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A. ΧΡΟΝΙΑ ΠΕΡΙΟΔΟΝΣΙΣΙΔΑ 

Θ χρόνια περιοδοντίτιδα είναι φλεγμονϊδθσ νόςοσ μικροβιακισ κυρίωσ 

αιτιολογίασ. Ρροςβάλλει το ςφνολο των ιςτϊν του περιοδοντίου και προκαλεί 

απρόβλεπτθ, ανιςομερι και ανιςοβαρι καταςτροφι των ςτθρικτικϊν ιςτϊν και 

κυρίωσ του φατνιακοφ οςτοφ (Page και Schroeder 1976, Μαντηαβίνοσ και Βρότςοσ 

2002). 

 

Αιτιοπαθογζνεια 

 Κφριοσ αιτιολογικόσ παράγοντασ τθσ περιοδοντίτιδασ, όπωσ αναφζρκθκε, 

είναι θ μικροβιακι προςβολι των περιοδοντικϊν ιςτϊν. Θ οδοντικι μικροβιακι 

πλάκα είναι ο αναγκαίοσ παράγοντασ για τθν ζναρξθ τθσ περιοδοντικισ νόςου. 

Ωςτόςο, δεν ζχουν όλα τα μικρόβια τθσ οδοντικισ πλάκασ τθν ίδια πακογόνο 

δράςθ. Οι κφριοι περιοδοντοπακογόνοι μικροοργανιςμοί οι οποίοι αναφζρονται ωσ 

αιτιολογικοί παράγοντεσ τθσ περιοδοντικισ καταςτροφισ ςτθ χρόνια 

περιοδοντίτιδα είναι οι Actinobacillus actinomitecomitans, Bacteroides forsythus και 

Porphyromonas gingivalis (Nunn 2003). 

Ρακογόνα ςτοιχεία των μικροβίων επιφζρουν, άμεςα ι ζμμεςα, βλάβθ ςτον 

ξενιςτι. Θ άμεςθ βλάβθ προκαλείται όταν ζνηυμα ι ενδοτοξίνεσ των μικροβίων 

δρουν ςε ιςτοφσ ι κφτταρα του ξενιςτι και τουσ καταςτρζφουν, ενϊ θ ζμμεςθ 

βλάβθ αφορά ςτθν ενεργοποίθςθ τθσ ανοςολογικισ απάντθςθσ του ξενιςτι ζναντι 

των μικρόβιων και των πακογόνων ςτοιχείων τουσ οπότε μαηί με αυτά 

καταςτρζφονται και οι περιοδοντικοί ιςτοί. Μζςω τθσ ανοςολογικισ απάντθςθσ του 

ξενιςτι προκαλείται θ πιο εκτεταμζνθ βλάβθ των περιοδοντικϊν ιςτϊν (Gemmel 

και ςυν. 1997, Madianos και ςυν. 2005, Van Dyke και Van Winkelhoff 2013).  
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Θ εκδιλωςθ και θ εξζλιξθ τθσ νόςου κακορίηεται από διάφορουσ 

παράγοντεσ οι οποίοι αφοροφν ςτα χαρακτθριςτικά του ατόμου, το κοινωνικό του 

επίπεδο, το γενετικό του υπόβακρο, τθν γενικι του υγεία αλλά και ςτθν 

μορφολογία και τθ κζςθ των δοντιϊν (Nunn 2003). 

Ραράγοντεσ όπωσ θ θλικία, το φφλο, και θ φυλι του ατόμου επθρεάηουν 

τθν περιοδοντικι του κατάςταςθ. Σφμφωνα με τισ επιδθμιολογικζσ μελζτεσ, θ 

περιοδοντικι νόςοσ φαίνεται να είναι πιο ςυχνι ςε άτομα μεγαλφτερθσ θλικίασ 

(Grossi και ςυν. 1994, 1995, Streckfus και ςυν. 1999), ςε άνδρεσ (Grossi και ςυν. 

1994, 1995) κακϊσ και ςε άτομα που ανικουν ςτθ μαφρθ φυλι (Beck και ςυν. 

1990). Επίςθσ, το κάπνιςμα (Barbour και ςυν. 1997, Palmer και ςυν. 2005), θ 

κοινωνικοοικονομικι κατάςταςθ (Russell 1962, Ramfjord και ςυν. 1968,) κακϊσ και 

ψυχολογικοί παράγοντεσ (Genco και ςυν. 1998) εμπλζκονται ωσ παράγοντεσ 

κινδφνου ςτθν εμφάνιςθ τθσ νόςου. Τα περιςςότερα ερευνθτικά και κλινικά 

δεδομζνα τεκμθριϊνουν τθν ςυςχζτιςθ του καπνίςματοσ με τθν εκδιλωςθ και 

εξζλιξθ τθσ περιοδοντίτιδασ (Barbour και ςυν. 1997, Palmer και ςυν. 2005). Επίςθσ, 

το stress φαίνεται να επιδρά επιβαρυντικά ςτθ διατιρθςθ τθσ υγείασ των 

περιοδοντικϊν ιςτϊν (Genco και ςυν. 1998, Parwani και Parwani 2014). 

Από τα ςυςτθματικά νοςιματα, θ αμφίδρομθ ςυςχζτιςθ ςακχαρϊδουσ 

διαβιτθ και περιοδοντίτιδασ είναι θ πλζον βιβλιογραφικά τεκμθριωμζνθ. Οι 

διαβθτικοί αςκενείσ εμφανίηουν ςθμαντικά επιβαρυμζνθ περιοδοντικι κατάςταςθ 

ςε ςχζςθ με τα μθ διαβθτικά άτομα (Chavarry και ςυν. 2009, Borgnakke και ςυν. 

2013), ενϊ θ χρόνια ςυςτθματικι φλεγμονι ωσ αποτζλεςμα τθσ περιοδοντικισ 

νόςου δυςχεραίνει τον γλυκαιμικό ζλεγχο των διαβθτικϊν αςκενϊν (Mealey και 

Oates 2006). 
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Επιπλζον, γενετικοί παράγοντεσ όπωσ κάποιοι πολυμορφιςμοί για τθν IL-1 

(McGuire και Nunn 1999), τον TNF-α (Shapira και ςυν. 2001, Craandijk και ςυν. 

2002), τον υποδοχζα τθσ βιταμίνθσ D (Inagaki και ςυν. 2003) και τουσ υποδοχείσ τθσ 

IgG (Kobayashi και ςυν. 2001, Meisel και ςυν. 2001) ζχουν ςυςχετιςτεί με αυξθμζνθ 

περιοδοντικι καταςτροφι (Michalowicz και ςυν. 2000).  

Τζλοσ, ςτθ βιβλιογραφία, ςτουσ επιβαρυντικοφσ παράγοντεσ 

περιλαμβάνονται και μορφολογικά χαρακτθριςτικά των δοντιϊν (π.χ. ανωμαλίεσ 

τθσ οδοντικισ επιφάνειασ που ευνοοφν τθν κατακράτθςθ μικροβιακισ πλάκασ), 

αλλά και θ κζςθ των δοντιϊν ςτο φραγμό (π.χ. ςυνωςτιςμόσ, κλίςεισ δοντιϊν) 

(Nunn 2003). 

 

Φλεγμονϊδεισ διαδικαςίεσ ςτην περιοδοντική νόςο  

Οι πακογόνοι μικροοργανιςμοί που αποικίηουν τισ οδοντικζσ επιφάνειεσ και 

τουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ πυροδοτοφν τθν ανοςιακι απάντθςθ του ξενιςτι. Οι 

περιςςότεροι από αυτοφσ “ανιχνεφονται” και καταςτρζφονται, μζςα ςε ςφντομο 

χρονικό διάςτθμα, από τουσ μθχανιςμοφσ τθσ φυςικισ ανοςίασ. Θ φυςικι ι μθ 

ειδικι ι εγγενισ ανοςιακι απόκριςθ δεν είναι αντιγονο-ειδικι και ενεργοποιείται 

άμεςα χωρίσ όμωσ τθ δθμιουργία μακροχρόνιασ ανοςολογικισ προςταςίασ 

(Madianos και ςυν. 2005). 

Θ αναγνϊριςθ των καλά διατθρθμζνων προτφπων των πακογόνων από τουσ 

Toll-like υποδοχείσ των ιςτικϊν μακροφάγων δίνει το ζναυςμα για τθν επαγωγι των 

προφλεγμονωδϊν μορίων όπωσ είναι οι κυτοκίνεσ, προςταγλανδίνεσ, τα 

λευκοτριζνια, ο παράγοντασ ενεργοποίθςθσ των αιμοπεταλίων, οι 

μεταλλοπρωτεϊνάςεσ, τα επιφανειακά μόρια προςκόλλθςθσ δραςτικϊν μορφϊν 
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οξυγόνου, τα μόρια που επάγουν τθν πρϊιμθ μθ ειδικι απόκριςθ του οργανιςμοφ, 

γνωςτι ωσ απάντθςθ οξείασ φάςθσ. Θ παραγωγι των μορίων αυτϊν ενιςχφεται 

πολφ περιςςότερο ςε επόμενο ςτάδιο με τθ ςτρατολόγθςθ και ενεργοποίθςθ των 

ουδετερόφιλων πολυμορφοπφρθνων, των μονοκυττάρων και των μαςτοκυττάρων 

(Madianos και ςυν. 2005). 

Τα ουδετερόφιλα κοκκιοκφτταρα είναι τα πρϊτα μεταξφ των λευκοκυττάρων 

που εξαγγειϊνονται ςτθ φλεγμαίνουςα περιοχι και μζςω τθσ φαγοκυτταρικισ τουσ 

ικανότθτασ κακϊσ και τθσ μικροβιοκτόνου δράςθσ τουσ ςυμβάλλουν ςτθν 

καταςτροφι και απομάκρυνςθ του μικροβιακοφ παράγοντα (Madianos και ςυν. 

2005). Επιπλζον, τα ενεργοποιθμζνα μονοκφτταρα/μακροφάγα που βρίςκονται ςτθ 

φλεγμαίνουςα περιοχι ςτοχεφουν ςτθν απομάκρυνςθ των κυτταρικϊν 

υπολειμμάτων και των πολυμορφοπφρθνων ουδετερόφιλων που αποπίπτουν με 

αποτζλεςμα τθν αποδρομι τθσ φλεγμονισ από τουσ προςβεβλθμζνουσ ιςτοφσ (Van 

Dyke 2007). Στισ περιπτϊςεισ όπου θ διαδικαςία αυτι δεν είναι επαρκισ, τα 

κυτταρικά ςτοιχεία που παραμζνουν ςτθν περιοχι και τα φλεγμονϊδθ μόρια που 

παράγονται ζχουν ωσ αποτζλεςμα τθν παράταςθ των φλεγμονωδϊν διεργαςιϊν, τθ 

μετάπτωςθ τθσ φλεγμονισ ςε χρόνια και τθν καταςτροφι του ςυνδετικοφ ιςτοφ και 

του φατνιακοφ οςτοφ (Van Dyke και Serhan 2003, Van Dyke 2008). 

Θ μθ ειδικι ανοςιακι απάντθςθ, θ οποία όπωσ προαναφζρκθκε ζχει ωσ 

ςτόχο τον ζλεγχο και τθν εξάλειψθ του μικροβιακοφ παράγοντα, ςυμβάλλει επίςθσ, 

με τθ ςυμμετοχι των μακροφάγων και των κυτοκινϊν, ςτθν ενεργοποίθςθ 

αντιγονο-ειδικϊν λεμφοκυττάρων τθσ ειδικισ ανοςολογικισ απάντθςθσ. Τα 

αντιςϊματα και τα ανοςοςυμπλζγματα που δθμιουργοφνται μζςω τθσ ειδικισ 

ανοςιακισ απάντθςθσ ενιςχφουν ακόμθ περιςςότερο τισ φλεγμονϊδεισ διεργαςίεσ 
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ςτθν περιοχι τθσ φλεγμονισ (Madianos και ςυν. 2005, Van Dyke και Van Winkelhoff 

2013). 

 

Βαςικά ςτοιχεία τησ φλεγμονώδουσ διαδικαςίασ    

 Πολυμορφοπφρηνα ουδετερόφιλα 

Τα πολυμορφοπφρθνα ουδετερόφιλα βρίςκονται ςτουσ περιοδοντικοφσ 

ιςτοφσ και μζςα ςτθν ουλοδοντικι ςχιςμι τόςο ςε κατάςταςθ περιοδοντικισ υγείασ 

όςο και νόςου. Σε ςυνκικεσ κλινικισ υγείασ των ιςτϊν, ανευρίςκονται ςε ποςοςτό 

≥90% των κυττάρων του ουλικοφ υγροφ. Αποτελοφν τθν πρϊτθ γραμμι άμυνασ 

εναντίον των μικροοργανιςμϊν που προςβάλλουν τουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ και 

είναι τα φλεγμονϊδθ κφτταρα που πρϊτα μεταναςτεφουν ςτο ςθμείο τθσ 

μικροβιακισ προςβολισ ενϊ ζπεται θ μετανάςτευςθ των μονοκυττάρων (Delima 

and Van Dyke 2003). 

Θ αμυντικι τουσ δράςθ εκδθλϊνεται είτε με φαγοκυττάρωςθ των μικροβίων 

είτε με κανάτωςι τουσ μζςω οξειδωτικϊν ι μθ οξειδωτικϊν μθχανιςμϊν (Van Dyke 

και Hoop 1990). Θ ςτρατολόγθςθ και ενεργοποίθςθ των ουδετερόφιλων ςτθ 

φλεγμαίνουςα περιοχι ζχει ωσ αποτζλεςμα τθν αυξθμζνθ παραγωγι δραςτικϊν 

μορφϊν οξυγόνου όπωσ είναι θ υπεροξειδικι ρίηα (Ο2-), θ ρίηα υδροξυλίου (ΟΘ-), 

το υπεροξείδιο του υδρογόνου (Θ2Ο2), το υποχλωριϊδεσ HCLO. Οι ενϊςεισ αυτζσ 

δρουν τοξικά τόςο ςτουσ μικροβιακοφσ παράγοντεσ όςο και ςτουσ περιοδοντικοφσ 

ιςτοφσ (Thomas και ςυν. 1979, Matheson και ςυν. 1981, Babior και ςυν. 1983, 

Tauber και ςυν. 1983).  

Επίςθσ, ςτα ενεργοποιθμζνα ουδετερόφιλα πολυμορφοπφρθνα 

παρατθρείται εξωκυττάρωςθ των αηουρόφιλων κοκκίων τουσ και απελευκζρωςθ 
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του πρωτεϊνικοφ περιεχομζνου τουσ ςτον εξωκυττάριο χϊρο. Θ αυξθμζνθ 

παραγωγι των πρωτεϊνϊν των κοκκίων ςτισ οποίεσ περιλαμβάνονται πρωτεϊνάςεσ 

(όπωσ θ ελαςτάςθ και οι μεταλλοπρωτεϊνάςεσ), δεοξυριβονουκλεάςεσ, λιπάςεσ, 

κατιονικζσ πρωτεΐνεσ, προκαλεί καταςτροφι των μικροβίων και των περιοδοντικϊν 

ιςτϊν. Θ δραςτικότθτα των μεταλλοπρωτεϊναςϊν ρυκμίηεται από αναςτολείσ 

(ιςτικοί αναςτολείσ των μεταλλοπρωτεϊναςϊν) που προζρχονται είτε από το 

πλάςμα (όπωσ α1- αντιπρωτεϊνάςθ, α2-μακρογλινβουλίνθ, ςφαιρίνθ) είτε από 

κφτταρα του ςυνδετικοφ ιςτοφ των οφλων, επικθλιακά κφτταρα ι ενδοκθλιακά 

κφτταρα (Bodet και ςυν. 2007). Θ ρφκμιςθ τθσ ζκκριςισ τουσ είναι κακοριςτικισ 

ςθμαςίασ για τθ χθμειοταξία των λευκοκυττάρων, τθ καταςτροφι των ιςτϊν και τθν 

εποφλωςθ (Goldstein και ςυν. 1979, Van Dyke and Hoop 1990). 

 

 Κυτοκίνεσ 

Οι κυτοκίνεσ είναι διαλυτζσ πρωτεΐνεσ οι οποίεσ προςδζονται ςε ειδικοφσ 

υποδοχείσ ςτα κφτταρα-ςτόχουσ. Με τθ ςφνδεςι τουσ ξεκινά ζνασ ενδοκυτταρικόσ 

“καταρράκτθσ” αντιδράςεων ο οποίοσ ζχει ςαν αποτζλεςμα μεταβολζσ ςτο 

φαινότυπο των κυττάρων. Οι κυτοκίνεσ λειτουργοφν ςαν «αγγελιοφόρα» μόρια 

μεταξφ των κυττάρων. Στθν οικογζνεια των κυτοκινϊν ανικουν οι ιντερλευκίνεσ (IL-

1α, -1β, -6, -10, -12, -17, -18, -33), ο παράγοντασ νζκρωςθσ των όγκων (TNF-α, TNF-

β), οι χθμοκίνεσ, οι ιντερφερόνεσ, οι αυξθτικοί παράγοντεσ (Gemmell και ςυν. 1997) 

και τα μόρια receptor activator of NF-κB ligand (RANKL) και οςτεοπροτεγερίνθ 

(OPG) (Preshaw και ςυν. 2011). Ζχει δειχκεί ότι τα περιοδοντοπακογόνα μικρόβια 

προκαλοφν τθν παραγωγι κυτοκινϊν μεταξφ αυτϊν των IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12 

και TNF-α (Sandros και ςυν. 2000, Kusumoto και ςυν. 2004). 
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Οι κυτοκίνεσ παίηουν ουςιαςτικό ρόλο ςτισ φλεγμονϊδεισ διαδικαςίεσ που 

διαδραματίηονται ςτισ διάφορεσ νόςουσ ςυμπεριλαμβανομζνθσ και τθσ 

περιοδοντικισ και εμπλζκονται ςτθ μθ ειδικι και τθν ειδικι ανοςία (Hughes 1995, 

Preshaw και ςυν. 2011) (Ρίνακασ 1). Επίςθσ, εκκρίνουν αρκετοφσ μεςολαβθτζσ 

φλεγμονισ οι οποίοι ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ είναι οι προςταγλανδίνεσ, οι 

μεταλλοπρωτεϊνάςεσ, οι χθμοκίνεσ κακϊσ και διάφορεσ άλλεσ κυτοκίνεσ. Αυτά τα 

μόρια των μεςολαβθτϊν φλεγμονισ επάγουν και πάλι τθν παραγωγι κυτοκινϊν. 

Για παράδειγμα, οι κυτοκίνεσ ενεργοποιοφν τθν παραγωγι προςταγλανδινϊν και 

αντίςτοιχα θ αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ προςταγλανδινϊν προκαλεί περαιτζρω 

ζκκριςθ κυτοκινϊν (Noguchi και ςυν. 2007). Ακόμθ οι κυτοκίνεσ είναι δυνατόν να 

επάγουν τθν ζκφραςι τουσ με αυτοκρινι τρόπο, όπωσ ςυμβαίνει με τθν IL-1β 

(Agarwal και ςυν. 1995). 

Επίςθσ, οι ερευνθτικζσ μελζτεσ ζχουν αναδείξει τθν επίδραςθ των κυτοκινϊν 

ςε διαφορετικοφσ κυτταρικοφσ πλθκυςμοφσ. Ζτςι, θ επίδραςι τουσ ςτισ ινοβλάςτεσ 

ζχει ςαν αποτζλεςμα τθν περαιτζρω παραγωγι κυτοκινϊν, ενϊ ςτα Τ- και Β- 

λεμφοκφτταρα οδθγεί ςε ενεργοποίθςθ αυτϊν των κυττάρων και ακολοφκωσ ςτθν 

καταςτροφι των ιςτϊν (Preshaw και Taylor 2011).  

Σθμαντικόσ είναι ο ρόλοσ των κυτοκινϊν ςτισ διεργαςίεσ τθσ οςτικισ 

απορρόφθςθσ. Κατά τθν απόκριςθ του ξενιςτι ςτον μικροβιακό ερεκιςμό, τα 

φλεγμονϊδθ κφτταρα που διθκοφν τουσ ιςτοφσ, οι ενεργοποιθμζνεσ ινοβλάςτεσ και 

τα μακροφάγα εκκρίνουν κυτοκίνεσ και μεςολαβθτζσ τθσ φλεγμονισ (όπωσ IL-1β, 

TNF-α, IL-6, IL-11, IL-17 και προςταγλανδίνεσ) που παρεμβαίνουν ςτθν 

οςτεοκλαςτικι δραςτθριότθτα (Preshaw και ςυν. 2011). Ο άξονασ 

RANK/RANKL/OPG ελζγχει τον οςτικό μεταβολιςμό και ο λόγοσ των RANKL και OPG 
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(RANKL:OPG ratio) κακορίηει τθν οςτικι απορρόφθςθ (Teng 2006, Koide και ςυν. 

2010). Αρκετζσ κυτοκίνεσ αυξάνουν τθν ζκφραςθ του RANKL και ςυνεπϊσ προάγουν 

τθν οςτικι απορρόφθςθ μζςω των οςτεοκλαςτϊν (Hofbauer και ςυν. 1999, 

Nakashima και ςυν. 2000), ενϊ οι IL-1β και TNF-α ζχουν τθ δυνατότθτα να 

ενεργοποιοφν τουσ οςτεοκλάςτεσ ανεξάρτθτα από το RANKL (Zhang και ςυν. 2001). 
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Πίνακασ 1.  Ζκφραςθ και δράςθ των κυτοκινϊν (Τροποποιθμζνοσ από Preshaw και ςυν. 2011) 

 Παραγωγή Δράςη Βιβλιογραφία 

IL-1a Μονοκφτταρα, μακροφάγα, 

ουδετερόφιλα, κερατινοκφτταρα, 

επικθλιακά κφτταρα, ινοβλάςτεσ 

Ρροφλεγμονϊδθσ δράςθ, ενδοκυττάριοσ ρυκμιςτισ τθσ 

μεταγραφισ 

Akira και ςυν. 2006 

Arend και ςυν. 2008 

Barksby και ςυν. 2007 

Dinarello 1997 

Dinarello 2009 

IL-1β Εμπλζκεται ςτθ μθ ειδικι ανοςία και τθ φλεγμονι, 

ρυκμιςτικόσ ρόλοσ ςτθν ειδικι ανοςία, ενεργοποιεί τθν 

αποδόμθςθ του ςυνδετικοφ ιςτοφ 

IL-6 Τ- λεμφοκφτταρα, Β-

λεμφοκφτταρα, μακροφάγα, 

οςτεοβλάςτεσ, δενδριτικά κφτταρα, 

κερατινοκφτταρα, ενδοκθλιακά 

κφτταρα 

Ζχει προφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ, εμπλζκεται ςτθν οξεία 

φλεγμονι και τθν οςτικι απορρόφθςθ 

Ενεργοποιεί τθν αγγειογζνεςθ και τθν παραγωγι 

πρωτεϊνϊν οξείασ φάςθσ 

Ενεργοποιεί τθν διαφοροποίθςθ των Τ-λεμφοκυττάρων 

και εμπλζκεται ςτθν ιςορροπία μεταξφ των διάφορων 

υποπλθκυςμϊν των Τ- λεμφοκυττάρων 

Blanchard και ςυν. 2009 

Eder και ςυν. 2009 

Fonseca και ςυν. 2009 

Van Snick 1990 

Wong και ςυν. 2003 

IL-10 Τreg, Τh1, Th2, Th17, CD8+ T-

λεμφοκφτταρα, μονοκφτταρα, 

μακροφάγα, δενδριτικά κφτταρα, 

Β-λεμφοκφτταρα 

Ζχει αντιφλεγμονϊδεισ και προφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ 

Αναςτζλλει τθν δραςτθριότθτα των Τh1, Th2, NK 

κυττάρων και των μακροφάγων 

Ενεργοποιεί τον πολλαπλαςιαςμό των Β-

Commins και ςυν. 2008 

Couper και ςυν. 2008 

Maynard και Weaver 2008 
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λεμφοκυττάρων και τθν ζκκριςθ τθσ Ig 

IL-12 Μονοκφτταρα, μακροφάγα, 

δενδριτικά κφτταρα 

Ενεργοποιεί τα Τ-λεμφοκφτταρα  

Συμβάλλει ςτθ διαφοροποίθςθ των CD4+ Τ-

λεμφοκυττάρων ςε Th1 λεμφοκφτταρα 

Beadling και Slifka 2006 

Gee και ςυν. 2009 

Trinchieri 2003 

IL-17 Τ- λεμφοκφτταρα, μακροφάγα, 

δενδριτικά κφτταρα, 

μαςτοκφτταρα, ΝΚ κφτταρα και 

Th17 λεμφοκφτταρα 

Ζχει προφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ 

Ενεργοποιεί τθν απελευκζρωςθ χθμοκινϊν 

Επάγει τθν ζκφραςθ μεταλλοπρωτεϊναςϊν 

Ενεργοποιεί τθν κυκλοοξυγενάςθ-2 

Επάγει τθν ζκφραςθ RANKL προκαλϊντασ οςτικι 

απορρόφθςθ 

Korn και ςυν. 2009 

Onishi και Gaffen 2010 

Weaver 2009 

IL-33 Ενδοκθλιακά κφτταρα, λεία μυικά 

κφτταρα, ινοβλάςτεσ 

Ζχει προφλεγμονϊδθ ρόλο 

Επάγει τθν ζκκριςθ IL-4, IL-5 και IL-13 από τα Th2 

λεμφοκφτταρα 

Επάγει τθν παραγωγι μεςολαβθτϊν τθσ φλεγμονισ 

όπωσ IL-6, IL-1β και TNF-α 

Arend και ςυν. 2008 

Barksby και ςυν. 2007 

Dinarello 2009 

Komai-Koma και ςυν. 2007 

Nile και ςυν. 2010 

Sims και Smith 2010 

TNF-α Μακροφάγα, λεμφοκφτταρα, 

ουδετερόφιλα, Β-λεμφοκφτταρα, 

υκμίηει τισ ανοςολογικζσ και φλεγμονϊδεισ απαντιςεισ 

Επιδρά ςτα ενδοκθλιακά κφτταρα, προκαλεί αυξθμζνθ 

Bradley 2008 

Locksley και ςυν. 2001 
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ινοβλάςτεσ, οςτεοκλάςτεσ, 

ενδοκθλιακά κφτταρα 

ζκφραςθ ICAM-1, VCAM-1 και E-selectin και ζτςι 

επάγεται θ ςυγκζντρωςθ λευκοκυττάρων 

Επάγει τθν ζκφραςθ τθσ κυκλοοξυγενάςθσ-2 από τα 

ενδοκθλιακά κφτταρα με αποτζλεςμα τθν 

αγγειοδιαςτολι και τθν αυξθμζνθ αγγειακι 

διαπερατότθτα 

Mark και ςυν. 2001 

Ware 2003 

Ware 2008 

TNF-β Διάφοροι τφποι κυττάρων μποροφν 

να παράγουν TNF-β 

υκμίηει τισ κυτταρικζσ λειτουργίεσ 

Καταςτζλλει τθν ανοςιακι απάντθςθ 

Bierie και Moses 2010 

Prud’homme 2007 

Wan και Flavell 2007a,b 

Χθμοκίνεσ Ινοβλάςτεσ, οςτεοβλάςτεσ, 

μαςτοκφτταρα, επικθλιακά 

κφτταρα, ενδοκθλιακά κφτταρα, 

ουδετερόφιλα, λεμφοκφτταρα, 

μονοκφτταρα 

υκμίηουν τθν κατανομι των υποπλθκυςμϊν των 

λευκοκυττάρων ςτουσ ιςτοφσ και κυτταρικι 

μετανάςτευςθ  

Sharma 2010 

Silva και ςυν. 2007 

RANKL/OPG Κφτταρα του μυελοφ των οςτϊν, 

οςτεοβλάςτεσ, ινοβλάςτεσ, Τ και Β- 

λεμφοκφτταρα 

Διαφοροποίθςθ και ενεργοποίθςθ των οςτεοκλαςτϊν 

και επομζνωσ επάγει τθν οςτικι απορρόφθςθ 

Bartold και ςυν. 2010 

Bostanci και ςυν. 2007 

Boyle και ςυν. 2003 

Cochran 2008 



18 
 

 Προςταγλανδίνεσ  

Οι προςταγλανδίνεσ ανικουν ςτθν οικογζνεια των προςτανοειδϊν και είναι 

ιςχυροί μεςολοβθτζσ τθσ φλεγμονισ. Ρροφλεγμονϊδθ ερεκίςματα επάγουν τθν 

απελευκζρωςθ του αραχιδονικοφ οξζοσ από τα φωςφολιπίδια των κυτταρικϊν 

μεμβρανϊν μζςω τθσ δράςθσ των φωςφολιπαςϊν Α2. Το αραχιδονικό οξφ μζςω τθσ 

κυκλοοξυγενάςθσ-2 μετατρζπεται ςε προςταγλανδίνθ Θ2. Στθ ςυνζχεια, διάφορεσ 

ςυνκετάςεσ των προςτανοειδϊν μετατρζπουν τθν προςταγλανδίνθ Θ2 ςε 

ςυγκεκριμζνο προςτανοειδζσ (Σχιμα 1). Θ οικογζνεια των προςτανοειδϊν 

περιλαμβάνει τισ προςταγλανδίνθ D2, προςταγλανδίνθ Ε2, προςταγλανδίνθ F2α, 

προςταγλανδίνθ Ι2 και κρομβοξάνθ Α2 (Coleman και ςυν. 1994, Narumiya και ςυν. 

