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Περίληψη 
 
Σκοπός: Σκοπός της συγκεκριμένης ερευνητικής μελέτης είναι η στατιστική 
ανάλυση της συχνότητας, των τύπων και της κατανομής των καλοηθών 
διογκώσεων των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας, όπως έχουν 
καταγραφεί στην Κλινική Στοματικής και Γναθοπροσωπικής χειρουργικής της 
Οδοντιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 
Αθηνών, η μελέτη των κλινικών χαρακτηριστικών, η ανασκόπηση της 
βιβλιογραφίας και η σύγκριση των δεδομένων της έρευνας με δεδομένα 
αντιστοίχων μελετών. 
 
Υλικό και μέθοδος: Πρόκειται για μία περιγραφική αναδρομική μελέτη 250 
ιστολογικά διεγνωσμένων καλοηθών διογκώσεων του βλεννογόνου της 
στοματικής κοιλότητας. Έγινε ανασκόπηση και ανάλυση των αρχείων της 
Κλινικής στοματικής και Γναθοπροσωπικής χειρουργικής, για ασθενείς με 
καλοήθεις διογκώσεις των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας, οι 
οποίες αφαιρέθηκαν χειρουργικά και εξετάστηκαν ιστολογικά κατά τη διάρκεια 
6ετούς περιόδου (2004-2010). Ακολούθησε κωδικοποίηση δεδομένων 
μελέτης για κάθε περίπτωση βλάβης, καταγράφοντας πληροφορίες που 
αφορούν στην ηλικία, το φύλο και τα κλινικά χαρακτηριστικά της κάθε βλάβης 
(εντόπιση, χροιά, μέγεθος, επιφάνεια, σύσταση και βάση). 
 
Αποτελέσματα: Το τραυματικό ίνωμα παρουσιάστηκε ως ο όγκος με τη 
μεγαλύτερη συχνότητα 17,2%, ακολουθούμενος από τη βλεννώδη κύστη από 
έκχυση (13,6%). Κατά την επιδημιολογική ανάλυση δεν παρατηρήθηκαν 
σημαντικές διαφορές στις συχνότητες των βλαβών στις διάφορες ηλικιακές 
ομάδες, ωστόσο στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ φύλου και βλάβης 
παρατηρήθηκε στην περίπτωση της βλεννώδους κύστης από έκχυση, με τη 
βλάβη να παρουσιάζει επικράτηση στο ανδρικό φύλο (αναλογία ανδρών – 
γυναικών 2:1) και στην περίπτωση της πτυχωτής ινώδους υπερπλασίας με 
ελαφρά επικράτηση στο γυναικείο φύλο. Το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα 
είναι ο όγκος με τη συχνότερη καταγραφή σε όλες τις ηλικιακές ομάδες. Οι 
συχνότερη θέση εντόπισης για τις καλοήθεις διογκώσεις ήταν τα ούλα (30%) 
και σε φθίνουσα σειρά ακολουθεί ο βλεννογόνος της παρειάς (24,8%), το 
κάτω χείλος (15,2%), το έδαφος του στόματος (9,6%) και η γλώσσα (8%). Οι 
καλοήθεις διογκώσεις παρουσιάστηκαν στην πλειοψηφία τους με φυσιολογική 
χροιά (48,4%) και λεία επιφάνεια (61,6%). Οι βλάβες του ινώδους συνδετικού 
ιστού διέθεταν κυρίως ελαστική σύσταση, χωρίς αυτό να αποτελεί στατιστικά 
σημαντικό εύρημα. Κατά την αξιολόγηση της σχέσης πρόσφυσης των βλαβών 
με τους ιστούς της στοματικής κοιλότητας, παρατηρήθηκαν στατιστικά 
σημαντικές συσχετίσεις, με το τραυματικό ίνωμα να εμφανίζει κυρίως στερεή 
πρόσφυση στο βλεννογόνο, ενώ το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα και το 
περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα να περιγράφονται κυρίως ως έμμισχες 
διογκώσεις. 
 
Συμπέρασμα: Τα αποτελέσματα της ερευνητικής μελέτης συμφωνούν μερικώς 
με τη βιβλιογραφία. Η σύγκριση των καταγεγραμμένων συχνοτήτων των 
καλοηθών διογκώσεων των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας με 
εκείνες αντιστοίχων ερευνών, παρουσιάζει αποκλίσεις, εξαιτίας διαφορών στη 
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μεθοδολογία και την κατηγοριοποίηση. Η επιδημιολογία των συγκεκριμένων 
βλαβών χρήζει επιπρόσθετης μελέτης.  
Η γνώση της συχνότητας και των χαρακτηριστικών της κλινικής εικόνας των 
καλοηθών διογκώσεων στους μαλακούς ιστούς της στοματικής κοιλότητας, 
αποτελεί χρήσιμο μέσο για τη διάγνωση αυτών στην κλινική πράξη. 
 
Λέξεις κλειδιά: καλοήθεις διογκώσεις, όγκος μαλακών ιστών, στοματική 
κοιλότητα, βλεννογόνος. 
 
 
 
 
 
 
 
Abstract   
 
Objective: To analyze the frequency, types and distribution of benign oral soft 
tissue masses, as reported in the Department of Oral & Maxillofacial Surgery 
of the Dental School of the National Kapodestrian University of Athens, to 
study the clinical characteristics, to review the literature and compare these 
data with those of previously reported studies. 
 
Material and method: This is a retrospective study of 250 histologically 
diagnosed benign masses of the oral mucosa. The records of the Department 
of Oral & Maxillofacial Surgery were reviewed and analyzed for patients with 
benign oral soft tissue masses, recieved during a 6-year period (2004-2010). 
Data was compiled for each case, documenting information relating to age, 
gender, and the characteristics of the lesion (site, color, size, surface, 
consistency and base). 
 
Results: Of all the lesions studied, traumatic fibroma was the most common 
lesion, constituting 17,2% of the cases, followed by extravasation mucocele 
(13,6%). In the study of prevalence of benign oral soft tissue masses, no 
differences were found for age; however there were differences according to 
gender, finding a greater prevalence of extravasation mucocele in men (at a 
ratio of 2:1), and of epulis fissuratum in women. Pyogenic granuloma was the 
most common benign neoplasm in all age groups. The oral sites commonly 
affected by benign oral soft tissue masses were the gingival (30%), buccal 
mucosa (24,8%), lower lip (15,2%), floor of the mouth (9,6%) and tongue (8%) 
in a descending order. Benign oral soft tissue masses mostly presented a 
similar colour to the normal mucosa (48,4%), and a smooth surface (61,6%). 
Connective tissue lesions presented with an elastic consistency on palpation, 
however this finding is not statistically significant for this type of lesion. On 
evaluating the base of the lesions and relation to neighboring tissues, 
statistically significant differences were found for traumatic fibroma, which 
mostly presented as a sessile base, while the majority of peripheral ossifying 
fibroma and pyogenic granuloma had a pedunculated base. 
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Conclusion: Some of the features of benign oral softh tissue masses are 
partially in harmony with those of published literature and some are different. 
Comparing the overall prevalence rates of the various benign oral soft tissue 
masses with the published studies is complicated due to different ways of 
categorization and methology. Further surveys are needed to define the 
epidemiology of benign oral soft tissue masses. Knowledge of the frequency 
and presentation of the most common benign oral soft tissue masses is 
beneficial in developing a clinical diagnosis. 
 
Key words: benign masses, soft tissue tumor, oral cavity, mucosa. 
 
 
 
 
 
 
Πρόλογος 
 
Οι καλοήθεις όγκοι των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας 
κατατάσσονται συνήθως μαζί με τους καλοήθεις όγκους του στοματοφάρυγγα, 
καθώς η εγγύτητα και οι ιστολογικές ομοιότητες των δύο αυτών ανατομικών 
περιοχών αποτελούν αιτίες για ομαδοποιημένη περιγραφή των βλαβών και 
νεοπλασιών στη  γναθοπροσωπική παθολογία. Όγκοι προερχόμενοι από 
παρακείμενα νεύρα ή όγκοι στον εν τω βάθει λοβό του παρωτιδικού αδένα 
μπορεί συχνά να προβάλλουν στο πλάγιο τοίχωμα του στοματοφάρυγγα, 
έχοντας την εικόνα ασυμπτωματικών διογκώσεων. Η συγκεκριμένη εργασία 
δεν εξετάζει αυτούς τους όγκους του παραφαρυγγικού διαστήματος, ή τις 
νεοπλασίες προερχόμενες από την περιοχή της ρινικής κοιλότητας και του 
ιγμορείου άντρου, που με τη σειρά τους μπορεί να εκδηλώνονται ως 
διογκώσεις στη στοματική κοιλότητα, ούτε τους οδοντογενείς όγκους. 
Αποκλειστικό αντικείμενο εξέτασης είναι οι αντιδραστικές, κυστικές, 
νεοπλασματικές και αναπτυξιακές βλάβες του βλεννογόνου της στοματικής 
κοιλότητας και του στοματοφάρυγγα. Οι συγκεκριμένες παθολογικές οντότητες 
είναι καλοήθεις όγκοι που προέρχονται από το μεσέγχυμα, καλοήθεις κυστικές 
εξεργασίες και βλάβες που η κλινική τους εικόνα μοιάζει με αυτή των όγκων.  
Η επιδημιολογία, η εντόπιση και η κλινική εικόνα των καλοηθών διογκώσεων 
του βλεννογόνου της στοματικής κοιλότητας, έχουν αποτελέσει αντικείμενο 
μελέτης και η γνώση τους είναι απαραίτητη στη διαγνωστική προσέγγιση των 
όγκων που περιλαμβάνονται στη στοματική και γναθοπροσωπική παθολογία.  
Η κλινική διαφορική διάγνωση των όγκων της στοματικής κοιλότητας συχνά 
προκύπτει μελετώντας μεταβολές στη χροιά, την επιφάνεια, τη σύσταση και τη 
σχέση των βλαβών με τους παρακείμενους ιστούς. Η συχνότητα καταγραφής, 
η συσχέτιση ή μη της ανάπτυξης της βλάβης με παράγοντες όπως η ηλικία και 
το φύλο, η θέση εντόπισης, αποτελούν χρήσιμα δεδομένα για τη σωστή 
διάγνωση και θεραπεία. 
Σκοπός της συγκεκριμένης ερευνητικής εργασίας είναι η στατιστική ανάλυση   
καλοηθών όγκων και καλοηθών εξεργασιών, που ομοιάζουν με όγκους, με 
εντόπιση στα μαλακά μόρια της στοματικής κοιλότητας, που παρατηρήθηκαν 
σε ασθενείς της Κλινικής Στοματικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής, της 
Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, σε διάστημα 6 ετών, από 
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το 2004 έως και το 2010, και η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας. Η 
επιδημιολογική μελέτη που πραγματοποιήθηκε αφορά στον προσδιορισμό της 
συχνότητας, στην ανάλυση και την περιγραφή των κλινικών χαρακτηριστικών, 
που διακρίνουν  κάθε έναν από τους διαφορετικούς τύπους βλαβών της 
έρευνας, και τη διερεύνηση ύπαρξης στατιστικής συσχέτισής των 
χαρακτηριστικών που μελετήθηκαν, με την ανάπτυξη των καλοηθών 
διογκώσεων. 
 
     
   Ευχαριστώ τον Καθηγητή της έδρας Στοματικής και Γναθοπροσωπικής 
Χειρουργικής της Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, κ. 
Κωνσταντίνο Αλεξανδρίδη, για την παραχώρηση πλήρους πρόσβασης στα 
αρχεία των Χειρουργείων και τα αρχεία των Ιστολογικών Εκθέσεων  της 
Κλινικής Στοματικής και Γναθοπροσωπικής Σχολής της Οδοντιατρικής Σχολής. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1. Ανατομικά στοιχεία 
 
1.1 Στοματική Κοιλότητα 

Η κοιλότητα του στόματος εκτείνεται από τα χείλη έως τις γλωσσοϋπερώιες 
πτυχές. Χωρίζεται, με όριο τα δόντια, σε προστόμιο και ιδίως κοίλο του 
στόματος. Το προστόμιο είναι ο χώρος ανάμεσα στα χείλη και την παρειά 
προς τα έξω, και τα δόντια και ούλα προς τα έσω. Η εσωτερική επιφάνεια της 
παρειάς και των χειλέων επενδύεται από καλυπτικό βλεννογόνο. Στο 
βλεννογόνο της παρειάς, απέναντι από τη μύλη του δευτέρου άνω γομφίου 
οδόντα, διακρίνεται η σιαλική θηλή, όπου εκβάλλει ο πόρος της παρωτίδας 
(Stensen’s duct ).1 Η ερυθρή περιοχή των χειλέων, όταν αυτά εφάπτονται, 
χαρακτηρίζεται ως ερυθρό κράσπεδο των χειλέων. Στην εσωτερική επιφάνεια 
των χειλέων διακρίνονται πτυχές βλεννογόνου, οι χαλινοί του άνω και του 
κάτω χείλους. Το ιδίως κοίλο του στόματος οριοθετείται εσωτερικά από το 
έδαφος του στόματος και τη γλώσσα και άνωθεν από τη σκληρή υπερώα. Ο 
προστομιακός βλεννογόνος εκτείνεται από την ένωση των χειλέων προσθίως, 
έως την γλωσσοϋπερώια πτυχή οπισθίως. Επενδύεται από παχύ, μη 
κερατινοποιημένο πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο και περιέχει πλήθος 
σμηγματογόνων αδένων ( κοκκία Fordyce ) και ελάσσονες σιαλογόνους 
αδένες. Ο βλεννογόνος των ούλων έχει ρόδινο χρώμα και προσφύεται στέρεα 
στο υποκείμενο οστούν και τους αυχένες των δοντιών ( προσπεφυκός 
βλεννογόνος ), εκτός από μία περιοχή στο ελεύθερο όριο ( ελεύθερα ούλα ). 
Είναι συνήθως μη κερατινοποιημένος ή παρακερατινοποιημένος. Το επιθήλιο 
της έξω επιφάνειας των ελεύθερων ούλων παρουσιάζει κάποιο βαθμό 
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κερατινοποίησης, σε αντίθεση με το καταδυόμενο επιθήλιο της ουλοδοντικής 
σχισμής.2 Ο βλεννογόνος των φατνιακών αποφύσεων είναι ερυθρωπός και 
καλυπτόμενος από μη κερατινοποιημένο πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο. Στο 
βλεννογόνο των φατνιακών αποφύσεων και περιστασιακά στα προσπεφυκότα 
ούλα μπορεί να παρατηρηθούν ελάσσονες σιαλογόνοι αδένες.3 

Η υπερώα αποτελεί την οροφή της στοματικής κοιλότητας και ταυτόχρονα το 
έδαφος της ρινικής κοιλότητας. Μόνο το μπροστινό τμήμα της υπερώας έχει 
οστική στήριξη και χαρακτηρίζεται ως σκληρή υπερώα. Η σκληρή υπερώα 
προσθίως βρίσκεται σε συνέχεια με τα δύο άνω φατνιακά τόξα και προς τα 
πίσω συνεχίζεται με την ινομυώδους σύστασης μαλακή υπερώα. Το 
μεγαλύτερο μέρος του βλεννογόνου της υπερώας εναποτίθεται στέρεα στο 
υποκείμενο οστό σχηματίζοντας βλεννογονοπεριόστεο. Καλύπτεται από 
ορθοκερατινοποιημένο πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο4 και διακρίνεται σε 
τέσσερις μοίρες: την ουλική, της μέσης γραμμής, την πρόσθια και τη οπίσθια. 
Στην οπίσθια μοίρα βρίσκεται πλήθος ελασσόνων σιαλογόνων αδένων, ενώ η 
πρόσθια στερείται αδένων και διαθέτει υποβλεννογόνιο που περιέχει λιπώδη 
ιστό.2 Η μαλακή υπερώα, καταλήγει στη σταφυλή, και αποφράσσει το 
ρινοφάρυγγα κατά τη διαδικασία της κατάποσης, προκειμένου να αποφευχθεί 
η ανάρροια της τροφής από τη μύτη.1  
 Η γλώσσα είναι ένα ευκίνητο, μυώδες όργανο, που εξωτερικά καλύπτεται 
από βλεννογόνο. Τα δύο πρόσθια τριτημόρια της ανήκουν στη στοματική 
κοιλότητα, ενώ το οπίσθιο τριτημόριο της γλώσσας ανήκει στο φάρυγγα. Όριο 
μεταξύ τους είναι η τελική αύλακα. Η γλώσσα είναι κινητή και προσφύεται στο 
έδαφος του στόματος μέσω πτυχής, που ονομάζεται χαλινός της γλώσσας.  
Η ραχιαία επιφάνεια της γλώσσας καλύπτεται από πολύστιβο πλακώδες 
επιθήλιο και περιέχει διαφόρων τύπων θηλές. Οι πολυπληθέστερες είναι οι 
τριχοειδείς θηλές, οι οποίες καλύπτονται από κερατινοποιημένο επιθήλιο. 
Λιγότερο πολυπληθείς είναι οι μυκητοειδείς θηλές, οι οποίες βρίσκονται 
ομοιόμορφα διασπαρμένες ανάμεσα στις τριχοειδείς σχηματίζοντας ρόδινα 
οζίδια, ορισμένες από αυτές φέρουν γευστικούς κάλυκες και συμμετέχουν 
μερικώς στη λειτουργία της γεύσης. Μπροστά από την τελική αύλακα 
βρίσκονται 10 – 12 περιχαρακωμένες θηλές. Οι θηλές αυτές περιέχουν 
αρκετούς γευστικούς κάλυκες στην επιφάνειά τους, αλλά και στην τάφρο, που 
περιβάλλει την κάθε θηλή. Επιπρόσθετα στη βάση της τάφρου εκβάλλουν και 
οι πόροι ελασσόνων ορωδών σιαλογόνων αδένων ( αδένες του von Ebner ). 
Στο οπίσθιο τμήμα των πλαγίων χειλέων της γλώσσας, βρίσκονται οι 
φυλλοειδείς θηλές. Φέρουν και αυτές γευστικούς κάλυκες στην επιφάνεια, ενώ 
στον πυρήνα της θηλής συχνά περιέχονται αθροίσεις λεμφικού ιστού, όπως 
και στο υπόλοιπο του δακτυλίου του Waldayer. Ο βλεννογόνος που καλύπτει 
το οπίσθιο τριτημόριο της γλώσσας δεν φέρει θηλές, αλλά λεμφοζίδια που 
απαρτίζουν τη γλωσσική αμυγδαλή.  
Στην υποκείμενη μυϊκή μάζα υπάρχουν ελάσσονες σιαλογόνοι αδένες. Η κάτω 
μοίρα της γλώσσας καλύπτεται από λεπτό, πολύστιβο, μη κερατινοποιημένο 
πλακώδες επιθήλιο, το οποίο βρίσκεται σε συνέχεια με τον παρόμοιας 
αρχιτεκτονικής βλεννογόνο του εδάφους του στόματος. Παρόντες είναι 
ελάσσονες μικτοί σιαλογόνοι αδένες ( αδένες των Blandin and Nuhn ) 
ευρισκόμενοι κυρίως εντός της μυικής μάζας και κοντά στη μέση γραμμή, 
μπορούν όμως να επεκτείνονται και στην κορυφή. 
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Το έδαφος του στόματος είναι μια περιοχή, με σχήμα πετάλου, οριοθετούμενη 
από την κάτω μοίρα της γλώσσας, στη μέση γραμμή, και τα ούλα των κάτω 
δοντιών, στα πλαϊνά και στα πρόσθια. Άπω εκτείνεται μέχρι τις 
γλωσσοϋπερώιες πτυχές, σε συνέχεια με το οπισθογόμφιο προσκεφάλαιο 
πίσω από τον τρίτο κάτω γομφίο. Ο βλεννογόνος του εδάφους του στόματος 
καλύπτει τους μείζονες υπογλώσσιους αδένες και τον πόρο του υπογνάθιου 
αδένα ( πόρος του Wharton ), οι οποίοι εκβάλλουν προσθίως στην κορυφή 
της υπογλώσσιας πτυχής, στα πλάγια του χαλινού της γλώσσας.5  
 

 
 
1.2 Στοματοφάρυγγας 
 
Ο στοματοφάρυγγας βρίσκεται πίσω από τη στοματική κοιλότητα. Το άνω 
όριό του είναι η μαλακή υπερώα. Πλαγίως διακρίνεται η γλωσσοϋπερώια 
καμάρα προς τα εμπρός και η φαρυγγοϋπερώια καμάρα προς τα πίσω 
(παρίσθμιες καμάρες). Ανάμεσά τους σχηματίζεται ο αμυγδαλικός κόλπος, ο 
οποίος καταλαμβάνεται από μάζα λεμφικού ιστού, την παρίσθμια αμυγδαλή. 
Η αμυγδαλή καλύπτεται από κάψα και εμφανίζει στην επιφάνειά της μικρά 
στόμια που οδηγούν στις αμυγδαλικές κρύπτες. Στη βάση της γλώσσας 
διακρίνεται επίσης η γλωσσική αμυγδαλή. Η φαρυγγική, η γλωσσική και οι 
παρίσθμιες αμυγδαλές δημιουργούν το δακτύλιο του Waldayer. 
Η μαλακή υπερώα προσφύεται στο πίσω όριο της σκληρής υπερώας και 
καταλήγει οπισθίως σε ελεύθερο όριο, στη μέση γραμμή του οποίου 
διακρίνεται η σταφυλή. Η επιφάνεια της μαλακής υπερώας καλύπτεται από μη 
κερατινοποιημένο πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο και περιέχει ελάσσονες 
βλεννώδεις αδένες. Η σταφυλή αποτελείται κυρίως από λίπος και λίγες μυϊκές 
ίνες, καθώς και ελάσσονες σιαλογόνους αδένες.6 
 
 
 
2. Όγκοι και στοιχειώδεις βλάβες με τη μορφή επάρματος – κλινικά 
χαρακτηριστικά και παθογενετικοί μηχανισμοί 
 
2.1 Ορισμοί 
 
Στην παθολογία του στόματος οι στοιχειώδεις βλάβες είναι οι βασικές 
παθολογικές αλλοιώσεις, οι οποίες αποτελούν εκδηλώσεις των διαφόρων 
παθήσεων και νόσων του στόματος. Πρόκειται για τις κλινικά ορατές 
μεταβολές που παρατηρούνται στο στόμα, ως αποτέλεσμα παθογενετικών 
μηχανισμών. Οι μηχανισμοί αυτοί χαρακτηρίζονται από τη δράση αιτιολογικών 
παραγόντων και την αντίδραση των ιστών της περιοχής στις υπάρχουσες 
συνθήκες. Στην κλινική ταξινόμηση των στοιχειωδών βλαβών, οι όγκοι 
υπάγονται στις στοιχειώδεις βλάβες με τη μορφή στερεού επάρματος, ή 
διόγκωσης. Οι κύστεις των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας 
ανήκουν στις στοιχειώδεις βλάβες με μορφή επάρματος που περιέχει υγρό.7 
Όγκος ονομάζεται η περιγεγραμμένη στερεά διόγκωση, που εντοπίζεται στο 
επιθήλιο ή στο χόριο. Όταν εντοπίζεται στο χόριο, το υπερκείμενο επιθήλιο 
λεπτύνεται. Μικροί όγκοι, με διάμετρο περί τα 5 χιλιοστά καλούνται ογκίδια. Ο 
μικρός όγκος που εντοπίζεται στον υποβλεννογόνιο, καλείται όζος ή οζίδιο και 
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κλινικά διαφέρει από τον όγκο στο γεγονός ότι ο υπερκείμενος βλεννογόνος ή 
το υπερκείμενο δέρμα μετακινείται με τα δάχτυλα κατά την ψηλάφηση. 
Οι στοιχειώδεις βλάβες με τη μορφή επάρματος που περιέχουν υγρό, όταν 
εντοπίζονται μέσα στο επιθήλιο καλούνται ενδοεπιθηλιακές και όταν 
εντοπίζονται στο χόριο, υποεπιθηλιακές. Οι κύστεις των μαλακών μορίων του 
στόματος διαθέτουν τοίχωμα από συνδετικό ιστό, επιθήλιο που επενδύει το 
τοίχωμα και κοιλότητα με υγρό περιεχόμενο. Όσες στερούνται επιθηλιακής 
επένδυσης καλούνται ψευδοκύστεις. 
Η αρχική διάγνωση των όγκων στηρίζεται στην κλινική και ακτινολογική 
εξέταση, καθώς και στο ιστορικό του ασθενή. Η τελική διάγνωση προκύπτει 
από την ιστοπαθολογική εξέταση.2 
 
 
 
2.2 Κλινικά χαρακτηριστικά 
 
Τα χαρακτηριστικά των καλοηθών διογκώσεων των μαλακών μορίων της 
στοματικής κοιλότητας ποικίλουν μεταξύ των διαφόρων παθολογικών 
εξεργασιών. Από κλινική σκοπιά τα τρία πιο σημαντικά στοιχεία που 
χαρακτηρίζουν οποιαδήποτε διόγκωση των μαλακών ιστών είναι η εντόπιση, 
η χροιά και η σύσταση κατά την ψηλάφιση.8  Ακολούθως στα κλινικά 
χαρακτηριστικά προσδιορίζονται η επιφάνεια ( π.χ. λεία, τραχεία, εξελκωμένη 
), η σχέση του όγκου με τη βάση του ( π.χ. έμμισχος, άμισχος, στερεά 
πρόσφυση ), το μέγεθός του στις τρεις διαστάσεις, η διάρκεια εμφάνισής του 
στο στόμα και η συμπτωματολογία του.2 
Γενικά οι καλοήθεις όγκοι του στοματικού βλεννογόνου δεν συνοδεύονται από 
πόνο. Η ανάπτυξή τους είναι αργή, προοδευτική και περιορισμένη. Σπανίως 
υποτροπιάζουν και δεν δίνουν ποτέ μεταστάσεις. Δεν έχουν καμία επίδραση 
στην κατάσταση της γενικής υγείας του ασθενή.9 Η συχνότητά τους ποικίλει 
και ορισμένοι χαρακτηρίζονται ως εξαιρετικά σπάνιοι, ενώ άλλοι αποτελούν 
σύνηθες εύρημα στην καθημερινή κλινική εξέταση.9,10 
Τελική διάγνωση δεν μπορεί σε καμία περίπτωση να τεθεί μόνο από την 
κλινική εξέταση. Επιπλέον, εάν η βλάβη διαθέτει κλινικά χαρακτηριστικά 
αποστήματος, τότε είναι απαραίτητο να διερευνηθεί η συσχέτισή της με αίτια 
προερχόμενα από τα δόντια ή το περιοδόντιο. Χρήσιμη σε αυτή την 
περίπτωση είναι η διενέργεια ακτινογραφικού ελέγχου, η ανίχνευση θυλάκου 
(probing), η ανίχνευση πυογόνου εκροής και η δοκιμασία ζωτικότητας 
πολφού. Σε περίπτωση διάχυτης διόγκωσης των ούλων, θα πρέπει να 
ελεγχθούν στοιχεία από το ιστορικό του ασθενή, που να σχετίζονται με πιθανή 
λήψη φαρμάκων. Σε κάθε περίπτωση πρέπει να λαμβάνονται υπόψη στοιχεία 
από το ιατρικό ιστορικό, που μπορεί να συνδέουν αιτιολογικά τη διόγκωση με 
κάποιο συστεμικό νόσημα.11  

 
 
 
2.3 Παθολογικές συσχετίσεις – παθογένεια 
 
Οι κοινές καλοήθεις διογκώσεις των μαλακών ιστών της στοματικής 
κοιλότητας, οι οποίες περιγράφονται με τον όρο υπερπλασία, αναπτύσσονται 
συνήθως ως συνέπεια ερεθισμού των ιστών από μία οδοντιατρική πρόσθεση 



