γράφημα 2.19. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα και ημέρα – Μεσοδόντια θηλή 5/6 (2ος προγόμφιος – 

1ος γομφίος). 

Γράφημα 2.20. Θηκογράμματα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ) ανά ομάδα στις 7 ημέρες. 

 

1 

2 

3 

4 

5 

Α Β Γ 

EHI, 2/3, Ημ.7(nA=3, nΒ=2, nΓ=0) 

EHI, 3/4, Ημ.7(nA=12, nΒ=13, nΓ=12) 

EHI, 4/5, Ημ.7(nA=13, nΒ=13, nΓ=14) 
EHI, 5/6, Ημ.7(nA=9, nΒ=11, nΓ=10) 

Ομάδα 

0 

50 

0 

50 

0 

50 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Α - Ημ. 7 Α - Ημ. 14 

Β - Ημ. 7 Β - Ημ. 14 

Γ - Ημ. 7 Γ - Ημ. 14 

EHI - 5/6 

Ομάδα - Ημέρα 

Π
ο
σ

ο
σ

τό
 %

 

%
 



239 
 

Γράφημα 2.21. Θηκογράμματα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (ΕΗΙ)  ανά ομάδα στις 14 ημέρες. 

Γράφημα 2.22. Ιστόγραμμα για την κατανομή των τιμών του ΕΗΙ ανάλογα με τις 

καπνιστικές συνήθειες του δείγματος (όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 

7η μετεγχειρητική ημέρα. 
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Γράφημα 2.23. Ιστόγραμμα για την κατανομή των τιμών του ΕΗΙ ανάλογα με τις 

καπνιστικές συνήθειες του δείγματος (όλα τα δόντια και οι μεσοδόντιες περιοχές) – 

14η μετεγχειρητική ημέρα. 

Γράφημα 2.24. Ιστόγραμμα για την κατανομή του δείκτη πρώιμης ιστικής 

επούλωσης (EHI) ανά επίπεδο δείκτη πλάκας (PI). 
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Γράφημα 2.25. Κατανομή δείκτη επιφάνειας πλάκας (PA%) ανά επίπεδο δείκτη 

πλάκας (PI). 

 

Γράφημα 3.1. Θηκογράμματα για την κατανομή του αριθμού βακτηρίων 

μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανά ομάδα. 
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Γράφημα 3.2. Θηκογράμματα για την κατανομή του αριθμού βακτηρίων 

(εκφρασμένου ως log10)  ανά επίπεδο τιμών δείκτη πλάκας (PI). 

 

Γράφημα 3.3. Θηκογράμματα για την κατανομή του αριθμού βακτηρίων 

(εκφρασμένου ως log10) ανά επίπεδο τιμών δείκτη ιστικής επούλωσης (EHI). 
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Γράφημα 3.4. Θηκογράμματα για την κατανομή του αριθμού βακτηρίων 

μικροβιακού φορτίου (εκφρασμένου ως log10) ανά κατηγορία καπνίσματος. 
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ΕΙΚΟΝΕΣ 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Τομές διατήρησης μεσοδόντιων θηλών. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2. Αναπέταση κρημνού ολικού πάχους. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3. Συρραφή. Πλήρης συμπλησίαση κρημνών για                                                               

κατά πρώτο σκοπό επούλωση στις μεσοδόντιες περιοχές. 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4. Αδιαφανές πλαστικό δοχείο τοποθέτησης στοματικών διαλυμάτων. 
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Εικόνα 5. Φθορίζον αποκαλυπτικό διάλυμα ΟΜΠ. 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 6. Λυχνία πολυμερισμού. 

 

Εικόνα 7α, β. Λήψη φωτογραφιών μετά από εφαρμογή φθορίζοντος αποκαλυπτικού 

διαλύματος ΟΜΠ για ψηφιακή επεξεργασία. 
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Εικόνα 8. Αξιολόγηση επούλωσης στις μεσοδόντιες                                                                 

περιοχές με την βοήθεια του δείκτη ΕΗΙ. 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 9. Εppendorf 1,5ml. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 10. Tryobox kit. 
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Εικόνα 11. Πιπέτες ακριβείας. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 12. Κλίβανος επώασης. 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 13. Φυγόκεντρος Eppendorf. 
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Eικόνα 14. Συσκευή ανάδευσης. 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 15. Φασματοφωτόμετρο Nanodrop 1000 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Eικόνα 16. Συσκευή real time PCR. 
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Εικόνα 17. Kit απομόνωσης βακτηριακού DNA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 18. Αποθήκευση απομονωμένου DNA σε καταψύκτη στους -20οC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 19. Γενικοί εκιννητές (forward και reverse). 
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Eικόνα 20. Πλάκα αντίδρασης PCR 96 φρεατίων. 

 

 

 

 

 

 

 

Eικόνα 21. Καλλιέργεια Εscherichia Coli. 