1999, Noguchi και Ishikawa 2007).  

Ζχουν ταυτοποιθκεί 2 τφποι κυκλοξυγενάςθσ, θ κυκλοοξυγενάςθ 1 (COX-1) 

και θ κυκλοοξυγενάςθ 2 (COX-2) (Kujubu και ςυν. 1991, Kraemer και ςυν. 1992). Θ 

COX-1 εκφράηεται ςυνεχϊσ ςε πολλοφσ ιςτοφσ και κφτταρα ενϊ θ COX-2 εκφράηεται 

ςαν απάντθςθ ςε φλεγμονϊδθ ερεκίςματα και φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ όπωσ 

λιποπολυςακχαρίτεσ, αυξθτικοί παράγοντεσ, IL-1 και TNF-α (Hla και ςυν. 1992, Lee 

και ςυν. 1992, Jones και ςυν. 1993, O Neil και ςυν. 1993). Σφμφωνα με τουσ Lee και 

ςυν. (1992), ςε μακροφάγα αρουραίων ςτα οποία δεν είχε επιδράςει κάποιο 

φλεγμονϊδεσ ερζκιςμα, ανιχνεφκθκε θ ζκφραςθ μόνο τθσ  COX-1 και όχι τθσ COX-2, 

ενϊ θ παρουςία λιποπολυςακχαρίτθ αφξθςε τθν ζκφραςθ τθσ COX-2 και δεν 

επθρζαςε τθν ζκφραςθ τθσ COX-1. 
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χήμα 1. Σφνκεςθ των προςτανοειδϊν (Τροποποιθμζνο από Noguchi και Ishikawa 

2007).  

COX-1: κυκλοοξυγενάςθ 1, COX-2: κυκλοξυγενάςθ 2, PG: προςταγλανδίνθ, 

PGH2: προςταγλανδίνθ Θ2, PGI2: προςταγλανδίνθ Ι2, PGD2: 

προςταγλανδίνθ D2, PGE2: προςταγλανδίνθ Ε2, PGF2α: προςταγλανδίνθ 

F2α, TXA2: κρομβοξάνθ Α2.  

 

 

Σε φλεγμονϊδθ οφλα, θ COX-2 ανιχνεφτθκε ςε ινοβλάςτεσ, επικθλιακά 

ουλικά κφτταρα, ενδοκθλιακά κφτταρα και φλεγμονϊδθ κφτταρα. Αντίκετα ςε υγιι 

οφλα, ανιχνεφτθκε ςε μικρζσ ποςότθτεσ μόνο ςε επικθλιακά κφτταρα και ινοβλάςτεσ 

(Noguchi και Ishikawa 2007). Σφμφωνα με τουσ McDonald και ςυν. (1997), ςτο 

επικιλιο των οφλων βρζκθκε ζντονθ ζκφραςθ τθσ ςυνκετάςθσ τθσ 

προςταγλανδίνθσ Θ (ιςομορφζσ 1 και 2) τόςο ςε κατάςταςθ φλεγμονισ όςο και ςε 
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κατάςταςθ υγείασ. Επίςθσ, ςτθν ίδια μελζτθ βρζκθκε ότι θ ζκφραςθ τθσ ιςομορφισ 

2 τθσ ςυνκετάςθσ τθσ προςταγλανδίνθσ Θ αυξανόταν ςε περιοχζσ με Gram+ 

βακτιρια. Το ερζκιςμα για τθν παραγωγι των προςταγλανδινϊν μπορεί να είναι 

φλεγμονϊδεσ και να οφείλεται ςτθν παρουςία των λιποπολυςακχαριτϊν ι είναι 

δυνατόν να αφορά ςτθν παρουςία των ΙL-1α, IL-1β και TNF-α (Yucel-Lindberg και 

ςυν. 1995, 1999, Noguchi και ςυν. 1999α, Noguchi και ςυν. 1999 β, Noguchi και ςυν. 

2000α, Noguchi και ςυν. 2000β). Στθν αναςτολι τθσ παραγωγισ τθσ COX-2 που ζχει 

ςαν αποτζλεςμα και τθν αναςτολι τθσ παραγωγισ τθσ προςταγλανδίνθσ Ε2 

εμπλζκονται τα γλυκοκορτικοειδι, οι IL-4, IL-10, IL- 13 και θ ιντερφερόνθ-γ 

(Masferrer και ςυν. 1994, Niiro και ςυν. 1995, 1997, Endo και ςυν. 1996, Noguchi και 

ςυν. 1999). 

Το ςχιμα 2 αναπαριςτά τθ ρφκμιςθ τθσ ζκφραςθσ τθσ COX-2 και τθσ PGE2. 

Ρεριοδοντοπακογόνα μικρόβια ενεργοποιοφν τα μονοκφτταρα/μακροφάγα και τισ 

ινοβλάςτεσ προσ παραγωγι COX-2 και PGE2. Επίςθσ, οι περιοδοντοπακογόνοι 

μικροοργανιςμοί μποροφν να ενεργοποιιςουν τα μονοκφτταρα/μακροφάγα και τα 

επικθλιακά κφτταρα των οφλων να παράγουν IL-1 και TNF-α. Οι κυτοκίνεσ αυτζσ 

προάγουν τθν παραγωγι COX-2 και PGE2 από τα μονοκφτταρα/μακροφάγα και τισ 

ινοβλάςτεσ. Οι αντιφλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ IL-4, IL-10 και IL-13 αναςτζλλουν τθν 

ζκφραςθ τθσ COX-2 και τθσ ςυνεπϊσ και τθσ PGE2.  
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χήμα 2. φκμιςθ τθσ ζκφραςθσ τθσ COX-2 και παραγωγι τθσ PGE2 (Τροποποιθμζνο 

από Noguchi και Ishikawa 2007) 

 

 

H PGE2 είναι το βαςικό προϊόν μεταβολιςμοφ του αραχιδονικοφ οξζοσ μζςω 

τθσ κυκλοοξυγενάςθσ. Αποτελζςματα τθσ δράςθσ τθσ είναι ο πυρετόσ, ο πόνοσ, θ 

αγγειοδιαςτολι και θ οςτικι απορρόφθςθ (Feigen 1981, Morimoto και ςυν. 1988, 

Watrous και Andrews 1989, Heinricher και ςυν. 2004, Noguchi και Ishikawa 2007). 

Αυξθμζνα επίπεδά τθσ ζχουν βρεκεί ςτουσ ουλικοφσ ιςτοφσ και το ουλικό υγρό 

αςκενϊν με περιοδοντίτιδα ςε ςχζςθ με υγιείσ αςκενείσ (Elattar 1976, Ohm και ςυν. 

1984, Zhou και ςυν. 1994, Leibur και ςυν. 1999). 

Θ προςταγλανδίνθ Ε2 φαίνεται να εμπλζκεται ςτθ ρφκμιςθ διάφορων 

ανοςολογικϊν μθχανιςμϊν (Νoguchi και Ιshikawa 2007). Eπιδρά ςτα Τ-

λεμφοκφτταρα και καταςτζλλει τθν παραγωγι τθσ IL-12 και τθσ ιντερφερόνθσ-γ, ενϊ 
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ςε καταςτολι τθσ IL-12 οδθγεί και θ επίδραςι τθσ ςτα μονοκφτταρα/μακροφάγα 

(Katamura και ςυν. 1995, Nataraj και ςυν. 2001, Kabashima και ςυν. 2003). 

Επιπλζον, θ PGE2 ενεργοποιεί τθν παραγωγι IgG1 και IgE από τα ενεργοποιθμζνα -Β 

λεμφοκφτταρα (Fedyk και ςυν. 1997). Αυξάνει τθν παραγωγι IL-10 (Shinomiya και 

ςυν. 2001) και μειϊνει τθν παραγωγι των TNF-α, IL-1β, IL-8 (Noguchi και ςυν. 2001, 

Takayama και ςυν. 2002). H PGE2 φαίνεται να ζχει ρυκμιςτικό ρόλο ςτθν ζκφραςθ 

τθσ IL-6 (Takigawa και ςυν. 1994, Czuszak και ςυν. 1996). Σφμφωνα με τουσ 

Takigawa και ςυν. (1994), θ προςκικθ τθσ PGE2 ςε ανκρϊπινεσ ουλικζσ ινοβλάςτεσ 

προκάλεςε αναςτολι τθσ ζκκριςθσ τθσ IL-6 από τα κφτταρα αυτά. Σε διαφορετικό 

ςυμπζραςμα κατάλθξαν οι Czuszak και ςυν. (1996). Στθ μελζτθ τουσ παρατιρθςαν 

ότι θ ζκφραςθ τθσ IL-6 από ανκρϊπινεσ ουλικζσ ινοβλάςτεσ εξαρτάται από τθν 

επίδραςθ τθσ IL-1β αλλά και τθσ PGE2. Συγκεκριμζνα ο ςυνδυαςμόσ τουσ προκάλεςε 

αφξθςθ τθσ παραγωγισ IL-6 από τισ ανκρϊπινεσ ουλικζσ ινοβλάςτεσ. 

Μελζτεσ ςε ηωικά προκλινικά μοντζλα ζδειξαν ότι θ PGE2 αυξάνει τθν 

παραγωγι των μεταλλοπρωτεϊναςϊν -1, -2, -13 (Miyaura και ςυν. 2000, Kim και 

ςυν. 2005).  

Σε ανκρϊπινεσ ουλικζσ ινοβλάςτεσ και κφτταρα του περιρριηίου, θ PGE2 

μποροφςε είτε να αυξιςει είτε να μειϊςει τθν παραγωγι τθσ μεταλλοπρωτεϊνάςθσ- 

3. Θ αφξθςθ παρατθρικθκε ςε ινοβλάςτεσ από περιοδοντοντικά υγιι άτομα ενϊ θ 

μείωςθ ςε ινοβλάςτεσ περιοδοντικϊν αςκενϊν. Επιπλζον, θ PGE2 μείωςε τθν 

παραγωγι τθσ μεταλλοπρωτεϊνάςθσ-13 (Nishikawa και ςυν. 2002, Ruwanpura και 

ςυν. 2004, Noguchi και ςυν. 2005, Yan και ςυν. 2005). Επίςθσ, άλλα πειράματα 

ζδειξαν ότι θ PGE2 ρυκμίηει τθν παραγωγι των μεταλλοπρωτεϊναςϊν -1 και -9 

(Pentland και ςυν. 1995, Shankavaram και ςυν. 1997). 
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Θ PGE2 κεωρείται ιςχυρόσ μεςολαβθτισ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ. Σε in 

vivo μελζτθ, θ προςκικθ PGE2 ςτθν ουλοδοντικι ςχιςμι Wistar αρουραίων αφξθςε 

τον αρικμό των οςτεοοκλαςτϊν (Miyauchi και ςυν. 1992). Ζχει δειχκεί ότι ςε 

κφτταρα του περιρριηίου ςε ςυνκικεσ μθχανικοφ stress (ςυνεχείσ δυνάμεισ 

ςυμπίεςθσ) προκαλείται αφξθςθ των οςτεοκλαςτϊν μζςω τθσ ςφνκεςθσ PGE2 

(Kanzaki και ςυν. 2002). Επίςθσ, ςε ανκρϊπινα κφτταρα περιρριηίου θ παρουςία τθσ 

PGE2 αφξθςε τθν ζκφραςθ του RANKL (nuclear factor-kB ligand) και μείωςε τθν 

ζκφραςθ τθσ OPG (Sakata και ςυν. 2002, Nukaga και ςυν. 2004). Τα παραπάνω 

ευριματα δείχνουν ότι θ PGE2 ενιςχφει τθν οςτικι απορρόφθςθ.  

 

 Μεταλλοπρωτεϊνάςεσ 

Οι μεταλλοπρωτεϊνάςεσ είναι ζνηυμα τα οποία αποδομοφν το οργανικό 

υπόςτρωμα του ςυνδετικοφ ιςτοφ (κολλαγόνο, ελαςτίνθ, γλυκοπρωτεΐνεσ) και 

ανικουν ςτθν οικογζνεια των ενδοπεπτιδαςϊν που εξαρτϊνται από το Ca++ και 

περιζχουν Ηn++. Ανάλογα με τθν δράςθ τουσ ταξινομοφνται ςε κολλαγενάςεσ, 

ςτρομελυςίνεσ, ματριλυςίνεσ, μεμβρανικοφ τφπου MMPs και άλλουσ τφπουσ MMPs 

(Verma και Hansch 2007). Εμπλζκονται ςε διάφορεσ φυςιολογικζσ διαδικαςίεσ όπωσ 

ςτθν εμβρυογζνεςθ, αγγειογζνεςθ, ανάπτυξθ των ιςτϊν, ανακαταςκευι του 

οργανικοφ υποςτρϊματοσ και τθν εποφλωςθ των ιςτϊν αλλά και ςε πακολογικζσ 

διαδικαςίεσ όπωσ ςτθ ρευματοειδι αρκρίτιδα, τθν ίνωςθ, τον καρκίνο και άλλεσ 

φλεγμονϊδεισ διαταραχζσ (Uitto και ςυν. 2003, Visse και Nagase 2003, Amalinei και 

ςυν. 2010). 

Οι ΜΜs ενεργοποιοφνται κυρίωσ από τισ πρωτεϊνάςεσ, ενϊ θ αυξθμζνθ 

κερμοκραςία και το χαμθλό pH είναι δυνατόν να οδθγιςουν ςτο ίδιο αποτζλεςμα. 
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Οι MMPs είτε εκκρίνονται από τα κφτταρα ςτον εξωκυττάριο χϊρο είτε παραμζνουν 

προςκολλθμζνεσ ςτθν κυτταροπλαςματικι μεμβράνθ (Visse and και Nagase 2003). 

Στθν περιοδοντικι νόςο, οι ΜΜs αυξάνονται. Αντίςτοιχα, αυξάνεται και θ 

αποδόμθςθ των κολλαγόνων ινϊν του ςυνδετικοφ ιςτοφ ςυντελϊντασ με αυτό το 

τρόπο ςτθν καταςτροφι των περιοδοντικϊν ιςτϊν (Soell και ςυν. 2002, Hannas και 

ςυν. 2007). Στισ φλεγμονϊδεισ αυτζσ διεργαςίεσ εμπλζκονται κυρίωσ οι 

κολλαγενάςεσ MMP-8 και MMP-13, ενϊ ςυμμετζχουν ενεργά θ γελατινάςθ MMP-9 

και θ μεμβρανικοφ τφπου MMP-14 (Sapna και ςυν. 2014). 

Θ MMP-8 προζρχεται κυρίωσ από τα ουδετερόφιλα πολυμορφοπφρθνα και 

παίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθν ζναρξθ και εξζλιξθ τθσ περιοδοντικισ νόςου κακϊσ 

αποδομεί το κολλαγόνο τφπου Ι και ΙΙΙ των περιοδοντικϊν ιςτϊν (Rai και ςυν. 2008, 

Ozcaka και ςυν. 2011). Οι ερευνθτικζσ μελζτεσ ζδειξαν ότι τα επίπεδα τθσ MMP-8 

ςτο ουλικό υγρό και το πλάςμα των περιοδοντικϊν αςκενϊν εμφανίηονται 

αυξθμζνα ςε ςχζςθ με τουσ υγιείσ μάρτυρεσ και ςυςχετίηονται με αυξθμζνο αρικμό 

πολυμορφοπφρθνων λευκοκυττάρων, ςτοιχείο το οποίο ςυνθγορεί υπζρ τθσ 

εμπλοκισ τθσ MMP-8 ςτθν περιοδοντικι καταςτροφι ενϊ μειϊνονται 3 μινεσ μετά 

τθν περιοδοντικι κεραπεία (Romanelli και ςυν. 1999, Marcaccini και ςυν. 2009, 

2010). Αντίκετα, οι MMP-1 και MMP-13 φαίνεται ότι ςχετίηονται περιςςότερο με 

τθν αποκατάςταςθ των περιοδοντικϊν ιςτϊν μετά τθν άρςθ τθσ φλεγμονισ 

(Romanelli και ςυν. 1999).  

Θ MMP-9, εκκρίνεται από τα ουδετερόφιλα λευκοκφτταρα και αποδομεί το 

κολλαγόνο τφπου IV (Ingman και ςυν. 1994). Τα επίπεδα τθσ MMP-9 ςτο ουλικό 

υγρό των περιοδοντικϊν αςκενϊν ζχουν βρεκεί ςθμαντικά υψθλότερα ςε ςχζςθ με 

τουσ υγιείσ μάρτυρεσ (Rai και ςυν. 2008). Σε αρκετζσ μελζτεσ, θ περιοδοντικι 
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κεραπεία μείωςε τα επίπεδα των MMP-2 και MMP-9 ςτο ςάλιο και ςτον ορό των 

αςκενϊν (Marcaccini και ςυν. 2009, 2010). 

Θ MMP-13 φαίνεται να εμπλζκεται ςτθν ζναρξθ τθσ οςτικισ απορρόφθςθσ 

κακϊσ ενεργοποιεί in vitro τθν πρόδρομθ μορφι τθσ MMP-9 (Hermandez και ςυν. 

2009). Στθ μελζτθ των Gursoy και ςυν. (2013) βρζκθκε ότι ςε περιοδοντικοφσ 

αςκενείσ τα επίπεδα τθσ MMP-13 ςτο ςάλιο είναι αυξθμζνα ςυγκρινόμενα με αυτά 

των υγιϊν μαρτφρων (Gursoy και ςυν. 2013). 

Θ MMP-14 ανικει ςτθν ομάδα των μεμβρανικοφ τφπου MMPs και ο ρόλοσ 

τθσ ςτθν περιοδοντικι νόςο δεν ζχει πλιρωσ διευκρινιςκεί. Ριςτεφεται ότι ςτα 

αρχικά ςτάδια τθσ περιοδοντικισ νόςου θ ζκφραςθ τθσ MMP-14 είναι αυξθμζνθ και 

είναι πικανόν να ενεργοποιεί άλλεσ MMPs. Σε εγκατεςτθμζνθ νόςο θ ζκφραςθ τθσ 

είναι πιο αςκενισ υποδεικνφοντασ ρυκμιςτικό ρόλο ςτθν εξζλιξθ τθσ νόςου 

(Lorencini και ςυν. 2009, Gursoy και ςυν. 2010). Αντίκετα, οι Kim και ςυν. (2011) ςτθ 

μελζτθ τουσ βρικαν ςθμαντικά υψθλότερα επίπεδα MMP-14 ςτουσ ουλικοφσ ιςτοφσ 

των περιοδοντικϊν αςκενϊν ςε ςχζςθ με τουσ υγιείσ μάρτυρεσ. 

 Θ δράςθ των MMPs κακορίηεται από τθν παρουςία των κυτοκινϊν, των 

αυξθτικϊν παραγόντων και των αναςτολζων των MMPs (TIMPs). Σχετικά με τουσ 

TIMPs, αυτοί διακρίνονται ςε 4 τφπουσ (TIMP 1-4) και όταν υπάρχει ιςορροπία 

μεταξφ των MMPs και των TIMPs επικρατεί θ υγεία ςτουσ ιςτοφσ. Στθν περιοδοντικι 

νόςο, θ ιςορροπία αυτι διαταράςςεται με τα επίπεδα των MMPs να αυξάνονται και 

αυτά των TIMPs να μειϊνονται οπότε το αποτζλεςμα είναι θ αποδόμθςθ του 

κολλαγόνου του ςυνδετικοφ ιςτοφ και του φατνιακοφ οςτοφ (Nomura και ςυν. 1998, 

Alpagot και ςυν. 2001, Sapna και ςυν. 2014). 
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Επίδραςη τησ περιοδοντικήσ φλεγμονήσ ςτη ςυςτηματική υγεία 

Σε απουςία φλεγμονισ το επικιλιο αποτελεί φραγμό ςτθν είςοδο των 

μικροβίων ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ (Madianos και ςυν. 2005). Πμωσ παρουςία 

φλεγμονισ, το επικιλιο υφίςταται αλλαγζσ και τα περιοδοντοπακογόνα μικρόβια 

μποροφν να διειςδφςουν μζςα ςε αυτό (Genco και Williams 2010). Τα μικρόβια 

αυτά και οι ενδοτοξίνεσ τουσ, από τουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ μποροφν να 

ειςζλκουν ςτθ ςυςτθματικι κυκλοφορία και ςυνικωσ αντιμετωπίηονται από το 

δικτυοενδοκθλιακό ςφςτθμα χωρίσ ιδιαίτερα κλινικά ςυμπτϊματα (Li και ςυν. 

2000). Πταν οι μικροοργανιςμοί παραμζνουν ςτθν κυκλοφορία προκαλοφν, κάτω 

από ςυγκεκριμζνεσ ςυνκικεσ, τθν ενεργοποίθςθ τθσ ςυςτθματικισ φλεγμονϊδουσ 

αντίδραςθσ οπότε παράγονται προφλεγμονϊδεισ παράγοντεσ (όπωσ κυτοκίνεσ, 

χθμοκίνεσ), λευκοκφτταρα και ενεργοποιοφνται ενδοκθλιακά κφτταρα και 

θπατοκφτταρα. Επίςθσ, μεςολαβθτζσ τθσ φλεγμονισ (IL-1β, IL-6, TNF-α και PGE2) 

που παράγονται τοπικά ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ ειςζρχονται ςτθν κυκλοφορία 

και ζχουν ςυςτθματικι επίδραςθ όπωσ θ ενδοκθλιακι δυςλειτουργία (Amar και 

ςυν. 2003, Elter και ςυν. 2006). Ειδικότερα, οι κυτοκίνεσ προκαλοφν 

λευκοκυττάρωςθ και επάγουν τθν παραγωγι των πρωτεϊνϊν οξείασ φάςθσ (C-

αντιδρϊςα πρωτεΐνθ, αμυλοειδζσ Α, ινωδογόνο, αναςτολζασ του ενεργοποιθτι του 

πλαςμινογόνου, πρωτεΐνεσ ςυμπλθρϊματοσ) (Van dyke και Van Winkelhoff 2013). 

Αυτό ζχει ςαν αποτζλεςμα τθν εγκατάςταςθ μίασ χρόνιασ χαμθλοφ βακμοφ 

ςυςτθματικισ φλεγμονισ (Geerts και ςυν. 2002, Amar και ςυν. 2003, Higashi και 

ςυν. 2008, Loos και ςυν. 2005, Moutsopoulos και ςυν. 2006, Paraskevas και ςυν. 

2008).  
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Επιπλζον, ζχει διερευνθκεί και αποδειχκεί θ ςυςχζτιςθ μζτριασ και 

προχωρθμζνθσ περιοδοντίτιδασ με δείκτεσ ςυςτθματικισ φλεγμονισ και 

ανοςολογικοφσ δείκτεσ. Ζτςι, βρζκθκαν ςτον ορό αςκενϊν με περιοδοντίτιδα 

αυξθμζνα επίπεδα IL-6 (Loos και ςυν. 2000, Ide και ςυν. 2004), C-αντιδρϊςασ 

πρωτεΐνθσ (CRP) (Noack και ςυν. 2001, Paraskevas και ςυν. 2008), αναςτολζα του 

ενεργοποιθτι του πλαςμινογόνου 1(PA-1) (Montebugnoli και ςυν. 2005, Bizzarro και 

ςυν. 2007) και λευκϊν αιμοςφαιρίων (Persson και ςυν. 2005, Buhlin και ςυν. 2005, 

Renvert και ςυν. 2006). Επίςθσ, θ φπαρξθ υποουλικά περιοδοντοπακογόνων 

μικροβίων, όπωσ P. gingivalis, P. intermedia, C. rectus και T. forsythia οδιγθςε ςε 

αυξθμζνα επίπεδα τθσ CRP ςτον ορό των αςκενϊν με περιοδοντίτιδα (Noack και 

ςυν. 2001). Τα επίπεδα CRP ςτον ορό βρζκθκαν κατά 1,7mg/l υψθλότερα ςτα άτομα 

με περιοδοντικι νόςο από ότι ςτα άτομα με υγιζσ περιοδόντιο (Paraskevas και ςυν. 

2008) και υψθλότερα κατά περίπου το 1/3 τθσ τιμισ τουσ ςε άτομα με πολλαπλοφσ 

περιοδοντικοφσ κυλάκουσ (>30% των περιοχϊν με βάκοσ κυλάκων ≥4mm) από ότι 

ςε άτομα με λιγότερουσ περιοδοντικοφσ κυλάκουσ (Slade και ςυν. 2003).  

 

υςχζτιςη περιοδοντικήσ νόςου – ςυςτηματικϊν νοςημάτων 

Ρολυάρικμεσ επιδθμιολογικζσ και παρεμβατικζσ μελζτεσ ζχουν δείξει 

ςυςχζτιςθ περιοδοντικισ νόςου και ςυςτθματικϊν νοςθμάτων (Borgnakke και ςυν. 

2013, Sanz και ςυν. 2013, Linden και ςυν. 2013). Τα κυριότερα από τα νοςιματα 

που ζχουν διερευνθκεί είναι ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, οι επιπλοκζσ κφθςθσ, θ 

ρευματοειδισ αρκρίτιδα και θ νεφρικι νόςοσ. 

Οι διαβθτικοί αςκενείσ εμφανίηουν ςθμαντικά επιβαρυμζνθ περιοδοντικι 

κατάςταςθ ςε ςχζςθ με τα μθ διαβθτικά άτομα (Chavarry και ςυν. 2009, Borgnakke 
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και ςυν. 2013). Θ μειωμζνθ δράςθ ουδετερόφιλων, θ αυξθμζνθ λειτουργία 

μακροφάγων, θ υπερπαραγωγι μεςολαβθτϊν τθσ φλεγμονισ και θ ςυςςϊρευςθ 

των τελικϊν προϊόντων γλυκοηυλίωςθσ που προκαλοφνται από το ςακχαρϊδθ 

διαβιτθ δρουν επιβαρυντικά και ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ (Taylor και ςυν. 

2013). Επιπλζον, θ χρόνια ςυςτθματικι φλεγμονι ωσ αποτζλεςμα τθσ 

περιοδοντικισ νόςου δυςχεραίνει τον γλυκαιμικό ζλεγχο των διαβθτικϊν αςκενϊν 

(Mealey et Oates 2006). Κλινικζσ μελζτεσ παρζμβαςθσ ζδειξαν ότι θ μθ χειρουργικι 

περιοδοντικι κεραπεία είναι δυνατόν να βελτιϊςει τον γλυκαιμικό ζλεγχο ο οποίοσ 

αξιολογείται με τθν μζτρθςθ των επίπεδων τθσ γλυκοηυλιωμζνθσ αιμοςφαιρίνθσ 

(Koromantzos και ςυν. 2011, Engebretson και ςυν. 2013). 

Από τθν πλειοψθφία των μελετϊν ςτθ βιβλιογραφία προκφπτει θ φπαρξθ 

ςυςχζτιςθσ περιοδοντικισ νόςου και επιπλοκϊν κφθςθσ (Sanz και ςυν. 2013) 

εφόςον όπωσ φαίνεται θ ςυςτθματικι φλεγμονι που δθμιουργείται λόγω τθσ 

περιοδοντικισ νόςου αποτελεί παράγοντα κινδφνου για τισ επιπλοκζσ κφθςθσ 

(Madianos και ςυν. 2013). Ωςτόςο, θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία ςε 

εγκφουσ με περιοδοντίτιδα δεν φαίνεται να επθρεάηει τθν εμφάνιςθ αυτϊν των 

επιπλοκϊν (Michalowicz και ςυν. 2013). 

