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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

To συνεχώς αυξανόμενο πρόβλημα της μικροβιακής αντοχής προκλήθηκε από την 

υπερβολική χρήση αλλά και την κατάχρηση των αντιβιοτικών. Πολύ συχνά, τα 

αντιβιοτικά χρησιμοποιούνται με σκοπό την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων και των 

σημείων της πολφικής ή της περιακρορριζικής φλεγμονής (ΣΣΠΠΦ) Στην πλειοψηφία 

των περιπτώσεων, όμως, η χρήση τους αντενδείκνυται. Οι ασθενείς καταναλώνουν 

αντιβιοτικά πριν την οδοντιατρική επίσκεψη, είτε με δική τους πρωτοβουλία, είτε 

κατόπιν σύστασης του οδοντιάτρου.  

 

Σκοπός: η μελέτη του ιστορικού κατανάλωσης αντιβιοτικών από ασθενείς με 

ΣΣΠΠΦ που προσήλθαν στην Πανεπιστημιακή κλινική της Οδοντιατρική Σχολής του 

Πανεπιστημίου Αθηνών.  

 

Μέθοδος: συμμετείχαν ασθενείς με ΣΣΠΠΦ στη διάρκεια του τελευταίου (1) μήνα 

πριν την προσέλευσή τους στην μεταπτυχιακή κλινική της Ενδοδοντίας, την κλινική 

των επειγόντων περιστατικών και την κλινική συνολικής αντιμετώπισης ασθενών από 

τον 2/2019 έως τον 6/2020. Οι ασθενείς αρχικά, και οι θεράποντες στη συνέχεια 

συμπλήρωναν έναν ερωτηματολόγιο το οποίο είχε σχεδιαστεί ώστε να συλλέγει 

πληροφορίες αναφορικά με το ιστορικό πιθανής κατανάλωσης αντιβιοτικών και τη 

διάγνωση του υπεύθυνου δοντιού.  

 

Αποτελέσματα: Συνολικά συλλέχθηκαν 184 ερωτηματολόγια. Λήψη αντιβιοτι-

κών ανέφερε το 26.6% των ασθενών. Το συχνότερα ληφθέν αντιβιοτικό ήταν η 

αμοξυκιλλίνη (52.1%) ακολουθούμενη από το συνδυασμό της αμοξυκιλλίνης με 

κλαβουλανικό οξύ (14.6%). Οι ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας (>59 ετών) έλαβαν 

αντιβιοτικά σε σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με τις 18-39 και 40-59 

ηλικιακές ομάδες (63,6% έναντι 15,3% και 25,2%, αντίστοιχα, χ2=23,168, p<0,0001). 

Οι ασθενείς που ανέφεραν διόγκωση στους παρακείμενους ιστούς (19.6% του 

συνόλου) έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με εκείνους 

χωρίς διόγκωση (88,9% έναντι 11,5%, αντίστοιχα,χ2=88,789, p<0,0001). Κατά την 

πολυπαραγοντική ανάλυση, μόνο η παρουσία διόγκωσης φάνηκε να επηρεάζει 

σημαντικά τη λήψη αντιβιοτικών. Οι ασθενείς με αφόρητο ή έντονο πόνο έλαβαν 
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αντιβιοτικά σε σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με εκείνους με καθόλου, ήπιο, 

ή μέτριο πόνο (85% και 42% έναντι 13%, 14,3 και 2,5%, αντίστοιχα). (χ2=59,37, 

p<0,0001). Οι ασθενείς με χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή και οξεία πρωτοπαθή και 

δευτεροπαθή περιακρορριζική φλεγμονή έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά 

μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με τις υπόλοιπες διαγνώσεις (87,5% και 71,4% και 75% 

αντίστοιχα,χ2=100,272, p<0,0001) Oι ασθενείς με ΣΣΠΠΦ οφειλόμενα σε άνω και 

κάτω πρόσθια δόντια έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση 

με τα υπόλοιπα δόντια. (χ2=29,535, p<0,0001). Στο 3.8% των ασθενών (Ν=7) είχε 

προηγηθεί κάποια ενδοδοντική παρέμβαση στο διάστημα των τελευταίου μήνα. Η 

λήψη των αντιβιοτικών αποφασίστηκε στο 12.2% από οδοντίατρο χωρίς να έχει 

προηγηθεί κλινική εξέταση (πχ τηλεφωνικά), ενώ το 34.7% των ασθενών έλαβαν 

αντιβιοτικά χωρίς ιατρική συμβουλή (self-medication).  

 

Συμπεράσματα: Οι ασθενείς που προσέρχονται στην Οδοντιατρική σχολή του 

ΕΚΠΑ με ΣΣΠΠΦ σε μεγάλο ποσοστό έχουν καταναλώσει άσκοπα αντιβίωση. Ο πιο 

καθοριστικός παράγοντας για την λήψη αντιβίωσης είναι η αίσθηση διόγκωσης, ενώ 

σημαντικοί παράγοντες είναι η ένταση του πόνου και η διάγνωση του υπεύθυνου 

δοντιού.  
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ABSTRACT 

 

Antibiotic resistance is a major public health issue caused by the overuse and 

misuse of antibiotics. Antibiotics have been used widely for the management of signs 

and symptoms of endodontic origin (SSEO), although their use is seldom indicated. 

Antibiotics are sometimes self-medicated or their use has been recommended to the 

patient by a dental practitioner before the dental visit.  

 

Aim: to investigate the history of antibiotic consumption of patients visiting the 

School of Dentistry, University of Athens, with SEEO. 

 

 Methods: sample consisted of patients having SEEO during the last (1) month 

attending the postgraduate clinic, the undergraduate clinic and the emergency clinic 

between February 2019 and June 2020. Patients and practitioners completed a 

questionnaire which was designed to collect information about history of antibiotic 

consumption and the diagnosis of the affected tooth.  

 

Results: the sample consisted of 184 questionnaires. 26.6% of the patients reported 

antibiotic consumption. The most often used antibiotic was amoxicillin (52.1%). 

Consumption of antibiotics was greater for older patients (>59) than 18-39 and 40-59 

age groups (63,6% vs 15,3% and 25,2%, respectively,χ2=23,168, p<0,0001). 19.6% of 

patients reported having a swelling close to the affected tooth. Those patients received 

antibiotics in a higher rate compared to those without swelling (88,9% vs 11,5%, 

respectively,χ2=88,789, p<0,0001). Patients with unbearable or intense pain received 

antibiotics in a higher rate compared to those with moderate, mild, or no pain. (85% 

and 42% vs 13%, 14,3 and 2,5%, respectively, χ2=59,37, p<0,0001). Patients with a 

diagnosis of chronic apical periodontitis and primary or secondary acute apical 

periodontitis received antibiotics in a higher rate (87,5% , 71,4% and 75% 

respectively,χ2=100,272, p<0,0001). Patients with SEEO caused in upper and lower 

incisors and canines received antibiotics in a higher rate than other teeth. (χ2=29,535, 

p<0, 0001). 3.8% of patients had received dental treatment for the responsible tooth 

during the last 30 days. Antibiotic use was recommended in 12.2% from a dentist who 

didn’t clinically exam the patient and self-medicated on 34.7% of the patients.  
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Conclusion: Patients with SEEO visiting the School of Dentistry, University of 

Athens have often consumed antibiotics in cases not indicated. Presence of swelling is 

the most determining factor for antibiotic consumption, while pain intensity and 

diagnosis are important too.  
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ - ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ 

 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Τα αντιβιοτικά είναι φυσικά παράγωγα μικροοργανισμών και δρουν εναντίον 

άλλων μικροοργανισμών. Σήμερα ο όρος αντιβιοτικό έχει αντικατασταθεί από τον 

περιεκτικό όρο αντιμικροβιακό φάρμακο, καθώς, εκτός από τα φυσικά περιλαμβάνει 

και τα ημισυνθετικά (με χημική τροποποίηση των φυσικών) ή συνθετικά 

(χημειοθεραπευτικά) παράγωγα, που δρουν εναντίον των μικροβίων. Από συνήθεια 

όμως εξακολουθεί να χρησιμοποιείται ο όρος αντιβιοτικά για όλο το φάσμα των 

αντιμικροβιακών ουσιών. 1 Τα αντιβιοτικά έχουν μεταμορφώσει την ιατρική απόκριση 

στις ασθένειες μικροβιακής αιτιολογίας και έχουν καταστήσει εύκολη τη θεραπεία 

πολλών προηγουμένως θανατηφόρων λοιμώξεων. Ωστόσο, μετά από πολλά χρόνια 

επιτυχημένης χρήσης, έχουν αρχίσει να χάνουν την αποτελεσματικότητά τους λόγω της 

αυξανόμενης ανάπτυξης της μικροβιακής αντοχής. 

 

2. ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

 Η πρώτη γνωστή χρήση αντιβιοτικών αποδίδεται στους αρχαίους Κινέζους πριν 

από περίπου 2.500 χρόνια. Ωστόσο και άλλοι αρχαίοι πολιτισμοί, όπως των αρχαίων 

Αιγυπτίων και των αρχαίων Ελλήνων, χρησιμοποιούσαν μύκητες και φυτά για τη 

θεραπεία διάφορων μολύνσεων, λόγω παραγωγής αντιβιοτικών ουσιών από αυτούς 

τους οργανισμούς, δίχως να είναι γνωστό ποιες ενώσεις ανέπτυσσαν την 

αντιμικροβιακή δράση.  

Η γέννηση της σύγχρονης χημειοθεραπείας οφείλεται στις προσπάθειες του 

Γερμανού Paul Ehrilich στις αρχές του εικοστού αιώνα. Καθώς προσπαθούσε να 

επιτύχει τη χρώση ορισμένων βακτηρίων σε ένα κλινικό δείγμα που εξέταζε, ο Paul 

Ehrilich συνέλαβε την ιδέα μιας ‘’μαγικής ουσίας’’, η οποία θα εντόπιζε και θα 

κατέστρεφε εκλεκτικά τα παθογόνα βακτήρια αλλά δε θα έβλαπτε τους ιστούς του 

οργανισμού – ξενιστή. Αυτή η ιδέα αποτέλεσε τη βάση της χημειοθεραπείας, όρο που 

εισήγαγε ο ίδιος ο Paul Ehrilich.  

To 1928, o Alexander Fleming παρατήρησε ότι η ανάπτυξη του βακτηρίου 

Staphylοcoccus aureus αναστελλόταν στην περιοχή γύρω από την αποικία ενός μύκητα 

που είχε επιμολύνει τυχαία ένα τρυβλίο. Ο υφομύκητας αυτός ήταν το Penicillium 
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notatum και η ενεργός χημική ουσία που παρήγαγε, η οποία ανέστειλε την ανάπτυξη 

του χρυσίζοντος Staphylοcoccus aureus, απομονώθηκε λίγο αργότερα και ονομάστηκε 

πενικιλλίνη.  

Το 1940, μια ομάδα επιστημόνων του πανεπιστημίου της Οξφόρδης υπό τους 

Howard Florey και Ernst Chain πραγματοποίησε τις πρώτες επιτυχημένες δοκιμές της 

πενικιλλίνης. Όμως, την περίοδο του πολέμου δεν ήταν δυνατή η συνέχιση της έρευνας 

για την ανάπτυξη και παραγωγή της πενικιλλίνης στη Μεγάλη Βρετανία, και έτσι αυτή 

συνεχίστηκε από αντίστοιχες ομάδες στις ΗΠΑ. Το αρχικό στέλεχος P. notatum που 

καλλιεργήθηκε (το οποίο αργότερα μετονομάσθηκε σε Penicillium chrysogenum) δεν 

ήταν πολύ αποδοτικό για την παραγωγή του αντιβιοτικού και σύντομα 

αντικαταστάθηκε από ένα αποδοτικότερο στέλεχος αυτού του πολύτιμου μύκητα, που 

είχε απομονωθεί από αλλοιωμένο πεπόνι στην πόλη Peoria της πολιτείας Illinois. 1 

Πάνω από τα μισά αντιβιοτικά που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία των 

λοιμώξεων παράγονται από τα είδη του γένους Streptomyces, που είναι βακτήρια του 

εδάφους. Ορισμένα αντιβιοτικά παράγονται από βακτήρια που σχηματίζουν 

ενδοσπόρια, όπως κάποια είδη του γένους Bacillus, ενώ άλλα παράγονται από μύκητες, 

συνήθως από είδη του Penicillium και Cephalosporium. Αξίζει να σημειωθεί ότι 

σχεδόν όλοι οι μικροοργανισμοί που παράγουν αντιβιοτικά είναι σπορογόνοι. 1 Η 

ανακάλυψη περαιτέρω κατηγοριών φαρμάκων π.χ. αμινογλυκοσίδες, τετρακυκλίνες, 

κεφαλοσπορίνες, μακρολίδες, γλυκοπεπτίδια, κινολόνες και καρβαπενέμες, η λεγόμενη 

χρυσή εποχή της ανακάλυψης αντιβακτηριακών φαρμάκων οδήγησε στην ευρεία 

θεραπευτική χρήση τους.1 Εντούτοις, μέχρι πρόσφατα σταμάτησαν να ανακαλύπτονται 

νέα αντιβιοτικά και κάθε νέο αντιβιοτικό που έχει πάρει έγκριση για ανθρώπινη χρήση, 

είναι μέλος μιας ομάδας εκείνων που είχαν ανακαλυφθεί παλιότερα.  

 

3. ΟΜΑΔΕΣ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ 

Τα σημαντικότερα αντιμικροβιακά φάρμακα είναι τα εξής: β-λακταμικά 

αντιβιοτικά (πενικιλλίνες, κεφαλοσπορίνες, κ.τ.λ.), Γλυκοπεπτίδια, Τετρακυκλίνες, 

Χλωραμφενικόλη, Αμινογλυκοσίδες, Μακρολίδες, Λινκοσαμίδες, Φουσιδικό οξύ, 

Οξαζολιδινόνες, Στρεπτογραμίνες, Ριφαμικίνες, Σουλφοναμίδες, Διαμινοπυριμιδίνες, 

Κινολόνες, Νιτροφουράνια, Νιτροϊμιδαζόλες. 

Ιδιότητες των αντιβιοτικών. Τα αντιβιοτικά χαρακτηρίζονται από τρεις βασικές 

ιδιότητες: την εκλεκτική τοξικότητα, το φάσμα δράσης και τον τρόπο δράσης. 2 
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Τρόπος δράσης: Τα αντιβιοτικά είναι δυνατόν να προκαλέσουν το θάνατο των 

μικροβίων ή απλώς να αναστείλουν τον πολλαπλασιασμό τους. Με βάση αυτή τους την 

ιδιότητα, διακρίνονται σε: 

-Βακτηριοκτόνα. Τα αντιβιοτικά που προκαλούν γρήγορα το θάνατο των 

βακτηρίων. Στα βακτηριοκτόνα υπάγονται οι πενικιλλίνες, οι κεφαλοσπορίνες κ.α. 

-Βακτηριοστατικά. Τα αντιβιοτικά αυτά προκαλούν αναστολή της ανάπτυξης των 

βακτηρίων. Στα βακτηριοστατικά αντιβιοτικά υπάγονται π.χ. οι σουλφοναμίδες και οι 

τετρακυκλίνες. 3Τα μικρόβια καταστρέφονται στη συνέχεια από τους αμυντικούς 

μηχανισμούς του οργανισμού – ξενιστή. 

Οι κύριες κατηγορίες των αντιβιοτικών που χορηγούνται στην Ενδοδοντία θα 

αναλυθούν παρακάτω: 

β-λακταμικά αντιβιοτικά: Σε αυτήν την κατηγορία ανήκουν ενώσεις που 

διαθέτουν στη δομή τους ένα β-λακταμικό δακτύλιο. Αυτές οι ενώσεις συνδέονται με 

πρωτεΐνες που εντοπίζονται στο όριο κυτταρικού τοιχώματος και κυτταρικής 

μεμβράνης, και εμπλέκονται στη σύνθεση του κυτταρικού τοιχώματος καθώς και στην 

δημιουργία των διασυνδέσεων μεταξύ των αλυσίδων πεπτιδογλυκάνης, που 

προσδίδουν στο τοίχωμα την σταθερότητά του. Η διάσπαση του β-λακταμικού 

δακτυλίου αυτών των αντιβιοτικών από υδρολυτικά ένζυμα, γνωστά ως β-λακταμάσες, 

αναστέλλει την αντιμικροβιακή δράση των β-λακταμικών αντιβιοτικών.4 

Ο τρόπος δράσης των β-λακταμικών αντιβιοτικών είναι η αναστολή της 

διαδικασίας βιοσύνθεσης του μικροβιακού κυτταρικού τοιχώματος 5.Δρουν ως 

ανταγωνιστικά υποστρώματα για τις πενικιλλινοδεσμευτικές πρωτεΐνες, (Penicillin 

Binding Proteins- PBPs),οι οποίες είναι ένζυμα που καταλύουν το τελικό στάδιο 

σχηματισμού της πεπτιδογλυκάνης του μικροβιακού τοιχώματος. Οι β-λακτάμες 

συνδέονται ομοιοπολικά με τις PBPs, με αποτέλεσμα να παρεμποδίζουν τη λειτουργία 

τους και να αναστέλλουν τη σύνθεση της πεπτιδογλυκάνης. 

Κατηγορίες β-λακταμικών αντιβιοτικών: Οι β λακτάμες είναι μια οικογένεια 

αντιβιοτικών που αποτελείται από τέσσερις κύριες ομάδες: πενικιλλίνες, 

κεφαλοσπορίνες, μονοβακτάμες και καρβαπενέμες. Οι κύριες ομάδες περιγράφονται 

συνοπτικά στις παρακάτω ενότητες.6 

 Πενικιλλίνες: Οι πενικιλλίνες διακρίνονται σε φυσικές και ημισυνθετικές 

[ανθεκτικές σε πενικιλλινάση και πενικιλλίνες εκτεταμένου φάσματος 

(αμινοπενικιλλίνες, καρβοξυπενικιλλίνες και ουρεϊδοπενικιλλίνες)]. Στον λακταμικό 

δακτύλιο συνδέεται μια αμιδική ομάδα (RCONH), η οποία χαρακτηρίζει την 
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πενικιλλίνη, αφού οι διάφοροι τύποι πενικιλλινών διαφέρουν κυρίως ως προς το είδος 

της οργανικής ομάδας R.7 

Η πενικιλλίνη V αποτελεί ένα αντιβιοτικό με περιορισμένο φάσμα δράσης για 

λοιμώξεις προκαλούμενες από Gram-θετικούς κόκκους, δυνητικά και αυστηρά 

αναερόβιους μικροοργανισμούς. Έρευνες έχουν δείξει ότι είναι αρκετά 

αποτελεσματική (85% ευαισθησία) 8 έναντι μικροβιακών στελεχών απομονωμένων 

από ενδοδοντικές λοιμώξεις. 9–12 Η πενικιλλίνη δεν εμφανίζει καλή απορρόφηση από 

το γαστρεντερικό σωλήνα και το 70% της δόσης στην από του στόματος χορήγηση 

χάνεται .Αυτό έχει ως αποτέλεσμα συχνές παρενέργειες από το γαστρεντερικό σωλήνα 

λόγω της διατάραξης της φυσιολογικής χλωρίδας, με συχνότερη τη διάρροια. Επίσης 

έχει μικρή διάρκεια δράσης, με το μισό της συγκέντρωσής της στον ορό να χάνεται 

κάθε μισή ώρα. Τέλος, περίπου το 8% του πληθυσμού αναφέρει στο ιστορικό του 

αλλεργία στην πενικιλλίνη13, ωστόσο, η αλλεργία έχει επιβεβαιωθεί κλινικά με χρήση 

τεστ (IgE-mediated penicillin allergy) σε λιγότερο από έναν στους 20. 

Η αμοξυκιλλίνη είναι ένα μετρίου φάσματος μικροβιοκτόνο β-λακταμικό 

αντιβιοτικό και ανήκει στις αμινοπενικιλλίνες. Θεωρείται πολύτιμο φάρμακο για τις 

οδοντογενείς λοιμώξεις και εμφανίζει σημαντικά πλεονεκτήματα σε σύγκριση με την 

πενικιλλίνη καθώς: 

1) Εμφανίζει ευρύτερο φάσμα δράσης 9,10,12απέναντι σε ορισμένα Gram-αρνητικά 

βακτήρια, λόγω καλύτερης διάχυσης στο εσωτερικό τους (91% ευαισθησία των 

στελεχών που απομονώθηκαν από ενδοδοντικές λοιμώξεις) 8 

2) Απορροφάται πιο εύκολα από τον γαστρεντερικό σωλήνα (ΓΕΣ), σε σχέση με 

την πενικιλλίνη η οποία εμφανίζει φτωχή απορρόφηση, με αποτέλεσμα να 

συγκεντρώνεται στο ΓΕΣ προκαλώντας γαστρεντερικές διαταραχές, εξαιτίας 

διαταραχής της φυσιολογικής χλωρίδας. 

3) Η απορρόφηση του δεν επηρεάζεται από την κατανάλωση τροφής, με 

αποτέλεσμα η συγκέντρωση του στον ορό να κορυφώνεται εντός 2 ωρών μετά τη λήψη 

του.  

4) Μόνο το 20% περίπου της αμοξυκιλλίνης που απορροφάται συνδέεται με 

πρωτεΐνες του ορού, με αποτέλεσμα την αυξημένη βιοδιαθεσιμότητά της. 

5) Εμφανίζει μεγαλύτερο χρόνο ημίσειας ζωής από την πενικιλλίνη VK. Ως εκ 

τούτου, λαμβάνεται 2-3 φορές ημερησίως, ενώ η πενικιλλίνη VK πρέπει να λαμβάνεται 

4 φορές. 4,14Επίσης εμφανίζει μεγαλύτερη αντοχή στην καταστροφή από τα υγρά του 

στομάχου, οπότε μικρότερο ποσοστό της από του στόματος δόσης, πάει χαμένο. ενώ 
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και τα επίπεδά της στο αίμα διατηρούνται ψηλά για περισσότερη ώρα 15. Παρ’ όλα 

αυτά εμφανίζει ευαισθησία στη αποδόμηση από τα βακτήρια που παράγουν τη β-

λακταμάση . 

Κεφαλοσπορίνες. Οι κεφαλοσπορίνες είναι μικροβιοκτόνα αντιβιοτικά 

αποτελεσματικά στη θεραπεία σοβαρών λοιμώξεων από πολλά είδη Gram-θετικών και 

Gram-αρνητικών βακτηρίων και έχουν παραχθεί μέχρι και τέταρτης γενεάς. Τα 

σημαντικότερα παράγωγα των κεφαλοσπορινών είναι: κεφαζολίνη, κεφαλοθίνη, 

κεφαλεξίνη, κεφουροξίμη, κεφαμανδόλη, κεφακλόρη, κεφαμυκίνες (cefotetan, 

cefoxitin), κεφοταξίμη, κεφτριαξόνη, κεφποδοξίμη, κεφταζιδίμη,κεφεπίμη,κεφπιρόμη 

6.Οι κεφαλοσπορίνες χρησιμοποιούνται εξίσου με τις διάφορες πενικιλλίνες και 

καταλαμβάνουν περίπου το 30% της αγοράς των αντιβιοτικών 16. 

Καρβαπενέμες: Οι καρβαπενέμες (κυρίως ιμιπενέμη, μεροπενέμη, δοριπενέμη, 

ερταπενέμη) χρησιμοποιούνται συνήθως ως η τελευταία επιλογή στη θεραπεία 

σοβαρών λοιμώξεων που προκαλούνται από ανθεκτικά στελέχη Gram-αρνητικών 

βακτηρίων 17. 

Άλλα β-λακταμικά αντιβιοτικά: Διάφορα άλλα αντιβιοτικά φέρουν στο μόριο τους 

β-λακταμικό δακτύλιο όπως: Οι Μονομπακτάμες π.χ. αζτρεονάμη έχει δραστικότητα 

έναντι των περισσότερων κατά Gram αρνητικών βακτηρίων. 18.Οι Οξακεφέμες (π.χ. 

λαταμοξέφη) είναι ευρέος φάσματος. Αναστολείς των β-λακταμασών που διαθέτουν β-

λακταμικό δακτύλιο, όπως το κλαβουλανικό οξύ, η σουλμπακτάμη και η 

ταζομπακτάμη, είναι αποτελεσματικά έναντι πολλών βακτηρίων που εκφράζουν β-

λακταμάσες κατηγορίας Α (συμπεριλαμβανομένου του CTX-M και των ΤΕΜ-1, ΤΕΜ-

2 και SHV-1) και είναι λιγότερο αποτελεσματικές έναντι των β-λακταμασών των 

κατηγοριών Β, C και D. 19 

Ο συνδυασμός της αμοξυκιλλίνης με κλαβουλανικό οξύ (coamoxiclav) 

προτείνεται για τη θεραπεία των οδοντογενών λοιμώξεων λόγω του πολύ εκτεταμένου 

φάσματος δράσης του, της καλύτερης αντιμικροβιακή δράσης12,20 σε σχέση με την 

πενικιλλίνη VK και την αμοξυκιλλίνη, στη μικρή συχνότητα αντοχής, και στο καλό 

φαρμακοκινητικό του προφίλ. Έρευνες έχουν δείξει 100% αποτελεσματικότητα 8 του 

συνδυασμού αμοξυκιλλίνης-κλαβουλανικού οξέος σε βακτήρια που καλλιεργήθηκαν 

από ενδοδοντικές λοιμώξεις. Παρόλα αυτά, στις κατευθυντήριες οδηγίες αναφέρεται 

ότι λόγω της μεγαλύτερης πιθανότητας ανάπτυξης ανθεκτικών στελεχών και της 

συσχέτισής του με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης λοίμωξης από Clostridium difficile 
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21, η χρήση του θα πρέπει να περιορίζεται σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς ή σε 

εμμένουσες, παρά την τοπική και την αντιμικροβιακή θεραπεία, λοιμώξεις. 