 

Eικόνα 22. Σιγμοειδείς καμπύλες PCR στις αντίστοιχες συγκεντρώσεις Ε. Coli. 
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Εικόνα 23. Ενδεικτικές καμπύλες αντίδρασης PCR δειγμάτων οδοντικής πλάκας.  

 

 

Εικόνα  24. Πρότυπη καμπύλη. 

 

 

 

  

OMAΔΑ Α (Τherasol) 

OMAΔΑ B (Chlorhexil) 

OMAΔΑ Γ 

(Plak out) 

Νegative Control 

(Primers) 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Η μικροβιακή επιμόλυνση και λοίμωξη της μετεγχειρητικής περιοχής έχει 

αποδειχθεί ότι λειτουργεί ανασταλτικά στην επούλωση των περιοδοντικών ιστών.  

Η ελαχιστοποίηση της ποσότητας της παραμένουσας οδοντικής μικροβιακής πλάκας 

(ΟΜΠ) στην μετεγχειρητική περιοχή οδηγεί σε ταχύτερη και χωρίς επιπλοκές 

επούλωση, συγκριτικά με την ύπαρξη εκτεταμένων εναποθέσεων αυτής. 

Παράλληλα, έχει δειχθεί ότι η διενέργεια χειρουργικής σε περιοδοντικούς ιστούς με 

έντονο τοπικό παράγοντα και φλεγμονή, όχι μόνο δεν επιφέρει ουσιαστικό 

αποτέλεσμα στην προσπάθεια επαναφοράς της περιοδοντικής υγείας, αλλά, 

αντίθετα οδηγεί σε επιδείνωση της κατάστασης.  

Η ατομική αποτελεσματική μηχανική απομάκρυνση της ΟΜΠ σε καθημερινή βάση, 

με την χρήση οδοντόβουρτας και μεσοδόντιων βουρτσών ή οδοντικού νήματος έχει 

αποδειχθεί από πολλές μελέτες, ότι αποτελεί το μοναδικό μέσο για τη διατήρηση 

της περιοδοντικής και οδοντικής υγείας μακροχρόνια. Ωστόσο, η μηχανική 

απομάκρυνση του τοπικού παράγοντα στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο (πρώτες 

7-10 ημέρες) είναι σχεδόν μη εφικτή, λόγω της ευαισθησίας και του πόνου, που 

εκλύεται από την χειρουργηθείσα περιοχή. Συνεπώς είναι προφανής ο λόγος για τον 

οποίο έχουν αναφερθεί πολλά διαφορετικά πρωτόκολλα και μέθοδοι που 

στοχεύουν στον όσο το δυνατόν καλύτερο μετεγχειρητικό μικροβιακό έλεγχο. Αυτά 

περιλαμβάνουν την τακτική επαγγελματική απομάκρυνση του τοπικού παράγοντα 

σε εβδομαδιαία βάση για τον πρώτο μετεγχειρητικό μήνα, την εφαρμογή τοπικών 
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αντισηπτικών παραγόντων σε μορφή διαλύματος ή γέλης και την κατά περίππτωση 

χορήγηση συστηματικών αντιβιοτικών.  

Μια βασική μέθοδος, που εφαρμόζεται στην καθ΄ημέρα κλινική πράξη, ως χημικό 

μέσο για τον έλεγχο της μετεγχειρητικής ΟΜΠ, είναι η χρήση στοματικών 

διαλυμάτων. Στο εμπόριο κυκλοφορεί πληθώρα σκευασμάτων με διάφορες ενεργές 

αντιμικροβιακές ουσίες. Από αυτά, εκείνα που περιέχουν χλωρεξιδίνη, αποτελούν 

τους πλέον ισχυρούς αντιμικροβιακούς παράγοντες. Η διγλυκονική χλωρεξιδίνη 

(CHX) είναι μία ισχυρή αντιμικροβιακή ουσία που χημικά ανήκει στην οικογένεια 

των δι-διγουανιδινών. Μέσω της προσκόλλησής της σε σιαλικές πρωτεΐνες 

εμποδίζει το  σχηματισμό του βιοϋμενίου (biofilm). Επιπλέον, διαπερνά το 

βιοϋμένιο της οδοντικής πλάκας και δρά κατά των ήδη ενσωματωμένων βακτηρίων. 

Διατηρεί την αντιμικροβιακή δράση της περισσότερο από 12 ώρες, λόγω της 

υπερουλικής προσκόλλησης της στους σκληρούς και μαλακούς ιστούς (supragingival 

substantivity). Δεν προκαλεί τη δημιουργία ανθεκτικών μικροβιακών στελεχών 

ακόμη και μετά από παρατεταμένη χρήση της. Από την άλλη πλευρά, όπως κάθε 

αντιμικροβιακή/αντισηπτική ουσία, έτσι και η CHX παρουσιάζει κάποιες 

ανεπιθύμητες ενέργειες. Η πιο συχνή παρενέργεια είναι η εμφάνιση φαιάς χρώσης 

των οδοντικών επιφανειών, κάποιων αποκαταστατικών υλικών και της ραχιαίας 

επιφάνειας της γλώσσας. Ακόμη, σε ιστολογικό επίπεδο, έχει φανεί ότι μπορεί να 

προκαλέσει κατά δοσοεξαρτώμενο τρόπο in vitro μείωση του πολλαπλασιασμού 

των ουλικών ινοβλαστών, η οποία φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητη από τον χρόνο 