Οι περιςςότερεσ επιδθμιολογικζσ μελζτεσ που εξετάηουν τθ ςχζςθ 

ρευματοειδοφσ αρκρίτιδασ και περιοδοντικισ νόςου ζχουν δείξει κετικι ςυςχζτιςθ 

των δφο αυτϊν νοςθμάτων (Linden και ςυν. 2013). Θ φλεγμονϊδθσ αντίδραςθ 

φαίνεται να είναι ο ςυνδετικόσ κρίκοσ μεταξφ των δφο αυτϊν νόςων (de Pablo και 

ςυν. 2009). Αν και τα ερευνθτικά δεδομζνα είναι περιοριςμζνα, θ μθ χειρουργικι 

περιοδοντικι κεραπεία είναι δυνατό να βελτιϊςει τα ρευματικά κλινικά ςθμεία και 

ςυμπτϊματα (Ortiz και ςυν. 2009). 
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Οι επιδθμιολογικζσ μελζτεσ επιπολαςμοφ τθσ περιοδοντίτιδασ ςε χρόνιουσ 

νεφροπακείσ και οι μελζτεσ ςυςχετιςμοφ περιοδοντικισ νόςου και νεφρικϊν 

παραμζτρων δείχνουν ότι υπάρχει ςυςχζτιςθ των δφο νοςθμάτων (Linden και ςυν. 

2013). Ο υποκείμενοσ μθχανιςμόσ εμπλζκει τθ χρόνια φλεγμονι και τουσ 

αυξθμζνουσ μεςολαβθτζσ τθσ φλεγμονισ που χαρακτθρίηουν και τα δφο νοςιματα 

(Craig 2008). H μελζτθ των Graziani και ςυν. (2010) ζδειξε ότι θ μθ χειρουργικι 

περιοδοντικι κεραπεία είναι δυνατόν να βελτιϊςει τθ νεφρικι λειτουργία. 

 

υςχζτιςη περιοδοντικήσ νόςου και καρδιαγγειακϊν νοςημάτων 

Θ πακολογία των καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων και ιδιαίτερα τθσ 

ακθροςκλιρωςθσ περιλαμβάνει ςτοιχεία φλεγμονισ που προκφπτουν από τθ μθ 

ειδικι και ειδικι ανοςιακι απάντθςθ (Libby και ςυν. 2009). Οι ακθρωματικζσ 

βλάβεσ μποροφν να ξεκινιςουν από φλεγμονϊδθ ερεκίςματα. Κυτοκίνεσ και 

χθμοκίνεσ που παράγονται ςυςτθματικά ι τοπικά προκαλοφν αλλαγζσ ςτο 

ενδοκιλιο ευνοϊντασ τθν μετανάςτευςθ λευκοκυττάρων ςτον ζςω χιτϊνα τθσ 

αρτθρίασ. Θ ενεργοποίθςθ του ενδοκθλίου οδθγεί ςε περαιτζρω απελευκζρωςθ 

χθμειοτακτικϊν κυτοκινϊν προςελκφοντασ μονοκφτταρα και άλλα κφτταρα ςτθ 

βλάβθ. Τα δενδριτικά κφτταρα και τα μονοκφτταρα που προςελκφονται από τισ 

κυτοκίνεσ μετατρζπονται ςε αφρϊδθ κφτταρα μετά τθν πρόςλθψθ των 

τροποποιθμζνων LDL (low density lipoproteins) και απελευκερϊνουν φλεγμονϊδεισ 

κυτοκίνεσ και μεταλλοπρωτεϊνάςεσ (Schenkein και Loos 2013).  

Θ ωρίμανςθ τθσ ακθρωματικισ βλάβθσ χαρακτθρίηεται από ςταδιακι 

ίνωςθ και εναςβεςτίωςθ με τθ μετανάςτευςθ των λείων μυικϊν κυττάρων ςτον ζςω 

χιτϊνα του αγγείου θ οποία διευκολφνεται από μεταλλοπρωτεϊνάςεσ και άλλεσ 
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πρωτεάςεσ που αποδομοφν τθν εξωκυττάρια κεμζλια ουςία (Raines και Ferri 2005). 

Θ ανάπτυξθ αιματικισ κυκλοφορίασ μζςα ςτθν ϊριμθ ακθρωματικι βλάβθ οδθγεί 

ςε περαιτζρω ενεργοποίθςθ των φλεγμονωδϊν κυττάρων, των μεςολαβθτϊν τθσ 

φλεγμονισ και τθν δθμιουργία κρομβίνθσ (Schenkein και Loos 2013), ςτοιχεία που 

ςχετίηονται με τθ ριξθ τθσ ακθρωματικισ πλάκασ (Libby και ςυν. 2009, Imanishi και 

Akasaka 2012). 

Θ ςφνδεςθ μεταξφ περιοδοντίτιδασ και ακθροςκλιρωςθσ βαςίηεται ςε 

υποκείμενουσ φλεγμονϊδεισ μθχανιςμοφσ. Οι μθχανιςμοί αυτοί πυροδοτοφνται 

από περιοδοντοπακογόνουσ μικροοργανιςμοφσ τοπικά ι ςυςτθματικά και 

επθρεάηουν τθν ζναρξθ ι τθν εξζλιξθ των ακθρωματικϊν βλαβϊν (Σχιμα 3). 

Ειδικότερα, θ περιοδοντικι φλεγμονι είναι δυνατόν να επθρεάςει τθ μετανάςτευςθ 

των λείων μυικϊν κυττάρων, τθν ανοςολογικι απάντθςθ, τθ δθμιουργία κρομβίνθσ, 

τθν παραγωγι και αποδόμθςθ του κολλαγόνου ϊςτε να προκλθκεί ριξθ τθσ 

ακθρωματικισ πλάκασ ι ςχθματιςμόσ κρόμβου (Schenkein και Loos 2013). 

Θ ςυςτθματικι αναςκόπθςθ των Dietrich και ςυν. (2013) ανζδειξε ότι θ 

πλειοψθφία των επιδθμιολογικϊν μελετϊν καταγράφει ςτατιςτικά ςθμαντικά 

υψθλότερθ επίπτωςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων ςε άτομα με περιοδοντίτιδα ςε 

ςχζςθ με τα περιοδοντικά υγιι, ενϊ ςε μία μόνο μελζτθ, αυτι των Tuominen και 

ςυν. (2003) δε βρζκθκε τζτοια ςυςχζτιςθ. Επίςθσ, ςφμφωνα με τθν ίδια 

ςυςτθματικι αναςκόπθςθ, τα άτομα με προχωρθμζνθ περιοδοντικι νόςο είχαν 

ςθμαντικά υψθλότερθ επίπτωςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων ςε ςχζςθ με εκείνα 

που δεν εμφάνιηαν προχωρθμζνθ νόςο. Πςο αφορά ςτθ ςτεφανιαία νόςο, θ 

ςυςχζτιςθ μεταξφ αυτισ και τθσ περιοδοντικισ νόςου ιταν ιςχυρότερθ για τα 

νεότερα άτομα ςυγκριτικά με τα άτομα άνω των 65 ετϊν (Dietrich και ςυν. 2013). Σε 
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μελζτεσ που εξζταςαν τθ ςυςχζτιςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων και 

περιοδοντίτιδασ ςε ςχζςθ με το φφλο, βρζκθκε ότι θ ςυςχζτιςθ μεταξφ των δφο 

νοςολογικϊν καταςτάςεων ιταν ιςχυρότερθ για τουσ άνδρεσ ςυγκριτικά με τισ 

γυναίκεσ (Grau και ςυν. 2004, Sim και ςυν. 2008, Xu και Lu 2011), ενϊ ςτθ μελζτθ 

των Andriankaja και ςυν. (2007) βρζκθκε ότι θ ςυςχζτιςθ ςτεφανιαίασ νόςου και 

περιοδοντίτιτδασ ιταν ιςχυρότερθ για τισ γυναίκεσ. 

Θ ςυςχζτιςθ που προκφπτει μεταξφ τθσ περιοδοντικισ νόςου και των 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων μπορεί να εξθγθκεί, όπωσ προαναφζρκθκε, μζςω του 

μθχανιςμοφ τθσ φλεγμονισ. Μεςολαβθτζσ τθσ φλεγμονισ, μικρόβια και προϊόντα 

αυτϊν τα οποία βρίςκονται ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ ειςζρχονται ςτθν 

κυκλοφορία και ενιςχφουν τθν ςυςτθματικι φλεγμονι και τθν ακθροςκλιρωςθ. 

Αυτό επιβεβαιϊνεται από τα ευριματα μελετϊν που δείχνουν ςθμαντικά 

υψθλότερα επίπεδα μεςολαβθτϊν φλεγμονισ ςτθν ςυςτθματικι κυκλοφορία ςε 

περιοδοντικοφσ αςκενείσ ςε ςχζςθ με τα υγιι άτομα (Schenkein και Loos 2013). Τα 

επίπεδα των μεςολαβθτϊν τθσ φλεγμονισ όπωσ τθσ CRP, IL-6, TNF-α, του 

ινωδογόνου και των MMPs εμφανίηονται ςθμαντικά υψθλότερα ςτουσ 

περιοδοντικοφσ αςκενείσ ςε ςχζςθ με τα υγιι άτομα (Gorska και Nedzi-Gora 2006, 

Schenkein και Loos 2013) και επιπλζον ςυςχετίηονται ςτατιςτικά ςθμαντικά με 

αυξθμζνο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοςιματα, ςυνεπϊσ, κα μποροφςαν να 

αποτελοφν τον ςυνδετικό κρίκο μεταξφ τθσ περιοδοντικισ νόςου και των 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων (Schenkein και Loos 2013). Ριο ςυγκεκριμζνα, οι 

μεςολαβθτζσ τθσ φλεγμονισ αφοφ ειςζλκουν ςτθν κυκλοφορία είναι δυνατόν να 

επθρεάςουν άλλα όργανα, όπωσ το ιπαρ, να προκλθκεί αντίδραςθ οξείασ φάςθσ 

και ςτθ ςυνζχεια να επθρεαςκοφν και άλλα όργανα. Αυτι θ φλεγμονϊδθσ 
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αντίδραςθ μπορεί να ενεργοποιιςει το ενδοκιλιο των αγγείων και ζτςι να ξεκινιςει 

ι να επιταχυνκεί θ διαδικαςία τθσ ακθροςκλιρωςθσ (Schenkein και Loos 2013). Τα 

μικρόβια ι ςυςτατικά τουσ ςτοιχεία πυροδοτοφν ςυςτθματικι φλεγμονϊδθ 

απάντθςθ αλλά και τοπικι ςτθν ακθρωματικι βλάβθ (Teles και Wang 2011). Στο 

αρτθριακό τοίχωμα τα μικρόβια ι τα ςυςτατικά τουσ ειςζρχονται ςτο ενδοκιλιο και 

ςτθν ακθρωματικι βλάβθ. Ακόμα, φλεγμονϊδθ κφτταρα προςκολλϊνται ςτο 

ενδοκιλιο των αγγείων και τα λιπίδια του οροφ τροποποιοφνται ςε πιο ακθρογόνεσ 

μορφζσ (Schenkein και Loos 2013). 

Επιπλζον, φαίνεται ότι τα αντιςϊματα που ςχθματίηονται ζναντι των 

περιοδοντοπακογόνων μικροβίων μζςω τθσ ειδικισ ανοςίασ, εμπλζκονται ςτθ 

διαδικαςία τθσ ακθροςκλιρωςθσ. Είναι δυνατόν, ςυςτατικά του οργανιςμοφ να 

ζχουν παρόμοια δομι με κάποια μικροβιακά αντιγόνα και ςυνεπϊσ τα αντιςϊματα 

που ζχουν ιδθ παραχκεί να ςτρζφονται ενάντια ςε αντιγόνα του οργανιςμοφ και να 

τροποποιοφν τθ λειτουργία τουσ. Στθν περίπτωςθ τθσ ακθροςκλιρωςθσ, τα 

αντιςϊματα αυτά μποροφν να ενιςχφςουν τθ φλεγμονι του αγγειακοφ τοιχϊματοσ, 

τθν πρόςλθψθ λιπιδίων από τα μακροφάγα ι να εμποδίςουν τθν προςτατευτικι 

δράςθ κάποιων μορίων ενάντια ςτθν ακθροςκλιρωςθ (Schenkein και Loos 2013). 

Επίςθσ, αρκετζσ μελζτεσ δείχνουν ότι ςτουσ περιοδοντικοφσ αςκενείσ είναι 

αυξθμζνα τα επίπεδα τθσ LDL λιποπρωτεΐνθσ, των τριγλυκεριδίων κακϊσ των πολφ 

χαμθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεϊνϊν (vLDL) ςτθν κυκλοφορία. Αυτά τα λιπίδια 

εμπλζκονται άμεςα ςτθν ζναρξθ και τθ διαδικαςία τθσ ακθροςκλιρωςθσ κακϊσ 

ειςζρχονται ςτο αγγειακό τοίχωμα και είναι επιδεκτικά οξειδωτικισ τροποποίθςθσ, 

κακοριςτικό βιμα ςτθν ζναρξθ τθσ ακθρωματικισ βλάβθσ (Schenkein και Loos 

2013).  
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χήμα 3. Ρικανοί μθχανιςμοί ςφνδεςθσ τθσ περιοδοντίτιδασ με τα καρδιαγγειακά 

νοςιματα (Τροποποιθμζνο από Scheinken και Loos 2013) 

 

 

 

Επίδραςη τησ μη χειρουργικήσ θεραπείασ ςτη ςυςτηματική φλεγμονή και τα 

καρδιαγγειακά νοςήματα 

Θ μθχανικι διάςπαςθ του μικροβιακοφ υμενίου κακϊσ και θ αναμόχλευςθ 

του περιεχομζνου του κυλάκου κατά τθν περιοδοντικι κεραπεία οδθγεί ςε 

παροδικι ενίςχυςθ τθσ ςυςτθματικισ φλεγμονϊδουσ απάντθςθσ. Σε αρκετζσ 

μελζτεσ ςαν αποτζλεςμα αυτισ τθσ οξείασ φλεγμονϊδουσ απάντθςθσ αναφζρεται θ 

παροδικι αφξθςθ των CRP, IL-6 και TNF-α. Επίςθσ, ζχει παρατθρθκεί διατάραξθ του 
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ςυςτιματοσ πιξθσ, ενεργοποίθςθ των ενδοκθλιακϊν κυττάρων και εξαςκζνιςθ τθσ 

ενδοκθλιακισ λειτουργίασ. 

 Θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία φαίνεται να βελτιϊνει κάποιουσ 

δείκτεσ ςυςτθματικισ φλεγμονισ και κάποιουσ παράγοντεσ κινδφνου για τα 

καρδιαγγειακά νοςιματα 1-2 μινεσ μετά το πζρασ τθσ κεραπείασ. Ριο ςυγκεκριμζνα 

ζχει βρεκεί ςθμαντικι βελτίωςθ των επιπζδων τθσ CRP και τθσ ενδοκθλιακισ 

λειτουργίασ (D’Aiuto και ςυν. 2013). 

 

Επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτα λιπίδια, τθν αρτθριακι 

πίεςθ και τθν ενδοκθλιακι λειτουργία 

 Ο D’ Aiuto και οι ςυν. (2013), με μία αναςκόπθςθ που ςκοπό είχε τθν κριτικι 

αξιολόγθςθ τθσ επίδραςθσ τθσ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτουσ δείκτεσ των 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων, ζδειξαν ότι ςε αρκετζσ μελζτεσ ενϊ θ μθ χειρουργικι 

περιοδοντικι κεραπεία βελτίωςε τα επίπεδα των λιπιδίων, οι μεταβολζσ που 

παρουςιάςκθκαν δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ. Τα κλινικά ερευνθτικά δεδομζνα 

ςτθ βιβλιογραφία αναφζρουν μείωςθ των επιπζδων τθσ ολικισ χολθςτερόλθσ, τθσ 

LDL, τθσ οξειδωμζνθσ LDL (oxLDL) και των τριγλυκεριδίων, 2 ζωσ 6 μινεσ μετά τθ μθ 

χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία (Montebugnoli και ςυν. 2005, D’Aiuto και ςυν. 

2005, 2006, Oz και ςυν. 2007, Acharya και ςυν. 2010, Taylor και ςυν. 2010, Tamaki 

και ςυν. 2011, Chen και ςυν. 2012). Στατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ βρζκθκε ςτθ 

μελζτθ των Taylor και ςυν. 2010 για τθν ολικι χολθςτερόλθ. Ωςτόςο, ςε άλλεσ 

μελζτεσ δεν βρζκθκε ςθμαντικι μεταβολι ςτο λιπιδαιμικό προφίλ (Higashi και ςυν. 

2008, Kamil και ςυν. 2011). Για τθν HDL τα υπάρχοντα δεδομζνα δείχνουν ότι τα 

επίπεδά τθσ αυξάνονται 3 μινεσ μετά τθ κεραπεία. Θ αφξθςθ αυτι αν και ενιςχφει 
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τθν αντι-ακθρογόνο δράςθ τθσ HDL, δεν είναι ικανι να μειϊςει τον κίνδυνο για τα 

καρδιαγγειακά νοςιματα (Pussinen και ςυν. 2004, Kallio και ςυν. 2008). 

Οι περιςςότερεσ μελζτεσ ςτθ βιβλιογραφία αν και δεν αναφζρουν ςθμαντικι 

επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθν αρτθριακι πίεςθ 

(Seinost και ςυν. 2005, Τonetti και ςυν. 2007, Higashi και ςυν. 2008, 2009, D’ Aiuto 

και ςυν. 2013), καταλιγουν ςτο ςυμπζραςμα ότι βελτιϊνεται θ ενδοκθλιακι 

λειτουργία (Mercanoglu και ςυν. 2004, Elter και ςυν. 2006, Tonetti και ςυν. 2007, 

Blum και ςυν. 2007, Higashi και ςυν. 2008, 2009). 

   

Επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθν υποκλινικι 

ακθροςκλιρωςθ και τθν εκδιλωςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων  

Από τθ βιβλιογραφία προκφπτει ότι τα ςτοιχεία για τθν επίδραςθ τθσ μθ 

χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθν υποκλινικι ακθροςκλιρωςθ και ςτθν 

εκδιλωςθ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων είναι περιοριςμζνα (Piconi και ςυν. 2009). 

Σε ότι αφορά ςτθν πρόλθψθ των καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων δεν υπάρχουν 

κατάλλθλα ςχεδιαςμζνεσ μελζτεσ (D’ Aiuto και ςυν. 2013). Σε μία μόνο μελζτθ, ςτθν 

οποία εξετάςτθκε θ επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθ 

μελλοντικι εμφάνιςθ εμφράγματοσ ι εγκεφαλικοφ δεν βρζκθκαν διαφορζσ μεταξφ 

τθσ πειραματικισ ομάδασ και τθσ ομάδασ ελζγχου (Beck και ςυν. 2008). 

Το πάχοσ του μζςω ζςω χιτϊνα των καρωτίδων είναι δείκτθσ υποκλινικισ 

ακθροςκλιρωςθσ και ςυςχετίηεται με τθ περιοδοντίτιδα (Beck και ςυν. 2001, Cairo 

και ςυν. 2008, Vieira και ςυν. 2011). Στθ μόνθ μελζτθ που εξετάηει τθν επίδραςθ τθσ 

μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτο πάχοσ του μζςου-ζςω χιτϊνα, 
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βρζκθκε ότι το πάχοσ μειϊκθκε 6 και 12 μινεσ μετά τθ κεραπεία (Piconi και ςυν. 

2009). 

 

Επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτουσ δείκτεσ φλεγμονισ 

Τα βιβλιογραφικά δεδομζνα για τθν επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ 

περιοδοντικισ κεραπείασ ςτα επίπεδα των λευκοκυττάρων είναι αντικρουόμενα. 

Ζτςι, ενϊ ςε αρκετζσ κλινικζσ μελζτεσ δεν βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά 

ςτον αρικμό των λευκοκυττάρων 3-4 μινεσ μετά τθ περιοδοντικι κεραπεία 

(Christgau και ςυν. 1998, Montebugnoli και ςυν. 2005, Seinost και ςυν. 2005, 

Marcaccini και ςυν. 2009, Graziani και ςυν. 2010, Taylor και ςυν. 2010, 

Siribamrungwong and Puangpanngam 2012), ςε παρόμοιεσ κλινικζσ μελζτεσ οι 

ερευνθτζσ κατζγραψαν ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτον αρικμό των 

λευκοκυττάρων 1-6 μινεσ μετά τθν περιοδοντικι κεραπεία (Christan και ςυν. 2002, 

Fokkema και ςυν. 2003, D’Aiuto και ςυν. 2006, Tonetti και ςυν. 2007, Hussain 

Bokhari και ςυν. 2009, Piconi και ςυν. 2009, Rastoni και ςυν. 2012). 

Σχετικά με τισ πρωτεΐνεσ οξείασ φάςθσ (CRP, ινωδογόνο, αμυλοειδζσ Α), τα 

ευριματα των μελετϊν για το ινωδογόνο και το αμυλοειδζσ Α είναι αντικρουόμενα 

και δεν είναι δυνατόν να εξαχκεί ςαφζσ ςυμπζραςμα (D’Aiuto και ςυν. 2013), ενϊ 

περιςςότερο τεκμθριωμζνα αποτελζςματα υπάρχουν για τθν CRP. Ριο 

ςυγκεκριμζνα, για τθ CRP παρατθρικθκε ότι τα επίπεδα τθσ ςτον ορό μειϊνονται 

ςτατιςτικά ςθμαντικά ςε ςχζςθ με τα αρχικά επίπεδα 3-6 μινεσ μετά τθ κεραπεία 

(Ioannidou και ςυν. 2006, Paraskevas και ςυν. 2008, Higashi και ςυν. 2009).  

Επίςθσ, ετερογζνεια παρατθρείται ςτα αποτελζςματα των μελετϊν για τθν 

επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτισ ιντερλευκίνεσ και τον 
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TNF-α. Υπάρχουν ερευνθτικά δεδομζνα που δείχνουν ότι τα επίπεδα τθσ IL-6 δεν 

επθρεάηονται από τθν περιοδοντικι κεραπεία (Ide και ςυν. 2003, D’Aiuto και ςυν. 

2005, Tonetti και ςυν. 2007, Higashi και ςυν. 2008, 2009, Vidal και ςυν. 2009, Sun 

και ςυν. 2011, D’Aiuto και ςυν. 2013), άλλα που καταγράφουν ςθμαντικι μείωςθ 

των επιπζδων τθσ IL-18 μετά τθ κεραπεία, αλλά όχι των IL-1β, -4, -5, -6, -8, -10 

(Buhlin και ςυν. 2009), και άλλα που δεν αναδεικνφουν διαφορά μετά τθ κεραπεία 

για καμία IL (Lalla και ςυν. 2007, Pischon και ςυν. 2007, Correa και ςυν. 2010). 

Σχετικά με τον TNF-α τα αποτελζςματα των μελετϊν είναι αντικρουόμενα (Iwamoto 

και ςυν. 2001, 2003, Ide και ςυν. 2003, Lalla και ςυν. 2007, Kallio και ςυν. 2008, 

Buhlin και ςυν. 2009, Correa και ςυν. 2010, Duarte και ςυν. 2010, Fentoglu και ςυν. 

2011, Sun και ςυν. 2011, Chen και ςυν. 2012) και δεν είναι δυνατόν να εξαχκεί 

κάποιο ςυμπζραςμα για τθν μακροπρόςκεςμθ επίδραςθ τθσ περιοδοντικισ 

κεραπείασ (D’Aiuto και ςυν. 2013). 
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Β. ΦΩΦΟΛΙΠΑΕ Α2 

ΟΡΙΜΟ  

Οι φωςφολιπάςεσ Α2 (PLA2) είναι μία κατθγορία ενηφμων που εντοπίηονται 

τόςο ενδοκυττάρια όςο και εξωκυττάρια και καταλφουν τθν υδρόλυςθ του 

εςτερικοφ δεςμοφ, ςτθ κζςθ sn-2 των φωςφολιπιδίων, με αποτζλεςμα τθν 

παραγωγι ελεφκερων λιπαρϊν οξζων και λυςοφωςφολιπιδίων. 

Τα προΐόντα υδρόλυςθσ μποροφν να δράςουν ωσ δεφτεροι αγγελιοφόροι ι 

να αποτελζςουν πρόδρομα μόρια για τθ βιοςφνκεςθ διαφόρων τφπων 

βιοδραςτικϊν λιπιδίων όπωσ οι προςταγλανδίνεσ (PG), τα οξειδωμζνα λιπαρά οξζα, 

τα λευκοτριζνια (LT), τα κρομβοξάνια (THX) και ο παράγοντασ ενεργοποίθςθσ των 

αιμοπεταλίων (Gora και ςυν 2009). 

 

ΣΑΞΙΝΟΜΘΘ ΣΩΝ ΦΩΦΟΛΙΠΑΩΝ (PLA2) 

Οι φωςφολιπάςεσ ταξινομοφνται αδρά ςε κυτταροπλαςματικζσ και 

εκκριτικζσ. 

 

I. ΚΤΣΟΟΛΙΚΕ ΦΩΦΟΛΙΠΑΕ Α2 (CPLA2) 

Στισ κυτοςολικζσ φωςφολιπάςεσ περιλαμβάνεται μία εξαρτϊμενθ από το 

Ca2+ PLA2 που περιγράφεται και ωσ ομάδα IV (GIV PLA2) και μία ανεξάρτθτθ από το 

Ca2+ που περιγράφεται ωσ GVI. Θ από το Ca2+ εξαρτϊμενθ κυτοςολικι 

φωςφολιπάςθ είναι κυρίωσ υπεφκυνθ για τθν απελευκζρωςθ αραχιδονικοφ οξζοσ 

(ΑΑ), το πρόδρομο μόριο των PG, LT και THX από τα φωςφολιπίδια των κυτταρικϊν 

μεμβρανϊν (Clark και ςυν. 1991, Kramer και ςυν. 1991, Lin και ςυν 1993, Dennis 

1994). 
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II. ΕΚΚΡΙΣΙΚΕ ΦΩΦΟΛΙΠΑΕ (sPLA2) 

Οι εκκριτικζσ φωςφολιπάςεσ ζχουν ανιχνευτεί ςτισ αρχζσ του 20ου αιϊνα ςε 

διγματα μελιςςϊν και ςτο δθλθτιριο των φιδιϊν και ςε αυτζσ αποδίδεται θ 

τοξικότθτά τουσ. Στον άνκρωπο, ανιχνεφτθκαν ςτο παγκρεατικό υγρό πριν το 1986 

(Verheij και ςυν. 1981, Seilhamer και ςυν. 1986) και το 1989 ανιχνεφτθκαν ςε 

εκκριτικά κοκκία των αιμοπεταλίων και άλλων κυττάρων του ανοςοποιθτικοφ 

ςυςτιματοσ. Αυξθμζνα επίπεδα sPLA2s ανιχνεφονται ςε φλεγμαίνουςεσ περιοχζσ 

όπωσ ςτο αρκρικό υγρό αςκενϊν με ρευματοειδι αρκρίτιδα (Komada και ςυν. 

1989, Kramer και ςυν. 1989, Seilhamer και ςυν. 1989). Σιμερα, ςτον άνκρωπο είναι 

γνωςτζσ 10 ιςομορφζσ εκκριτικϊν φωςφολιπαςϊν και κατθγοριοποιικθκαν 

ςφμφωνα με τθν ταξινόμθςθ κατά Dennis ςε IB, IIA, IIC, V, X, IID, IIE, IIF, III και XII 

(Dennis 1994). 

Για πολλά χρόνια θ δράςθ που αποδιδόταν ςτισ sPLA2 ιταν θ μζςω τθσ 

ενηυμικισ τουσ δράςθσ υδρόλυςθ των φωςφολιπιδίων των κυτταρικϊν μεμβρανϊν 

και θ απελευκζρωςθ ΑΑ, πρόδρομου μορίου των προςταγλανδινϊν, λευκοτριενίων 

και κρομβοξανϊν, μορίων με ιςχυρι προφλεγμονϊδθ δράςθ. Ωςτόςο, ςφμφωνα με 

νεϊτερεσ μελζτεσ το AA αποτελεί και πρόδρομο μόριο των λιποξινϊν, μορίων που 

εμπλζκονται ςτθν λφςθ τθσ φλεγμονϊδουσ διεργαςίασ. 