 12 

(π.χ. οδοντοστοιχία), είτε  ως συνέπεια τραυματισμού κατά τη λειτουργία της 
μάσησης. Οι τραυματισμένοι ιστοί απαντούν σε χρόνια ή καμιά φορά οξεία 
αμβλυχρά ερεθίσματα με αύξηση του κυτταρικού πολλαπλασιασμού. Οι 
συχνότερες αντιδραστικής φύσης, καλοήθεις διογκώσεις είναι αυτές που 
σχετίζονται με πολλαπλασιασμό ινοβλαστών. Έτσι τραυματισμός του 
συνδετικού ιστού οδηγεί σε καλοήθους φύσης κυτταρικό πολλαπλασιασμό και 
ταυτόχρονη αύξηση στην παραγωγή κολλαγόνου από τις ινοβλάστες. Η 
πλειοψηφία των βλαβών που περιγράφονται ως ινώδεις υπερπλασίες, 
χαρακτηρίζεται από την παρουσία χαλαρού κολλαγόνου, γεγονός που τους 
προσδίδει μαλακή σύσταση κατά την ψηλάφηση. Τέτοιες είναι η ινώδης 
υπερπλασία του βλεννογόνου οφειλόμενη σε οδοντοστοιχία και τα κοινά 
τραυματικά ινώματα με εντόπιση στη γλώσσα, στο βλεννογόνο των χειλέων 
και του προστομίου.12 
Οι περιοδοντικοί ιστοί υπόκεινται σε τραυματισμό όταν ερεθιστικοί 
παράγοντες παγιδεύονται εντός της ουλοδοντικής σχισμής. Τρυγία, ξένα 
σώματα και τμήματα τροφής, όταν εισέλθουν στην ουλοδοντική σχισμή, 
προκαλούν την αντίδραση των παρακείμενων ιστών (ινώδης συνδετικός 
ιστός, περιόστεο, ινώδης ιστός του περιοδοντικού συνδέσμου). 
Πολλαπλασιασμός των κυττάρων του ινώδους αγγειακού συνδετικού ιστού και 
ταυτόχρονη φλεγμονώδης αντίδραση καταλήγει στη δημιουργία πυογόνου 
κοκκιώματος, ενώ πολλαπλασιασμός των κυτταρικών στοιχείων του 
περιοστέου, που περιλαμβάνουν οστεοβλάστες και οστεοκλάστες, οδηγεί στη 
δημιουργία περιφερικού γιγαντοκυτταρικού κοκκιώματος. Από τον 
πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών του περιοδοντικού συνδέσμου 
προκύπτουν περιφερικά οστεοποιά ινώματα.11 
Ελάσσονες σιαλογόνοι αδένες εντοπίζονται σχεδόν παντού μέσα στη 
στοματική κοιλότητα, εκτός από την πρόσθια ραχιαία επιφάνεια της γλώσσας 
και τα  προσπεφυκότα ούλα. Συχνά παρατηρούνται τραυματισμοί αυτών από 
δήξη των χειλέων (συνήθως του κάτω χείλους) ή δήξη του προστομιακού 
βλεννογόνου, ενώ τραυματισμοί τους στο άνω χείλος ή την υπερώα είναι πιο 
σπάνιοι. Η σύνθλιψη των πόρων των ελασσόνων σιαλογόνων αδένων μετά 
από οξεία τραυματική δήξη, συχνά οδηγεί στην έγχυση βλεννώδους έκκρισης 
εντός του συνδετικού ιστού των χειλέων και του προστομιακού 
βλεννογόνου.7,9  Στις βλεννοκήλες η εγχυθείσα βλέννη ενθυλακώνεται ή 
περιτοιχίζεται από ινώδη και κοκκιώδη ιστό, δίνοντας την εικόνα μιας 
ψευδοκύστης. Λιγότερο συχνά, βλεννώδεις εκκρίσεις αθροίζονται εντός των 
πόρων των ελασσόνων σιαλογόνων αδένων προκαλώντας κατακράτηση 
βλέννης. Οι πόροι διατείνονται επενδυόμενοι από επιθήλιο παίρνοντας τη 
μορφή κύστης. Τέτοιες βλάβες περιγράφονται ως βλεννώδεις κύστεις από 
κατακράτηση. Στους ελάσσονες σιαλογόνους αδένες σπανίως δημιουργούνται 
σιαλόλιθοι, οι οποίοι αυξανόμενοι σε διαστάσεις οδηγούν στη δημιουργία 
διόγκωσης στον υποβλεννογόνιο. Η διόγκωση αυτή κατά την ψηλάφηση είναι 
ευκίνητη και με σκληρή σύσταση.2,13 

Εστίες χρόνιας φλεγμονής μπορούν να συνυπολογιστούν ως αιτιολογικοί 
παράγοντες στην παθογένεση των καλοηθών διογκώσεων των μαλακών 
ιστών του στόματος. Εντός του βλεννογόνου του προστομίου εντοπίζονται 
οζοειδείς αθροίσεις λεμφικού ιστού, οι οποίες σε κατάσταση υγείας δεν είναι 
ψηλαφητές. Περιστασιακά, εξαιτίας τοπικής βακτηριακής ή ιικής λοίμωξης οι 
αθροίσεις αυτές μεγεθύνονται. Αυτή η μεγέθυνση, που περιγράφεται ως 
αντιδραστικής φύσης λεμφική υπερπλασία, χαρακτηρίζεται από 
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πολλαπλασιασμό Τ κυττάρων (T-cells), υπό την επίδραση παραγόντων του 
ανοσολογικού συστήματος. Παρουσία ξένου σώματος και οξεία λοίμωξη 
οδηγεί στο σχηματισμό κοκκιώματος. Για τα κοκκιώματα του στοματικού 
βλεννογόνου που σχετίζονται αιτιολογικά με την παρουσία ξένου σώματος, 
συνήθως ευθύνονται οδοντιατρικά υλικά, όπως είναι το αμάλγαμα, οι 
οδοντιατρικές κονίες, λάδι από την οδοντιατρική χειρολαβή και τμήματα 
τροφής (π.χ. λαχανικά).11,13

  

Ο όρος στοματοπροσωπική κοκκιωμάτωση χρησιμοποιείται για να περιγράψει 
διογκώσεις που οφείλονται σε μια ομάδα νοσημάτων ιδιοπαθούς αιτιολογίας. 
Η ιστολογική εικόνα των βλαβών χαρακτηρίζεται από πολλές, συχνά 
συρρέουσες, εστίες κοκκιωματώδους ιστού με σύγχρονη παρουσία 
γιγαντοκυττάρων, χωρίς να εντοπίζεται συγκεκριμένος μολυσματικός 
παράγοντας ή ξένο υλικό. Τέτοιες βλάβες προκύπτουν στη νόσο του Crohn, 
στη σαρκοείδωση, στο σύνδρομο Melkersson – Rosenthal και στην 
κοκκιωματώδη χειλίτιδα.13,14

 

Υποβλεννογόνιες διογκώσεις κοκκιωματώδους σύστασης, που προκύπτουν 
ως απάντηση σε φλεγμονώδεις παράγοντες, μπορεί να είναι βλάβες που 
οφείλονται σε ειδικές λοιμώξεις. Στις ειδικές λοιμώξεις περιλαμβάνεται η 
φυματίωση και εν τω βάθει μυκητιάσεις, η πιο κοινή από τις οποίες είναι η 
ιστοπλάσμωση. Τα κοκκιώματα που αποτελούν στοματικές εκδηλώσεις 
λοιμωδών νοσημάτων είναι τυπικά πολυλοβώδη, με ερυθρή κοκκώδη 
επιφάνεια. Η κοκκιωμάτωση του Wegener είναι ένα νόσημα αυτοάνοσης 
αρχής με πολυσυστηματικό χαρακτήρα και συμμετοχή διαφόρων οργάνων 
του σώματος. Οι στοματικές εκδηλώσεις της στα ούλα είναι ερυθρές βλάβες 
κοκκιωματώδους εμφάνισης και εκβλαστικής μορφής (strawberry gums).15 
Στις διογκώσεις των ούλων συμπεριλαμβάνονται και βλάβες που οφείλονται 
σε παθολογική διήθηση λευκοκυττάρων, όπως εκείνες που απαντώνται στις 
στοματικές εκδηλώσεις της λευχαιμίας, σε συγκεντρώσεις κοκκιωματώδους 
ιστού σε περιπτώσεις μη ειδικής υπερπλασίας των ούλων, σε υπερπαραγωγή 
κολλαγόνου στις υπερπλασίες των ούλων που σχετίζονται με λήψη 
φαρμάκων (π.χ. Dilatin, nifedipine, cyclosporine), ή σπάνια σε κληρονομικά 
αίτια, όπως η ινωμάτωση των ούλων σε μέλη της ίδιας οικογένειας 
(κληρονομική ινωμάτωση των ούλων).16 
Στη συνέχεια γίνεται αναλυτική παρουσίαση της αιτιοπαθογένειας κάθε μίας 
βλάβης ξεχωριστά. 
 
  
 
3. Ταξινόμηση 
 
Οι καλοήθεις όγκοι του βλεννογόνου της στοματικής κοιλότητας ταξινομούνται 
με βάση τον ιστό προέλευσής τους.17 Οι πιο κοινοί προέρχονται κυρίως από 
το επιθήλιο, τον συνδετικό ιστό, το μυικό ιστό και το νευρικό ιστό. Στον Πίνακα 
1 κατατάσσονται οι καλοήθεις διογκώσεις της βιβλιογραφίας που μελετήθηκε 
στην παρούσα ερευνητική εργασία.  
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Πίνακας 1. Καλοήθεις όγκοι και καλοήθεις διογκώσεις των μαλακών ιστών της 
στοματικής κοιλότητας.17 

Όγκοι καλυπτικού επιθηλίου 
 
Θήλωμα ( Squamous Papilloma) 
Μυρμηκιά ( Oral Veruca Vulgaris) 
Οξυτενή κονδυλώματα ( Condylomata Acuminata) 
Εστιακή επιθηλιακή υπερπλασία ( Focal Epithelial Hyperplasia) 
Κερατοακάνθωμα ( Keratoacanthoma) 
 
Όγκοι Ινώδους Συνδετικού Ιστού 
 
Ινώματα: 
 Τραυματικό ίνωμα ( Irritation Fibroma) 
 Ινοεπιθηλιακός όγκος ( Fibroepithelial Tumor) 
 Περιφερικό οστεοποιό ίνωμα ( Peripheral Ossifying Fibroma) 
 Γιγαντοκυτταρικό ίνωμα ( Giant - cell Fibroma) 
Οζώδης περιτονίτις ( Nodular Fasciitis) 
Καλοήθες ινώδες ιστιοκύτωμα ( Benign Fibrous Histiocytoma) 
 
Όγκοι Λιπώδους Ιστού 
 
Λίπωμα ( Lipoma) 
 
Όγκοι Μυϊκού Ιστού 
 
Όγκοι λείων μυϊκών ινών: 
 Λειομύωμα ( Leiomyoma) 
Όγκοι γραμμωτών μυικών ινών: 
 Ραβδομύωμα ( Rhabdomyoma) 
 
Όγκοι Αγγειακής Προέλευσης 
  
Αιμαγγείωμα ( Hemangioma) 
Λεμφαγγείωμα ( Lymphangioma) 
Θηλώδης ενδαγγειακή ενδοθηλιακή υπερπλασία ( Papillary Intravascular Endothelial 
Hyperplasia) 
Αιμαγγειωματοειδές ή πυογόνο κοκκίωμα ( Pyogenic Granuloma) 

 Όγκος κύησης ( Pregnancy tumor) 
 Κοκκιωματώδης επουλίς ( Epulis Granulomatosa) 

Κιρσός ( Varix) 
 
Όγκοι των Περιφερικών Νεύρων 
 
Τραυματικό νεύρωμα ( Traumatic Neuroma) 
Πασσαλοειδές με κάψα νεύρωμα (Palisaded Encapsulated Neuroma,  PEN) 
Νευρειλήμμωμα ή σβάννωμα ( Neurilemoma or Schwannoma) 
Νευροίν̈ωμα ( Neurofibroma) 
Μύξωμα νευρικού ελύτρου (Nerve Sheath Myxoma) 
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Γιγαντοκυτταρικές Βλάβες 
 
Περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα ( Peripheral Giant Cell Granuloma) 
 
Κοκκιοκυτταρικοί Όγκοι 
 
Κοκκιοκυτταρικός όγκος ( Granular Cell Tumor) 
Συγγενής επουλίδα των νεογνών ( Congenital Epulis) 
 
Αταξινόμητοι Όγκοι 
 
Μυρμηκιώδες ξάνθωμα ( Verruciform Xanthoma) 
 
Κύστεις Μαλακών Μορίων 
 
Δερμοειδής και επιδερμοειδής κύστη ( Dermoid and Epidermoid Cyst) 
Βραγχιακή ή Λεμφοεπιθηλιακή κύστη ( Branchial Cleft or Lymphoepithelial Cyst) 
Βλεννώδης κύστη ή Βλεννοκήλη  ( Mucocele) 
 
Βλάβες από Οδοντοστοιχίες 
 
Θηλώδης υπερπλασία υπερώας ( Inflammatory Papillary Hyperplasia of the Palate) 
Πτυχωτή ινώδης υπερπλασία του βλεννογόνου ( Epulis Fissuratum) 
 

 
 
 
Ορισμένες βλάβες εντοπίζονται συχνότερα σε συγκεκριμένες περιοχές της 
στοματικής κοιλότητας. Στον Πίνακα 2 καταγράφονται οι πιο κοινές αυτών 
ανάλογα με τη θέση εντόπισής τους.13 Αυτό δεν σημαίνει πως οι 
συγκεκριμένες βλάβες εντοπίζονται αποκλειστικά στις αντίστοιχες θέσεις, 
καθώς η πλειοψηφία μπορεί να εκδηλώνεται οπουδήποτε εντός της 
στοματικής κοιλότητας. Η χροιά της βλάβης εξαρτάται από το βάθος 
εντόπισης και το είδος των ιστών από τους οποίους αποτελείται η βλάβη. 
Στον Πίνακα 3 καταγράφονται ενδεικτικά βλάβες ανάλογα με τη χροιά τους. Η 
χροιά συνήθως είναι χαρακτηριστική για κάθε μία βλάβη του πίνακα και η 
συχνότερα περιγραφόμενη. Γενικά οι βλάβες που εμφανίζουν κίτρινη χροιά 
αποτελούνται από λεμφικό ή λιπώδη ιστό. Οι ερυθρής χροιάς διογκώσεις είναι 
συνήθως αγγειακής προέλευσης. Οι κυανής χροιάς βλάβες συχνότερα 
διαθέτουν βλεννώδες ή φλεβικό περιεχόμενο. Οι βλάβες καφέ χρώματος 
περιέχουν κοκκία μελανίνης και στοιχεία αίματος. Βλάβες φυσιολογικής 
χροιάς, όμοιας με αυτή του φυσιολογικού βλεννογόνου, είναι συνήθως 
ινώδους σύστασης ή αποτελούνται από ιστούς που βρίσκονται σε βαθύτερα 
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στρώματα του συνδετικού ιστού.  Ο Πίνακας 4 συγκεντρώνει τις συχνότερες 
καλοήθεις βλάβες ανάλογα με τα χαρακτηριστικά τους κατά την ψηλάφηση. 
Σκληρές ευκίνητες διογκώσεις είναι συνήθως κοκκιώματα. Μαλακές ευκίνητες 
διογκώσεις είναι συνήθως λιπώματα ή μυξώματα. Κλυδάζουσες διογκώσεις 
είναι συνήθως κύστεις, βλεννοκήλες, βλεννώδεις κύστεις από κατακράτηση ή 
αποστήματα.13  
 
 
Πίνακας 2. Καλοήθεις όγκοι και διογκώσεις ανάλογα με την εντόπιση.13 

Εντόπιση Τύπος βλάβης 

Χείλη και βλεννογόνος 
προστομίου 
 
Ούλα  
 
Υπερώα 
 
Ράχη και πλάγια χείλη 
γλώσσας 
 
 
Βάση γλώσσας, έδαφος 
του στόματος 

Ίνωμα, βλεννοκήλη, μεσεγχυματικός όγκος 
 
Επουλίδα, πυογόνο κοκκίωμα, περιφερικό ίνωμα, περιφερικό 
γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα, περιφερικό οστεοποιό ίνωμα 
 
Βλάβες από οδοντοστοιχίες 
 
Ίνωμα, κοκκιοκυτταρικός όγκος, πυογόνο κοκκίωμα, 
λεμφαγγείωμα 
 
 
Βλεννοκήλη, βατράχιο, λεμφοεπιθηλιακή κύστη 

 
 
Πίνακας 3. Όγκοι μαλακών ιστών – Χροιά.13 

Χροιά Όγκος 

Κυανή, ερυθροκύανη 
 
Ερυθρή 
 
Καφέ, μαύρη 
 
Κιτρινωπή  

Αιμαγγείωμα, περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα, βλεννοκήλη 
 
Αιμαγγείωμα, κιρσός, πυογόνο κοκκίωμα 
 
Κιρσός, κερατοακάνθωμα  
 
Λεμφοεπιθηλιακή κύστη, λίπωμα, κοκκιοκυτταρικός όγκος 

 
 
Πίνακας 4. Όγκοι και σύσταση κατά την ψηλάφηση.13 

Σύσταση Όγκος  

Μαλθακή, κλυδάζουσα 
 
Μαλθακή, μη κλυδάζουσα 
 
Σκληρή, ευκίνητη 
 
Σκληρή, στερεά πρόσφυση 

Βλεννοκήλη, βατράχιο, κοκκιωματώδης επουλίς 
 
Λίπωμα, ίνωμα, οργανωμένη βλεννοκήλη 
 
Κοκκιώματα, μεσεγχυματικοί όγκοι 
 
Κοκκιοκυτταρικός όγκος, κερατοακάνθωμα, ινωματώσεις 
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Η θεραπευτική αντιμετώπιση των καλοηθών όγκων και των βλαβών με κλινική 
εικόνα όγκου, είναι κατά κύριο λόγο η χειρουργική αφαίρεση – βιοψία. Πολλές 
από αυτές τις βλάβες κατά την κλινική εξέταση παρουσιάζουν όμοια κλινικά 
χαρακτηριστικά. Η ιστοπαθολογική εξέταση είναι το μόνο αξιόπιστο 
διαφοροδιαγνωστικό μέσο. 
 
 
 
4. Όγκοι καλυπτικού επιθηλίου 
 
4.1 Θήλωμα (Squamous Papilloma) 
 
Είναι οι συνηθέστεροι όγκοι επιθηλιακού ιστού στο στόμα. Πρόκειται για 
καλοήθη, τοπική υπερπλασία του επιθηλίου του στοματικού βλεννογόνου, 
που οφείλεται σε κυτταρικό πολλαπλασιασμό.  
 
Επιδημιολογία: Είναι κοινοί όγκοι της στοματικής κοιλότητας με συχνότητα 
περίπου 0,1% - 0,5%.18, 19 Τα θηλώματα εντοπίζονται τόσο σε παιδιά, όσο και 
σε ενήλικες μεταξύ τρίτης και πέμπτης δεκαετίας, μπορούν όμως να 
παρατηρηθούν σε οποιαδήποτε ηλικία, με σχεδόν ίση αναλογία ανάμεσα στα 
δύο φύλα ( λίγο περισσότερο στους άνδρες).20, 21, 22, 23 

 
Αιτιοπαθογένεια: Η εμφάνιση των θηλωμάτων έχει αποδειχθεί ότι συνδέεται 
αιτιολογικά με την ανίχνευση στον οργανισμό HPV ( Human Papilloma Virus) 
ιοσωματίων και αντιγόνων.24 Ο ιός HPV δεν ευθύνεται αποκλειστικά για την 
ανάπτυξη των θηλωμάτων. Έχει βρεθεί πως λιγότερο από τα μισά θηλώματα 
του στόματος σχετίζονται με την ανίχνευση του ιού. Οι ιικοί τύποι που 
ανιχνεύονται είναι πολλοί. Συχνότεροι είναι οι 6 και 11και ακολουθούν οι 2, 4, 
7, 10, 40. Τα θηλώματα που δεν εμφανίζουν ιικά στελέχη παραμένουν 
άγνωστης αιτιολογίας. Στα θηλώματα του στοματικού βλεννογόνου έχουν 
ανιχνευθεί οι εξής τύποι του ιού: 1, 2, 3, 4, 6, 7, 10, 11, 13, 16, 18, 30, 31, 32, 
33, 35, 38, 40, 52, 55, 57, 59, 69, 72, 73. Κλινικά η ύπαρξη του ιού HPV σε 
λανθάνουσα φάση στη στοματική κοιλότητα είναι συχνή, ενώ ακολουθίες από 
HPV DNA μπορούν να ανιχνευθούν σε ποσοστό άνω του 80% των ασθενών. 
Δεν υπάρχει απόλυτη αιτιολογική συσχέτιση ανάμεσα στον τύπο του ιού και 
στον τύπο του θηλώματος.25  Αντίθετα  η εστιακή επιθηλιακή υπερπλασία έχει 
βρεθεί ότι σχετίζεται αποκλειστικά με τους τύπους 13 και 32 του ιού. Η 
μόλυνση των ιστών του στόματος από τον ιό HPV μπορεί να γίνει με οριζόντια 
μετάδοση, συμπεριλαμβανομένης της αιματογενούς οδού, της περιγεννητικής 
περιοχής και πιθανώς της μήτρας.26 Υπάρχουν πάνω από 100 γονότυποι του 
ιού HPV με ακολουθίες DNA που εμφανίζουν ομολογία μεταξύ των διαφόρων 
γονοτύπων. Υπάρχουν όμως και μοναδικές ακολουθίες που διαχωρίζουν τον 
ένα από τον άλλο γονότυπο. Οι τύποι του ιού κωδικοποιούνται με αριθμούς 
και η αριθμητική σειρά υποδηλώνει τη σειρά ανακάλυψής τους. Πρόκειται για 
έναν ιό που το μήκος του φτάνει τις 7200 βάσεις και περικλείεται εντός 
εικοσαεδρικού καψιδίου, ενώ στερείται εξωτερικού φακέλου. Το γονιδίωμα 
οργανώνεται σε διάφορες περιοχές που κωδικοποιούν DNA και οι περιοχές 
αυτές διακρίνονται στην αρχή ( Early) και στο τέλος της ακολουθίας του DNA ( 
Late region sequence). Οι περιοχές αυτές ονομάζονται αντίστοιχα Ε και L 
περιοχές. Οι L περιοχές κωδικοποιούν πρωτεΐνες για τη μορφολογία του ιού 
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και το σχηματισμό του καψιδίου. Οι Ε περιοχές κωδικοποιούν πρωτεΐνες 
σημαντικές για την αντιγραφή και τον πολλαπλασιασμό του ιού και την 
αντίστοιχη ενεργοποίηση του ανθρώπινου γονιδιώματος. Συγκεκριμένα  τα 
γονίδια Ε6 και Ε7 της Ε περιοχής του HPV προκαλούν την εξαλλαγή των 
κερατινοκυττάρων, μέσω ενεργοποίησης του κυτταρικού κύκλου. Τα 
περισσότερα από τα στελέχη του ιού συνδέονται με την ανάπτυξη καλοηθών 
υπερπλασιών ή νεοπλασιών του επιθηλίου. Έχει αποδειχθεί πως το Ε6 
γονίδιο προσδένεται στην p53 ογκοκατασταλτικής δράσης πρωτεΐνη και 
ενεργοποιεί την αποδόμησή της μέσω της αλυσίδας αντιδράσεων της 
ουβικιτίνης. Το Ε7 γονίδιο προσδένεται στην ογκοκατασταλτική πρωτεΐνη Rb ( 
retinoblastoma protein), απελευθερώνοντας Ε2F, ο οποίος είναι ένας 
μεταγραφικός παράγοντας που ενεργοποιεί τον κυτταρικό κύκλο.25 

Μοριακές διαγνωστικές μέθοδοι μπορούν να χρησιμοποιηθούν προκειμένου 
να εντοπιστεί η παρουσία του ιού στους ιστούς. Η ανίχνευση του ιού δεν 
αποτελεί απόδειξη αποκλειστικής υπαιτιότητάς του για την ύπαρξη μιας 
βλάβης. Ωστόσο, μελέτες κυτταρικής βιολογίας έχουν δείξει πως όταν οι 
ακολουθίες με τα γονίδια Ε6 και Ε7 ενσωματώνονται σε ανθρώπινα 
κερατινοκύτταρα, προκύπτει μια σειρά κυτταρικών αλλαγών που οδηγεί στο 
σχηματισμό θηλωμάτων (HPV 6, 11) ή καρκινωμάτων (HPV 16,18). Ίχνη του 
ιού ανιχνεύονται με τη μέθοδο PCR ( Polymerase Chain Reaction). 
Μεταγραφικά τμήματα RNA μπορούν να ανιχνευθούν με PCR αντίστροφης 
μεταγραφάσης. Σε θηλώματα που φαίνεται να περιέχουν DNA ή RNA, πολύ 
σπάνια έχουμε θετική χρώση ανοσοϊστοχημικών δεικτών για αντιγόνα του 
καψιδίου του HPV. Με τη χρήση της μοριακής βιολογίας είναι πλέον γνωστό 
ποιοι γονότυποι συνδέονται με ιστοπαθολογικώς προσδιορισμένα θηλώματα. 
Έτσι τα στελέχη 2, 4, 6, και 11 του ιού ανιχνεύονται και συνδέονται αιτιολογικά 
με καλοήθεις θηλωματώδεις βλάβες του στοματικού βλεννογόνου.27 
Στο Σχήμα 1 φαίνεται ο τρόπος επίδρασης του HPV στα κερατινοκύτταρα.13 
Στον Πίνακα 5 αναγράφονται ενδεικτικά τα στελέχη του ιού που συνδέονται με 
κάποιες στοματικές εκδηλώσεις.29 

 
Εντόπιση: Τα θηλώματα μπορεί να εντοπιστούν οπουδήποτε εντός της 
στοματικής κοιλότητας, συνήθως όμως τα συναντάμε στο βλεννογόνο της 
μαλακής και της σκληρής υπερώας, στο βλεννογόνο των χειλέων, της 
γλώσσας και των ούλων. 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Είναι συνήθως μονήρεις βλάβες, εξωφυτικές, 
διαστάσεων 2-10 χιλιοστά. Είναι συνήθως έμμισχοι όγκοι, ενδέχεται όμως να 
προσφύονται σε ευρεία βάση. Είναι όγκοι μαλακής σύστασης. Η επιφάνειά 
τους μπορεί να είναι ανώμαλη λοβωτή, ανθοκραμβοειδής ή και λεία. Η χροιά 
τους μπορεί να είναι λευκωπή ή και φυσιολογική, γεγονός που εξαρτάται από 
το βαθμό κερατινοποίησης του επιθηλίου και την εντόπιση της βλάβης.24 Οι 
βλάβες είναι συνήθως μονήρεις, μπορεί όμως να εμφανίζονται και πολλαπλές, 
κυρίως στα παιδιά. Τα θηλώματα αυξάνουν σε διαστάσεις εντός λίγων μηνών 
μέχρι να φτάσουν σε μία μέγιστη διάσταση, περίπου 6 χιλιοστά διάμετρο, και 
στη συνέχεια παραμένουν σταθερά σε μέγεθος. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Οι βλάβες είναι εξωφυτικές, αποτελούμενες από 
πτυχές πολύστιβου πλακώδους επιθηλίου, οι οποίες εμφανίζονται παχιές και 
συχνά παρα- ή ορθο- κερατινοποιημένες ή και μη- κερατινοποιημένες. Οι 
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προσεκβολές του επιθηλίου είναι συνήθως αποστρογγυλεμένες στην άκρη και 
υποστηρίζονται από ινώδη συνδετικό ιστό. Οι πυρήνες των κυττάρων της 
βασικής στιβάδας εμφανίζονται βαθυχρωματικοί με αυξημένο αριθμό 
μιτωτικών διαιρέσεων. Στον υποκείμενο ινώδη συνδετικό ιστό παρατηρούνται 
διηθήσεις κυττάρων χρόνιας φλεγμονής.28 Η εικόνα τους είναι ίδια με αυτή της 
μυρμηκιάς, απουσιάζουν όμως τα κοιλοκύτταρα και τα κοκκία κερατοϋαλίνης ή 
εμφανίζουν ευρύτερη βάση και  η εικόνα μοιάζει με αυτή των οξυτενών 
κονδυλωμάτων.29  
 

Θεραπεία: Χειρουργική αφαίρεση της βλάβης. Εφόσον αφαιρεθεί όλος ο 
παθολογικός ιστός, το ενδεχόμενο υποτροπής είναι σπάνιο. 
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει τις βλάβες του καλυπτικού επιθηλίου που 
οφείλονται στον ιό HPV, όπως η μυρμηκιά και τα οξυτενή κονδυλώματα. Η 
ιστολογική διαφοροδιάγνωση για όλους τους τύπους θηλωμάτων 
περιλαμβάνει βλάβες ινοεπιθηλιακής υπερπλασίας: ινοεπιθηλιακούς 
πολύποδες, ινώδεις επουλίδες, θηλώδεις υπερπλασίες της υπερώας 
συνδεόμενες με μόλυνση Candida ή οδοντοστοιχίες. Οι παραπάνω 
εμφανίζουν κυρίαρχη ινώδη σύνθεση και απουσία ιικών στελεχών. Το 
μυρμηκιώδες ξάνθωμα είναι μια μονήρης βλάβη με παραπλήσια κλινική και 
ιστολογική εικόνα. Εκτεταμένα πολλαπλά θηλώματα με σύγχρονη ανίχνευση 
ιικών στελεχών, μπορεί να υποδηλώνουν ύπαρξη εστιακής επιθηλιακής 
υπερπλασίας (νόσος του Heck). Η διαφορική διάγνωση για τις θηλωματώδεις 
βλάβες σχετιζόμενες με HPV σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς περιλαμβάνει 
περιπτώσεις μελανίζουσας ακάνθωσης, συνδρόμου Cowden και 
ακανθοκυτταρικού ή μυρμηκιώδους καρκινώματος της ανώτερης 
αναπνευστικής οδού.30,31 
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Σχήμα 1. Σχηματικό διάγραμμα HPV μόλυνσης κερατινοκυττάρων που οδηγεί 
σε καλοήθεις ή κακοήθεις νεοπλασίες.13 

 
 
Πίνακας 5. Στελέχη HPV που συνδέονται με στοματικές εκδηλώσεις.29 

Βλάβη Συσχετιζόμενοι HPV γονότυποι 

Μυρμηκιά  
Θήλωμα 
Οξυτενές κονδύλωμα  
Εστιακή επιθηλιακή υπερπλασία  
Μυρμηκιώδες ξάνθωμα 
Θηλώδης υπερπλασία της υπερώας 
Κερατοακάνθωμα 

2, 4 
6, 11 
6, 11 
13, 32 
Κανένα 
Κανένα  
Κανένα  
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4.2 Μυρμηκιά (Oral Verruca Vulgaris) 
 
Καλοήθης βλάβη του καλυπτικού επιθηλίου του στοματικού βλεννογόνου, που 
οφείλεται στον ιό HPV. Είναι μεταδοτική και στο στόμα εμφανίζεται εξαιρετικά 
σπάνια. 
 