έκθεσης των κυττάρων στην  δραστική ουσία καθώς και ex vivo μείωση της 

κολλαγονογενετικής δραστηριότητας των ινοβλαστών, οδηγώντας σε επιβράδυνση 
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των διαδικασιών της ιστικής επούλωσης. Επιπρόσθετα, πέρα από τις ουλικές 

ινοβλάστες, η CHX φαίνεται να επιδρά αρνητικά στα επιθηλιακά κύτταρα και στα 

περιφερικά λεμφοκύτταρα. 

Μια βασική ουσία, που περιέχεται στην πλειοψηφία των σκευασμάτων CHX, είναι η 

αιθανόλη. Η αιθανόλη έχει ενοχοποιηθεί για ξηρότητα του στοματικού 

βλεννογόνου, πρόκληση ερεθισμού σε μετεγχειρητικές περιοχές, προβλήματα 

εθισμού σε χρόνιους αλκοολικούς ασθενείς που έχουν διακόψει την κατανάλωση 

αλκοόλ, καθώς και κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του στόματος. Αν και σίγουρα δεν 

έχει αποδειχθεί κάποια αιτιολογική σχέση μεταξύ αλκοολούχων στοματικών 

διαλυμάτων και καρκίνου του στόματος, κυρίως λόγω της πληθώρας των 

συγχυτικών παραγόντων, τα σκευάσματα με αιθανόλη παρουσιάζουν κάποια 

μειονεκτήματα.  

Γι αυτό τον λόγο έχουν αναπτυχθεί νέα σκευάσματα χλωρεξιδίνης τα οποία 

στερούνται αιθανόλης. Η αποτελεσματικότητα των σκευασμάτων αυτών έχει 

συγκριθεί με εκείνη των αλκοολούχων σκευασμάτων σε διάφορες μελέτες. Στην 

πλειοψηφία τους οι μελέτες αυτές χρησιμοποιώντας ομάδες περιοδοντικά υγιών 

ασθενών (ή με ουλίτιδα) συνέκριναν την αποτελεσματικότητα των σκευασμάτων 

χλωρεξιδίνης με και χωρίς αιθανόλη, αναφορικά με την ικανότητά τους να 

εμποδίζουν τον σχηματισμό ΟΜΠ και την εγκατάσταση φλεγμονής στα ούλα χωρίς 

να καταφέρουν, όμως, να βρουν στατιστικά σημαντικές διαφορές. Ωστόσο, με 

εξαίρεση μία, δεν υπάρχουν κλινικές μελέτες που να έχουν συγκρίνει την 

αποτελεσματικότητα των προαναφερθέντων σκευασμάτων στον έλεγχο της ΟΜΠ 
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και στην δυνατότητα  επούλωσης των ούλων μετά την διενέργεια χειρουργικής του 

περιοδοντίου. 

Η CHX ναι μεν αποτελεί τον χρυσό κανόνα στον χημικό έλεγχο της ΟΜΠ, αλλά 

ταυτόχρονα εμφανίζει κάποιες παρενέργειες (συμπεριλαμβανομένης και της 

αρνητικής επίδρασης στην επούλωση των ούλων) και παράλληλα υπάρχουν 

περιπτώσεις που η χορήγησή της αντενδείκνυται. Στην βιβλιογραφία υπάρχουν 

ελάχιστες μελέτες που έχουν αξιολογήσει την αποτελεσματικότητα άλλων 

αντιμικροβιακών ουσιών, πέραν της CHX, στον μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ και 

την επούλωση των μαλακών ιστών μετά από χειρουργική του περιοδοντίου. Οι 

μόνες ουσίες που έχουν αξιολογηθεί σε μετεγχειρητικό επίπεδο είναι η εξιτιδίνη  

και ο συνδυασμός φθοριοαμίνης / φθοριούχου κασσίτερου. Ωστόσο, άλλες ουσίες 

που κυκλοφορούν ευρέως σήμερα, όπως ο παράγοντας C31G (συνδυασμός αλκυλο-

διμεθυλο-γλυκίνης και αλκυλο-διμεθυλο-αμινοξειδίου) δεν έχουν αξιολογηθεί στο 

κατά πόσο θα μπορούσαν να χορηγηθούν μετεγχειρητικά ως χημικά μέσα ελέγχου 

της ΟΜΠ καθώς και στην επίδρασή τους στις διαδικασίες της ιστικής επούλωσης 

(πρώιμης και όψιμης). 