Αναστολείς β-λακταμασών που δεν διαθέτουν β-λακταμικό δακτύλιο Η 

αβιμπακτάμη (avibactam) ανήκει σε αυτήν την κατηγορία αναστολέων β-λακτάμης, 

που ενώ δεν περιέχουν δακτύλιο β-λακτάμης διατηρούν την ικανότητα ομοιοπολικής 

αλκυλίωσης των στόχων της β-λακταμάσης. Έχει ένα ευρύτερο φάσμα δράσης από 

τους κλασικούς αναστολείς των β-λακταμασών. Ο αναστολέας βορικών 

οξέων,RPX7009, αντιπροσωπεύει μια άλλη κατηγορία συνθετικών αναστολέων β-

λακταμάσης, που ενώ δεν περιέχουν δακτύλιο β-λακτάμης σε συνδυασμό με 

μεροπενέμη είναι δραστικός έναντι παθογόνων που παράγουν καρβαπενεμάσες 

κατηγορίας Α 22. 

Μακρολίδες: Οι μακρολίδες, για χρόνια χρησιμοποιούνταν εναλλακτικά επί 

αντοχής ή αλλεργίας στις πενικιλλίνες ή τις κεφαλοσπορίνες, στη θεραπεία λοιμώξεων 

από Gram (+) μικροοργανισμούς (κυρίως σταφυλόκοκκους και στρεπτόκοκκους). Οι 

μακρολίδες (όπως η ερυθρομυκίνη) και οι λινκοσαμίδες (όπως η λινκομυκίνη και η 

κλινδαμυκίνη), αποτελούν χημικά διακριτές ομάδες αντιβιοτικών, με παρόμοιο όμως 

μηχανισμό δράσης. Οι μακρολίδες αποτελούνται από κοινό μακροκυκλικό δακτύλιο 

λακτόνης (μακρολίδιο), με 14, 15 ή 16 άτομα, με τον οποίο ενώνονται με 

γλυκοσιδικούς δεσμούς δύο αμινοσάκχαρα ή ουδέτερασάκχαρα 23. Παραδείγματα 

εμπορικά διαθέσιμων μακρολίδων με 14 άτομα άνθρακα είναι η κλαριθρομυκίνη, η 

διριθρομυκίνη, η ερυθρομυκίνη και η ροξυθρομυκίνη, με 15 άτομα άνθρακα η 

αζιθρομυκίνη και με 16 άτομα η τζοσαμυκίνη, η μιντεκαμυκίνη, η μουκαμυκίνη, η 

ροκυταμυκίνη και η σπειραμυκίνη 23,24. Οι μακρολίδες με τα 16 άτομα άνθρακα είναι 

διαθέσιμες σε συγκεκριμένες χώρες ή στην κτηνιατρική πρακτική. Με τις μακρολίδες, 

σε αντίθεση με τις αμινογλυκοσίδες και τα β-λακταμικά αντιβιοτικά, επιτυγχάνονται 

υψηλές συγκεντρώσεις στους ιστούς και ενδοκυττάρια, γεγονός που τους προσδίδει 

ιδιαίτερη θεραπευτική αξία. 

 Η τροποποίηση του μακροκυκλικού δακτυλίου στις νεότερες μακρολίδες (όπως η 

αζιθρομυκίνη και η κλαριθρομυκίνη) είχε ως αποτέλεσμα την υψηλότερη 

ενδοκυττάρια συγκέντρωση και τη διεύρυνση του αντιμικροβιακού φάσματος. 

Επιπλέον, οι νεότερες μακρολίδες είναι πιο σταθερές, απορροφώνται καλύτερα, έχουν 

μικρή επίπτωση γαστρεντερικών παρενεργειών και παρουσιάζουν μικρή πιθανότητα 

να αλληλεπιδρούν με άλλα φάρμακα 23. Δυστυχώς, παρά την εξαιρετική 

φαρμακοκινητική τους, τα μικρόβια που απαντώνται στις ενδοδοντικές λοιμώξεις 
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εμφανίζουν μειωμένη ευαισθησία. Έτσι η χρήση τους στην Ενδοδοντία συνήθως 

περιορίζεται στους ασθενείς με αλλεργία στην πενικιλλίνη και ταυτόχρονα ιστορικού 

σοβαρών γαστρεντερικών διαταραχών έπειτα από λήψη κλινδαμυκίνης. 

 Στις λινκοσαμίδες, που στερούνται του μακροκυκλικού δακτυλίου και 

αποτελούνται από ένα αμινοξύ ενωμένο με ένα αμινοσάκχαρο, ανήκουν η λινκομυκίνη 

και η κλινδαμυκίνη 23. Η τελευταία είναι ημισυνθετικό παράγωγο της λινκομυκίνης, 

είναι δραστικότερη από αυτήν, καθώς είναι αποτελεσματική ενάντια στην πλειοψηφία 

των Gram-θετικών αερόβιων βακτηρίων, στα Gram-αρνητικά δυνητικά αναερόβια 

μικρόβια και στα αναερόβια 12,20,25 εμφανίζοντας παράλληλα μικρότερη τοξικότητα . 

Έχει βρεθεί ότι είναι αποτελεσματική έναντι του 75% των βακτηρίων που 

καλλιεργήθηκαν από ενδοδοντικές λοιμώξεις 8. Χαρακτηριστικό της κλινδαμυκίνης 

είναι η εξαιρετική απορρόφηση στην από του στόματος χορήγηση η οποία δεν 

επηρεάζεται από τη λήψη τροφής, φτάνοντας στη μέγιστη συγκέντρωση της στον ορό 

σε 1 ώρα. Η κλινδαμυκίνη εμφανίζει ικανοποιητική συγκέντρωσή στο οστούν,26 

αντίστοιχη με αυτή στο πλάσμα, ιδιότητα που την κάνει φάρμακο εκλογής στις 

οστεομυελίτιδες. Παρά τις εξαιρετικές φαρμακοκινητικές ιδιότητές της, η χρήση της 

σχετίζεται με σοβαρές παρενέργειες. Συνηθέστερα παρουσιάζονται γαστρεντερικές 

διαταραχές. Ο κίνδυνος λοίμωξης από C. Difficile είναι 8 φορές μεγαλύτερος από της 

πενικιλλίνης27. Η λοίμωξη αυτή μπορεί να εξελιχθεί σε ψευδομεμβρανώδη κολίτιδα, 

μία δυνητικά θανατηφόρο νόσο. Η χορήγηση του φαρμάκου αυτού θα πρέπει να 

διακόπτεται εφόσον εμφανιστούν πρώιμα συμπτώματα αυτής της νόσου (διάρροια με 

πυρετό, κοιλιακοί πόνοι, κενώσεις με πρόσμιξη βλέννας ή αίματος). 

 Ο μηχανισμός δράσης και των μακρολίδων και των λινκοσαμίδων, έγκειται στην 

ένωση τους με τον υποδοχέα 23S rRNA στην υπομονάδα 50S του μικροβιακού 

ριβοσώματος 28με αποτέλεσμα να αναστέλλεται η πρωτεϊνοσύνθεση, κυρίως από την 

παρεμβολή στη μεταφορά των πεπτιδίων κατά τη διαδικασία επιμήκυνσης της 

πεπτιδικής αλυσίδας 23. Θεωρούνται από τα πλέον ασφαλή αντιβιοτικά στην κλινική 

πράξη, λόγω των υψηλών συγκεντρώσεών τους στους ιστούς και ενδοκυττάρια, καθώς 

και του πολύ μικρού αριθμού αλλεργικών αντιδράσεων και άλλων παρενεργειών που 

παρατηρούνται από τη χρήση τους.  

Νιτροϊμιδαζόλες. Ο πρώτος εκπρόσωπος της κατηγορίας αυτής, η μετρονιδαζόλη, 

χρησιμοποιήθηκε αρχικά, τη δεκαετία του 1960, για τη θεραπεία κολπίτιδας από 

τριχομονάδες . Μετά την τυχαία ανακάλυψη της παράλληλης αποτελεσματικότητάς 

της στην οξεία ελκονεκρωτική ουλίτιδα, επιβεβαιώθηκε η δραστικότητά της σε 
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αναερόβιες λοιμώξεις. 29 Χαρακτηριστικοί εκπρόσωποι των νιτροιμιδαζολίων είναι η 

μετρονιδαζόλη, η ορνιδαζόλη και η τινιδαζόλη, από τα οποία το πιο ευρέως μελετημένο 

είναι η μετρονιδαζόλη. Τα νιτροιμιδαζόλια είναι γνωστά για το στενό τους φάσμα που 

περιλαμβάνει αυστηρά αναερόβια βακτήρια και θεωρούνται ‘’προφάρμακα’’, με την 

έννοια ότι μετατρέπονται στην ενεργό μορφή τους μόνο στο εσωτερικό των κυττάρων. 

Η είσοδος τους στο εσωτερικό των αεροβίων και των αναεροβίων βακτηρίων είναι 

εξίσου καλή, πιθανότατα λόγω του μικρού μοριακού τους βάρους αλλά στη συνέχεια 

είναι δραστικά μόνο κατά των αναεροβίων, πιθανότατα λόγω αναγωγής τους σε ενεργό 

μορφή μέσω ενζύμων που υπάρχουν μόνο σε αναερόβια βακτήρια. Τα νιτροιμιδαζόλια 

είναι βακτηριοκτόνα, λόγω θραύσης του βακτηριακού DNA. 

Η μετρονιδαζόλη δεν είναι καθόλου αποτελεσματική έναντι των αεροβίων και των 

δυνητικά αναεροβίων βακτηρίων, ενώ παράλληλα πολλά μικρόβια εμφανίζουν αντοχή 

σε αυτή. 29 Η ευαισθησία των μικροβιακών στελεχών που απομονώθηκαν από 

ενδοδοντικές λοιμώξεις στη μετρονιδαζόλη είναι 45%. 8 Επομένως θα πρέπει να 

χρησιμοποιείται πάντα σε συνδυασμό με άλλα αντιβιοτικά.  

 

4. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ ΤΩΝ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ 

 Οι κύριοι μηχανισμοί δράσης των αντιβιοτικών περιλαμβάνουν την αναστολή της 

σύνθεσης του κυτταρικού τοιχώματος, των νουκλεïκών οξέων, της πρωτεïνοσύνθεσης, 

της σύνθεσης απαραίτητων μεταβολιτών (ανταγωνιστικά εμποδίζουν μεταβολικές 

οδούς),ή την πρόκληση βλάβης της κυτταρικής μεμβράνης 30. 

1. Αναστολή σύνθεσης κυτταρικού τοιχώματος. Κύριος μηχανισμός δράσης των 

αντιβιοτικών αποτελεί η αναστολή σύνθεσης του κυτταρικού τοιχώματος. Μέσω 

αυτού του μηχανισμού δρουν τα β-λακταμικά αντιβιοτικά. Ο β λακταμικός 

δακτύλιος μιμείται το τμήμα D-Ala-D-Ala της πεπτιδικής αλυσίδας που είναι 

φυσιολογικά συνδεδεμένο με ΡΒΡ. Η ΡΒΡ αλληλεπιδρά με τον δακτύλιο της β-

λακτάμης και δεν είναι διαθέσιμη για τη σύνθεση της νέας αλυσίδας 

πεπτιδογλυκάνης, με αποτέλεσμα τη διάσπαση του στρώματος πεπτιδογλυκάνης 

και επακόλουθο την κυτταρόλυση του βακτηρίου 31 

2. Αναστολή σύνθεσης νουκλεïκών οξέων. Οι μεταβολικές οδοί που οδηγούν στη 

σύνθεση νουκλεïκών οξέων είναι πολύ σημαντικοί για την επιβίωση των 

βακτηρίων. Τα αντιβιοτικά αναστέλλουν την σύνθεση των νουκλεïκών οξέων, 

καθώς εμποδίζουν την διαδικασία της αντιγραφής ή διακόπτουν την μεταγραφή 

.Οι κινολόνες, στοχεύουν στην αναστολή της δράσης της α’-υποομάδας της 
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γυράσης του DNA και της τοποϊσομεράσης IV, με αποτέλεσμα την αναστολή της 

υπερελίκωσης του DNAκαι κατ’ επέκταση της σύνθεσης του DNA. 31 

3. Αναστολή της πρωτεϊνικής σύνθεσης. Η βιοσύνθεση των πρωτεϊνών 

πραγματοποιείται στο βακτηριακό ριβόσωμα που αποτελείται από δύο 

υπομονάδες ριβονουκλεοπρωτεΐνης, τις υπομονάδες 30Sκαι 50S. Οι 

αντιμικροβιακές ουσίες αναστέλλουν τη βιοσύνθεση πρωτεϊνών με στόχο την 

υπομονάδα 30Sή 50Sτου βακτηριακού ριβοσώματος 31. Αναστολείς της 

υπομονάδας 30Sείναι οι αμινογλυκοσίδες και οι τετρακυκλίνες, ενώ της 

υπομονάδας 50Sείναι η χλωραμφαινικόλη 

4. Αναστολή της σύνθεσης απαραίτητων μεταβολιτών. Ένας άλλος μηχανισμός 

δράσης των αντιβιοτικών είναι να δρουν ως αντιμεταβολίτες, αναστέλλοντας 

ανταγωνιστικά την ενζυμική δραστηριότητα. Εκπρόσωποί τους είναι η 

σουλφοναμίδη και τριμεθοπρίμη. Κάθε ένα από αυτά τα φάρμακα αναστέλλει τα 

διαφορετικά στάδια του μεταβολισμού του φυλλικού οξέος. Ένας συνδυασμός 

σουλφα-φαρμάκων και τριμεθοπρίμης που δρουν σε διαφορετικά στάδια στην ίδια 

βιοσυνθετική οδό οδηγεί σε συνέργεια και σε μειωμένο ρυθμό μετάλλαξης για 

αντοχή 31 

5. Αναστολή της λειτουργίας της κυτταρικής μεμβράνης. Ένας άλλος μηχανισμός 

δράσης των αντιβιοτικών είναι να αναστέλλουν την λειτουργία της κυτταρικής 

μεμβράνης. Στην ομάδα αυτή ανήκουν οι πολυμυξίνες (Β και Ε).Η διαταραχή της 

λειτουργίας της κυτταρικής μεμβράνης οδηγεί στην καταστροφή του μικροβιακού 

κυττάρου. Ο λιποπολυσακχαρίτης (LPS) αποσταθεροποιείται, αυξάνοντας έτσι τη 

διαπερατότητα της βακτηριακής μεμβράνης, οδηγώντας σε διαρροή του 

κυτταροπλασματικού περιεχομένου και προκαλώντας τελικά κυτταρικό θάνατο. 

Οι πολυμυξίνες ασκούν την αντιμικροβιακή τους δράση μέσω άμεσης 

αλληλεπίδρασης με το συστατικό λιπιδίο Α του LPS32 

 

5. ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΤΩΝ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ 

Τα αντιβιοτικά, όπως όλα τα φάρμακα, έχουν κάποιες ανεπιθύμητες ενέργειες, οι 

οποίες μπορεί να είναι ήπιες ή πιο σοβαρές. Οι πιο συνηθισμένες ανεπιθύμητες 

ενέργειες αφορούν το γαστρεντερικό σύστημα, καθώς τα αντιβιοτικά επηρεάζουν τη 

φυσιολογική χλωρίδα των βλεννογόνων του γαστρεντερικού συστήματος . Αυτές 

περιλαμβάνουν αδιαθεσία, ναυτία, έμετο ή διάρροιες. Σοβαρή παρενέργεια που 

παρατηρείται στην από του στόματος χορήγηση των αντιβιοτικών είναι η λοίμωξη από 
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το Clostridium difficile. Το C. difficile ήταν υπεύθυνο για μισό εκατομμύριο λοιμώξεις 

και συσχετίστηκε με 29.000 θανάτους το 2011 στις ΗΠΑ..33Αξιοσημείωτο είναι ότι 

από το σύνολο των ασθενών που νόσησαν από λοίμωξη C.difficile, περίπου στο 65% 

είχε προηγηθεί λήψη αντιβιοτικών 33. Μεταξύ των αντιβιοτικών που χρησιμοποιούνται 

συνήθως στις ενδοδοντικές λοιμώξεις η κλινδαμυκίνη πρωτίστως, αλλά και οι 

αμοξυκιλλίνη και η κεφαλοσπορίνη σχετίζονται συχνά με λοίμωξη από C.difficile, ενώ 

σπανιότερα σχετίζονται οι μακρολίδες και η μετρονιδαζόλη. 34 

Άλλη ανεπιθύμητη ενέργεια, η οποία επίσης οφείλεται στη διατάραξη της 

φυσιολογική μικροχλωρίδας ,είναι η εμφάνιση μυκητιάσεων στο στόμα ή στον κόλπο. 

 Τα αντιβιοτικά μπορεί να προκαλέσουν επίσης φαινόμενα υπερευαισθησίας, τα 

οποία κυμαίνονται από εξανθήματα, συμπτώματα από το δέρμα (κνίδωση με ή χωρίς 

αγγειοίδημα), σύνδρομο Stevens-Johnson έως και δυσκολία στην αναπνοή και 

αναφυλαξία που μπορεί να φτάσει στην ακραία εκδήλωση του αλλεργικού σοκ. 

Τέλος είναι δυνατό να παρατηρηθεί ηπατική και νεφρική τοξικότητα. 

 

6. ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΑΝΤΟΧΗΣ 

 

«Δεν υπάρχει πιθανώς κανένα χημικοθεραπευτικό φάρμακο στο οποίο, τα 

βακτήρια , σε κατάλληλες συνθήκες, δεν μπορούν να αντιδράσουν αποκτώντας 

αντοχή», Αlexander Fleming, 1946.  

Ο όρος μικροβιακή αντοχή αναφέρεται σε ένα σύνολο από πολύπλοκους 

μηχανισμούς, που επηρεάζουν τη δραστικότητα και αποτελεσματικότητα των 

αντιμικροβιακών παραγόντων έναντι των μικροβίων. Το φαινόμενο της μικροβιακής 

αντοχής καθίσταται ολοένα και πιο σημαντικό με την πάροδο του χρόνου, καθότι η 

εμφάνιση μικροβιακών στελεχών ανθεκτικών στα αντιβιοτικά καθιστά δυσχερή την 

αντιμετώπιση σημαντικών λοιμώξεων και αυξάνει τον κίνδυνο θνητότητας των 

ασθενών. 

Τις τελευταίες δεκαετίες ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας έχει αναγνωρίσει τη 

σπουδαιότητα του φαινομένου αυτού και έχει λάβει μέτρα για τον περιορισμό του 35 

Το πρώτο αντιβιοτικό ευρείας κυκλοφορίας, η πενικιλλίνη, είναι σήμερα σε πολλές 

περιπτώσεις αναποτελεσματικό, λόγω ανάπτυξης μηχανισμών αντοχής. 

Χαρακτηριστικό είναι το παράδειγμα ότι στελέχη Staphylococcus aureus, από 

ευαίσθητα στην πενικιλλίνη το 1930, εξελίχθηκαν μέσα σε 30 χρόνια να εμφανίζουν 

αντοχή κατά 80% 36. Η πρώτη εκείνη πενικιλίνη είναι σήμερα πρακτικά 
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αναποτελεσματική και έχει αντικατασταθεί από ημισυνθετικές μορφές. Οι 

φαρμακοβιομηχανίες έχουν επιδοθεί σε αγώνα ταχύτητας στην προσπάθεια τους να 

προσφέρουν στην αγορά νέα σκευάσματα, στα οποία δεν έχει αναπτυχθεί μικροβιακή 

αντοχή. Κάτι τέτοιο όμως είναι ολοένα και πιο δύσκολο, διότι η συχνή χρήση 

αντιβιοτικών ωθεί τα μικρόβια εξελικτικά σε ταχύτερη εμφάνιση ανθεκτικών στελεχών 

και επιπλέον συμβάλλει στην ανάπτυξη μηχανισμών μεταφοράς και μετάδοσης της 

αντοχής μεταξύ τους, όπως θα αναλύσουμε παρακάτω. 

Η μικροβιακή αντοχή στα αντιβιοτικά έχει σοβαρές συνέπειες στην ατομική, αλλά 

και τη δημόσια υγεία με πολλαπλούς τρόπους, όπως αποτυχία της αντιβιοτικής 

θεραπείας, περιορισμό των διαθέσιμων αποτελεσματικών αντιβιοτικών, ανάγκη 

χρήσης πιο ακριβών αντιβιοτικών ή αντιβιοτικών με σοβαρές παρενέργειες, επιπτώσεις 

στην ανάγκη παραμονής στα νοσοκομεία και φυσικά μεγαλύτερο κόστος για τα 

δημόσια συστήματα υγείας 37, 35 

Υπολογίζεται ότι κάθε χρόνο, στην Ευρωπαϊκή Ένωση, 25.000 ασθενείς 

καταλήγουν από λοιμώξεις, που οφείλονται σε ανθεκτικούς μικροοργανισμούς, με 

οικονομικές συνέπειες που υπολογίζονται σε 1.5 δισεκατομμύρια ευρώ ετησίως, 

γεγονός που καθιστά τη μικροβιακή αντοχή ένα σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας 

38Αντίστοιχα, στις Η.Π.Α. υπολογίζεται ότι 2 εκατομμύρια άτομα προσβάλλονται από 

ενδονοσοκομειακές μικροβιακές λοιμώξεις, από τα οποία 90.000 καταλήγουν. 39,40 

Έχει καταδειχθεί ότι περίπου το 70% των λοιμώξεων αυτών οφείλονται σε τουλάχιστον 

ένα ανθεκτικό μικροοργανισμό και κατά συνέπεια, υπολογίζεται ότι 60.000 θάνατοι 

ετησίως στα νοσοκομεία των Η.Π.Α. οφείλονται στη μικροβιακή αντοχή 39,40 

Η εκδήλωση της μικροβιακής αντοχής πραγματοποιείται μέσω της έκφρασης 

γονιδίων ανθεκτικότητας, τα οποία, αφενός μεν θωρακίζουν τα συγκεκριμένα στελέχη 

μικροβίων έναντι των μηχανισμών δράσης συγκεκριμένων αντιβιοτικών και αφετέρου 

μπορεί να μεταφερθούν με τη μορφή γενετικού υλικού μεταξύ διαφορετικών 

μικροβίων και να τους προσδώσουν χαρακτηριστικά ανθεκτικότητας 41. Τους 

μηχανισμούς αντοχής θα αναπτύξουμε λεπτομερώς παρακάτω. Οι σημαντικότεροι 

παράγοντες που ωθούν τα μικρόβια στην ανάπτυξη αντοχής είναι η υπερβολικά συχνή 

συνταγογράφηση αντιμικροβιακών παραγόντων από ιατρούς και οδοντιάτρους 39, 

συχνά σε μη επαρκείς θεραπευτικές δόσεις, η εύκολη προμήθεια και η υπέρμετρη μη 

ενδεδειγμένη χρήση αντιβιοτικών από ασθενείς, χωρίς συνταγή ιατρού, καθώς και η 

χρησιμοποίηση αντιβιοτικών σε καταστάσεις που δεν σχετίζονται με την υγεία των 
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ανθρώπων, αλλά με την αύξηση της παραγωγής στη γεωργία, την κτηνοτροφία και την 

αλιεία 42. 

Δεν είναι απολύτως κατανοητό ποιοι παράγοντες οδηγούν περισσότερο τα 

μικρόβια στην εμφάνιση ανθεκτικών στελεχών, φαίνεται πάντως πως δεν είναι τα ίδια 

στελέχη μικροβίων ενδημικά σε κάθε χώρα και πως η πολιτική της χώρας στο ζήτημα 

χρήσης αντιβιοτικών επηρεάζει την αντοχή των μικροβιακών στελεχών. Βόρειες 

Ευρωπαϊκές χώρες που υιοθετούν πιο αυστηρά πρότυπα στη χρήση αντιβιοτικών, 

εμφανίζουν λιγότερα ανθεκτικά στελέχη σε σχέση με Νότιες Ευρωπαϊκές χώρες που 

δεν υιοθετούν τόσο αυστηρές πολιτικές 43,44. 

Μέχρι πολύ πρόσφατα στην Ελλάδα η πρόσβαση σε αντιβιοτικά σκευάσματα ήταν 

σχετικά εύκολη χωρίς ιατρική συνταγή και φαίνεται ότι η κατανάλωση είναι υψηλή 

αναλογικά με τον πληθυσμό 45. Το γεγονός αυτό φαίνεται ότι συμβάλλει σε σημαντικό 

βαθμό στους υψηλούς δείκτες εμφάνισης του φαινομένου της μικροβιακής αντοχής 

στην Ελλάδα 46,47. Στον ECDC (European Centre for Disease Prevention and Control), 

όπου συλλέγονται δεδομένα σχετικά με τη συνταγογράφηση σε διάφορες χώρες, 

χρησιμοποιώντας ένα σύστημα μέσων καθορισμένων ημερήσιων δόσεων (DDD) για 

τον υπολογισμό του όγκου των αντιβιοτικών που συνταγογραφούνται, εξάγονται 

διάφορα συμπεράσματα: από το 2000 έως το 2008, ο αριθμός των αντιβιοτικών που 

συνταγογραφήθηκε στην Ελλάδα αυξήθηκε, με την μέγιστη αύξηση να σημειώνεται το 

2008 και να βρίσκεται στο 45,2/1.000 κατοίκους ημερησίως, με καθοδική στη συνέχεια 

τάση έως και το 2013, ενώ μετά το 2014 υπάρχει πάλι μια συνεχής αυξητική τάση. Το 

2017 η Ελλάδα βρέθηκε στην 1η θέση στην Ευρώπη συγκρινόμενη με άλλες χώρες, με 

39,7 DDD στην κατανάλωση αντιβιοτικών για συστημική χρήση στην κοινότητα και 

στον νοσοκομειακό χώρο. 

Η μικροβιακή αντοχή είναι μια φυσική βιολογική απόκριση των μικροβίων σε 

επιλεκτική πίεση, όπως οι καιρικές συνθήκες, η διαθεσιμότητα τροφίμων, οξυγόνου, 

νερού ή η παρουσία ενός αντιμικροβιακού φαρμάκου3.Τα βακτήρια που ανθίστανται 

σε πολλά αντιβιοτικά ονομάζονται πολυανθεκτικά βακτήρια (MDR) ή πανανθεκτικά. 

Όταν εισάγεται μια νέα κατηγορία αντιβιοτικών, είναι αποτελεσματική στην αρχή, 

αλλά τελικά ένας μικρός αριθμός των βακτηριακών πληθυσμών θα επιβιώσει λόγω του 

ότι θα έχει έναν εγγενή ή επίκτητο μηχανισμό αντοχής 2. 