Επιδημιολογία: Εμφανίζεται και στα δύο φύλα σε κάθε ηλικία, παιδιά και 
ενήλικες, σε πολύ ωστόσο χαμηλή συχνότητα. 
 
Αιτιοπαθογένεια: Η μυρμηκιά του στοματικού βλεννογόνου οφείλεται 
αποκλειστικά στον ιό των ανθρώπινων θηλωμάτων. Οι ιικοί τύποι που έχουν 
κατά καιρούς ανιχνευτεί είναι πολλοί, μεταξύ αυτών οι τύποι 1, 2, 4, 7 , 40, 57 
και 6, 11 και 16. Η μετάδοση του ιού γίνεται οριζοντίως ή με ενοφθαλμισμό 
στο ίδιο άτομο. Οι βλάβες στα παιδιά εμφανίζονται κυρίως στην πρόσθια 
περιοχή του στόματος και η πηγή της μόλυνσης είναι συνήθως μυρμηκιά του 
δέρματος, ιδίως των δακτύλων του χεριού. Η μολυσματικότητα εμφανίζεται 
χαμηλή. Ακολουθίες γονιδιώματος του HPV ανιχνεύονται με τη μέθοδο PCR. 
Η παρουσία δομικών συστατικών του ιού, με τη μέθοδο της ανοσοϊστοχημείας 
υποδεικνύει εν ενεργεία πολλαπλασιασμό του ιού στην περιοχή της βλάβης.32 

 
Εντόπιση: Αναπτύσσεται συνήθως στα χείλη, ενώ σπανιότερα στο στοματικό 
βλεννογόνο έχει την τάση να αναπτύσσεται στις κερατινοποιημένες επιφάνειες 
του βλεννογόνου των ούλων και της σκληρής υπερώας. 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Είναι βλάβες μικρών διαστάσεων ( κάτω του 
εκατοστού), με μαλακή σύσταση και κλινική εικόνα όμοια με αυτή των 
θηλωμάτων. Είναι συχνά πολλαπλές, έχουν λευκωπή χροιά και ανώμαλη 
επιφάνεια. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Δακτυλοειδείς προσεκβολές του επιθηλίου εκκινούν 
από μια στενή βάση και καταλήγουν σε οξύ άκρο με παχύ στρώμα κερατίνης, 
υποστηριζόμενες από ινώδη συνδετικό ιστό που περιέχει διεσταλμένα 
τριχοειδή αγγεία. Η διαστρωμάτωση των στιβάδων του επιθηλίου παρουσιάζει 
καλή οργάνωση. Παρατηρείται υπερακάνθωση με σχηματισμό επιθηλιακών 
καταδύσεων που συγκλίνουν προς το κέντρο της βλάβης, γεγονός που 
αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα της ιστοπαθολογίας του συγκεκριμένου 
όγκου. Οι μιτώσεις είναι συχνές και μπορεί να εμφανίζονται μεγάλοι 
ανισομεγέθεις πυρήνες, δεν υπάρχει όμως ατυπία. Τα άκρα των 
προσεκβολών του επιθηλίου διαθέτουν παχιά κερατίνη στιβάδα και διακριτό 
στρώμα με κοκκία κερατοϋαλίνης. Μικρές εστίες κυττάρων μολυσμένων με 
HPV εντοπίζονται στο όριο κοκκώδους – κερατίνης στιβάδας ( κοιλοκύτταρα). 
Τα κύτταρα αυτά εμφανίζουν πυκνωτικούς πυρήνες που περιβάλλονται από 
διαυγή άλω και αραιοχρωματικό κυτταρόπλασμα, μοιάζουν δε αρκετά στα 
απύρηνα κερατινοκύτταρα που συναντούμε στο φυσιολογικό στοματικό 
βλεννογόνο. Τα κοιλοκύτταρα βρίσκονται συχνότερα σε αρχόμενες βλάβες.33 

Λιγότερο συχνή είναι η παρουσία έγκλειστων ιικών τμημάτων. Μικρές εστίες 
λεμφικής διήθησης μπορεί να εντοπίζονται στα άκρα ή στη βάση, κύτταρα 
όμως φλεγμονής εμφανίζονται αραιά και διάσπαρτα, εκτός εάν η βλάβη 
υπόκειται σε τραυματικό ή ερεθιστικό παράγοντα.21, 34 Μικροσκοπικά η 
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καλοήθης μυρμηκιά και τα θηλώματα διαφέρουν στα εξής: οι μυρμηκιώδεις 
βλάβες εμφανίζουν ως επί τω πλείστον προσεκβολές που καταλήγουν σε οξύ 
άκρο, ενώ η επιφάνεια των προσεκβολών στα θηλώματα είναι πιο 
στρογγυλεμένη. Τα κύτταρα της βασικής στοιβάδας εμφανίζουν υπερπλασία 
και βαθυχρωματικούς πυρήνες, ενώ στα ανώτερα στρώματα οι πυρήνες των 
κυττάρων εμφανίζονται πυκνωτικοί και περιβαλλόμενοι από διαυγή άλω, 
χαρακτηριστικό γνώρισμα HPV προσβολής, που ονομάζεται κοιλοκύττωση. 
Ο HPV ανιχνεύεται με ανοσοιστοχημεία ή in-situ υβριδισμό.24 
 
Θεραπεία: Η μυρμηκιά του στοματικού βλεννογόνου μπορεί περιστασιακά να 
υποτροπιάσει, κυρίως στα παιδιά. Ανταποκρίνεται στη θεραπεία με 
χειρουργική αφαίρεση ή καυτηριασμό με laser ή κρυοχειρουργική. Η 
υποτροπή είναι ασυνήθης, εφόσον αφαιρεθεί ολόκληρος ο ιστός της βλάβης. 
Δεν υπάρχει καμία πιθανότητα κακοήθους εξαλλαγής.35 
 
Διαφορική διάγνωση: Από θηλώματα, μεμονωμένες βλάβες εστιακής 
επιθηλιακής υπερπλασίας, οξυτενή κονδυλώματα, κ.ά. 
 
 
 
4.3 Οξυτενή κονδυλώματα (Condylomata Acuminata) 
 
Τα οξυτενή κονδυλώματα αναπτύσσονται στο βλεννογόνο του στόματος, ως 
αποτέλεσμα στοματογεννητικής επαφής. Οφείλονται στον ιό HPV και 
μεταδίδονται σχετικά εύκολα με στενή επαφή. 
 
Επιδημιολογία: Οι όγκοι αυτοί διαγιγνώσκονται συνήθως στα μέσα της 
δεύτερης δεκαετίας της ζωής έως και την πέμπτη δεκαετία με μεγαλύτερη 
συχνότητα σε εφήβους και νεαρούς ενήλικες.36 Στους παράγοντες που 
σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα ενδοστοματικής ανάπτυξης οξυτενών 
κονδυλωμάτων, εξαιτίας HPV μόλυνσης, συμπεριλαμβάνονται ο αριθμός 
ερωτικών συντρόφων, η αυξημένη ηλικία και η μόλυνση με τον ιό HIV.37 
Οξυτενή κονδυλώματα στη στοματική κοιλότητα παιδιών συνήθως σχετίζονται 
με σεξουαλική κακοποίηση, ενώ η μετάδοση του ιού προγεννητικά από 
μολυσμένη με τον ιό μητέρα είναι εξαιρετικά σπάνια.38, 39 

 
Αιτιοπαθογένεια: Η βλάβη οφείλεται στη μόλυνση με τον ιό των ανθρώπινων 
θηλωμάτων και συχνότερα των τύπων 6, 11, 16 και 18. Στην πλειοψηφία των 
περιπτώσεων ανιχνεύονται οι τύποι 6 και 11 του ιού. Οι τύποι 16 και 18 
μπορεί να θεωρούνται ως αιτιολογικοί παράγοντες ανάπτυξης της βλάβης, 
σχετίζονται όμως και με την πιθανότητα εμφάνισης καρκινωμάτων της 
ανώτερης αναπνευστικής οδού.40, 41, 42 Η μετάδοση γίνεται όμοια με αυτή των 
σεξουαλικώς μεταδιδόμενων νοσημάτων, ή με ενοφθαλμισμό του ιού από 
πάσχουσα περιγεννητική περιοχή, ή μέσω τραυματισμού στον ίδιο ασθενή.43 
Δεν είναι εύκολο να διακρίνει κανείς με ακρίβεια μόνο από την ιστολογική 
εικόνα εάν η βλάβη προέρχεται από το στοματικό περιβάλλον ή από 
περιγεννητική περιοχή. 
 
Εντόπιση: Η βλάβη εντοπίζεται συχνότερα στο χειλικό βλεννογόνο, στη 
γλώσσα, την υπερώα και γενικότερα στην πρόσθια περιοχή της στοματικής 
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κοιλότητας. Μετά την πρώτη εκδήλωση της βλάβης, είναι δυνατός ο 
ενοφθαλμισμός του ιού και σε άλλες περιοχές του στοματικού βλεννογόνου 
και του στοματοφάρυγγα.36, 40 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Τα οξυτενή κονδυλώματα της στοματικής κοιλότητας 
είναι ανώδυνοι, εξωφυτικοί όγκοι, στρογγυλού σχήματος που ποικίλουν σε 
διαστάσεις και φτάνουν σε διάμετρο τα 15 χιλιοστά. Ξεπερνούν σε μέγεθος 
συνήθως τόσο τα θηλώματα, όσο και την ενδοστοματική μυρμηκιά. Διαθέτουν 
ευρεία βάση και ανώμαλη ανθοκραμβοειδή επιφάνεια. Η χροιά τους 
εμφανίζεται άλλοτε ελαφρώς ερυθρή, ρόδινη ή φυσιολογική. Οι βλάβες είναι 
συχνά πολλαπλές και συρρέουσες, αλλά μπορεί να εμφανίζονται και ως 
μονήρεις σχηματισμοί.36, 44 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η ιστολογική εικόνα των κονδυλωμάτων είναι 
παραπλήσια της εικόνας των θηλωμάτων. Εδώ οι επιθηλιακές εκβλαστήσεις 
εμφανίζονται πιο κοντές και αποστρογγυλεμένες στο άκρο, ισομεγέθεις, 
σχηματίζοντας άλλοτε λεία ή λοβωτή επιφάνεια, επίπεδη ή στρογγυλού 
σχήματος. Η κερατίνη στιβάδα απουσιάζει ή είναι αραιή. Έχουν περιγραφεί 
όμως και ενδοστοματικές βλάβες που διαθέτουν κερατίνη στιβάδα μετρίου 
πάχους και κλινικά εμφανίζουν λευκωπή χροιά. Στις κερατινοποιημένες 
βλάβες, μεταξύ των επιθηλιακών προσεκβολών σχηματίζονται πτυχές ή 
κρύπτες, που επενδύονται από επιθήλιο και εκτείνονται μέχρι τη βάση της 
βλάβης κεντρικά. Οι πτυχές αυτές είναι γεμάτες με κερατίνη ουσία.41 
Κοιλοκύτταρα εντοπίζονται συχνότερα από τα θηλώματα και τις μυρμηκιές. Σε 
αντίθεση όμως με τους προαναφερθέντες όγκους, εδώ οι επιθηλιακές 
καταδύσεις εμφανίζονται πιο κοντές, αποστρογγυλεμένες, ισομήκεις και δεν 
συγκλίνουν κεντρικά.45, 46 

 
Θεραπεία: Τα οξυτενή κονδυλώματα της στοματικής κοιλότητας 
απομακρύνονται με απλή χειρουργική αφαίρεση ή καυτηριασμό με laser ή 
κρυοθεραπεία. Εμφανίζουν μεγάλη πιθανότητα υποτροπής σε σχέση με τα 
θηλώματα και τις ενδοστοματικές μυρμηκιές. Σε αντίθεση με τα κονδυλώματα 
της πρωκτογεννητικής περιοχής, και παρά την ανίχνευση «επικίνδυνων» 
τύπων του ιού HPV, δεν έχει καταγραφεί μέχρι τώρα κίνδυνος κακοήθους 
εξαλλαγής των οξυτενών κονδυλωμάτων της στοματικής κοιλότητας.47 

 
Διαφορική διάγνωση: Γίνεται από τις άλλες θηλωματώδεις βλάβες της 
στοματικής κοιλότητας, τα θηλώματα, την ενδοστοματική μυρμηκιά, την 
εστιακή επιθηλιακή υπερπλασία, το μυρμηκιώδες ξάνθωμα και το 
μυρμηκιώδες καρκίνωμα. 
 
 
 
4.4 Εστιακή επιθηλιακή υπερπλασία (Focal Epithelial Hyperplasia) 
 
Πρώτη περιγραφή της βλάβης έγινε από τον Heck  το 1965, γι’ αυτό 
ονομάζεται και Νόσος του Heck. Εκδηλώνεται με πολλαπλές βλατιδώδεις 
προεξοχές στο στοματικό βλεννογόνο.  
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Επιδημιολογία: Παρατηρήθηκε αρχικά σε Ινδιάνους και Εσκιμώους της 
Αμερικής, αργότερα διαπιστώθηκε η ύπαρξή της και σε άλλους πληθυσμούς 
ανά τον κόσμο.48 Σε ορισμένες χώρες εμφανίζει επιδημικό χαρακτήρα και η 
συχνότητα στα παιδιά σε συγκεκριμένες περιοχές μπορεί να αγγίζει το 40%. 
49, 50 Η εμφάνισή της σε μέλη της ίδιας οικογένειας και ο ενδημικός 
χαρακτήρας της νόσου αποδίδονται σε οριζόντια μετάδοση του ιού. 
Εμφανίζεται σε παιδιά, ανηλίκους και νεαρούς ενήλικες, σε ηλικίες από 3 έως 
18 ετών με μεγαλύτερη συχνότητα στο γυναικείο φύλο.51 

 
Αιτιοπαθογένεια: Η νόσος οφείλεται στη μόλυνση με τον ιό HPV. Στο 90% των 
περιπτώσεων οι τύποι του ιού που ανιχνεύονται είναι οι τύποι 13 και 32.50 

 
Εντόπιση: Όλες οι περιοχές της στοματικής κοιλότητας δύνανται να 
προσβληθούν. Οι πιο κοινές όμως είναι ο βλεννογόνος του κάτω χείλους και 
της παρειάς, ο βλεννογόνος του προστομίου και η γλώσσα.52 Πιο σπάνια η 
βλάβες εντοπίζονται στην υπερώα, το έδαφος του στόματος και το 
στοματοφάρυγγα.53, 54 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Η κλινική εικόνα της νόσου είναι περιλαμβάνει 
πολλαπλές ασυμπτωματικές βλατιδώδεις διογκώσεις με λεία ή άλλοτε 
ελαφρώς λοβωτή επιφάνεια, λευκού ή φυσιολογικού χρώματος. Η διάμετρός 
τους κυμαίνεται μεταξύ 3 και 10 χιλιοστών. Είναι συχνά ευκίνητες, μαλακής ή 
ελαστικής σύστασης.53 Συνήθως οι βλάβες είναι συρρέουσες55, μπορεί όμως 
στην πορεία της νόσου να εμφανιστούν μονήρεις βλάβες που αργότερα 
εξαφανίζονται.56  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Τα ιστολογικά χαρακτηριστικά των ενδοστοματικών 
βλαβών της νόσου ξεχωρίζουν από εκείνα των θηλωμάτων και των οξυτενών 
κονδυλωμάτων. Κάθε βλάβη είναι μία προεξέχουσα διόγκωση, που 
παρουσιάζει  διαφορετικού βαθμού υπερπλασία του επιθηλίου, 
υπερακάνθωση και επιμηκυμένες επιθηλιακές καταδύσεις που 
αναστομώνονται μεταξύ τους παίρνοντας σχηματικά τη μορφή «τσεκουριού 
της εποχής του χαλκού».24 Επίσης διακρίνεται ελάχιστος συνδετικός ιστός. 
Κοιλοκύτταρα παρόμοια με αυτά που ανιχνεύονται στα θηλώματα, 
απαντώνται και εδώ. Χαρακτηριστικό εύρημα της βλάβης αποτελούν κύτταρα 
που βρίσκονται στην ακανθωτή στιβάδα, με μεγάλο μέγεθος και πυκνωτικούς 
πυρήνες, που δίνουν την εικόνα κυττάρου σε μίτωση ( mitosoid bodies). Τα 
κύτταρα αυτά είναι χαρακτηριστικά, όχι όμως ειδικά για την εστιακή επιθηλιακή 
υπερπλασία. Επίσης είναι δυνατό να παρατηρηθούν κύτταρα με δύο πυρήνες 
και αυξημένος αριθμός μιτώσεων. Η βάση κάθε βλάβης είναι επίπεδη και 
γειτνιάζει με το παρακείμενο επιθήλιο ισοϋψώς, χωρίς την παρουσία 
κατάδυσης του επιθηλίου.55  Η ανίχνευση ιοσωματίων HPV γίνεται με 
ανοσοϊστοχημεία ή in-situ υβριδισμό.57, 58 
 
Θεραπεία: Οι βλάβες υποστρέφουν σταδιακά, μετά από μία περίοδο ετών και 
η νόσος σπάνια εντοπίζεται σε ενήλικες. Η δυναμική της εξέλιξης της νόσου 
είναι αμιγώς καλοήθης. Έχει αναφερθεί η χρήση Laser CO2 σε συνδυασμό με 
χορήγηση ιντερφερόνης, ως θεραπευτικές προσεγγίσεις με ικανοποιητικά 
αποτελέσματα.59, 60  
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Διαφορική διάγνωση: Κλινικά οι βλάβες της νόσου έχουν τυπική εικόνα. 
Μικροσκοπικά διαφοροδιάγνωση γίνεται από τα κονδυλώματα, τις μυρμηκιές, 
αλλοιώσεις του συνδρόμου Cowden και άλλες υπερπλασίες του επιθηλίου. 
 
 
 
4.5 Κερατοακάνθωμα ( Keratoacanthoma) 
 
Το κερατοακάνθωμα είναι καλοήθης όγκος, ο οποίος πιστεύεται ότι 
αναπτύσσεται από το επιθήλιο των τριχοθυλακίων. 
 
Επιδημιολογία: Η συχνότητα του όγκου αυτού είναι μεγαλύτερη στη λευκή 
φυλή και συνδέεται με την αυξημένη έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία.61 
Ανάμεσα στα δύο φύλα σχεδόν τη διπλάσια συχνότητα εμφανίζουν οι άντρες 
σε σχέση με τις γυναίκες.62 Αν και έχουν περιγραφεί κερατοακανθώματα σε 
μικρά παιδιά, η εμφάνιση του όγκου σε ηλικίες κάτω των 20 ετών είναι 
εξαιρετικά σπάνια. Το κερατοακάνθωμα εμφανίζεται με μέγιστη συχνότητα 
μεταξύ έκτης και έβδομης δεκαετίας της ζωής.63, 64  
 
Αιτιοπαθογένεια: Η λήψη χημικών καρκινογόνων ουσιών, π.χ. μέσω 
συνηθειών όπως το κάπνισμα, ενδέχεται να σχετίζεται με την ανάπτυξη 
τέτοιων όγκων στον άνθρωπο.65, 66  Άλλοι παράγοντες κινδύνου δεν έχουν 
γίνει ως τώρα γνωστοί. Η άποψη ιογενούς προέλευσης (π.χ. ιός των 
ανθρώπινων θηλωμάτων) έχει εγκαταλειφθεί.67, 68 Εκτός από τον μονήρη 
όγκο, έχουν περιγραφεί περιπτώσεις πολλαπλών κερατοακανθωμάτων, 
μερικές φορές με αμφοτερόπλευρη κατανομή.63 Γενετικοί παράγοντες μπορεί 
να εμπλέκονται στις περιπτώσεις που εμφανίζονται πολλαπλά 
κερατοακανθώματα σε μέλη της ίδιας οικογένειας. 
 
Εντόπιση: Το κερατοακάνθωμα αναπτύσσεται κυρίως στο δέρμα σε περιοχές 
με τριχοφυΐα που εκτίθενται στον ήλιο, όπως η κεφαλή και ο τράχηλος. 
Ωστόσο, εμφανίζονται και στο δέρμα του προσώπου, συμπεριλαμβανομένων 
των χειλέων ( 8% των περιπτώσεων), καθώς πολύ σπάνια και σε περιοχές 
χωρίς καθόλου τριχοφυΐα. Η εντόπιση  αληθούς κερατοακανθώματος στο 
βλεννογόνο της στοματικής κοιλότητας είναι αμφιλεγόμενη.69 Η πεποίθηση ότι 
το κερατοακάνθωμα δημιουργείται σε έδαφος συμπλέγματος τριχοθυλακίου – 
σμηγματογόνου αδένα, οδήγησε αρκετούς ερευνητές στην απόρριψη της 
πιθανότητας εμφάνισης του όγκου στη στοματική κοιλότητα.34,63 Αυτό 
ενδεχομένως να ισχύει για περιοχές του στοματικού βλεννογόνου όπου 
απουσιάζουν σμηγματογόνοι αδένες, π.χ. ο βλεννογόνος των ούλων. Έχουν 
όμως καταγραφεί βλάβες σε περιοχές όπως ο βλεννογόνος του προστομίου, 
όπου συχνά παρατηρούνται έκτοποι σμηγματογόνοι αδένες ( κοκκία Fordyce). 
Επιπλέον προγραμματισμένα προγεννητικά κύτταρα, που βρίσκονται στα 
ανώτερα στρώματα, ενδοεπιδερμικά, του συμπλέγματος τριχοθυλακίου – 
σμηγματογόνου αδένα, ίσως να αποτελούν πηγή για την εκδήλωση του όγκου 
ενδοστοματικά. Ένας μικρός αριθμός περιστατικών με μονήρεις όγκους στη 
στοματική κοιλότητα έχει μέχρι τώρα περιγραφεί70, 71 και στις γενικευμένες 
μορφές του όγκου, (π.χ. Ferguson-Smith, Grzybowski and Witten and Zak 
types), ενδεχομένως να προσβάλλονται όρια βλεννογόνου – δέρματος.71  
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Κλινικά χαρακτηριστικά: Η κλινική εικόνα του κερατοακανθώματος μοιάζει με 
αυτή του ακανθοκυτταρικού καρκινώματος. Το κερατοακάνθωμα 
χαρακτηρίζεται αρχικά από ταχεία ανάπτυξη, λαμβάνοντας διαστάσεις 1-2 
εκατοστά μέσα σε διάστημα μερικών εβδομάδων, και στη συνέχεια 
παρουσιάζει αργή, περιστασιακή αναπτυξιακή τάση για αρκετούς μήνες έως 
ένα χρόνο.63 Η ώριμη βλάβη είναι ένα στρογγυλό ή ωοειδές στέρεο έπαρμα, 
χρώματος καφέ ή ερυθρωπό. Με την πάροδο του χρόνου διαμορφώνεται ένας 
κεντρικός κρατήρας κερατίνης από την υπέγερση του περιφερικού επιθηλίου 
και την απότομη υπό γωνία κατάδυσή του, που προσδίδει στη βλάβη 
κυπελλοειδές σχήμα. Οι ευμεγέθεις επιθηλιακές καταδύσεις δίνουν την εικόνα 
ψευδοεπιθηλιωματώδους υπερπλασίας. Η βλάβη μακροσκοπικά μπορεί να 
έχει την εικόνα έλκους, στη πραγματικότητα όμως καλύπτεται ολόκληρη από 
επιθήλιο.71 Ο τραυματισμός ή η μόλυνση της βλάβης μπορεί να οδηγήσει σε 
πραγματική εξέλκωση, ιδιαίτερα σε περιοχές όπως τα χείλη, εξαιτίας τριβής ή 
συνεχούς δήξης. Τα ενδοστοματικά κερατοακανθώματα εμφανίζονται ως 
μυρμηκιώδεις, κηλιδωτές ή εξελκωμένες βλάβες. Μπορούν να διαθέτουν 
βαθιές προσεκβολές, οι οποίες εκτείνονται διαμέσω μικρών σιαλογόνων 
αδένων μέχρι το υποκείμενο οστό.70   
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η αρχιτεκτονική της ιστολογικής εικόνας του όγκου 
είναι χαρακτηριστική για τη διάγνωσή του. Το νεοπλασματικό επιθήλιο στο 
κερατοακάνθωμα εμφανίζει υπερκερατίνωση και υπερακάνθωση. Τα 
επιθηλιακά κύτταρα εμφανίζουν σχηματισμούς κεράτινων σφαιρών. Στα 
κατώτερα επιθηλιακά στρώματα οι πυρήνες είναι μεγάλοι και βαθυχρωματικοί. 
Υπάρχει ελάχιστη ατυπία και η μιτωτική δραστηριότητα είναι σπάνια ή 
απουσιάζει. Ο γειτονικός συνδετικός ιστός εμφανίζει πυκνή φλεγμονώδη 
διήθηση και κοκκιοκύταρα. Διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα προκύπτει μόνο 
όταν ο όγκος εμφανίζει μεγάλη φλεγμονώδη διήθηση, σε περιπτώσεις που 
αυτός εντοπίζεται σε νεαρές ηλικίες. Στους ηλικιωμένους διαφοροδιάγνωση 
πρέπει να γίνει από καρκινικές βλάβες που εμφανίζουν μικρό βαθμό 
ατυπίας.34   
 
Θεραπεία: Το κερατοακάνθωμα της επιδερμίδας είναι αμιγώς καλοήθης 
όγκος. Για τους όγκους του βλεννογόνου της στοματικής κοιλότητας δεν 
υπάρχουν επαρκή ερευνητικά δεδομένα, μιας και η εμφάνισή τους είναι 
σπάνια. Υποτροπές μετά από ολική χειρουργική αφαίρεση του όγκου δεν 
έχουν αναφερθεί. Εξαιτίας της κλινικής ομοιότητάς του με το ακανθοκυτταρικό 
καρκίνωμα, η χειρουργική αφαίρεση του όγκου γίνεται επί υγιών ορίων. 
 
Διαφορική διάγνωση: Από κακοήθεις βλάβες του στοματικού βλεννογόνου 
στις μεγάλες ηλικίες, όπως το ακανθοκυτταρικό και το μυρμηκιώδες 
καρκίνωμα. 
 
 
 
 
 
 
 
 



 27 

5. Όγκοι ινώδους συνδετικού ιστού 
 
5.1 Ινώματα (Fibromas) 
 
Ασυμπτωματικά ογκίδια που καλύπτονται από φυσιολογικό βλεννογόνο και η 
διάμετρός τους δεν υπερβαίνει το ένα εκατοστό. Ονομασία που έχει 
εναλλακτικά αποδοθεί στις βλάβες αυτές: « ινώδης πολύπους».72 Πρόκειται 
για εστιακή υπερπλασία του ινώδους συνδετικού ιστού αντιδραστικής μάλλον 
φύσης. Οι διογκώσεις που οφείλονται σε τοπική υπερπλασία του ινώδους 
συνδετικού ιστού, περιγράφονται με τον όρο «ινώδης υπερπλασία».7, 73 

Οι προσδιορισμοί: τραυματικό, περιφερικό, οστεοποιό κ.ά. χρησιμοποιούνται 
για τη διάκριση των όγκων αυτών μεταξύ τους.  
 