Σκοπός της συγκεκριμένης κλινικής μελέτης είναι η σύγκριση της 

αποτελεσματικότητας τριών διαφορετικών στοματικών διαλυμάτων (ενός με 

χλωρεξιδίνη και αιθανόλη, ενός με χλωρεξιδίνη χωρίς αιθυλική αλκοόλη και ενός με 

δραστική ουσία τον παράγοντα C31G) στον μετεγχειρητικό έλεγχο της ΟΜΠ και την 

πρώιμη επούλωση των ούλων, σε ασθενείς που υποβάλονται σε συμβατική 

χειρουργική του περιοδοντίου. 
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Υλικά και Μέθοδοι: Πρόκειται για μια μονοκεντρική, ελεγχόμενη, τυχαιοποιημένη, 

διπλά τυφλή, παράλληλου σχεδιασμού κλινική μελέτη. Στη μελέτη συμμετείχαν 42 

άτομα, γυναίκες και άνδρες, ηλικίας 34-69 ετών, τα οποία έλαβαν χειρουργική του 

περιοδοντίου με σκοπό την εξάλειψη/μείωση υπολειμματικών περιοδοντικών 

θυλάκων ή / και την αποκάλυψη κλινικής μύλης στις περιοχές #13-15 ή/και #23-25 

ή/και #33-35 ή/και #43-45, χωρίς την ύπαρξη ενδοστικής βλάβης που θα πληρούσε 

τις προϋποθέσεις για κατευθυνόμενη ιστική ανάπλαση. Οι ασθενείς χωρίστηκαν 

τυχαία σε τρεις ισάριθμες ομάδες (14 άτομα έκαστη) και για τις πρώτες 14 

μετεγχειρητικές ημέρες έλαβαν ένα από τα ακόλουθα στοματικά διαλύματα: 

συνδυασμός αλκυλοδιμεθυλοαμινοξειδίου και αλκυλοδιμεθυλογλυκίνης (C31G, 

Τherasol, Intertrade, Ομάδα Α), χλωρεξιδίνη 0,12% χωρίς αιθανόλη (Chlorhexil 

0,12%, Intermed, Oμάδα Β), χλωρεξιδίνη 0,12% με αιθανόλη (Plak out 0,12%, 

Omega Pharma, Ομάδα Γ). Κατά τη διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης 

απείχαν από οποιαδήποτε διαδικασία μηχανικής απομάκρυνσης της ΟΜΠ στο 

τεταρτημόριο που είχε πραγματοποιηθεί η χειρουργική επέμβαση. Ο 

μετεγχειρητικός έλεγχος της ΟΜΠ και η πρώιμη επούλωση των ούλων 

αξιολογήθηκαν με τις εξής παραμέτρους: 

1) Λήψη κλινικών φωτογραφιών των προστομιακών επιφανειών κυνόδοντα, 1ου 

και 2ου προγόμφιου μετά την εφαρμογή φθορίζοντος αποκαλυπτικού 

διαλύματος ΟΜΠ (προεγχειρητικά - αμέσως πριν την διενέργεια της 

επέμβασης, 7η και 14η μετεγχειρητική ημέρα). Ακολούθησε επεξεργασία των 

φωτογραφιών σε υπολογιστή για καθορισμό του ποσοστού (%) της 
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προστομιακής επιφάνειαςτων αντίστοιχων δοντιών, που καλυπτόταν από 

ΟΜΠ (δείκτης PA%). 

2) Δείκτης πλάκας (PI) (14η μετεγχειρητική ημέρα). 

3) Δείκτης πρώιμης ιστικής επούλωσης (EHI) (7η και 14η μετεγχειρητική ημέρα). 

4) Λήψη δειγμάτων υπερουλικής ΟΜΠ για μικροβιολογική αξιολόγηση του 

συνολικού βακτηριακού φορτίου με την τεχνική της ποσοτικής αλυσιδωτής 

αντίδρασης πολυμεράσης πραγματικού χρόνου (quantitative real time PCR) 

(14η μετεγχειρητική ημέρα). 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό πακέτο Stata 13.1 (Stata 

Corp., TX USA). P-values μικρότερα του 0.05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σημαντικά. 

Αποτελέσματα: Σε επίπεδο μετεγχειρητικού ελέγχου της ΟΜΠ, έτσι όπως 

καταγράφηκε μέσω του δείκτη πλάκας (PI) στις 14 ημέρες, η σύγκριση μεταξύ των 

ομάδων αποκάλυψε στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες τιμές PI στην ομάδα Β 

συγκριτικά με την Α (p = 0,012) και ακόμη χαμηλότερες στην ομάδα Γ σε σχέση με 

την Α (p < 0,001). Eπίσης η ομάδα Γ εμφάνισε σημαντικά χαμηλότερες τιμές PI 

συγκριτικά με την ομάδα Β (p < 0,001). Συγκεκριμένα οι προγόμφιοι (1ος  

προγόμφιος: ΟR = 3,25, 2ος προγόμφιος: OR = 4,64, p < 0,001), οι όμορες και κυρίως 

οι άπω οδοντικές επιφάνειες (εγγύς επιφάνειες: OR = 7,19, άπω επιφάνειες: OR = 

12,58, p < 0,001) και το κάπνισμα (ΟR = 20,41, p < 0,001) συσχετίστηκαν με 

σημαντικά υψηλότερες τιμές δείκτη PI. 