Η ανθεκτικότητα των μικροβίων έναντι των αντιβιοτικών οφείλεται σε διάφορους 

μηχανισμούς, οι οποίοι περιγράφονται παρακάτω 
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1) Μειωμένη διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης. Τα αντιβιοτικά μπορούν 

να μεταφερθούν μέσα σε ένα κύτταρο με διάχυση μέσω διαύλων πορίνης, με διάχυση 

μέσω της διπλοστοιβάδας και με αυτό-πρόσληψη. Τα κανάλια πορίνης εντοπίζονται 

στην εξωτερική μεμβράνη των Gram-αρνητικών βακτηρίων. Οι πορίνες (πρωτεΐνες 

εξωτερικής μεμβράνης, Outer Membrane Proteins, OMPs), είναι διαμεμβρανικοί 

δίαυλοι που εμπλέκονται στη μεταφορά, την πρόσληψη ή την εκροή μιας μεγάλης 

ποικιλίας χημικών ενώσεων συμπεριλαμβανομένων και των διαφόρων τάξεων 

αντιβιοτικών 48.Η απώλεια των πορινών προσδίδει φαινότυπους αντοχής.  

2) Τροποποιημένος στόχος, αλλαγή διαμόρφωσης των σημείων δράσης των 

αντιβιοτικών. Η αλληλεπίδραση του αντιβιοτικού με το μόριο στόχο είναι ειδική και 

μικρές τροποποιήσεις του στόχου δράσης είναι ικανές να οδηγήσουν σε σημαντική 

μικροβιακή αντοχή. Ορισμένα βακτήρια καθίστανται ανθεκτικά , τροποποιώντας τον 

στόχο στον οποίο δεσμεύονται και δρουν τα αντιβιοτικά. Το αντιβιοτικό μπορεί να 

εισέλθει στο κύτταρο, δεν μπορεί όμως να συνδεθεί στο στόχο δράσης του, οπότε και 

χάνει τη δραστικότητά του. Για παράδειγμα, όταν μεταβάλλεται η δομή της 

πενικιλλοδεσμευτικής πρωτεΐνης(PBP) στα βακτήρια, η πενικιλλίνη δεν μπορεί πλέον 

να δεσμεύεται με αυτή την πρωτεΐνη. Αυτό καθιστά την πενικιλλίνη 

αναποτελεσματική49. 

3) Ενεργητική απέκκριση μέσω της αντλίας εκροής αντιβιοτικού. Οι μεμβρανικές 

πρωτεΐνες που εξάγουν αντιβιοτικά από το κύτταρο και διατηρούν τις ενδοκυτταρικές 

τους συγκεντρώσεις χαμηλές ονομάζονται αντλίες εκροής. Σε ορισμένα βακτήρια, η 

αντλία εκροής αναπτύσσεται όταν εισέρχεται στο κύτταρο κάποιο αντιβιοτικό, τότε 

μέσω της αντλίας οδηγείται το αντιβιοτικό έξω από το κύτταρο 49.Οι αντλίες εκροής 

μπορεί να είναι ειδικές για τα αντιβιοτικά, αλλά οι περισσότερες είναι μεταφορείς 

πολλαπλών αντιβιοτικών και είναι σε θέση να αντλούν ένα ευρύ φάσμα αντιβιοτικών 

π.χ. μακρολίδες, τετρακυκλίνες και φθοριοκινολόνες και έτσι να καθιστούν 

ανθεκτικούς τους οργανισμούς σε πολλά είδη αντιβιοτικών 31.Συχνά, οι μη ειδικές 

αντλίες εκροής συνδέονται με την πολυαντοχή. Τα γονίδια που κωδικοποιούν τις 

πρωτεΐνες αυτές, μπορούν να εντοπιστούν σε χρωμοσώματα ή σε πλασμίδια 50,51.  

4) Παραγωγή ενζύμων και ενζυμική αδρανοποίηση των αντιβιοτικών. Ένας 

σημαντικότατος μηχανισμός για την αντιμετώπιση της παρουσίας αντιβιοτικών είναι η 

παραγωγή ενζύμων που αδρανοποιούν τα αντιβιοτικά. Η αδρανοποίηση του 

αντιβιοτικού είναι ο κύριος μηχανισμός έναντι των αντιβιοτικών β-λακτάμης και 

βασίζεται στην καταστροφή με τη δράση των β-λακταμασών 52. Αυτά τα ένζυμα 
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καταστρέφουν τον αμιδικό δεσμό του δακτυλίου β-λακτάμης, καθιστώντας το 

αντιβιοτικό αναποτελεσματικό53. Μπορεί να είναι ενδογενή σε κάποια είδη, στις πιο 

πολλές περιπτώσεις όμως είναι επίκτητα 53. 

Μεταβίβαση μικροβιακής αντοχής  

Η μικροβιακή αντοχή μπορεί να ταξινομηθεί, ανάλογα με τον τρόπο που 

αποκτιέται και μεταβιβάζεται, σεενδογενή και επίκτητη (αντοχή λόγω μετάλλαξης ή 

οριζόντιας μεταφοράς). 

• Η ενδογενής αντοχή (φυσική)αναφέρεται στην εγγενή αντοχή σε ένα 

αντιβιοτικό που είναι ένα φυσικό χαρακτηριστικό του μικροοργανισμού3. 

• Η αντοχή λόγω μετάλλαξης οφείλεται σε μια χρωμοσωμική μετάλλαξη που έχει 

ως αποτέλεσμα την παραγωγή ενός γενετικά τροποποιημένου βακτηριακού πληθυσμού 

ανθεκτικού στο αντιβιοτικό. 3. 

• Η αντοχή που σχετίζεται με οριζόντια μεταφορά ενός γενετικού στοιχείου από 

άλλο μικροοργανισμό μπορεί να συμβεί με μεταγωγή, μετασχηματισμό ή σύζευξη54  

Στην επίκτητη αντοχή, στην ουσία υπάρχουν αλλαγές στο γενετικό υλικό του 

μικροοργανισμού, είτε μεταλλάξεις σε κάποιο ή κάποια γονίδια είτε, συνηθέστερα, σε 

εμπλουτισμό με το νέο ή νέα γονίδια μέσω της «μόλυνσης» του μικροοργανισμού με 

πλασμίδια, μεταθετά στοιχεία, ιντεγκρόνια, και φάγους. 55 

Τρόποι μεταβίβασης γονιδίων αντοχής 

Η μεταφορά της αντοχής παρατηρήθηκε για πρώτη φορά στην Ιαπωνία τη δεκαετία 

του 1950 56,και μπορεί να προκύψει είτε από κάθετη είτε από οριζόντια μεταφορά. 

Στην κάθετη μεταφορά γονιδίων το ανθεκτικό γονίδιο μεταφέρεται από γενιά σε 

γενιά με τον πολλαπλασιασμό του πληθυσμού57.  

Στην οριζόντια μεταφορά γονιδίων, τα βακτήρια μεταφέρουν το ανθεκτικό γονίδιο 

σε ευαίσθητα βακτήρια μεταξύ των ίδιων ειδών ή ακόμη και μεταξύ διαφορετικών 

ειδών και γένους. Οι αλληλουχίες του γονιδίου ανθεκτικότητας ενσωματώνονται με 

ανασυνδυασμό σε διάφορες κατηγορίες γονιδιακών κασετών που υπάρχουν 

φυσιολογικά και διαχέονται εντός του μικροβιακού πληθυσμού με μηχανισμούς 

γονιδιακής μεταφοράς όπως: μετασχηματισμό, σύζευξη ή μεταγωγή. 57,58 

Πλασμίδια. Στα βακτήρια μπορούν να υπάρχουν ένα η περισσότερα πλασμίδια, σε 

πολλά από τα οποία βρίσκονται γονίδια που κωδικοποιούν σημαντικές ιδιότητες, όπως 

η παραγωγή εξωτοξινών και η αντοχή στα αντιβιοτικά 59.Τα πλασμίδια τα οποία 

φέρουν γονίδια που κωδικοποιούν την αντοχή έναντι ενός ή περισσοτέρων 

αντιβιοτικών ονομάζονται πλασμίδια αντοχής (R πλασμίδια).Τα πλασμίδια αντοχής 
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διακρίνονται σε συζευκτικά ή αυτομεταφερόμενα (conjugative ή self-transmissible) 

και σε μη-συζευκτικά (non-conjugative) 60. 

Μεταθετά στοιχεία. Είναι κινητές γενετικές μονάδες που καταλαμβάνουν ένα 

σημαντικό τμήμα προκαρυωτικών και ευκαρυωτικών γονιδιωμάτων.Τα μεταθετά 

στοιχεία διακρίνονται σε: 

1.Αλληλουχίες εισδοχής. Είναι ο πιο απλός τύπος μεταθετών στοιχείων και 

περιλαμβάνουν μικρές τερματικές αλληλουχίες ISs στα άκρα και ένα κεντρικό τμήμα 

που κωδικοποιεί την τρανσποζάση 61. 

2.Τρανσποζόνια. Στα βακτηριακά τρανσποζόνια ανήκουν τα σύνθετα 

τρανσποζόνια και τα μη σύνθετα τρανσποζόνια 62.Τα τρανσποζόνια είναι τα 

απλούστερα από τα αυτόνομα μεταφερόμενα στοιχεία 63. 

Τα ιντεγκρόνια ορίστηκαν από τους Hall και Collis ως γενετικά στοιχεία που 

περιέχουν τους γενετικούς καθοριστές ενός συστήματος ανασυνδυασμού, που 

αναγνωρίζει και δεσμεύει κινητές γονιδιακές κασέτες. Οι γονιδιακές κασέτες δεν είναι 

απαραίτητα μέρος του ιντεγκρονίου, αλλά γίνονται μέρος του όταν ενσωματωθούν σε 

αυτό64.Η πλειοψηφία τους περίπου 60 γνωστές κασέτες γονιδίων κωδικοποιούν αντοχή 

στα αντιβιοτικά. Μέχρι τουλάχιστον πέντε κασέτες μπορεί να υπάρχουν σε ένα 

ιντεγκρόνιο, γεγονός που οδηγεί σε πολλαπλή αντοχή 64.Τα ιντεγκρόνια μπορούν να 

χωριστούν σε δύο κύριες ομάδες: resistance integrons(RI) και super-integrons(SI). 

Έχουν περιγραφεί διάφορες νέες κασέτες γονιδίων πολλές από τις οποίες κωδικοποιούν 

την αντοχή έναντι αντιβιοτικών, όπως οι κεφαλοσπορίνες και οι καρβαπενέμες 64. 

 

7. ΚΑΤΑΧΡΗΣΗ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ ΣΤΗΝ ΟΔΟΝΤΙΑΤΡΙΚΗ 

 

Η λοίμωξη ενδοδοντικής αιτιολογίας έχει μεγάλο επιπολασμό στον γενικό 

πληθυσμό65–70. Στις ΗΠΑ το 12% αναφέρει ιστορικό οδοντόπονου τους τελευταίους 6 

μήνες71. Οι οδοντίατροι συνταγογραφούν το 10% περίπου του συνόλου των 

αντιβιοτικών72–76 

 Πρόσφατη μελέτη στον Καναδά έδειξε ότι από το 1996 έως το 2013 η 

συνταγογράφηση των αντιβιοτικών αυξήθηκε κατά 62,2%77. Σε έρευνα στο Ηνωμένο 

Βασίλειο βρέθηκε ότι το 40% των οδοντιάτρων συνταγογραφούν αντιβιοτικά 

τουλάχιστον τρεις φορές τη βδομάδα, και το 15% σε καθημερινή βάση78. ΄Άλλες 

έρευνες στο Ηνωμένο Βασίλειο έδειξαν ότι στο 50% περίπου των εκτάκτων 

περιστατικών οι οδοντίατροι συνταγογραφούν αντιβιοτικά. 79–82. Σύμφωνα με έρευνα 
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στις ΗΠΑ η οδοντιατρική είναι η τρίτη κατά σειρά ειδικότητα με το μεγαλύτερο 

ποσοστό εξωνοσοκομειακής συνταγογράφησης αντιβιοτικών.83 

Λαμβάνοντας υπ’ όψη ότι το 30-85% των αντιβιοτικών που συνταγογραφούνται 

από οδοντιάτρους γίνεται σε περιπτώσεις που η χρήση τους αντενδείκνυται79,82,84–87, 

φαίνεται πως η Οδοντιατρική έχει σημαντικό μερίδιο ευθύνης στην ανάπτυξη 

μικροβιακής αντοχής. Η υπερσυνταγογράφηση των αντιβιοτικών έχει οδηγήσει 

σταδιακά στην εμφάνιση ανθεκτικότητας πολλών μικροβίων που απομονώνονται από 

πρωτογενείς και από εμμένουσες ενδοδοντικές λοιμώξεις12,88–91. Τα ανθεκτικά γονίδια 

μπορεί να μεταφερθούν μεταξύ των μικροβίων του ριζικού σωλήνα με οριζόντια 

μεταφορα12,89,90.Υπολογίζεται ότι στο 30% περίπου των σοβαρών οδοντοφατνιακών 

λοιμώξεων ανευρίσκονται στελέχη ανθεκτικά στην πενικιλλίνη92. Ενώ μικρόβια 

ανθεκτικά στα συνήθη συνταγογραφούμενα αντιβιοτικά έχουν απομονωθεί από εν τω 

βάθει τραχηλικές λοιμώξεις, ενδοδοντικής αιτιολογίας20.  

Από τα παραπάνω γίνεται αντιληπτό ότι εξαιτίας της κατάχρησης των 

αντιβιοτικών, σε περιπτώσεις που δεν χρειάζονται πραγματικά, περιορίζεται η 

αποτελεσματικότητα τους στην αντιμετώπιση σοβαρών καταστάσεων. Τέτοιες 

καταστάσεις μπορεί να είναι λοιμώξεις ταχέως εξελισσόμενες προς τα εν τω βάθει 

τραχηλικά διαστήματα ή προς τους οφθαλμούς.93 

Για την ευρύτερη αφύπνιση σε θέματα ορθής χρήσης των αντιβιοτικών καθώς και 

των αυξανόμενων κινδύνων, που εγκυμονεί η μικροβιακή αντοχή, η Ευρωπαϊκή 

Ενδοδοντική Εταιρία ,σε συνεργασία με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, έχουν 

καθιερώσει την Παγκόσμια Εβδομάδα Ενημέρωσης και Ευαισθητοποίησης για τα 

Αντιβιοτικά (τον Νοέμβριο κάθε έτους). 

 Στο επόμενο κεφάλαιο θα αναφερθούμε στις περιπτώσεις που αιτιολογείται η 

χρήση των αντιβιοτικών στην οδοντιατρική και στην Ενδοδοντία και στις περιπτώσεις 

που αντενδείκνυται. Επίσης θα γίνει ανάλυση της διεθνούς βιβλιογραφίας πάνω στις 

συνήθειες συνταγογράφησης των οδοντιάτρων και των ενδοδοντολόγων. Στο πλαίσιο 

αυτό, η παρούσα ερευνητική εργασία θα προσπαθήσει να συμβάλει προσφέροντας 

δεδομένα αναφορικά με την κατανάλωση αντιβιοτικών από ασθενείς με οδοντόπονο 

στην Ελλάδα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

Η ΕΝΔΟΔΟΝΤΙΚΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ ΛΟΙΜΩΞΗ 

 

1. Η ΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΝΟΣΩΝ ΤΟΥ ΠΟΛΦΟΥ  

ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΩΝ ΙΣΤΩΝ  

Η φλεγμονή του πολφού και των περιακρορριζικών ιστών είναι πρωτίστως 

αποτέλεσμα της επίδρασης μικροβιακών ερεθισμάτων. Κύρια πηγή της μικροβιακής 

προσβολής του πολφού αποτελεί η οδοντική τερηδόνα, ενώ οι περιακρορριζικοί ιστοί 

προσβάλλονται από τα μικρόβια που έχουν εγκατασταθεί στο ριζικό σωλήνα. Η αποίκιση 

των οδοντικών επιφανειών από τα παθογόνα μικρόβια της τερηδόνας πυροδοτεί 

αμυντικές αντιδράσεις χυμικού και κυτταρικού τύπου από τον ξενιστή. Καθώς η 

τερηδονική βλάβη επεκτείνεται από την αδαμαντίνη στην οδοντίνη, αρχίζει να 

εκδηλώνεται η πρώτη φλεγμονώδης αντίδραση του πολφού94.Οι μικροοργανισμοί 

διεγείρουν των πολφό κυρίως μέσω της απελευθέρωσης τοξινών, οι οποίες διεισδύουν 

μέσω των οδοντινοσωληναρίων. Ο πολφός διηθείται τοπικά από κύτταρα της χρόνιας 

φλεγμονής. Καθώς η τερηδόνα επεκτείνεται στα βαθύτερα στρώματα της οδοντίνης και 

πλησιάζει τον πολφό, η ένταση και ο χαρακτήρας της φλεγμονώδους διήθησης 

μεταβάλλονται95. Όταν μάλιστα συμβεί αποκάλυψη, ο παρακείμενος πολφικός ιστός 

διηθείται τοπικά από πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα και έτσι δημιουργείται μια 

περιοχή νέκρωσης στο σημείο της αποκάλυψης96. Μικροαποστήματα και εστιακή 

νέκρωση είναι δυνατό να παρατηρηθούν στον πολφό ακόμα και πριν την εισβολή των 

μικροβίων.97 Τα μικρόβια αποικίζουν τον πολφό και εγκαθίστανται στην περιοχή της 

νέκρωσης. Με την επέκταση της τερηδονικής βλάβης και την αυξανόμενη αντιγονική 

πρόκληση, η ζώνη νέκρωσης αυξάνεται σε μέγεθος και τελικά ολόκληρος ο μυλικός 

πολφός νεκρώνεται, διαδικασία η οποία συνεχίζεται με ακρορριζική κατεύθυνση98. Εν 

συνεχεία, τα μικρόβια, τα προϊόντα τους ή και άλλοι ερεθιστικοί παράγοντες από το 

νεκρωμένο πολφικό ιστό διασπείρονται στους περιακρορριζικούς ιστούς και προκαλούν 

τη φλεγμονή τους99. Μεταξύ των μικροβιακών κλασμάτων, οι λιποπολυσακχαρίτες 

(LPS) των Gram-αρνητικών μικροβίων διαδραματίζουν ρόλο-κλειδί στη φλεγμονή του 

πολφού 100 και τη μετέπειτα περιακρορριζική φλεγμονή101 Οι LPS προάγουν την 

περιακρορριζική οστική απορρόφηση 102 και η συγκέντρωσή τους εντός των ριζικών 
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σωλήνων σχετίζεται με την παρουσία περιακρορριζικών αλλοιώσεων. 103 Η φλεγ-

μονώδης αυτή διήθηση και η συνακόλουθη οστική απορρόφηση συχνά εμφανίζονται 

στους περιακρορριζικούς ιστούς πριν τη νέκρωση του πολφού στο σύνολο του.96,104 

Πρώτοι οι Kakehashi και συν, το 1965105, τεκμηρίωσαν ότι η παρουσία του 

μικροβιακού παράγοντα είναι απαραίτητη για την εκδήλωση της πολφικής φλεγμονής. 

Οι ερευνητές προκάλεσαν αποκάλυψη του πολφού σε φυσιολογικά και γνωτοβιοτικά 

(germ-free) ποντίκια και τον άφησαν εκτεθειμένο στο στοματικό περιβάλλον. Στην 

ομάδα των φυσιολογικών πειραματοζώων (με τη φυσιολογικά στοματική μικροβιακή 

χλωρίδα), ο αποκαλυμμένος πολφός εμφάνισε εστίες νέκρωσης έπειτα από 8 ημέρες 

και ολική νέκρωση σε 14 ημέρες, ενώ το ακτινογράφημα αποκάλυψε περιακρορριζική 

βλάβη σε σύντομο χρονικό διάστημα. Αντίθετα, στην ομάδα των germ-free 

πειραματοζώων δεν καταγράφηκαν τέτοιου είδους αντιδράσεις και μάλιστα 

παρατηρήθηκε σχηματισμός γέφυρας ενασβεστιωμένου ιστού μετά από 32 ημέρες. 

Αντίστοιχα πειράματα με επίκεντρο τους περιακρορριζικούς ιστούς τεκμηρίωσαν και 

πάλι τον κυρίαρχο ρόλο του μικροβιακού παράγοντα στην εμφάνιση της 

περιακρορριζικής φλεγμονής. Ο Sundqvist 106ύστερα από μικροβιολογικές μελέτες σε 

τραυματισμένα ανθρώπινα δόντια με ακέραια μύλη, απέδειξε ότι απαραίτητη 

προϋπόθεση για την εμφάνισή της περιακρορριζικής φλεγμονής ήταν ο αποικισμός του 

νεκρωθέντος πολφού από μικρόβια. Λίγο αργότερα (1981) οι Moller και συν107 

επιβεβαίωσαν τα παραπάνω ευρήματα, τονίζοντας ότι ο άσηπτος νεκρός πολφός δεν 

είναι σε θέση να προκαλέσει περιακρορριζική φλεγμονή. Οι ερευνητές έμφραξαν 

μολυσμένους και στείρους ριζικούς σωλήνες σε πιθήκους. Μετά από 6-7 μήνες 

εξέτασαν τα δόντια, κλινικά ακτινογραφικά και ιστολογικά και παρατήρησαν ύπαρξη 

περιακρορριζικής φλεγμονής μόνο στην ομάδα με τους μολυσμένους πολφούς. 

Η λοίμωξη ενδοδοντικής αιτιολογίας διακρίνεται σε ενδορριζική και εξωρριζική. 

Οι ενδορριζικές λοιμώξεις είναι πολυμικροβιακές αποτελούμενες από έναν συνδυασμό 

Gram-θετικών, Gram-αρνητικών, δυνητικά αναερόβιων και υποχρεωτικά αναερόβιων 

μικροβίων.99. Στην πρωτοπαθή περιακρορριζική φλεγμονή ο αριθμός των μικροβίων 

ανά ριζικό σωλήνα κυμαίνεται μεταξύ 103– 108 108 με επικράτηση των Gram-αρνητικών 

υποχρεωτικά αναερόβιων μικροβίων. Ο αριθμός των διαφορετικών ειδών είναι σχετικά 

μικρός, με μέσο όρο από 7-12 στη χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή και 12-18 στην 

οξεία. 109.Στην εμμένουσα, μετά την ενδοδοντική θεραπεία περιακρορριζική φλεγμονή 

η σύνθεση της μικροβιακής χλωρίδας διαφοροποιείται. Τα δυνητικά αναερόβια είδη 

είναι πιο ανθεκτικά σε σχέση με τα αναερόβια μικρόβια, ενώ τα Gram-θετικά μικρόβια 



30 
 

επιβιώνουν ευκολότερα σε σχέση με τα Gram-αρνητικά. 109 Επίσης ο διαθέσιμος χώρος 

για τα μικρόβια είναι περιορισμένος και ο αριθμός των μικροβίων που ανιχνεύονται 

κυμαίνεται από 103– 107110.  

Η εξωρριζική λοίμωξη χαρακτηρίζεται από επέκταση των μικροβίων της 

ενδορριζικής λοίμωξης στους περιακρορριζικούς ιστούς. Το περιακρορριζκό 

απόστημα αποτελεί την πιο συνηθισμένη μορφή εξωρριζικής λοίμωξης. Στην 

περίπτωση του περιακρορριζικού αποστήματος ο νεκρωτικός ιστός γύρω από το 

ακρορρίζιο βρίθει μικροβίων111. Η μικροβιακή χλωρίδα γύρω από το περιακρορριζικό 

απόστημα είναι πολυμικροβιακή και περιλαμβάνει τουλάχιστον 5 μικροβιακά είδη. 