Επιδημιολογία: Το ίνωμα είναι ο πιο κοινός όγκος των μαλακών ιστών της 
στοματικής κοιλότητας, με προέλευση το συνδετικό ιστό.74 Τα ινώματα 
εντοπίζονται σε οιαδήποτε ηλικία, πιο συχνά όμως σε άτομα μεταξύ 20 και 40 
ετών.75 Οι βλάβες αυτές εμφανίζονται με ελαφρώς μεγαλύτερη συχνότητα στο 
γυναικείο φύλο με αναλογία μεταξύ γυναικών και ανδρών 1.1:1.73 

 
Αιτιοπαθογένεια: Η ανάπτυξή τους οφείλεται σε μη ειδική, εστιακή υπερπλασία 
του ινώδους συνδετικού ιστού ως αποτέλεσμα δράσης ερεθιστικού ή 
τραυματικού αιτίου στο βλεννογόνο του στόματος.72, 73 

 
Εντόπιση: Τα ούλα, ο βλεννογόνος του προστομίου, ο χειλικός βλεννογόνος, 
και η γλώσσα είναι οι πιο συχνές περιοχές εντόπισης.76  

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Τα ινώματα εμφανίζονται ως προεξέχουσες, 
ασυμπτωματικές, μικρές διογκώσεις στο στοματικό βλεννογόνο, φυσιολογικής 
χροιάς τις περισσότερες φορές. Πρόκειται για καλά σχηματισμένες βλάβες 
μαλακής σύστασης, που η επιφάνειά τους είναι λεία ή και εξελκωμένη, όταν 
υπάρχει φλεγμονή.  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Χαρακτηρίζονται από την παρουσία ώριμου, 
πλούσιου σε κολλαγόνο, ινώδους συνδετικού ιστού με διάσπαρτα ινοκύτταρα. 
Μικρού ή μέτριου βαθμού χρόνια φλεγμονώδης διήθηση είναι πιθανό να 
παρατηρηθεί.77 Λιγοστές σε αριθμό ινοβλάστες εμφανίζονται λεπτές και 
επιμηκυμένες.78 
 
Θεραπεία: Η θεραπεία της βλάβης συνίσταται στη χειρουργική της αφαίρεση. 
Δεν αναφέρονται υποτροπές. 
 
Διαφορική διάγνωση: γίνεται μεταξύ των βλαβών που εμφανίζουν υπερπλασία 
του ινώδους συνδετικού ιστού, καθώς και από βλάβες με παρεμφερή εικόνα, 
όπως το γιγαντοκυτταρικό ίνωμα, το νευροΐνωμα, το αιμαγγειωματοειδές 
κοκκίωμα και μικρά σε διαστάσεις καλά διαφοροποιημένα καρκινώματα, π.χ. 
ακανθοκυτταρικό και μυρμηκιώδες.79
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5.1.1 Τραυματικό ίνωμα (Irritation Fibroma) 
 
Ο όρος αναφέρεται σε μικρούς ασυμπτωματικούς όγκους, οι οποίοι 
αναπτύσσονται στο βλεννογόνο ως αποτέλεσμα τραυματισμού, χρόνιας 
φλεγμονής, ή μόλυνσης. Πρώτη αναφορά στη βλάβη έγινε το 1846 οπότε και 
της αποδόθηκε η ονομασία «ινώδης πολύπους». Ο όρος «ίνωμα» δεν 
υποδηλώνει νεοπλασματική προέλευση για τη βλάβη αυτή στο στόμα, σε 
αντίθεση με την χρήση του για περιγραφή όγκων του ινώδους συνδετικού 
ιστού σε άλλες περιοχές του σώματος. 
 
Επιδημιολογία: Εμφανίζεται στο 1,2% των ενηλίκων και στα δύο φύλα, με μια 
μικρή υπεροχή στο γυναικείο φύλο ( 66%). Μπορεί να εμφανιστεί σε όλες τις 
ηλικιακές ομάδες, είναι όμως σπάνιο στην πρώτη δεκαετία της ζωής, ενώ ο 
μεγαλύτερος αριθμός βιοψιών του συγκεκριμένου όγκου γίνεται μεταξύ 
τέταρτης και έκτης δεκαετίας.76 Ασθενείς με πολλαπλά τραυματικά ινώματα 
έχουν αναφερθεί σε περιπτώσεις κληρονομικής ινωμάτωσης, ινώδους 
επιθηλιακής υπερπλασίας της υπερώας, οζώδους σκλήρυνσης ή συνδρόμου 
Cowden.80   

 
Αιτιοπαθογένεια: Τα συνηθέστερα αίτια της ανάπτυξης τραυματικών ινωμάτων 
είναι οι διάφοροι τραυματισμοί από φυσικά ή μηχανικά αίτια, όπως η καθ’ έξιν 
δήξη των χειλέων και της παρειάς, ο χρόνιος ερεθισμός από κάποια οξύαιχμη 
οδοντιατρική πρόσθεση, καθώς και η παρουσία φλεγμονής. Οι 
τραυματισμένοι ιστοί απαντούν σε χρόνια ή καμιά φορά οξεία αμβλυχρά 
ερεθίσματα με αύξηση του κυτταρικού πολλαπλασιασμού. Έτσι τραυματισμός 
του συνδετικού ιστού οδηγεί σε καλοήθους φύσης κυτταρικό πολλαπλασιασμό 
και ταυτόχρονη αύξηση στην παραγωγή κολλαγόνου από τις ινοβλάστες.81  
 
Εντόπιση: Ο όγκος εμφανίζεται σε διάφορα σημεία του στοματικού 
βλεννογόνου με το 71% των ινωμάτων να εντοπίζεται κυρίως στον 
βλεννογόνο της παρειάς, το χειλικό βλεννογόνο και τα πλάγια χείλη της 
γλώσσας. Ένα τραυματικό ίνωμα κάτω από μία οδοντοστοιχία που 
τραυματίζει, αναπτύσσεται σαν επίπεδη διόγκωση εξαιτίας έλλειψης χώρου 
και δεν είναι απίθανο να σχετίζεται και με μικρού βαθμού απορρόφηση του 
υποκείμενου οστού.7, 81 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Πρόκειται για ασυμπτωματικό όγκο, που εκφύεται 
από ευρεία βάση και σπανιότερα είναι έμμισχος. Καλύπτεται από βλεννογόνο 
φυσιολογικής χροιάς τις περισσότερα φορές, μπορεί όμως να εμφανίζει και 
λευκωπό χρώμα όταν υπόκειται σε επαναλαμβανόμενο ερεθισμό ή ανοιχτό 
ρόδινο, εξαιτίας μειωμένης παρουσίας τριχοειδών αγγείων. Η παρουσία 
χαλαρού κολλαγόνου, προσδίδει στη βλάβη μαλακή σύσταση κατά την 
ψηλάφηση. Η επιφάνεια του όγκου είναι λεία ή μπορεί να εμφανίζει μικρή 
εξέλκωση, λόγω πρόσφατου τραυματισμού. Οι διαστάσεις του σπάνια 
ξεπερνούν το 1.5 εκατοστό και η μέγιστη διάσταση είναι περίπου 3 εκατοστά. 
Αλλαγή στις διαστάσεις μετά τον πλήρη σχηματισμό του εάν παρατηρηθεί 
είναι πολύ μικρή. Συνήθως οι διαστάσεις του όγκου παραμένουν σταθερές.7, 76 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ο ινώδης συνδετικός ιστός του όγκου δεν εμφανίζει 
μεγάλες διαφορές από το φυσιολογικό ιστό προέλευσής του. Επιφανειακά 
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παρατηρείται πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο, το οποίο ανάλογα με τα 
επιδρώντα μηχανικά ερεθίσματα μπορεί να εμφανίζει πάχυνση ή και 
εξέλκωση. Ο ινώδης συνδετικός ιστός είναι ώριμος, συνήθως πυκνός και 
διάσπαρτος από συμμετρικά κατανεμημένα ινοκύτταρα. Άλλοτε 
παρατηρούνται διηθήσεις από κύτταρα χρόνιας φλεγμονής, μυξωματώδης ή 
λιπώδης εκφύλιση. Το τραυματικό ίνωμα χαρακτηρίζεται κυρίως από την 
παρουσία κολλαγόνου τύπου Ι και ΙΙΙ. Οι ίνες κολλαγόνου διαμορφώνουν ένα 
πυκνό και με ελάχιστη παρουσία κυττάρων, στρώμα. Η διάταξή τους μπορεί 
να είναι τυχαία ή οργανωμένη. Τα ελάχιστα κύτταρα του στρώματος είναι 
διπολικές ινοβλάστες με συρρικνωμένο πυρήνα και ινοκύτταρα με λεπτούς 
επιμηκυμένους πυρήνες και ελάχιστο κυτταρόπλασμα. Τα τραυματικά 
ινώματα παρουσιάζουν μικρή αγγείωση, ενώ νεκρωτικές περιοχές 
εντοπίζονται μόνο σε εξελκωμένες βλάβες.76, 80 

 
Θεραπεία: Η αφαίρεση του όγκου γίνεται χειρουργικά. Η υποτροπή του όγκου 
είναι πιθανή μόνο όταν δεν αφαιρείται το τραυματικό αίτιο. Η πρόγνωση είναι 
άριστη. Το οστικό έλλειμμα, που μπορεί να παρατηρείται σε περιπτώσεις 
τραυματικών ινωμάτων αναπτυσσόμενων κάτω από οδοντοστοιχία, 
επανέρχεται με αναδιαμόρφωση του οστού, μετά την αφαίρεση της 
προσβεβλημένης μάζας.80 

 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει όγκους όπως το περιφερικό οστεοποιό 
ίνωμα, τον ινοεπιθηλιακό όγκο, το πυογόνο κοκκίωμα, την πτυχωτή ινώδη 
υπερπλασία από οδοντοστοιχίες και το περιφερικό οδοντογενές ίνωμα.75, 82

 

 
 
 
5.1.2 Ινοεπιθηλιακός όγκος (Fibroepithelial Tumor) 
 
Ο όγκος παρουσιάζει την κλινική εικόνα του τραυματικού ινώματος. Η 
διαφορά έγκειται στην ιστολογική εικόνα των δύο όγκων. Ο ινοεπιθηλιακός 
όγκος εμφανίζει ταυτόχρονα υπερπλασία του υπερκείμενου επιθηλίου. 
 
Επιδημιολογία: Η συχνότητα εμφάνισής τους συνυπολογίζεται με αυτή του 
τραυματικού ινώματος. Στη βιβλιογραφία γίνεται αναφορά για περιστασιακή 
συνύπαρξη επιθηλιακής υπερπλασίας και υπερπλασίας του ινώδους 
συνδετικού ιστού.80, 83 
 
Η εντόπιση και η αιτιοπαθογένεια του όγκου δεν διαφέρουν από αυτά του 
τραυματικού ινώματος. 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Διαθέτει τα κλινικά χαρακτηριστικά του τραυματικού 
ινώματος, με τη διαφορά ότι ο όγκος εμφανίζει πιο λευκάζουσα χροιά, εξαιτίας 
της υπερπλασίας του επιθηλίου. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Υπερπλαστικός ινώδης συνδετικός ιστός και 
υπερπλαστικό πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο που υπέρκειται του συνδετικού 
ιστού. Ο ινώδης συνδετικός ιστός εμφανίζει και εδώ ώριμος με διάσπαρτα 
ινοκύτταρα και εικόνα ανάλογη με εκείνη του τραυματικού ινώματος. Το 
υπερκείμενο επιθήλιο παρουσιάζει υπερακάνθωση. Η κοκκώδης και η 
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κερατίνη στιβάδα μπορεί να εμφανίζουν αυξημένο πάχος. Διακρίνονται 
επιμήκεις επιθηλιακές καταδύσεις. Ιστολογικά ο όγκος περιγράφεται ως 
ινοεπιθηλιακή υπερπλασία. 
 
Θεραπεία: Χειρουργική αφαίρεση της βλάβης και απομάκρυνση αιτιολογικού 
παράγοντα.  
 
Διαφορική διάγνωση: Όμοια με τραυματικό ίνωμα.80 

 
 
 
5.1.3 Περιφερικό οστεοποιό ίνωμα (Peripheral Ossifying Fibroma) 
 
Πρόκειται για καλοήθη όγκο αντιδραστικής φύσης. Πιστεύεται ότι 
αναπτύσσεται ως αποτέλεσμα χρόνιου αμβλυχρού ερεθισμού στους 
περιοδοντικούς ιστούς.  
 
Επιδημιολογία: Το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα ανευρίσκεται σε ποσοστό 2% 
επί του συνόλου των μη οδοντογενών όγκων της στοματικής κοιλότητας. 
Παρατηρείται κυρίως σε γυναίκες, που βρίσκονται στη δεύτερη δεκαετία της 
ζωής τους, ενώ το 50% του συνόλου των ασθενών που εμφανίζουν τον όγκο 
είναι ηλικίας 5 – 25 ετών.84 

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής αιτιοπαθολογικός μηχανισμός δεν είναι γνωστός 
ακόμη.85, 86  Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι όγκος προέρχεται από κύτταρα του 
περιοδοντικού συνδέσμου, μιας και εντοπίζεται αποκλειστικά στους 
περιοδοντικούς ιστούς και η συμπεριφορά των ινοκυττάρων του όγκου είναι 
παρόμοια με αυτή σε άλλους, αντιδραστικής φύσης, όγκους των ούλων. 
Επιπλέον την άποψη αυτή ενισχύει η ανίχνευση ινών οξυταλάνης, εντός των 
ενασβεστιώσεων, σε παρασκευάσματα της βλάβης και το γεγονός ότι η 
διακύμανση των ηλικιών στις οποίες εμφανίζεται είναι αντιστρόφως ανάλογη 
του αριθμού των μόνιμων δοντιών που χάνονται στις ηλικίες αυτές.87, 88 

Η υπεροχή των γυναικών στον αριθμητικό λόγο των δύο φύλων για τον όγκο 
και η εμφάνιση της βλάβης σε αυτές κατά την εφηβεία και την εγκυμοσύνη, 
υποδηλώνουν πιθανή ανάμιξη ορμονικών παραγόντων στην ανάπτυξη του 
περιφερικού οστεοποιού ινώματος.89 
Κάτι τέτοιο δεν έχει μέχρι τώρα αποδειχθεί. Άλλοι αιτιολογικοί παράγοντες 
είναι ο τραυματισμός των ιστών του περιοδοντίου και τοπική δράση 
ερεθιστικών παραγόντων, όπως είναι τα υπολείμματα τροφής, η τρυγία και 
διάφοροι μικροοργανισμοί. Στους όγκους αντιδραστικής αιτιολογίας των 
ούλων ο ερεθιστικός παράγοντας σφηνώνεται στην ουλοδοντική σχισμή. Σε 
μικροσκοπικό επίπεδο οι ιστοί του ξενιστή αντιδρούν με πολλαπλασιασμό των 
κυττάρων και υπερπλασία. Υπερπλασία παρατηρείται στον αγγειακό, τον 
ινώδη συνδετικό ιστό, τις ινοβλάστες του περιοδοντικού συνδέσμου και σε 
κύτταρα του περιοστέου. Υπερπλασία του ινώδους συνδετικού ιστού έχει ως 
αποτέλεσμα το σχηματισμό ινώματος, πολλαπλασιασμός κυττάρων του 
συνδέσμου του περιοδοντίου συνεπάγεται την εμφάνιση κυττάρων ικανών να 
παράγουν στοιχεία οστού και οδοντικών ουσιών, προκαλώντας το 
σχηματισμό περιφερικού οστεοποιού ινώματος.90 
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Τέλος έχει διατυπωθεί η πρόταση ότι η ανάπτυξη του όγκου είναι συνέπεια 
υπερπλασίας του περιοδοντικού συνδέσμου, η οποία μπορεί να συνοδεύεται 
από υπολείμματα επιθηλίου του Malassez που ενσωματώνονται στον 
αναπτυσσόμενο όγκο.91 

 
Εντόπιση: Ο όγκος φαίνεται να αναπτύσσεται σε περιοχές όπου υπάρχει 
αραιοδοντία ή παρέκκλιση δοντιών, στα ούλα που βρίσκονται εγγύς των 
γομφίων και στην άνω γνάθο.92 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα εκδηλώνεται ως 
αργά αναπτυσσόμενη βλάβη με σαφή όρια. Η διάμετρός του δεν ξεπερνά τα 2 
εκατοστά. Έχει συνήθως ευρεία βάση και καλύπτεται από βλεννογόνο 
φυσιολογικής ή υπόλευκης χροιάς.93 Η σύστασή του εξαρτάται από τις 
ενασβεστιωμένες περιοχές που περιέχει και συνήθως περιγράφεται ως 
υπόσκληρη. Η επιφάνεια του όγκου μπορεί να είναι εξελκωμένη.94  
 
Ακτινογραφική εικόνα: Σε ακτινογραφική εξέταση οι ενασβεστιώσεις 
αντιστοιχούν σε ακτινοσκιερές εστίες,93, 94  ενώ μπορεί να παρατηρείται 
κυπελλοειδής απορρόφηση της φατνιακής ακρολοφίας.91  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ο ινώδης συνδετικός ιστός εμφανίζει αυξημένο αριθμό 
ινοκυττάρων και ινοβλαστών καθώς και νεόπλαστα τριχοειδή. Σε ώριμες 
βλάβες ο αριθμός των κυττάρων στο στρώμα του συνδετικού ιστού 
εμφανίζεται μειωμένος και ο αριθμός των ενασβεστιώσεων αυξημένος. Η 
ενασβεστίωση παρουσιάζει ποσοτικές και ποιοτικές μεταβολές. Έτσι 
παρατηρούνται περιοχές μικρών βασεόφιλων κοκκίων ή μεγαλύτερες 
ακύτταρες εστίες που μοιάζουν με οστεΐνη, που καταλήγουν σε ομαλά, 
στρογγυλεμένα όρια ή εμφανίζουν ακτινοειδώς κατανεμημένες ίνες στην 
περιφέρεια, όμοιες με τις ίνες του Sharpey. Συχνά παρατηρούνται δοκίδες 
οστίτη ιστού που περιέχουν κρύπτες με οστεοκύτταρα και περιβάλλονται από 
οστεοβλάστες και οστεοειδές. Σε ποσοστό 10% επί του συνόλου, στη βλάβη 
παρατηρούνται νησίδες οδοντογενούς επιθηλίου .84, 85 

 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση του όγκου είναι η θεραπεία εκλογής. Η 
πιθανότητα υποτροπής είναι μικρή. Επιπρόσθετα, αναγκαία είναι η 
απομάκρυνση οποιουδήποτε  ερεθιστικού παράγοντα.81, 93, 94 

 
Διαφορική διάγνωση: Σε κλινικό επίπεδο το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα 
παρουσιάζει εικόνα όμοια το περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα, το   
ωριμάζον αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα, το τραυματικό ίνωμα και τους όγκους 
των περιφερικών νεύρων. Η οριστική διάγνωση προκύπτει από την 
ιστοπαθολογική εξέταση, κατά την  οποία η βλάβη διακρίνεται μεταξύ άλλων 
με παρόμοια ιστολογική εικόνα, όπως είναι το περιφερικό οδοντογενές ίνωμα, 
το ωριμάζον αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα και το περιφερικό 
γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα.84, 91 
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5.1.4 Γιγαντοκυτταρικό ίνωμα (Giant - cell Fibroma) 
 
Καλοήθης όγκος του στοματικού βλεννογόνου. Πρώτη αναφορά σε αυτόν 
έγινε το 1974 από τους Weathers και Callihan.95  
 
Επιδημιολογία: Εμφανίζεται σε ποσοστό 2 – 5% επί του συνόλου των 
ινωμάτων της στοματικής κοιλότητας.97 Δεν υπάρχει διαφορά στη συχνότητα 
εμφάνισης ανάμεσα στα δύο φύλα. Αναπτύσσεται συνήθως σε παιδιά και 
νέους ενήλικες σε ποσοστό εμφάνισης  25% και σε ενήλικες σε ποσοστό 
6%.96 
 
Αιτιοπαθογένεια: Ο παθογενετικός μηχανισμός της βλάβης δεν έχει μέχρι 
σήμερα εξακριβωθεί. Πιστεύεται πως ο όγκος αναπτύσσεται εξαιτίας 
τραυματικού ερεθίσματος, όπως και το τραυματικό ίνωμα. 
 
Εντόπιση: Εμφανίζεται κατά φθίνουσα σειρά στα ούλα σε ποσοστό 50%, στην 
γλώσσα, στην παρειά, στην υπερώα αλλά και στα χείλη.97  
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Ανώδυνο μικρό ογκίδιο με συχνά μικροϋβώδη 
επιφάνεια. Οι διαστάσεις του δεν ξεπερνούν συνήθως τα 5 χιλιοστά. Μοιάζει 
κλινικά με το τραυματικό ίνωμα.98 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ο συνδετικός ιστός εμφανίζεται αγγειοβριθής, ενώ 
ανάμεσα στα ινοκύτταρα παρατηρούνται μεγάλα ατρακτοειδή ή αστεροειδή 
γιγαντοκύτταρα, με πλούσιο βασεόφιλο κυτταρόπλασμα, 2 έως 5 πυρήνες και 
αποφυάδες. Τα γιγαντοκύτταρα διακρίνονται διάσπαρτα ευρισκόμενα κάτω 
από το επιθήλιο. Με ειδικές χρώσεις ιστοχημείας φαίνεται ότι περιέχουν μικρά 
καφέ κοκκία με τα χαρακτηριστικά κοκκίων μελανίνης. Κεντρικά 
παρατηρούνται παχιές, καμπύλου σχήματος δέσμες κολλαγόνου, ενώ 
περιφερικά ο όγκος είναι δυνατό να εμφανίζει οιδηματώδη, μυξωματώδη 
υφή.95 

 
Θεραπεία: Η θεραπεία συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση του όγκου και η 
πρόγνωση είναι άριστη, ενώ υπάρχει πολύ μικρή πιθανότητα υποτροπής.99  
 
Διαφορική διάγνωση: Σε ιστοπαθολογικό επίπεδο η βλάβη διακρίνεται εύκολα 
χάρη στην παρουσία των χαρακτηριστικών αστεροειδών κυττάρων. Η 
διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει τους εξής όγκους:  περιφερικό οστεοποιό 
ίνωμα, τραυματικό ίνωμα, ωριμάζων αιμαγγειωμετοειδές κοκκίωμα και τις 
ενδοστοματικές βλάβες της οζώδους σκλήρυνσης.98 

 
 
 
5.2 Οζώδης περιτονίτις (Nodular Fasciitis) 
 
Οζίδιο αντιδραστικής φύσης που προκύπτει εξαιτίας υπερπλασίας του 
συνδετικού ιστού σε περιτονίες και μυϊκές προσφύσεις. Περιγράφτηκε για 
πρώτη φορά από τους Konwaler και συν. το 1955.100
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Επιδημιολογία: Εμφανίζεται συχνότερα στον κορμό και τα άκρα και στην 
κεφαλή και τον τράχηλο σε ποσοστό 10%.101

 Ένα μικρό ποσοστό, 10-15%, 
των ασθενών, αναφέρει προηγούμενο τραυματισμό στην περιοχή της βλάβης. 
Η οζώδης περιτονίτις θεωρείται καλοήθης, επανορθωτική, μη νεοπλαστική, 
υπερπλαστική διαδικασία. Η εντόπιση της βλάβης στο στόμα είναι σπάνια. Οι 
ηλικιακές ομάδες στις οποίες έχει καταγραφεί η βλάβη περιλαμβάνουν παιδιά 
και ενήλικες. Συχνότερα εντοπίζεται σε ενήλικες, κυρίως μεταξύ τρίτης και 
έκτης δεκαετίας.102

 Εμφανίζεται με την ίδια συχνότητα και στα δύο φύλα.103, 104, 

105
 

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός της βλάβης δεν είναι 
ακόμη γνωστός. Πιστεύεται πως πρόκειται για μια αντιδραστικής φύσης 
βλάβη, παρά για ένα αληθές νεόπλασμα. Οι περισσότεροι ερευνητές 
πιστεύουν ότι η βλάβη αντιπροσωπεύει το αποτέλεσμα κάποιας 
αντιδραστικής φλεγμονώδους διαδικασίας, για την οποία το εναρκτήριο 
ερέθισμα ήταν τοπικός τραυματισμός ή φλεγμονή.106, 107, 108 

Η ανάλυση γονιδιακών περιοχών έκφρασης έχει δείξει πως τα κύτταρα που 
πολλαπλασιάζονται παράγουν μόρια που μετέχουν στη δημιουργία σήματος 
ενεργοποίησης για τη δράση των κυτοκινών και την αντίδραση φλεγμονής.109

  
 
Εντόπιση: Περίπου ο μισός αριθμός των περιπτώσεων που έχουν καταγραφεί 
αφορά την εκδήλωση της βλάβης στον κορμό και τα άνω άκρα. 20% όλων 
των περιπτώσεων αφορά την εκδήλωσή της στον τράχηλο και την κεφαλή.110 

Λιγότερο συχνά η βλάβη εντοπίζεται στα κάτω άκρα και στη στοματική 
κοιλότητα.102, 111 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Η μακροσκοπική εικόνα της βλάβης δεν αποτελεί 
αξιόπιστο διαγνωστικό μέσο, μιας και η εντόπισή της σε περιτονίες ή 
ενδομυϊκά, καθώς και ο ταχύς ρυθμός ανάπτυξής της μπορεί να κατευθύνουν 
σε λανθασμένη αρχική διάγνωση σαρκώματος.112 

Συνήθως εμφανίζεται σαν ογκίδιο στους μαλακούς ιστούς, διαστάσεων 3 έως 
10.5 εκατοστών σε διάμετρο, σπανίως όμως ξεπερνά τα 4 εκατοστά.113 Είναι 
σαφώς περιγεγραμμένη βλάβη, μαλακής ή ελαστικής σύστασης, στέρεα 
προσφυόμενη στις γειτονικές δομές, με ευκίνητους υπερκείμενους ιστούς. 
Συχνά αναφέρεται στο ιστορικό ως επώδυνη μάζα. Ο πόνος διαρκεί από 
μερικές εβδομάδες έως λίγους μήνες, χωρίς συνύπαρξη συστηματικής νόσου. 
Η επέκταση του όγκου σε νευρικές δομές μπορεί να θεωρηθεί υπεύθυνη για 
την εκδήλωση πόνου σε μερικές από τις περιπτώσεις.102, 114, 115 

Γενικά η οζώδης περιτονίτις αναπτύσσεται ταχέως μέχρι ενός σημείου πέραν 
του οποίου ο ρυθμός ανάπτυξης επιβραδύνεται ή σταματά. Θεωρείται 
καλοήθης βλάβη και δεν δίνει μεταστάσεις.116  

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Είναι πλούσια σε κύτταρα και διάμεσο μυξωματώδη 
ιστό. Εμφανίζει ινώδεις δεσμίδες με ευμεγέθεις ινοβλάστες, οι οποίες είναι 
βραχείες και κατανέμονται ακανόνιστα. Τα κύτταρα εμφανίζουν ποικιλία σε 
σχήμα και μέγεθος, διαθέτουν πυρήνες με εμφανή πυρήνια και ενίοτε 
μιτωτικές διαιρέσεις. Με ανοσοϊστοχημικές μεθόδους το κυτταρόπλασμά τους 
δίνει θετικά ευρήματα για βιμετίνη, α-ακτίνη λείων μυών και KP-1.117 Στα 
πρώιμα στάδια της βλάβης τα κύτταρα περιβάλλονται από διάμεσο ιστό 
πλούσιο σε βλεννοπολυσακχαρίτες και παχιές δεσμίδες κολλαγόνου. Ακόμη 
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παρατηρούνται διάσπαρτα ερυθροκύτταρα και κύτταρα φλεγμονής. Σε 
κυτταρομέτρηση ροής η οζώδης περιτονίτις εμφανίζει προφίλ υψηλού 
κυτταρικού πολλαπλασιασμού και διπλοειδικότητα. Κυτταρογενετικές 
ανωμαλίες έχουν αναφερθεί σε αρκετές περιπτώσεις, η παρουσία των οποίων 
δηλώνει ότι η αντιδραστική εξεργασία δεν αποτελεί πάντα αποτέλεσμα 
πολυκλωνικής επέκτασης κυττάρων.118, 119, 120

   

 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση του όγκου επί υγιών ορίων είναι η 
θεραπεία εκλογής. Γενικά η βλάβη παρουσιάζει καλή βιολογική συμπεριφορά 
και σπάνια αναφέρονται υποτροπές. 
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει βλάβες όπως το ινώδες ιστιοκύτωμα, τις 
ινωματώσεις, το ινοσάρκωμα, το νευροί̈νωμα κ.ά. 
 
 
 
5.3 Καλοήθες ινώδες ιστιοκύτωμα (Benign Fibrous Histiocytoma) 
 
Καλοήθης όγκος του στοματικού βλεννογόνου, μάλλον αντιδραστικής φύσης.  
 