Αναφορικά με τον δείκτη PA%, στις 7 ημέρες η διάμεσος των τιμών ήταν 22,8%, 

20,6% και 11,2% για τις ομάδες Α, Β και Γ αντίστοιχα. Στις 14 ημέρες οι τιμές για τις 

ομάδες Α, Β και Γ ήταν 32,5%, 14,9% και 11,2%, αντίστοιχα. Μεταξύ των δύο 
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μετρήσεων, κατά την 7η και 14η μετεγχειρητική ημέρα αντίστοιχα, δεν υπήρχε 

σημαντική μεταβολή των τιμών του PA% σε καμία από τις τρεις ομάδες, κάτι που 

πρακτικά σημαίνει ότι μεταξύ των δύο χρονικών σημείων οι μετρήσεις μέσα στην 

κάθε ομάδα ήταν παρόμοιες (14 vs 7, συντελεστής b = 0,09, p = 0,416). Στις 14 

ημέρες, η σύγκριση μεταξύ των ομάδων ανέδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές, 

με την ομάδα Β να εμφανίζει κατά μέσο όρο 16 ποσοστιαίες μονάδες χαμηλότερο 

PA% σε σχέση με την Α (p = 0,049) και την ομάδα Γ 21 ποσοστιαίες μονάδες 

χαμηλότερο PA% σε σχέση με την Α (p = 0,005). Η ομάδα Γ δεν διέφερε σημαντικά 

με την ομάδα Β, αν και καταγράφηκαν χαμηλότερα ποσοστά PA% στην πρώτη (p = 

0,421). 

Σε επίπεδο μετεγχειρητικής επούλωσης των μαλακών ιστών, έτσι όπως 

καταγράφηκε μέσω του δείκτη ΕΗΙ, κατά την 7η  μετεγχειρητική ημέρα δεν υπήρχαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων (όλα οι τιμές p στις συγκρίσεις 

μεταξύ των ομάδων ήταν > 0,05). Στις 14 ημέρες φάνηκε πως η ομάδα Γ είχε 

σημαντικά χαμηλότερες τιμές ΕΗΙ από τη Β (p = 0,007). Η ομάδα Α δεν παρουσίασε 

σημαντικές διαφορές τόσο σε σχέση με τη Β (p = 0,130) όσο και με τη Γ (p = 0,207). 

Μεταξύ 7ης και 14ης μετεγχειρητικής ημέρας καταγράφηκε σημαντική μείωση των 

τιμών ΕΗΙ (άρα βελτίωση της επούλωσης) στην ομάδα Α (p < 0,001) και ακόμα 

σημαντικοτέρη στην ομάδα  Γ (p < 0,001), σε αντίθεση με την ομάδα Β που δεν 

υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο χρονικών σημείων (p = 0,557). 

Αναφορικά με την επίδραση του καπνίσματος στην επούλωση, και στα δύο χρονικά 

σημεία (7 και 14 ημέρες) δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ως προς τις τιμές του 
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δείκτη ΕΗΙ μεταξύ καπνιστών, πρώην καπνιστών και μη καπνιστών (7η ημέρα: p = 

0,486, 14η ημέρα: p = 0,514). 

Καταγράφηκε μια τάση προς υψηλότερες τιμές δείκτη επούλωσης (ΕΗΙ) καθώς 

αυξάνονται τα επίπεδα ΟΜΠ (δείκτης PI). Ωστόσο η παρατήρηση αυτή δεν έφτασε 

τα όρια της στατιστικής σημαντικότητας (οριακά μη σημαντική η διαφορά μεταξύ PI 

= 3 και PI = 1, p = 0,051). 

Σε μικροβιολογικό επίπεδο, στην ομάδα Α καταγράφηκαν μικροβιολογικά 

αποτελέσματα σε όλους τους ασθενείς, ενώ στις ομάδες Β και Γ δεν υπήρχαν 

μικροβιολογικά δεδομένα από έξι ασθενείς (τρεις σε κάθε ομάδα). Η ποσότητα του 

μικροβιακού φορτίου (διάμεσος τιμών) ήταν 0,416ng στην ομάδα Α, 0,521ng στην 

ομάδα Β και 0,032ng στην ομάδα Γ. Τα αντίστοιχα επίπεδα μικροβιακού φορτίου 

εκφρασμένα ως συνολικός αριθμός βακτηρίων  (x106) ήταν 38.470, 48.190 και 3.020 

για τις ομάδες Α, Β και Γ αντίστοιχα. Οι διαφορές μεταξύ των ομάδων Α και Β δεν 

ήταν στατιστικά σημαντικές (p = 0,612), ενώ η ομάδα Γ εμφάνιζε σημαντικά 

χαμηλότερο επίπεδο βακτηριακού φορτίου συγκριτικά με τις άλλες δύο ομάδες (p < 

0,001). 