Κυριαρχούν τα Gram-αρνητικά, τα αναερόβια ραβδία και οι πεπτοστρεπτόκοκκοι ενώ 

παρατηρούνται χρωμογόνα μικροβιακά στελέχη (τύπου black-pigmented). To 

περιακρορριζικό απόστημα είναι δυνατό να εξελιχθεί σε κυτταρίτιδα. Η κυτταρίτιδα 

αποτελεί οξεία διάχυτη, επεκτατική, οιδηματώδη και πυώδη φλεγμονή του συνδετικού 

ιστού, που μπορεί να εμπλέκει τους εν τω βάθει υποδόριους ιστούς, ακόμη και τους 

μύες. Η επέκταση της λοίμωξης εξαρτάται από την ανατομία της περιοχής. Η 

ανατομική σχέση του ακρορριζίου του υπεύθυνου δοντιού με τους μυς του προσώπου 

είναι εξαιρετικής σημασίας για τον προσδιορισμό της κατεύθυνσης προς την οποία θα 

επεκταθεί η λοίμωξη. Οι μύες-κλειδιά που επηρεάζουν τον τρόπο επέκτασης της 

λοίμωξης είναι ο ανελκτήρας της γωνίας του στόματος (περιοχή κυνόδοντα), ο 

βυκανητής (παρειακή περιοχή), ο μασητήρας, ο πτερυγοειδής και ο κροταφίτης μυς 

(μασητήριοι μύες), καθώς επίσης και ο γενειακός μυς (υπογενείδια περιοχή). Μια 

οδοντογενής λοίμωξη μπορεί επίσης να επεκταθεί στο πλάγιο φαρυγγικό και το 

οπισθοφαρυγγικό διάστημα ή ακόμα και στο μεσοθωράκιο.93 

Τα μικρόβια στην λοίμωξη ενδοδοντικής αιτιολογίας μπορεί να βρίσκονται σε 

πλαγκτονική μορφή ή να οργανώνονται σε βιοϋμένια. Ως βιοϋμένιο ορίζεται ένα 

μονοκυτταρικό ή πολυκυτταρικό στρώμα μικροβίων, ενσωματωμένο σε μία 

εξωκυττάρια μήτρα. Το βιοϋμένιο μπορεί να προσφύεται στο τοίχωμα των ριζικών 

σωλήνων (κύριων, δευτερευόντων και παράπλευρων), να βρίσκεται στο εσωτερικό τον 

οδοντινοσωληναρίων ή να προσκολλάται στην εξωτερική επιφάνεια της ρίζας σε 

σπάνιες περιπτώσεις112. Σε έρευνα τους, οι Ricucci και συνεργάτες εντόπισαν 

βιοϋμένια στην πλειοψηφία των δοντιών με πρωτοπαθή (80%) και εμμένουσα (74%) 

περιακρορριζική φλεγμονή, ενώ η παρουσία τους σχετίστηκε με αυξημένο μέγεθος 

περιακρορριζικών βλαβών112. Τα τελευταία χρόνια μελέτες έχουν καταδείξει τον 
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πρωταγωνιστικό ρόλο των βιοϋμενίων στην αιτιοπαθογένεια της περιακρορριζικής 

φλεγμονής σε βαθμό που έχει χαρακτηριστεί ως νόσος οφειλόμενη στα βιουμένια.113 

Τα μικρόβια εντός του βιοϋμενίου παρουσιάζουν μεγαλύτερη ανθεκτικότητα 

έναντι των αντιβιοτικών, τόσο λόγω μικρότερης διάχυσης των αντιμικροβιακών όσο 

και λόγω μικρότερης δραστικότητας τους, η οποία οφείλεται στο χαμηλότερο ρυθμό 

ανάπτυξης των μικροβίων ή σε άλλες μεταβολές στη φυσιολογία των μικροβιακών 

κυττάρων. Η συγκέντρωση που απαιτείται για το θάνατο των βακτηρίων στα βιοϋμένια 

υπολογίζεται ότι είναι από 100 έως 1000 φορές μεγαλύτερη αυτή που απαιτείται για το 

θάνατο των ίδιων ειδών σε πλαγκτονική μορφή.114 Είναι ευρέως γνωστό ότι η 

ενδορριζική λοίμωξη δεν θεραπεύεται με τη συστηματική χορήγηση αντιβιοτικών, 

παρόλο που τα περισσότερα μικρόβια που απομονώνονται από μολυσμένους ριζικούς 

σωλήνες είναι ευαίσθητα στα αντιβιοτικά8. Η εξήγηση αυτού του φαινομένου έγκειται 

στο ότι η ενδορριζική λοίμωξη λαμβάνει χώρα σε έναν χώρο χωρίς αγγεία, όπου τα 

αντιβιοτικά έχουν πολύ περιορισμένη πρόσβαση. Επιπρόσθετα όμως, η ανάδειξη του 

πρωταρχικού ρόλου των βιοϋμενίων στην ενδοδοντική λοίμωξη, δύναται να εξηγήσει 

ακόμα καλύτερα την αναποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών.12,112 

 

2. ΝΟΣΟΙ ΤΟΥ ΠΟΛΦΟΥ ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΩΝ ΙΣΤΩΝ  

Η φλεγμονή του πολφού και των περιακρορριζικών ιστών μπορεί να ταξινομηθεί 

με βάση διαφορετικές παραμέτρους, όπως η αιτιολογία, η κλινική εικόνα και η 

ιστοπαθολογική εικόνα.  

Στην παρούσα εργασία κρίθηκε σκόπιμη η ταξινόμηση των νόσων του πολφού και 

των περιακρορριζικών ιστών με βάση την κλινική εικόνα. 115–117 

 

ΠΟΛΦΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

Φυσιολογικός πολφός 

Φυσιολογικός ονομάζεται ο πολφός όταν είναι ασυμπτωματικός και παράλληλα 

αντιδρά φυσιολογικά στις δοκιμασίες αισθητικότητας. Παρόλο που ιστολογικά ο 

πολφικός ιστός μπορεί να μην είναι φυσιολογικός, η αντίδραση που εκλύεται στις 

θερμικές δοκιμασίες είναι ήπια και παροδική ( διαρκεί το πολύ 2 δευτερόλεπτα μετά 

την άρση του ερεθίσματος ). Συστήνεται η σύγκριση της αντίδρασης του υπό εξέταση 

δοντιού με δόντια μάρτυρες για την επιβεβαίωση της διάγνωσης. 
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Αντιστρεπτή πολφίτιδα 

Όπως δηλώνει και ο ορισμός, ο πολφός που πάσχει από αντιστρεπτή πολφίτιδα 

μπορεί να επανέλθει στη φυσιολογική κατάσταση μετά την άρση του αιτίου. 

Ένα δόντι με αντιστρεπτή πολφίτιδα μπορεί να εκδηλώνει οξεία αντίδραση 

υπερευαισθησίας κατά τη θερμική δοκιμασία ή την ηλεκτρική διέγερση του πολφού, η 

οποία όμως υποχωρεί αμέσως με την απομάκρυνση του ερεθίσματος. Πέρα από αυτό 

το δόντι είναι ασυμπτωματικό.  

Το γεγονός ότι η απόκριση του πολφού στο ψυχρό ερέθισμα είναι ήπια και μικρής 

διάρκειας, ενώ παράλληλα η επίκρουση είναι αρνητική, υποδηλώνει ότι η φλεγμονή θα 

αποκατασταθεί αφ’ εαυτής και ο πολφός θα επανέλθει σύντομα στη φυσιολογική 

κατάσταση του. Εν τούτοις, ο οδοντίατρος οφείλει να είναι προσεκτικός και να 

ανιχνεύσει και μη εμφανή σημεία ενδεικτικά προβλημάτων, όπως τερηδονικές βλάβες 

κάτω από προβληματική ή σπασμένη αποκατάσταση με σημεία μικροδιείσδυσης, ή την 

ύπαρξη επιμήκους ατελούς κατάγματος που φτάνει σε κάποιο πολφικό κέρας. Αν αυτές 

οι καταστάσεις αφεθούν ως έχουν, με την πάροδο του χρόνου θα επιτρέψουν τη 

μικροβιακή διείσδυση στον πολφό, οπότε η αντιστρεπτή πολφίτιδα μπορεί είτε να 

μεταπέσει σε μη αντιστρεπτή ή να οδηγήσει σε νέκρωση του πολφού 

Ιδιαίτερη περίπτωση οδοντόπονου με χαρακτηριστικά αντιστρεπτής πολφίτιδας 

είναι η υπερευαισθησία οδοντίνης. Στην υπερευαισθησία οδοντίνης παρατηρείται 

αυξημένη διεγερσιμότητα των νευρικών ινών της προοδοντίνης και του πολφού λόγω 

είτε αυξημένης διαπερατότητας των οδοντινοσωληναρίων, είτε μείωσης του ουδού 

διέγερσής τους. Η αιτιολογία της αντιστρεπτής πολφίτιδας μπορεί να ταξινομηθεί σε 

τρεις βασικές κατηγορίες 

1) Άμεση έκθεση οδοντίνης-οστεΐνης στο στοματικό περιβάλλον: λόγω υφίζησης 

των ούλων, ριζικής απόξεσης, οδοντικών αποκαταστάσεων, διάβρωσης απόσπασης ή 

κατάγματος αδαμαντίνης- οδοντίνης  

2) Έμμεση έκθεση οδοντίνης-οστεΐνης στο στοματικό περιβάλλον λόγω ατελούς 

κατάγματος φύματος ή ατελούς κατάγματος μύλης 

3) Τερηδόνα (μικροβιακά αίτια) 

 

Κλινική εικόνα: Πόνος προκλητός, οξύς, διαξιφιστικός, ο οποίος αρχίζει αμέσως 

μετά την επίδραση του ερεθίσματος (θερμικού, χημικού , φυσικού ) και αποδράμει 

αμέσως ή σταδιακά, λίγα δευτερόλεπτα μετά την άρση του. 
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Αντιμετώπιση :Η θεραπευτική αντιμετώπιση της αντιστρεπτής πολφίτιδας, με 

βάση την αιτιολογία της κάθε φορά, συνίσταται στα ακόλουθα:  

1) Εφαρμογή απευαισθητοποιητικών παραγόντων (SrCl2, NaF, KNO3, SnF, 

νοβαμίνη)  

2) Κάλυψη της εκτεθειμένης οδοντίνης 

3) Αφαίρεση τερηδονισμένων οδοντικών ουσιών και ακολούθως έμφραξη 

  

Μη αντιστρεπτή πολφίτιδα 

Τα διαγνωστικά σημεία και τα συμπτώματα της μη αντιστρεπτής πολφίτιδας 

περιλαμβάνουν ένα ευρύτατο πεδίο καταστάσεων, το σύνολο των οποίων υποδηλώνει 

ότι ο πολφός βρίσκεται σε προχωρημένο στάδιο φλεγμονής που δεν είναι δυνατό να 

αντιστραφεί, με τελικό αποτέλεσμα τη νέκρωση και την επακόλουθη μόλυνση. Η μη 

αντιστρεπτή πολφίτιδα μπορεί να χαρακτηρίζεται από παρουσία ή απουσία 

συμπτωμάτων.  

Η συμπτωματική μη αντιστρεπτή πολφίτιδα χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη 

αυτόματου, οξέος πόνου που αντανακλά σε άλλες περιοχές. Οι ασθενείς μπορεί να 

βιώνουν συνεχή, μεγάλης χρονικής διάρκειας προκλητά επώδυνα επεισόδια οξύτατου 

πόνου (συχνά διάρκειας 30 δευτερολέπτων ή και περισσότερο μετά την άρση του 

ερεθίσματος) , ο οποίος μπορεί να είναι εντοπισμένος ή διάχυτος, επιτεινόμενος με την 

κατάκλιση. Σε μεταγενέστερα στάδια, συνυπάρχουν και επικρουστικά φαινόμενα και 

πόνος στη μάσηση λόγω επέκτασης της φλεγμονής στο περιρρίζιο, ενώ ο πόνος 

συνήθως εξελίσσεται σε αφόρητο, παλμικό, συνεχή, κατά κανόνα εντοπισμένο, ο 

οποίος υποχωρεί με την εφαρμογή ψυχρού ερεθίσματος. Υπάρχει ενδεχόμενο ο πολφός 

να φλεγμαίνει ολόκληρος, ή σε μεγάλο τμήμα του, ή ακόμη και να είναι υπερπλαστικός 

( μέσω αποκάλυψης του από εκτεταμένη τερηδονική βλάβη, τραύμα ή απορρόφηση). 

Η ασυμπτωματική μη αντιστρεπτή πολφίτιδα χαρακτηρίζεται από πολφό με 

χρόνια φλεγμονή που προκαλεί μόνο σποραδικά συμπτώματα. Η σημειολογία αυτής 

της παθολογικής κατάστασης είναι άτυπη και, παρότι υπάρχουν περιοδικές ενοχλήσεις, 

αυτές μπορεί κάλλιστα να απουσιάζουν κατά την επίσκεψη του ασθενούς στον 

οδοντίατρο. Έτσι, το να διαπιστωθεί ποιο ακριβώς δόντι ευθύνεται για τα συμπτώματα 

μπορεί να είναι εξαιρετικά δύσκολο. Εφόσον είναι κοινά αποδεκτό ότι δεν επιτρέπεται 

η έναρξη θεραπείας χωρίς να έχει τεθεί διάγνωση, είναι απαραίτητο ο οδοντίατρος να 

ενημερώσει τον ασθενή για τις δυσκολίες που υπάρχουν. Ο ασθενής πρέπει να 

επανέλθει σε 30-60 ημέρες για επανάληψη της εξέτασης και των δοκιμασιών και για 
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σύγκριση των αποτελεσμάτων. Λογικά, τα σημεία και τα συμπτώματα θα έχουν ενταθεί 

αρκετά, ώστε να αποκαλυφθεί η πραγματική αιτία του προβλήματος. 

 

Ακτινογραφική εικόνα: Ενδέχεται να μην υπάρχουν ακόμα ακτινογραφικά 

σημεία ή να υπάρχει ακρορριζική διεύρυνση του περιρριζικού χώρου. 

 

Αιτιολογία:Το κυριότερο αίτιο των μη αντιστρεπτών πολφίτιδων αποτελεί η 

μικροβιακή εισβολή είτε λόγω τερηδόνας, είτε λόγω οποιασδήποτε άλλης κατάστασης 

επιτρέπει την είσοδο μικροβίων στον πολφό. Τα φυσικά, χημικά και μηχανικά 

ερεθίσματα μπορούν να συμμετέχουν στον παθογενετικό μηχανισμό. 

 

Θεραπεία: Η επείγουσα θεραπεία της μη αντιστρεπτής πολφίτιδας είναι η 

πολφεκτομή ή η πολφοτομή στα πολύριζα δόντια, ενώ οριστική θεραπεία αποτελεί ή 

ενδοδοντική θεραπεία.  

 

Νέκρωση του πολφού 

Ο πολφός δεν αντιδρά στις δοκιμασίες αισθητικότητας, μπορεί δε να έχει νεκρωθεί 

πλήρως ή εν μέρει. Τα δόντια με νεκρό πολφό συχνά είναι ασυμπτωματικά και στις 

περισσότερες περιπτώσεις δεν αντιδρούν παρά μόνο στην την επίκρουση. Ανάλογα με 

την έκταση και την εντόπιση της νέκρωσης του πολφού μπορεί να προκληθεί μεταβολή 

του χρώματος της μύλης, λόγω αποδόμησης της αιμοσφαιρίνης.  

Η περιακρορριζική περιοχή μπορεί να εμφανίζει φυσιολογική ακτινογραφική 

εικόνα ή κάποια περιακρορριζική παθολογία (πχ διεύρυνση του περιρριζικού χώρου ή 

εκτεταμένη περιακρορριζική αλλοίωση). Πολλά εξαρτώνται από το αν έχει νεκρωθεί 

το σύνολο του ριζικού πολφού, καθώς και από το χρονικό διάστημα που έχει παρέλθει 

από τη στιγμή που τα μικρόβια προωθήθηκαν στην περιακρορριζική περιοχή μέσω του 

ακρορριζικού τρήματος. 

 

Αποτυχία ενδοδοντικής θεραπείας και επανάληψή της 

Σε αυτή την περίπτωση, στην πολφική κοιλότητα έχει γίνει κάποια ενδοδοντική 

παρέμβαση, όπως πχ άμεση κάλυψη του πολφού ή πολφοτομή χωρίς οριστική θεραπεία 

ή πολφεκτομή ή έχει γίνει μερική διεύρυνση του ριζικού σωλήνα και ατελής έμφραξή 

του.  
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ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

Φυσιολογικοί περιακρορριζικοί ιστοί 

Σε αυτή την περίπτωση, οι περιακρορριζικοί ιστοί απεικονίζονται φυσιολογικοί 

ενώ τα δόντια δεν εμφανίζουν αυξημένη ευαισθησία στην ψηλάφηση ή στην 

επίκρουση. Η lamina dura είναι ανέπαφη και ο περιρριζικός χώρος εμφανίζει 

φυσιολογικό εύρος.  

 

Συμπτωματική περιακρορριζική φλεγμονή 

Συμπτωματική ακρορριζική περιρριζίτιδα 

Πρόκειται για φλεγμονή της ακρορριζικής περιοχής του περιρριζίου, το οποίο 

αντιδρά επώδυνα στη μάσηση, στην πίεση και την επίκρουση. Κατά κανόνα, δεν 

διακρίνεται περιακρορριζική διαύγαση. Αυτό το στάδιο εγκαθίσταται τόσο σύντομα 

ώστε δεν υπάρχουν ακτινογραφικά ευρήματα την ημέρα που ο ασθενής έρχεται στο 

ιατρείο.  

Οξεία ακρορριζική περιρριζίτιδα 

Πρόκειται για μικρής χρονικής διάρκειας οξεία φλεγμονή της ακρορριζικής 

περιοχής του περιρριζίου, ενώ οι περιακρορριζικοί ιστοί είναι φυσιολογικοί. Αυτή η 

αντίδραση προκαλείται συνήθως από πρόσφατη έμφραξη που παρεμβάλλεται στη 

σύγκλειση. Τα συνήθη συμπτώματα περιλαμβάνουν ιδιαίτερη ευαισθησία στην 

ψηλάφηση και στην πίεση κατά τη σύγκλειση. Επίσης, μπορεί να συνυπάρχουν μόλις 

υποσημαινόμενη έως εμφανής φλεγμονώδης διόγκωση, ήπιος έως ισχυρός πόνος και 

άλλοτε άλλου βαθμού κινητικότητα. Αν υπάρξει αιφνίδια μετάπτωση από ήπια σε 

έντονη συμπτωματολογία από τους περιακρορριζικούς ιστούς, αυτό είναι πιθανό να 

οφείλεται σε εμπλοκή του πολφού.  

Αναζωπύρωση χρόνιας περιακρορριζικής φλεγμονής 

Οι παθήσεις των περιακρορριζικών ιστών μπορούν να διακριθούν με κλινικά 

κριτήρια σε οξείες και χρόνιες. Η μία κατάσταση όμως είναι δυνατό να μεταπέσει στην 

άλλη, εφόσον διαταραχθεί η δυναμική ισορροπία μεταξύ μικροβίων και ξενιστή. Αυτή 

η μακράς διαδρομής παθολογική κατάσταση μπορεί να χαρακτηρίζεται από αιφνίδια 

έναρξη με αυτόματο πόνο, ευαισθησία στην πίεση, σχηματισμό πύου και πιθανόν 

εκτεταμένη φλεγμονώδη διόγκωση των περιβαλλόντων μαλακών ιστών λόγω 

αποστηματοποίησης. Το οπισθοφατνιακό ακτινογράφημα αποκαλύπτει 

περιακρορριζική διαύγαση με σαφή ή ασαφή όρια. Η προτεινόμενη αντιμετώπιση 
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περιλαμβάνει πλήρη χημικομηχανική επεξεργασία των ριζικών σωλήνων, τοποθέτηση 

φυράματος Ca(0H)2, ενώ ίσως απαιτηθεί σχάση προς παροχέτευση του αποστήματος 

εάν υπάρχει κλυδασμός 

 

Ασυμπτωματική περιακρορριζική φλεγμονή 

Η χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή αποτελεί ασυμπτωματική φλεγμονή των 

περιακρορριζικών ιστών, η οποία οφείλεται σε μικρόβια τα οποία αποικίζουν το 

νεκρωτικό πολφό του ριζικού σωλήνα. Το οπισθοφατνιακό ακτινογράφημα 

αποκαλύπτει περιακρορριζική διαύγαση με σαφή ή ασαφή όρια. 

Ιδιαίτερη περίπτωση ασυμπτωματικής περιακρορριζικής φλεγμονής αποτελεί η 

περιακρορριζική κύστη (όρος ιστολογικός και όχι κλινικός). Η περιακρορριζική κύστη 

αποτελεί φυσική συνέχεια της χρόνιας περιακρορριζικής φλεγμονής. Παρά ταύτα, κάθε 

χρόνια φλεγμονή δεν οδηγεί σε κυστική εξέλιξη της βλάβης. Η περιακρορριζική κύστη, 

στην πλειοψηφία των περιπτώσεων αντιπροσωπεύει μία ψυχρή ανώδυνη διόγκωση. 

Κατά την ψηλάφηση παρατηρείται κλυδασμός και χαρακτηριστική αίσθηση 

παπυρώδους οστού. Ακτινογραφικά διαπιστώνεται εκτεταμένη διαυγαστική βλάβη, με 

σαφή και μερικές φορές ακτινοσκιερά όρια, ενώ συχνά παρατηρείται διάσταση των 

ριζών των εμπλεκόμενων δοντιών. 

 

Οξύ περιακρορριζικό απόστημα 

Αυτή η νοσολογική οντότητα εμφανίζει ταχεία εξέλιξη, αυτόματο πόνο, 

ευαισθησία του δοντιού στην πίεση, παραγωγή πύου και φλεγμονώδη διόγκωση των 

γύρω ιστών. Ο ασθενής συχνά μπορεί να αναφέρει γενικευμένη αδιαθεσία, πυρετό και 

λεμφαδενίτιδα. Αν και κλινικά εκδηλώνεται με πόνο και φλεγμονώδη διόγκωση, η 

ακτινογραφική εικόνα μπορεί να είναι φυσιολογική ή να παρατηρείται ελαφρά 

διεύρυνση του περιρριζικού χώρου. Η κατάσταση μπορεί να είναι το αποτέλεσμα 

προχωρημένου σταδίου οξείας ακρορριζικής περιρριζίτιδας ή ενδοδοντικών χειρισμών 

που έχουν οδηγήσει σε αναζωπύρωση χρόνιας περιακρορριζικής φλεγμονής. 

 

Χρόνιο περιακρορριζικό απόστημα 

Το χρόνιο περιακρορριζικό απόστημα προκαλείται από νέκρωση και μόλυνση του 

πολφικού ιστού. Χαρακτηρίζεται από βαθμιαία εγκατάσταση και απουσία 

συμπτωμάτων, αν και μπορεί να υπάρχουν ελαφρά ευαισθησία στην ψηλάφηση και την 



37 
 

επίκρουση. Εξαιτίας της χρονιότητας της βλάβης υπάρχει συχνά ενδοστοματικό 

συρίγγιο, από το οποίο περιοδικά παροχετεύεται πύον.  

Κατά κανόνα, αυτού του είδους η περιακρορριζική φλεγμονή υφίσταται για 

μεγάλο χρονικό διάστημα και συχνά η διάγνωση της είναι τυχαία, με την αποκάλυψη 

περιακρορριζικής αλλοίωσης κατά τον ακτινογραφικό έλεγχο της περιοχής για άλλους 

λόγους. 

 

Περιακρορριζική οστεοπύκνωση 

Πρόκειται για χρόνια φλεγμονή του πολφού, σε συνδυασμό με αντιδραστική 

παραγωγή και εναπόθεση οστίτη ιστού. Αν δεν αντιμετωπιστεί, συνήθως μεταπίπτει σε 

χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή. Χαρακτηριστικό γνώρισμα είναι η 

περιακρορριζική ακτινοσκίαση σε σχέση με κάποιο δόντι του οποίου οι αντιδράσεις 

στις δοκιμασίες αισθητικότητας βρίσκονται εντός φυσιολογικών ορίων.  

 

3. ΒΙΟΔΙΑΘΕΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ  

ΣΤΟΥΣ ΙΣΤΟΥΣ - ΣΤΟΧΟΥΣ 

 

Η αποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών σχετίζεται τόσο με το είδος όσο και με 

τη συγκέντρωσή τους. Η θεραπευτική δράση των αντιβιοτικών έγκειται στην 

ικανότητα τους να βρίσκονται στους ιστούς-στόχους σε συγκεντρώσεις τουλάχιστον 

ίσες με την ελάχιστη ανασταλτική πυκνότητα (ΕΑΠ) για τους παθογόνα μικρόβια118. 

Αυτό ως γνωστόν δυσχεραίνεται σε παθολογικές καταστάσεις στις οποίες οι ιστοί 

εμφανίζουν από μειωμένη αιματική ροή, μέχρι και νέκρωση. 119 

΄Οταν μελετήθηκαν πολφοί από έγκλειστους κάτω τρίτους γομφίους, φάνηκε ότι 

τα επίπεδα ενός αναλόγου της αμπικιλίνης (bacampicillin 250mg oral) κορυφώθηκαν 

στον πολφό μετά από περίπου 90 λεπτά και έφτασαν σε συγκέντρωση 16,7mg/g. Η 

μέση αναλογία της συγκέντρωσης του αντιβιοτικού στον πολφό σε σχέση με τον ορό 

στις κορυφαίες τιμές και για τα δύο, ήταν 0,61 με εύρος 0,01-0,99.120 

Σε μία μελέτη σε σκύλους 121 μετρήθηκε η βιοδιαθεσιμότητα της αμπικιλίνης στην 

πολφική κοιλότητα δοντιών στα οποία είχε αφαιρεθεί προηγουμένως ο πολφός. Στα 

ζώα χορηγούνταν 500mg αμπικιλλίνης ενδομυϊκά κάθε 12 ώρες. Οι ζώνες αναστολής 

ενός μικροβίου ευαίσθητου στην αμπικιλλίνη μετρήθηκαν με ειδικές βιοχημικές 

μεθόδους. Το αντιβιοτικό εντοπίστηκε στα μισά δείγματα μόλις 3 ώρες μετά την πρώτη 

χορήγηση. Σχεδόν στο 80% των δοντιών εντοπιζόταν το αντιβιοτικό σε ανασταλτικές 
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συγκεντρώσεις στο εσωτερικό των δοντιών την πρώτη κιόλας μέρα, ενώ σε όλα τα 

δόντια μέχρι το τέλος της τρίτης μέρας. 

Η μέση τιμή της συγκέντρωσης των αντιβιοτικών βακαμπικιλλίνη, κλινδαμυκίνη 

και δοξυκυκλίνη στο οστό, μετρήθηκε σε ασθενείς που υποβάλλονταν σε εξαγωγές 

τρίτων γομφίων, και βρέθηκε μικρότερη συγκριτικά με άλλους ιστούς της στοματικής 

κοιλότητας. 120,122 Για παράδειγμα τα επίπεδα της βακαμπικιλλίνης στο οστό 

κορυφώθηκαν στα 6,33mg/g με μέση αναλογία συγκέντρωσης στο οστό σε σχέση με 

τον ορό 0,2.120Με την ίδια μεθοδολογία οι ερευνητές μέτρησαν τα επίπεδα της 

βακαμπικιλλίνης σε περιακρορριζικά κοκκιώματα, τοιχώματα περιακρορριζικών 

κύστεων και κυστικά υγρά.123,124 Η μέση αναλογία της συγκέντρωσης του αντιβιοτικού 

στο περιακρορριζικό κοκκίωμα σε σχέση με τον ορό ήταν 0.42, στο κυστικό τοίχωμα 

0.23 και στα κυστικά υγρά 0.77. ΄Έδειξαν επίσης ότι ενώ οι συγκεντρώσεις στα 

περιακρορριζικά κοκκιώματα μπορεί να διέφεραν μεταξύ της αμπικιλλίνης και μιας 

μακρολίδης (josamycin), τα επίπεδά τους υπερέβαιναν την ελάχιστη ανασταλτική 

πυκνότητα (ΕΑΠ ) κάποιων ενδοδοντικών βακτηρίων όσον αφορά στην αμπικιλλίνη 

και την ΕΑΠ80 όσον αφορά στην μακρολίδη125,126.  