Επιδημιολογία: Εντοπίζεται σε άτομα όλων των ηλικιών. Συχνότερα έχει 
παρατηρηθεί σε νέους ενήλικες. Η συχνότητα εμφάνισης του όγκου ανάμεσα 
στα δύο φύλα δεν παρουσιάζει διαφορές.121 
 
Αιτιοπαθογένεια: Η εμφάνιση του όγκου συνδυάζεται συχνά με τραύμα ή 
χρόνια φλεγμονή. Η εντόπιση της βλάβης σε περιοχές του δέρματος και στα 
άκρα έχει συνδυαστεί επιπλέον με την έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία. Σε 
ιστογενετικό επίπεδο, η βλάβη προέρχεται από διαφοροποίηση αρχέγονων 
κυττάρων σε κύτταρα με δυνατότητες μακροφάγου και ινοβλάστης.122, 123, 124 

 
Εντόπιση: Ενδοστοματικά εντοπίζεται στο βλεννογόνο και στα οστά των 
γνάθων. Οι βλάβες του στοματικού βλεννογόνου είναι σπάνιες. Έχει 
περιγραφεί στο βλεννογόνο των φατνιακών αποφύσεων και στο βλεννογόνο 
του προστομίου.121, 125 Αναφορές εντόπισης υπάρχουν για τον παρειακό 
βλεννογόνο,122, 123, 126, 127 τη γλώσσα,128, 129 την κάτω γνάθο,124 σε άνω και 
κάτω χείλος, στη μαλακή υπερώα,130 και στο έδαφος του στόματος.131 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Οι ενδοστοματικές βλάβες στο στοματικό 
βλεννογόνου εκδηλώνονται ως ασυμπτωματικές διογκώσεις, που καλύπτονται 
από φυσιολογικό βλεννογόνο ή από εξελκωμένο επιθήλιο. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η βλάβη εμφανίζει σαφή όρια. Άλλοτε περιβάλλεται 
από κάψα ινώδους συνδετικού ιστού. Κύτταρα που μοιάζουν με ινοβλάστες 
διατάσσονται σε δεσμίδες, σχηματίζοντας στροβιλοειδείς αθροίσεις. 
Διακρίνονται επίσης διαφοροποιημένα ιστιοκύτταρα με αφρώδες 
κυτταρόπλασμα, λιποφάγα κύτταρα και ενίοτε πολυπύρηνα 
γιγαντοκύτταρα.132 Πλέγμα δικτυωτών ινών γεμίζει το χώρο μεταξύ των 
κυττάρων, χωρίς να τα περιβάλλει, όπως αποκαλύπτεται με ειδική χρώση. 
Τέλος παρατηρούνται κύτταρα με ωοειδείς κενοτοπιώδεις πυρήνες και 
αμφίφιλο κυτταρόπλασμα που διατάσσονται ακανόνιστα εντός τις βλάβης σε 
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εστιακές αθροίσεις. Στο κέντρο των αθροίσεων αυτών  μπορεί να 
εμφανίζονται και αγγειακοί σχηματισμοί, ως κενοί χώροι που επενδύονται από 
ενδοθηλιακά κύτταρα.121  

 

Θεραπεία: Η βλάβη αφαιρείται χειρουργικά και η πρόγνωση είναι καλή.133, 134 
Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων ενδοστοματικής εντόπισης δεν 
παρατηρείται υποτροπή.135 
 
Διαφορική διάγνωση: Η διαφορική διάγνωση του όγκου περιλαμβάνει την 
οζώδη περιτονίτιδα, όγκους ινώδους ιστού, το νευροΐνωμα, όγκους νευρικού 
ιστού και λειομυοσάρκωμα.126, 136   
 
 
 
6. Όγκοι Λιπώδους Ιστού 
 
Λίπωμα (Lipoma)  
 

Πρόκειται για το συχνότερα απαντώμενο καλοήθη όγκο του ανθρώπινου 
σώματος. Εντοπίζεται συχνά στην πλάτη, την κοιλιά και τους ώμους ενηλίκων. 
Η ενδοστοματική εντόπιση του όγκου είναι σπάνια. 

 
Επιδημιολογία:  Η εντόπιση λιπωμάτων στη στοματική κοιλότητα είναι σπάνια, 
με τους όγκους αυτούς να ανευρίσκονται σε ποσοστό μικρότερο του 4.4% στο 
σύνολο των καλοηθών όγκων των μαλακών ιστών της στοματικής 
κοιλότητας.137

  Μικρός αριθμός όγκων με εντόπιση στο στόμα και στο 
φάρυγγα εμφανίζεται πριν την τρίτη δεκαετία της ζωής. Πιο συχνά το λίπωμα 
εντοπίζεται σε ενήλικες άνω των 40 ετών, ενώ δεν υπάρχει διαφορά στη 
συχνότητα εμφάνισης ανάμεσα στα δύο φύλα.138

  

 
Αιτιοπαθογένεια: Δεν υπάρχει σαφής μηχανισμός παθογένεσης για το 
ενδοστοματικό λίπωμα. Μέχρι σήμερα διάφορες θεωρίες έχουν διατυπωθεί, 
όπως η κληρονομικότητα, η λιπώδης εκφύλιση, οι ορμονικές μεταβολές, ο 
τραυματισμός, η μόλυνση, η προέλευση από εξαλλαγή εμβρυϊκών κυττάρων 
και οι χρόνιοι ερεθιστικοί παράγοντες.139, 140, 141

  

 
Εντόπιση: Οι πιο κοινές θέσεις εντόπισης του όγκου είναι, με φθίνουσα σειρά, 
η γλώσσα, το έδαφος του στόματος, ο βλεννογόνος της παρειάς, ο 
βλεννογόνος της υπερώας, τα χείλη και τα ούλα.142

  Πολύ σπάνια είναι η 
εντόπιση ενδοοστικά ή στο ιγμόρειο άντρο. Πολλαπλά λιπώματα της κεφαλής 
και του τραχήλου έχουν παρατηρηθεί στη νευροϊνομάτωση, το σύνδρομο 
Gardner, την οικογενειακή λιπωμάτωση και το σύνδρομο Proteus. 
Γενικευμένη λιπωμάτωση έχει αναφερθεί ως συνοδό εύρημα ετερόπλευρης 
διόγκωσης του προσώπου, στην ημιπροσωπική υπερτροφία.143, 144  
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Τα λιπώματα είναι συνήθως ανώδυνοι μαλακοί όγκοι, 
καλά περιγεγραμμένοι, ευκίνητοι, που αναπτύσσονται βραδέως. Οι διαστάσεις 
του όγκου κυμαίνονται συνήθως κάτω των 3 εκατοστών σε διάμετρο, ενώ σε 
περίοδο ετών μπορεί να αυξηθεί μέχρι 5 έως 6 εκατοστά. όταν αναπτύσσονται 
επιφανειακά, η χροιά τους είναι κιτρινωπή. Εάν ο όγκος περιβάλλεται από 
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κάψα, εμφανίζεται ευκίνητος κάτω από τον βλεννογόνο στην ψηλάφηση, ενώ 
όταν απουσιάζει η κάψα ο όγκος εμφανίζεται πιο σταθερός. Ο βλεννογόνος 
που καλύπτει το λίπωμα διελαύνεται συχνά από διατεταμένα μικρά αιμοφόρα 
αγγεία.137  
 
Ακτινογραφική εικόνα: Η εν τω βάθει εντόπιση του όγκου δημιουργεί 
διαγνωστικά προβλήματα. Σημαντική στη λύση αυτών των προβλημάτων είναι 
η συμβολή της μαγνητικής τομογραφίας (MRI), κατά την οποία ο όγκος 
εμφανίζει λιγότερο πυκνή και πιο ομοιόμορφη απεικόνιση από ότι οι 
περιβάλλοντες ιστοί (ινώδης και αγγειακός). Η αξονική τομογραφία και ο 
υπέρηχος είναι λιγότερο αξιόπιστα διαγνωστικά εργαλεία.145, 146

  

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Τα λιπώματα μοιάζουν με το φυσιολογικό λιπώδη 
ιστό, τα κύτταρά τους όμως δε μετέχουν στις μεταβολικές διεργασίες του 
οργανισμού. Ιστολογικά για τον όγκο διακρίνονται οι εξής τύποι: ο συνήθης 
τύπος, το ινολίπωμα, το ατρακτοκυτταρικό λίπωμα, το ενδομυϊκό ή διηθητικό 
λίπωμα, το λίπωμα των σιαλογόνων αδένων, το μυξωματώδες ή χονδρώδες 
λίπωμα, το αγγειολίπωμα, το αγγειομυολίπωμα, το χονδρολίπωμα και άτυπα 
λιπώματα.147, 148

  Στο συνήθη τύπο λιπώματος παρατηρούνται ομάδες 
λιποκυττάρων, που χωρίζονται από λεπτά διαφράγματα ινώδους συνδετικού 
ιστού. Ο όγκος περιβάλλεται από ινώδη κάψα, η οποία ενώνεται με τα 
διαφράγματα του συνδετικού ιστού. Στο ατρακτοκυτταρικό λίπωμα τα τυπικά 
λιποκύτταρα αντικαθιστώνται κατά περιοχές από ατρακτοειδή κύτταρα. Ο 
όγκος είναι καλά περιγεγραμμένος και δεν περιβάλλεται από ινώδη κάψα. Στο 
αγγειολίπωμα παρατηρούνται αγγειοβριθείς περιοχές με μικρά αγγεία, τα 
οποία εμφανίζουν λεπτά ή παχιά τοιχώματα. Στο χονδρολίπωμα 
παρατηρούνται περιοχές ώριμου λιπώδη ιστού και περιοχές υαλοειδούς 
χόνδρου. Από όλους τους τύπους του λιπώματος οι σπανιότεροι στη 
στοματική κοιλότητα είναι το χονδρώδες λίπωμα και το αγγειολίπωμα,142 ενώ 
ως πιο κοινός αναφέρεται ο συνήθης τύπος και ακολουθεί το ινολίπωμα.137 
Ορισμένοι ερευνητές αναφέρουν παραπλήσια συχνότητα εμφάνισης για 
συνήθη τύπο και ινολίπωμα.148 

 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση της βλάβης είναι η θεραπεία εκλογής και η 
πρόγνωση είναι άριστη. Τα λιπώματα συνήθως δεν υποτροπιάζουν, εκτός 
από τα διηθητικά.149  
 
Διαφορική διάγνωση: Η συνήθης κλινική και ιστοπαθολογική εικόνα της 
βλάβης είναι χαρακτηριστικές για τι διάγνωσή της. Διαφορική διάγνωση 
χονδρώδους λιπώματος πρέπει να γίνει από κακοήθεις όγκους, όπως είναι το 
μυξωματώδες λιποσάρκωμα και το εξοοστικό μυξωματώδες χονδροσάρκωμα, 
επισημαίνεται όμως ότι ο όγκος αυτός έχει άριστη πρόγνωση και είναι 
εξαιρετικά σπάνιος στη στοματική κοιλότητα.150, 151
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7. Όγκοι Μυϊκού Ιστού 
 
 
7.1 Όγκοι λείων μυϊκών ινών: Λειομύωμα (Leiomyoma) 
 
Το λειομύωμα είναι ένας καλοήθης όγκος των λείων μυϊκών ινών. Μπορεί να 
εμφανίζεται οπουδήποτε βρίσκεται ο συγκεκριμένος ιστός. Η ενδοστοματική 
εντόπισή του είναι σπάνια. 
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος στη στοματική κοιλότητα εμφανίζεται σε πολύ χαμηλό 
ποσοστό, κοντά στο 0,065%. Ο τύπος του όγκου με τη μεγαλύτερη συχνότητα 
εμφάνισης στη στοματική κοιλότητα είναι το αγγειακό λειομύωμα, με ποσοστό 
εμφάνισης 64-74% επί του συνόλου των λειομυωμάτων στη συγκεκριμένη 
θέση.152, 153 Εμφανίζεται σε ηλικιακές ομάδες άνω των 30 ετών, με τις ηλικίες 
40 – 49 να εμφανίζουν τη μεγαλύτερη συχνότητα στις ενδοστοματικές 
εκδηλώσεις της βλάβης.154

 Δεν υπάρχει μεγάλη διαφορά στη συχνότητα 
εμφάνισης στα δύο φύλα. Το ποσοστό των γυναικών είναι ελαφρώς 
χαμηλότερο και ο λόγος ανδρών γυναικών είναι περίπου 1.43:1.155

 

 
Αιτιοπαθογένεια: Η προέλευση του όγκου στη στοματική κοιλότητα οφείλεται 
στις λείες μυϊκές ίνες που υπάρχουν στις εξής περιοχές: στο μέσο χιτώνα των 
αγγείων156, στο θυρεογλωσσικό πόρο και στις περιχαρακωμένες θηλές της 
γλώσσας.155 Επίσης ο όγκος μπορεί να προέρχεται από διαφοροποίηση  
βλαστικών και αδιαφοροποίητων μεσεγχυματικών κυττάρων. 
 
Εντόπιση: Με σειρά από τη συχνότερη στη λιγότερο συχνή θέση εντόπισης, το 
λειομύωμα ενδοστοματικά έχει περιγραφεί στα χείλη, στη γλώσσα, την 
παρειά, την υπερώα και τα ούλα.154, 155, 157

 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Το λειομύωμα εμφανίζεται συνήθως ως μικρός όγκος, 
ανώδυνος, στέρεα προσφυόμενος σε ευρεία βάση. Τις περισσότερες φορές η 
διάμετρός του δεν ξεπερνά τα 2 εκατοστά. Ωστόσο η κλινική εικόνα του όγκου 
μπορεί να εμφανίζει πολλές διακυμάνσεις, οι οποίες έχουν σχέση με την 
αγγειοβρίθεια του συμμετέχοντα ιστού.155

  Τα λειομυώματα αυξημένης 
αγγειοβρίθειας είναι σαφώς περιγεγραμμένοι όγκοι, που αναπτύσσονται αργά 
και συνήθως είναι ασυμπτωματικοί. Συμπτώματα μπορεί να εμφανίζονται 
εξαιτίας της τοπικής αύξησης της μάζας.158

 Στη βιβλιογραφία αναφέρονται 
περιπτώσεις ασθενών με δυσκολία στην κατάποση, οδοντικό πόνο, 
κινητικότητα δοντιού ή πόνο στην περιοχή της κροταφογναθικής 
διάρθρωσης.159

  Ο πόνος πιστεύεται ότι προκαλείται εξαιτίας τοπικής 
ισχαιμίας, από τη συμπίεση των αγγείων και εξαιτίας ερεθισμού παρακείμενου 
στον όγκο νεύρου.160, 161 Ο όγκος καλύπτεται από βλεννογόνο φυσιολογικής 
χροιάς συνήθως και η επιφάνεια εμφανίζεται λεία. Παραλλαγές στη χροιά και 
την επιφάνεια της βλάβης πιθανώς να οφείλονται σε τοπικό τραυματισμό. 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ιστολογικά διακρίνονται 3 τύποι λειομυώματος: ο 
συμπαγής τύπος (25%), το αγγειακό λειομύωμα ή αγγειομύωμα (74%), και ο 
επιθηλιοειδής τύπος ή λειομυοβλάστωμα (1%).162 Τα λειομυώματα είναι καλά 
περιγεγραμμένα και δεν περιβάλλονται από κάψα. Γενικά παρατηρείται 
πολλαπλασιασμός κυττάρων λείων μυϊκών ινών, απουσία νεκρωτικών 
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περιοχών ή μιτωτικής δραστηριότητας. Όταν ο αριθμός των μιτωτικών 
διαιρέσεων ξεπερνάει τις 10 σε αριθμό, ανά πεδίο εξέτασης, θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη η περίπτωση κακοήθους βλάβης, λειομυοσαρκώματος. Η 
διαφορική διάγνωση μεταξύ λειομυώματος και υψηλής διαφοροποίησης 
λειομυοσαρκώματος δεν είναι πάντοτε εύκολη.163, 164   Στο αγγειομύωμα 
διακρίνονται πολυάριθμα αγγεία, με παχιά τοιχώματα. Στο συμπαγές 
λειομύωμα διακρίνονται δέσμες διαπλεκόμενων λείων μυϊκών ινών και 
επιμήκεις ελαφροχρωματικοί πυρήνες με αποστρογγυλεμένα άκρα. Το 
λειομυοβλάστωμα αποτελείται από στρογγυλά κύτταρα με στενή σχέση 
μεταξύ τους. Για τη μελέτη του παρασκευάσματος γίνεται χρώση 
αιματοξυλίνης – ηωσίνης. Ειδικές χρώσεις, όπως η τριχρωμική τεχνική 
Masson, η χρώση Van Gieson και η χρώση PTAH (phosphotungstic acid), 
βοηθούν στην αναγνώριση μυϊκών κυττάρων και ινών κολλαγόνου. Χρήσιμο 
διαγνωστικό μέσο αποτελεί επίσης η με ανοσοϊστοχημεία ανίχνευση ακτίνης. 
Ανάμεσα στις λείες μυϊκές ίνες του όγκου αναπτύσσεται ινώδης συνδετικός 
ιστός, που όταν εμφανίζεται αυξημένος, η βλάβη περιγράφεται ως ινομύωμα. 
 
Θεραπεία: Συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση του όγκου. Η πρόγνωση είναι 
καλή και το ενδεχόμενο υποτροπής είναι εξαιρετικά μικρό.165 
 

 Διαφορική διάγνωση: Αν και κλινικά ό όγκος μοιάζει με άλλους καλοήθεις 
όγκους της στοματικής κοιλότητας, όπως είναι το ίνωμα, το νευροΐνωμα, το εν 
τω βάθει λίπωμα, αλλά και με κακοήθεις, όπως το λειομυοσάρκωμα, η τελική 
διάγνωση προκύπτει μέσα από την ιστοπαθολογική εξέταση. Η ιστολογική 
διαφορική διάγνωση των λειομυωμάτων πρέπει να γίνει από τους όγκους των 
περιφερικών νεύρων και από το αιμαγγειοπερικύτωμα, αλλά και από το 
υψηλής διαφοροποίησης λειομυοσάρκωμα. 
 
 
 
7.2 Όγκοι γραμμωτών μυικών ινών: Ραβδομύωμα ( Rhabdomyoma) 
 
Πρόκειται για καλοήθη όγκο των γραμμωτών μυών. Εμφανίζεται ως όγκος 
παιδικής ηλικίας στον καρδιακό μυ. Στη στοματική κοιλότητα εμφανίζεται 
σπάνια. 
 
Επιδημιολογία: Το ραβδομύωμα της στοματικής κοιλότητας εμφανίζεται 
συνήθως σε ενήλικες. Το φάσμα των ηλικιών στις οποίες παρατηρείται 
κυμαίνεται από τα 33 έως τα 80 έτη, με μέση ηλικία τα 60 έτη. Οι ερευνητές 
αναφέρουν αναλογία μεταξύ ανδρών και γυναικών 3:1.166  

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός της βλάβης δεν έχει 
αποσαφηνιστεί. Η πλειοψηφία των ερευνητών υποστηρίζει ότι ο όγκος 
προκύπτει εξαιτίας εκφύλισης, παρά ότι πρόκειται για αποτέλεσμα 
νεοπλασματικής διαδικασίας και ότι τα κύτταρα που ευθύνονται για το 
σχηματισμό του, στη περιοχή της κεφαλής και του τραχήλου,  προέρχονται 
από διαφοροποίηση αρχέγονων κυττάρων του μεσοδέρματος, του τρίτου και 
τέταρτου βραγχιακού τόξου.167  
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Εντόπιση: Το τοίχωμα του γυναικείου κόλπου και η περιοχή κεφαλής – 
τραχήλου είναι οι συχνότερες εξωκαρδιακές εντοπίσεις του όγκου. 
Ενδοστοματικά ο όγκος είναι σπάνιος. Όταν εμφανίζεται ενδοστοματικά, οι 
συνηθέστερες θέσεις εντόπισής του είναι το έδαφος του στόματος, η μαλακή 
υπερώα, η γλώσσα και η παρειά. Κλινικά και μορφολογικά διακρίνονται τρεις 
τύποι ραβδομυώματος: ο εμβρυϊκός, που είναι ο λιγότερο συχνός και 
εντοπίζεται στην περιοχή κεφαλής τραχήλου αρένων βρεφών κυρίως, ο τύπος 
των ενηλίκων, που αναπτύσσεται στην περιοχή κεφαλής τραχήλου αρένων 
κυρίως μέσης ηλικίας, και το ραβδομύωμα του κόλπου, που εντοπίζεται στα 
κολπικά τοιχώματα και τον τράχηλο της μήτρας μεσήλικων συνήθως 
γυναικών.168 Οι δύο πρώτοι τύποι (εμβρυϊκός και των ενηλίκων) πιστεύεται ότι 
αποτελούν διαφορετικά εξελικτικά στάδια του ίδιου όγκου.169  

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Ενδοστοματικά το ραβδομύωμα συνήθως 
εκδηλώνεται ως άμισχος, στέρεα προσφυόμενος όγκος υπόσκληρης 
σύστασης, που καλύπτεται από φυσιολογικό βλεννογόνο και τις περισσότερες 
φορές έχει λεία επιφάνεια ή λοβωτή. Η βλάβη έχει μέση διάσταση 3 εκατοστά 
σε διάμετρο, με διακυμάνσεις διαστάσεων διαμέτρου από 1,5 έως 7,5 
εκατοστά. Σε ποσοστό 10% ο όγκος εκδηλώνεται απουσία συμπτωμάτων. 
Στις περιπτώσεις που υπάρχουν συμπτώματα, η μέση διάρκεια αυτών 
κυμαίνεται κοντά στα 2 χρόνια. Βιβλιογραφικά έχουν καταγραφεί συμπτώματα 
διάρκειας 2 εβδομάδων έως και 3 χρόνων.170, 171  Σε ποσοστό 70% ο όγκος 
εμφανίζεται μονήρης, ενώ εμφάνιση πολλαπλών ραβδομυωμάτων 
εκδηλώνεται σε ποσοστό 26%. Σε ποσοστό κοντά στο 4% ο όγκος εμφανίζει 
πολυεστιακή εκδήλωση. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Τα ραβδομυώματα της στοματικής κοιλότητας είναι 
καλά περιγεγραμμένες βλάβες, που δεν περιβάλλονται από κάψα ινώδους 
συνδετικού ιστού. Τα κύτταρα της βλάβης εμφανίζουν κοκκώδες ηωσινόφιλο 
κυτταρόπλασμα και μικρούς βαθυχρωματικούς πυρήνες στην περιφέρεια. 
Έχουν πολυγωνικό ή ωοειδές σχήμα και βρίσκονται σε στενή σχέση μεταξύ 
τους. Κατά περιοχές και ενδιαμέσως των κυττάρων της βλάβης 
παρεμβάλλονται διαφράγματα ινώδους συνδετικού ιστού. Χαρακτηριστική 
είναι η παρουσία ομάδας κυττάρων, που με ειδική χρώση PTAH, εμφανίζουν 
κενοτοπιώδες κυτταρόπλασμα ή κυτταρόπλασμα με εγκάρσιες γραμμώσεις, 
που δίνουν την εικόνα ‘’ιστού αράχνης’’ (spider cells). Με ανοσοϊστοχημικές 
μεθόδους παρατηρούνται επίσης μυοσφαιρίνη ( σε ποσοστό 90% των 
κυττάρων του όγκου), ακτίνη και δεσμίνη. Ακόμη μπορεί κανείς να διακρίνει 
μυϊκά ινίδια με ζώνες-Ζ, κοκκία γλυκογόνου και παρακρυσταλλικά έγκλειστα 
που μοιάζουν με ραβδία.172  

 
Θεραπεία: Η θεραπεία του όγκου συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεσή του. 
Μικρός είναι ο αριθμός υποτροπών και συνήθως αυτές παρατηρούνται σε 
λοβωτής επιφάνειας βλάβες, των οποίων η ολική αφαίρεση είναι δύσκολη. Η 
πρόγνωση είναι πολύ καλή.  
 
Διαφορική διάγνωση: Ιστολογικά πρέπει να γίνει διαφορική διάγνωση από τον 
κοκκιοκυτταρικό όγκο ο οποίος περιλαμβάνει κύτταρα, που ομοιάζουν με τα 
πολυγωνικά ή ωοειδή κύτταρα του ραβδομυώματος. Στον κοκκιοκυτταρικό 
όγκο απουσιάζουν τα κοκκία γλυκογόνου, τα κύτταρα εμφανίζονται μικρότερα 
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σε μέγεθος και με λιγότερο καθορισμένα όρια, συχνά υπάρχει υπερκείμενη 
υπερπλασία του επιθηλίου. Διαφορική διάγνωση θα πρέπει ακόμα να γίνει 
από το καλά διαφοροποιημένο ραβδομυοσάρκωμα και την ιστιοκύτωση με 
κρυσταλλικές εναποθέσεις.173, 174,  175   

 
 
8. Όγκοι Αγγειακής Προέλευσης 
 
Οι καλοήθεις βλάβες αγγειακής προέλευσης προκύπτουν ως αποτέλεσμα 
ανωμαλιών των αιμοφόρων αγγείων, ή εξαιτίας πολλαπλασιασμού των 
ενδοθηλιακών κυττάρων των αγγείων.176  
Η κλινική εικόνα των όγκων αγγειακής προέλευσης ποικίλει και εξαρτάται από 
την εντόπιση, τα κύτταρα προέλευσης, την ιστοπαθολογική τους εικόνα και 
άλλες παραμέτρους. Για την κατάταξη των βλαβών αυτών έχουν κατά καιρούς 
προταθεί διάφορα συστήματα ταξινόμησης. Το 1996 η ISSVA ( International 
Society for the Study of Vascular Anomalies), κατατάσσει τις βλάβες αυτές με 
μία τροποποίηση του συστήματος ταξινόμησης που είχαν προτείνει οι 
Mulliken και Glowacki.177 
Σύμφωνα με την κατάταξη αυτή, οι βλάβες αγγειακής προέλευσης 
διαχωρίζονται σε α) Όγκους: αιμαγγείωμα, πυογόνο κοκκίωμα, 
αιμαγγειοπερικύτωμα, αιμαγγειοενδοθηλίωμα κ.ά. και β) αγγειακή δυσπλασία.  
Το αιμαγγείωμα είναι ο συνηθέστερος όγκος αγγειακής προέλευσης  στην 
παιδική ηλικία. Συχνά δεν είναι εμφανές κατά τη γέννηση και αναπτύσσεται σε 
τρεις φάσεις: την αναπτυξιακή, τη φάση συρρίκνωσης και τη συρρικνωμένη 
φάση (proliferating, involution, and involuted).178  Εμφανίζεται ελαφρώς 
προεξέχον ογκίδιο και έχει χρώμα μπλε ή αποχρώσεις του κόκκινου. Η κλινική 
του εικόνα εξαρτάται από το βαθμό απόφραξης των αγγείων και το βάθος 
εντόπισης εντός των ιστών. Αν και το αιμαγγείωμα είναι αμιγώς καλοήθης 
όγκος, σε ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να οδηγήσει σε συμπίεση των 
περιβαλλόντων ιστικών δομών, εξελκώσεις ή αιμορραγίες, λειτουργικά και 
αισθητικά προβλήματα.146, 179  
Τα αιμαγγειώματα της στοματικής κοιλότητας αποτελούν τις συχνότερες 
βλάβες αγγειακής προέλευσης στο στόμα. 
Οι αγγειακή δυσπλασία θεωρείται βλάβη που προκύπτει εξαιτίας κάποιας 
δομικής ανωμαλίας κατά την εμβρυϊκή ανάπτυξη. Οι βλάβες αυτές μπορεί να 
αποτελούνται από αρτηριακά στελέχη, φλέβες, ή / και τριχοειδή. Κλινικά 
μοιάζουν με το αιμαγγείωμα, ωστόσο είναι πάντα εμφανείς κατά τη γέννηση 
και αυξάνουν παράλληλα με τη φυσιολογική ανάπτυξη του ατόμου.147  Δεν 
εμφανίζει περιστασιακή υποστροφή και παραμένει σταθερή καθ’ όλη τη 
διάρκεια της ζωής. Συχνά εμπλέκονται γειτονικές οστικές δομές, δίνοντας έτσι 
σε ακτινογραφικό έλεγχο την εικόνα διαυγαστικής, πολύχωρης βλάβης με 
σαφή όρια. Οι μέχρι τώρα μελέτες σε βλάβες αγγειακής προέλευσης, δε 
διαχωρίζουν την αγγειακή δυσπλασία από το αιμαγγείωμα, παρά θεωρούν 
την πρώτη ιστολογικό τύπο του αιμαγγειώματος, με την ονομασία 
αρτηριοφλεβώδες ή φλεβικό αιμαγγείωμα (arteriovenous hemangioma).180  

Οι όγκοι αγγειακής προέλευσης γενικά εμφανίζονται είτε ως μονήρεις, είτε ως 
πολλαπλοί ή ως διάχυτοι. Στην τελευταία περίπτωση αποτελούν σημεία 
συνδρόμων ή άλλων δυσπλασιών, γενετικής συνήθως φύσης. Επίσης βλάβες 
που δεν είναι νεοπλάσματα, όπως κιρσοειδείς σχηματισμοί πολλές φορές 
περιλαμβάνονται στην ευρύτερη έννοια του όρου αιμαγγείωμα. 
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8.1 Αιμαγγείωμα (Hemangioma) 
 
Στη στοματική κοιλότητα τα αιμαγγειώματα αποτελούν τις συχνότερες βλάβες 
αγγειακής προέλευσης. 
 