Η ποσότητα του μικροβιακού φορτίου δεν φάνηκε να συσχετίζεται με τις τιμές του 

δείκτη ΕΗΙ (όλα οι τιμές p > 0,05). 

Τέλος δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ως προς τα επίπεδα του συνολικού 

βακτηριακού φορτίου μεταξύ καπνιστών, πρώην καπνιστών και μη καπνιστών (p = 

0,624 και 0,538 για πρώην και ενεργούς καπνιστές, αντίστοιχα). 
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Συμπεράσματα: Στα πλαίσια των περιορισμών αυτής της μελέτης μπορούμε να 

καταλήξουμε στα εξής: 

 Αναφορικά με τον μετεγχειρητικό έλεγχο της οδοντικής μικροβιακής 

πλάκας για διάστημα 14 ημερών, τόσο με κλινικά όσο και με 

μικροβιολογικά κριτήρια φάνηκε ότι ο συνδυασμός χλωρεξιδίνης με 

αιθανόλη υπερτερεί έναντι των άλλων διαλυμάτων.  

 Το διάλυμα CHX με αιθανόλη υπερείχε στη μείωση του βακτηριακού 

φορτίου της ΟΜΠ σε βαθμό στατιστικά σημαντικό έναντι των άλλων δύο 

διαλυμάτων, που με τη σειρά τους δεν διέφεραν μεταξύ τους (μη 

στατιστικά σημαντική διαφορά).  

 Σε επίπεδο πρώιμης μετεγχειρητικής επούλωσης των ούλων μετά από 

συμβατική χειρουργική του περιοδοντίου φάνηκε ότι κατά την 7η 

μετεγχειρητική ημέρα δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των τριών διαλυμάτων που εξετάστηκαν. Αυτό ίσως συνεπάγεται 

ότι σε περιπτώσεις περιοδοντικών επεμβάσεων που τα ράμματα 

πρόκειται να αφαιρεθούν μέσα σε ένα τέτοιο χρονικό διάστημα, η 

χλωρεξιδίνη και ο παράγοντας C31G μπορούν να επιφέρουν παρόμοιο 

αποτέλεσμα ιστικής επούλωσης.  

 Το στοματικό διάλυμα με τον δραστικό παράγοντα C31G φάνηκε εξίσου 

αποτελεσματικό με τα σκευάσματα χλωρεξιδίνης (μη στατιστικά 

σημαντική διαφορά) στην μετεγχειρητική επούλωση των ούλων κατά την 

περίοδο παρακολούθησης των 14 ημερών. Επιπλέον η CHX με αιθανόλη 

υπερείχε έναντι εκείνης χωρίς αιθυλική αλκοόλη στο αντίστοιχο χρονικό 
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διάστημα (14 ημέρες παρακολούθησης). Η παρατήρηση αυτή μπορεί να 

υποδηλώνει ότι στις περιπτώσεις που τα ράμματα παραμένουν για 

διάστημα μεγαλύτερο των 7 ημερών, η χρήση διαλυμάτων που 

περιέχουν αιθανόλη υπερτερεί. 

 Τα ευρήματα της μελέτης δείχνουν ότι η παρουσία της αιθανόλης 

αυξάνει την αποτελεσματικότητα της χλωρεξιδίνης. Επίσης  τα 

διαλύματα με τον δραστικό παράγοντα C31G θα μπορούσαν να 

χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά της χλωρεξιδίνης κατά την πρώιμη 

μετεγχειρητική περίοδο. 

 

Λέξεις κλειδιά: χλωρεξιδίνη, αλκοόλη, στοματικά διαλύματα, πρώιμη ιστική 

επούλωση, χειρουργική του περιοδοντίου, έλεγχος οδοντικής μικροβιακής πλάκας 
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ΑBSTRACT 

 

Introduction: Microbial contamination and infection of postsurgical area inhibit 

normal tissue healing process. Minimizing the amount of postoperative dental 

plaque accumulation leads to more rapid and without complications wound healing. 

A negative correlation has been found between the amount of dental plaque  at the 

postsurgical site and both gain in soft tissue attachment and osseous fill after 

periodontal surgical procedures. 

Self–performed mechanical plaque removal measures, using toothbrush and 

interdental brushes or dental floss, is essential for maintaining periodontal and 

dental health. However, mechanical removal of dental plaque in the early 

postoperative period (first 7-10 days) is almost not feasible because of sensitivity 

and pain released from the operated area and many times undesirable due to the 

risk of tissue irritation and traumatization. Therefore many different protocols have 

been proposed in order to control postsurgical microbial count, including  regular 

professional removal of plaque and calculus on a weekly basis for the first 

postoperative month, local application of antiseptic / antimicrobial agents in various 

formulations and administration of systemic antibiotics. 