Σε άλλη έρευνα σε σκύλους συγκρίθηκαν τέσσερα ευρέως συνταγογραφούμενα 

αντιβιοτικά, αναφορικά με τα επίπεδά τους στον ορό και στο εξίδρωμα από τους 

περιακρορριζικούς ιστούς, στους οποίους είχε προκληθεί πειραματικά φλεγμονή.127 Η 

μέση αναλογία της μέγιστης συγκέντρωσης του αντιβιοτικού ήταν η χαμηλότερη για 

την βενζυλοπενικιλλίνη (0,75 στη 1 ώρα), ακολουθούμενη από την ερυθρομυκίνή (0,75 

στη 1 ώρα), την κλινδαμυκίνη (0,96 στις 4 ώρες), και τη λινκομυκίνη (1,07 στις 4 ώρες). 

Τα τελευταία δύο αντιβιοτικά εμφάνιζαν μεν καλύτερη διαπερατότητα στις 

περιακρορριζικές βλάβες, είχαν όμως και πιο καθυστερημένη κορύφωση της 

συγκέντρωσής τους.  

Σε έρευνα των Konig και συνεργατών 128, βρέθηκε ότι στις περιπτώσεις οξέος 

φατνιακού αποστήματος τα αντιβιοτικά είχαν πολύ περιορισμένη αποτελεσμα-

τικότητα. Το πύο περιορίζει την αιματική ροή και περιέχει κυτταρικά υπολείμματα και 

πρωτεΐνες ικανά να προσδένονται στα αντιβιοτικά και να μειώνουν την 

αποτελεσματικότητά τους όταν δεν έχει προηγηθεί παροχέτευση.  

Συμπερασματικά, τα αντιβιοτικά είναι ικανά να φτάνουν στους ζωντανούς 

πολφικούς και περιακρορριζικούς ιστούς σε διάστημα ωρών και σε επίπεδα που 

υπερβαίνουν την ΕΑΠ για κάποια μικρόβια, όμως η παρουσία τους στην πολφική 

κοιλότητα σε ικανές συγκεντρώσεις, επί απουσίας ζωντανού πολφού, μπορεί να 
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καθυστερήσει για μέρες, είναι περιορισμένη και πιθανότατα πραγματοποιείται μέσω 

διάχυσης. Ως εκ τούτου η βιοδιαθεσιμότητα των συστηματικά χορηγούμενων 

αντιβιοτικών δεν είναι επαρκής ώστε να ασκούν θεραπευτική δράση στη μολυσμένη 

πολφική κοιλότητα, ενώ είναι πολύ περιορισμένη στην περίπτωση του οξέος 

φατνιακού αποστήματος και της κυτταρίτιδας .129 

 

4. ΜΕΛΕΤΕΣ ΤΗΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΤΩΝ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ 

ΣΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΩΝ ΤΩΝ ΝΟΣΩΝ ΤΟΥ ΠΟΛΦΟΥ ΚΑΙ 

ΤΩΝ ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΩΝ ΙΣΤΩΝ 

 

Τα τελευταία χρόνια οι εξελίξεις στο χώρο της έρευνας επιτάσσουν την άσκηση 

της οδοντιατρικής βασισμένης στην επιστημονική τεκμηρίωση (evidence-based 

principles in clinical practice).130 Οι τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές (RCTs) 

διαθέτουν την μεγαλύτερη αποδεικτική ισχύ και βρίσκονται στην κορυφή της ιεραρχίας 

όσον αφορά την ποιότητα των ερευνών 130 . Ως εκ τούτου ιδανικά με τέτοιου είδους 

μελέτες θα πρέπει να καθορίζονται και οι ενδείξεις συνταγογράφησης των 

αντιβιοτικών για τη θεραπεία των ενδοδοντικών λοιμώξεων και τον έλεγχο του πόνου. 

Ακολουθεί παράθεση μελετών στις οποίες συγκρίθηκε η μεταβολή του πόνου και των 

συμπτωμάτων της φλεγμονής του πολφού και των περιακρορριζικών ιστών σε ασθενείς 

που υποβλήθηκαν σε ενδοδοντική θεραπεία, με ή χωρίς παράλληλη χορήγηση 

αντιβιοτικών.  

 

Προεπεμβατική χορήγηση αντιβιοτικών 

Αποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών στην αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της 

μη αντιστρεπτής πολφίτιδας 

• Το 2000 οι Nagle και οι συνεργάτες 131 μελέτησαν την επίδραση της 

συστηματικής χορήγησης πενικιλλίνης στην ένταση του πόνου της μη αντιστρεπτής 

πολφίτιδας. Στην έρευνα συμμετείχαν 40 ασθενείς με μέτριο έως έντονο, αυτόματο 

πόνο. Στα υπεύθυνα δόντια δεν πραγματοποιήθηκε ενδοδοντική θεραπεία στο 

διάστημα της έρευνας. Οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία (διπλή-τυφλή μελέτη) σε δύο 

ομάδες, οι οποίες λάμβαναν για 7 ημέρες, ανά 6 ώρες, είτε πενικιλλίνη 500mg, είτε 

εικονικό φάρμακο (placebo). Στους ασθενείς δόθηκαν οδηγίες να λάβουν δισκία 

ιβουπροφαίνης 600mg κάθε 4-6 ώρες ανάλογα με την ένταση του πόνου και επίσης 

30mg παρακεταμόλης και κωδεΐνης (δύο δισκία κάθε 4-6 ώρες) μόνο στην περίπτωση 
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που ο πόνος παρέμενε παρά τη χρήση της ιβουπροφαίνης . Κάθε ασθενής λάμβανε 

7ήμερο ημερολόγιο, στο οποίο κατέγραφε την ένταση των συμπτωμάτων του σε 

βαθμονομημένη κλίμακα, καθώς και τον αριθμό και το είδος των αναλγητικών που 

κατανάλωσε. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η χορήγηση πενικιλλίνης δε συνέβαλε στη 

μείωση του αυτόματου πόνου, του πόνου στην επίκρουση, και του αριθμού των 

αναλγητικών που καταναλώθηκαν (P > .05). Τα ευρήματα αυτά δείχνουν πως η 

χορήγηση αντιβιοτικού σε ασθενείς με μη αντιστρεπτή πολφίτιδα αντενδείκνυται.  

Αποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών στην πρόληψη των αναζωπυρώσεων (flare 

up).  

O όρος flare up αναφέρεται στην αναζωπύρωση της χρόνιας περιακρορριζικής 

φλεγμονής μετά την έναρξη της ενδοδοντικής θεραπείας.  

• Οι Pickenpaugh και συνεργάτες 132 μελέτησαν την επίδραση της προληπτικής 

χορήγησης αμοξυκιλλίνης στην εμφάνιση flare-ups σε ασθενείς με νεκρό πολφό και 

χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή. Συμμετείχαν 70 ασθενείς οι οποίοι έλαβαν από το 

στόμα μία ώρα πριν την έναρξη της συνεδρίας τυχαία (διπλή-τυφλή έρευνα) είτε 3g 

αμοξυκιλλίνης είτε 3g εικονικού φαρμάκου. Στους ασθενείς χορηγήθηκαν 

ιβουπροφαίνη 200mg και ακεταμινοφαίνη με κωδεΐνη 30mg. Οι ασθενείς κατέγραφαν 

σε ημερολόγιο για 5 ½ ημέρες τη συμπτωματολογία τους καθώς και τον αριθμό και το 

είδος των αναλγητικών που κατανάλωσαν. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η προληπτική 

χορήγηση αμοξυκιλλίνης δεν επηρεάζει τη συχνότητα εμφάνισης των flare ups.  

Συμπερασματικά, οι συγγραφείς των παραπάνω μελετών, οι οποίες είχαν χαμηλό 

κίνδυνο συστηματικού σφάλματος (low risk of bias), κατέληξαν ότι η προεπεμβατική 

χορήγηση αντιβιοτικών είναι αναποτελεσματική στη μείωση του πόνου που προέρχεται 

είτε από τον πολφό είτε από τους περιακρορριζικούς ιστούς  

 

Μετεπεμβατική χορήγηση αντιβιοτικών 

Αποτελεσματικότητα της χορήγησης αντιβιοτικών, σε συνδυασμό με ΧΜΕ, στην 

αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της οξείας περιακρορριζικής φλεγμονής. 

 

• Το 1996 οι Fouad και συνεργάτες 133 μελέτησαν την επίδραση της πενικιλλίνης 

σε συνδυασμό με χημικομηχανικά επεξεργασία (ΧΜΕ) στη μείωση των συμπτωμάτων 

οξείας περιακρορριζικής φλεγμονής. Συμμετείχαν 40 ασθενείς με νεκρό πολφό και 

εντοπισμένη οξεία περιακρορριζική φλεγμονή με ή χωρίς περιακρορριζικό απόστημα. 
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Στους ασθενείς έγινε ΧΜΕ και τοποθέτηση πάστας υδροξειδίου του ασβεστίου και 

κατόπιν χωρίστηκαν τυχαία (διπλή-τυφλή έρευνα) σε μία από τις ακόλουθες τρεις 

ομάδες: 1) συστηματική από το στόμα λήψη πενικιλλίνης 500mg για 7 ημέρες κάθε 6 

ώρες, με δόση εφόδου 1000mg, 2) εικονικό φάρμακο με το ίδιο σχήμα λήψης, 3) 

κανένα από τα παραπάνω. Όλοι οι ασθενείς έλαβαν ιβουπροφαίνη 600mg κάθε 6 ώρες 

για 24 ώρες και μετά το διάστημα αυτό μόνο σε περίπτωση που η συμπτωματολογία 

επέμενε. Για 72 ώρες οι ασθενείς κατέγραφαν σε ημερολόγιο την ένταση του πόνου 

και τη μεταβολή της διόγκωσης. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα συμπτώματα 

ανακουφίστηκαν αρκετά σύντομα στην πλειοψηφία των ασθενών, ενώ η 

συμπληρωματική χορήγηση της πενικιλλίνης δεν ωφέλησε. 

Σοβαρή παράλειψη της μελέτης αυτής ήταν ότι οι ερευνητές δεν ανέφεραν αν οι 

συμμετέχοντες που χρειάστηκαν επιπλέον αναλγητική αγωγή διέφεραν μεταξύ των 

τριών ομάδων. Επίσης αξίζει να αναφερθεί ότι 10 ασθενείς αποχώρησαν από την 

έρευνα. Από αυτούς οι 5 δεν είχαν λάβει πενικιλλίνη και εμφάνισαν flare up. 

 

• Το 2001 οι Henry και συν 134 πραγματοποίησαν παρόμοια μελέτη με την 

προηγούμενη, με σκοπό να εξετάσουν την επίδραση της πενικιλλίνης στη μείωση του 

πόνου και του οιδήματος μετά τη ΧΜΕ σε ασθενείς με οξεία περιακρορριζική 

φλεγμονή με ή χωρίς απόστημα. Συμμετείχαν 41 ασθενείς με οξεία περιακρορριζική 

φλεγμονή στους οποίους έγινε ΧΜΕ. Οι ασθενείς έλαβαν τυχαία είτε πενικιλλίνη για 7 

ημέρες (500 mg κάθε 6 ώρες) είτε εικονικό φάρμακο με την ίδια συχνότητα. Η 

καταγραφή των συμπτωμάτων διήρκησε 7 ημέρες, ενώ καταγράφηκε επιπλέον ο 

αριθμός και το είδος των αναλγητικών που καταναλώθηκαν (ιβουπροφαίνη 200mg, και 

ακεταμινοφαίνη με κωδεΐνη 30mg).Τα αποτελέσματα και αυτής της μελέτης έδειξαν 

ότι η συμπληρωματική χορήγηση πενικιλλίνης δεν ωφέλησε στην ταχύτητα και στο 

βαθμό της ανακούφισης των συμπτωμάτων, ενώ δεν επηρεάστηκε ούτε ο αριθμός ούτε 

το είδος των αναλγητικών που καταναλώθηκαν. 

 

Αποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών στην πρόληψη εμφάνισης flare up. 

 

• Το 1993 οι Walton και Chiappinelli 135 μελέτησαν το κατά πόσον η 

χημειοπροφύλαξη μπορεί να επηρεάσει και τη συχνότητα των flare ups και την ένταση 

των συμπτωμάτων μετά τη ΧΜΕ. Συμμετείχαν 80 ασθενείς με χρόνια περιακρορριζική 
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φλεγμονή οι οποίοι χωρίστηκαν τυχαία (διπλή-τυφλή έρευνα) σε 3 ομάδες: 1) από του 

στόματος λήψη πενικιλλίνης 2g στην αρχή της συνεδρίας και επιπλέον 1g 6 ώρες μετά 

το πέρας της (American Heart Association dosage 1984), 2) εικονικό φάρμακο με την 

ίδια συχνότητα λήψης 3) κανένα από τα παραπάνω. Οι ασθενείς κατέγραφαν τα 

συμπτώματά τους σε προκαθορισμένα διαστήματα για 48 ώρες. Δε βρέθηκαν διαφορές 

μεταξύ των ομάδων (P =.68) ως προς τη συχνότητα εμφάνισης αλλά και την ένταση 

των συμπτωμάτων και ούτε ως προς τη συχνότητα των flare ups, η οποία ήταν πολύ 

σπάνια (1.3%). Ωστόσο, μειονέκτημα της εργασίας αυτής είναι ότι δεν έγινε 

καταγραφή του εάν και πόσα αναλγητικά κατανάλωσαν οι ασθενείς. 

 

Συμπερασματικά οι συγγραφείς των παραπάνω μελετών κατέληξαν ότι τα 

αντιβιοτικά δε θα πρέπει να χορηγούνται μετεπεμβατικά, ούτε για τη πρόληψη 

εμφάνισης flare up, ούτε για τη βελτίωση των συμπτωμάτων σε ασθενείς με οξεία 

περιακρορριζική φλεγμονή.  

 

Ποιοτική θεώρηση των εργασιών 

Σύμφωνα με τη συστηματική ανασκόπηση των Aminoshariae και Kulild 136 η 

ποιότητα των μελετών αυτών συνολικά ήταν καλή, με χαμηλό κίνδυνο συστηματικού 

σφάλματος (low risk of bias), αν και 2 μελέτες131,133 είχαν μέτριο κίνδυνο 

συστηματικού σφάλματος (moderate risk of bias), καθώς δεν έγινε αναφορά της λήψης 

επιπλέον αναλγητικών από τους ασθενείς των υπό εξέταση ομάδων (συστηματικό 

σφάλμα παρουσίασης). Επιπλέον στη μελέτη των Fouad και συν 133υπήρχαν διαφορές 

μεταξύ των ασθενών των ομάδων, ως προς την απόσυρση τους από τη μελέτη 

(συστηματικό σφάλμα απώλειας). 

Τα ευρήματα των μελετών αυτών έχουν επιβεβαιώσει πολλές συστηματικές 

ανασκοπήσεις.136–140 

Αξίζει να τονιστεί ότι σε όλες τις μελέτες που εξέτασαν την αποτελεσματικότητα 

των αντιβιοτικών σε ασθενείς με νεκρό πολφό, πραγματοποιήθηκε πλήρης ΧΜΕ και 

τοποθέτηση ενδορριζικού φαρμάκου ή και σχάση και παροχέτευση όταν αυτό ήταν 

δυνατό. Στην κλινική πράξη δεν είναι πάντοτε δυνατή η πλήρης ΧΜΕ, εξαιτίας 

έλλειψης χρόνου, πολυπλοκότητας του περιστατικού και άλλων λόγων. Τέτοιες 

καταστάσεις, στις οποίες δεν απομακρύνεται με όσα κλινικά μέσα υπάρχουν το αίτιο 

της περιακρορριζικής φλεγμονής δεν έχουν μελετηθεί στη βιβλιογραφία με 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες, καθώς η διενέργεια τους θα ήταν ενάντια στις 
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ηθικές αρχές και τους δεοντολογικούς κανόνες της έρευνας. Επιπλέον, σε όλες τις 

μελέτες που αναφέρθηκαν η πλειοψηφία των ασθενών είχε ελεύθερο ιατρικό ιστορικό. 

Στην πραγματικότητα όμως υπάρχουν πολλοί ασθενείς με συστηματικά νοσήματα που 

επηρεάζουν την ανοσολογική απόκριση στις λοιμώξεις ή βρίσκονται σε μεγαλύτερο 

κίνδυνο από τις επιπλοκές τους.117 

 

5. ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ - ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ  

ΣΤΗΝ ΕΝΔΟΔΟΝΤΙΑ 

 

Το κλειδί για την επιτυχημένη αντιμετώπιση των λοιμώξεων ενδοδοντικής 

αιτιολογίας συνίσταται στη σχολαστική ΧΜΕ της μολυσμένης πολφικής κοιλότητας 

και στην παροχέτευση. Το βιολογικό υπόβαθρο της θεραπείας έγκειται στην 

απομάκρυνση των παθογόνων μικροοργανισμών, των παραγώγων τους και των 

υπολειμμάτων του πολφικού ιστού, τα οποία είναι υπεύθυνα για την περιακρορριζική 

φλεγμονή. Με τον τρόπο αυτό δημιουργούνται ευνοϊκές συνθήκες για την υποστροφή 

της118,141. Έρευνες που αναφέρθηκαν σε προηγούμενη ενότητα έδειξαν ότι τα 

αντιβιοτικά δε βελτιώνουν, ούτε προλαμβάνουν τα σημεία και τα συμπτώματα της μη 

αντιστρεπτής πολφίτιδας, της οξείας περιακρορριζικής φλεγμονής ή του οξέος 

φατνιακού αποστήματος, όταν πραγματοποιείται η κατάλληλη θεραπεία με τοπικά 

μέσα (ΧΜΕ, τοποθέτηση ενδορριζικού φαρμάκου και σχάση για παροχέτευση, όταν 

απαιτείται.). Άλλωστε, η απουσία αιματικής ροής στην πολφική κοιλότητα δεν 

επιτρέπει στα αντιβιοτικά να προσεγγίσουν τα μικρόβια – τα οποία συχνά 

οργανώνονται σε βιοϋμένια - σε ικανές συγκεντρώσεις ώστε να τα εξαλείψουν129. 

Από το άλλο μέρος, σε συγκεκριμένες περιπτώσεις τα αντιβιοτικά είναι δυνατό να 

συμβάλουν στην προσπάθεια του αμυντικού μηχανισμού να αποτρέψει την επέκταση 

της λοίμωξης, καθώς και στην ελαχιστοποίηση των σοβαρών επιπλοκών της 

νόσου118,142. Η συντριπτική πλειοψηφία των ενδοδοντικών λοιμώξεων προκαλεί 

εντοπισμένα προβλήματα, όπως πόνο, οίδημα, τρισμό. Όμως σε κάποιες περιπτώσεις 

είναι δυνατό η λοίμωξη να εξελιχθεί ταχύτητα ή οι ασθενείς να αγνοήσουν τα 

συμπτώματα και να ζητήσουν θεραπεία μόνον όταν η λοίμωξη επεκταθεί93. Οι 

επιπτώσεις της λοίμωξης ενδοδοντικής αιτιολογίας είναι μεν σπάνιες, καμιά φορά όμως 

είναι σοβαρές ή ακόμα και επικίνδυνες για τη ζωή. Στη βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί 

κυτταρίτιδα, σηψαιμία, μικροβιακή ενδοκαρδίτιδα, οστεομυελίτιδα, ιγμορίτιδα, 

λουδοβίκειος κυνάγχη, θρόμβωση του σηραγγώδους κόλπου, επέκταση της λοίμωξης 
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στο πλάγιο φαρυγγικό και το οπισθοφαρυγγικό διάστημα ή ακόμη και στο 

μεσοθωράκιο. Οι ασθενείς με βεβαρημένο ιατρικό ιστορικό βρίσκονται σε μεγαλύτερο 

κίνδυνο από τις επιπλοκές αυτές. Επομένως, στους ασθενείς αυτούς, συχνά,ενδείκνυται 

η χρήση αντιβιοτικών συμπληρωματικά με την τοπική αιτιολογική θεραπεία.93,141 

 

Οι περιπτώσεις που ενδείκνυται η συστηματική χορήγηση αντιβιοτικών ως 

συμπλήρωμα της συντηρητικής θεραπείας είναι οι ακόλουθες 118,136,139,141,143 

• Οξύ περιακρορριζικό απόστημα σε ιατρικά επιβαρυμένους ασθενείς 

• Οξύ περιακρορριζικό απόστημα με συστηματική επέκταση της λοίμωξης (πυρετική 

κίνηση >38°C, κακουχία, λεμφαδενίτιδα, τρισμός) 

• Ταχέως εξελισσόμενες λοιμώξεις (απότομη εμφάνιση σοβαρής λοίμωξης με τάση 

επέκτασης σε <24 ώρες, κυτταρίτιδα, οστεομυελίτιδα) όπου ενδέχεται να χρειαστεί 

παραπομπή σε στοματικό χειρουργό 

 

Οι περιπτώσεις που αντενδείκνυται η συστηματική χορήγηση αντιβιοτικών 

είναι:118,139,141,143,144 

 

• Συμπτωματική μη αντιστρεπτή πολφίτιδα  

• Νέκρωση πολφού 

• Συμπτωματική περιακρορριζική φλεγμονή  

• Χρόνιο περιακρορριζικό απόστημα  

• Οξύ περιακρορριζικό απόστημα χωρίς ενδείξεις συστηματικής επέκτασης της 

λοίμωξης  

Είδη αντιβιοτικών, προτεινόμενες δόσεις και διάρκεια χορήγησης. 

Τα β λακταμικά αντιβιοτικά (πενικιλλίνη V και αμοξυκιλλίνη ) συστήνονται για 

τη θεραπεία των ενδοδοντικών λοιμώξεων 118,141(πίνακας 1). Τα αντιβιοτικά θα πρέπει 

να συνταγογραφούνται στη σωστή συχνότητα, δόση και διάρκεια, ώστε να 

υπερβαίνουν την ελάχιστη ανασταλτική πυκνότητα (ΕΑΠ) και παράλληλα να 

υπάρχουν οι ελάχιστες δυνατές ανεπιθύμητες ενέργειες και να μην ευνοείται η 

ανάπτυξη ανθεκτικών στελεχών. 145. Οι συνιστώμενες δόσεις είναι 1000mg για την 

πενικιλίνη V από το στόμα, ακολουθούμενη από 500mg κάθε 4-6 ώρες 141 ή 1000mg 

αμοξυκιλλίνης, με ή χωρίς κλαβουλανικό οξύ ακολουθούμενη από 500mg κάθε 8 ώρες 

141. Αν η πενικιλλίνη V χρησιμοποιηθεί χωρίς αποτέλεσμα, συστήνεται ο συνδυασμός 

της με τη μετρονιδαζόλη (δόση εφόδου 1000mg ακολουθούμενη από 500mg κάθε 6 
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ώρες) ή αμοξυκιλλίνη με κλαβουλανικό οξύ141. Αν και πάλι δεν υπάρχει αποτέλεσμα 

είναι απαραίτητη η συνεννόηση με ειδικό (κλινικό μικροβιολόγο ή λοιμωξιολόγο). 

Τα β-λακταμικά αντιβιοτικά μπορεί να προκαλέσουν αλλεργία. Στην περίπτωση 

που διαπιστωθεί αλλεργία, θα πρέπει να χορηγηθούν άλλα αντιβιοτικά. Οι 

εναλλακτικές επιλογές είναι: κλινδαμυκίνη (600mg δόση εφόδου ακολουθούμενη από 

300mg κάθε 6 ώρες), κλαριθρομυκίνη (500mg δόση εφόδου ακολουθούμενη από 

250mg κάθε 12 ώρες) ή αζιθρομυκίνη (δόση εφόδου 500mg ακολουθούμενη από 

250mg μία φορά τη μέρα).117,141,146 Η βελτίωση των συμπτωμάτων θα πρέπει να είναι 

ο οδηγός για τη διάρκεια της αντιβιοτικής θεραπείας. Από τη στιγμή που τα 

συμπτώματα υποχωρήσουν η αντιβιοτική θεραπεία θα πρέπει να διακοπεί118,141. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις η χρονική διάρκεια θεραπείας 3-7 ημέρες είναι επαρκής για 

τον έλεγχο της λοίμωξης75. Συστήνεται η συνταγογράφηση αντιβιοτικών για 3 ημέρες 

και η επανεξέταση του ασθενούς μετά το πέρας τους, οπότε και αποφασίζεται η 

διακοπή ή η συνέχιση της χορήγησης του αντιβιοτικού. 143 

 

 

Πίνακας 1: Συνταγογραφούμενα αντιβιοτικά στην Ενδοδοντία: είδη, δοσολογία 

και διάρκεια 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΟ ΔΟΣΗ ΕΝΑΡΞΗΣ 
ΔΟΣΗ 

ΣΥΝΤΗΡΗΣΗΣ 
ΔΙΑΡΚΕΙΑ 

Πενικιλλίνη V 1000mg 500mg ανά 4-6h 3-7 ημέρες 

Αμοξυκιλλίνη 1000mg 500mg ανά 8h ή 

875mg ανά 12h 

3-7 ημέρες 

Αμοξ/κλαβουλανικό 

οξύ 

1000mg 500mg ανά 8h ή 

875mg ανά 12h 

3-7 ημέρες 

Κλινδαμυκίνη* 600mg 300mg ανά 6h 3-7 ημέρες 

Κλαριθρομυκίνη* 500mg 250mg ανά 12h 3-7 ημέρες 

Αζιθρομυκίνη* 500mg 250mg ανά 24h 3-7 ημέρες 

Μετρονιδαζόλη 1000mg 500mg ανά 6h 3-7 ημέρες 

*ασθενείς με αλλεργία στην πενικιλίνη 
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Χημειοπροφύλαξη στην Ενδοδοντία 

Μικροβιαιμία μικρής διάρκειας αποτελεί συνηθισμένο επακόλουθο πολλών 

οδοντιατρικών επεμβάσεων, μεταξύ των οποίων και η ενδοδοντική θεραπεία. Στους 

υγιείς ασθενείς η μικροβιαιμία είναι παροδική, όμως σε συγκεκριμένους ασθενείς με 

βεβαρημένο ιατρικό ιστορικό, ενδείκνυται η προληπτική χορήγηση αντιβιοτικών για 

την πρόληψη τοπικής ή συστηματικής επέκτασης της λοίμωξης.143 

Η προληπτική χορήγηση αντιβιοτικών σε ασθενείς με βεβαρημένο ιατρικό 

ιστορικό θα πρέπει να γίνεται μόνο όταν το όφελος από αυτή είναι τεκμηριωμένο ή 

όταν οι κατευθυντήριες οδηγίες το προβλέπουν141,147. Τόσο στη συντηρητική 

ενδοδοντική θεραπεία, ιδιαίτερα όμως στη χειρουργική Ενδοδοντία (πίνακας 2), θα 

πρέπει να γίνεται μία εξατομικευμένη ανάλυση της κατάστασης της υγείας του 

ασθενούς, όπου συνυπολογίζονται το στάδιο της υποκείμενης νόσου, ο κίνδυνος των 

επιπλοκών από πιθανή λοίμωξη και ο κίνδυνος από τις ανεπιθύμητες ενέργειες της 

φαρμακευτικής αγωγής. Σε περιπτώσεις αμφιβολίας η αντιμετώπιση του ασθενούς θα 

πρέπει να γίνεται σε συνεννόηση με τον ιατρό του.  