Πμωσ ςχετικά πρόςφατεσ μελζτεσ ζχουν δείξει ότι οι sPLA2 εκτόσ από τθν 

ενηυμικι τουσ δραςτικότθτα είναι και ςθματοδοτικά μόρια και μζςω ςφνδεςισ τουσ 

με μόρια-ςτόχουσ των κυτταρικϊν μεμβρανϊν αςκοφν ζνα μεγάλο αρικμό 

δράςεων. Από τα μζχρι ςιμερα πειραματικά δεδομζνα φαίνεται ότι παρουςιάηουν 

βακτθριοςτατικι δράςθ, επάγουν τθν ζκφραςθ των κυτοκινϊν (IL-1, IL-6, TNF-α), 

αυξάνουν τθν ζκφραςθ των μεταλλοπρωτεϊναςϊν, εμπλζκονται ςτο ςχθματιςμό και 
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τθν ωρίμανςθ του φαγοςϊματοσ ςτα PMNs, αυξάνουν τθν παραγωγι πρωτεΐνϊν 

οξείασ φάςθσ, ςυνδζουν τθν μθ ειδικι με τθν ειδικι ανοςία προάγοντασ τθν 

ωρίμανςθ των δενδριτικϊν κυττάρων και τθν διαφοροποίθςθ των μονοκυττάρων 

και εμπλζκονται ςτθν ανάπτυξθ ακθρωματικϊν πλακϊν μζςω τθσ δράςθσ τουσ ςτο 

επίπεδο τθσ LDL (Murakami και ςυν. 2011). 

 

 

Πίνακασ 2. Ταξινόμθςθ των PLA2 (Τροποποιθμζνοσ από Kudo και Murakami 2002) 

Οικογζνεια Ιςομορφζσ Άλλεσ ονομαςίεσ Μζγεθοσ (kDa) Ca2+ 

sPLA2 IB Παγκρεατική 14 + 

 IIA Φλεγμονϊδησ 14 + 

 IIC  15 + 

 IID  14 + 

 IIE  14 + 

 IIF  16 + 

 V  14 + 

 X  14 + 

 III  55 + 

 XII  19 + 

cPLA2 IVA cPLA2α 85 + 

 IVB cPLA2β 110 + 

 IVC cPLA2γ 60 - 

iPLA2 VIA iPLA2β 85-88 - 
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 VIB iPLA2γ 90 - 

Lp-PLA2 VIIA Lp-PLA2 οροφ 45 - 

 VIIB Lp-PLA2-II 40 - 

 VIIIA Lp-PLA2-Iα1 30 - 

 VIIIB Lp-PLA2-Iα2 30 - 

 

 

Ζκφραςη των sPLA2 

Θ sPLA2-IB ςυντίκεται ςτα παγκρεατικά κφτταρα και εκκρίνεται ςτο 

παγκρεατικό υγρό (Verheij 1981). Σε δίαιτα πλοφςια ςε λιπαρά ο ρόλοσ τθσ sPLA2IB 

ςτθν απορρόφθςθ των λιπιδίων, τθν ανάπτυξθ παχυςαρκίασ και ανάπτυξθ 

αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ λόγω παχυςαρκίασ, φαίνεται να είναι κακοριςτικόσ 

(Huggins και ςυν. 2002). Σε ανιχνεφςιμεσ ποςότθτεσ εκφράηεται και ςε άλλα όργανα 

όπωσ ςτουσ πνεφμονεσ, τουσ νεφροφσ και το ςπλινα (Hara και ςυν. 1995, Tojo και 

ςυν. 1998). 

Θ sPLA2-IΙΑ χαρακτθρίηεται ςαν φλεγμονϊδθσ εκκριτικι φωςφολιπάςθ. 

Εκφράηεται ςε διάφορουσ ανκρϊπινουσ ιςτοφσ όπωσ ςτο ςπλινασ, τον κφμοσ, τισ 

αμυγδαλζσ, τον μυελόσ των οςτϊν (Kramer και ςυν. 1989, Seilhamer και ςυν. 1989), 

τα κφτταρα Paneth ςτο γαςτρεντερικό ςφςτθμα (Harwig και ςυν. 1995, Qu και ςυν. 

1996) και τα κφτταρα Kupfer ςτο ιπαρ (Inada και ςυν. 1991, Hatch και ςυν. 1993) 

και ςχετίηεται με τθν ανοςολογικι απάντθςθ. Φλεγμονϊδθ κφτταρα όπωσ τα 

ουδετερόφιλα, τα μακροφάγα, τα μαςτοκφτταρα και τα αιμοπετάλια αποκθκεφουν 

ςτα εκκριτικά τουσ κοκκία sPLA2-IΙΑ και ζπειτα από ενεργοποίθςθ, τθν 

απελευκερϊνουν (Horigome και ςυν. 1987,Kramer και ςυν. 1989, Wright και ςυν. 
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1990, Murakami και ςυν. 1992). Μεγάλεσ ποςότθτεσ sPLA2-IΙΑ ανιχνεφονται ςτο 

εξίδρωμα φλεγμονωδϊν διεργαςιϊν (Kramer και ςυν. 1989, Seilhamer και ςυν. 

1989, Pruzanski και ςυν. 1991, Kudo και ςυν. 1993, Minami και ςυν. 1994, Murakami 

και ςυν. 1997). Τα ερεκίςματα τα οποία είναι δυνατόν να προκαλζςουν τθν 

ζκφραςθ τθσ sPLA2-IΙΑ μπορεί να είναι θ IL-1και IL-6, ο παράγοντασ νζκρωςθσ των 

όγκων (TNF), λιποπολυςακχαρίτεσ (LPS), θ ιντερφερόνθ–γ, εςτζρεσ φορβόλθσ και 

παράγοντεσ οι οποίοι αυξάνουν τα επίπεδα του cAMP (Nakano και ςυν. 1990, Crowl 

και ςυν. 1991, Oka και ςυν. 1991, Murakami και ςυν. 1993, Suga και ςυν. 1993, 

Pfeilschifter και ςυν. 1993, Kuwata και ςυν. 1998, Tada και ςυν. 1998, Kuwata και 

ςυν. 1999, Couturier και ςυν. 1999, Kuwata και ςυν. 2000, Peilot και ςυν. 2000, 

Akiba και ςυν. 2001). Αντίκετα, τα αντιφλεγμονϊδθ γλυκοκορτικοειδι είναι ιςχυροί 

αναςτολείσ τθσ ζκφραςθσ τθσ sPLA2-IΙΑ (Nakano και ςυν. 1990, Schalkwijk και ςυν. 

1993, Minami και ςυν. 1994). Ο τροποποιθτικόσ αυξθτικόσ παράγοντασ β (TGF-β), θ 

IL-10, ο αυξθτικόσ παράγοντασ των αιμοπεταλίων (PDGF) και ο αυξθτικόσ 

παράγοντασ ο προςομοιάηων ςτθν ινςουλίνθ (IGF-1) μειϊνουν τθν ζκφραςθ τθσ 

sPLA2-IΙΑ (Muhl και ςυν. 1991, Schalkwijk και ςυν. 1992, Peilot και ςυν. 2002). Θ 

αλλαγι ςτθν ζκφραςθ τθσ sPLA2-IΙΑ ςυνοδεφεται από αλλαγι ςτθν ζκφραςθ των 

COX-2 και τθν παραγωγι των προςταγλανδινϊν. Επομζνωσ, θ εντόπιςθ τθσ sPLA2-

IΙΑ και οι μεταβολζσ ςτθν ζκφραςι τθσ μετά από ςυγκεκριμζνα ερεκίςματα 

ςυνθγοροφν ςτο ότι θ sPLA2-IΙΑ εμπλζκεται ςτισ φλεγμονϊδεισ διεργαςίεσ και ςτθν 

ανοςολογικι απάντθςθ. Οι ρυκμιςτικοί μθχανιςμοί για τθν ζκφραςι τθσ διαφζρουν 

ανάλογα με τον τφπο κυττάρων (Kudo και Murakami 2002). 
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 Θ sPLA2-IΙC εκφράηεται ςτουσ όρχεισ τρωκτικϊν και ίςωσ να παίηει κάποιο 

ρόλο ςτθ ςπερματογζνεςθ (Chen και ςυν 1994). Στον άνκρωπο δεν φαίνεται να 

εκφράηεται ωσ λειτουργικι πρωτεΐνθ (Tischfield 1997).  

 Θ sPLA2-IΙD εκφράηεται ςε όργανα του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ όπωσ ο 

ςπλινασ και ο κφμοσ αλλά και του πεπτικοφ όπωσ το κόλον (Ishizaki και ςυν. 1999, 

Valentin και ςυν. 1999). Ζχει βρεκεί ότι θ προςκικθ LPS ςε ποντίκια αφξθςε τθν 

ζκφραςθ τθσ sPLA2-IΙD (Ishizaki και ςυν. 1999).  

 Θ sPLA2-IΙΕ εκφράηεται ςτουσ πνεφμονεσ (Valentin και ςυν. 1999). Σε 

ποντίκια θ χοριγθςθ LPS αφξθςε τθν ζκφραςθ τθσ sPLA2-IΙΕ ςε πολλοφσ ιςτοφσ 

(Suzuki και ςυν. 2000). 

 Θ sPLA2-IΙF ζχει ανιχνευτεί ςτο κφμο, τθν καρδιά, τουσ νεφροφσ, το ιπαρ και 

τον προςτάτθ (Valentin και ςυν. 2000). Σε ποντίκια, θ χοριγθςθ LPS αφξθςε τθν 

ζκφραςθ τθσ sPLA2-IΙF ςε πολλοφσ ιςτοφσ (Murakami και ςυν. 2002). 

 Θ sPLA2-V εκφράηεται ςε αρκετοφσ ιςτοφσ ςτον άνκρωπο, μεταξφ των 

οποίων μεγαλφτερθ είναι θ ζκφραςθ ςτθν καρδιά (Chen και ςυν. 1994). Θ sPLA2-V 

ζχει βρεκεί ςε διάφορα κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ όπωσ μακροφάγα (Balboa και 

ςυν. 1996, Reddy και ςυν. 1997, Balsinde και ςυν. 1998, Balsinde και ςυν. 1999, 

Shinohara και ςυν. 1999), Τh2-βοθκθτικά λεμφοκφτταρα (Ho και ςυν. 2001), 

μαςτοκφτταρα (Reddy και ςυν. 1997, Sawada και ςυν. 1999). Στα κφτταρα αυτά θ 

ζκφραςθ τθσ sPLA2-V ιταν αυξθμζνθ μετά από φλεγμονϊδθ και ανοςολογικά 

ερεκίςματα. Ζχει βρεκεί ότι θ ζκφραςθ τθσ sPLA2-V είναι αυξθμζνθ ςε αςκζνειεσ 

όπωσ το ζμφραγμα του μυοκαρδίου και άλλεσ φλεγμονϊδεισ πακιςεισ (Kudo και 

Murakami 2002). 
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 Θ sPLA2-X εκφράηεται ςε όργανα του πεπτικοφ ςυςτιματοσ όπωσ ςτο παχφ 

ζντερο και το ςτομάχι, ςτο επικιλιο των πνευμόνων, ςτουσ όρχεισ, ςτο ςπλινα, ςτο 

κφμο και τα λευκοκφτταρα (Cupillard και ςυν. 1997). Θ ζκφραςθ τθσ sPLA2-X 

φαίνεται να είναι αυξθμζνθ ςε κάποιεσ μορφζσ καρκίνου του παχζοσ εντζρου 

(Morioka και ςυν. 2000) και ςε νόςουσ των πνευμόνων, ενϊ ςε κάποιεσ περιπτϊςεισ 

θ ζκφραςι τθσ φαίνεται να μθν μεταβάλεται από προφλεγμονϊδθ ερεκίςματα 

(Kudo και Murakami 2002). 

 Θ sPLA2-III εκφράηεται ςτουσ νεφροφσ, τθν καρδιά, το ιπαρ και τουσ 

ςκελετικοφσ μφεσ (Valentin και ςυν. 2000). Δεν είναι ςαφζσ αν θ ζκφραςι τθσ 

μεταβάλλεται παρουςία κάποιων ερεκιςμάτων (Kudo και Murakami 2002). 

 Θ sPLA2-XII εκφράηεται ςτθν καρδιά, τουσ ςκελετικοφσ μφεσ, τουσ νεφροφσ 

και το πάγκρεασ (Valentin και ςυν. 2000). Επίςθσ, μικρότερθ ζκφραςι τθσ 

παρατθρείται και ςε διάφορουσ άλλουσ ιςτοφσ (Gelb και ςυν. 2000). Από πειράματα 

ςε ποντίκια φαίνεται ότι θ ςυγκεκριμζνθ ιςομορφι είναι πικανό να ςυμμετζχει ςτθν 

ανοςολογικι απάντθςθ μζςω τθσ ζκφραςισ τθσ ςτα Τh2 βοθκθτικά λεμφοκφτταρα 

(Kudo και Murakami 2002). 

 

Δράςεισ των sPLA2 

1. Απελευθζρωςη αραχιδονικοφ οξζοσ και παραγωγή εικοςανοειδϊν  

 Ρολυάρικμεσ in vitro αλλά και in vivo μελζτεσ ζχουν δείξει ότι αρκετζσ 

ιςομορφζσ sPLA2 ζχουν τθν ικανότθτα να απελευκερϊνουν ΑΑ από τισ κυτταρικζσ 

μεμβράνεσ οδθγϊντασ ςτθν παραγωγι εικοςανοειδϊν (προςταγλανδίνεσ, 

κρομβοξάνεσ και λευκοτριζνια) (Σχιμα 4, 5). Θ δυναμικι αυτι τθσ δράςθσ είναι 

διαφορετικι για τισ διάφορεσ ιςομορφζσ, με τισ ιςομορφζσ X και V να 
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παρουςιάηουν τθ μεγαλφτερθ δραςτικότθτα (X>V>III>IIF>IIA>IB>IID>IIE>XIIA). Θ 

υψθλι ικανότθτα των ιςομμορφϊν Χ και V να απελευκερϊνουν ΑΑ ςχετίηεται με 

τθν ικανότθτα τουσ να υδρολφουν φωςφοτιδιλοχολίνθ, ζνα βαςικό φωςφολιπίδιο 

ςτθν εξωτερικι επιφάνεια τθσ κυτταροπλαςματικισ μεμβράνθσ (Murakami και ςυν. 

1998, Murakami και ςυν. 1999, Bezzine και ςυν. 2000, Murakami και ςυν. 2001, 

Murakami και ςυν. 2003). 

 

 

 

χήμα 4. Διάςπαςθ των φωςφολιπιδίων από τισ sPLA2 (Ρθγι: Van Dyke 2008) 
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χήμα 5. Απελευκζρωςθ αραχιδονικοφ οξζοσ και παραγωγι εικοςανοειδϊν (Ρθγι: 

Van Dyke 2008) 

 

 Ραρόλο που από τα παραπάνω φαίνεται ότι οι φωςφολιπάςεσ ςυμμετζχουν 

ςτα βιοςυνκετικά μονοπάτια των λιπιδίων, θ άμεςθ επίδραςθ ςτθν απελευκζρωςθ 

ΑΑ δεν φαίνεται να είναι τόςο ςθμαντικι όςο των κυτοςολικϊν φωςφολιπαςϊν. 

Από τα υπάρχοντα ερευνθτικά δεδομζνα φαίνεται ότι εμπλζκονται ςτθν 

ενεργοποίθςθ των κυτοςολικϊν φωςφολιπαςϊν. Οι sPLA2 μετά από ςφνδεςθ ςε 

μόρια-ςτόχουσ τθσ πλαςματικισ μεμβράνθσ των κυττάρων εςωτερικεφονται, 

μεταφζρονται ςε ενδοκυττάριεσ δεξαμενζσ φωςφολιπιδίων πλοφςιων ςε ΑΑ και 

εμπλζκονται ςτθν ενεργοποίθςθ των κυτοςολικϊν φωςφολιπαςϊν για αυξθμζνθ 

απελευκζρωςθ ΑΑ και αυξθμζνθ ςφνκεςθ προςταγλανδινϊν και λευκοτριενίων 

(Granata και ςυν. 2003). Θ εμπλοκι τουσ ςτθν ενεργοποίθςθ των κυτοςολικϊν 

φωςφολιπαςϊν ίςωσ ζχει ρυκμιςτικό ρόλο ςε κατάςταςθ νόςου. Οι εκκριτικζσ 

φωςφολιπάςεσ δρουν και ανεξάρτθτα από τισ κυτοςολικζσ ςε φωςφολιπιδικζσ 
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δομζσ εκτόσ κυττάρου (Kim και ςυν. 2002, Kiwada και ςυν. 2007, Lai και ςυν. 2010, 

Murakami και ςυν. 2011) (Σχιμα 6). 

 

 

χήμα 6.  Δράςεισ των sPLA2 με ι χωρίσ τθν εμπλοκι των cPLA2 (Ρθγι: Murakami 

και ςυν. 2011) 

 

 

2. Αντιμικροβιακή δράςη 

Οι sPLA2 επιδεικνφουν ιςχυρι βακτθριοκτόνο δράςθ και ςυμβάλλουν ςτθν 

ιςχυρι αντιβακτθριακι ικανότθτα του εξιδρϊματοσ των ιςτϊν (Touqui και Alaoui-El-

Azher 2001, Niessen και ςυν. 2003, Dubouix και ςυν. 2003). Θ ικανότθτα πρόςβαςθσ 

ςτθ βακτθριακι μεμβράνθ είναι διαφορετικι για κάκε ιςομορφι με τθν ιςομορφι 

sPLA2 IIA να εμφανίηει τθ μεγαλφτερθ δραςτικότθτα (Foreman-Wykert και ςυν. 

1999, Singer και ςυν. 2002, Kondouri και ςυν. 2002, Nevalainen και ςυν. 2008). Θ 

ςχετικι ιςχφσ τθσ βακτθριοκτόνου δράςθσ ανάμεςα ςτισ διαφορετικζσ ιςομορφζσ 
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των sPLA2 ςυμβαδίηει με τθν ικανότθτα κάκε μίασ να αποικοδομεί τα φωςφολιπίδια 

τθσ μεμβράνθσ του βακτθρίου.  

Μελζτεσ ςε ανκρϊπινεσ sPLA2 ζχουν δείξει ότι θ δράςθ ζναντι των Gram+ 

μικροβίων μειϊνεται κατά ςειρά ςτισ διάφορεσ ιςομορφζσ (IIA, X, V, XII,IIE, IB, IIF), 

ενϊ μόνο θ ανκρϊπινθ sPLA2-XII παρουςιάηει βακτθριοκτόνο δράςθ ζναντι του 

Gram- βακτθρίου E.coli (Konduri και ςυν. 2002). Θ sPLA2-IIA εμφανίηει 

βακτθριοκτόνο δράςθ ςτα Gram− μικρόβια όταν δρα ςυνεργιςτικά με τθν πρωτεΐνθ 

αφξθςθσ τθσ βακτθριακισ διαπερατότθτασ που παράγεται από τα ουδετερόφιλα 

(Buckland και Wilton 2000, Konduri και ςυν. 2002, Jaross και ςυν. 2002). Θ 

αντιβακτθριακι δράςθ ζναντι των Gram− μικροβίων φαίνεται να προχποκζτει και 

τθν ενεργοποίθςθ του ςυμπλθρϊματοσ (Dubouix και ςυν. 2003). 

Χαρακτθριςτικό των sPLA2 είναι ότι δεν υδρολφουν φωςφολιπίδια τθσ 

εξωτερικισ ςτιβάδασ τθσ πλαςματικισ μεμβράνθσ φυςιολογικϊν κυττάρων αλλά 

ζχουν τθν ικανότθτα να υδρολφουν τισ εξωτερικζσ ςτιβάδεσ τθσ πλαςματικισ 

μεμβράνθσ τραυματιςμζνων κυττάρων και κυττάρων που ζχουν υποςτεί νζκρωςθ ι 

απόπτωςθ (Hanasaki και ςυν. 1997, Kuwata και ςυν. 1999, Jaross και ςυν. 2002, 

Hack και Niessen 2002, Niessen και ςυν. 2003). 

 Αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ sPLA2-IIA ζχει βρεκεί ςτα δάκρυα, τον εντερικό 

αυλό, ςε φλεγμονϊδθ εξιδρϊματα, ςε βρογχοκυψελιδικζσ εκκρίςεισ και ςτον ορό 

αςκενϊν με βακτθριακζσ λοιμϊξεισ. Θ παρουςία τθσ sPLA2-IIA ςε ςτρατθγικζσ 

κζςεισ δείχνει ότι το ζνηυμο αυτό εμπλζκεται ςτθν εγγενι ανοςιακι απόκριςθ για 

τθν αντιμετϊπιςθ βακτθριακϊν λοιμϊξεων (Harwig και ςυν. 1995, Saari και ςυν. 

2001, Nevalainen και ςυν. 2005). 
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 Θ ιςομορφι sPLA2-V εμφανίηει δράςθ κατά των μυκιτων διευκολφνοντασ 

τθν φαγοκυττάρωςι τουσ από τα μακροφάγα. Επειδι εκφράηεται ςτα κυψελιδικά 

μακροφάγα και ςτα βρογχικά επικθλιακά κφτταρα των αεροφόρων και 

ουροποιθτικϊν οδϊν όπου ςυχνά εμφανίηονται λοιμϊξεισ από μφκθτεσ ςε 

ανοςοκατεςταλμζνουσ αςκενείσ, είναι πικανό το ζνηυμο αυτό να ςυμβάλει ςτθν 

πρϊτθ γραμμι τθσ εγγενοφσ ανοςίασ κατά των μυκιτων (Murakami και ςυν. 2011).  

 Επίςθσ, in vitro, οι sPLA2-III, -V και -X είναι ικανζσ να καταςτείλουν τθν 

είςοδο των ιϊν ςτα κφτταρα του ανοςοποιθτικοφ μζςω τθσ λυςο-

φωςφατιδυλοχολίνθ(lyso-PC) που παράγεται μζςω τθσ ενηυμικισ τουσ δράςθσ 

(Mitsuishi και ςυν. 2006, Mitsuishi και ςυν. 2007). Επιπλζον, αρκετζσ φωςφολιπάςεσ 

in vitro αναπτφςςουν ανκελονοςιακι δράςθ μζςω τθσ υδρόλυςθσ λιπιδίων του 

οροφ (Guillaume και ςυν. 2004). Πμωσ χρειάηεται περαιτζρω ζρευνα για να 

διευκρινιςτοφν πλιρωσ οι αντιικοί και αντιπαραςιτικοί ρόλοι των sPLA2. 

 

3. Άλλεσ προφλεγμονϊδεισ δράςεισ 

3.α.    Επίδραςη των sPLA2s ςτα φλεγμονϊδη κφτταρα  

 Ππωσ ζχει ιδθ αναφερκεί οι sPLA2s επιδρϊντασ ςτισ φωςφολιπιδικζσ 

μεμβράνεσ απελευκερϊνουν αραχιδονικό οξφ. Ταυτόχρονα απελευκερϊνονται και 

λυςοφωςφολιπίδια. Τα μόρια αυτά αποτελοφν υπόςτρωμα για τθ ςφνκεςθ του 

παράγοντα ενεργοποίθςθσ των αιμοπεταλίων ο οποίοσ αποτελεί ιςχυρό 

προφλεγμονϊδεσ μόριο (Graler και Goetzl 2002). Αρκετζσ μελζτεσ ζχουν δείξει ότι οι 

sPLA2s ςυμβάλλουν ςτθ ςφνκεςθ λιπιδικϊν μεςολαβθτϊν ςε φλεγμονϊδθ κφτταρα 

όπωσ τα μαςτοκφτταρα, τα μακροφάγα, τα ουδετερόφιλα και τα θωςινόφιλα 

(Triggiani και ςυν. 2006). 
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Επίςθσ, οι sPLA2s εμφανίηουν δράςεισ που εμπλζκονται ςτθν ζναρξθ και τθ 

ρφκμιςθ των φλεγμονωδϊν και ανοςολογικϊν απαντιςεων (Σχιμα 7). Μποροφν να 

προκαλζςουν αποκοκκίωςθ των ουδετερόφιλων, των μαςτοκυττάρων, των 

θωςινόφιλων και να ενεργοποιιςουν τθν εξωκυττάρωςθ ςτα μακροφάγα 

(Murakami και ςυν. 1993, Takasaki και ςυν. 1996, Triggiani και ςυν. 2000). Οι sPLA-

IIA προκαλοφν τθ διαφοροποίθςθ των μονοκυττάρων ςε δενδριτικά κφτταρα 

ςυνδζοντασ τθ μθ ειδικι με τθν ειδικι ανοςία (Mancoso και Peters Golden 2000, 

Ibeas και ςυν. 2009). 

Αρκετζσ φλεγμονϊδεισ νόςοι ςτισ οποίεσ οι sPLA2s αυξάνονται ςτο πλάςμα 

και τα βιολογικά υγρά, ςυςχετίηονται με μεγάλθ αφξθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των 

κυτοκινϊν (IL-6, TNF-α, IL-10) (Granata και ςυν. 2005) και των χθμοκινϊν. Θ αφξθςθ 

των κυτοκινϊν μετά από επίδραςθ των sPLA2 δεν ςυςχετίηεται με τθν ενηυμικι τουσ 

δράςθ αλλά είναι αποτζλεςμα τθσ ςφνδεςθσ των sPLA2 ςε ειδικοφσ ςτόχουσ των 

κυτταροπλαςματικϊν μεμβρανϊν (πρωτεογλυκάνεσ κειικισ θπαρίνθσ, Μ-

υποδοχείσ, Ν-υποδοχείσ ςτο ΚΝΣ ι υποδοχείσ μανόηθσ) των κυττάρων-ςτόχων 

(Granata και ςυν. 2005, Triggiani και ςυν. 2005). Από αυτζσ τισ παρατθριςεισ μπορεί 

να υποτεκεί ότι οι sPLA2s είναι πικανό να εμπλζκονται ςτθν παραγωγι και τθ 

ρφκμιςθ των προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν και χθμοκινϊν.  

 Σφμφωνα με τα μζχρι τϊρα βιβλιογραφικά δεδομζνα, οι sPLA2 αυξάνουν τθν 

παραγωγι και τθ δραςτικότθτα των ΜΜPs ςτα κφτταρα-ςτόχουσ. Θ ομάδα –ΙΒ 

αυξάνει τθ δραςτθκότθτα τθσ MMP-2 και μειϊνει τα επίπεδα του αναςτολζα τθσ 

(TIMP-2) ςε ινοβλάςτεσ ποντικϊν (Choi και ςυν. 2004). Θ ομάδα-ΙΑ προκαλεί τθν 

ζκφραςθ των MMP-3, MMP-7 και MMP-12 ςε ανκρϊπινα μακροφάγα των 

πνευμόνων (Triggiani και ςυν. 2006). Μελζτθ in vitro ςε αρκρικοφσ ινοβλάςτεσ 
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ζδειξε ότι θ μείωςθ τθσ παραγωγισ και δραςτικότθτασ τθσ sPLA2-IIA μείωςε τθ 

παραγωγι των μεταλλοπρωτεΐναςϊν (Thwin και ςυν. 2009). Επίςθσ, ςε άλλθ μελζτθ 

ςε μεςεγχυματικά κφτταρα από φυτά, τα αυξθμζνα επίπεδα των sPLA2 ενίςχυαν τθν 

αποδόμθςθ του κολλαγόνου από τθ MMP-9 (Choi 2009). 

 

 

 

χήμα 7. Δράςεισ των sPLA2 ςτα φλεγμονϊδθ κφτταρα (Ρθγι: Triggiani και ςυν. 

2006) 

 

 

 

3.β. sPLA2s και φλεγμονϊδη νοςήματα 

 Υψθλά επιπζδα sPLA2 ανιχνεφονται ςε φλεγμαίνουςεσ καταςτάςεισ. Τα 

επίπεδά τουσ ςτον ορό και τουσ ιςτοφσ ζχουν ςυςχετιςτεί με τθ βαρφτθτα αρκετϊν 

φλεγμονωδϊν νόςων όπωσ τθσ ρευματοειδοφσ αρκρίτιδασ, του ςθπτικοφ ςοκ, τθσ 
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ψωρίαςθσ, τθσ νόςου του Crohn κακϊσ και αναπνευςτικϊν νόςων (Murakami και 

ςυν. 2011). 

Νόςοι του αναπνευςτικοφ 

 Σφνδρομο οξείασ αναπνευςτικισ δυςχζρειασ 

 Θ νόςοσ αυτι οφείλεται ςε μθ φυςιολογικι υδρόλυςθ του 

επιφανειοδραςτικοφ παράγοντα των πνευμόνων (Ohtsuki και ςυν. 2006). Στουσ 

πνεφμονεσ εκφράηονται οι sPLA2-V και -X. Θ sPLA2-V εκφράηεται ςτο βρογχικό 

επικιλιο και ςτα κυψελιδικά μακροφάγα και θ -Χ ςτα επικθλιακά κφτταρα τθσ 

αναπνευςτικισ οδοφ (Masuda και ςυν. 2005, Munoz και ςυν. 2007, Hallstrand και 

ςυν. 2007). In vitro μελζτεσ ζχουν δείξει ότι οι V και X ιςομορφζσ φαίνεται να 

εμπλζκονται ςτθν υδρόλυςθ του επιφανειοδραςτικοφ παράγοντα (Seeds και ςυν. 