Επιδημιολογία: Το αιμαγγείωμα είναι ο πιο κοινός όγκος της βρεφικής ηλικίας. 
Εμφανίζεται με μεγάλη συχνότητα σε δίδυμα βρέφη. Ένα ποσοστό 30% 
πρόωρων ελλιποβαρών νεογνών εμφανίζει αιμαγγειώματα. Το 50% των 
αγγειακών φλεβικών δυσπλασιών ( φλεβικό αιμαγγείωμα) εμφανίζεται στην 
περιοχή της κεφαλής και του τραχήλου.181, 182  Η ενδομυϊκή εντόπιση της 
φλεβικής δυσπλασίας στην περιοχή της κεφαλής και του τραχήλου είναι 
συχνότερη στην τρίτη δεκαετία της ζωής.183 Γενικά οι όγκοι αγγειακής 
προέλευσης εμφανίζονται συχνότερα σε άτομα της λευκής φυλής. Τα  
αιμαγγειώματα εμφανίζονται 3 – 5 φορές περισσότερο σε θήλεα άτομα, από 
ότι σε άρρενα. Ο λόγος ανδρών – γυναικών για το ενδοστοματικό φλεβικό 
αιμαγγείωμα έχει βρεθεί να είναι επίσης μεγαλύτερος για τις γυναίκες.150, 184  

Τα αιμαγγειώματα μπορεί να αποβούν μοιραία για τη ζωή όταν είναι μεγάλης 
έκτασης και υποστούν αιμορραγία ή εμποδίζουν τη λειτουργία της 
αναπνευστικής οδού. Θανατηφόρα περιστατικά αιμορραγίας έχουν αναφερθεί 
σε βλάβες με ενδοοστική εντόπιση.185  Το ποσοστό θνησιμότητας επηρεάζεται 
και από τη θεραπευτική προσέγγιση των όγκων αυτών, καθώς μπορεί να 
προκύψει μη ελεγχόμενη αιμορραγία κατά την προσπάθεια αφαίρεσης ή 
βιοψίας της βλάβης. 
 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής αιτιοπαθογενετικός μηχανισμός των αγγειακών 
βλαβών δεν έχει αποσαφηνιστεί. Μία θεωρία υποστηρίζει ότι οι βλάβες αυτές 
είναι αναπτυξιακές.186 Σύμφωνα με αυτή, διακρίνονται τρία στάδια ανάπτυξης 
κατά τα οποία η βλάβη σχηματίζεται και οργανώνεται. 
Στο πρώτο στάδιο ανάπτυξης της βλάβης, παρατηρείται ένα αδιαφοροποίητο 
δίκτυο τριχοειδών. Ο πρώιμος μεσεγχυματικός ιστός θρέφεται από χώρους 
γεμάτους με αίμα, οι οποίοι εμφανίζονται ανομοιόμορφα εντός του 
μεσεγχύματος, χωρίς να διακρίνονται  σχηματισμένα αρτηριακά ή φλεβικά 
κανάλια. Στο δεύτερο στάδιο ανάπτυξης κάνουν την εμφάνισή τους αρτηριακά 
και φλεβικά μεμονωμένα στελέχη, στις άκρες του δικτύου τριχοειδών. Το 
τελικό στάδιο χαρακτηρίζεται από σταδιακή αντικατάσταση του δικτύου 
τριχοειδών από ώριμα και καλά σχηματισμένα αιμοφόρα αγγεία. Το 
τριχοειδικό αιμαγγείωμα θεωρείται πως αντιπροσωπεύει μία διακοπή της 
ανάπτυξης στο πρώτο στάδιο. Διακοπή στο δεύτερο στάδιο ανάπτυξης 
πιστεύεται ότι οδηγεί στο σχηματισμό αρτηριακών, φλεβικών ή τριχοειδικών 
δυσπλασιών. Παρεκκλίσεις στο τελικό στάδιο ανάπτυξης ίσως ευθύνονται για 
το σχηματισμό φλεβικών δυσπλασιών και λεμφαγγειωμάτων.187, 188  

Μία άλλη θεωρία υποστηρίζει ότι τα αιμαγγειώματα προέρχονται από τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα των αιμοφόρων αγγείων. Πιθανές πηγές ενδοθηλιακών 
κυττάρων πιστεύεται πως είναι ο μυελός των οστών και ο πλακούντας. Ένα 
μικρό έμβολο ενδοθηλιακών κυττάρων του πλακούντα θα μπορούσε να 
προσεγγίσει τους εμβρυικούς ιστούς διαμέσω της εμβρυοπλακουντιακής 
κυκλοφορίας. Τουλάχιστον 5 δείκτες που ανιχνεύονται στα αιμαγγειώματα, 
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εκφράζονται στον πλακούντα: GLUT1, λαμινίνη, το αντιγόνο Lewis Y , Fc-
R11b, και ο τύπος III του ενζύμου Τ2. Σύγκριση αλληλουχιών μεταγραφικού 
γονιδιώματος μεταξύ πλακούντα και νεογνικών αιμαγγειωμάτων, συνηγορεί 
υπέρ της πλακουντιακής προέλευσης των όγκων.189, 190  

 
Εντόπιση: Στη στοματική κοιλότητα εντοπίζονται στους μυς, τα οστά το 
βλεννογόνο και μπορεί να επεκτείνονται και στο δέρμα. Ενδομυϊκή εντόπιση 
αιμαγγειωμάτων αναφέρεται συχνότερα στο μασητήρα μυ και η εμφάνιση του 
όγκου στη συγκεκριμένη θέση αντιστοιχεί στο 5% του συνόλου των 
ενδομυϊκών εντοπίσεων. Ενδοστοματικές περιοχές εντόπισης αποτελούν 
επίσης τα χείλη, η γλώσσα και ο βλεννογόνος της παρειάς. 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Τα κλινικά χαρακτηριστικά του όγκου ποικίλουν και 
εξαρτώνται από το αν ο όγκος είναι αρτηριακής ή φλεβικής προέλευσης. Σε 
γενικές γραμμές οι βλάβες αρτηριακής προέλευσης είναι όγκοι ερυθρής 
χροιάς, ενώ η χροιά των όγκων φλεβικής προέλευσης είναι μπλε. Τα 
χαρακτηριστικά της βλάβης μεταβάλλονται επίσης ανάλογα με το βάθος 
εντόπισης στους ιστούς. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Τα αιμαγγειώματα διακρίνονται με ιστοπαθολογικά 
κριτήρια σε διάφορους τύπους. Το τριχοειδικό αιμαγγείωμα αποτελείται από 
αγγειακούς χώρους μικρού μεγέθους, οι οποίοι επενδύονται από ενδοθηλιακά 
κύτταρα με παχείς πυρήνες, που προέχουν εντός των αγγείων. Στο ώριμο 
τριχοειδικό αιμαγγείωμα οι αυλοί των αγγείων είναι πιο λεπτοί και τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα εμφανίζονται επιμηκυμένα. Στα τοιχώματα των αγγείων 
μπορεί να παρατηρηθεί υαλινοποιημένος ιστός, που θεωρείται υπεύθυνος για 
στένωση ή απόφραξη του αυλού. Τα αποφραγμένα αγγεία αντικαθίστανται 
από οιδηματώδη ινώδη συνδετικό ιστό, ενώ σε νέκρωση του υπερκείμενου 
επιθηλίου εμφανίζονται και κύτταρα φλεγμονής (σκληρυντικό αιμαγγείωμα). 
Το σκληρυντικό αιμαγγείωμα με φλεγμονώδη κύτταρα μοιάζει ιστολογικά με το 
αιμαγγειωματοειδές ή πυογόνο κοκκίωμα. 
Το σηραγγώδες αιμαγγείωμα αποτελείται από μεγάλους αυλούς που στο 
εσωτερικό τους διακρίνονται αθροίσεις ερυθρών αιμοσφαιρίων και ινική. 
Επίσης παρατηρούνται εναποθέσεις αιμοσιδηρίνης, εστίες ενασβεστίωσης και 
σπανιότερα φλεβόλιθοι. Τα σηραγγώδη αιμαγγειώματα εκδηλώνονται σε 
σύνδρομα όπως το σύνδρομο Maffucci. 
Το φλεβικό ή αρτηριοφλεβώδες αιμαγγείωμα αποτελεί στην ουσία βλάβη 
αγγειακής δυσπλασίας, αλλά περιγράφεται ως τύπος αιμαγγειώματος. Στους 
όγκους αυτούς κυριαρχεί το φλεβικό στοιχείο. Με ειδικές χρώσεις 
αποκαλύπτεται συχνά η συμμετοχή αρτηριακού αγγειακού σκέλους. Τα 
τοιχώματα των αυλών εμφανίζουν μεγάλη ποικιλία στο πάχος και η ιστολογική 
τους εικόνα είναι παραπλήσια αυτής του σηραγγώδους αιμαγγειώματος.191, 

192, 193  

 
Θεραπεία: Η θεραπευτική προσέγγιση των αιμαγγειωμάτων έχει πολλές 
παραμέτρους. Τα μεγάλου μεγέθους αιμαγγειώματα με ενδοοστική ή 
ενδομυϊκή εντόπιση απαιτούν εξειδικευμένο θεραπευτικό πρωτόκολλο. Για τη 
θεραπεία των μικρών σε διαστάσεις ενδοστοματικών όγκων που εντοπίζονται 
στους μαλακούς ιστούς σε γενικές γραμμές ισχύουν τα εξής: το σημαντικότερο 
πρόβλημα που προκύπτει είναι η αιμορραγία, για το λόγο αυτό οι μικρές 
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ασυμπτωματικές βλάβες είναι προτιμότερο να αφήνονται ως έχουν και απλά 
να παρατηρείται η πορεία τους. Για τον προσδιορισμό των διαστάσεων και 
της έκτασης της βλάβης χρήσιμο διαγνωστικό μέσο είναι η αγγειογραφία. Η 
αφαίρεση της βλάβης με laser είναι μία θεραπευτική μέθοδος, ενώ συνήθως 
προτιμάται ο συνδυασμός συντηρητικής χειρουργικής αφαίρεσης με 
ταυτόχρονη χρήση διαθερμίας ή laser. Στα πλαίσια της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης επίσης αναφέρεται η χορήγηση σκληρυντικών ενέσιμων 
διαλυμάτων, όπως το διάλυμα αιθανόλης 95%, ενώ στα παιδιά οι βλάβες 
μπορεί να ανταποκριθούν στη χορήγηση κορτικοστεροειδών ή ιντερφερόνης 
2a.194, 195, 196, 197, 198 , 199    
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει όγκους τις ίδιας ομάδας βλαβών και 
όγκους με παρόμοια ιστοπαθολογική εικόνα, όπως είναι το 
αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα. 
 
 
 
8.2 Λεμφαγγείωμα ( Lymphangioma) 
 
Το λεμφαγγείωμα είναι μία καλοήθης βλάβη αγγειακής προέλευσης που 
αποτελείται από διατεταμένους λεμφαγγειακούς χώρους. 
 
Επιδημιολογία: Είναι σπανιότερες βλάβες από τα αιμαγγειώματα. Είναι κοινές 
βλάβες της παιδικής ηλικίας και εμφανίζονται κυρίως με τη γένηση ή στα 
πρώτα χρόνια της ζωής του παιδιού. Σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας είναι 
ασυνήθη.200 
 
Αιτιοπαθογένεια: Δύο θεωρίες έχουν διατυπωθεί για την ανάπτυξη των 
λεμφαγγειωμάτων. Σύμφωνα με την πρώτη θεωρία, οφείλονται σε πρόωρη 
απομόνωση λεμφικού ιστού που προήλθε από τμήματα των αρχέγονων 
λεμφικών σάκων. Η δεύτερη θεωρία συνδέει τη δημιουργία τους με αποτυχία 

του σφαγιτιδικού λεμφικού σάκου να εκβάλει στην έσω σφαγίτιδα, οδηγώντας 
στη δημιουργία συγγενούς απόφραξης της λεμφικής παροχέτευσης. Έχουν 
αναφερθεί περιπτώσεις, στις οποίες πιθανολογούνται αίτια, όπως ιατρογενή, 
τραύματα, λοιμώξεις και νεοπλασίες. Η πρώιμη ή ακόμη η εκ γενετής 
εμφάνιση της βλάβης και η αρχιτεκτονική της δομής της συνηγορούν υπέρ της 
θεωρίας αναπυξιακής δυσπλασίας, με τις γενετικές ανωμαλίες να 
συμμετέχουν αιτιολογικά στην ανάπτυξη του κυστικού λεμφαγγειώματος με 
εντόπιση στον τράχηλο, σε συνδυασμό με την εκδήλωση συνδρόμου 
Turner.201, 202, 203  

 
Εντόπιση: Ο όγκος εντοπίζεται κυρίως στην περιοχή κεφαλής – τραχήλου, 
ενώ μπορεί να εμφανιστεί και σε άλλες περιοχές του σώματος. Στη στοματική 
κοιλότητα συνήθως εντοπίζονται στη γλώσσα και ακολούθως στην παρειά, τα 
χείλη και την υπερώα. Στη γλώσσα ο όγκος εντοπίζεται συχνότερα στο 
πρόσθιο τμήμα της ραχιαίας επιφάνειας.203 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Η κλινική εικόνα εξαρτάται από το μέγεθος και την 
εντόπιση. Συνήθως εκδηλώνονται ως μαλθακές, ανώδυνες διογκώσεις 
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στην πλάγια τραχηλική και κατώτερη προσωπική χώρα κατά τη γέννηση ή 
λίγο μετά. Ο όγκος είναι ασυμπτωματικός, καλά οριοθετημένος, όχι όμως 
σαφώς περιγεγραμμένος, μαλακός ή ελαστικός στην ψηλάφηση. Μπορεί σε 
μέγεθος να είναι πολύ μικρός έως πολύ μεγάλος, και να περιλαμβάνει πολλές 
φορές ολόκληρη τη γλώσσα και τους πέριξ ιστούς. Το τυπικό λεμφαγγείωμα 
της γλώσσας χαρακτηρίζεται από ακανόνιστου σχήματος λοβοειδείς 
διογκώσεις στη ραχιαία επιφάνεια της γλώσσας, με ρόδινου χρώματος ή 
φαιόχρωμες βοτρυοειδείς προσεκβολές. Συχνά δημιουργούνται λειτουργικά 
προβλήματα του στοματογναθικού συστήματος εξαιτίας του μεγέθους της 
γλώσσας (μακρογλωσσία). Η δευτερογενής αιμορραγία στα λεμφαγγειώματα 
δεν είναι σπάνιο φαινόμενο.204  
 
Ακτινογραφική εικόνα: Στις τομές της αξονικής τομογραφίας παρατηρούνται 
ομογενείς περιοχές χαμηλής αντίθεσης.205, 206, 207  Μακροσκοπικά το 
λεμφαγγείωμα φαίνεται ως πολυκυστική, σπογγώδης μάζα, στις κοιλότητες 
της οποίας περιέχεται υδαρές ή υγρό περιεχόμενο. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Το λεμφαγγείωμα χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη 
διεσταλμένων λεμφικών αγγείων διαφόρου μεγέθους, τα οποία επενδύονται 
από αποπεπλατυσμένο ενδοθήλιο. Ο όγκος δεν περιβάλλεται από κάψα. Οι 
αγγειακοί χώροι μπορεί να είναι κενοί ή να περιέχουν πρωτεϊνικής φύσης 
υγρό, λεμφοκύτταρα και μερικές φορές μικρό αριθμό ερυθροκυττάρων. Οι 
βλάβες με μεγάλη διάρκεια παρουσίας στη στοματική κοιλότητα, μπορεί να 
εμφανίζουν περιοχές ίνωσης.202  Με ανοσοϊστοχημικές μεθόδους το ενδοθήλιο 
εμφανίζει ποικίλου βαθμού έκφραση αυξητικών παραγόντων, που μετέχουν 
στη διαφοροποίηση των κυτταρικών στοιχείων της βλάβης.208 Ιστολογικά 
διακρίνονται διάφοροι τύποι του όγκου, όπως ο τριχοειδικός, ο σηραγγώδης 
και ο κυστικός ή κυστικό ύγρωμα (παθολογική οντότητα με πλάγια τραχηλική 
εντόπιση). 
 
Θεραπεία: Η σύγχρονη θεραπευτική αντιμετώπιση περιλαμβάνει την έγχυση 
σκληρυντικών παραγόντων, τη χορήγηση ιντερφερόνης ή τη θεραπεία με 
μπλεομυκίνη.209, 210, 211 Υποτροπές προκύπτουν όταν η βλάβη δεν αφαιρεθεί 
ολοκληρωτικά. Η αντιμετώπιση απαιτεί μακροχρόνια παρακολούθηση των 
ασθενών, αφού υποτροπές ή δεύτερες πρωτοπαθείς εστίες μπορεί να 
εκδηλωθούν σε μακρό χρονικό διάστημα μετεγχειρητικά. Δεν υπάρχει 
πιθανότητα κακοήθους εξαλλαγής. Στη βιβλιογραφία αναφέρεται μία σπάνια 
περίπτωση ανάπτυξης ακανθοκυτταρικού καρκινώματος σε έδαφος 
λεμφαγγειώματος.212 
 
Διαφορική διάγνωση: Μικροσκοπικά ο όγκος μοιάζει με το αιμαγγείωμα. 
 
 
 
8.3 Θηλώδης ενδαγγειακή ενδοθηλιακή υπερπλασία (Papillary 
Intravascular Endothelial Hyperplasia) 
 
Πρόκειται για μία μη νεοπλασματική βλάβη αγγειακής προέλευσης, η οποία 
περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον Masson το 1923.213 
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Εμφανίζεται συχνότερα στο δέρμα της περιοχής κεφαλής – τραχήλου και στο 
δέρμα των άκρων. Η εμφάνιση της βλάβης στο στοματικό βλεννογόνο είναι 
σπάνια. 
 
Επιδημιολογία: Η θηλώδης ενδαγγειακή  ενδοθηλιακή υπερπλασία του 
στοματικού βλεννογόνου και των χειλέων εμφανίζεται συχνότερα σε θήλεα 
άτομα. Η διαφορά εμφάνισης στα δύο φύλα έχει συνδυαστεί με πιθανή 
ανάμιξη ορμονικής δράσης στον παθογενετικό μηχανισμό της βλάβης.214  
Η βλάβη του στοματικού βλεννογόνου εκδηλώνεται συχνότερα σε μεγάλες 
ηλικίες (έκτη δεκαετία ζωής).215, 216  
 
Αιτιοπαθογένεια: Η θηλώδης ενδαγγειακή ενδοθηλιακή υπερπλασία, όπως 
περιγράφηκε από τον Masson, θεωρήθηκε αρχικά νεοπλασματική διαδικασία 
προερχόμενη ειδικά από τον πολλαπλασιασμό ενδοθηλιακών κυττάρων. 
Έκτοτε ο παθογενετικός μηχανισμός της βλάβης δεν έχει πλήρως 
αποσαφηνιστεί. Σήμερα αποδεχόμαστε ότι ο όγκος προκύπτει από 
αντιδραστικό πολλαπλασιασμό ενδοθηλιακών κυττάρων, τα οποία 
αναπτύσσονται εντός οργανωμένου θρόμβου. Ωστόσο η αιτία της ανάπτυξης 
των ενδοθηλιακών κυττάρων εντός θρόμβου παραμένει θέμα συζήτησης.217, 

218  Η μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης στο γυναικείο φύλο, αποτελεί ένδειξη 
ορμονικής επίδρασης στον μηχανισμό ανάπτυξης της βλάβης. Έχει επίσης 
διατυπωθεί η υπόθεση ότι ο αυξημένος κυτταρικός πολλαπλασιασμός του 
ενδοθηλίου ενεργοποιείται από αντιγονικούς αυξητικούς παράγοντες που 
παράγονται τοπικά.219

  
Υπάρχουν τρεις τύποι της βλάβης: α) μία πρώιμη μορφή της, που 
αναπτύσσεται de novo σε διασταλμένους αγγειακούς χώρους, β) μια μικτή ( 
δευτερογενής αντιδραστική) μορφή, η οποία εμφανίζεται τοπικά σε 
προϋπάρχουσες βλάβες αγγειακής προέλευσης, όπως οι κιρσοί, το 
αιμαγγείωμα και οι αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες και γ) μία σπάνια εξω-
αγγειακή μορφή που αναπτύσσεται σε έδαφος αιματώματος.220, 221 

 
Εντόπιση: Ενδοστοματικά η βλάβη εντοπίζεται συχνότερα στο κάτω χείλος. 
Ακολουθούν κατά φθίνουσα σειρά η γλώσσα, ο βλεννογόνος της παρειάς, το 
άνω χείλος και η γωνία του στόματος.222  

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Στο στοματικό βλεννογόνο η βλάβη εμφανίζεται ως 
ασυμπτωματικό οζίδιο. Οι διαστάσεις του είναι μικρές και μπορεί είτε να 
καλύπτεται από βλεννογόνο φυσιολογικής χροιάς, είτε συχνότερα να εμφανίζει 
ερυθρό ή ερυθρό – μπλε χρώμα. Ο όγκος είναι σταθερής πρόσφυσης και η 
σύστασή του κατά την ψηλάφηση ποικίλει ανάλογα με την εντόπιση της 
βλάβης. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα:  Παρατηρούνται αγγειακοί χώροι που επενδύονται 
από ενδοθηλιακά κύτταρα, τα οποία περιστασιακά μπορεί να εμφανίζουν 
υπερχρωματικούς πυρήνες, χωρίς να έχουν εικόνα ατυπίας. Εντός των 
αγγειακών χώρων παρατηρούνται θηλώδεις προσεκβολές ινώδους 
συνδετικού ιστού. Η όλη εξεργασία περιβάλλεται από ένα αγγειακό τοίχωμα, 
το οποίο αποκαλύπτεται με ειδικές χρώσεις. Η ιστοπαθολογική και κλινική 
εικόνα της θηλώδους ενδαγγειακής ενδοθηλιακής υπερπλασίας μοιάζει με 
αυτή του αγγειοσαρκώματος και μπορεί πολλές φορές να οδηγήσει σε 
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εσφαλμένη διάγνωση.223
 Χαρακτηριστικό διαφοροδιαγνωστικό κριτήριο 

αποτελεί η ανάπτυξη της βλάβης εντός αγγείου. Επιπλέον η ανάπτυξη των 
κυττάρων του ενδοθηλίου δεν εμφανίζει ατυπία, πλειομορφισμό και μιτωτική 
δραστηριότητα, που χαρακτηρίζει τα κακοήθη νεοπλάσματα.224, 225

  
 
Θεραπεία: Η πρόγνωση της βλάβης είναι καλή και δεν αναφέρονται 
υποτροπές. Η θεραπεία συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση της βλάβης και 
στη θεραπεία των υποκείμενων της βλάβης αγγειακών εξεργασιών, στους 
όγκους μικτής μορφής.226, 227

  

 
Διαφορική διάγνωση: Κλινικά η βλάβη μοιάζει με βλεννοκήλη, αιμαγγείωμα, 
λεμφαγγείωμα, θρομβούμενη φλέβα, πυογόνο κοκκίωμα, κ.ά. Ιστολογικά 
πρέπει να γίνει διάκριση της βλάβης από το αγγειοσάρκωμα και το κακόηθες 
ενδαγγειακό θηλώδες ενδαγγειοενδοθηλίωμα.  
 
 
8.4 Αιμαγγειωματοειδές ή πυογόνο κοκκίωμα (Pyogenic Granuloma)  
 
Το πυογόνο κοκκίωμα είναι όγκος του δέρματος και της στοματικής 
κοιλότητας. Πρόκειται για μη νεοπλασματικής φύσης βλάβη. Ο όρος πυογόνο 
κοκκίωμα εισήχθη από τον Hartzel το 1904.228 Ο όρος αιμαγγειωματοειδές 
εισήχθη από τον Αγγελόπουλο το 1971.229 
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος εμφανίζεται συχνά στο δέρμα και σπάνια στον 
γαστρεντερικό σωλήνα, με εξαίρεση την περιοχή της στοματικής κοιλότητας, 
όπου συνήθως αναπτύσσεται σε κερατινοποιημένους ιστούς.230 Ο όγκος 
εμφανίζεται σε όλες τις ηλικίες, με μεγαλύτερη συχνότητα στη δεύτερη 
δεκαετία της ζωής.231 Αναπτύσσεται συνήθως σε νέους ενήλικες και δη θήλεα 
άτομα, ίσως εξαιτίας  αυξημένης ορμονικής δράσης. Οι Epivatianos και συν. 
αναφέρουν πως ο λόγος συχνότητας εντόπισης ανάμεσα στα δύο φύλα είναι 
1:1,5 με μεγαλύτερη τη συχνότητα των γυναικών.232  
 
Αιτιοπαθογένεια: Ενώ η αρχική υπόθεση ήταν ότι ο όγκος σχετίζεται με την 
παρουσία μικροβιακού παράγοντα, η άποψη αυτή σήμερα δεν είναι αποδεκτή. 
Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός δεν έχει αποσαφηνιστεί. Έχουν 
ενοχοποιηθεί διάφοροι κατά καιρούς παράγοντες, όπως τοπικοί ερεθιστικοί 
παράγοντες, χρόνια τραυματικά ερεθίσματα, επίδραση ορμονικών 
παραγόντων και επίδραση φαρμακευτικών ουσιών.7, 233, 234 Κατά το ένα τρίτο 
η εμφάνιση της βλάβης σχετίζεται με προηγηθέν τραύμα στην περιοχή.235 
Επίσης η ανάπτυξή της έχει συνδεθεί με ελλιπή στοματική υγιεινή.7, 236, 237 
Ενδογενείς παράγοντες που επηρεάζουν την αυξητική δραστηριότητα καθώς 
και αυξητικοί παράγοντες που σχετίζονται με το μηχανισμό αγγειογένεσης, 
ίσως εμπλέκονται στο μηχανισμό ανάπτυξης του πυογόνου κοκκιώματος.238, 

239, 240   
 
Εντόπιση: Το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα είναι ο πιο κοινός όγκων των 
ούλων. Στα ούλα εντοπίζεται σε ποσοστό 75%, σε σχέση με άλλες εντοπίσεις 
και η εμφάνισή του στην περιοχή σχετίζεται με ενσφήνωση τρυγίας ή τροφής 
εντός της ουλοδοντικής σχισμής.241 Τα χείλη, η γλώσσα καθώς και ο 
βλεννογόνος της παρειάς ακολουθούν σε συχνότητα εντόπισης της βλάβης 
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ενδοστοματικά. Συχνότερη είναι η εμφάνιση του όγκου στα προστομιακά ούλα 
της πρόσθιας περιοχής της άνω γνάθου, ενώ μερικοί όγκοι μπορεί να 
εκτείνονται και μεταξύ δοντιών περιλαμβάνοντας τόσο τα προστομιακά όσο 
και τα γλωσσικά ούλα.242 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα εμφανίζεται ως ένας 
μικρός, λοβωτός, εξωφυτικός όγκος. Η χροιά του είναι συνήθως ερυθρή, ενώ 
στην επιφάνειά του μπορεί να διακρίνονται μικρές ερυθηματώδεις θηλές. 
Προσφύεται σε ευρεία βάση, ή μπορεί να εκφύεται από μίσχο. Ο όγκος 
περιγράφεται ως ευπίεστος και αιμορραγικός. Διακρίνονται δύο τύποι (βάση 
ιστολογικής εικόνας), ένας λοβωτός τριχοειδής (Lobular Capillary 
Hemangioma, LCH) και ένας μη λοβωτός τριχοειδής (non LCH). Από αυτούς 
ο πρώτος εμφανίζεται συχνότερα προσφυόμενος σε ευρεία βάση, ενώ ο 
δεύτερος εμφανίζεται με μεγαλύτερη συχνότητα ως έμμισχη βλάβη.81, 232, 243 
Οι διαστάσεις του όγκου κυμαίνονται από λίγα χιλιοστά έως μερικά εκατοστά. 
Σπάνια ξεπερνά τα 2,5 εκατοστά σε μέγεθος. Η ανάπτυξή του είναι 
ασυμπτωματική και αργή, ή μπορεί να αυξάνεται και με γρήγορο ρυθμό, 
αποκτώντας το τελικό μέγεθός του εντός λίγων εβδομάδων ή μηνών.244, 245  
Η επιφάνεια του κοκκιώματος είναι συχνά εξελκωμένη. Τα έλκη είναι αβαθή 
και καλύπτονται από λευκωπό επίχρισμα (ψευδομεμβράνη). Στα αρχικά 
στάδια της ανάπτυξης ο όγκος παρουσιάζει αυξημένη αγγείωση, καθώς 
αποτελείται από υπερπλαστικό κοκκιωματώδη ιστό με κυρίαρχη την παρουσία 
τριχοειδών. Έτσι ακόμα και μικρός τραυματισμός της βλάβης μπορεί να 
προκαλέσει αιμορραγία, η οποία ανησυχεί τον ασθενή. Τα κοκκιώματα σε 
τελικό στάδιο ανάπτυξης εμφανίζονται πιο κολλαγονοποιημένα και ρόδινα. 
Σπάνια μπορεί να προκαλέσουν απορρόφηση της φατνιακής ακρολοφίας.246  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Στη μικροσκοπική εξέταση παρατηρούνται 
συγκεντρώσεις (αθροίσεις)  αγγειακών σχηματισμών και η γενική εικόνα 
μοιάζει με αυτή του κοκκιωματώδους ιστού. Νεόπλαστα αγγεία πλούσια σε 
ερυθροκύτταρα διαχωρίζονται μεταξύ τους από διαφράγματα ινώδους 
συνδετικού ιστού. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων συχνά εμφανίζουν 
μιτωτική δραστηριότητα.235 Ο συνδετικός ιστός είναι διηθημένος από κύτταρα 
χρόνιας φλεγμονής και πολυμορφοπύρηνα. Ώριμες βλάβες εμφανίζουν 
λιγότερα και ευμεγέθη ινοκύτταρα. Περιστασιακά μπορεί να παρατηρηθεί 
αυξημένος αριθμός κυττάρων πλάσματος.242 Η επιφάνεια της βλάβης είναι 
συχνά εξελκωμένη και επικαλύπτεται από παχιά ινώδη μεμβράνη, κοντά στην 
οποία διακρίνονται ουδετερόφιλα.247 Οι δύο τύποι της βλάβης εμφανίζουν 
διαφορετική ιστολογική εικόνα. Ο πρώτος χαρακτηρίζεται από 
πολλαπλασιασμό αιμοφόρων αγγείων, τα οποία οργανώνονται σε λοβωτές 
συναθροίσεις, ενώ επιφανειακά δεν παρατηρούνται αλλαγές στη δομή (LCH). 
Ο δεύτερος περιλαμβάνει αυξημένο αγγειακό πολλαπλασιασμό και 
μικροσκοπική εικόνα όμοια με εκείνη του κοκκιωματώδους ιστού (non 
LCH).232 
 
Θεραπεία: Όταν η βλάβη είναι μικρή, ασυμπτωματική και μη αιμορραγική η 
ολική αφαίρεση της βλάβης και η απομάκρυνση τυχόν ερεθιστικών 
παραγόντων (πλάκα, τρυγία, ξένα σώματα) είναι η θεραπεία εκλογής. Για 
όγκους που εντοπίζονται στα ούλα, η τομή για την χειρουργική αφαίρεση της 
βλάβης εκτείνεται ως το περιόστεο και απαραίτητος είναι ο εκτενής 
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καθαρισμός των γειτονικών δοντιών.80  Μετά την αφαίρεση του όγκου το 
ποσοστό υποτροπής ανέρχεται στο 16% και πιστεύεται ότι οφείλεται σε 
μερική αφαίρεση του υπεύθυνου ιστού, μη απομάκρυνση ερεθιστικού 
παράγοντα ή σε εκ νέου τραυματισμό της πάσχουσας περιοχής.245, 248 Αξίζει 
να σημειωθεί ότι πιο συχνή είναι  υποτροπή σε κοκκιώματα με εντόπιση στα 
ούλα, παρά σε άλλες περιοχές του στοματικού βλεννογόνου. 
 