Chemical supragingival plaque control appears to be an adjunct and not replacement 

for the mechanical methods, but it is a viable alternative when mechanical measures 

appear partially or totally ineffective alone or cannot be applied (for example during 

the immediate postoperative period). There is a plethora of commercially available 
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mouthrinses containing various antimicrobial agents. Those containing digluconate 

chlorhexidine (CHX) are supposed to be the most effective. Chlorhexidine is a potent  

antibacterial and antiplaque agent belonging to the bisbiguanide family. It binds 

strongly to bacterial cell membranes preventing the formation of biofilm. Moreover, 

it penetrates biofilm of dental plaque and acts against bacteria already embedded. 

Once adsorbed, and unlike some other antiseptics, CHX shows a persistent 

bacteriostatic action lasting in excess of 12 hours (substantivity). It cannot lead to 

development of resistant bacterial strains, even after prolonged use. On the other 

hand, as any antimicrobial / antiseptic agent, CHX has a number of local side effects. 

The most frequent one is brown discoloration of the teeth and some restorative 

materials and the dorsum of the tongue. In a histological level, it seems that CHX 

may cause an in vitro dose-dependent inhibition of gingival fibroblasts proliferation, 

which appears to be independent of exposure time to the active substance, or an ex 

vivo reduction of fibroblasts ability to synthesize collagen, leading to retardation of 

tissue healing processes. In addition, beyond gingival fibroblasts, CHX appears to 

negatively affect epithelial cells and peripheral lymphocytes. 

A common substance, present in the majority of CHX formulations, is ethanol. 

Ethanol has been associated with oral mucosa dryness, tissue irritation of 

postoperative areas, addiction symptoms in chronic alcoholic patients who have 

stopped drinking and increased risk for oral cancer. Even if no causal relationship 

between alcoholic mouthwashes and oral cancer has been proved, mainly due to 

existence of many confounding factors, formulations with ethanol display some 

disadvantages. 



265 
 

For that reason, chlorhexidine formulations lacking ethanol have been developed in 

the recent years. The efficacy of these formulations has been investigated in many 

studies and has been shown to be comparable to that of alcoholic ones. In the 

majority of those studies, the efficacy of alcoholic and non-alcoholic CHX 

formulations has been tested on periodontally healthy (or with gingivitis) patients, 

evaluating their ability to prevent dental plaque formation and inhibit gingival 

inflammation. The results indicate that there are no significant differences between 

the above mentioned formulations. However, there are no clinical studies (except 

one) evaluating the efficacy of CHX formulations with and without ethanol in the 

postsurgical control of microbial plaque and gingival healing response after 

periodontal surgical procedures. 

Undoubtedly, CHX is the gold standard at a chemical level in the control of plaque 

and gingivitis. On the other hand, it displays side effects (including adverse effects on 

tissue healing response) and in some cases its administration is contraindicated. In 

the literature there are few studies that have evaluated the efficacy of other 

antimicrobial agents (as for example hexitidine and amine / stannous fluoride), 

besides CHX, as a postoperative regime of plaque control after periodontal surgery. 

However, there is a plethora of antimicrobials / antiseptics widely available today, 

such as factor C31G (a combination of alkyl-dimethyl-glycine and alkyl-dimethyl -

amine oxide), that have not been evaluated at a periodontal postsurgical level. 

The aim of the present clinical study is to evaluate and compare the effectiveness of 

three different mouthrinses (alcohol – free CHX, alcohol based CHX and C31G) in 

postoperative plaque control and early wound healing after periodontal flap surgery. 
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Materials & Methods: This is a single-center, controlled, randomized, double-blind, 

parallel design clinical trial. In the study participated 42 patients, females and males, 

aged 34-69 years old. Participants received periodontal flap surgery for elimination 

or reduction of residual periodontal pockets and/or for crown lengthening in the 

regions #13-15 and/or #23-25 and/or #33-35 and/or #43-45, provided that there was 

no need for osseous graft or membrane or any other regenerative material or 

biologic mediator application during surgical procedure. Patients randomly allocated 

to three groups (14 subjects per group). During the first 14 postoperative days, 

patients instructed to rinse with one of the following three mouthwashes: a 

combination of alkyl-dimethyl-glycine and alkyl-dimethyl -amine oxide (C31G, 

Therasol, InterTrade, Group A), chlorhexidine 0.12% without ethanol (Chlorhexil 

0,12%, Intermed, Group B) and 0.12% chlorhexidine with ethanol (Plak out 0,12%, 

Omega Pharma, Group C). During the whole observation period, subjects refrained 

from any mechanical effort of plaque removal at the operated areas. Postsurgical 

plaque control and early wound healing were evaluated according to the following 

parameters: 

1) Clinical photographs of buccal aspect of teeth at the operated areas (canine, 

1st premolar, 2nd premolar) with fluorescent dental plaque disclosing agent 

(baseline - immediately prior to surgery, 7th and 14th postoperative day). 

Photographs were processed in PC Adobe Photoshop Program, in order to 

evaluate the % area covered by dental plaque (index PA%). 

2) Plaque index (PI) (14th postoperative day). 