2000). 

 Άςκμα 

 Το άςκμα οφείλεται ςε φλεγμονι των αεραγωγϊν. Ππωσ και ςτο ςφνδρομο 

οξείασ αναπνευςτικισ δυςχζρειασ και οι δυο ιςομορφζσ -V και -Χ φαίνεται να 

εμπλζκονται ςτθν εκδιλωςθ του άςκματοσ. 

 Θ ιςομορφι -V εμπλζκεται ςτο άςκμα με δφο μθχανιςμοφσ. Ο πρϊτοσ 

αφορά ςτα αντιγονοπαρουςιαςτικά κφτταρα και επομζνωσ ςτθ ρφκμιςθ τθσ 

ανοςιακισ απόκριςθσ των Τh2 κυττάρων. Ο δεφτεροσ αφορά ςτα κφτταρα τθσ 

αναπνευςτικισ οδοφ, κακϊσ το ςυγκεκριμζνο ζνηυμο προάγει τισ φλεγμονϊδεισ 

διεργαςίεσ αυτϊν των κυττάρων (πικανόν αποδομϊντασ τον επιφανειοδραςτικό 

παράγοντα) (Murakami και ςυν. 2011). 

 Θ ιςομορφι -Χ θ οποία εκκρίνεται από τα επικθλιακά κφτταρα τθσ 

αεροφόρου οδοφ φαίνεται να δρα με παρακρινι τρόπο ςε λευκοκφτταρα όπωσ τα 
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θωςινόφιλα και ζτςι να ενιςχφει τθν απελευκζρωςθ αραχιδονικοφ οξζοσ μζςω τθσ 

cPLA2α (Lai και ςυν. 2010). 

 

ευματοειδισ Αρκρίτιδα  

 Θ ιςομορφι -ΙΙΑ εμφανίηει υψθλά επίπεδα ζκφραςθσ ςτα αρκρικά κφτταρα 

και τα χονδροκφτταρα αρκρϊςεων αςκενϊν με ρευματοειδι αρκρίτιδα ςε ςχζςθ με 

υγιι άτομα (Seilhamer και ςυν. 1989, Pruzanski και Vadas 1991). Από πειράματα ςε 

ποντίκια ζχει δειχκεί ο προφλεγμονϊδθσ ρόλοσ τθσ -ΙΙΑ ςτθ ρευματοειδι αρκρίτιδα 

(Boilard και ςυν. 2010). Πμωσ παρόλο που ςτθν πακολογία τθσ ρευματοειδοφσ 

αρκρίτιδασ περιλαμβάνονται οι προςταγλανδίνεσ και τα λευκοτριζνια δεν είναι 

ςαφζσ εάν θ -ΙΙΑ ςυμμετζχει ςτθ ςφνκεςθ αυτϊν των εικοςανοειδϊν ι δρα μζςω 

άλλων μθχανιςμϊν ςτισ αρκρϊςεισ (McCoy και ςυν. 2002, Honda και ςυν. 2006, Kim 

και ςυν. 2006, Mathis και ςυν. 2010). 

 Σε αντίκεςθ με τθ -ΙΙΑ, θ -V ζχει βρεκεί ότι ζχει αντιφλεγμονϊδθ ρόλο ςτθ 

ρευματοειδι αρκρίτιδα. Θ παρουςία τθσ ενιςχφει τθ φαγοκυττάρωςθ των 

ανοςοςυμπλεγμάτων από τα μακροφάγα (Murakami και ςυν. 2011). 

 

Μυοκαρδιακι βλάβθ 

 Θ sPLA2-X βρίςκεται ςτα κοκκία των ουδετερόφιλων αλλά όχι ςτα κφτταρα 

του μυοκαρδίου (Degousee και ςυν. 2002, Fujioka και ςυν. 2008). Στθν περιοχι του 

εμφράγματοσ θ -Χ απελευκερϊνεται από τα ουδετερόφιλα και αςκεί καταςτροφικι 

δράςθ ςτα κφτταρα του μυοκαρδίου. Ρικανόσ μθχανιςμόσ για αυτι τθν δράςθ είναι 

θ παραγωγι LTB4 και θ αναπνευςτικι ζκρθξθ. 
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 H -V εκφράηεται ςτθν καρδιά και τα επίπεδά τθσ αυξάνονται ςτισ περιοχζσ 

που ζχουν υποςτεί βλάβθ (Masuda και ςυν. 2005). Θ ζκφραςι τθσ οδθγεί ςτθν 

απελευκζρωςθ αραχιδονικοφ οξζοσ και τθν παραγωγι LTB4 και TXA2 

(εικοςανοειδϊν με καταςτροφικι επίδραςθ ςτο μυοκάρδιο) (Xiao και ςυν. 2001, 

Yano και ςυν. 2011). 

 

4. Αντιφλεγμονϊδησ δράςη 

 Θ δυνατότθτα των sPLA2 να απελευκερϊνουν ω-3 λιπαρά οξζα (όπωσ EPA 

και DHA) τουσ δίνει ζνα εν δυνάμει αντιφλεγμονϊδθ ρόλο. Από τα ω-3 λιπαρά οξζα 

παράγονται μόρια όπωσ οι ρεςολβίνεσ και οι προτεκτίνεσ τα οποία ζχουν παρόμοιεσ 

ιδιότθτεσ με τισ λιποξίνεσ και ενεργοποιοφν διαδικαςίεσ για τθ λφςθ τθσ φλεγμονισ 

(Van dyke 2008). 

Γονιδιακά τροποποιθμζνα μακροφάγα που υπερεκφράηουν τθν Χ ιςομορφι 

παράγουν αντιφλεγμονϊδθ IL-10 και λιγότερο προφλεγμονϊδθ TNF-α ςε ςχζςθ με 

τα μθ τροποποιθμζνα κφτταρα (Curfs και ςυν. 2008). Θ -Χ είναι πικανό να ευνοεί τθν 

διαφοροποίθςθ των μακροφάγων προσ τον Μ2 φαινότυπο. Ο Μ2 φαινότυποσ 

προάγει τθν εξάλειψθ τθσ φλεγμονισ και τθν αποκατάςταςθ των ιςτϊν (Odegaard 

και ςυν. 2008, Kang και ςυν. 2008, Namgaladze και ςυν. 2010).  

 Θ sPLA2-IID είναι το πιο κοντινό ομόλογο τθσ ΙΙΑ και εκφράηεται ςτο ςπλινα 

και τουσ λεμφαδζνεσ (Ishizaki και ςυν. 1999). Θ ιςομορφι αυτι φαίνεται ότι είναι εν 

δυνάμει μεςολαβθτισ για τθ λειτουργία των Τ-ρυκμιςτικϊν (Τreg) κυττάρων. In 

vitro, θ sPLA2-IID κατζςτειλε τον πολλαπλαςιαςμό των CD4 και CD8 T-κυττάρων και 

ενίςχυςε τθ διαφοροποίθςθ των Τreg κυττάρων (von Allmen και ςυν. 2009). 
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5. Αθηροςκλήρωςη 

Θ αυξθμζνθ δραςτικότθτα των sPLA2 αποτελεί ανεξάρτθτο παράγοντα 

κινδφνου για καρδιαγγειακι νόςο. Επίςθσ, οι ιςομορφζσ IIA, III, V, X ζχουν 

ανιχνευτεί ςε ακθρωματικζσ βλάβεσ (Gora και ςυν. 2009). 

Στα λιπίδια τθσ εξωτερικισ ςτιβάδασ τθσ λιποπρωτεΐνθσ υψθλισ πυκνότθτασ 

(HDL) και χαμθλισ πυκνότθτασ (LDL) περιλαμβάνονται φωςφολιπίδια τα οποία 

αποτελοφν υπόςτρωμα για τθ δράςθ αρκετϊν ιςομορφϊν των φωςφολιπαςϊν. In 

vitro, θ υδρολυτικι ικανότθτα των sPLA2 για τισ LDL και HDL είναι X>V>III>IIF>IIA>IIE 

(Sato και ςυν. 2008). Ραρόλο που θ δραςτικότθτα τθσ ΙΙΑ ςτισ λιποπρωτεΐνεσ 

φαίνεται να είναι ςχετικά αςκενισ ςε ςχζςθ με τισ άλλεσ ιςομορφζσ, μπορεί να 

υδρολφςει ςτθν οξεία φλεγμονϊδθ απάντθςθ τθν HDL πιο αποτελεςματικά ςε 

ςχζςθ με τθν υδρόλυςθ ςε φυςιολογικζσ ςυνκικεσ (Pruzanski και ςυν. 1998). 

Κλινικά, αυξθμζνα επίπεδα ςτο πλάςμα sPLA2-IIA είναι ανεξάρτθτοσ παράγοντασ 

κινδφνου για καρδιαγγειακι νόςο. Θ LDL φυςιολογικά περνά ςτον υποενδοκθλιακό 

χϊρο είτε μεταξφ των ενδοκθλιακϊν κυττάρων, είτε με διακυττάρωςθ. Στον ζςω 

χιτϊνα, θ LDL ςυνδζεται με πρωτεογλυκάνεσ τθσ κεμζλιασ ουςίασ, γεγονόσ που 

παρατείνει το χρόνο παραμονισ τθσ LDL ςτον υποενδοκθλιακό χϊρο, κακιςτϊντάσ 

τθν περιςςότερο ευάλωτθ ςτθν προ-ακθρογόνο οξειδωτικι τροποποίθςθ. Θ 

οξείδωςθ τθσ LDL αποτελεί ζνα από τα ςθμαντικά γεγονότα για τθν ζναρξθ τθσ 

ακθρωματικισ βλάβθσ αλλά και για τθν εξζλιξι τθσ από πρϊιμθ ςε προχωρθμζνθ. 

Το μζγεκοσ των δομϊν τθσ LDL δεν είναι ενιαίο αλλά ποικίλλει με τισ μικρζσ 

και και πυκνζσ LDL να είναι πιο ακθρογόνεσ λόγω τθσ αυξθμζνθσ διαπερατόττθτασ 

του ενδοκθλίου ςε αυτζσ, τθσ αποτελεςματικότερθσ αλλθλεπίδραςθσ με τισ 

πρωτεογλυκάνεσ τθσ εξωκυττάριασ κεμζλιασ ουςίασ και ςυνεπϊσ τθσ μεγαλφτερθσ 
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παραμονισ τουσ ςτον υποενδοκθλιακό χϊρο και τθσ αυξθμζνθσ οξειδωτικισ 

τροποποίθςισ τουσ (Kugiyama και ςυν. 1999, Mallat και ςυν. 2005).  

Θ υδρόλυςθ τθσ LDL από τισ sPLA2s οδθγεί ςτο ςχθματιςμό των προ-

ακθρογόνων μικρϊν και πυκνϊν δομϊν τθσ LDL οι οποίεσ ζχουν αυξθμζνθ τάςθ για 

ςυνάκροιςθ, γεγονόσ που αυξάνει ακόμθ περιςςότερο τθν προ-ακθρογόνο δράςθ 

τουσ (Murakami και Kudo 2003, Webb 2005). Αρκετζσ ιςομορφζσ sPLA2 ζχουν 

ανιχνευτεί ςε ακθρωματικζσ πλάκεσ (Sato και ςυν. 2008, Kimura-Matsumoto και 

ςυν. 2008). Ειδικότερα, οι ιςομορφζσ sPLA2-III, -V και –Χ ζχει δειχκεί ότι 

διευκολφνουν το ςχθματιςμό αφρωδϊν κυττάρων από τα μακροφάγα, ςτοιχείο το 

οποίο είναι χαρακτθριςτικό των ακθροςκλθρωτικϊν διεργαςιϊν (Sato και ςυν. 

2008).  

 

6. Δράςη ςε υποδοχείσ 

 Τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ ζχουν περιγραφεί μεμβρανικοί υποδοχείσ και 

διαλυτζσ πρωτεΐνεσ που αλλθλεπιδροφν με τισ sPLA2. Μελζτεσ των διαφορετικϊν 

δράςεων των sPLA2s, οι οποίεσ που δεν ερμθνεφονται βάςει τθσ ενηυμικισ τουσ 

δραςτθριότθτασ, δείχνουν ότι περιςςότερο λειτουργοφν ςαν προςδζτεσ (Lambeau 

και Gelb 2008). 

 

7. Εξωκυττάρωςη 

 Από αρκετζσ μελζτεσ προκφπτει ότι οι sPLA2-II ςυμμετζχουν ςτθ διαδικαςία 

τθσ εξωκυττάρωςθσ ςτα μαςτοκφτταρα και ςτα κφτταρα χρωμαφίνθσ τθσ 

μυελϊδουσ μοίρασ των επινεφριδίων (Matsuzawa και ςυν. 1996). Οι -ΙΙΑ 

αποκθκεφονται ςε κοκκία ςε μθ ενεργοποιθμζνα μαςτοκφτταρα και ακροίηονται ςε 
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περιοχζσ ςτισ οποίεσ γίνεται θ ςφντθξθ των κοκκίων με τθν κυτταροπλαςματικι 

μεμβράνθ ςε ενεργοποιθμζνα κφτταρα (Enomoto και ςυν. 2000). Πταν 

ενεργοποιθκεί το κφτταρο για εξωκυττάρωςθ, τα ζνηυμα αυτά υδρολφουν ζνα μικρό 

τμιμα τθσ μεμβράνθσ διευκολφνοντασ τθ ςφντθξθ (Karli και ςυν. 1990). 

 

8. Αντιπηκτική δράςη 

 Θ -ΙΙΑ είναι δυνατό να ζχει αντιπθκτικι δράςθ μζςω 3 μθχανιςμϊν: α) 

ςυνδζεται με τον παράγοντα πιξθσ Χα και τον κακιςτά ανενεργό (Mounier και ςυν. 

1996, Mounier και ςυν. 1998, Mounier και ςυν. 2000), β) αποδομεί τθ 

φωςφατιδυλοςερίνθ (PS), θ οποία είναι βαςικό ςυςτατικό του ςυμπλζγματοσ 

προκρομβινάςθσ και ζτςι καταςτζλλει τθ ςφνκεςθ του ςυμπλζγματοσ (Fourcade και 

ςυν. 1995, Yokoyama και ςυν. 1995), και γ) προάγει τθν παραγωγι προςτακυκλίνθσ, 

μίασ αντικρομβωτικισ προςταγλανδίνθσ (Murakami και ςυν. 1993). Θ -Χ επιμθκφνει 

το χρόνο πιξθσ μόνο λόγω υδρόλυςθσ τθσ PS και όχι λόγω αλλθλεπίδραςθσ με τον 

παράγοντα Χα (Mounier και ςυν. 2000). 

 

9. Άλλεσ δράςεισ 

 Καρκίνοσ 

 Από μελζτεσ ςε πειραματόηωα και ςε ανκρϊπουσ φαίνεται ότι θ sPLA2-IIA 

ςυμβάλλει ςτθν αντοχι ζναντι του καρκίνου του γαςτρεντερικοφ (Cormier και ςυν. 

1997, Leung και ςυν. 2000). Ωσ πικανόσ μθχανιςμόσ αναφζρεται ότι θ sPLA2-IIA ςτο 

γαςτρεντερικό είναι δυνατόν να αλλάηει τθ μικροβιακι χλωρίδα του εντζρου λόγω 

τθσ αντιμικροβιακισ τθσ δράςθσ και ζτςι να προςτατεφει από τθν ανάπτυξθ όγκων. 
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Πμωσ ςε άλλουσ ιςτοφσ, θ sPLA2-IIA μπορεί να ζχει προκαρκινικζσ ιδιότθτεσ, όπωσ 

ςτο καρκίνο του προςτάτθ (Dong και ςυν. 2006, Mirtti και ςυν. 2009). 

 Σε αρκετζσ μορφζσ καρκίνου ςτον άνκρωπο, θ sPLΑ2-III εντοπίηεται ςε 

μικροαγγειακά ενδοκθλιακά κφτταρα και κφτταρα όγκων (Murakami και ςυν. 2005). 

Επίςθσ, θ sPLA2-III μπορεί να είναι ζνασ καλόσ υποψιφιοσ βιολογικόσ δείκτθσ για το 

καρκίνο του παχζοσ εντζρου (Mounier και ςυν. 2008). 

Δζρμα 

 Από μελζτεσ ςε πειραματόηωα φαίνεται ότι θ sPLA2-X ςυμβάλλει ςτθν 

ομοιόςταςθ των τριχϊν μζςα ςτο κφλακα τθσ τρίχασ (Muller-Decker και ςυν. 2002, 

Yamamoto και ςυν. 2011). 

Αναπαραγωγή 

 Στα ανδρικά αναπαραγωγικά όργανα ζχουν ανιχνευτεί οι sPLA2-IIA, -IIF, -IID, 

-III, -V, -X (Masuda και ςυν. 2004). H -IIA φαίνεται ότι λειτουργεί ςαν 

αντιμικροβιακόσ παράγοντασ (Takayama και ςυν. 1991, Kallajoki και ςυν. 1998). Οι 

ιςομορφζσ -III και -Χ εμπλζκονται ςτθν ωρίμανςθ και τισ λειτουργίεσ του ςπζρματοσ 

(Sato και ςυν. 2010, Escoffier και ςυν. 2010). 

Νευρϊνεσ 

 Θ εντόπιςθ τθσ sPLA2-X ςτουσ νευρϊνεσ αρκετϊν περιφερικϊν ιςτϊν ίςωσ να 

δείχνει ότι το ζνηυμο αυτό ανάλογα με τον ιςτό ςτον οποίο εντοπίηεται ςυμμετζχει 

ςτθν ομοιόςταςθ του (Masuda και ςυν. 2005, Surrel και ςυν. 2009). Επίςθσ, και θ 

sPLA2-III εκφράηεται ςτουσ νευρϊνεσ. Σε καλλιζργεια νευρικϊν κυττάρων, θ 

υπερζκφραςθ τθσ sPLA2-III ευνοοφςε τθν ανάπτυξθ και τθν επιβίωςθ των νευρϊνων 

(Masuda και ςυν. 2008). 
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Πζψη των φωςφολιπιδίων τησ τροφήσ 

 Οι sPLA2s εμπλζκονται ςτθν πζψθ των λιπιδίων τθσ τροφισ (Carey και ςυν. 

1983). Για μεγάλο χρονικό διάςτθμα πίςτευαν ότι θ sPLA2-IB είχε αυτό το ρόλο 

(Wilson και ςυν. 2006). Αργότερα, βρζκθκε ότι ςυμμετζχει και δεφτερο ζνηυμο ςε 

αυτι τθ διαδικαςία, θ sPLA2-X (Sato και ςυν. 2011). Επομζνωσ, οι δφο αυτζσ 

φωςφολιπάςεσ υδρολφουν τα φωςφολιπίδια των τροφϊν ςυμβάλλοντασ ζτςι ςτθ 

διαδικαςία τθσ πζψθσ τουσ (Μurakami και Kudo 2002). 

 

ΤΧΕΣΙΘ sPLA2s ΚΑΙ ΠΕΡΙΟΔΟΝΣΙΚΘ ΝΟΟΤ 

Ερευνητικά δεδομζνα για τη ςχζςη των sPLA2 με την περιοδοντίτιδα 

Τα δθμοςιευμζνα ερευνθτικά δεδομζνα που αφοροφν ςτθν ςχζςθ των sPLA2 

και περιοδοντίτιδασ είναι περιοριςμζνα ςτθν διεκνι βιβλιογραφία. 

 Στθ μελζτθ τουσ οι Ishida και ςυν. (1994), εξζταςαν τθ δραςτικότθτα sPLA2 

ςτο ουλικό υγρό αςκενϊν με περιοδοντίτιδα. Στα ςθμεία τα οποία ιταν κετικά ςτθν 

αιμορραγία ςτθν ανίχνευςθ (BOP+), θ sPLA2 δραςτικότθτα βρζκθκε ςθμαντικά 

υψθλότερθ ςε ςφγκριςθ με ςθμεία που ιταν αρνθτικά ςτθν αιμορραγία ςτθν 

ανίχνευςθ. 

Τα μζχρι τϊρα πειραματικά δεδομζνα ςε ςχζςθ με τισ sPLA2 ζδειξαν ότι τα 

επίπεδα δραςτικότθτασ των sPLA2 είναι ςθμαντικά υψθλότερα ςτο ουλικό υγρό 

ςυςτθματικά υγιϊν ατόμων με περιοδοντίτιδα ςυγκριτικά με τα επίπεδα που 

βρζκθκαν ςε άτομα ςυςτθματικά και περιοδοντικά υγιι. Μετά από SDS 

θλεκτροφόρθςθ, βρζκθκε ότι το μοριακό βάροσ του υπό διερεφνθςθ μορίου με 

δραςτικότθτα sPLA2 είναι 14 kDa, αντίςτοιχο με αυτό των εκκριτικϊν 

φωςφολιπαςϊν Α2 με ιςχυρι προφλεγμονϊδθ δράςθ. Θ ταυτοποίθςθ των 
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ιςομορφϊν ςτο ουλικό υγρό ζδειξε ότι πρόκειται για τισ ιςομορφζσ sPLA2-IIA και 

sPLA2-V των οποίων θ ζκφραςθ αυξάνεται με τθ βαρφτθτα τθσ περιοδοντικισ 

νόςου, ενϊ θ ιςομορφι sPLA2 -X φαίνεται να εκφράηεται ςτουσ υγιείσ 

περιοδοντικοφσ ιςτοφσ και να μειϊνεται όςο αυξάνεται θ βαρφτθτα τθσ 

περιοδοντικισ νόςου (Koropouli και ςυν 2005; Markakis και ςυν. 2006). 

 

Επίδραςη τησ μη χειρουργικήσ περιοδοντικήσ θεραπείασ ςτισ sPLA2 

Οι Ishida και ςυν. (1994) ςτθν κλινικι τουσ μελζτθ ςε αςκενείσ με 

περιοδοντίτιδα ςφγκριναν τθν δραςτικότθτα των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό πριν και 

μετά τθ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία. Τα ευριματά τουσ ζδειξαν ότι θ 

δραςτικότθτα των sPLA2 μειϊκθκε ςθμαντικά ςτα ςθμεία που ενϊ ιταν κετικά ςτθν 

αιμορραγία κατά τθν ανίχνευςθ πριν τθ κεραπεία ζγιναν αρνθτικά μετά τθν 

ολοκλιρωςι τθσ. Αντίκετα, τα ςθμεία που εξακολοφκθςαν μετά τθ κεραπεία να 

είναι κετικά ςτθν αιμορραγία ςτθν ανίχνευςθ δεν παρατθρικθκε ςθμαντικι μείωςθ 

τθσ δραςτικότθτασ των sPLA2. 

 

ΙΙΙ.  ΤΝΔΕΔΕΜΕΝΘ ΜΕ ΣΙ ΛΙΠΟΠΡΩΣΕΪΝΕ ΦΩΦΟΛΙΠΑΘ A2 (Lp-PLA2)  

ΓΕΝΙΚΑ ΣΟΙΧΕΙΑ 

Στα μζςα τθσ δεκαετίασ του ϋ90 ταυτοποιικθκε μία άλλθ κατθγορία sPLA2s 

που ονομάςτθκαν αρχικά ακετυλοχδρολάςεσ του παράγοντα ενεργοποίθςθσ των 

αιμοπεταλίων (PAF-ΑΘ). Αυξθμζνθ δραςτικότθτα αυτοφ του ενηφμου (PAF-AH) 

ανιχνεφεται ςτο πλάςμα, ςτα περιςςότερα εξωκυττάρια υγρά αλλά και ςε ιςτοφσ 

(Ho και ςυν. 1999, Memon και ςυν. 1999, McMullen και ςυν. 2000, Arai και ςυν. 

2002, Arai 2002). Το ζνηυμο αυτό κυκλοφορεί ςτο πλάςμα ςυνδεδεμζνο με τισ 
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λιποπρωτεΐνεσ και γιϋαυτό θ νεότερθ ονομαςία του είναι ςυνδεδεμζνθ με τισ 

λιποπρωτεΐνεσ φωςφολιπάςθ Α2 (Lp-PLA2) (Stafforini και ςυν. 1987, Stafforini και 

ςυν. 1987). Σε μεγαλφτερθ αναλογία ςυνδζεται με τθν LDL (80%), ενϊ ζνα 

μικρότερο μζροσ είναι ςυνδεδεμζνο με τθν HDL (20%) (Stafforini και ςυν. 1987, 

Steinbrecher και Pritchard 1989, Tselepis και Chapman 2002). 

Θ Lp-PLA2 παράγεται κυρίωσ από τα μακροφάγα αλλά και από τα 

ουδετερόφιλα, τα ενεργοποιθμζνα αιμοπετάλια και τα μαςτοκφτταρα (Hakkinen και 

ςυν. 1999, Tselepis και Chapman 2002, Rosenson και Stafforini 2012). 

 

ΔΡΑΕΙ ΣΘ Lp-PLA2 

1. Τδρόλυςη του PAF 

Ο παράγοντασ ενεργοποίθςθσ των αιμοπεταλίων (PAF) είναι ζνασ ιςχυρόσ 

μεςολαβθτισ τθσ φλεγμονισ που παράγεται από ενεργοποιθμζνα προφλεγμονϊδθ 

κφτταρα όπωσ αιμοπετάλια, ουδετερόφιλα, λευκοκφτταρα, λεμφοκφτταρα και 

ενδοκθλιακά κφτταρα (Memon και ςυν. 1999, Yost και ςυν. 2010). Θ Lp-PLA2 

υδρολφει τον PAF ςτθν κζςθ sn-2 και τον μετατρζπει ςε αδρανι lyso-PAF. Με τθ 

δράςθ τθσ αυτι θ Lp-PLA2 εκδθλϊνει αντιφλεγμονϊδθ δράςθ (Tselepis και 

Chapman 2002).  

 

2. Τδρόλυςη οξειδωμζνων φωςφολιπιδίων 

Θ Lp-PLA2 εκτόσ από τον PAF υδρολφει οξειδωμζνα φωςφολιπίδια με μικρι 

αλυςίδα ατόμων άνκρακα ςτθν sn-2 κζςθ. Τα φωςφολιπίδια αυτά ζχουν παρόμοια 

δομι με τον PAF, ςχθματίηονται κατά τισ φλεγμονϊδεισ διεργαςίεσ, δρουν μζςω των 
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υποδοχζων του PAF και μιμοφνται τθ δράςθ του (Wardlow και ςυν. 1986, Stremler 

και ςυν. 1989, Stremler και ςυν. 1991).  

Κατά τθν υδρόλυςθ των οξειδωμζνων φωςφολιπιδίων προκφπτουν 

λυςοφωςφολιπίδια με κφριο προϊόν τθ λυςο-φωςφατιδυλοχολίνθ και μικροφ 

μοριακοφ βάρουσ προϊόντα που είναι κατάλοιπα τθσ sn-2 κζςθσ που αποκόπτεται. Θ 

λυςοφωςφατιδυλολοχολίνθ που αποτελεί και ζνα από τα κφρια προϊόντα τθσ 

οξειδωτικισ τροποποίθςθσ τθσ LDL (Steinbrecher και Pritchard 1989), αλλά και 

γενικότερα τα λυςο-λιπίδια ςε μεγάλεσ ποςότθτεσ αςκοφν τοξικι δράςθ ςτα 

κφτταρα, διότι παρεμβάλλονται ςτισ κυτταρικζσ μεμβράνεσ και τισ καταςτρζφουν. Θ 

λυςο-φωςφατιδυλοχολίνθ παρουςιάηει και πλικοσ άλλων προφλεγμονωδϊν 

δράςεων όπωσ αφξθςθ των δραςτικϊν ενϊςεων οξυγόνου, αφξθςθ ςτθν ζκφραςθ 

των μορίων προςκόλλθςθσ, αφξθςθ τθσ διαπερατότθτασ του ενδοκθλίου, παραγωγι 

MMPs, επαγωγι απόπτωςθσ, παραγωγι προφλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, χθμοκινϊν, 

επαγωγι αυξθτικϊν παραγόντων (Chisolm και ςυν. 2000, Kougias και ςυν. 2006, 

Schmitz και Ruebsaamen 2010).  