Διαφορική διάγνωση: Κλινικά το πυογόνο κοκκίωμα oμοιάζει με τραυματικό 
ίνωμα, περιφερικό ίνωμα των ούλων, περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα, 
αιμαγγείωμα και όγκους των σιελογόνων αδένων. Ιστοπαθολογικά η εικόνα 
είναι παρεμφερής με αυτή του αιμαγγειώματος και του περιφερικού ινώματος 
των ούλων.249, 250 
 
 
 
 
8.4.1 Όγκος κύησης (Pregnancy Tumor)  
 
Ο όγκος κύησης είναι το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα που εμφανίζεται στα 
ούλα κατά τη διάρκεια της κύησης.  
 
Επιδημιολογία: Το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα των ούλων αναπτύσσεται σε 
ποσοστό 5% κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και σε αυτή την περίπτωση 
ονομάζεται όγκος κύησης. Οι ορμονικές μεταβολές κατά την εγκυμοσύνη 
επηρεάζουν την αντίδραση του οργανισμού στη φλεγμονή. Ο όγκος 
εμφανίζεται στον 2ο με 3ο μήνα κύησης. Μετά τον τοκετό μπορεί να μικρύνει 
σε διαστάσεις ή να υποστραφεί. 
 
Αιτιοπαθογένεια: Οι έντονες ενδοκρινικές μεταβολές της εγκύου σχετίζονται με 
μεταβολές στη δομή και τη λειτουργία της μικροαγγειακής κυκλοφορίας 
λέμφου και αίματος, στο δέρμα και τους βλεννογόνους.251 Σύγχρονες μελέτες 
συνδέουν την αυξημένη ικανότητα αγγειογένεσης με τη διέγερση αυξητικών 
παραγόντων από τα οιστρογόνα.252, 253, 254 Σε κυτταρικό επίπεδο, ορμονικοί 
υποδοχείς έχουν παρατηρηθεί σε επιθηλιακά κύτταρα όγκου κύησης.255 
Ωστόσο δεν προκύπτει σαφής εξήγηση σε ό,τι αφορά τη θέση εντόπισης της 
βλάβης και το ποσοστό εμφάνισης κατά τη διάρκεια της κύησης.256, 257 

 
Εντόπιση: Παρατηρείται σε εγκύους με φτωχή στοματική υγιεινή, σε περιοχές 
με τοπικούς ερεθιστικούς παράγοντες, όπως προσθετικές εργασίες και 
οδοντική τρυγία.258 Συχνά ο όγκος αιμορραγεί όταν παρεμβάλλεται στη 
λειτουργία της μάσησης. 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Τα κλινικά χαρακτηριστικά του όγκου είναι όμοια με 
του πυογόνου κοκκιώματος, με τη διαφορά ότι η βλάβη μπορεί να λάβει 
αρκετά μεγάλες διαστάσεις. Παρά την ταχεία εξέλιξή του, η βλάβη σπανίως 
ξεπερνά τα 2 εκατοστά σε διάμετρο.259 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ο ινώδης συνδετικός ιστός χαρακτηρίζεται από 
αγγειοβρίθεια, εμφανίζεται υπερπλαστικός και είναι διηθημένος από κύτταρα 
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χρόνιας φλεγμονής. Το επιθήλιο συχνά εμφανίζει έλκωση και παρατηρούνται 
ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα εντός του υποκείμενου συνδετικού ιστού. 
 
Θεραπεία: Ο όγκος είναι προτιμότερο να αφαιρείται χειρουργικά μετά τον 
τοκετό. Κατά τη διάρκεια της κύησης συστήνονται μέτρα πρόληψης της 
εμφάνισης της βλάβης, όπως η επιμελής στοματική υγιεινή, η απομάκρυνση 
της οδοντικής πλάκας και η χρήση μαλακής οδοντόβουρτσας. Σε περίπτωση 
επαναλαμβανόμενης και συνεχούς αιμορραγίας το πρωτόκολλο 
αντιμετώπισης περιλαμβάνει, ανάλογα με την ασθενή, υποστηρικτική 
θεραπεία, τοπική αιμόσταση, ενώ σε ακραίες καταστάσεις έχει αναφερθεί 
χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής για την επιτάχυνση της ανάπτυξης των 
πνευμόνων του εμβρύου ή και διακοπή της κύησης για προστασία της ζωής 
της εγκύου.260 Εφόσον η χειρουργική αφαίρεση του όγκου κρίνεται αναγκαία, 
καλό είναι να ολοκληρωθεί εντός του 2ου τριμήνου με συνακόλουθη 
παρακολούθηση της ασθενούς μέχρι τον τοκετό. Με την υποστροφή ωστόσο 
του όγκου μετά τον τοκετό, είναι πιθανό να αποφευχθεί η χειρουργική 
επέμβαση.244, 261, 262 
 
Διαφορική διάγνωση: Ισχύει ό,τι και για το πυογόνο κοκκίωμα. 
 
 
 
8.4.2 Κοκκιωματώδης επουλίς (Epulis Granulomatosa) 
 
Το πυογόνο κοκκίωμα που εμφανίζεται σε μετεξακτικό φατνίο ονομάζεται 
κοκκιωματώδης επουλίς.  
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος συνήθως γίνεται αντιληπτός μετά την πρώτη 
εβδομάδα που ακολουθεί την αφαίρεση του δοντιού (7-10 ημέρες). Στη 
βιβλιογραφία γίνεται αναφορά για πιθανή συσχέτιση του όγκου με το 
σύνδρομο Klippel-Trénaunay (Klippel-Trénaunay syndrome, KTS), το οποίο 
χαρακτηρίζεται από ημιυπερτοφία μαλακών και σκληρών ιστών και σπανίως 
δίνει στοματικές εκδηλώσεις (σε ποσοστό 5%), όπως αιμαγγειώματα στο 
στοματικό βλεννογόνο, υπερτροφία των ούλων και κοκκιώματα.263, 264 

 
Αιτιοπαθογένεια: Τοπικοί παράγοντες που δρουν ερεθιστικά στην περιοχή της 
εξαγωγής ευθύνονται για την ανάπτυξη της βλάβης. Οστικές άκανθες, τρυγία 
και μικρά τμήματα κάποιου ξένου σώματος που βρίσκονται εντός του 
μετεξακτικού φατνίου, έχουν ως αποτέλεσμα το σχηματισμό 
αιμαγγειωματοειδούς κοκκιώματος, εξαιτίας «φτωχής» επούλωσης. 
 
Εντόπιση: Η βλάβη εντοπίζεται πάντα αναδυόμενη εντός μετεξακτικού 
φατνίου. 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Πρόκειται για ανώδυνο ογκίδιο, με σχετικά μικρές 
διαστάσεις. Η επιφάνειά του μπορεί να είναι λεία ή λοβωτή, ερυθυματώδους 
χροιάς. Η σύστασή του είναι μαλακή. Οι διαστάσεις του δεν ξεπερνούν τα 2 
εκατοστά. 
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Ιστοπαθολογική εικόνα: Είναι όμοια με αυτή του αιμαγγειωματοειδούς 
κοκκιώματος και του όγκου κύησης. 
 
Θεραπεία: Συνίσταται η αφαίρεση του όγκου και του υπεύθυνου αιτιολογικού 
παράγοντα (ξένο σώμα), καθώς η παραμονή τους καθυστερεί την επουλωτική 
διαδικασία στο μετεξακτικό φατνίο. Η πρόγνωση είναι άριστη.  
Διαφορική διάγνωση: Η κλινική διάγνωση του όγκου είναι σχετικά εύκολη, 
εξαιτίας της χαρακτηριστικής του θέσης. Ιστοπαθολογικά ομοιάζει με τον όγκο 
κύησης και το πυογόνο κοκκίωμα.235, 265 

 
 
 

8.5 Κιρσός ( Varix) 
 

Καλοήθης διόγκωση φλέβας ή φλεβιδίων που προβάλλει ως ασυμπτωματικό 
ογκίδιο στο στοματικό βλεννογόνο. 
 
Επιδημιολογία: Η βλάβη είναι σπάνια σε μικρές ηλικίες, απαντάται όμως 
συχνά σε ηλικιωμένους  60 ετών και άνω με μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης 
στην 7η και 8η δεκαετία ζωής.266 
 
Αιτιοπαθογένεια: Ο κιρσός είναι μία διεσταλμένη φλέβα που εξέχει ως 
διόγκωση μαζί με τον υπερκείμενο βλεννογόνο. Ο αιτιολογικός μηχανισμός 
της διαστολής δεν έχει διευκρινιστεί, πιστεύεται όμως ότι οφείλεται σε 
λέπτυνση του φλεβικού τοιχώματος, εξαιτίας της αυξημένης ηλικίας του 
ασθενή. Ο τραυματισμός του στοματικού βλεννογόνου θεωρείται επίσης ότι 
σχετίζεται με την εμφάνιση της διόγκωσης  στο κάτω χείλος. 
 
Εντόπιση: Η κύρια εντόπιση του κιρσού είναι ο βλεννογόνος του κάτω 
χείλους, ως συνέπεια τραυματισμού από δήξη, των αγγείων που βρίσκονται 
υποβλεννογόνια. Άλλη θέση εντόπισης είναι η κοιλιακή επιφάνεια της 
γλώσσας, όπου συνήθως παρατηρούνται πολλές βλάβες μαζί. Ακολουθεί ο 
παρειακός βλεννογόνος και ο βλεννογόνος του εδάφους του στόματος.81 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Ο κιρσός εμφανίζεται ως ερυθρή, κυανή ή 
μελαγχρωματική διόγκωση του στοματικού βλεννογόνου. Το μέγεθός του είναι 
συνήθως μικρότερο από 5mm με τη διάμετρό του να κυμαίνεται μεταξύ 2-4 
χιλιοστά. Η επιφάνειά του είναι συνήθως λεία, κοκκώδης ή λοβωτή. Κατά την 
ψηλάφηση με άσκηση πίεσης η βλάβη λευκάζει. Όσοι κιρσοί περιέχουν 
θρόμβο εμφανίζονται πιο ελαστικοί και δεν αλλάζουν χροιά με την άσκηση 
πίεσης. 267 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Τα ενδοθηλιακά κύτταρα του εμφανίζουν 
πεπλατυσμένους συνήθως ανενεργούς πυρήνες. Η κοιλότητα του αγγείου 
είναι γεμάτη με ερυθροκύτταρα. Η βλάβη μπορεί να περιβάλλεται από ινώδη 
συνδετικό ιστό, ενώ στο εσωτερικό του αγγείου συχνά παρατηρείται 
οργάνωση θρόμβου. Βλάβες που υπόκεινται σε συνεχή τραυματισμό 
εμφανίζουν κύτταρα χρόνιας φλεγμονής στους παρακείμενους ιστούς.268 
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Θεραπεία: Οι κιρσοί αφαιρούνται χειρουργικά, με χρήση laser, με 
ηλεκτροχειρουργική ή κρυοχειρουργική προσέγγιση, ενώ ικανοποιητικά 
αποτελέσματα μπορεί να έχει και η εντός της βλάβης έγχυση Sotradecol 
(νατριούχος θειική τετραδεκτύλη, σκληρωτικός παράγοντας).269, 270  
Η θεραπεία εξαρτάται από την εντόπιση της βλάβης και το ιστορικό του 
ασθενή. 
 
Διαφορική διάγνωση: Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει βλάβες με 
παρεμφερή κλινική εικόνα, όπως τα μικρά αιμαγγειώματα, το μελαγχρωματικό 
σπίλο (δεν λευκάζει με την πίεση), τη βλεννοκήλη, ενδοστοματικές βλάβες της 
κληρονομικής αιμορραγικής τελαγγειεκτασίας (είναι πολυεστιακές και 
αιμορραγικές). 271, 272 

 

 

 

9. Όγκοι των Περιφερικών Νεύρων 
 
Η πλειοψηφία των καλοηθών όγκων των περιφερικών νεύρων  προέρχεται 
από κύτταρα του Schwann και άλλα κυτταρικά στοιχεία των νευρικών 
ελύτρων. Στο στόμα εντοπίζονται σε μαλακούς ιστούς αλλά και ενδοοστικά 
στις γνάθους. Όταν αναπτύσσονται στους μαλακούς ιστούς της στοματικής 
κοιλότητας, περιγράφονται ως ασυμπτωματικοί όγκοι, με λεία επιφάνεια. Η 
πιο κοινή θέση εντόπισής στους είναι η γλώσσα. Οι μονήρεις καλοήθεις όγκοι 
σπανίως υποτροπιάζουν. 
 

 

9.1 Τραυματικό νεύρωμα ( Traumatic Neuroma) 
 
Το τραυματικό νεύρωμα των μαλακών ιστών δεν είναι αληθές νεόπλασμα, 
αλλά θεωρείται όγκος αντιδραστικής φύσης, εξαιτίας τραυματισμού του 
περιφερικού νεύρου, χρόνιου ερεθισμού ή χειρουργικού τραυματισμού για 
αφαίρεση δοντιού. Πρόκειται για σαφώς περιγεγραμμένο όγκο, ο οποίος 
αποτελείται από κύτταρα Schwann και ινοβλάστες του ενδονευρίου.273 
 
Επιδημιολογία: Η συχνότητα εμφάνισης του όγκου στη στοματική κοιλότητα 
είναι μικρή, 0,43%, ενώ μεταξύ των όγκων ελύτρου των περιφερικών νεύρων 
κυμαίνεται από 20,8% έως 32%.274 Περιγράφεται σε όλο το φάσμα των 
ηλικιών, με ελάχιστα αυξημένη  συχνότητα στο γυναικείο φύλο.275 
 
Αιτιοπαθογένεια: Το τραυματικό νεύρωμα προκύπτει εξαιτίας αντιδραστικού 
πολλαπλασιασμού στοιχείων νευρικού ιστού, μετά από τραυματισμό 
περιφερικού νεύρου. Τα δυο τραυματικά άκρα του νεύρου, που έχει συνθλιβεί 
ή κοπεί, προσπαθούν να συμπλησιάσουν μέσω τυχαίου πολλαπλασιασμού 
Schwann κυττάρων, νευρικών αξόνων και ινοβλαστών. Η αποκατάσταση της 
βλάβης παρεμποδίζεται από την εναπόθεση στην περιοχή ιστού επούλωσης. 
Έτσι οι νευρικοί άξονες που πολλαπλασιάζονται τυχαία, διαπλέκονται 
ακανόνιστα με συνδετικό ιστό, οδηγώντας στη δημιουργία μιας ογκόμορφης 
μάζας.81, 276 
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Εντόπιση: Ο όγκος εντοπίζεται συχνότερα στη γλώσσα, τα χείλη και την 
περιοχή του γενειακού νεύρου. Μπορεί να εμφανιστεί σε περιοχές όπως ο 
παρειακός βλεννογόνος και η υπερώα.277, 278 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Ο όγκος αναπτύσσεται αργά, είναι ελαστικής 
σύστασης και καλύπτεται από βλεννογόνο φυσιολογικής χροιάς. Όταν πιέζεται 
είναι συνήθως επώδυνος ή ασυμπτωματικός. Οι διαστάσεις του δεν 
ξεπερνούν τα 2 εκατοστά. Τα κύρια κλινικά συμπτώματα είναι νευραλγικός 
πόνος με σημείο εκκίνησης την περιοχή του νευρώματος, ή υπερευαισθησία 
σε ήπιας έντασης ερεθίσματα.275 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Μικροσκοπικά παρατηρείται μία μη νεοπλασματική 
μάζα από νευρικούς άξονες, κύτταρα ενδονευρίου, Schwann κύτταρα και 
κύτταρα περινευρίου εντός πυκνής μάζας κολλαγόνου. Ο όγκος δεν 
περιβάλλεται από κάψα. Σε ορισμένες βλάβες ενδέχεται να παρατηρηθούν και 
κύτταρα φλεγμονής.279 
 
Θεραπεία: Συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση του όγκου με ταυτόχρονη 
απομάκρυνση του τραυματικού άκρου του νεύρου επί ορίων πέραν του 
ουλώδους ιστού.276, 280 Η χρήση διαθερμίας μπορεί να μειώσει την πιθανότητα 
ανάπτυξης τραυματικού ινώματος κατά 35%.281 Άλλες θεραπευτικές 
προσσεγίσεις περιλαμβάνουν στερεοτακτική χειρουργική (Stereotactic 
RadioSurgery - SRS), τοπική διήθηση με στεροειδή, συμπαθητικός νευρικός 
αποκλεισμός και θεραπεία με υπερήχους.280 

 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει το δικτυωτού τύπου νευροΐνωμα. 
   
 
 

9.2 Πασσαλοειδές με κάψα νεύρωμα (Palisaded Encapsulated Neuroma,  
PEN) 
 
Καλοήθης νευρικός όγκος με χαρακτηριστική ιστοπαθολογική εικόνα. Σπανίως 
εντοπίζεται ενδοστοματικά. Χαρακτηρίζεται ως αληθές νεύρωμα, εξαιτίας της 
αναλογίας νευρικών αξόνων προς τα κύτταρα Schwann (1:1).282  
 
Επιδημιολογία: Η βλάβη εμφανίζεται μεταξύ της 5ης και 7ης δεκαετίας ζωής, με 
την ίδια συχνότητα στα δύο φύλα277, 283 και εντοπίζεται κυρίως στο πρόσωπο, 
ειδικά τη μύτη, το άνω βλέφαρο, το μάγουλο, το πηγούνι και τα χείλη. 284 
 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός της βλάβης παραμένει 
αδιευκρίνιστος. Οι περισσότεροι ερευνητές προτείνουν έναν μηχανισμό 
τραυματικής αιτιολογίας.285, 286, 287, 288 Η μελέτη της μακροδομής του όγκου 
μπορεί να δώσει ενδείξεις αναγεννητικών διεργασιών, που έπονται ενός 
τραυματισμού ή μιας τοπικής φλεγμονής.289 Η υπόθεση αυτή ενισχύεται από 
το γεγονός ότι PEN που εξαιρέθηκαν μερικώς δεν υποτροπίασαν.290 Ωστόσο, 
στην πλειοψηφία των περιπτώσεων που αναφέρονται στη βιβλιογραφία, 
απουσιάζει ιστορικό τραύματος.285, 288,  291 
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Εντόπιση: Αν και η εντόπιση του όγκου στη στοματική κοιλότητα είναι σπάνια, 
οι θέσεις στις  οποίες περιγράφεται είναι η υπερώα, το άνω χείλος και η 
γλώσσα. Επίσης έχει περιγραφεί και στη βλεννογονοδερματική ένωση του 
κάτω χείλους.282 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Μικρό ογκίδιο φυσιολογικής χροιάς και ελαστικής 
σύστασης. Οι διαστάσεις του δεν ξεπερνούν το 1εκατοστο. Σπανίως η 
επιφάνεια εμφανίζεται εξελκωμένη. 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η βλάβη είναι σαφώς περιγεγραμμένη και 
περιβάλλεται από κάψα, συχνά εμφανίζεται λοβωτή. Κύτταρα νευρικών 
αξόνων και κύτταρα Schwann, με ελάχιστο ή καθόλου πλειομορφισμό και 
απουσία μιτωτικής δραστηριότητας, σχηματίζουν δέσμες που διαπλέκονται. 
Διαφοροδιαγνωστικής σημασίας χαρακτηριστικά είναι η πασσαλοειδής 
διάταξη των κυτταρικών πυρήνων (χαρακτηριστική στον τύπου  
Antoni - A του σβαννώματος), και η απουσία σωματίων Verocay. Ειδική 
χρώση με τη μέθοδο Schofield (τροποποίηση της χρώσης αργύρου 
Bielschowsky), αποκαλύπτει πληθώρα νευρικών αξόνων εντός του όγκου, οι 
οποίοι έχουν σκούρο καφέ ή μαύρο χρώμα. Ο όγκος καλύπτεται συχνά 
μερικώς από κάψα, η οποία αποτελείται από στοιχεία του περινευρίου. Για τη 
σύσταση της κάψας ξεκάθαρες πληροφορίες δίνουν διάφορες ιστοχημικές και  
ανοσοϊστοχημικές χρώσεις, όπως η αντίδραση επιθηλιακού μεμβρανικού 
αντιγόνου (ΕΜΑ). Διαπιστώνεται σε πολλές περιπτώσεις μια συνέχεια του 
περινευρίου της κάψας του όγκου, με εκείνο του νευρικού στελέχους.285, 292, 

293, 294  
 
Θεραπεία: Συνίσταται στην ολική χειρουργική αφαίρεση του όγκου. 
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει αρκετούς καλοήθεις, νευρικής 
προέλευσης όγκους, συμπεριλαμβανομένου του σβαννώματος και του 
νευροϊνώματος, και το τραυματικό νεύρωμα. 
 

 

 
9.3 Νευρειλήμμωμα ή σβάννωμα ( Neurilemoma or Schwannoma) 
 
Καλοήθης όγκος, ο οποίος συνήθως περιβάλλεται από κάψα και αποτελείται 
από διαφοροποιημένα, νεοπλασματικά Schwann κύτταρα. 
 
Επιδημιολογία: Αν και είναι πιθανό να αναπτυχθεί σε οποιαδήποτε ηλικία, η 
μεγαλύτερη συχνότητα καταγράφεται μεταξύ 3ης και 6ης δεκαετίας ζωής. Ο 
όγκος εμφανίζεται με την ίδια συχνότητα και στα δύο φύλα.295, 296 Σε ποσοστό 
25 με 40% επί του συνόλου των σβαννωμάτων, η βλάβη εντοπίζεται στην 
περιοχή κεφαλής και τραχήλου.250, 297  Στη στοματική κοιλότητα ο όγκος είναι 
σπάνιος. Ενδοστοματικά ανευρίσκεται σε ποσοστό 1% στο σύνολο των 
σβαννωμάτων κεφαλής και τραχήλου. 
 
Αιτιοπαθογένεια: Πιστεύεται ότι ο όγκος προέρχεται από πολλαπλασιασμό 
των κυττάρων Schwann στο περινεύριο, με αποτέλεσμα τη μετατόπιση και 
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συμπίεση του γειτονικού νεύρου.298 Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός δεν 
έχει διευκρινιστεί. 
 
Εντόπιση: Τα ενδοστοματικά σβαννώματα αναπτύσσονται κυρίως στη 
γλώσσα. Άλλες θέσεις που αναφέρονται είναι η υπερώα, ο παρειακός 
βλεννογόνος, το χείλος, τα ούλα και ο φατνιακός βλεννογόνος.250, 299, 300, 301 
Υπάρχουν αναφορές και για ενδοοστική εντόπιση του όγκου, στην κάτω 
γνάθο κυρίως, όπου μπορεί να σχετίζεται με το κάτω φατνιακό νεύρο.302 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Τυπικά περιγράφεται ως ασυμπτωματική μάζα 
υπόσκληρης ή και κυστικής σύστασης. Οι διαστάσεις της βλάβης ποικίλουν 
μεταξύ 1,5 έως 6,5 εκατοστά. Ο ρυθμός ανάπτυξης είναι αργός. Η επιφάνεια 
του όγκου είναι λεία ή και εξελκωμένη εξαιτίας τραυματισμού. Σε ασθενείς με 
μεγάλα σβαννώματα έχει αναφερθεί παρεμβολή της βλάβης κατά την ομιλία 
και τη μάσηση.303, 304  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Μικροσκοπικά το σβάννωμα παρουσιάζει τυπικά 
χαρακτηριστικά, όπως σαφή όρια που περικλείονται εντός κάψας και δομικά 
πρότυπα Antoni A και Antoni B, τα οποία εναλλάσσονται. Το Antoni A 
πρότυπο χαρακτηρίζεται από συμπαγή κυτταρική δομή στην οποία οι 
πυρήνες των κυττάρων διατάσσονται πασσαλοειδώς σε σειρές. Ακύτταρες 
ηωσινόφιλες ζώνες μεταξύ δύο στίχων πυρήνων, που βρίσκονται αντικριστά, 
ονομάζονται σωμάτια Verocay. Το πρότυπο Antoni B χαρακτηρίζεται από 
λιγότερο οργανωμένη δομή, με μικρότερο αριθμό κυττάρων, με τα 
ατρακτοειδή κύτταρα να βρίσκονται κατανεμημένα εντός χαλαρού , 
μυξωματώδους στρώματος. Άλλοι ιστοπαθολογικοί τύποι σβαννώματος, 
συμπεριλαμβανομένου του αρχέγονου και μελανωτικού, είναι σπάνιοι και 
έχουν επίσης περιγραφεί στη στοματική κοιλότητα.305, 306 Κάποιες φορές η 
διαφοροδιάγνωση της βλάβης από όγκους μυξωματώδους εκφύλισης ή 
ίνωσης, είναι δύσκολη μόνο με τη χρώση αιματοξυλίνης – ηωσίνης. Η 
ανοσοϊστοχημεία, με τη χρήση δεικτών όπως η πρωτεΐνη S-100, βοηθά στην 
τελική διάγνωση του σβαννώματος. Η πρωτεΐνη S-100 εκφράζεται από τα 
κύτταρα Schwann, όχι όμως από τα κύτταρα περινευρίου ή τις ινοβλάστες του 
ενδονευρίου.307 Ο δείκτης αυτός περιγράφηκε αρχικά σε νευρογλοιακά 
κύτταρα, και ανιχνεύεται σε μεγάλο αριθμό νευρογενούς προέλευσης 
κυττάρων, συμπεριλαμβανομένων των κυττάρων Schwann.  
 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση του όγκου είναι η θεραπεία εκλογής, 
καθώς η κάψα που περιβάλλει το σβάννωμα κάνει την αφαίρεσή του σχετικά 
απλή διαδικασία. Ευρεία εξαίρεση του όγκου δε συνίσταται μιας και οι 
υποτροπή του είναι σπάνια.308 Στην περίπτωση που το σβάννωμα εμπλέκεται 
με νεύρο, ο διαχωρισμός του νευρικού στελέχους και η παρασκευή του 
προκειμένου να διατηρηθεί ζωτικό, είναι αναγκαίες διαδικασίες κατά την 
επέμβαση. Η πρόγνωση είναι σχετικά καλή. Ελάχιστα απομονωμένα 
περιστατικά κακοήθους εξαλλαγής έχουν αναφερθεί, όπως επίσης και 
ελάχιστες περιπτώσεις υποτροπής.309, 310, 311, 312, 313  
 
Διαφορική διάγνωση: Η κλινική διάγνωση είναι δύσκολή, εξαιτίας της 
σπανιότητας της βλάβης και της έλλειψης συγκεκριμένων σημείων και 
συμπτωμάτων που να σχετίζονται με αυτή. Η διαφορική διάγνωση 
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περιλαμβάνει κακοήθεις όγκους, φλεγμονώδους αιτιολογίας ή κυστικές 
εξεργασίες και καλοήθεις επιθηλιακούς και όγκους ινώδους συνδετικού ιστού, 
όπως λίπωμα, τραυματικό ίνωμα, λειομύωμα, κοκκιοκυτταρικός όγκος, 
νευροΐνωμα, αδένωμα. Η τελική διάγνωση προκύπτει μόνο από την 
ιστοπαθολογική εξέταση. 
 