Στους πίνακες που ακολουθούν αναγράφονται οι ενδείξεις χημειοπροφύλαξης και 

τα προτεινόμενα αντιβιοτικά. 143 

 

Το αντιβιοτικό πρέπει να χορηγείται μισή με μία ώρα πριν την επέμβαση σε μονή 

δόση. Ωστόσο, αν αυτό δεν γίνει, μπορεί να χορηγηθεί μέχρι και δύο ώρες μετά141,147.  

 

Πίνακας 2: ενδείξεις χημειοπροφύλαξης στην Ενδοδοντία 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 

Ασθενείς με υψηλό κίνδυνο πρόκλησης 

ενδοκαρδίτιδας (κυανωτική συγγενής 

καρδιακή βλάβη, ιστορικό μικροβιακής 

ενδοκαρδίτιδας, χειρουργημένες 

καρδιακές βαλβίδες-προσθετικές 

βαλβίδες 

Πριν τη χειρουργική και τη 

συντηρητική θεραπεία 

Ασθενείς με αρθροπλαστική Πριν τη χειρουργική και τη 

συντηρητική θεραπεία για τους 3 

πρώτους μήνες μετά την επέμβαση 
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Ασθενείς που υπόκεινται σε ακτινοβολία 

των γνάθων 

Πριν τη χειρουργική και τη 

συντηρητική θεραπεία 

Ασθενείς που λαμβάνουν ενδοφλέβια 

διφωσφονικά 

Πριν τη χειρουργική θεραπεία 

Ασθενείς υπό ανοσοκαταστολή: 

λευχαιμία, HIV/AIDS, νεφρική νόσος 

τελικού σταδίου, αιμοκάθαρση, 

αρρύθμιστος διαβήτης, χημειοθεραπεία, 

αυτοάνοσα νοσήματα, στεροειδή ή άλλη 

ανοσοκατασταλτική αγωγή μετά από 

μεταμόσχευση ή σύμφυτες ανωμαλίες. 

Πριν από συντηρητική και ειδικά πριν 

από χειρουργική ενδοδοντική θεραπεία 

συνεκτιμώντας 1) το στάδιο της νόσου, 

2) την επικινδυνότητα των επιπλοκών 

από λοιμώξεις, 3)τον κίνδυνο 

εμφάνισης παρενεργειών από τη 

φαρμακευτική αγωγή. Σε περιπτώσεις 

αμφιβολίας, η αντιμετώπιση του 

ασθενούς θα πρέπει να γίνεται σε 

συνεννόηση με το θεράποντα ιατρό.  

 

 

Πίνακας 3: συνιστώμενα σχήματα χημειοπροφύλαξης 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΟ 
ΟΔΟΣ 

ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ 

ΔΟΣΗ 

ΕΝΗΛΙΚΕΣ ΠΑΙΔΙΑ 

Αμοξυκιλλίνη PO 2g 50 mg/kg 

Αμπικιλλίνη* IV ή IM 2g 50 mg/kg 

Κλινδαμυκίνη** PO 600mg 20 mg/kg 

Κεφαλεξίνη ή κεφαδροξίλη** PO 2g 50 mg/kg 

Αζιθρομυκίνη ή 

κλαριθρομυκίνη** 

PO 500mg 15 mg/kg 

Κλινδαμυκίνη *** IV 600mg 20 mg/kg 

Κεφαζολίνη*** IV 1g 25 mg/kg 

 

PO: από του στόματος, IV: ενδοφλέβια, IM: ενδομυικά, *σε αδυναμία PO, **αλλεργία 

σε πενικιλλίνη, ***αλλεργία σε πενικιλλίνη, αμπικιλλίνη, αμοξυκιλλίνη και αδυναμία PO 
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6. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ ΣΤΗΝ ΟΔΟΝΤΙΑΤΡΙΚΗ: 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 

 

Από το 1970, η συνταγογράφηση των αντιβιοτικών στην οδοντιατρική, και ειδικά 

στην Ενδοδοντία έχει μελετηθεί κατά κύριο λόγο με συγχρονικές μελέτες παρατήρησης 

(cross-sectional observational studies), μέσω της χρήσης ερωτηματολογίων.141 Οι 

ερωτήσεις είναι σχεδιασμένες ώστε να συλλέγουν πληροφορίες σχετικά με το είδος 

των αντιβιοτικών που συνταγογραφούν οι οδοντίατροι και τις νοσολογικές 

καταστάσεις στις οποίες θα επέλεγαν τη συνταγογράφηση και μάλιστα σε σχέση με την 

ηλικία, το φύλο, την ακαδημαϊκή κατάρτιση , τη χώρα άσκησης εργασίας και το χρόνο 

που αφιερώνουν στην Ενδοδοντία αναλογικά με το συνολικό χρόνο άσκησης της 

οδοντιατρικής. 141 

Αυτές οι μελέτες έχουν κάποια μειονεκτήματα. Το ποσοστό απόκρισης των 

οδοντιάτρων ποικίλλει, συνήθως όμως είναι αρκετά χαμηλό, μεταξύ 30%-45% 141. 

Επίσης, ερευνάται μόνο το φαινόμενο της υπερσυνταγογράφησης, και όχι της λήψης 

αντιβιοτικών χωρίς ιατρική συνταγή (self-medication)148,149. Τέλος, η 

συνταγογράφηση των αντιβιοτικών στην κλινική πράξη δε γίνεται πάντα σύμφωνα με 

τις γνώσεις και τις πεποιθήσεις του κλινικού, αλλά συχνά επηρεάζεται και από άλλους 

παράγοντες, όπως η έλλειψη χρόνου, οι επιθυμίες των ασθενών, ο φόβος των νομικών 

ευθυνών κ.α. 75,139,150 

Λίγες έρευνες έχουν καταγράψει τη συνταγογράφηση των αντιβιοτικών στην 

κλινική οδοντιατρική πράξη. Οι πλειοψηφία τους αφορούσε το δημόσιο σύστημα 

υγείας 79,82,151–154 αλλά τον ιδιωτικό τομέα.151,155. Αν και οι έρευνες με αυτή τη 

μεθοδολογία είναι πολύ χρήσιμες, αφού αφορούν την κλινική πραγματικότητα και όχι 

υποθετικά σενάρια, δεν είναι ικανές να καταδείξουν το μέγεθος του προβλήματος της 

κατάχρησης των αντιβιοτικών στην πραγματική του έκταση, αφού δεν καταγράφεται η 

κατανάλωση αντιβιοτικών από τους ασθενείς πριν την επίσκεψη στον οδοντίατρο. 

Στην ανασκόπηση των Segura Egea και συν. με τίτλο ‘’Worldwide pattern of 

antibiotic prescription in endodontic infections’’65 οι συγγραφείς προσπάθησαν να 

καταγράψουν τις συνήθειες συνταγογράφησης των οδοντιάτρων-ενδοδοντολόγων 

παγκοσμίως. Συγκέντρωσαν άρθρα στην αγγλική γλώσσα από την 1/1/1996 έως τις 

13/3/2016. Κριτήρια επιλογής ήταν η αναφορά πληροφοριών σχετικά με το είδος του 

αντιβιοτικού και τις νόσους στις οποίες οι οδοντίατροι συνταγογράφησαν ή θα 

συνταγογραφούσαν (ανάλογα με τη μεθοδολογία) αντιβιοτικά. Συνολικά 25 άρθρα 
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πληρούσαν τα κριτήρια αυτά. Ακολουθώντας την ίδια μεθοδολογία, στο πλαίσιο της 

παρούσας διπλωματικής εργασίας συγκεντρώθηκαν 7 άρθρα δημοσιευμένα από τις 

14/3/2016 έως την 31/12/2019. Τα ευρήματα των μελετών φαίνονται στον πίνακα 4. 

Στις περισσότερες περιοχές στις οποίες υπάρχουν ερευνητικά δεδομένα, όπως η 

Βόρεια Αμερική, η Ασία, η Αφρική και η Αυστραλία η πλειοψηφία των οδοντιάτρων 

απάντησε ότι θα συνταγογραφούσε αντιβιοτικά για την αντιμετώπιση εντοπισμένου 

οξέος φατνιακού αποστήματος σε ασθενείς με ελεύθερο ιατρικό ιστορικό. Υψηλό 

ποσοστό οδοντιάτρων επίσης, δήλωσε ότι θα συνταγογραφούσε αντιβιοτικά σε 

περιπτώσεις μη αντιστρεπτής πολφίτιδας με μέτρια έως έντονα συμπτώματα. Το 

ποσοστό αυτό μάλιστα ήταν υψηλότερο για τη θεραπεία της πολφίτιδας με ταυτόχρονη 

παρουσία οξείας συμπτωματολογίας από τους περιακρορριζικούς ιστούς. Το ποσοστό 

της υπερσυνταγογράφησης ήταν αυξημένο και σε περιπτώσεις νεκρού πολφού με οξεία 

ή χρόνια περιακρορριζικής φλεγμονής χωρίς την παρουσία αποστήματος όπως επίσης 

και στις περιπτώσεις χρόνιων φατνιακών αποστημάτων με παρουσία συριγγίου. Είναι 

ξεκάθαρο ότι οι οδοντίατροι διαχρονικά συνταγογραφούν αντιβιοτικά σε περιπτώσεις 

στις οποίες η χρήση τους αντενδείκνυται. Είναι, επομένως απαραίτητο να βελτιωθούν 

οι συνήθειες συνταγογράφησης στη θεραπεία των ενδοδοντικών λοιμώξεων. 65 

Είναι ακόμα αξιοσημείωτο ότι για πολλές χώρες, ορισμένες εκ των οποίων με 

μεγάλο πληθυσμό (Κίνα, Ινδονησία, Μπαγκλαντές, Ρωσία, Ιαπωνία, Μεξικό), δεν 

υπάρχουν ερευνητικά δεδομένα αναφορικά με τις συνήθειες συνταγογράφησης των 

οδοντιάτρων.  

Η αμοξυκιλλίνη αποτελεί την πρώτη προτίμηση των οδοντιάτρων στη θεραπεία 

των ενδοδοντικών λοιμώξεων στις περισσότερες χώρες. Η μετρονιδαζόλη αποτελεί τη 

δεύτερη σε σειρά προτίμηση στην Ευρώπη και στη Μέση Ανατολή, ενώ στην Ασία και 

την Αφρική ο συνδυασμός αμοξυκιλλίνης και μετρονιδαζόλης αποτελεί τη πρώτη 

επιλογή. Στις περιπτώσεις αλλεργίας στην πενικιλλίνη οι επιλογές των οδοντιάτρων 

διαφέρουν μεταξύ των χωρών. Στη Ισπανία και στις ΗΠΑ η πρώτη επιλογή είναι η 

κλινδαμυκίνη. Στον αντίποδα, στο Βέλγιο, στη Μέση Ανατολή και την Ασία η πρώτη 

επιλογή είναι η ερυθρομυκίνη  
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Πίνακας 4: μελέτες συνταγογράφησης αντιβιοτικών από οδοντιάτρους σε διάφορες χώρες 

Ήπειρος  

και χώρα 

ΣΥΝΤΑΓΟ-

ΓΡΑΦΟΣ 
ΜΑΠ 

ΜΑΠ 

/ ΟΑΠ 

ΝΠ-

ΟΠΦ1 

ΝΠ-

ΟΠΦ 2 

ΝΠ-

ΟΠΦ3 

ΝΠ-

ΟΠΦ 4 
ΑΝΤ 1 ΑΝΤ 2 ΑΛΛΕ 

ΔΙΑΡ-

ΚΕΙΑ 
ΕΤΟΣ 

Βόρεια Αμερική             

ΗΠΑ ΕΝΔ 9,3 25,4 35,7 67,3 29,2 96,6 Πενικιλλίνη Αμοξυκιλλίνη Ερυθρομυκίνη - 1996156 

ΗΠΑ ΓΕΝ 23,2 51,8 35,1 61,6 62,5 94,9 Πενικιλλίνη Αμοξυκιλλίνη Ερυθρομυκίνη - 1996156 

ΗΠΑ ΕΝΔ 3,5 13,3 18 53,9 11,9 99,2 Πενικιλλίνη Κλινδαμυκίνη Κλινδαμυκίνη 7,6 2002157 

ΗΠΑ ΠΑΙ 2 32 42 68 39 99 Αμοξυκιλλίνη Πενικιλλίνη -  2013158 

ΗΠΑ ΕΝΔ 1,75 6,41  43,59 10,50 95,92 Αμοξυκιλλίνη πενικιλίνη Κλινδαμυκίνη  2017159 

Νότια Αμερική             

Βραζιλία ΕΝΔΟ 1,1 6,2  11,5 20,5 71,5 Αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη / 

κλαβουλανικό 

οξύ 

Κλινδαμυκίνη  2018160 

Ευρώπη             

ΜΒ ΓΕΝ 12,5  69  26 90 αμοξυκιλλίνη Πενικιλλίνη Μετρονιδαζόλ

η 

5 2000161 

Τουρκία ΓΕΝ 100  83,3    αμπικιλλίνη Αμοξυκιλλίνη -  2000162 

Μ.Βρετανία ΓΕΝ 74  23,2  75 100 αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη/μ

ετρονιδαζόλη 

Ερυθρομυκίνη  200182 
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Μ. Βρετανία ΓΕΝ 39 44,4 68,8   84,8 αμοξυκιλλίνη Μετρονιδαζόλη -  200879 

Ισπανία ΕΝΔΟ 11,4 28,6 14,3 52,9 21,4 94,3 αμοξυκιλλίνη Μετρονιδαζόλη 

/σπυραμικίνη 

Κλινδαμυκίνη 6,8 2009163 

Βέλγιο ΓΕΝ 5,9     82,7 αμοξυκιλλίνη Κλινδαμυκίνη Ερυθρομυκίνη  2009155 

Λιθουανία ΓΕΝ 2   60  84 αμοξυκιλλίνη Πενικιλλίνη -  2010146 

Ισπανία ΧΕΙ 31,5 54,3 30,7 70,9 59,8 94,5 αμοξυκιλλίνη Κλινδαμυκίνη Κλινδαμυκίνη 7 2010164 

Τουρκία ΓΕΝ 21  21,7   41 αμοξυκιλλίνη Κλινδαμυκίνη Κλινδαμυκίνη  2013165 

Κροατία ΓΕΝ 46     85 αμοξυκιλλίνη Κλινδαμυκίνη Κλινδαμυκίνη 6,4 2015151 

Ισπανία ΕΝΔΟ* 11,9 22,4 7,5 37,3 25,4 95,5 Αμοξυκιλλίνη/

κλαβουλανικό 

οξύ 

Αμοξυκιλλίνη Κλινδαμυκίνη 6,8 2018166 

Κροατία ΓΕΝ 25.6     79,8 αμοξυκιλλίνη Κλινδαμυκίνη   2019153 

Ασία             

Κουβέιτ ΓΕΝ 19,6 46,4 25 - - 85,1 αμοξυκιλλίνη Πενικιλλίνη Ερυθρομυκίνη - 2004167 

Ιράν ΕΝΔ 26,7  44,6  79,2 85,1 αμοξυκιλλίνη Μετρονιδαζόλη Ερυθρομυκίνη - 200711 

Ιράν ΓΕΝ 80,6  73,1  58 74,2 αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη 

/μετρονιδαζόλη 

- - 2011168 

Ιράν ΓΕΝ 25,1  77,2  32,9 75,3 αμοξυκιλλίνη Πενικιλλίνη Ερυθρομυκίνη 6-10 2011169 

Ινδία ΓΕΝ 60,6 65,2 44,9 56,9 69,4 92,1 αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη 

/μετρονιδαζόλη 

Ερυθρομυκίνη 5 2013170 

Ινδία ΓΕΝ 37,6 71,6 38,2 59,1 46,9 90,2 αμοξυκιλλίνη Οξοφλασίνη 

/ορνιδαζόλη 

Ερυθρομυκίνη 4,3 2014171 

Ινδία ΓΕΝ 7,8 10 3,4 7,2 15 56,4 αμοξυκιλλίνη Οξοφλασίνη 

/ορνιδαζόλη 

Ερυθρομυκίνη - 2014172 
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ANT, αντιβιοτικό; ΕΝΔ, Ενδοδοντολόγοι; ΓΕΝ, γενικοί οδοντίατροι; ΧΕΙ, στοματικοί χειρουργοί; ΠΑΙ, παιδοδοντίατροι; ΜΑΠ, μη 

αντιστρεπτή πολφίτιδα μέτρια/έντονα συμπτώματα; ΜΑΠ/ΟΑΠ, μη αντιστρεπτή πολφίτιδα και οξεία περιακρορριζική φλεγμονή μέτρια/έντονα 

συμπτώματα; ΝΠ-ΟΠΦ1, νεκρός πολφός και οξεία περιακρορριζική φλεγμονή, όχι οίδημα, απουσία/ήπια συμπτώματα; ΝΠ-ΟΠΦ2, νεκρός 

πολφός και οξεία περιακρορριζική φλεγμονή, όχι οίδημα, μέτρια/έντονα συμπτώματα; ΝΠ-ΟΠΦ3, νεκρός πολφός και οξεία περιακρορριζική 

φλεγμονή, παρουσία συριγγίου απουσία/ήπια συμπτώματα, συμπεριλαμβανομένης της χρόνιας περιακρορριζική φλεγμονής; ΝΠ-ΟΠΦ4, 

Νεκρός πολφός και οξεία περιακρορριζική φλεγμονή, οίδημα, μέτρια/έντονα συμπτώματα , συμπεριλαμβανομένου οξέος περιακρορριζικού 

αποστήματος. 

Σ.Αραβία ΓΕΝ 27,3 42 23,5 59 46,4 77 αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη 

/μετρονιδαζόλη 

Κλινδαμυκίνη - 2015173 

Πακιστάν ΓΕΝ 21  - - - - αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη 

/μετρονιδαζόλη 

- - 2015152 

Σ.Αραβία ΓΕΝ 17,5 31,3 8,1 20,6 28,1 81,9 αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη 

/κλαβουλανικό 

οξύ 

Κλινδαμυκίνη 6,8 2017174 

Σ. Αραβία ΓΕΝ 27,2   45,7  72,8 αμοξυκιλλίνη Πενικιλλίνη  - 2018175 

Ινδία ΓΕΝ 35    57 50 αμοξυκιλλίνη Αμοξυκιλλίνη 

/μετρονιδαζόλη 

Ερυθρομυκίνη - 2018176 

Αφρική             

Υεμένη ΓΕΝ 32  66,3  72 78 αμοξυκιλλίνη Σπυραμικίνη Ερυθρομυκίνη - 2006177 

Ωκεανία             

Αυστραλία ΓΕΝ - - 0 - 39 98 αμοξυκιλλίνη - ερυθρομυκίνη - 2000178 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Με την ανάπτυξη και χρήση των αντιβιοτικών έγινε δυνατή η αντιμετώπιση και 

θεραπεία λοιμώξεων που επηρέαζαν τη γενική υγεία και πολύ συχνά απειλούσαν τη 

ζωή των ασθενών. Παρά τα θεαματικά αποτελέσματα ωστόσο, ο ιατρικός κόσμος 

έρχεται αντιμέτωπος με το συνεχώς αυξανόμενο πρόβλημα της μικροβιακής αντοχής, 

που προκλήθηκε από την υπερβολική χρήση αλλά και την κατάχρηση των 

αντιβιοτικών. Το πρόβλημα είναι πλέον κρίσιμο και απειλεί να οδηγήσει στην προ-

αντιβιοτικών εποχή. Στην οδοντιατρική αντιστοιχεί περίπου το 10% όλων των 

χορηγούμενων αντιβιοτικών179 72–76, πρόκειται για την πιο συχνή κατηγορία φαρμάκων 

που χρησιμοποιείται από τους γενικούς οδοντιάτρους στην κλινική πράξη164,178, αλλά 

δυστυχώς συχνά χορηγούνται αλόγιστα και λανθασμένα και συμβάλλουν σημαντικά 

στη διαιώνιση του προβλήματος της αντοχής. Η χορήγησή τους είναι δικαιολογημένη 

στο 20% των περιπτώσεων, ενώ στο 50% το είδος, η δόση και η διάρκεια είναι 

εσφαλμένα. 79,82,84–87,157,180. Σήμερα υπάρχουν στελέχη βακτηρίων, πολλά από τα οποία 

σχετίζονται και με οδοντογενείς λοιμώξεις, που είναι ανθεκτικά σε περισσότερα του 

ενός αντιβιοτικά ταυτόχρονα ή και σε όλο το εύρος των αντιβιοτικών που κυκλοφορούν 

στο εμπόριο72,89,90. Στο Ηνωμένο Βασίλειο, τα τελευταία 10 χρόνια η αντοχή 

βακτηρίων που σχετίζονται με οδοντογενείς λοιμώξεις στην πενικιλλίνη έχει αυξηθεί 

από το 5% στο 55%181. Σύμφωνα με τους Flynn και συν., το ποσοστό αποτυχίας μετά 

τη χρήση πενικιλλίνης σε σοβαρές οδοντογενείς λοιμώξεις ήταν 21% 182, ενώ έχουν 

αναφερθεί ποσοστά αντοχής που ανέρχονται μέχρι το 60%182. Αντοχή ποικίλου βαθμού 

εμφανίζεται και σε άλλα αντιβιοτικά.72,183 

Η συχνή χορήγηση αντιβιοτικών από οδοντιάτρους διαφαίνεται σε έρευνες που 

αναφέρουν τη συχνότητα των συνταγών ανά βδομάδα. Στις ΗΠΑ χορηγούνται κατά 

μέσο όρο 9,25 συνταγές157, ενώ στη Μ. Βρετανία 2,2 184ή 2,32 185συνταγές την 

εβδομάδα. Στο Βέλγιο δίνονται 1,9 συνταγές 155 και στη Σαουδική Αραβία 5-10 

συνταγές την εβδομάδα183. Για τη Νορβηγία αναφέρεται ότι από το 3% των 

οδοντιάτρων χορηγούνται περισσότερο από 5 συνταγές την εβδομάδα, ενώ από το 35% 

των οδοντιάτρων δε χορηγούνται καθόλου στο ίδιο χρονικό διάστημα186. Τέλος σε 

έρευνα για τη Μ. Βρετανία βρέθηκε ότι το 40% των γενικών οδοντιάτρων χορήγησε 

αντιβιοτικά τουλάχιστον σε 3 περιπτώσεις κάθε βδομάδα και ότι το 75% έδωσε 

αντιβιοτικά τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα με περισσότερο του 15% αυτών να 

τα χορηγεί καθημερινά187.  
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Οι συνήθειες συνταγογράφησης των αντιβιοτικών στην οδοντιατρική και την 

Ενδοδοντία (βλ. Γενικό μέρος Κεφάλαιο 2.6), έχουν βασικά μελετηθεί με συγχρονικές 

μελέτες παρατήρησης (cross-sectional observational studies), μέσω της χρήσης 

ερωτηματολογίων.141 Στις έρευνες αυτές το ποσοστό απόκρισης των οδοντιάτρων 

ποικίλει, συνήθως όμως είναι αρκετά χαμηλό, μεταξύ 30%-45% 141. Όμως, η 

συνταγογράφηση στην πραγματικότητα δε γίνεται πάντα σύμφωνα με τις γνώσεις και 

τις πεποιθήσεις του κλινικού, αλλά συχνά επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες, 

όπως είναι η έλλειψη χρόνου για άμεση θεραπεία, οι επιθυμίες των ασθενών, ο φόβος 

των νομικών συνεπειών εξαιτίας επιπλοκών, το Πανεπιστήμιο φοίτησης, το 

ασφαλιστικό σύστημα της χώρας του, η εμπειρία, το φύλο, οι συνθήκες εργασίας κ.α. 

75,139,150 

Πιο έγκυρες πληροφορίες σχετικά με την συνταγογράφηση στην αντιβιοτικών 

προέρχονται από την καταγραφή της στην κλινική οδοντιατρική πράξη, στο δημόσιο 

σύστημα υγείας 79,82,151–154 και στον ιδιωτικό τομέα 151,155. Στις μελέτες αυτές 

καταγράφηκε η συνταγογράφηση αντιβιοτικών στους ασθενείς που προσέρχονταν με 

ΣΣΠΠΦ στο πλαίσιο της αντιμετώπισης τους. Αν και οι έρευνες με αυτή τη 

μεθοδολογία είναι ιδιαίτερα χρήσιμες, δεν είναι ικανές να καταδείξουν το μέγεθος του 

προβλήματος της κατάχρησης των αντιβιοτικών στην πλήρη έκταση του, μιας και δεν 

καταγράφεται η κατανάλωση αντιβιοτικών από τους ασθενείς πριν την οδοντιατρική 

επίσκεψη. Οι ασθενείς μπορεί να έχουν ήδη καταναλώσει αντιβιοτικά σκευάσματα, 

είτε με δική τους πρωτοβουλία (self-medication)148,149 είτε κατόπιν υπόδειξης 

οδοντιάτρου. Το φαινόμενο αυτό έχει μελετηθεί ελάχιστα στη διεθνή βιβλιογραφία, 

ενώ δεν υπάρχουν αναφορές στην Ελλάδα, όπου η πρόσβαση σε αντιβιοτικά 

σκευάσματα χωρίς ιατρική συνταγή ήταν μέχρι πολύ πρόσφατα σχετικά εύκολη. 45 

 

 

2. ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας ερευνητικής εργασίας ήταν η μελέτη του ιστορικού 

κατανάλωσης αντιβιοτικών από ασθενείς με ΣΣΠΠΦ, που προσέρχονταν στην 

Οδοντιατρική σχολή ΕΚΠΑ για την αντιμετώπιση τους. 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Η παρούσα έρευνα αποτέλεσε προοπτική μελέτη με χρήση ερωτηματολογίων η 

οποία πραγματοποιήθηκε μεταξύ 1/2/2019 και 10/6/2020. 