 

ΤΧΕΣΙΘ LP-PLA2 ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΝΟΘΜΑΣΩΝ 

 Θ Lp-PLA2 αποτελεί ςθμαντικό παράγοντα κινδφνου καρδιαγγειακισ νόςου, 

ανεξάρτθτο από τουσ κλαςςικοφσ παράγοντεσ κινδφνου (Sudhir 2006, Garza και ςυν. 

2007, Anderson 2008, Daniels και ςυν. 2008, Rosenson 2010, Colley και ςυν. 2011, 

Epps και Wilensky 2011). Τα επίπεδα δραςτικότθτασ τθσ Lp-PLA2 είναι ανεξάρτθτοσ 

προγνωςτικόσ δείκτθσ επειςοδίων ςτεφανιαίασ νόςου. Ο δείκτθσ αυτόσ είναι 

ιςχυρότεροσ και πιο ειδικόσ δείκτθσ φλεγμονισ του αγγειακοφ τοιχϊματοσ από ότι θ 

CRP (Anderson 2008, Daniels και ςυν. 2008, Epps και Wilensky 2011). 
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 Σε αςκενείσ χωρίσ ςτεφανιαία νόςο ι κάποιο καρδιαγγειακό ςφμβαμα, 

υψθλά επίπεδα Lp-PLA2 ςυςχετίςτθκαν με μελλοντικι εμφάνιςθ ςτεφανιαίασ 

νόςου ι αγγειακοφ εγκεφαλικοφ επειςοδίου (Packard και ςυν. 2000, Ballantyne και 

ςυν. 2004, Blake και ςυν. 2004, Winkler και ςυν. 2004, Koenig και ςυν. 2004, Oei και 

ςυν. 2005, Persson και ςυν. 2007, Daniels και ςυν. 2008, Kim και ςυν. 2008, Persson 

και ςυν. 2008, Raichlin και ςυν. 2008, Hou και ςυν. 2009, Tsimikas και ςυν. 2009, 

Caslake και ςυν. 2010, Hatoum και ςυν. 2010, Jenny και ςυν. 2010). Αςκενείσ που 

είχαν υποςτεί οξφ ζμφραγμα του μυοκαρδίου ι αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο και 

παρουςίαηαν αυξθμζνα επίπεδα Lp-PLA2 εμφάνιςαν αυξθμζνθ πικανότθτα για νζο 

επειςόδιο είτε άμεςα είτε αργότερα (Corsetti και ςυν. 2006, Gerber και ςυν. 2006, 

Koenig και ςυν. 2006, May και ςυν. 2006, O’Donoghue και ςυν. 2006, Sabatine και 

ςυν. 2007, Winkler και ςυν. 2007, Robins και ςυν. 2008, Elkind και ςυν. 2009). 

 

Lp-PLA2 και αθηροςκλήρωςη 

 Ρολλζσ ερευνθτικζσ μελζτεσ ζχουν δείξει τθν παρουςία Lp-PLA2 ςε 

ακθρωματικζσ πλάκεσ. Σε πιο ευάλωτεσ ακθρωματικζσ πλάκεσ εντοπίηονται 

υψθλότερεσ ςυγκεντρϊςεισ του ενηφμου (Kolodgie και ςυν. 2006, Lerman και 

McConnell 2008, Sarlon-Bartoli και ςυν. 2012). Θ παρουςία τθσ Lp-PLA2 ςτισ 

ακθρωματικζσ βλάβεσ οφείλεται κατά κφριο λόγο ςτθν τοπικι παραγωγι τθσ από τα 

μακροφάγα και δευτερευόντωσ ςτθν παρουςία λιποπρωτεϊνϊν (Hakkinen και ςυν. 

1999). 

 Θ υδρόλυςθ τθσ οξειδωμζνθσ φωςφατιδυλοχολίνθσ από τθν Lp-PLA2 ζχει 

ςαν προϊόν τθ λυςοφωςφατιδυλοχολίνθ και αποτελεί ςθμαντικό χαρακτθριςτικό 

τθσ οξειδωτικισ τροποποίθςθσ τθσ LDL. Θ οξείδωςθ τθσ LDL αποτελεί ζνα από τα 
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ςθμαντικά γεγονότα για τθν ζναρξθ τθσ ακθρωματικισ βλάβθσ αλλά και για τθν 

εξζλιξθ τθσ από πρϊιμθ ςε προχωρθμζνθ. 

 Θ λυςοφωςφατιδυλοχολίνθ βρίςκεται ςε μικρι ποςότθτα ςτθ μθ 

οξειδωμζνθ LDL. Στθν οξειδωμζνθ LDL(oxLDL) θ λυςοφωςφατιδυλοχολίνθ αυξάνεται 

και αποτελεί ςθμαντικό ςυςτατικό. Θ λυςοφωςφατιδυλοχολίνθ εμπλζκεται με 

πολλοφσ τρόπουσ ςτθν πακογζνεςθ τθσ φλεγμονισ του αγγειακοφ τοιχϊματοσ και 

τθν ακθροςκλιρωςθ (Chisolm και Chai 2000, Kougias και ςυν. 2006, Schmitz και 

Ruebsaamen 2010). 

 

ΤΧΕΣΙΘ LP-PLA2 ΜΕ ΣΘΝ ΠΕΡΙΟΔΟΝΣΙΚΘ ΝΟΟ 

Ερευνητικά δεδομζνα για τη ςχζςη τησ Lp-PLA2 με την περιοδοντίτιδα 

 Στθν μελζτθ των Baltas και ςυν. (1996) ςυγκρίκθκαν τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 

ςτο ουλικό υγρό περιοδοντικϊν αςκενϊν και υγιϊν μαρτφρων. Τα αποτελζςματα 

ζδειξαν ότι τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ιταν ςθμαντικά υψθλότερα ςτουσ 

περιοδοντικοφσ αςκενείσ ςε ςχζςθ με τουσ υγιείσ. 

Οι Rufail και ςυν. (2005) ςτθ μελζτθ τουσ, ςφγκριναν τθ δραςτικότθτα τθσ Lp-

PLA2 ςτον ορό αςκενϊν με γενικευμζνθ επικετικι περιοδοντίτιδα και υγιϊν ατόμων 

και βρικαν ότι δεν υπιρχε διαφορά ςτθ δραςτικότθτα του ενηφμου μεταξφ των δφο 

ομάδων. Πμωσ ςτουσ περιοδοντικοφσ αςκενείσ καταγράφθκαν υψθλότερα επίπεδα 

λιποπρωτεϊνϊν LDL και VLDL γεγονόσ που οδιγθςε ςτο ςυμπζραςμα ότι οι αςκενείσ 

αυτοί είναι δυνατόν να εμφανίηουν ζνα περιςςότερο ακθρογόνο λιπιδαιμικό profil 

με τάςθ για ακθροςκλιρωςθ. 

Σφμφωνα με τουσ Fentoglu και ςυν. (2011), ςε υπερλιπιδαιμικά άτομα τα 

επίπεδα τθσ Lp-PLΑ2 ςτον ορό ςυςχετίηονται με το βάκοσ των κυλάκων, τον ουλικό 
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δείκτθ και τθν αιμορραγία ςτθν ανίχνευςθ. Οι αςκενείσ με υπερλιπιδαιμία και 

ουλίτιδα είχαν υψθλότερα επίπεδα Lp-PLA2 ςτον ορό ςε ςχζςθ με εκείνουσ που 

είχαν ουλίτιδα αλλά ιταν ςυςτθματικά υγιείσ. 

Στθν μελζτθ των Zhou και ςυν. (2012), τα αποτελζςματα ζδειξαν ότι ςε 

αςκενείσ με περιοδοντίτιδα τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτον ορό ιταν ςθμαντικά 

υψθλότερα ςε ςχζςθ με αυτά ατόμων ςυςτθματικά και περιοδοντικά υγιϊν. Επίςθσ, 

βρζκθκε κετικι ςυςχζτιςθ μεταξφ των επιπζδων τθσ Lp-PLA2 ςτον ορό και τθσ 

αιμορραγίασ ςτθν ανίχνευςθ. 

 

Επίδραςη τησ μη χειρουργικήσ περιοδοντικήσ θεραπείασ ςτην Lp-PLA2 

 Οι Losche και ςυν. (2005), ςε αςκενείσ με χρόνια γενικευμζνθ 

περιοδοντίτιδα μζςθσ ι προχωρθμζνθσ βαρφτθτασ, εξζταςαν τα επίπεδα τθσ Lp-

PLA2 ςτον ορό πριν και μετά τθ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία. Βρικαν ότι 

θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία μείωςε ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 

ςτον ορό του αίματοσ των αςκενϊν. Σφμφωνα με τουσ Keles και ςυν. (2013), ςε 

αςκενείσ με χρόνια γενικευμζνθ προχωρθμζνθ περιοδοντίτιδα θ μθ χειρουργικι 

περιοδοντικι κεραπεία μείωςε ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό.  
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Γ.  ΟΤΛΙΚΟ ΤΓΡΟ 

Το ουλικό υγρό είναι ζνα ορϊδεσ εξίδρωμα το οποίο βρίςκεται ςτθν 

ουλοδοντικι ςχιςμι και προζρχεται από τουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ. Ρεριζχει 

ςτοιχεία που προζρχονται κυρίωσ από τα μικρά αγγεία, τον μεςοκυττάριο χϊρο και 

το κυττταρόπλαςμα των κυττάρων. Θ πθγι των υπόλοιπων ςυςτατικϊν του είναι ο 

ορόσ, ο ςυνδετικόσ ιςτόσ, το επικιλιο, τα φλεγμονϊδθ κφτταρα και τα μικρόβια που 

αποικίηουν του περιβάλλοντεσ ιςτοφσ (Lamster 1997). Θ ςφνκεςθ και αναλογία των 

ςυςτατικϊν ςτοιχείων του ουλικοφ υγροφ απεικονίηει το αποτζλεςμα τθσ 

αλλθλεπίδραςθσ του μικροβιακοφ υμενίου των οδοντικϊν επιφανειϊν και των 

κυττάρων των περιοδοντικϊν ιςτϊν, ενϊ θ ανάλυςθ ςυγκεκριμζνων ςυςτατικϊν του 

είναι δυνατόν να οδθγιςει ςτθν αξιολόγθςθ τθσ περιοδοντικισ κατάςταςθσ ενόσ 

ατόμου (Champagne και ςυν. 2003). 

Θ ουλίτιδα χαρακτθρίηεται από τθν παρουςία των ουδετερόφιλων και ςτο 

ουλικό υγρό επικρατοφν κυρίωσ μεςολαβθτζσ ουδετερόφιλων. Οι μεςολαβθτζσ 

αυτοί είναι τα λευκοτριζνια Β4, ο παράγοντασ ενεργοποίθςθσ των αιμοπεταλίων, οι 

κρομβοξάνεσ Β2, θ IL-1β, οι ελαςτάςεσ και οι κολλαγενάςεσ (Heasman και ςυν. 

1993, Gonzales και ςυν. 2001, Schierano και ςυν. 2008). Αντίκετα, χαμθλά είναι τα 

επίπεδα του TNF-α ςτο ουλικό υγρό (Schierano και ςυν. 2008). Στθν περιοδοντίτιδα, 

ςτο ουλικό υγρό κυριαρχοφν τα ςτοιχεία τθσ χρόνιασ φλεγμονϊδουσ απάντθςθσ και 

επομζνωσ ανιχνεφονται κυτοκίνεσ και προϊόντα αποδόμθςθσ του κολλαγόνου όπωσ 

υδροξυπρολίνθ και τελοπεπτίδια του τφπου Ι κολλαγόνου (Giannobile 1999). 

Αρκετζσ κλινικζσ μελζτεσ ζδειξαν ότι τα επίπεδα τθσ προςταγλανδίνθσ Ε2 ςτο 

ουλικό υγρό περιοδοντικϊν αςκενϊν ιταν υψθλότερα ςυγκριτικά με τα επίπεδα 

που μετρικθκαν ςε υγιι άτομα ι ςε αςκενείσ με ουλίτιδα (Tsai και ςυν. 1998, 
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Preshaw και ςυν. 1999). Επιπλζον, φάνθκε ότι θ περιοδοντικι κεραπεία είναι 

δυνατόν να μειϊςει τα επίπεδα τθσ προςταγλανδίνθσ Ε2 ςτο ουλικό υγρό των 

αςκενϊν (Alexander και ςυν. 1996, Preshaw και ςυν. 1999, Leibur και ςυν. 1999). 

Ανάλογα ευριματα για τθν IL-1 υπάρχουν ςτθν βιβλιογραφία. Τα επίπεδα 

τθσ IL-1 ιταν ςθμαντικά υψθλότερα ςτο ουλικό υγρό των περιοδοντικϊν αςκενϊν 

ςε ςχζςθ με τουσ αςκενείσ με ουλίτιδα ι τα περιοδοντικά υγιι άτομα (Ertugrul και 

ςυν. 2013). Επίςθσ, ζχει βρεκεί ςυςχζτιςθ αυξθμζνων επιπζδων IL-1 και φλεγμονισ 

των οφλων όπωσ και βαρφτθτασ τθσ περιοδοντικισ νόςου (Masada και ςυν. 1990, 

Liu και ςυν. 1996, Mogi και ςυν. 1999). 

Οι Payne και ςυν. (2013) ςτθ μελζτθ τουσ βρικαν ότι τα μονοκφταρα του 

αίματοσ από περιοδοντικοφσ αςκενείσ παριγαγαν υψθλότερα επίπεδα PGE2 ςε 

ςφγκριςθ με εκείνα από υγιείσ αςκενείσ. Πςο αυξανόταν θ βαρφτθτα τθσ νόςου 

αυξάνονταν και τα επίπεδα τθσ PGE2. Από το εφρθμα αυτό κα μποροφςε να 

υποτεκεί ότι ίςωσ τα επίπεδα των μεςολαβθτϊν τθσ φλεγμονισ ςτο ουλικό υγρό 

αντικατοπτρίηουν τθ ςυνολικι δυνατότθτα του αςκενοφσ να παράγει μεςολαβθτζσ 

τθσ φλεγμονισ. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟ 
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 Σφμφωνα με όςα ζχουν ιδθ αναπτυχκεί ςτο γενικό μζροσ φαίνεται ότι δεν 

υπάρχουν αρκετά ερευνθτικά δεδομζνα για τθ δραςτικότθτα των sPLA2 ςτουσ 

περιοδοντικοφσ ιςτοφσ κατά τισ φλεγμονϊδεισ διεργαςίεσ κακϊσ και για το εάν τα 

επίπεδα των sPLA2 ςτον ορό κα μποροφςαν να επθρεαςτοφν από τθν περιοδοντικι 

κατάςταςθ. Ακόμθ, περιοριςμζνα είναι τα ερευνθτικά δεδομζνα και για τθν πικανι 

επίδραςθ που κα μποροφςε να ζχει θ περιοδοντικι κεραπεία ςτα επίπεδα των 

sPLA2 τόςο τοπικά όςο και ςυςτθματικά. 

 Σχετικά με τθν Lp-PLA2, αν και υπάρχουν περιςςότερα δεδομζνα ςτθ διεκνι 

βιβλιογραφία ςυγκριτικά με τισ sPLA2, οι κλινικζσ μελζτεσ είναι περιοριςμζνεσ και 

με αρκετά προβλιματα ςτο ςχεδιαςμό ϊςτε να δυςχεραίνεται θ αξιολόγθςθ των 

αποτελεςμάτων. Επίςθσ, δεν υπάρχει μελζτθ που να διερευνά τθ δραςτικότθτα τθσ 

Lp-PLA2 μετά τθν περιοδοντικι κεραπεία ταυτόχρονα ςτο ουλικό υγρό και ςτον 

ορό. 

 

ΚΟΠΟ 

Σκοπόσ τθσ παροφςασ κλινικισ μελζτθσ είναι: 

 να προςδιοριςτεί θ δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και 

ςτον ορό του αίματοσ αςκενϊν με προχωρθμζνθ περιοδοντίτιδα κακϊσ και 

υγιϊν μαρτφρων 

 να διερευνθκεί θ επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθ 

δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και ςτον ορό των 

περιοδοντικϊν αςκενϊν 
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ΤΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Πληθυςμιακό δείγμα, ςχεδιαςμόσ τησ μελζτησ 

Ρρόκειται για μία πιλοτικι κλινικι μελζτθ αςκενϊν-μαρτφρων για τθν οποία 

επιλζχκθκαν 10 άτομα με χρόνια περιοδοντίτιδα προχωρθμζνθσ βαρφτθτασ και 10 

περιοδοντικϊσ υγιι άτομα ςε αντιςτοίχιςθ ωσ προσ τθν θλικία. Πλοι οι εκελοντζσ-

ςυμμετζχοντεσ προιλκαν από τθ Μεταπτυχιακι Κλινικι τθσ Ρεριοδοντολογίασ τθσ 

Οδοντιατρικισ Σχολισ του Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν και αφοφ ενθμερϊκθκαν 

λεπτομερϊσ για τον ςκοπό και τα ςτάδια τθσ μελζτθσ υπζγραψαν το ςχετικό ζντυπο 

ςυγκατάκεςθσ. Θ μελζτθ διεξιχκθ ςφμφωνα με τουσ όρουσ τθσ διακιρυξθσ του 

Ελςίνκι αλλά και τθσ επιτροπισ δεοντολογίασ τθσ Οδοντιατρικισ ςχολισ ΕΚΡΑ. 

Επιλζχκθκαν άτομα θλικίασ ≥35 ετϊν, με καλι γενικι υγεία και μθ καπνιςτζσ. 

Αποκλείςκθκαν άτομα από τθν μελζτθ τα οποία εμφάνιηαν μία από τισ παρακάτω 

καταςτάςεισ: ςακχαρϊδθ διαβιτθ, θπατικι ι νεφρικι δυςλειτουργία, 

καρδιαγγειακά νοςιματα, υπερλιπιδαιμία, λιψθ φαρμάκων που προκαλοφν 

διόγκωςθ των οφλων (φαινυντοΐνθ, κυκλοςπορίνθ, ανταγωνιςτζσ ιόντων 

αςβεςτίου), αυτοάνοςα νοςιματα ι νοςιματα που καταςτζλλουν το ανοςολογικό 

ςφςτθμα ι λιψθ ανοςοκαταςταλτικϊν φαρμάκων, ανάγκθ χθμειοπροφφλαξθσ κατά 

τθν περιοδοντικι κεραπεία, λιψθ αντιφλεγμονωδϊν, αντιβιοτικϊν ι αντιπθκτικϊν 

φαρμάκων τουσ προθγοφμενουσ 3 μινεσ, λιψθ αντιςυλλθπτικϊν, εγκυμοςφνθ ι 

κθλαςμόσ, περιοδοντικι κεραπεία τουσ τελευταίουσ 12 μινεσ.  

Ωσ προσ τθν περιοδοντικι κατάςταςθ, θ επιλογι των ατόμων ζγινε ςφμφωνα 

με τα κλινικά και ακτινογραφικά κριτιρια που προτάκθκαν από το International 

World Workshop για τθν ταξινόμθςθ των περιοδοντικϊν νόςων (Armitage 1999). 
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Ομάδα υγιϊν ατόμων 

Τα περιοδοντικϊσ υγιι άτομα δεν εμφάνιηαν κλινικι απϊλεια πρόςφυςθσ 

ςτισ όμορεσ περιοχζσ, το βάκοσ τθσ ουλοδοντικισ ςχιςμισ ιταν ≤3mm και ο ουλικόσ 

δείκτθσ αιμορραγίασ ςε όλο τον φραγμό <10%.  

Ομάδα ατόμων με περιοδοντίτιδα 

Τα άτομα με χρόνια περιοδοντίτιδα προχωρθμζνθσ βαρφτθτασ παρουςίαηαν 

4 τουλάχιςτον μεςοδόντιεσ περιοχζσ με κυλάκουσ βάκουσ ≥6mm και απϊλεια 

πρόςφυςθσ ≥6mm, ςε 2 τουλάχιςτον οπίςκια εκτθμόρια. Ο ελάχιςτοσ απαιτοφμενοσ 

αρικμόσ δοντιϊν για όλα τα άτομα ιταν 16 δόντια.  

 

Κλινική εξζταςη και περιοδοντική θεραπεία 

Κατά τθν αρχικι εξζταςθ, με ςκοπό τθν επιλογι των ατόμων που κα 

ςυμμετείχαν ςτθ μελζτθ, γινόταν λεπτομερισ καταγραφι των ςτοιχείων του 

ιατρικοφ ιςτορικοφ και μία αρχικι κλινικι εξζταςθ του περιοδοντίου.   

Το ςφνολο των ςυνεδριϊν κακϊσ και θ μεκοδολογία που ακολουκικθκε 

φαίνονται ςτο Σχιμα 8 και αναλυτικά περιγράφονται ακολοφκωσ: 

Κατά τθν 1θ ςυνεδρία, γινόταν καταγραφι των περιοδοντικϊν κλινικϊν 

παραμζτρων, ο ακτινογραφικόσ ζλεγχοσ και θ αιμολθψία.  

Κατά τθν 2θ ςυνεδρία (7 θμζρεσ μετά), για τα περιοδοντικϊσ υγιι άτομα 

γινόταν θ ςυλλογι του ουλικοφ υγροφ ενϊ για τουσ περιοδοντικοφσ αςκενείσ 

επιπλζον γινόταν θ αποτρφγωςθ των δοντιϊν και δινόταν οι οδθγίεσ ςτοματικισ 

υγιεινισ. 

Κατά τθν 3θ ςυνεδρία (7 θμζρεσ μετά), γινόταν ριηικι απόξεςθ των δοντιϊν 

με κυλάκουσ, ςε 2 τεταρτθμόρια. 
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Κατά τθν 4θ ςυνεδρία (7 θμζρεσ μετά), γινόταν θ ριηικι απόξεςθ ςτα 

υπόλοιπα 2 τεταρτθμόρια. 

Κατά τθν 5θ ςυνεδρία (4-6 εβδομάδεσ μετά), γινόταν θ ενθμζρωςθ του 

ιατρικοφ ιςτορικοφ, θ ςυλλογι του ουλικοφ υγροφ, θ καταγραφι των κλινικϊν 

παραμζτρων και θ αιμολθψία. 

Κατά τθν κλινικι εξζταςθ των περιοδοντικϊν ιςτϊν ςε κάκε άτομο ζγινε  

λεπτομερισ λιψθ περιοδοντογράμματοσ. Αυτό περιελάμβανε τθν καταγραφι του 

δείκτθ ελζγχου και καταγραφισ τθσ πλάκασ κατά O’Leary (FMPS) (O’Leary και ςυν. 

1972), του απλουςτευμζνου ουλικοφ δείκτθ (GI-S) (Axelsson και Lindhe 1981) και 

τθσ αιμορραγίασ ςτθν ανίχνευςθ (BOP) κακϊσ και καταγραφι του βάκουσ των 

κυλάκων (PD) και τθσ κλινικισ απϊλειασ πρόςφυςθσ (CAL). Οι μετριςεισ για τισ 

παραμζτρουσ FMPS και GI-S ζγιναν ςε τζςςερα ςθμεία ςε κάκε δόντι. Οι μετριςεισ 

για τισ παραμζτρουσ BOP, PD, CAL ζγιναν ςε ζξι ςθμεία ςε κάκε δόντι. Μετριςεισ 

ζγιναν ςε όλα τα δόντια, ςυμπεριλαμβανομζνων των τρίτων γομφίων. Πλεσ οι 

παραπάνω μετριςεισ ςε όλα τα άτομα που ςυμμετείχαν ςτθν μελζτθ ζγιναν από τθν 

ίδια ειδικευόμενθ περιοδοντολόγο θ οποία βακμονομικθκε (calibrated) για τθν 

επαναλθψιμότθτα των μετριςεων τθσ. Θ βακμονόμθςθ (calibration) ζγινε πριν τθν 

ζναρξθ τθσ μελζτθσ και περιελάμβανε τθν μζτρθςθ PD και CAL ςε όλα τα δόντια 

(ςφνολο 26 δόντια) του ιδίου αςκενι (oο οποίοσ δεν ςυμμετείχε ςτθ μελζτθ). Οι 

μετριςεισ επαναλιφκθςαν με διαφορά 2 ωρϊν και διαπιςτϊκθκε το άριςτο τθσ 

επαναλθψιμότθτασ (k >0,86) τόςο για PD όςο και για CAL. Πλα τα κλινικά 

περιοδοντολογικά δεδομζνα καταχωρικθκαν ςτα ειδικά για τθ μελζτθ αυτι δελτία 

καταγραφισ αςκενϊν. Οι εξαγωγζσ των δοντιϊν με κακι πρόγνωςθ ζγιναν ςτισ 

ςυνεδρίεσ των ριηικϊν αποξζςεων. Θ ριηικι απόξεςθ ζγινε με χριςθ ςυςκευισ 
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υπεριχων κακϊσ και εργαλείων χειρόσ υπό τοπικι αναιςκθςία. Θ περιοδοντικι 

κεραπεία πραγματοποιικθκε ςε όλουσ τουσ αςκενείσ από τθν ίδια περιοδοντολόγο.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

χήμα 8. Διάγραμμα τθσ μελζτθσ  

 

 

Κλινική εξέηαζη – Ιαηπικό ιζηοπικό 
Διαλογή ηων αηόμων 
Δεληίο ζςγκαηάθεζηρ 

Πεπιοδονηικοί αζθενείρ (N=10) Ομάδα ελέγσος (N=10) 

2ε ζςνεδπία (7 εμέπερ) 
ςλλογή οςλικού ςγπού  

Αποηπύγυζε  

3ε ζςνεδπία (7 εμέπερ) 
Ριδική απόξεζε  - 2 ηεηαπηεμόπια  

1ε ζςνεδπία  
Πεπιοδονηική εξέηαζε (PI, GI, BoP) 

Ακηινογπαθικόρ έλεγσορ 
Λήτε αίμαηορ  

5ε ζςνεδπία (4-6 εβδομάδερ) 
ςλλογή οςλικού ςγπού 

Πεπιοδονηική εξέηαζε (PI, GI, BoP) 
Λήτε αίμαηορ  

4ε ζςνεδπία (7 εμέπερ) 
Ριδική απόξεζε – 2 ηεηαπηεμόπια 

1ε ζςνεδπία 
Πεπιοδονηική εξέηαζε (PI, GI, BoP) 

Λήτε αίμαηορ 

2ε ζςνεδπία (7 εμέπερ) 
ςλλογή οςλικού ςγπού  
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Λήψη ουλικοφ υγροφ (GCF) 

Στα υγιι περιοδοντικϊσ άτομα τα δείγματα του ουλικοφ υγροφ ςυλλζχκθκαν 

από τισ όμορεσ επιφάνειεσ των μονόρριηων δοντιϊν με ουλοδοντικι ςχιςμι ≤3mm 

και χωρίσ αιμορραγία κατά τθν ανίχνευςθ. Στουσ περιοδοντικοφσ αςκενείσ, αρχικά 

τα ςθμεία λιψθσ του ουλικοφ υγροφ ιταν εκείνα με βάκοσ κυλάκων μεγαλφτερο ι 

ίςο των 6mm. Μετά τθ κεραπεία θ λιψθ γινόταν από τα ίδια ςθμεία. 

Θ ςυλλογι του ουλικοφ υγροφ πραγματοποιικθκε με τθν βοικεια ταινιϊν 

απορροφθτικοφ χάρτου Durapore (6mm x 2mm) (Εικ. 1, 2). Μετά τθν απομόνωςθ 

τθσ  περιοχισ τθσ δειγματολθψίασ με τολφπια βάμβακοσ και τθν απομάκρυνςθ τθσ 

υγραςίασ με υπόκερμο αζρα, οι ταινίεσ χάρτου τοποκετοφνταν ςτθν ουλοδοντικι 

ςχιςμι ι τουσ κυλάκουσ για ζνα λεπτό. Αυτζσ που διαβρζχονταν με αίμα ι ςάλιο 

εξαιροφνταν. 