3) Early wound healing index (EHI) (7th and 14th postsurgical days). 
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4) Supragingival dental plaque samples collection for microbiological evaluation 

of total bacterial count applying the technique of quantitative real time 

polymerase chain reaction (quantitative real time PCR) (14th postoperative 

day). 

Statistical analysis was performed with the statistical package Stata 13.1 (Stata Corp., 

TX USA). P-values less than 0.05 were considered as statistically significant. 

Results: Regarding postsurgical plaque control, as evaluated by plaque index (PI), the 

comparison among groups revealed significantly lower PI values in group B (CHX 

without ethanol) compared to A (C31G) (p = 0,012) and even lower values in group C 

(CHX with ethanol) with respect to A (p <0,001). Also, group C showed significantly 

lower PI values compared to group B (p <0,001). In particular, premolars (1st 

premolar: OR = 3.25, 2nd premolar: OR = 4,64, p <0,001), proximal tooth surfaces 

(mesial: OR = 7.19, distal: OR = 12,58, p <0,001) and smoking (OR = 20,41, p <0,001) 

were associated with significantly higher PI values. 

Regarding PA% index, 7 days postoperatively median values were 22.8%, 20.6% and 

11.2% in groups A, B and C, respectively. At 14th postsurgical day, values for groups 

A, B and C were 32.5%, 14.9% and 11.2%, respectively. Between two examinations, 

there was no significant difference in PA% values within each group (14 vs 7 days, 

coefficient b = 0,09, p = 0,416). At day 14, group B showed an average of 16 

percentage units lower PA% compared with group A (significant difference, p = 

0,049) and group C displayed 21 percentage units lower PA% compared to A 

(significant difference, p = 0,005). Group C was not significantly different compared 

to B (p = 0,421). 
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Early wound healing, as evaluated by EHI registration, was not significantly different 

among groups (all p-values are among group comparisons was > 0.05) 7 days after 

surgery. At 14th postoperative day, EHI values in group C were significantly lower 

compared to group B (p = 0,007). Group A showed no significant differences 

compared with groups B (p = 0,130) and C (p = 0,207). Between 7th and 14th  

postsurgical day, a significant reduction of EHI values (improved wound healing) was 

recorded at groups A (p < 0,001) and C (p <0,001). In contrast, in group B there were 

no significant differences between two recordings (7 and 14 days) (p = 0,557). 

Smoking was not significantly correlated to healing response. In both examinations 

(7 and 14 days), there were no significant differences of EHI values among smokers, 

ex-smokers and non-smokers (7th day: p = 0,486, 14th day: p = 0,514). 

A trend for higher EHI values (deteriorating healing response) as increased dental 

plaque accumulation (higher PI values) was recorded, but this observation was not 

statistically signifficant (borderline non-significant difference between PI = 3 and PI = 

1, p = 0,051). 

At microbiological evaluation, results were recorded from all patients in group A, 

while in groups B and C there were no microbiological data from six patients (three 

subjects in each group). The amount of total bacterial load (median values) was 

0,416ng in group A, 0,521ng in group B and 0,032ng in group C. The levels of 

bacterial counts, expressed as total number of bacteria (x106) were 38.470, 48.190 

and 3.020 for groups A, B and C, respectively. Differences between groups A and B 

were not statistically significant (p = 0,612), while group C showed significantly lower 

bacterial counts comparatively to other two groups (p <0,001). 
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The amount of bacterial load was not correlated with EHI values (all p-values greater 

than 0.05), which indicates that microbial counts level did not affect the early 

healing response of gingival tissues.   

Finally, there were no significant differences in the levels of total bacterial counts 

among smokers, former smokers and non-smokers (p = 0,624 and 0,538 for ex-

smokers and smokers, respectively). 

Conclusions: Within the limitations of this study we can conclude the following: 

 Regarding postsurgical plaque control (for an observation period of 14 days), 

both clinical and microbiological data indicated that chlorhexidine with 

ethanol is superior to the other formulations. 

 CHX with ethanol was superior in reducing total bacterial load compared to 

the other two solutions, which in turn were not significantly different from 

each other. 

 Regarding early wound healing response, there was no significant difference 

among the evaluated formulations, 7 days after periodontal surgery. This 

may indicate that in periodontal surgical procedures where sutures are 

anticipated to be removed in such a time period (7 days), chlorhexidine and 

C31G agent could lead to a similar tissue healing response profile. 

 Active agent C31G appeared to be as effective as chlorhexidine formulations 

(non-statistically significant difference) at the level of early postsurgical 

periodontal tissue healing response (during the 14-day observation period). 

Moreover, CHX with ethanol was superior to non-alcoholic CHX at the same 

time period (14 days follow-up). This observation may suggest that in cases 
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where sutures have to remain more than seven days, use of mouthrinses 

containing ethanol should be preferred. 

 The findings indicate that the presence of ethanol increases the efficacy of 

chlorhexidine. In addition, solutions with the active agent C31G could be used 

alternatively to chlorhexidine in the early postsurgical period. 

 

Key words: chlorhexidine, alcohol, mouthrinses, early wound healing, periodontal 

surgery, plaque control 
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