Το ερευνητικό πρωτόκολλο εγκρίθηκε από την επιτροπή δεοντολογίας ερευνών 

της Οδοντιατρικής σχολής του ΕΚΠΑ. 

 Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στην Οδοντιατρική Σχολή του ΕΚΠΑ. Το δείγμα 

συλλέχθηκε από την κλινική των επειγόντων περιστατικών, τη μεταπτυχιακή κλινική 

της Ενδοδοντίας και την κλινική συνολικής αντιμετώπισης ασθενών (ΚΣΑΑ). 

 Το εργαστήριο Ενδοδοντίας είναι υπεύθυνο για τη λειτουργία της κλινικής των 

επειγόντων περιστατικών.188 Στην κλινική αυτή, αντιμετωπίζονται ασθενείς κατά τη 

διάρκεια του ακαδημαϊκού έτους. Οι ασθενείς συνήθως προσέρχονται χωρίς 

παραπομπή, ενώ σπανιότερα παραπέμπονται σε αυτήν από νοσοκομεία, κέντρα υγείας 

ή ιδιωτικά οδοντιατρεία. Το προσωπικό της κλινικής αποτελείται από τελειόφοιτους 

μεταπτυχιακούς φοιτητές της Ενδοδοντίας. 

Στη μεταπτυχιακή κλινική της Ενδοδοντίας οι μεταπτυχιακοί φοιτητές εργάζονται 

καθημερινά κατά τη διάρκεια του ακαδημαϊκού έτους, υπό την επίβλεψη οδοντιάτρων 

με ειδίκευση στην Ενδοδοντία. 

Στην κλινική συνολικής αντιμετώπισης ασθενών εκπαιδεύονται οι τεταρτοετείς 

και πεμπτοετείς προπτυχιακοί φοιτητές κατά τη διάρκεια του ακαδημαϊκού έτους, 

ασκώντας όλο το φάσμα της Οδοντιατρικής. Στο γνωστικό αντικείμενο της 

Ενδοδοντίας η εκπαίδευση των φοιτητών γίνεται υπό την επίβλεψη οδοντιάτρων με 

ειδίκευση στην Ενδοδοντία και μεταπτυχιακών φοιτητών.  

Στη μελέτη συμμετείχαν ασθενείς με ΣΣΠΠΦ στη διάρκεια του τελευταίου (1) 

μήνα. Οι ασθενείς ενημερώνονταν για τη μελέτη από τον θεράποντα και κατόπιν 

βεβαίωναν εγγράφως τη συγκατάθεση τους για τη συμμετοχή τους σε αυτή. Έπειτα 

καλούνταν να συμπληρώσουν ένα ερωτηματολόγιο.  

 

Κριτήρια επιλογής των ασθενών αποτέλεσαν: 

1. Παρουσία ΣΣΠΠΦ κατά την κλινική εξέταση. Επί απουσίας ΣΣΠΠΦ κατά την 

κλινική εξέταση, επιλέχθηκαν επιπλέον όσοι ασθενείς ανέφεραν στο ιστορικό τους 

ΣΣΠΠΦ στη διάρκεια των τελευταίων 30 ημερών.  

2. Ηλικία 18+  
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Κριτήρια αποκλεισμού ασθενών αποτέλεσαν: 

1. Ασθενείς με νοητική στέρηση 

2. Ηλικία <18  

3. Αδυναμία επικοινωνίας ή συνεργασίας 

 

Το ερωτηματολόγιο αποτελούνταν από δύο μέρη. Το πρώτο συμπληρωνόταν από 

τον ασθενή και εν συνεχεία το δεύτερο από τον θεράποντα οδοντίατρο. Οι οδοντίατροι 

είχαν λάβει οδηγία να μην συμπληρώνουν το ερωτηματολόγιο στις περιπτώσεις που 

δεν ήταν βέβαιοι ως προς τη διάγνωση. Το ερωτηματολόγιο παρατίθεται παρακάτω: 

 

- ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ - 

 

❖ Συμπλήρωση από ασθενή 

 

➢ Παρακαλείστε να συμπληρώσετε το παρόν ερωτηματολόγιο, εφόσον, τις 

προηγούμενες 30 ημέρες αισθανθήκατε οποιαδήποτε ενόχληση, εξαιτίας του δοντιού, 

για την αντιμετώπιση του οποίου βρίσκεστε σήμερα εδώ. 

 

1) Φύλo: Άρρεν / Θήλυ 

 

2) Ηλικία: 

o <17 ετών 

o 18-39 ετών 

o 40-59 ετών 

o >60 ετών 

 

3) Απόφοιτος: 

o Πρωτοβάθμιας εκπαίδευσης 

o Δευτεροβάθμιας εκπαίδευσης 

o Τριτοβάθμιας εκπαίδευσης 

 

Τις τελευταίες 30 ημέρες:  

 

4) Η μέγιστη ένταση του πόνου ήταν:  
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o Απουσία 

o Ήπιος 

o Μέτριος 

o Ισχυρός 

o Αφόρητος 

 

5) Αισθανθήκατε διόγκωση (πρήξιμο) κοντά στο δόντι: ΝΑΙ / ΟΧΙ 

 

 

6) Λάβατε κάποιο αντιβιοτικό για την αντιμετώπιση των ενοχλήσεων εξαιτίας 

του δοντιού: ΝΑΙ / ΟΧΙ 

 

Εάν στην ερώτηση 6 απαντήσατε «ΟΧΙ», μη συμπληρώσετε τις επόμενες 

ερωτήσεις.  

 

7) Η απόφαση για τη λήψη του αντιβιοτικού ήταν:  

o δική μου 

o του θεράποντος κατόπιν κλινικής εξέταση 

o του θεράποντος χωρίς κλινική εξέταση (πχ μετά από τηλεφωνική επικοινωνία) 

 

 

8) Σε περίπτωση που ο οδοντίατρος σας συνέστησε τη λήψη αντιβιοτικού, 

ερωτηθήκατε σχετικά με το εάν είστε αλλεργικός στο αντιβιοτικό που σας 

χορήγησε?  

o ΝΑΙ 

o ΟΧΙ 

o Δε μου συνέστησε ο οδοντίατρος τη λήψη αντιβιοτικού 

 

❖ Συμπλήρωση από θεράποντα 

o Κλινική εκτάκτων 

o Μεταπτυχιακή κλινική  

o ΚΣΑΑ 
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Αριθμός ηλεκτρονικού φακέλου: 

 

Δόντι#_____  

 

 

 

 

Παρέμβαση τον τελευταίο μήνα:  

o OXI 

o σχάση αποστήματος 

o ενδοδοντική παρέμβαση 

o Άλλο (συνοπτική περιγραφή): 

 

Σχήμα λήψης αντιβίωσης:  

 

 

 

Τη συλλογή των ερωτηματολογίων ακολούθησε η αξιολόγηση της ορθής 

συμπλήρωσής τους. Όσα ερωτηματολόγια είχαν μη συμπληρωμένα πεδία ή είχαν 

συμπληρωθεί με τρόπο διαφορετικό από αυτόν που υποδεικνυόταν αποκλείστηκαν. 

Στη συνέχεια διερευνήθηκε στο ηλεκτρονικό αρχείο των ασθενών της Οδοντιατρικής 

σχολής το ιατρικό ιστορικό όσων ασθενών ανέφεραν λήψη αντιβιοτικών στο 

ερωτηματολόγιο, για παρουσία παθολογικών καταστάσεων που θα μπορούσαν να 

δικαιολογήσουν τη λήψη. Ως τέτοιες θεωρήθηκαν οι ενδείξεις χημειοπροφύλαξης στην 

Ενδοδοντία (βλ. γενικό μέρος). Τα ερωτηματολόγια των ασθενών αυτών 

αποκλείστηκαν.  
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4. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Αρχικά τα αποτελέσματα περιγράφηκαν στατιστικά με συχνότητα % για τις 

κατηγορικές μεταβλητές του δείγματος. Στη συνέχεια, πραγματοποιήθηκε 

μονοπαραγοντική ανάλυση (chi-square test) για κάθε μία από τις ανεξάρτητες 

μεταβλητές του δείγματος με την εξαρτημένη μεταβλητή (λήψη αντιβιοτικών). Στη 

συνέχεια, πραγματοποιήθηκε πολυπαραγοντική ανάλυση (binomial logistic regression) 

για τη λήψη αντιβιοτικών με ανεξάρτητες μεταβλητές την ηλικία, παρουσία διόγκωσης, 

τύπο δοντιού, ένταση πόνου, διάγνωση, και παρέμβαση. Τα αποτελέσματα της 

πολυπαραγοντικής ανάλυσης ανακοινώθηκαν με τη μορφή odds ratio (OR) και 95% 

διάστημα εμπιστοσύνης. Ως επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε το 5% 

(p<0.05) και οι αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με το στατιστικό πρόγραμμα IBM 

SPSS v.27. 

 

5. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 184 ερωτηματολόγια από ισάριθμους ασθενείς. 

Το 85.9% των ερωτηματολογίων συλλέχθηκε από την κλινική των εκτάκτων, το 12.5% 

από τη μεταπτυχιακή κλινική και το 1.6% από την ΚΣΑΑ (πίνακας 1). Κατά τη 

διερεύνηση ιατρικού ιστορικού στο ηλεκτρονικό αρχείο κανένα ερωτηματολόγιο δεν 

αποκλείστηκε. 

Λήψη αντιβιοτικών ανέφερε το 26.6% των ασθενών (πίνακας 2). Το συχνότερα 

χρησιμοποιούμενο αντιβιοτικό ήταν η αμοξυκιλλίνη (52.1%) ακολουθούμενη από το 

συνδυασμό της με κλαβουλανικό οξύ (14.6%) (πίνακας 3). Στη μεγάλη πλειοψηφία 

των περιπτώσεων (81.6%) οι ασθενείς έλαβαν ένα αντιβιοτικό σκεύασμα (πίνακας 4), 

ενώ στο 49% των περιπτώσεων η χρονική διάρκεια λήψης κυμαινόταν μεταξύ 4-7 

ημερών, σπανιότερα για μικρότερο χρονικό διάστημα (30.6%) και ακόμα πιο σπάνια 

για περισσότερο (20.4%) (πίνακας 5). 

 Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά παρουσιάζονται στους πίνακες 6,7,8. Οι 

ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας (>59 ετών) έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά 

μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με τις 18-39 και 40-59 ηλικιακές ομάδες (63,6% έναντι 

15,3% και 25,2%, αντίστοιχα). (χ2=23,168, p<0,0001). Το φύλο και το ακαδημαϊκό 

επίπεδο δεν επηρέαζαν τη λήψη σε σημαντικό βαθμό (πίνακας 16). 

Το 19.6% των ασθενών ανέφερε διόγκωση στους παρακείμενους ιστούς (πίνακας 

9). Οι ασθενείς αυτοί έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση 

με εκείνους χωρίς διόγκωση (88,9% έναντι 11,5%, αντίστοιχα). (χ2=88,789, p<0,0001) 
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(πίνακας 16). Κατά την πολυπαραγοντική ανάλυση, μόνο η παρουσία διόγκωσης 

φάνηκε να επηρεάζει σημαντικά τη λήψη αντιβιοτικών. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με 

διόγκωση έχουν περίπου 15 φορές σημαντικά περισσότερες πιθανότητες να λάβουν 

αντιβιοτικά σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν διόγκωση (OR=14,533, 95%CΙ: 2,502-

86,640) (πίνακας 17).  

Το 27.2% των ασθενών ανέφεραν ισχυρό πόνο, το 25% μέτριας έντασης, το 21,7 

% απουσία πόνου, ενώ σπανιότερα ήπιο (15.2%) και αφόρητο (10.9%) (πίνακας 10). 

Οι ασθενείς με αφόρητο ή έντονο πόνο έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά μεγαλύτερο 

βαθμό σε σχέση με εκείνους με καθόλου, ήπιο, ή μέτριο πόνο (85% και 42% έναντι 

13%, 14,3 και 2,5%, αντίστοιχα). (χ2=59,37, p<0,0001) (πίνακας 16). Κατά την 

πολυπαραγοντική ανάλυση, η ένταση του πόνου φαίνεται να επηρεάζει τη λήψη 

αντιβιοτικών σε ενδεικτικά σημαντικό βαθμό (p<0.066<0.10) (πίνακας 17), γεγονός 

που υποδεικνύει πως αν το δείγμα ήταν μεγαλύτερο, πιθανόν η διαφορά θα ήταν 

σημαντική. 

Οι ασθενείς με χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή και οξεία πρωτοπαθή και 

δευτεροπαθή περιακρορριζική φλεγμονή έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά 

μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με τις υπόλοιπες διαγνώσεις (87,5% και 71,4% και 75% 

αντίστοιχα). (χ2=100,272, p<0,0001) (πίνακας 16). Οι ασθενείς με μη αντιστρεπτή 

πολφίτιδα έλαβαν αντιβιοτικά στο 35.5% των περιπτώσεων. Η αντιστρεπτή πολφίτιδα 

ήταν η συχνότερα απαντώμενη διάγνωση (πίνακας 11), και δε σχετίστηκε σε καμία 

περίπτωση με λήψη αντιβιοτικών. 

Tα δόντια που ήταν συνηθέστερα υπεύθυνα για τα ΣΣΠΠΦ ήταν οι κάτω και άνω 

γομφίοι (35.9% και 32.1% αντίστοιχα) (πίνακας 12). Oι ασθενείς με ΣΣΠΠΦ 

οφειλόμενα σε άνω και κάτω πρόσθια δόντια έλαβαν αντιβιοτικά σε σημαντικά 

μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με τα υπόλοιπα δόντια. (χ2=29,535, p<0,0001) (πίνακας 

16). 

Στο 3.8% των ασθενών (Ν=7) είχε προηγηθεί κάποια ενδοδοντική παρέμβαση στο 

διάστημα των τελευταίου μήνα. (πίνακας 13) Οι ασθενείς αυτοί έλαβαν αντιβιοτικά σε 

σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με αυτούς χωρίς παρέμβαση (66,7% έναντι 

24,9%, αντίστοιχα). (χ2=5,242, p<0,022) (πίνακας 16). 

Η λήψη των αντιβιοτικών αποφασίστηκε στο 53.1% των ασθενών μετά από 

κλινική εξέταση από οδοντίατρο, στο 12.2% από οδοντίατρο χωρίς να έχει προηγηθεί 

κλινική εξέταση (πχ τηλεφωνικά), ενώ το 34.7% των ασθενών έλαβαν αντιβιοτικά 

χωρίς ιατρική συμβουλή (self-medication) (πίνακας 14). Στο 61.1% των περιπτώσεων 
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οι ασθενείς δεν ρωτήθηκαν από τους οδοντιάτρους για πιθανό ιστορικό αλλεργίας στο 

αντιβιοτικό που χορηγήθηκε (πίνακας 15) 

  

6. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Πλήθος μελετών έχει καταδείξει την αλόγιστη και εσφαλμένη συνταγογράφηση 

αντιβιοτικών στην κλινική πράξη για την αντιμετώπιση παθολογικών καταστάσεων 

στις οποίες η λήψη τους αντενδείκνυται. Η ιδιαιτερότητα της παρούσας εργασίας είναι 

ότι μελετήθηκε το ιστορικό κατανάλωσης των αντιβιοτικών πριν την οδοντιατρική 

επίσκεψη. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι περισσότερο από το ένα τέταρτο των ασθενών 

(26.6%) είχε καταναλώσει αντιβιοτικά πριν την επίσκεψη στην Οδοντιατρική σχολή 

του Πανεπιστημίου Αθηνών. Αν δεν υπολογισθούν οι ασθενείς με αντιστρεπτή 

πολφίτιδα (56% του δείγματος), κανείς εκ των οποίων δεν είχε λάβει αντιβιοτικά , το 

ποσοστό των ασθενών που είχαν καταναλώσει αντιβίωση ανεβαίνει θεαματικά σε 

60.5%. Ως εκ τούτου είναι πιθανό η έκταση της κατάχρησης των αντιβιοτικών να έχει 

υποεκτιμηθεί στη βιβλιογραφία.  

Στην παρούσα μελέτη, το 35.5% των ασθενών με μη αντιστρεπτή πολφίτιδα είχε 

λάβει αντιβιοτικά. Σύμφωνα με την έρευνα των Nagle και συν. 131 η χορήγηση 

αντιβιοτικών δεν συμβάλλει στη μείωση του αυτόματου πόνου, του πόνου στην 

επίκρουση, και του αριθμού των αναλγητικών που καταναλώνονται και κατά συνέπεια 

δεν θα πρέπει να χορηγείται στις περιπτώσεις αυτές. Η χορήγηση αντιβιοτικών στις 

περιπτώσεις μη αντιστρεπτής πολφίτιδας είναι πιθανό να οφείλεται στη θορυβώδη 

συμπτωματολογία που συνήθως τη συνοδεύει, δεδομένου ότι πάνω από το 75% των 

ασθενών με πόνο από πολφίτιδα αντιμετωπίζονται με αντιβιοτική θεραπεία. Ο 

οδοντίατρος μπορεί να λειτουργήσει υπό ‘’πανικό’’ χορηγώντας την αντιβιοτική 

θεραπεία για ‘’ για καλό και για κακό ‘’ πολύ συχνά μάλιστα ως πρώτη και επείγουσα 

θεραπεία. 189,190 

Το 87.7% των ασθενών με χρόνια περιακρορριζική φλεγμονή είχαν λάβει 

αντιβιοτικά. Η παρουσία ενδοστοματικού συριγγίου από το οποίο περιοδικά 

παροχετευόταν πύον ήταν ο βασικός λόγος λήψης αντιβιοτικών σύμφωνα με τους 

ασθενείς. Η ύπαρξη συριγγίου παρά την απουσία άλλων συμπτωμάτων φαίνεται ότι 

αρκεί για να ωθήσει τους ενδοδοντολόγους σε συνταγογράφηση αντιβιοτικών σε 

ποσοστό από 12% έως 29%, ενώ στην περίπτωση των γενικών οδοντιάτρων στις ΗΠΑ 

το ποσοστό φτάνει στο 62%156,157,163. Και στην περίπτωση της χρόνιας 

περιακρορριζικής φλεγμονής η λήψη αντιβιοτικών πρέπει να αποφεύγεται. Το κλειδί 
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για την επιτυχημένη αντιμετώπιση των λοιμώξεων ενδοδοντικής αιτιολογίας 

συνίσταται στη σχολαστική ΧΜΕ της μολυσμένης πολφικής κοιλότητας και στην 

παροχέτευση, στις περιπτώσεις ύπαρξης πυώδους συλλογής. Το βιολογικό υπόβαθρο 

της θεραπείας έγκειται στην απομάκρυνση των παθογόνων μικροοργανισμών, των 

παραγώγων τους και των υπολειμμάτων του πολφικού ιστού, τα οποία είναι υπεύθυνα 

για την περιακρορριζική φλεγμονή, δημιουργώντας έτσι ευνοϊκές συνθήκες για την 

υποστροφή της118,141. Άλλωστε, η απουσία αιματικής ροής στην πολφική κοιλότητα 

δεν επιτρέπει στα αντιβιοτικά να προσεγγίσουν τα μικρόβια – τα οποία συχνά 

οργανώνονται σε βιουμένια - σε ικανές συγκεντρώσεις ώστε να τα εξαλείψουν129.  

Αρκετά υψηλό ήταν ποσοστό των ασθενών με οξεία περιακρορριζική φλεγμονή 

που έλαβε αντιβιοτικά (71.4% στις περιπτώσεις πρωτοπαθούς και 75% στις 

περιπτώσεις δευτεροπαθούς). Τα έντονα συμπτώματα, αλλά και το σκεπτικό ότι η 

φλεγμονή έχει επεκταθεί στους περιακρορριζικούς ιστούς φαίνεται να είναι οι αιτίες 

για τη συνταγογράφηση αντιβιοτικών σε ποσοστό από 53% έως το 71% των ασθενών 

με μέτρια/σοβαρά συμπτώματα χωρίς οίδημα στη βιβλιογραφία156,157,163,164. Σε 

περιπτώσεις οξείας περιακρορριζικής φλεγμονής με οίδημα οι οδοντίατροι 

συνταγογραφούν αντιβιοτικά σε ποσοστό που αγγίζει το 100%156,157,163,164,184. Όμως η 

χορήγηση δεν είναι δικαιολογημένη σε όλες τις περιπτώσεις περιακρορριζικής 

φλεγμονής με οίδημα. Συγκεκριμένα, αν το οίδημα είναι μικρής έκτασης και σαφώς 

περιορισμένο (μικρή διόγκωση αντίστοιχα με την περιακρορριζική περιοχή), η 

αφαίρεση του νεκρού πολφού και η ενδοδοντική θεραπεία, η σχάση των μαλακών 

ιστών και η παροχέτευση αποτελούν τις απαραίτητες ενέργειες, που είναι αρκετές, 

αφού οδηγούν σε μείωση του μικροβιακού φορτίου. Παρόλα αυτά, δεν είναι πάντοτε 

δυνατή η αποτελεσματική τοπική θεραπεία, εξαιτίας έλλειψης χρόνου, 

πολυπλοκότητας του περιστατικού, οικονομικής αδυναμίας των ασθενών κ.α. Τέτοιες 

καταστάσεις, στις οποίες δεν απομακρύνεται το αίτιο της περιακρορριζικής φλεγμονής 

(οι παθογόνοι μικροοργανισμοί, τα παράγωγα τους και τα υπολείμματα του πολφικού 

ιστού) δεν έχουν μελετηθεί στη βιβλιογραφία μέσω τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων 

δοκιμών καθώς η διενέργεια τους θα ήταν ενάντια στις ηθικές αρχές και τους 

δεοντολογικούς κανόνες που διέπουν την έρευνα. Στις περιπτώσεις αυτές η σύσταση 

της ADA 139για τους ασθενείς με οξεία περιακρορριζική φλεγμονή είναι η αναζήτηση 

άμεσης οδοντιατρικής θεραπείας. Μέχρι τη διενέργειά της θα πρέπει να 

παρακολουθούνται τα συμπτώματα τους από οδοντίατρο και σε περίπτωση 

επιδείνωσης τους, ή αν αυτή δεν είναι εφικτή, τότε συστήνεται η αντιβιοτική θεραπεία 
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για διάστημα 3-7 ημερών. Ειδικά για τις περιπτώσεις οξέος φατνιακού αποστήματος 

στις οποίες δεν είναι δυνατή η τοπική θεραπεία, συστήνεται η άμεση χορήγηση 

αντιβιοτικών και οπωσδήποτε η άμεση παραπομπή τους για επείγουσα αντιμετώπιση. 

Τα παραπάνω πάντως, δε μπορούν να δικαιολογήσουν τα υψηλά ποσοστά λήψης 

αντιβίωσης που παρατηρήθηκαν στις περιπτώσεις οξείας περιακρορριζικής φλεγμονής. 

Είναι χαρακτηριστικό ότι περίπου στις μισές περιπτώσεις η λήψη των αντιβιοτικών 

έγινε είτε με πρωτοβουλία του ασθενούς, είτε κατόπιν προτροπής οδοντιάτρου χωρίς 

κλινική εξέταση, ενώ όταν είχε προηγηθεί επίσκεψη σε οδοντίατρο σε ελάχιστες 

περιπτώσεις (3.8%) είχε γίνει τοπική θεραπεία η οποία συνήθως (66.7%) συνδυαζόταν 

με συμπληρωματική χορήγηση αντιβίωσης. Ακόμα και στις περιπτώσεις αυτές όμως, 

από το οδοντιατρικό ιστορικό των ασθενών εξαιρετικά σπάνια θεωρήθηκε 

επιβεβλημένη η συμπληρωματική χορήγηση αντιβιοτικών 118,136,139,141,143.  

Ένας από τους βασικούς λόγους που παρατηρήθηκε κατάχρηση αντιβιοτικών είναι 

ότι στην Ελλάδα είναι σχετικά εύκολη η πρόσβαση σε αντιβιοτικά σκευάσματα χωρίς 

ιατρική συνταγή και φαίνεται να έχουν υψηλή κατανάλωση αναλογικά με τον 

πληθυσμό 45,191. Με την Ελλάδα να είναι πρώτη στην Ευρώπη σε κατανάλωση 

αντιβιοτικών στην Πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας, και το ECDC (Ευρωπαϊκό Κέντρο 

Πρόληψης και Ελέγχου Νοσημάτων) να καταγράφει διπλάσια χρήση στη χώρα μας σε 

σχέση με το Μ.Ο. της ΕΕ από τις 11/6/2020 τέθηκε σε εφαρμογή ο νόμος για τη 

χορήγηση αντιβιοτικών μόνο με ιατρική συνταγή. Αυτό θεωρείται θετική εξέλιξη και 

πιθανά να οδηγήσει σε περιορισμό της άσκοπης κατανάλωσης αντιβιοτικών. 