 

               

Εικόνεσ 1, 2: Απορροφητικζσ ταινίεσ χάρτου για τη λήψη ουλικοφ υγροφ 

  

Οι ταινίεσ με το ουλικό υγρό τοποκετοφνταν ςε πλαςτικά φιαλίδια 

(eppendorff) και αυτά ςε δοχείο με πάγο. Τα δείγματα κατόπιν μεταφζρονταν ςτο 

Εργαςτιριο Ρειραματικισ Φυςιολογίασ τθσ Ιατρικισ Σχολισ του Ρανεπιςτθμίου 

Ακθνϊν όπου φυλάςςονταν ςτουσ -80οC. 
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Λήψη αίματοσ 

Οι αιμολθψίεσ ζγιναν ςτο εργαςτιριο Ρειραματικισ Χειρουργικισ τθσ 

Ιατρικισ Σχολισ του Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν από ειδικευμζνο προςωπικό. Σε όλα τα 

άτομα που ςυμμετείχαν ςτθν ζρευνα πραγματοποιικθκε αιμολθψία (10ml αίματοσ) 

ςτισ προκακοριςμζνεσ ςυνεδρίεσ, όπωσ αναλυτικά αναφζρκθκε. Ρριν τθν 

αιμολθψία, θ οποία γινόταν τισ πρωινζσ ϊρεσ, ηθτικθκε από τα άτομα διάςτθμα 

νθςτείασ 12 ωρϊν. Οι τιμζσ ςακχάρου κακϊσ και το λιπιδαιμικό profile (ολικι 

χολθςτερόλθ, τριγλυκερίδια, HDL, LDL) προςδιορίηονταν άμεςα μετά τθν αιμολθψία 

ςτο βιοχθμικό εργαςτιριο τθσ πειραματικισ χειρουργικισ. Σε περίπτωςθ μθ 

φυςιολογικϊν τιμϊν τα άτομα αποκλείονταν από τθ μελζτθ.  

Από το λθφκζν αίμα, απομονωνόταν ο ορόσ και μεταφερόταν για φφλαξθ 

ςτουσ -80 οC, ςτο Εργαςτιριο Ρειραματικισ Φυςιολογίασ τθσ Ιατρικισ Σχολισ του 

Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν.  

 

Επεξεργαςία δειγμάτων πριν τον προςδιοριςμό τησ δραςτικότητασ sPLA2 και Lp-

PLA2 

Ουλικό υγρό 

Οι ταινίεσ απορροφθτικοφ χάρτου με το ουλικό υγρό εκχυλίηονται με 150 μl 

PBS. 50 μl από το εν λόγω εκχφλιςμα χρθςιμοποιοφνται για τθν δοκιμαςία τθσ 

LpPLA2 και 10 μl για τον προςδιοριςμό τθσ sPLA2. 
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Ορόσ 

Σε φιαλίδια eppendorff 10 μl πλάςματοσ αραιϊνονται με 15 μl PBS και από το 

αραιωμζνο διάλυμα παραλαμβάνονται 5 μl για τον προςδιοριςμό τθσ LpPLA2 και 10 

μl για τον προςδιοριςμό τθσ sPLA2. 

 

Προςδιοριςμόσ δραςτικότητασ Lp-PLA2 

Αρχι τθσ μεκόδου 

Θ δραςτικότθτα τθσ Lp-PLA2 προςδιορίηεται με τθ μζτρθςθ των ραδιοςθμαςμζνων 

οξεικϊν ομάδων που απελευκερϊνονται κατά τθν υδρόλυςθ του υποςτρϊματοσ 

[3H]-PAF από το ζνηυμο. Οι ομάδεσ αυτζσ παραμζνουν ςτθν άνω υδατομεκανολικι 

φάςθ μετά από εκχφλιςθ κατά Folch, Lees, Stanley ενϊ το ακζραιο μόριο του PAF 

εκχυλίηεται ςτθν κάτω χλωροφορμικι φάςθ. 

 

Αντιδραςτιρια και όργανα 

 [3H]PAF (1-O-palmityl-2-[3H acetyl]-sn-glycero-3-phosphocholine, 1-O- 

παλμιτυλο -2-[3H -ακζτυλο+sn-γλφκερο-3-φωςφοχολίνθ) 0,25 mCi/5 mL, 10 

Ci/mmole (5μM) (NewEngland Nuclear) 

 PAF (1-O-palmityl-2-acetyl-sn-glycero-3-phosphocholine, 1-O-παλμιτυλο-2-

ακετυλο-sn-γλυκερο-3-φωςφοχολίνθ) (Μ.Β.: 541,7) (Sigma) 

 Ρλαςτικοί ςωλινεσ από πολυπροπυλζνιο των 5 mL  

 Υδατόλουτρο υπεριχων (Elma, Transsonic Digital S) 

 Ανακινοφμενο υδατόλουτρο ρυκμιηόμενθσ κερμοκραςίασ 

 Ρλαςτικοί ςωλινεσ φυγοκζντρθςθσ από πολυπροπυλζνιο των 15 mL (Corning) 

 Φυγόκεντροσ πάγκου (ALC, International SRL PK 131R) 



77 
 

 Ρλαςτικά φιαλίδια όγκου 20 mL για μετρθτι ςπινκθριςμοφ υγρϊν 

 Μετρθτισ ςπινκθριςμοφ υγρϊν (Wallac 1209 Racbeta, Pharmacia) 

ςυνδεδεμζνοσ με καταγραφζα (Facit B3100) 

 

Διαλφματα εργαςίασ 

 Διάλυμα 1 mM PAF. 1 mg PAF διαλφεται ςε 1,846 mL CHCl3:MeOH (1:1, v/v). Το 

διάλυμα διατθρείται ςτουσ -200C. Ρυκνό διάλυμα *3H+PAF. 1 mL του αρχικοφ 

διαλφματοσ *3H+PAF ςε αικανόλθ, 0,25 mCi/5 ml διαλφονται με προςκικθ 

αικανόλθσ αναλυτικισ κακαρότθτασ ςε τελικό όγκο 2,5mL. Το διάλυμα που 

προκφπτει ζχει περιεκτικότθτα 10 μCi/mL και αποκθκεφεται ςε αδιαφανζσ 

γυάλινο βιδωτό φιαλίδιο ςτουσ -200C. 

 Διάλυμα 100 μM *3H+PAF. Το διάλυμα αυτό παραςκευάηεται αμζςωσ πριν από 

κάκε πειραματικό προςδιοριςμό δραςτικότθτοσ Lp-PLA2. Θ αναγκαία για το 

πείραμα ποςότθτα διαλφματοσ 1 mM PAF τοποκετείται ςε ςωλινα 

πολυπροπυλενίου των 5 ml. Για κάκε 100μl διαλφματοσ 1 mM PAF προςτίκενται 

15 μL πρότυπου διαλφματοσ *3H+PAF. Οι διαλφτεσ απομακρφνονται μζχρι ξθροφ 

με ρεφμα N2. Στθ ςυνζχεια τοποκετείται ποςότθτα PBS pH 7,4 ϊςτε να 

προκφψει διάλυμα με τελικι ςυγκζντρωςθ 100 μM PAF (για κάκε 10 μL αρχικισ 

ποςότθτασ διαλφματοσ 1 mM PAF τοποκετοφνται 100μL διαλφματοσ PBS pH 

7,4). Ο ςωλινασ πολυπροπυλενίου κλείνεται με πϊμα και τοποκετείται ςε 

υδατόλουτρο υπεριχων ςτουσ 370C για 15 min με ενδιάμεςο vortex. Στο τζλοσ 

τθσ διαδικαςίασ ο PAF είναι πλιρωσ διαλυτοποιθμζνοσ με τθ μορφι μικυλλίων. 

 Υγρό ςπινκθριςμοφ (dioxane base). Ππωσ περιγράφεται ανωτζρω. 
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Ρειραματικι διαδικαςία 

Σε πλαςτικοφσ ςωλινεσ από πολυπροπυλζνιο των 5 mL τοποκετοφνται 10 μL 

διαλφματοσ 10 mM *3H+PAF (1 nmole PAF). Εν ςυνεχεία τοποκετείται ποςότθτα 5 -

10 μL του προσ μζτρθςθ δείγματοσ το οποίο είναι γνωςτισ περιεκτικότθτασ ςε 

πρωτεΐνθ (πλάςμα,εκχφλιςμα ουλικοφ υγροφ). Επίςθσ ετοιμάηεται και μάρτυρασ 

ςτον οποίο τοποκετοφνται 10 μL διαλφματοσ 10 mM *3H+PAF (1 nmole) χωρίσ 

τοποκζτθςθ ενηυμικοφ παραςκευάςματοσ, και τυφλό ςτο οποίο δεν τοποκετείται 

οφτε ενηυμικό παραςκεφαςμα οφτε *3H+PAF. Στο μάρτυρα και ςτο τυφλό 

τοποκετείται ίςθ ποςότθτα με αυτι του δείγματοσ διαλφματοσ PBS pH 7,4. Ο όγκοσ 

ςε όλα τα ςωλθνάρια (τυφλό, μάρτυρασ και δείγματα) ςυμπλθρϊνεται ζωσ τελικοφ 

όγκου 100 μL με PBS pH 7,4. Θ τελικι ςυγκζντρωςθ του PAF ςτο μάρτυρα και ςτα 

δείγματα είναι 10μΜ. Σε κάκε πείραμα όλα τα ςωλθνάρια (τυφλό, μάρτυρασ και 

δείγματα) προετοιμάηονται εισ διπλοφν. Τα ςωλθνάρια τοποκετοφνται ςε 

υδατόλουτρο ςτουσ 370C υπό ανάδευςθ για 5-10 min. Στο τζλοσ τθσ επϊαςθσ θ 

ενηυμικι αντίδραςθ ςταματά με τθν προςκικθ 1,5 mL CHCl3:MeOH (1:1, v/v) που 

αποτελεί και το πρϊτο βιμα για εκχφλιςθ κατά Folch, Lees, Stanley. Μετά από 

μεταφορά ςε πλαςτικοφσ ςωλινεσ φυγοκζντρθςθσ από πολυπροπυλζνιο των 15 mL 

ςυνεχίηεται θ διαδικαςία τθσ εκχφλιςθσ κατά Folch, Lees, Stanley (όπωσ 

περιγράφτθκε παραπάνω) με τθν προςκικθ 0,75 mL CHCl3 και ακολοφκωσ 0,47 mL 

υδατικοφ διαλφματοσ 0,9% NaCl. Ο τελικόσ όγκοσ είναι 2,820 mL. Οι δφο φάςεισ 

διαχωρίηονται πλιρωσ με φυγοκζντρθςθ ςε 5.000xg, για 10 min, ςτουσ 40C. Στθν 

άνω φάςθ περιζχονται τα ραδιοςθμαςμζνα μόρια οξικοφ που ζχουν 

απελευκερωκεί με τθν υδρόλυςθ ενϊ ςτθν κάτω φάςθ περιζχονται τα 

ραδιοςθμαςμζνα μόρια του PAF που δεν ζχουν υδρολυκεί κακϊσ και τα μόρια 
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lysoPAF που ζχουν προκφψει από τθν υδρόλυςθ και τα οποία δεν διακζτουν πλζον 

τθ ραδιοςθμαςμζνθ οξικι ομάδα. Από τισ δφο φάςεισ λαμβάνονται ξεχωριςτά από 

0,5 mL τα οποία τοποκετοφνται ςε φιαλίδια μζτρθςθσ β-ακτινοβολίασ ςτα οποία 

τοποκετοφνται 10 mL υγροφ ςπινκιριςμοφ και ακολουκεί vortex. Στθν ποςότθτα 0,5 

mL άνω ι κάτω φάςθσ που λαμβάνεται από το τυφλό προςτίκενται 10 μL 

διαλφματοσ 10 mM *3H+PAF (1 nmole). Τα φιαλίδια φυλάςςονται ςε ςκοτεινό 

περιβάλλον ζωσ τθν μζτρθςθ τθσ β-ακτινοβολίασ. Θ β-ακτινοβολία μετράται ςε Cpm 

ςε β-counter. Με τθ μζτρθςθ τθσ β-ακτινοβολίασ γνωςτισ ποςότθτασ *3H+PAF, 1 

nmole, ςτθν άνω ι ςτθν κάτω φάςθ που λαμβάνεται από το τυφλό, προςδιορτίηεται 

ο αρικμόσ των Cpm που αντιςτοιχοφν ςε 1 nmole *3H+PAF όταν αυτό είναι 

διαλυμζνο ςε 0,5 mL άνω ι κάτω φάςθσ τθσ εκχφλιςθσ κατά Folch, Lees, Stanley 

(Cpm 1nmole *3H+PAF ςε άνω φάςθ, Cpm 1nmole *3H+PAF ςε κάτω φάςθ). Κακϊσ 

είναι γνωςτι θ κατανομι των όγκων ςτθν εκχφλιςθ κατά Folch, Lees, Stanley (40% 

ςτθν άνω φάςθ και 60% ςτθν κάτω φάςθ), υπολογίηεται βάςει του τελικοφ όγκου 

τθσ εκχφλιςθσ (2,820 mL) το ςφνολο των nmoles ςτο ςφνολο τθσ άνω και τθσ κάτω 

φάςθσ με βάςθ τουσ τφπουσ nmoles ςφνολο άνω φάςθσ = (Cpmάνω φάςθσ / Cpm 

1nmole *3H+PAF ςε άνω φάςθ) x 1128/500 και nmoles ςφνολο κάτω φάςθσ = (Cpm 

άνω φάςθσ / Cpm 1nmole *3H+PAF ςε κάτω φάςθ) x 1692/500. Στθ ςυνζχεια 

υπολογίηεται το άκροιςμα τουσ που αντιςτοιχεί ςτο ςφνολο του αρχικά 

τοποκετθμζνου ραδιενεργά ςθμαςμζνου *3H+PAF (nmoles ολικά). Ακολοφκωσ 

υπολογίηεται το κλάςμα nmoles ςφνολο άνω φάςθσ / nmoles ολικά. Θ ποςότθτα του 

*3H+PAF που υδρολφκθκε ςε κάκε δείγμα υπολογίηεται από τθ ςχζςθ (nmoles 

ςφνολο άνω φάςθσ / nmoles ολικά)δείγματοσ - (nmoles ςφνολο άνω φάςθσ / 

nmoles ολικά)μάρτυρα. Να ςθμειωκεί ότι το ποςό τθσ ραδιενζργειασ που μετράται 
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ςτθν άνω φάςθ του μάρτυρα και το οποίο παριςτά μθ υδρολυκζντα μόρια PAF που 

ανακτϊνται ςτθν άνω φάςθ, (nmoles ςφνολο άνω φάςθσ / nmoles ολικά)μάρτυρα, 

είναι μικρότερο του 0,02. Για τον ακριβζςτερο προςδιοριςμό τθσ ενηυμικισ 

δραςτικότθτασ το ποςό αυτό αφαιρείται από το αντίςτοιχο του δείγματοσ. Θ 

δραςτικότθτα τθσ Lp-PLA2 υπολογίηεται από τθ διαίρεςθ τθσ ποςότθτασ που 

υδρολφκθκε με τον χρόνο επϊαςθσ ςε min (tmin) και τθν ποςότθτα πρωτεΐνθσ του 

δείγματοσ ςε mg : (nmoles ςφνολο άνω φάςθσ / nmoles ολικά)δείγματοσ - (nmoles 

ςφνολο άνω φάςθσ / nmoles ολικά)μάρτυρα+ / tmin x mg πρωτεΐνθσ δείγματοσ. Ζτςι 

θ δραςτικότθτα τθσ Lp-PLA2 εκφράηεται τελικά ωσ nmoles PAF που υδρολφονται 

ανά mg πρωτεΐνθσ ανά min. 

 

ΜΕΤΘΣΘ ΑΔΙΕΝΕΓΕΙΑΣ ΜΕ ΜΕΤΘΤΘ ΣΡΙΝΘΘΙΣΜΟΥ ΥΓΩΝ 

Αρχι τθσ μεκόδου 

Το ραδιενεργό δείγμα αναμειγνφεται με το διάλυμα ςπινκθριςμοφ το οποίο 

περιζχει μία ι περιςςότερεσ φκορίηουςεσ ουςίεσ. Τα εκπεμπόμενα από το 

ραδιενεργό δείγμα β ςωματίδια διεγείρουν τισ φκορίηουςεσ ουςίεσ που εκπζμπουν 

φωτόνια τα οποία μζςω ενόσ φωτοπολλαπλαςιαςτι ανιχνεφονται ςαν παλμόσ. Οι 

παλμοί καταγράφονται από ζνα ςφςτθμα μζτρθςθσ ςαν κροφςεισ. 

 

Αντιδραςτιρια και όργανα 

 2,5-Διφαινυλοξαηόλιο (2,5-Diphenyloxazole, PPO) (MB 221,3) (Serva) 

 1,4-Δι-2-(5-φαινυλοξαηόλιο)βενηόλιο(1,4-Bis[2-(5-phenyl)-oxazolyl]benzene, 

POPOP) (MB 364,4)  (Serva) 

 Ναφκαλίνιο (naphthalene) (MB 128,16) (Merck) 
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 Διοξάνθ (Dioxanne-1-4) (SDS) 

 Κυκλοαναδευτιρασ (vortex) 

 Ρλαςτικά φιαλίδια όγκου 20 mL με βιδωτό πϊμα για μετρθτι ςπινκθριςμοφ 

υγρϊν  

 Μετρθτισ ςπινκθριςμοφ υγρϊν (Wallac 1209 Racbeta, Pharmacia) 

ςυνδεδεμζνοσ μεκαταγραφζα (Facit B3100) 

 

Διαλφματα εργαςίασ 

 Υγρό ςπινκθριςμοφ. Το διάλυμα παραςκευάηεται διαλφοντασ 7 g PPO, 0,3 g 

POPOP και 100 g ναφκαλινίου ςε 1 lt διοξάνθσ και 200 mL H2O. Το διάλυμα 

παραςκευάηεται εντόσ εςτίασ και αποκθκεφεται ςε αδιαφανζσ γυάλινο δοχείο 

ςε κερμοκραςία περιβάλλοντοσ. 

 

Αναλυτικι πορεία 

Τα δείγματα, όγκου ζωσ 0,3 mL, τοποκετοφνται ςτα πλαςτικά φιαλίδια και 

προςτίκενται 5 mL υγροφ ςπινκθριςμοφ. Επίςθσ παραςκευάηεται τυφλό με 

τοποκζτθςθ μόνο του υγροφ ςπινκθριςμοφ. Μετά από ιςχυρι ανάδευςθ με 

κυκλοαναδευτιρα, τα φιαλίδια τοποκετοφνται με ειδικζσ υποδοχζσ (raks) ςτο 

μετρθτι ςπινκθριςμοφ υγρϊν. Σε κάκε δείγμα μετρϊνται οι κροφςεισ ανά λεπτό 

(cpm) για χρονικό διάςτθμα που ζχει προεπιλεγεί (5 ζωσ 10 min). Από τθν τιμι που 

μετράται ςε κάκε δείγμα αφαιρείται θ τιμι του τυφλοφ. 
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Προςδιοριςμόσ δραςτικότητασ sPLA2 

Για τον προςδιοριςμό τθσ δραςτικότθτασ των sPLA2 χρθςιμοποιικθκε το 

Cayman’s kit ανίχνευςθσ. Το ςυγκεκριμζνο kit χρθςιμοποιεί 1,2-dithio ανάλογο τθσ 

diheptanoylphosphatidylcholine το οποίο αποτελεί το υπόςτρωμα για τισ 

περιςςότερεσ εκκριτικζσ PLA2 αλλά όχι τισ κυτοςολικζσ. Με τθν υδρόλυςθ των κειο- 

εςτερικϊν δεςμϊν ςτθν sn-2 κζςθ από τισ PLA2, ανιχνεφονται ελεφκερεσ κειόλεσ 

χρθςιμοποιϊντασ DTNB (5,5- dithio- bis –(2-nitrobenzoic acid)). 

 

Συςτατικά του kit: 

 sPLA2 Assay Buffer  

 SPLA2 DTNB 

 sPLA2 diheptanoyl Thio-PC (substrate) 

 Bee Venom PLA2 Control 

 

Εκτζλεςθ τθσ διαδικαςίασ 

1. Λευκά πθγαδάκια (Μθ ενηυματικά control) 

Σε 2 πθγαδάκια προςκζτονται 10 μl DTNB και 15 μl Assay Buffer 

2. Θετικά control πθγαδάκια 

Σε 2 πθγαδάκια προςκζτονται 10 μl DTNB, 10μl Bee Venom PLA2 και 5μl Assay 

Buffer. 

3. Ρθγαδάκια δειγμάτων 

Στα υπόλοιπα πθγαδάκια προςκζτονται 10 μl DTNB, 10 μl δείγματοσ και 10μl 

Assay Buffer. 
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4. Θ ζναρξθ των αντιδράςεων γίνεται με τθν προςκικθ 200 μl διαλφμματοσ 

υποςτρϊματοσ (substrate) ςε όλα τα πθγαδάκια. 

5. Ακολουκεί θ ανάγνωςθ τθσ απορρόφθςθσ κάκε λεπτό ςτα 414 nm για 

τουλάχιςτον 5 χρονικζσ ςτιγμζσ. Μετράται θ απορρόφθςθ με τθ βοικεια 

ειδικοφ φαςματοφωτομζτρου τφπου ELISA τθσ εταιρίασ Versamax. 

 

 

 

τατιςτική ανάλυςη 

Θ ανάλυςθ των δεδομζνων πραγματοποιικθκε ςτο ςτατιςτικό πακζτο SPSS 

(version 19.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Για τθ ςφγκριςθ των μετριςεων πριν και 

μετά τθ κεραπεία εφαρμόςτθκε θ ςτατιςτικι δοκιμαςία t-test κατά ηεφγθ (paired t-

test). Ο ζλεγχοσ για τθν φπαρξθ διαφορϊν μεταξφ τθσ πειραματικισ ομάδασ και τθσ 

ομάδασ των μαρτφρων ζγινε μζςω τθσ εφαρμογισ  τθσ δοκιμαςίασ t-test για 

ανεξάρτθτα δείγματα. Θ διερεφνθςθ τθσ ςυςχζτιςθσ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν 

μετριςεων πραγματοποιικθκε μζςω του ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ Spearman. Τα 

αποτελζςματα παρουςιάηονται ςε όρουσ μζςων τιμϊν και τυπικϊν αποκλίςεων (ι 

εφρουσ τιμϊν).  

Πλοι οι ζλεγχοι πραγματοποιικθκαν ςε επίπεδο ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ 

α=5%. 
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ΑΠΟΣΕΛΕΜΑΣΑ 

Τα δθμογραφικά χαρακτθριςτικά των ατόμων που ςυμμετείχαν ςτθ μελζτθ 

παρατίκενται ςτον Ρίνακα 3. 

 

Πίνακασ 3. Δημογραφικά χαρακτηριςτικά 

 Περιοδοντικοί αςθενείσ 

(N=10) 

Ομάδα Ελζγχου  

(N=10) 

Θλικία (ζτη) [mean±SD] 55.10±7.02 53.60±7.18 

Φφλο (άνδρεσ) [n (%)] 6 (60%) 3 (30%) 

 

 

Θ μζςθ θλικία των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ιταν 54,35 ζτθ με ςτακερι 

απόκλιςθ 6,95. Θ ομάδα των περιοδοντικϊν αςκενϊν δεν είχε ςθμαντικι διαφορά 

από τθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων ωσ προσ τθν θλικία. 

 

Περιοδοντολογικά ευρήματα 

Κατά τθν αρχικι εξζταςθ, παρατθρικθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ 

μεταξφ τθσ ομάδασ των περιοδοντικϊν αςκενϊν και τθσ ομάδασ των υγιϊν ατόμων 

ωσ προσ το βάκοσ του κυλάκου, τθν κλινικι απϊλεια πρόςφυςθσ, τθν αιμορραγία 

ςτθν ανίχνευςθ, τον δείκτθ πλάκασ και τον ουλικό δείκτθ (Ρίνακασ 4, Διαγράμματα 

1-5). 

Θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία βελτίωςε ςτατιςτικά ςθμαντικά 

όλεσ τισ κλινικζσ παραμζτρουσ (βάκοσ κυλάκου, κλινικι απϊλεια πρόςφυςθσ, 

αιμορραγία ςτθν ανίχνευςθ, δείκτθσ πλάκασ, ουλικόσ δείκτθσ) ςτθν ομάδα των 
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περιοδοντικϊν αςκενϊν (Ρίνακασ 4, Διαγράμματα 1-5). Θ ςφγκριςθ των κλινικϊν 

παραμζτρων μεταξφ των περιοδοντικϊν αςκενϊν μετά τθ μθ χειρουργικι κεραπεία 

και των υγιϊν μαρτφρων οδιγθςε ςε ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ για όλεσ τισ 

κλινικζσ παραμζτρουσ. Θ διαφορά αυτι δείχνει ότι αν και θ περιοδοντικι 

κατάςταςθ των αςκενϊν βελτιϊκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικά εντοφτοισ δεν ζφταςε 

ςτα επίπεδα εκείνθσ των υγιϊν ατόμων (Ρίνακασ 4, Διαγράμματα 1-5). 
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Διάγραμμα 1. Μζςθ τιμι δείκτθ πλάκασ (PI) ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ 

κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι 

ςτατιςτικζσ ςθμαντικότθτεσ (p<0.05) ςθμειϊνονται με * για πριν τθ κεραπεία 

vs μετά τθ κεραπεία, # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν τθ κεραπεία 

και $ για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 
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Διάγραμμα 2. Μζςθ τιμι ουλικοφ δείκτθ (GI) ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ 

κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι ςτατιςτικζσ 

ςθμαντικότθτεσ (p<0.05) ςθμειϊνονται με * για πριν τθ κεραπεία vs μετά τθ 

κεραπεία, # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν τθ κεραπεία και $ για τθν 

ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 



88 
 

 

Διάγραμμα 3. Μζςθ τιμι αιμορραγίασ ςτθν ανίχνευςθ (BOP) ± ςτακερι απόκλιςθ, 

πριν τθ κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι 

ςτατιςτικζσ ςθμαντικότθτεσ (p<0.05) ςθμειϊνονται με * για πριν τθ κεραπεία vs 

μετά τθ κεραπεία, # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν τθ κεραπεία και $ για 

τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 
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Διάγραμμα 4. Μζςθ τιμι βάκουσ κυλάκου (PD) ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ 

κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι ςτατιςτικζσ 

ςθμαντικότθτεσ (p<0.05) ςθμειϊνονται με * για πριν τθ κεραπεία vs μετά τθ 

κεραπεία, # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν τθ κεραπεία και $ για τθν 

ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 
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Διάγραμμα 5. Μζςθ τιμι απϊλειασ κλινικισ πρόςφυςθσ (CAL) ± ςτακερι απόκλιςθ, 

πριν τθ κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι 

ςτατιςτικζσ ςθμαντικότθτεσ (p<0.05) ςθμειϊνονται με* για πριν τθ κεραπεία vs 

μετά τθ κεραπεία, # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν τθ κεραπεία και $ για 

τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 

 

 

Εργαςτηριακά ευρήματα 

Κατά τθν αρχικι εξζταςθ, καταγράφθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικά υψθλότερα 

επίπεδα δραςτικότθτασ των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό των 

περιοδοντικϊν αςκενϊν ςυγκριτικά με αυτά των υγιϊν μαρτφρων (Ρίνακασ 5, 

Διαγράμματα 6-9). Θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία είχε ςαν αποτζλεςμα 

τθν μείωςθ τθσ δραςτικότθτασ των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό των αςκενϊν 

θ οποία ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι μόνο για το ουλικό υγρό. Επιπλζον, θ ςφγκριςθ 
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μεταξφ των περιοδοντικϊν αςκενϊν μετά τθ μθ χειρουργικι κεραπεία και των 

υγιϊν μαρτφρων δεν ζδειξε ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ για τθ δραςτικότθτα 

των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό (Ρίνακασ 5, Διαγράμματα 6, 7).  

Ωσ προσ τθν δραςτικότθτα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και ςτον ορό, 

βρζκθκε ότι θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία δεν επθρζαςε ςτατιςτικά 

ςθμαντικά τα επίπεδά τθσ, ενϊ θ δραςτικότθτά τθσ ςτθν ομάδα των περιοδοντικϊν 

αςκενϊν μετά τθ κεραπεία ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικά υψθλότερθ ςε ςχζςθ με 

εκείνθ των υγιϊν μαρτφρων (Ρίνακασ 5, Διαγράμματα 8, 9). 
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Διάγραμμα 6. Μζςθ τιμι sPLA2 ςτο ουλικό υγρό ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ 

κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι ςτατιςτικζσ 

ςθμαντικότθτεσ (p< 0.05) ςθμειϊνονται με * για πριν τθ κεραπεία vs μετά τθ 

κεραπεία, # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν τθ κεραπεία  
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Διάγραμμα 7. Μζςθ τιμι sPLA2 ςτον ορό ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ κεραπεία, 

μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι ςτατιςτικζσ 

ςθμαντικότθτεσ (p< 0.05) ςθμειϊνονται με # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν 

τθ κεραπεία  
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Διάγραμμα 8. Μζςθ τιμι Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ 

κεραπεία, μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι ςτατιςτικζσ 

ςθμαντικότθτεσ (p< 0.05) ςθμειϊνονται με # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν 

τθ κεραπεία και $ για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 
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Διάγραμμα 9. Μζςθ τιμι Lp-PLA2 ςτον ορό ± ςτακερι απόκλιςθ, πριν τθ κεραπεία, 

μετά τθ κεραπεία και ςτθν ομάδα των υγιϊν μαρτφρων. Οι ςτατιςτικζσ 

ςθμαντικότθτεσ (p< 0.05) ςθμειϊνονται με # για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs πριν 

τθ κεραπεία και $ για τθν ομάδα υγιϊν μαρτφρων vs μετά τθ κεραπεία. 
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υςχζτιςη κλινικϊν και εργαςτηριακϊν παραμζτρων πριν και μετά τη μη 

χειρουργική περιοδοντική θεραπεία 

Θ ςυςχζτιςθ των κλινικϊν μετριςεων με τα επίπεδα δραςτικότθτασ των 

sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό των περιοδοντικϊν αςκενϊν 

οδιγθςε ςε ςτατιςτικά ςθμαντικά αποτελζςματα μόνο για τισ sPLA2 ςυγκριτικά με 

τισ τιμζσ του Βο (Ρίνακασ 6). 