Αναφορικά με τα είδη των αντιβιοτικών που έλαβαν οι ασθενείς, το συχνότερα 

χρησιμοποιούμενο ήταν η αμοξυκιλλίνη (52.1%). Τα ευρήματα αυτά επιβεβαίωσαν τα 

διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα σύμφωνα με τα οποία η αμοξυκιλλίνη αποτελεί την 

πρώτη προτίμηση των οδοντιάτρων στη θεραπεία των ενδοδοντικών λοιμώξεων στις 

περισσότερες χώρες. 65. Το αντιβιοτικό με τη δεύτερη συχνότερη λήψη ήταν ο 

συνδυασμός της αμοξυκιλλίνης με το κλαβουλανικό οξύ, ο οποίος είναι επίσης ψηλά 

στην προτίμηση των οδοντιάτρων και των ενδοδοντολόγων (βλ. γενικό μέρος Κεφ.2.6 

πίνακας 4). Ο συνδυασμός της αμοξυκιλλίνης με κλαβουλανικό οξύ προτείνεται για τη 

θεραπεία των οδοντογενών λοιμώξεων λόγω του πολύ εκτεταμένου φάσματος δράσης 

του, της καλύτερης αντιμικροβιακή δράσης12,20 σε σχέση με την πενικιλλίνη VK και 

την αμοξυκιλλίνη, στη μικρή συχνότητα αντοχής, και στο καλό φαρμακοκινητικό του 

προφίλ. Έρευνες έχουν δείξει 100% αποτελεσματικότητα 8 του συνδυασμού 

αμοξυκιλλίνης-κλαβουλανικού οξέος σε βακτήρια που καλλιεργήθηκαν από 
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ενδοδοντικές λοιμώξεις. Παρόλα αυτά στις κατευθυντήριες οδηγίες αναφέρεται ότι 

λόγω της μεγαλύτερης πιθανότητας ανάπτυξης ανθεκτικών στελεχών και της 

συσχέτισής του με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης λοίμωξης από Clostridium difficile 

21, η χρήση του θα πρέπει να περιορίζεται σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς ή 

εμμένουσες, παρά την τοπική και την αντιμικροβιακή θεραπεία, λοιμώξεις. 

Συχνό εύρημα στη μελέτη ήταν η εναλλαγή αντιβιοτικών σκευασμάτων και ο 

ακανόνιστος τρόπος λήψης τους από τους ασθενείς. Τα αντιβιοτικά, όταν απαιτούνται 

θα πρέπει να συνταγογραφούνται στη σωστή συχνότητα, δόση και διάρκεια, ώστε να 

υπερβαίνουν την ελάχιστη ανασταλτική πυκνότητα (ΕΑΠ) και παράλληλα να 

υπάρχουν οι ελάχιστες δυνατές ανεπιθύμητες ενέργειες και να μην ευνοείται η 

ανάπτυξη ανθεκτικών στελεχών145. Η βελτίωση των συμπτωμάτων θα πρέπει να είναι 

ο οδηγός για τη διάρκεια της αντιβιοτικής θεραπείας. Από τη στιγμή που τα 

συμπτώματα υποχωρήσουν η αντιβιοτική θεραπεία θα πρέπει να διακοπεί118,141. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις η χρονική διάρκεια θεραπείας 3-7 ημέρες είναι επαρκής για 

τον έλεγχο της λοίμωξης75. Συστήνεται η συνταγογράφηση αντιβιοτικών για 3 ημέρες 

και η επανεξέταση του ασθενούς μετά το πέρας τους, οπότε και αποφασίζεται η 

διακοπή ή η συνέχιση της χορήγησης του αντιβιοτικού. 143. 

Ενδιαφέρον εύρημα της μελέτης ήταν ότι οι ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας (>59 

ετών) έλαβαν αντιβίωση σε σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με τις 18-39 και 

40-59 ηλικιακές ομάδες (63,6% έναντι 15,3% και 25,2%, αντίστοιχα). Μία πιθανή 

εξήγηση για αυτό είναι ότι οι ασθενείς αυτοί είναι πιθανότερο να έχουν λάβει 

αντιβιοτικά στο παρελθόν για την αντιμετώπιση επώδυνων καταστάσεων, επιζητώντας 

τα έτσι περισσότερο. Επίσης, ίσως ανησυχούν περισσότερο για τις επιπτώσεις μίας 

παθολογικής κατάστασης στη γενική τους υγεία. 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης επιβεβαιώνουν την κλινική παρατήρηση ότι 

οι ασθενείς συχνά συσχετίζουν τον πόνο και τη διόγκωση με την ανάγκη για λήψη 

αντιβιοτικών. Όπως έδειξε η δοκιμασία Cramer’s V στην μονοπαραγοντική ανάλυση 

η ένταση του πόνου και η αίσθηση διόγκωσης είχαν πολύ μεγάλη επίδραση στην 

απόφαση των ασθενών για λήψη αντιβιοτικών 192. Κατά την πολυπαραγοντική 

ανάλυση, μόνο η παρουσία διόγκωσης φάνηκε να επηρεάζει σημαντικά τη λήψη. 

Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με διόγκωση έχουν περίπου 15 φορές σημαντικά 

περισσότερες πιθανότητες να λάβουν αντιβιοτικά σχέση με αυτούς χωρίς διόγκωση. Η 

ένταση του πόνου φαίνεται να επηρεάζει τη λήψη αντιβιοτικών σε ενδεικτικά 
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σημαντικό βαθμό (p<0.066<0.10), γεγονός που υποδεικνύει πως αν το δείγμα ήταν 

μεγαλύτερο, πιθανώς η διαφορά να ήταν σημαντική.  

Τα άνω και κάτω πρόσθια δόντια συσχετίστηκαν στην μονοπαραγοντική ανάλυση 

με αυξημένη λήψη αντιβιοτικών σε σχέση με τις υπόλοιπες ομάδες δοντιών. Στο δείγμα 

υπήρχαν συνολικά μόλις 9 πρόσθια δόντια υπεύθυνα για ΣΣΠΠΦ. Κανένα από αυτά 

δεν είχε αντιστρεπτή πολφίτιδα, ενώ στην πλειοψηφία τους ήταν άπολφα με 

περιακρορριζική φλεγμονή. Κατά την πολυπαραγοντική ανάλυση η ομάδα των δοντιών 

δε φάνηκε να επηρεάζει τη λήψη αντιβιοτικών.  

Αξιοσημείωτο είναι ότι παρόλο που πολλοί ασθενείς είχαν επισκεφτεί 

οδοντιάτρους για την αντιμετώπιση των ΣΣΠΠΦ, μόλις στο 3.8% (Ν=7) είχε προηγηθεί 

κάποια ενδοδοντική παρέμβαση στο διάστημα των τελευταίου μήνα. Η παρέμβαση 

συνήθως αφορούσε σε διάνοιξη του υπεύθυνου δοντιού και σε άλλοτε άλλο βαθμό 

χημικομηχανική επεξεργασία. (πίνακας 13) Οι ασθενείς αυτοί έλαβαν αντιβιοτικά σε 

σημαντικά μεγαλύτερο βαθμό σε σχέση με αυτούς χωρίς παρέμβαση (66,7% έναντι 

24,9%, αντίστοιχα). (χ2=5,242, p<0,022). Όμως οδοντιατρική παρέμβαση έγινε 

συνηθέστερα σε περιστατικά με έντονη συμπτωματολογία και κατά την 

πολυπαραγοντική ανάλυση δε φάνηκε να επηρεάζει τη λήψη αντιβιοτικών.  

Παρά την εκτεταμένη χρονική διάρκεια της μελέτης, το μέγεθος του δείγματος δεν 

ήταν όσο μεγάλο θα αναμενόταν. Ο βασικός λόγος ήταν ότι επί οποιασδήποτε 

αμφιβολίας σχετικά με τη διάγνωση οι ασθενείς δεν περιλαμβάνονταν στο δείγμα. Στη 

διάρκεια του τελευταίου μήνα, η ένταση και ο χαρακτήρας των συμπτωμάτων πολύ 

συχνά είχε μεταβληθεί. Σε αυτό συνετέλεσαν οι ακόλουθοι παράγοντες οι οποίοι συχνά 

συνυπήρχαν. Πρώτον, πολλοί ασθενείς λάμβαναν παράλληλα παυσίπονα και 

αντιβιοτικά σκευάσματα. Αυτό παρατηρήθηκε συχνότερα σε περιπτώσεις έντονης 

συμπτωματολογίας. Επομένως, η αυξημένη επίπτωση ασθενών με αντιστρεπτή 

πολφίτιδα στο δείγμα οφείλεται στην εύκολη διάγνωση της νοσολογικής οντότητας, 

που σπάνια δημιουργούσε αμφιβολία. Δεύτερον, σε κάποιες περιπτώσεις είχε 

προηγηθεί παρέμβαση στους ασθενείς με ΣΣΠΠΦ από οδοντιάτρους. Ο τρίτος 

παράγοντας είναι η φυσική εξελικτική πορεία της λοίμωξης ενδοδοντικής αιτιολογίας 

όπως αναλύθηκε στο γενικό μέρος. Για το λόγο αυτό περιορίστηκαν τα περιστατικά 

μόνο σε όσα είχαν ΣΣΠΠΦ την ημέρα της εξέτασης ή στη διάρκεια των τελευταίων 30 

ημερών. 

Ένας επιπρόσθετος λόγος για τον οποίο περιορίστηκε το δείγμα, ήταν ότι τα 

ερωτηματολόγια δεν συμπληρώθηκαν επίσης, σε περιπτώσεις όπου ο ασθενής 
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αδυνατούσε να παρέχει τις απαραίτητες πληροφορίες του οδοντιατρικού ιστορικού 

συνήθως λόγω αδυναμίας επικοινωνίας (πχ ασθενείς που δεν μιλούσαν καλά την 

Ελληνική και την Αγγλική γλώσσα), ή συνεργασίας.  

Αιτία αποκλεισμού ερωτηματολογίων αποτέλεσε επίσης το ιατρικό ιστορικό των 

ασθενών. Στο πλαίσιο της αντιμετώπισης τους γινόταν σχολαστική λήψη του ιατρικού 

ιστορικού, ενώ, έλεγχος γινόταν και στο ηλεκτρονικό αρχείο της σχολής. Οι 

παθολογικές καταστάσεις των ασθενών που αποκλείστηκαν καθώς θα μπορούσαν να 

δικαιολογήσουν τη λήψη αντιβιοτικών ήταν αυτές που αποτελούν ένδειξη 

χημειοπροφύλαξης στην Ενδοδοντία (βλ. γενικό μέρος). Οι ασθενείς με βεβαρημένο 

ιατρικό ιστορικό βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο από τις επιπλοκές που 

προέρχονται από τις οδοντογενείς λοιμώξεις, επομένως τα αντιβιοτικά έχουν πιο 

σημαντικό ρόλο στις περιπτώσεις αυτές. 93. Συνεπώς είναι πολύ πιθανό η κατανάλωση 

αντιβιοτικών να ήταν ακόμα μεγαλύτερη συνολικά αν είχαν συμπεριληφθεί οι ασθενείς 

αυτοί.  

Σύμφωνα με τις γνώσεις μας, η παρούσα αποτελεί την πρώτη έρευνα που μελέτησε 

το ιστορικό πιθανής κατανάλωσης των αντιβιοτικών πριν την οδοντιατρική επίσκεψη 

στο δημόσιο σύστημα υγείας για την αντιμετώπιση τους.  

Παρόμοια μεθοδολογία με την παρούσα έρευνα χρησιμοποίησε ο Abbott 192. Το 

δείγμα του αποτέλεσαν 129 ασθενείς οι οποίοι προσήλθαν με πόνο στο ιδιωτικό του 

ιατρείο στην Αυστραλία. Ο ερευνητής επέλεξε να κατηγοριοποιήσει τις διαγνώσεις των 

περιστατικών του σε τρεις μεγάλες κατηγορίες: πολφίτιδα, νεκρός πολφός και 

περιακρορριζική φλεγμονή, και πόνος μη ενδοδοντικής αιτιολογίας. Στο 76% των 

περιπτώσεων πολφίτιδας οι ασθενείς είχαν λάβει αντιβιοτικά , ενώ θεραπεία είχε 

ξεκινήσει μόνο στο 24% των ασθενών. Ο συγγραφέας αναφέρει ότι τα αντιβιοτικά 

δόθηκαν άσκοπα στο σύνολο των περιπτώσεων. Στις περιπτώσεις πόνου 

περιακρορριζικής αιτιολογίας το 74% των ασθενών είχε λάβει αντιβιοτικά, ενώ 

θεραπευτική παρέμβαση είχε γίνει στο 24% των ασθενών. Τα αντιβιοτικά όμως, 

χρειάζονταν μόλις στο 11% των ασθενών. Στο άρθρο αναφέρεται ότι η πλειοψηφία των 

ασθενών πίστευε ότι είχε απόστημα παρόλο που υπήρχαν μόνο 2 περιπτώσεις οξέος 

οδοντοφατνιακού αποστήματος στο σύνολο. Ακόμα και σε πολλούς ασθενείς με 

πολφίτιδα είχε αναφερθεί από οδοντιάτρους ή ιατρούς ότι είχαν απόστημα και ότι ήταν 

αναγκαία η λήψη αντιβιοτικών. Η παρατήρηση αυτή συμφωνεί με τα ευρήματα της 

μελέτης μας, στην οποία ο πιο καθοριστικός παράγοντας για την λήψη αντιβίωσης ήταν 

το αίσθημα διόγκωσης. 
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Σύμφωνα με τον συγγραφέα, η αιτία για την υπερβολική χορήγηση αντιβιοτικών 

πρέπει να αναζητηθεί στην αδυναμία σωστής διάγνωσης και στην έλλειψη γνώσεων 

σχετικά με τις οδοντογενείς λοιμώξεις. Ως εκ τούτου, οι ασθενείς λαμβάνουν 

αντιβιοτικά ως μέσα ανακούφισης από τον πόνο, αντί να τους παρέχεται η κατάλληλη 

θεραπεία, κάτι που επιβεβαιώθηκε και στην παρούσα μελέτη.  

Στη μελέτη των και Kandemir και συν. στην Τουρκία 162, το δείγμα αποτέλεσαν 

ασθενείς που λάμβαναν αντιβιοτικά για την αντιμετώπιση συμπτωμάτων οδοντικής 

αιτιολογίας. Στους ασθενείς που προσέρχονταν στην Πανεπιστημιακή κλινική 

εξετάστηκε αν η λήψη αντιβιοτικών ενδεικνυόταν. Η διαφορά της μελέτης αυτής με 

την παρούσα αφορά στην επιλογή του δείγματος. Τα αποτελέσματα της μελέτης 

έδειξαν ότι η λήψη των αντιβιοτικών ενδεικνυόταν μόνο στο 23% των ασθενών. Στην 

πλειοψηφία των ασθενών η λήψη της ήταν άσκοπη. Το 23.6% λάμβανε αντιβιοτικά για 

1-2 ημέρες, το 36.5% για 3-5 ημέρες, το 25.6% για 6-9 ημέρες, ενώ σπανιότερα τα 

αντιβιοτικά λαμβανόταν για μεγαλύτερα διαστήματα. Οι ασθενείς σε ποσοστό 22.2% 

λάμβαναν αντιβιοτικά με δική τους πρωτοβουλία (self-medication).  

Ανησυχία προκαλεί το γεγονός ότι σε ποσοστό άνω του 60% οι ασθενείς που 

συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη δε ρωτήθηκαν από τους οδοντιάτρους για πιθανό 

ιστορικό αλλεργίας στο αντιβιοτικό που χορηγήθηκε (πίνακας 15). Τα αντιβιοτικά 

μπορεί να προκαλέσουν φαινόμενα υπερευαισθησίας, τα οποία μπορεί να κυμαίνονται 

από εξανθήματα, συμπτώματα από το δέρμα (κνίδωση με ή χωρίς αγγειοίδημα), 

σύνδρομο Stevens-Johnson έως και δυσκολία στην αναπνοή και αναφυλαξία που 

μπορεί να φτάσει στην ακραία εκδήλωση του αλλεργικού σοκ. Περίπου το 8% του 

πληθυσμού 13 αναφέρει στο ιστορικό του αλλεργία στην πενικιλλίνη, ωστόσο, σε 

λιγότερο από έναν στους 20 έχει επιβεβαιωθεί κλινικά με τη χρήση του τεστ (IgE-

mediated penicillin allergy). 

 

7. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Οι ασθενείς που προσέρχονται στην Οδοντιατρική σχολή του ΕΚΠΑ με ΣΣΠΠΦ 

σε μεγάλο ποσοστό έχουν καταναλώσει άσκοπα αντιβιοτικά. Ο πιο καθοριστικός 

παράγοντας για την λήψη αντιβίωσης είναι η αίσθηση διόγκωσης, ενώ σημαντικοί 

παράγοντες είναι η ένταση του πόνου και η διάγνωση του υπεύθυνου δοντιού.  
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ΠΙΝΑΚΕΣ 

 

Πίνακας 1: Κλινική στην οποία προσήλθαν οι ασθενείς.  

 Ν % 

 ΚΛΙΝΙΚΗ 

ΕΚΤΑΚΤΩΝ 

158 85.9 

ΜΠΤΧ ΚΛΙΝΙΚΗ 23 12.5 

ΚΣΑΑ 3 1.6 

Σύνολο 184 100.0 

 

 

Πίνακας 2: Συχνότητα λήψης αντιβίωσης τις τελευταίες 30 ημέρες 

 Ν % 

 OXI 135 73.4 

ΝΑΙ 49 26.6 

Σύνολο 184 100.0 

 

 

Πίνακας 3: Είδη αντιβιοτικών που έλαβαν οι ασθενείς.  

 Ν % 

 AMOXIL 25 52.1 

AMOXIL & DALACIN 1 2.1 

AMOXIL & FLAGYL 3 6.3 

AMOXIL & CECLOR 1 2.1 

AUGMENTINE 7 14.6 

AUGMENTINE & KLARICID 1 2.1 

AUGMENTINE & FLAGYL 2 4.2 

FUGENTINE 1 2.1 

DALACIN 3 6.3 

KLARICID 4 8.3 

Σύνολο 48 100.0 
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Πίνακας 4: Αριθμός διαφορετικών αντιβιοτικών σκευασμάτων  

που έλαβαν οι ασθενείς 

 Ν % 

 1 40 81.6 

2 8 16.3 

3+ 1 2.1 

Σύνολο 49 100.0 

 

 

Πίνακας 5: Συνολική διάρκεια λήψης αντιβιοτικών  

 Ν % 

 0-3 ΜΕΡΕΣ 15 30.6 

4-7 ΜΕΡΕΣ 24 49 

>7 ΜΕΡΕΣ 10 20.4 

Σύνολο 49 100.0 

 

 

Πίνακας 6: Φύλο  

 

 

 

Πίνακας 7: Ηλικιακή ομάδα ασθενών. 

 Ν % 

 18-39 59 32.0 

40-59 103 56.0 

>59 22 12.0 

Σύνολο 184 100.0 

  

 Ν % 

 ΓΥΝΑΙΚΕΣ 99 53.8 

ΑΝΔΡΕΣ 85 46.2 

Σύνολο 184 100.0 
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Πίνακας 8: Ακαδημαϊκό επίπεδο ασθενών. 

 Ν % 

 Α ΒΑΘΜΙΑ 6 3.3 

Β ΒΑΘΜΙΑ 37 20.1 

Γ ΒΑΘΜΙΑ 34 18.5 

 Χωρίς απάντηση 107 58.2 

 Σύνολο 184 100.0 

 

 

Πίνακας 9: Συχνότητα αναφερόμενης αίσθησης διόγκωσης  

 N % 

 ΟΧΙ 148 80.4 

ΝΑΙ 36 19.6 

Σύνολο 184 100.0 

 

 

Πίνακας 10: Μέγιστη αναφερόμενη ένταση του πόνου 

 Ν % 

 ΑΠΟΥΣΙΑ 40 21.7 

ΗΠΙΟΣ 28 15.2 

ΜΕΤΡΙΟΣ 46 25.0 

ΙΣΧΥΡΟΣ 50 27.2 

ΑΦΟΡΗΤΟΣ 20 10.9 

Σύνολο 184 100.0 
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Πίνακας 11: Διάγνωση πολφού και περιακρορριζικών ιστών  

 Ν % 

 ΑΝΤΙΣΤΡΕΠΤΗ ΠΟΛΦΙΤΙΔΑ 103 56.0 

ΜΗ ΑΝΤΙΣΤΡΕΠΤΗ ΠΟΛΦΙΤΙΔΑ 31 16.8 

ΟΞΕΙΑ ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΗ ΦΛΕΓΜΟΝΗ 

1ΠΑΘΗΣ 

21 11.4 

ΟΞΕΙΑ ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΗ ΦΛΕΓΜΟΝΗ 

2ΠΑΘΗΣ 

20 10.9 

ΧΡΟΝΙΑ ΠΕΡΙΑΚΡΟΡΡΙΖΙΚΗ ΦΛΕΓΜΟΝΗ 8 4.3 

ΕΠΙΜΗΚΕΣ ΚΑΤΑΓΜΑ ΡΙΖΑΣ 1 .5 

Σύνολο 184 100.0 

 

 

Πίνακας 12: Ομάδες δοντιών υπεύθυνων για ΣΣΠΠΦ  

 Ν % 

 ΑΝΩ ΓΟΜΦΙΟΣ 59 32.1 

ΑΝΩ ΠΡΟΓΟΜΦΙΟΣ 31 16.8 

ΑΝΩ ΠΡΟΣΘΙΑ 4 2.2 

ΚΑΤΩ ΓΟΜΦΙΟΣ 66 35.9 

ΚΑΤΩ ΠΡΟΓΟΜΦΙΟΣ 19 10.3 

ΚΑΤΩ ΠΡΟΣΘΙΑ 5 2.7 

Σύνολο 184 100.0 

 

 

Πίνακας 13: Ιστορικό παρέμβασης στους ασθενείς στη διάρκεια του τελευταίου 

μήνα για την αντιμετώπιση των ΣΣΠΠΦ 

 Ν % 

 ΟΧΙ 177 96.2 

ΕΝΔΟΔΟΝΤΙΚΗ 

ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ 

7 3.8 

Σύνολο 184 100.0 
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Πίνακας 14: Υπεύθυνος της απόφασης για λήψη αντιβιοτικού. 

 Ν % 

 ΑΣΘΕΝΗΣ 17 34.7 

ΘΕΡΑΠΩΝ ΚΑΤΟΠΙΝ 

ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΕΞΕΤΑΣΗΣ 

26 53.1 

ΘΕΡΑΠΩΝ ΑΠΟΥΣΙΑ 

ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΕΞΕΤΑΣΗΣ 

6 12.2 

Σύνολο 49 100.0 

 

 

 

Πίνακας 15: Ερώτηση για πιθανή αλλεργία στα αντιβιοτικά που χορηγήθηκαν.  

 Ν % 

 ΝΑΙ 22 44.9 

ΟΧΙ 14 28.6 

ΛΗΨΗ ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΩΝ ΜΕ 

ΠΡΩΤΟΒΟΥΛΙΑ ΤΟΥ 

ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

13 26.5 

Σύνολο 49 100.0 
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Πίνακας 16. Μονοπαραγοντική ανάλυση (chi-square) μεταξύ της λήψης αντιβιοτικών και 

παραμέτρων του δείγματος. 

 

Εξαρτημένη 

μεταβλητη: 

Λήψη αντιβιoτικών 

 Chi-square test 

 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 

Όχι 

N (%) 

Ναι 

N (%) 

 

Σύνολο 

 

χ2 

 

p 

 

Cramer’s V 

Σύνολο 135 (73.4) 49 (26.6) 184    

Φύλο    2.405 NS - 

Γυναίκες 68 (67.8) 31 (31.3) 99    

Άνδρες 67 (78.8) 18 (21.2) 85    

Ηλικία (έτη)    23.168 .0001 .355 

17-39 50 (84.7) 9 (15.3) 59    

40-59 77 (74.8) 26 (25.2) 103    

>59 8 (36.4) 14 (63.6) 22    

Επίπεδο Εκπαίδευσης    0.099 NS - 

Α΄βαθμια 2 (33.3) 4 (66.7) 6    

Β΄βαθμια 13 (35.1) 24 (64.9) 37    

Γ΄βαθμια 13 (38.2) 21(61.8) 34    

Ένταση πόνου    59.37 .0001 .568 

Απουσία 39 (97.5) 1 (2.5) 40    

Ήπιος 24 (85.7) 4 (14.3) 28    

Μέτριος 40 (87) 6(13) 46    

Έντονος 29 (58) 21 (42) 50    

Αφόρητος 3 (15) 17 (85) 20    

Διόγκωση    88.789 .0001 .695 

Όχι 131 (88.5) 17 (11.5) 148  .  

Ναι 4 (11.1) 32 (88.9) 36    

Τύπος δοντιού   29.535 .0001 .401 

Άνω γομφίος 50 

(84.7) 

9 (15.3) 59    

Άνω προγόμφιος 21 

(67.7) 

10 (32.3) 31    
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Άνω πρόσθια 0 (0) 4(100) 0    

Κάτω γομφίος 49 

(74.2) 

17 (25.8) 66    

Κάτω προγόμφιος 15 

(78.9) 

4 (21.1) 19    

Κάτω πρόσθια 0 (0) 5 (100) 5    

Διάγνωση    100.272 .0001 .740 

Αντιστρεπτή πολφίτιδα 103 

(100) 

0(0) 103    

Μη αντιστρεπτή πολφίτιδα 20 

(64.5) 

11(35.5) 31    

Οξεία περιακρ. Φλεγμονή 

(α΄παθής) 

6 (28.6) 15 (71.4) 21    

Οξεία περιακρ. Φλεγμονή 

(β΄παθής) 

5 (25) 15 (75) 20    

Χρόνια περιακρ. Φλεγμονή 1 (12.5) 7 (87.5) 8    

Παρέμβαση       

Όχι 133 

(75.1) 

44(24.9) 177 5.242 .022 .169 

ΕΘ 2 (33.3) 4 (66.7) 6    
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Πίνακας 17. Πολυπαραγοντική ανάλυση (λογιστική παλινδρόμηση) για τη λήψη 

αντιβιοτικών με ανεξάρτητες μεταβλητές την ηλικία, παρουσία διόγκωσης, τύπο 

δοντιού, ένταση πόνου, διάγνωση, και παρέμβαση. 

 

 

 

 

  

      95% C.I. for OR 

 B S.E. Wald p 
Odds 

ratio 
Lower Upper 

Ηλικία   2.434 .487    

Παρουσία 

Διόγκωσης  

  8.886 .003 14.533 2.502 86.640 

Τύπος Δοντιού   3.215 .667    

Ένταση πόνου   8.823 .066    

Διάγνωση   4.322 .364    

Παρέμβαση   0.003 .957    

Constant -39.8 45737.9 .000 .999 .000   
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