 

 

Spearman’s rank correlation coefficient (p-value) 
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ΤΗΘΣΘΘ 

 Θ παροφςα μελζτθ είναι μία πιλοτικι κλινικι μελζτθ. Σκοπόσ τθσ είναι θ 

διερεφνθςθ τθσ δραςτικότθτασ των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό 

του αίματοσ αςκενϊν με προχωρθμζνθ περιοδοντίτιδα. Ο ςτόχοσ τθσ ερευνθτικισ 

εργαςίασ είναι να προςπακιςει να ςυνδζςει τθν δραςτικότθτα των ενηφμων ςε 

τοπικό επίπεδο (ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ) με αυτι ςε ςυςτθματικό επίπεδο 

(επίπεδα ςτον ορό). Θ υπόκεςθ θ οποία εξζταηεται είναι ότι εφόςον, όπωσ 

προκφπτει από τα βιβλιογραφικά δεδομζνα, θ περιοδοντίτιδα, θ οποία διεγείρει 

φλεγμονϊδεισ διεργαςίεσ ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ, είναι δυνατόν να 

επθρεάςει και τθν ςυςτθματικι υγεία των αςκενϊν, τα επίπεδα των φλεγμονωδϊν 

ζνηυμων sPLA2 και Lp-PLA2 που εμπλζκονται ςε ακθρογόνεσ διαδικαςίεσ είναι 

δυνατόν να μεταβλθκοφν τόςο κατά τθν εμφάνιςθ τθσ περιοδοντικισ νόςου όςο και 

μετά τθν περιοδοντικι κεραπεία. Ζτςι, διερευνάται ςε ζνα πρϊτο ςτάδιο αν θ μθ 

χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία μπορεί να μειϊςει τθ δραςτικότθτα των sPLA2 

και Lp-PLA2 τοπικά ι ςυςτθματικά.  

Θ αναςκόπθςθ τθσ διεκνοφσ βιβλιογραφίασ δείχνει ότι είναι θ πρϊτθ μελζτθ 

που εξετάηει τθν δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 τόςο ςτο ουλικό υγρό όςο και 

ςτον ορό των περιοδοντικϊν αςκενϊν πριν και μετά τθ μθ χειρουργικι 

περιοδοντικι κεραπεία και τθν ςυγκρίνει με αυτι των υγιϊν ατόμων.  

 Στθν μελζτθ επιλζχκθκε να εξεταςτεί το ουλικό υγρό ωσ εξίδρωμα των 

περιοδοντικϊν ιςτϊν το οποίο  περιζχει, μεταξφ άλλων, πολλοφσ μεςολαβθτζσ τθσ 

φλεγμονισ. Επίςθσ, θ ςυλλογι του, θ οποία γίνεται με μθ επεμβατικι μζκοδο, 

μπορεί να επαναλθφκεί ςε όςεσ χρονικζσ ςτιγμζσ απαιτοφνται χωρίσ περιοριςμό και 

οδθγεί ςε ικανοποιθτικι ποςότθτα δείγματοσ (Lamster 1997, Griffiths 2003). Θ 
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ςυλλογι ουλικοφ υγροφ με ταινίεσ χάρτου φαίνεται να είναι θ μζκοδοσ επιλογισ 

όταν πρόκειται να μελετθκοφν τα επίπεδα των κυτοκινϊν ι άλλων δεικτϊν 

φλεγμονωδϊν ι ανοςολογικϊν διεργαςιϊν (Griffiths 2003, Guentsch και ςυν. 2011). 

Από τθν ςφγκριςθ τθσ ομάδασ των περιοδοντικϊν αςκενϊν με τουσ υγιείσ 

μάρτυρεσ προζκυψε ότι θ δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 ιταν ςτατιςτικά 

ςθμαντικά υψθλότερθ ςτο ουλικό υγρό και τον ορό των περιοδοντικϊν αςκενϊν. Το 

εφρθμα αυτό επιβεβαιϊνει μία πικανι ςυςχζτιςθ τοπικισ φλεγμονισ, λόγω 

περιοδοντικισ νόςου και ςυςτθματικισ φλεγμονισ.  

Τα αποτελζςματα αυτισ τθσ μελζτθσ ςχετικά με τα επίπεδα τθσ sPLA2 ςτο 

ουλικό υγρό είναι ςφμφωνα με αυτά των πειραμάτων που μζχρι ςιμερα ζχουν 

πραγματοποιθκεί ςτο Εργαςτιριο τθσ Ρειραματικισ Φυςιολογίασ τθσ Ιατρικισ 

Σχολισ του Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν (Koropouli και ςυν. 2005, Markakis και ςυν. 

2006). Θ κετικι ςυςχζτιςθ των επιπζδων των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό και τθσ 

αιμορραγίασ ςτθν ανίχνευςθ που καταγράφθκε ςτθν μελζτθ ςυνάδει με τα 

αποτελζςματα των Ishida και ςυν. (1994). Οι Ishida και ςυν. (1994), εξζταςαν τθ 

δραςτικότθτα των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό περιοδοντικϊν αςκενϊν και βρικαν ότι 

ςτα ςθμεία που ιταν κετικά ςτθν αιμορραγία ςτθν ανίχνευςθ θ δραςτικότθτα των 

sPLA2 ιταν αυξθμζνθ ςε ςχζςθ με τα ςθμεία που ιταν αρνθτικά ςτθν αιμορραγία 

ςτθν ανίχνευςθ. Ωςτόςο, ςτθ μελζτθ αυτι δεν υπιρχε ομάδα περιοδοντικά υγιϊν 

αςκενϊν. 

  Ωσ προσ τα επίπεδα των sPLA2 ςτον ορό περιοδοντικϊν αςκενϊν δεν 

υπάρχουν δθμοςιευμζνα δεδομζνα ςτθν διεκνι βιβλιογραφία. 

 Τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτον ορό των περιοδοντικϊν αςκενϊν, όπωσ 

αναφζρκθκε, ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικά αυξθμζνα ςυγκριτικά με τα υγιι άτομα.  
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Σχετικά με τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό, ςτθ βιβλιογραφία αναφζρεται 

μία μόνο μελζτθ των Baltas και ςυν. (1996), ςτθν οποία τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο 

ουλικό υγρό των περιοδοντικϊν αςκενϊν ιταν ςθμαντικά αυξθμζνα ςε ςχζςθ με τα 

περιοδοντικά υγιι άτομα. Τα αποτελζςματα αυτά είναι ςφμφωνα με τα 

αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ. Επιπλζον, δεν είναι πολλζσ οι μελζτεσ που 

διερευνοφν τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτον ορό των περιοδοντικϊν αςκενϊν. 

Στθν μελζτθ τουσ, οι Fentoglu και ςυν. (2011) εκτίμθςαν τα επίπεδα τθσ Lp-

PLΑ2 ςτον ορό ςε ςχζςθ με τθν περιοδοντικι νόςο και τθν υπερλιπιδαιμία και 

ζδειξαν ότι θ βαρφτθτα τθσ περιοδοντικισ νόςου είναι ςυνδεδεμζνθ με τα επίπεδα 

του ενηφμου ςτον ορό. Εντοφτοισ, οι ςυγγραφείσ κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα ότι 

υπάρχει ανάγκθ για περιςςότερεσ μακροχρόνιεσ κλινικζσ μελζτεσ ςε μεγαλφτερο 

πλθκυςμιακό δείγμα. Μία ακόμθ πρόςφατθ μελζτθ των Zhou και ςυν. (2012) ζδειξε 

ότι ςε αςκενείσ με περιοδοντίτιδα τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτον ορό ιταν ςθμαντικά 

υψθλότερα ςε ςχζςθ με αυτά ατόμων ςυςτθματικά και περιοδοντικά υγιϊν. Επίςθσ, 

βρζκθκε κετικι ςυςχζτιςθ μεταξφ των επιπζδων τθσ Lp-PLA2 ςτον ορό και τθσ 

αιμορραγίασ ςτθν ανίχνευςθ.  

  Στθν βιβλιογραφία υπάρχουν ενδείξεισ ότι θ περιοδοντικι κεραπεία είναι 

δυνατόν να βελτιϊςει τα επίπεδα των φλεγμονωδϊν δεικτϊν τόςο ςυςτθματικά, 

ζςτω και για μικρό χρονικό διάςτθμα (D’Aiuto και ςυν. 2013), όςο και τοπικά (Reis 

και ςυν. 2014). Στθν παροφςα μελζτθ βρζκθκε ότι θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι 

κεραπεία επζφερε ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ μόνο για τα επίπεδα των sPLA2 

ςτο ουλικό υγρό των αςκενϊν. Τα αποτελζςματα αυτισ τθσ μελζτθσ είναι ςφμφωνα 

με τα αντίςτοιχα των Ishida και ςυν. (1994) για το ουλικό υγρό. Τα ευριματά τουσ 

ζδειξαν ότι θ δραςτικότθτα των sPLA2 μειϊκθκε ςθμαντικά ςτα ςθμεία το οποία 
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ενϊ ιταν κετικά ςτθν αιμορραγία κατά ςτθν ανίχνευςθ πριν τθ κεραπεία, ζγιναν 

αρνθτικά μετά τθν ολοκλιρωςι τθσ. Θ τιμι τθσ δραςτικότθτασ των sPLA2 μετά τθ 

κεραπεία παρζμενε υψθλότερθ ςυγκριτικά με αυτι των υγιϊν μαρτφρων, ενϊ θ 

διαφορά δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι. 

 Δεδομζνα ςχετικά με τθν πικανι διακφμανςθ των sPLA2 ςτον ορό των 

αςκενϊν μετά τθν περιοδοντικι κεραπεία δεν αναφζρονται ςτθ βιβλιογραφία. 

Στθν παροφςα μελζτθ, θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία δεν 

κατάφερε να μειϊςει ςτατιςτικά ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό 

υγρό όπωσ και ςτον ορό των αςκενϊν. Τα αποτελζςματα αυτά δεν φαίνεται να 

ςυμφωνοφν με τα αντίςτοιχα άλλων μελετϊν.  

Στθ μελζτθ των Baltas και ςυν. (1996), τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό 

υγρό μειϊκθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικά μετά τθ μθ χειρουργικι περιοδοντικι 

κεραπεία. 

Οι Losche και ςυν. (2005), ςε αςκενείσ με χρόνια γενικευμζνθ 

περιοδοντίτιδα μζςθσ ι προχωρθμζνθσ βαρφτθτασ, εξζταςαν τα επίπεδα τθσ Lp-

PLA2 ςτον ορό πριν και μετά τθ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία και βρικαν 

ότι θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία μείωςε ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ Lp-

PLA2 ςτον ορό. Θ μείωςθ αυτι ιταν περίπου 10%. 

Οι Keles και ςυν. (2013), μελζτθςαν τθν επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ 

περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθ δραςτικότθτα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό αςκενϊν 

με χρόνια γενικευμζνθ περιοδοντίτιδα. Θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία 

μείωςε ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό. Θ μείωςθ ιταν εξίςου 

ςθμαντικι και ςτθν ομάδα των αςκενϊν με βάκθ κυλάκων 4-5mm και ςτθν ομάδα 

των αςκενϊν με βάκθ κυλάκων μεγαλφτερα ι ίςα των 6-8mm. 
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 Ρρζπει να υπογραμμιςκεί ότι πρόκειται για μία πιλοτικι μελζτθ ςτθν οποία 

ςυμμετείχαν 10 περιοδοντικοί αςκενείσ. Επομζνωσ, ο μικρόσ αρικμόσ των αςκενϊν 

είναι δυνατόν να αποτελεί μία πικανι εξιγθςθ για τθν μθ εφρεςθ ςτατιςτικά 

ςθμαντικϊν διαφορϊν ςτθ δραςτικότθτα των sPLA2 ςτον ορό και τθσ Lp-PLA2 ςτο 

ουλικό υγρό και ςτον ορό μετά τθν κεραπεία. Ικανοποιθτικό κα ιταν ζνα δείγμα 20 

ατόμων ςφμφωνα με τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ. Στισ αντίςτοιχεσ μελζτεσ των Baltas και 

ςυν. (1996), Keles και ςυν. (2013), Losche και ςυν. (2005), αν και δεν αναφζρεται 

κατά πόςο ζχει πραγματοποιθκεί ανάλυςθ ιςχφοσ για τθν επιλογι του αρικμοφ του 

δείγματοσ, ο αρικμόσ των αςκενϊν που ςυμμετείχαν κυμαινόταν από 10 ζωσ 32 

άτομα. Άλλθ πικανι εξιγθςθ για τθν μθ εφρεςθ ςτατιςτικά ςθμαντικισ διαφοράσ 

ςτθ δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτον ορό κα μποροφςε να είναι θ χρονικι 

ςτιγμι λιψθσ των δειγμάτων θ οποία ιταν 4-6 εβδομάδεσ μετά τθ μθ χειρουργικι 

κεραπεία. Το χρονικό αυτό διάςτθμα πικανόν να μθν είναι αρκετό ϊςτε να 

εμφανιςκεί θ μεταβολι τθσ δραςτικότθτασ των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτον ορό. Στθ 

μελζτθ των Losche και ςυν. (2005), θ λιψθ των δειγμάτων για τθν αξιολόγθςθ τθσ 

Lp-PLA2 πραγματοποιικθκε 3 μινεσ μετά τθ κεραπεία. Οι D’Aiuto και ςυν. (2013) 

ςτθν αναςκόπθςι τουσ με ςκοπό τθν κριτικι αξιολόγθςθ των μελετϊν που 

εξετάηουν τθν επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ κεραπείασ ςτθν ςυςτθματικι 

φλεγμονι αναφζρουν ότι 1-2 μινεσ μετά τθν περιοδοντικι κεραπεία τα ςτοιχεία 

δείχνουν μία προοδευτικι βελτίωςθ των φλεγμονωδϊν δεικτϊν. Επιπλζον, ςε 

κλινικζσ μελζτεσ ςτισ οποίεσ διερευνάται το ίδιο ερϊτθμα το χρονικό διάςτθμα 

επανεξζταςθσ-λιψθσ των δειγμάτων κυμαίνεται από 4 εβδομάδεσ ζωσ 6 μινεσ (Ide 

και ςυν. 2003, D'Aiuto και ςυν. 2007, Tonetti και ςυν. 2007, Lalla και ςυν. 2007, 

Marcaccini και ςυν. 2009). 
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Για το ουλικό υγρό, ο χρόνοσ επανεξζταςθσ ςτθν μελζτθ των Ishida και ςυν. 

(1994) για τισ sPLA2 δεν αναφζρεται, ενϊ ςτθ μελζτθ των Keles και ςυν. (2013) για 

τθν Lp-PLA2, οι χρόνοι επανεξζταςθσ ιταν από 2 ζωσ 28 θμζρεσ μετά τθ κεραπεία. 

Αντίκετα με τθ μελζτθ των Keles και ςυν. (2013), ςτθ παροφςα μελζτθ δεν βρζκθκε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ τθσ δραςτικότθτασ τθσ Lp-PLA2 αλλά παρατθρικθκε 

και μία μικρι αφξθςθ που όμωσ δεν ιταν ςθμαντικι. Αυτό κα μποροφςε να 

εξθγθκεί από το μικρό δείγμα τθσ μελζτθσ αλλά επίςθσ και από τθν 

αντιφλεγμονϊδθ δράςθ τθσ Lp-PLA2. Ππωσ ζχει ιδθ αναφερκεί ςτο γενικό μζροσ θ 

Lp-PLA2 ζχει διπλι δράςθ. Ζχει αντιφλεγμονϊδεισ ιδιότθτεσ κακϊσ διαςπά το 

ιςχυρό μεςολαβθτι τθσ φλεγμονισ PAF αλλά και ακθρογόνεσ ιδιότθτεσ μζςω τθσ 

υδρόλυςθσ οξειδωμζνων φωςφολιπιδίων. 

Επιπλζον, οι μθ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτα επίπεδα δραςτικότθτασ 

των sPLA2 ςτον ορό και τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και ςτον όρο, είναι δυνατόν να 

οφείλονται ςε υπολειπόμενθ φλεγμονι ςτουσ περιοδοντικοφσ ιςτοφσ μετά τθ μθ 

χειρουργικι κεραπεία. Θ κεραπεία κεϊρθκθκε επιτυχισ κακϊσ βελτιϊκθκαν ςε 

ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό οι κλινικζσ παράμετροι ςυγκριτικά με τθν αρχικι 

εξζταςθ. Το μζςο βάκοσ κυλάκων πριν τθ κεραπεία ιταν 4,62 ±0,75mm και μετά τθ 

κεραπεία ιταν 3,59 ± 0,58mm. Θ αιμορραγία ςτθν ανίχνευςθ από 96% μειϊκθκε 

ςτο 34%. Τα ευριματα αυτά είναι ςφμφωνα με τα αντίςτοιχα άλλων μελετϊν που 

εξζταςαν τθ βελτίωςθ των κλινικϊν παραμζτρων ςε αςκενείσ με προχωρθμζνθ 

περιοδοντικι νόςο μετά από μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία (Cerkek και 

ςυν. 1983, Badersten και ςυν. 1984). Πμωσ εξακολουκοφςαν να εμφανίηονται 

ςτατιςτικά ςθμαντικά κατϊτερεσ από τισ αντίςτοιχεσ των υγιϊν μαρτφρων. Πλοι οι 

αςκενείσ που ςυμμετείχαν ςτθ παροφςα μελζτθ είχαν προχωρθμζνθ περιοδοντικι 
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νόςο. Θ μθ χειρουργικι κεραπεία βελτίωςε ςτατιςτικά ςθμαντικά τθν περιοδοντικι 

κατάςταςθ όμωσ ςε όλουσ τουσ αςκενείσ παρατθρικθκαν υπολειμματικοί κφλακοι 

και φλεγμονι υποδεικνφοντασ τθν ανάγκθ για χειρουργικι κεραπεία. Μετά το 

πζρασ τθσ χειρουργικισ κεραπείασ και τθν εποφλωςθ των ιςτϊν, είναι πικανόν να 

παρατθρθκοφν ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτθ δραςτικότθτα των sPLA2 ςτον ορό και τθσ 

Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και ςτον ορό που κα αντικατοπτρίηουν τθν πλιρθ 

εξάλειψθ τθσ φλεγμονισ και τθν ολοκλιρωςθ τθσ περιοδοντικισ κεραπείασ. 

Τα ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ εντάςςονται ςτα ερευνθτικά ςτοιχεία 

που τεκμθριϊνουν τθ ςφνδεςθ τθσ περιοδοντικισ νόςου με τθ ςυςτθματικι υγεία. 

Ππωσ ζχει ιδθ αναφερκεί θ αυξθμζνθ δραςτικότθτα των μορίων sPLA2 και Lp-PLA2 

ςτον ορό αποτελεί ανεξάρτθτο παράγοντα κινδφνου για καρδιαγγειακά νοςιματα, 

ενϊ θ αυξθμζνθ δραςτικότθτα των sPLA2 ςτον ορό ζχει βρεκεί ςε διάφορα 

ςυςτθματικά φλεγμονϊδθ νοςιματα.  

 Θ πιλοτικι αυτι μελζτθ επιβεβαίωςε τθν ςθμαντικά αυξθμζνα επίπεδα 

δραςτικότθτασ των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό των 

περιοδοντικϊν αςκενϊν ςυγκριτικά με τα περιοδοντικϊσ υγιι άτομα, ενϊ δεν 

κατάφερε να δείξει ςθμαντικι μείωςθ των επιπζδων αυτϊν μετά τθν μθ 

χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία. Αυτό πικανόν να οφείλεται ςε περιοριςμοφσ 

τθσ μελζτθσ όπωσ ο μικρόσ αρικμόσ αςκενϊν, το χρονικό διάςτθμα λιψθσ των 

δειγμάτων και θ μθ ολοκλιρωςθ όλου του φάςματοσ τθσ περιοδοντικισ κεραπείασ. 

Απαιτείται περαιτζρω διερεφνθςθ για τθν εξακρίβωςθ τθσ ςυςχζτιςθσ των sPLA2 και 

Lp-PLA2 και τθσ εξζλιξθσ τθσ περιοδοντικισ νόςου όπωσ και για τθν επίδραςθ τθσ 

περιοδοντικισ κεραπείασ ςτα επίπεδα δραςτικότθτασ αυτϊν των ενηφμων.  
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ΤΜΠΕΡΑΜΑΣΑ 

 Με δεδομζνουσ τουσ περιοριςμοφσ αυτισ τθσ πιλοτικισ κλινικισ μελζτθσ, 

μποροφν να διατυπωκοφν τα ακόλουκα ςυμπεράςματα: 

 Οι περιοδοντικοί αςκενείσ είχαν ςθμαντικά υψθλότερα επίπεδα sPLA2 και Lp-

PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό ςε ςχζςθ με τα περιοδοντικά υγιι άτομα. 

 Στθν ομάδα των περιοδοντικϊν αςκενϊν πριν τθ κεραπεία, βρζκθκε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ τθσ αιμορραγίασ ςτθν ανίχνευςθ και τθσ 

δραςτικότθτασ των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό. 

 Θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία μείωςε ςτατιςτικά ςθμαντικά τα 

επίπεδα των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό αλλά όχι ςτον ορό. Τα επίπεδα ςτον ορό 

παρουςίαςαν μείωςθ θ οποία όμωσ δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι. 

 Δεν βρζκθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτα επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο 

ουλικό υγρό και τον ορό μετά τθ μθ χειρουργικι κεραπεία. 

 

Από τα αποτελζςματα φαίνεται ότι τόςο τα επίπεδα των sPLA2 όςο και τθσ Lp-PLA2 

είναι αυξθμζνα ςτθν περιοδοντίτιδα τοπικά και ςυςτθματικά και ότι θ μθ 

χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία δεν τα επθρεάηει ςθμαντικά με εξαίρεςθ τα 

επίπεδα των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό. Ωςτόςο, είναι αναγκαίο να υπάρξει περαιτζρω 

ζρευνα με μεγαλφτερο αρικμό αςκενϊν προκειμζνου να προκφψουν αςφαλι 

ςυμπεράςματα.  
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ΠΕΡΙΛΘΨΘ 

Ειςαγωγή: Οι εκκριτικζσ φωςφολιπάςεσ Α2 (sPLA2) είναι φλεγμονϊδθ ζνηυμα, 

αυξθμζνα επίπεδα των οποίων ζχουν ςυςχετιςτεί με ςυςτθματικζσ φλεγμονϊδεισ 

νόςουσ κακϊσ και με καρδιαγγειακζσ νόςουσ. Θ ςυνδεδεμζνθ με λιποπρωτεΐνεσ 

φωςφολιπάςθ Α2 (Lp-PLA2) ζχει χαρακτθριςτεί ‘ανεξάρτθτοσ παράγοντασ κινδφνου’ 

για καρδιαγγειακά νοςιματα και αυξθμζνα επίπεδά τθσ ζχουν ςυςχετιςτεί με 

αυξθμζνθ επίπτωςθ καρδιαγγειακϊν νόςων.  

κοπόσ: Σκοπόσ τθσ παροφςασ κλινικισ μελζτθσ είναι να διερευνθκεί α) θ 

δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό του αίματοσ 

αςκενϊν με προχωρθμζνθ περιοδοντίτιδα κακϊσ και υγιϊν μαρτφρων και β) θ 

επίδραςθ τθσ μθ χειρουργικισ περιοδοντικισ κεραπείασ ςτθ δραςτικότθτα των 

sPLA2 και Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και τον ορό των περιοδοντικϊν αςκενϊν. 

Τλικά και Μεθοδολογία: Στθ πιλοτικι αυτι μελζτθ ςυμμετείχαν 10 ςυςτθματικά 

υγιι άτομα με προχωρθμζνθ χρόνια περιοδοντίτιδα και 10 περιοδοντικά και 

ςυςτθματικά υγιι άτομα. Θ δραςτικότθτα των sPLA2 και Lp-PLA2 προςδιορίςτθκε 

ςτο ουλικό υγρό και τον ορό.  

Αποτελζςματα: Οι περιοδοντικοί αςκενείσ εμφάνιςαν ςτατιςτικά ςθμαντικά 

υψθλότερα επίπεδα sPLA2 και Lp-PLA2 ςτον ουλικό υγρό και τον ορό ςε ςχζςθ με 

τθν ομάδα ελζγχου. Θ μθ χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία μείωςε ςτατιςτικά 

ςθμαντικά τα επίπεδα των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό αλλά όχι ςτον ορό των 

περιοδοντικϊν αςκενϊν. Δεν βρζκθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτα 

επίπεδα τθσ Lp-PLA2 ςτο ουλικό υγρό και ςτον ορό μετά τθ μθ χειρουργικι 

κεραπεία. 
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υμπεράςματα: Θ πιλοτικι αυτι μελζτθ ζδειξε ότι τα επίπεδα των sPLA2 όςο και 

τθσ Lp-PLA2 είναι αυξθμζνα ςτθν περιοδοντίτιδα τοπικά και ςυςτθματικά, ενϊ θ μθ 

χειρουργικι περιοδοντικι κεραπεία δεν φαίνεται να επιδρά ςθμαντικά ςτθν 

δραςτικότθτα των ενηφμων με εξαίρεςθ τα επίπεδα των sPLA2 ςτο ουλικό υγρό. 

 

Λζξεισ κλειδιά: εκκριτικι φωςφολιπάςθ Α2, ςυνδεδεμζνθ με λιποπρωτείνεσ 

φωςφολιπάςθ Α2, ουλικό υγρό, περιοδοντικι κεραπεία 
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ABSTRACT 

Backround: Secreted phospholipases A2 (sPLA2) are inflammatory enzymes and their 

elevated levels have been correlated with systemic inflammatory and cardiovascular 

diseases. Lipoprotein-associated phospholipase A2 (Lp-PLA2) has been characterized 

as an independent risk factor for cardiovascular diseases and the elevated levels of 

Lp-PLA2 have been correlated with increased incidence of cardiovascular diseases. 

Aim: The aim of this study is to investigate a) the levels of sPLA2 and Lp-PLA2 in the 

serum and gingival crevicular fluid of patients with chronic periodontitis and healthy 

controls and b) the effect of non surgical periodontal therapy on the activity of sPLA2 

and Lp-PLA2 levels in the serum and gingival crevicular fluid of periodontally affected 

patients. 

Materials and Methods: 10 systemically healthy subjects with advanced periodontal 

disease and 10 systemically and periodontally healthy persons participated in this 

pilot study. The activity of sPLA2 and Lp-PLA2 was then determined in GCF and blood 

serum.  

Results: The levels of sPLA2 and Lp-PLA2 activity in the gingival crevicular fluid and 

serum of periodontal patients were statistically significant elevated compared to 

those of controls. Non surgical periodontal therapy significantly reduced the levels of 

sPLA2 in GCF but not in serum of periodontal patients. Non surgical periodontal 

therapy had not a significant effect on Lp-PLA2 levels in GCF and serum. 

Conclusion: Within the limitations of this pilot study, the levels of sPLA2 and Lp-PLA2 

activity were found both topically and systemically elevated in periodontal patients 

compared to those of the control group and it seems that non surgical periodontal 

therapy reduces only the sPLA2 levels in GCF of periodontal patients. 
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Key words: secreted phospholipase A2, Lp-phospholipase A2, crevicular fluid, 

periodontal therapy 
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