 
 
 
 
 
9.4 Νευροΐνωμα ( Neurofibroma) 
 
Τα νευροϊνώματα είναι καλοήθεις όγκοι νευρικής διαφοροποίησης. 
Προέρχονται από συμπαθητικά, περιφερικά ή κρανιακά νεύρα. Ο όγκος είτε 
εντοπίζεται τοπικά και είναι μονήρης, είτε ως εκδήλωση ενός γενικευμένου 
συνδρόμου νευροϊνωμάτωσης, γνωστού ως νευροϊνωμάτωση τύπου-1 
(Neurofibromatosis type-1, NF1) ή νόσος von Recklinghausen. Η NF1 είναι 
μια κληρονομική αυτοσωμική διαταραχή, χαρακτηριζόμενη από πολλαπλά 
νευροϊνώματα. Γενικά τα μονήρη νευροϊνώματα ιστολογικά δεν διαφέρουν 
από αυτά της NF1, εντοπίζονται όμως σποραδικά απουσία νόσου.314 
 
Επιδημιολογία: Αν και ο όγκος συγκαταλέγεται ανάμεσα στους συχνότερα 
εμφανιζόμενους όγκους νευρικής προέλευσης, η εντόπισή του ενδοστοματικά 
είναι ασυνήθης.315 Τυπικά η βλάβη εκδηλώνεται στο δέρμα, με πολλαπλή 
εντόπιση και συνδέεται με τη νόσο von Recklinghausen. Η νόσος 
περιλαμβάνει όλο το φάσμα των ηλικιών, με κυρίαρχη την 3η δεκαετία της 
ζωής.316 Τα νευροϊνώματα με ενδοστοματική εντόπιση σχετίζονται σε 
ποσοστό 20-60% με την NF1. Το μονήρες νευροΐνωμα, μη σχετιζόμενο με τη 
νόσο, είναι σπάνιο και μπορεί να εκδηλωθεί σε οποιαδήποτε ηλικία.233, 317, 318  
 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός των μονήρων 
νευροϊνωμάτων  δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί. Ορισμένες μελέτες προτείνουν 
ότι η βλάβη αντιπροσωπεύει ένα αμάρτωμα ή μια απλή υπερπλαστική βλάβη, 
παρά μια νεοπλασματική εξεργασία.319 
 
Εντόπιση: Οι συχνότερες θέσεις ενδοστοματικής εντόπισης περιλαμβάνουν τη 
γλώσσα, την υπερώα, το βλεννογόνο της παρειάς και του εδάφους του 
στόματος, αν και δυνητικά η βλάβη μπορεί να αναπτυχθεί οπουδήποτε εντός 
του στόματος, ακόμα και ενδοοστικά.320, 321, 322 

 

Κλινικά χαρακτηριστικά: Οι ενδοστοματικές βλάβες εμφανίζονται συχνότερα 
ως έμμισχοι ή άμισχοι όζοι, που αναπτύσσονται βραδέως. Συνήθως είναι 
ασυμπτωματικοί, ενώ πόνος ή παραισθησία προκύπτει εξαιτίας συμπίεσης 
του νεύρου. Η σύσταση, η υφή και η χροιά της βλάβης ποικίλουν ανάλογα με 
τη θέση εντόπισης.     

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Τα νευροϊνώματα περιβάλλονται από κάψα. Η 
σύνθεσή τους περιλαμβάνει κύτταρα Schwann, κύτταρα περινευρίου και 
ινοβλάστες ενδονευρίου, και κατηγοριοποιούνται σε κύριες και δευτερεύουσες 
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ιστολογικές παραλλαγές, σύμφωνα με τα μορφολογικά χαρακτηριστικά τους. 
Στις κύριες παραλλαγές περιλαμβάνονται τα δικτυωτού τύπου νευροϊνώματα, 
ενώ στις δευτερεύουσες περιλαμβάνονται τα επιθηλιοειδή, μυξοειδή κ.ά.323, 324 
Μικροσκοπικά παρατηρούνται ατρακτοειδή κύτταρα με ακανόνιστη διάταξη, 
εντός στρώματος από ίνες κολλαγόνου και μυξωματώδεις συγκεντρώσεις. Με 
χρώση αργύρου διακρίνονται μικροί νευρικοί άξονες σε όλη την έκταση της 
βλάβης. Τα νευροϊνώματα είναι ανοσοθετικά σε ποσοστό 85-100% για την 
πρωτεΐνη S-100, γεγονός που υποδεικνύει τη νευρική τους προέλευση.325, 326, 

327 

 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση του όγκου, με διατήρηση του νεύρου 
προέλευσης, είναι η θεραπεία εκλογής. Η κακοήθης εξαλλαγή είναι εξαιρετικά 
σπάνια. Η πρόγνωση θεωρείται καλή και το ενδεχόμενο υποτροπής είναι 
ασύνηθες.328, 329  

 
Διαφορική διάγνωση: Η κλινική διαφορική διάγνωση του μονήρους 
νευροϊνώματος περιλαμβάνει υποβλεννογόνιες διογκώσεις του ινώδους 
συνδετικού ιστού, όπως το τραυματικό ίνωμα, τον κοκκιοκυτταρικό όγκο και τα 
λιπώματα. Διάχυτα νευροϊνώματα, που οδηγούν σε μακρογλωσσία, χρειάζεται 
να διακριθούν από λεμφαγγειώματα και την αμυλοείδωση.330  Ιστολογικά η 
διαφορική διάγνωση πρέπει να γίνει από τους λοιπούς καλοήθεις όγκους 
νευρικής προέλευσης. 
 
 
 
9.5 Μύξωμα νευρικού ελύτρου (Nerve Sheath Myxoma)  
 
Το μύξωμα νευρικού ελύτρου ή νευροθήκωμα (neurothekeoma) είναι ένας 
ασυνήθης καλοήθης όγκος των μαλακών ιστών του στόματος. 
 
Επιδημιολογία: Οι λίγες σε αριθμό περιπτώσεις (23) του όγκου στη στοματική 
κοιλότητα, που έχουν μέχρι σήμερα καταγραφεί, περιλαμβάνουν ηλικίες από 
τη βρεφική μέχρι και την 7η δεκαετία της ζωής, ενώ μικρή υπεροχή ως προς 
τη συχνότητα εμφάνισης αναφέρεται για τις γυναίκες.331, 332 

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός για τη βλάβη μηχανισμός δεν έχει 
εξακριβωθεί. Το μύξωμα νευρικού ελύτρου παραμένει αμφιλεγόμενης 
προέλευσης και σύμφωνα με θεωρίες προέρχεται από πολλαπλασιασμό 
κυττάρων Schwann, είτε από πολλαπλασιασμό άλλων κυττάρων του νευρικού 
ελύτρου.333 
 
Εντόπιση: Ο όγκος αναπτύσσεται συχνά στο δέρμα και τον υποβλεννογόνιο 
ιστό της περιοχής κεφαλής-τραχήλου. Σπανίως εντοπίζεται ενδοστοματικά.334 
Οι συνήθεις περιοχές εντόπισης ενδοστοματικά είναι η γλώσσα, ο 
βλεννογόνος της παρειάς, η υπερώα, το κάτω χείλος και το οπισθογόμφιο 
προσκεφάλαιο.335 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: πρόκειται για ασυμπτωματικό συνήθως ογκίδιο, το 
οποίο καλύπτεται από βλεννογόνο φυσιολογικής χροιάς, σχετικά μικρών 
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διαστάσεων. Η μέγιστη διάμετρος της βλάβης κυμαίνεται από 0.5 έως 3.0 
εκατοστά.331, 336 
 
Ιστοπαθολογικά εικόνα: Ανάλογα με την ποσότητα του μυξωματώδους 
στρώματος, ιστολογικά η βλάβη διακρίνεται σε μυξωματώδεις, μεικτούς, και 
κυτταρικούς τύπους.337 Ο όρος νευροθήκωμα συνήθως χρησιμοποιείται για να 
περιγράψει τον κυτταρικό τύπο της βλάβης, ενώ με την ονομασία μύξωμα 
νευρικού ελύτρου, χαρακτηρίζονται οι μυξωματώδεις, λιγότερο κυτταρικοί,  
ιστολογικοί τύποι.338, 339 Τα κύτταρα του μυξώματος νευρικού ελύτρου είναι 
επιμήκη και διάσπαρτα εντός μυξωματώδους στρώματος, οι πυρήνες τους 
είναι βαθυχρωματικοί και ατρακτοειδείς. 
 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση των ενδοστοματικών βλαβών είναι η 
θεραπεία εκλογής. Υποτροπές του όγκου δεν έχουν αναφερθεί και η 
πρόγνωση είναι καλή.  
 
Διαφορική διάγνωση: Κλινικά η βλάβη μοιάζει με πυογόνο κοκκίωμα, 
περιφερικό οστεοποιό ίνωμα, υπερπλασίες των ούλων, τοπική ινώδης 
υπερπλασία, περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα και οδοντογενές ίνωμα. 
Ιστοπαθολογικά η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει όγκους νευρικής και μη 
νευρικής προέλευσης, όπως νευρειλήμμωμα, αληθές νεύρωμα, μυξοειδές 
νευροΐνωμα, μύξωμα, εστιακή βλεννίνωση του στόματος. 
 

 
 

10. Γιγαντοκυτταρικές Βλάβες 
 
Στο σύνολο των καλοηθών βλαβών των μαλακών ιστών της στοματικής 
κοιλότητας, περιλαμβάνονται μικροβιακής αιτιολογίας βλάβες (φυματίωση, 
ακτινομυκητίαση, σαρκοείδωση), όγκοι και ογκόμορφες εξεργασίες 
(γιγαντοκυτταρικό ίνωμα, περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκκίωμα), που 
χαρακτηρίζονται από την παρουσία γιγαντοκυττάρων. 
 
 
Περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα ( Peripheral Giant Cell 
Granuloma) 
 
Το περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα είναι μια εξωφυτική βλάβη της 
στοματικής κοιλότητας. Κατατάσσεται μεταξύ των βλαβών αντιδραστικής 
φύσης και είναι η πιο συχνή γιγαντοκυτταρική βλάβη που εντοπίζεται στο 
φατνιακό βλεννογόνο. Άλλες ονομασίες που έχουν αποδοθεί στον όγκο είναι 
γιγαντοκυτταρική επουλίδα (giant-cell epulis), γιγαντοκυτταρικό επανορθωτικό 
κοκκίωμα(giant cell reparative granuloma), ή γιγαντοκυτταρική υπερπλασία 
(giant cell hyperplasia). 
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος εμφανίζεται σε όλο το φάσμα των ηλικιών, με 
αυξημένη συχνότητα μεταξύ 4ης και 6ης δεκαετίας της ζωής. Αναπτύσσεται και 
στα δύο φύλα με ελαφρώς αυξημένη συχνότητα στις γυναίκες.340, 341  
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Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής αιτιολογικός μηχανισμός του περιφερικού 
γιγαντοκυτταρικού κοκκιώματος παραμένει άγνωστος. Θεωρείται ότι 
προέρχεται από κύτταρα του περιοστέου ή της περιοδοντικής μεμβράνης, 
μετά από τραύμα ή ερεθισμό.342 Τοπικοί ερεθιστικοί παράγοντες όπως 
προσθετικές αποκαταστάσεις, εξαγωγές δοντιών, πλάκα και συγκεντρώσεις 
τρυγίας, φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της βλάβης.343 
Αρκετές ανοσοϊστοχημικές μελέτες υποδεικνύουν ότι τα μονοπύρηνα κύτταρα 
του στρώματος της βλάβης προέρχονται από ινοβλάστες ή ιστιοκύτταρα, ενώ 
τα γιγαντοκύτταρα εμφανίζονται δευτερογενώς, εξαιτίας κάποιας 
διαφοροποίησης των ενδοθηλιακών κυττάρων ή συνεπεία τραυματικού 
μηχανισμού.344, 345 Μελέτες in vitro υποστηρίζουν ότι τα πολυπηρηνα 
γιγαντοκύτταρα είναι στην ουσία οστεοκλάστες.346, 347  

 
Εντόπιση: Η συνήθης εντόπιση της βλάβης είναι ο ιστός των ούλων στην 
περιοχή των προγομφίων και τη νωδή φατνιακή ακρολοφία. Ανευρίσκεται 
πάντα σε βλεννογόνο που καλύπτει οστικό υπόβαθρο.348 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Συνήθως εμφανίζεται ως οζώδης βλάβη με 
κυανέρυθρη χροιά και λεία επιφάνεια ή εξελκωμένη, με ευρεία βάση, μικρές 
διαστάσεις και ευδιάκριτα όρια. Σπάνια συνοδεύεται από πόνο και στην 
πλειοψηφία των περιπτώσεων η αύξηση των διαστάσεών του σχετίζεται με 
συνεχές τραυματογόνο ερέθισμα.344, 349 
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ιστολογικά ο όγκος παρουσιάζεται ως μία ασαφώς 
οριοθετημένη μάζα, αποτελούμενη από ινώδες κολλαγονούχο υπόστρωμα 
που περιέχει δύο τύπους μονοπύρηνων κυττάρων, ωοειδή και ατρακτοειδή, 
και διάσπαρτα πολυάριθμα, πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα. Τα γιγαντοκύτταρα 
σπάνια παρουσιάζουν οστεοκλαστική δραστηριότητα, ενώ σε διαστάσεις 
μπορεί να μοιάζουν ή να είναι μεγαλύτερα των οστεοκλαστών.347 
Περιστασιακά, γιγαντοκύτταρα μπορεί να εντοπίζονται στα εσωτερικά 
τοιχώματα αγγειακών σχηματισμών. Επίσης διακρίνονται στοιχεία χρόνιας και 
συχνά οξείας φλεγμονώδους διήθησης, ενώ κοκκία αιμοσιδηρίνης και 
μακροφάγα περιβάλλουν αιμορραγικές περιοχές.350 Ο όγκος χαρακτηρίζεται 
από έντονη αγγείωση, κυρίως στην περιφέρεια, με τα αγγεία να εμφανίζουν 
μικρό μέγεθος και λεπτά τοιχώματα. 
 
Θεραπεία: Η θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική εξαίρεση της βλάβης και η 
ταυτόχρονη απομάκρυνση των υποκείμενων αιτιολογικών παραγόντων.351 Το 
περιόστεο πρέπει να συναφαιρείται, ώστε να αποφεύγεται η υποτροπή της 
βλάβης. Η υποτροπή του όγκου είναι συχνή και παρατηρείται σε ποσοστό 
10% των περιπτώσεων.352, 353 Συστήνεται η απόξεση με ξέστρα για πλήρη 
απομάκρυνση της βάσης της βλάβης. Η αυξημένη συχνότητα υποτροπής της 
βλάβης, πιθανώς σχετίζεται με τις τεχνικές χειρουργικής αφαίρεσης που 
χρησιμοποιούνται.354, 355  
 
Διαφορική διάγνωση: Η διαφορική διάγνωση του περιφερικού 
γιγαντοκυτταρικού κοκκιώματος περιλαμβάνει τον γιγαντοκυτταρικό όγκο, το 
μη οστεοποιό ίνωμα, το πυογόνο κοκκίωμα, το χονδροβλάστωμα των ούλων, 
οδοντογενείς κύστεις, σηραγγώδη αιμαγγειώματα και την πτυχωτή ινώδη 
υπερπλασία του βλεννογόνου.  
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11. Κοκκιοκυτταρικοί Όγκοι 
 
 
11.1 Κοκκιοκυτταρικός όγκος ( Granular Cell Tumor ) 
 
Καλοήθης όγκος των μαλακών ιστών που συνήθως αναπτύσσεται στη 
γλώσσα και πιστεύεται ότι προέρχεται από κύτταρα Schwann.  
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος αναπτύσσεται σπάνια. Περίπου το 50% των 
περιπτώσεων αφορά σε εκδήλωση του όγκου στην περιοχή κεφαλής-
τραχήλου και πάνω από το μισό των περιπτώσεων αυτών αφορά σε 
κοκκιοκυταρικούς όγκους γλώσσας.356 Εκδηλώνεται σε όλο το φάσμα των 
ηλικιών με μεγαλύτερη συχνότητα στις ηλικίες μεταξύ 40 και 60 ετών. Σε 
ποσοστό 10-20% των ασθενών οι βλάβες έχουν πολλαπλή εντόπιση. Ο όγκος 
εμφανίζεται συχνότερα σε γυναίκες, με το λόγο γυναικών-ανδρών να είναι 
2:1.357 
 
Αιτιοπαθογένεια: Μέχρι τώρα δεν έχει διευκρινιστεί κάποιος αιτιολογικός 
παράγοντας, υπεύθυνος για την ανάπτυξη του όγκου. Η βλάβη πιστεύεται ότι 
αναπτύσσεται από τα κύτταρα Schwann, και αρκετοί ερευνητές την 
κατατάσσουν στους όγκους νευρικής προέλευσης.358, 359, 360 Η κοκκώδης 
σύσταση των κυττάρων του όγκου ενδεχομένως να είναι αποτέλεσμα 
διαδικασιών γήρανσης και να σχετίζεται με τη συσσώρευση λυσοσωμάτων.361, 

362  
 
Εντόπιση: Κοκκιοκυτταρικοί όγκοι αναπτύσσονται στο δέρμα, τους μαλακούς 
ιστούς, το στήθος και τους πνεύμονες, όμως σε ποσοστό πάνω από 50% 
εντοπίζονται στην περιοχή κεφαλής-τραχήλου, ειδικά στη γλώσσα, στο 
βλεννογόνο της παρειάς, το έδαφος του στόματος ή την υπερώα.356 Οι βλάβες 
μπορεί να είναι πολλαπλές, επηρεάζοντας περισσότερες της μιας 
ενδοστοματικές περιοχές, ή εκτεινόμενες ταυτόχρονα και εξωστοματικά. 
Σπάνια κοκκιοκυτταρικοί όγκοι μπορεί να αναπτυχθούν και εντός σιελογόνων 
αδένων.363, 364  
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: O όγκος είναι ασυμπτωματικός, με διαστάσεις που 
δεν ξεπερνούν τα 1-2 εκατοστά σε διάμετρο. Καλύπτεται από βλεννογόνο 
φυσιολογικής ή ωχρής χροιάς, έχει ελαστική σύσταση, ευρεία βάση και λεία 
επιφάνεια.365 Στην πλειοψηφία τους οι κοκκιοκυτταρικοί όγκοι εκδηλώνονται 
ως μονήρεις βλάβες, ωστόσο ενδέχεται να παρατηρηθούν πολλαπλές 
διογκώσεις στο βλεννογόνο της στοματικής κοιλότητας, την επιδερμίδα, το 
γαστρεντερικό σωλήνα και το αναπνευστικό σύστημα.363, 366  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η βλάβη αποτελείται από ευμεγέθη ηωσινοφιλικά 
κύτταρα με μικρούς πυκνοχρωματικούς πυρήνες στο κέντρο και άφθονο 
κοκκώδες κυτταρόπλασμα. Τα κύτταρα είναι πολυγωνικά ή επιμήκη και 
οργανώνονται σε συμπαγείς ομάδες. Ο ιστός της βλάβης δεν περιβάλλεται 
από κάψα. Τα κοκκιοκύτταρα επεκτείνονται εντός γειτονικών ιστών, κυρίως 
εντός υποκείμενου γραμμωτού μυός, όπου και διαπλέκονται στενά με μυϊκά 
κύτταρα.363, 367 Κοκκιοκύτταρα εντοπίζονται και εντός του υπερκείμενου 
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επιθηλίου, σχηματίζοντας μικρές νησίδες, εντός ινώδους συνδετικού ιστού. 
Χαρακτηριστικό γνώρισμα του όγκου αποτελεί η ψευδοεπιθηλιωματώδης 
υπερπλασία του υπερκείμενου επιθηλίου σε ποσοστό 30%, γεγονός που 
μπορεί εσφαλμένα να οδηγήσει σε διάγνωση κακοήθειας. Σε 
ανοσοϊστοχημικές χρώσεις η βλάβη παρουσιάζεται θετική για την S-100 
πρωτεΐνη. Επίσης ανιχνεύεται θετική κυτταρική έκφραση για την καλρετινίνη, 
την ανασταλτίνη Α (inhibin A), τον καρκινικό δείκτη, ειδική νευρωνική ενολάση 
(Neuron-specific enolase, NSE)  και την υδρολάση της ουμπικουϊτίνης (PGP 
9.5). Στο κοκκώδες κυτταρόπλασμα ανιχνεύεται το λυσοσωματικό αντιγόνο 
CD68.360, 367, 368   
 
Θεραπεία: Η θεραπεία συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση του όγκου. Η 
πρόγνωση είναι καλή, εξαιτίας της αργής ανάπτυξης του όγκου και της μικρής 
επιθετικότητάς του. Η υποτροπή είναι σπάνια. Η κακοήθης εξαλλαγή είναι 
εξαιρετικά ασυνήθης, σε ποσοστό 2%. 369, 370 

 
Διαφορική διάγνωση: Η διαφορική διάγνωση του όγκου πρέπει να γίνει από 
άλλους κοκκιοκυτταρικούς, καλοήθεις ή κακοήθεις, όγκους της στοματικής 
κοιλότητας, όπως το κοκκιοκυτταρικό λειομύωμα, κοκκιοκυτταρικούς όγκους 
μη νευρικής προέλευσης, τη συγγενή επουλίδα των νεογνών και το κυψελιδικό 
σάρκωμα των μαλακών μορίων.371 
 
 
 
11.2 Συγγενής επουλίδα των νεογνών ( Congenital Epulis) 
 
Καλοήθης όγκος που αναπτύσσεται στο φατνιακό βλεννογόνο των νεογνών. 
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος αναπτύσσεται σε νεογνά. Πρόκειται για σπάνιο όγκο 
με τα καταγεγραμμένα περιστατικά στη σύγχρονη βιβλιογραφία να μην 
ξεπερνούν τα 200 σε αριθμό.372 Εμφανίζεται στο γυναικείο φύλο με 10 φορές 
μεγαλύτερη συχνότητα σε σχέση με το ανδρικό.373, 374 

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός του όγκου παραμένει 
άγνωστος. Το χαρακτηριστικό πρότυπο της βλάβης σε ανοσοϊστοχημικές 
χρώσεις υποδεικνύει ότι η προέλευσή της διαφέρει από αυτή του 
κοκκιοκυτταρικού όγκου.375, 376 

 
Εντόπιση: Η συγγενής επουλίδα των νεογνών εντοπίζεται συχνότερα στην 
άνω γνάθο, ενώ έχουν περιγραφεί και περιπτώσεις που ο όγκος 
αναπτύσσεται στην κάτω γνάθο και τη γλώσσα.377, 378 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Ο όγκος αναπτύσσεται κοντά στη μέση γραμμή και 
συχνά εμφανίζεται μονήρης. Πολλαπλές βλάβες αναφέρονται σε ποσοστό 
10%.377, 379 Το μέγεθός του ποικίλει από μερικά χιλιοστά μέχρι κάποια 
εκατοστά. Η χροιά του μπορεί να είναι ελαφρώς ερυθρή ή φυσιολογική. Η 
βλάβη αναπτύσσεται εκφυόμενη επί ευρείας βάσης, είτε παρουσιάζεται ως 
έμμισχη διόγκωση. Μεγάλοι σε μέγεθος όγκοι μπορεί να παρεμβάλλονται στη 
λειτουργία της αναπνοής ή στη λήψη τροφής.380, 381 Μέσω της χρήσης 
υπερήχων, είναι δυνατή η διάγνωση της βλάβης σε προγεννητικό στάδιο. Η 
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διάγνωση με υπερήχους προγεννητικά, είναι εφικτή μετά την 25η εβδομάδα 
ενδομήτριας ζωής του εμβρύου.382, 383  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η βλάβη αποτελείται από ευμεγέθη κύτταρα με 
κοκκώδες κυτταρόπλασμα και παρουσιάζει αυξημένη αγγείωση. Μιτωτική 
δραστηριότητα παρατηρείται σπανίως. Περιφερικά δεν περιβάλλεται από 
κάψα, ενώ το επιθήλιο που επιφανειακά επενδύει τη βλάβη είναι λεπτό σε 
πάχος, πολύστιβο πλακώδες και εμφανίζει επιθηλιακές καταδύσεις. Με χρήση 
ανοσοϊστοχημείας τα κύτταρα του όγκου παρουσιάζονται θετικά για την NSE, 
αρνητικά για την κυττοκερατίνη και την S-100 πρωτεΐνη.384 Η αρνητική για την 
πρωτεΐνη S-100 αντίδραση υποδεικνύει ότι ο όγκος προέρχεται από σειρά 
κυττάρων διαφορετική από εκείνη του κοκκιοκυτταρικού όγκου και ότι η οδός 
ανάπτυξης είναι μη νεοπλασματική.385 
 
Θεραπεία: Συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση του όγκου. Η πρόγνωση είναι 
καλή και δεν υπάρχουν υποτροπές. 
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει βλάβες όπως αιμαγγειώματα, ινώματα, 
κοκκιώματα, οστεογενή και χονδρογενή σαρκώματα, όγκους περιφερικών 
νεύρων και το ραβδομυοσάρκωμα.386 

 
 
 
12. Αταξινόμητοι Όγκοι 
 
 
 Μυρμηκιώδες ξάνθωμα ( Verruciform Xanthoma)  
  

Το μυρμηκιώδες ξάνθωμα είναι καλοήθης όγκος που αναπτύσσεται στο 
βλεννογόνο της στοματικής κοιλότητας. Κλινικά ομοιάζει με τα θηλώματα. 
Εντοπίζεται εξαιρετικά σπάνια. 
 
Επιδημιολογία: Ο όγκος αναπτύσσεται σε όλο το φάσμα των ηλικιών, με 
μεγαλύτερη συχνότητα στις ηλικίες των 40 – 50 ετών. Ο λόγος ανδρών-
γυναικών είναι 1:1.387, 388 

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο παθογενετικός μηχανισμός του όγκου δεν έχει πλήρως 
διευκρινιστεί. Πιστεύεται ότι τα κύτταρα του όγκου είναι ιστιοκυτταρικής 
προέλευσης, ενώ δεν έχει βρεθεί καμία συσχέτιση της βλάβης με τον ιό των 
ανθρώπινων θηλωμάτων (HPV). Νεότερες μελέτες αναφέρουν ότι τα αφρώδη 
κύτταρα του χορίου, του μυρμηκιώδους ξανθώματος, είναι πιθανό να 
αναπτύσσονται από αρχέγονα μονοκύτταρα-μακροφάγα και στη δημιουργία 
του όγκου πιθανώς να μεσολαβεί μερικώς κάποιος αυτόανοσος 
μηχανισμός.389, 390 

 
Εντόπιση: Μπορεί να αναπτυχθεί σε όλη την έκταση του στοματικού 
βλεννογόνου. Πιο συχνά παρατηρείται στα ούλα και το βλεννογόνο της 
παρειάς. 
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Κλινικά χαρακτηριστικά: Κλινικά μοιάζει με τα θηλώματα του στοματικού 
βλεννογόνου. Πρόκειται για εξωφυτική βλάβη με ευρεία βάση και διαστάσεις 
που ποικίλουν από μερικά χιλιοστά έως 2 εκατοστά. Η επιφάνεια του όγκου 
είναι λεία ή κοκκώδης, με ρόδινη ή κιτρινωπή χροιά.387 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Ιστολογικά το επιθήλιο παρουσιάζει 
αποστρογγυλεμένες επιθηλιακές προσεκβολές, υπερακάνθωση και 
επιμήκυνση των επιθηλιακών καταδύσεων. Μεταξύ των επιθηλιακών 
προσεκβολών παρατηρούνται συγκεντρώσεις παρακερατίνης. Το κύριο 
χαρακτηριστικό της βλάβης είναι η παρουσία, μεγάλων σε μέγεθος, αφρωδών 
κυττάρων, εντός του συνδετικού ιστού. Τα αφρώδη κύτταρα καταλαμβάνουν 
ολόκληρη τη θηλώδη στιβάδα του χορίου και μπορεί να επεκτείνονται και στο 
επιθήλιο. Σε μελέτες με το ηλεκτρονικό μικροσκόπιο  παρατηρούνται 
λιποσταγονίδια μέσα στα αφρώδη κύτταρα, αλλά και στα κύτταρα του 
επιθηλίου. Στοιχεία φλεγμονώδους διήθησης μπορεί εμφανίζονται κάτω από 
τα βαθύτερα στρώματα της βλάβης. Με ανοσοϊστοχημικές μεθόδους 
διαπιστώθηκε ότι τα αφρώδη κύτταρα είναι θετικά στην αντίδραση για το 
CD68 αντιγόνο και αρνητικά για την S-100 πρωτεΐνη, ενώ πιθανώς να 
ανιχνεύονται και κύτταρα Langerhans εντός της βλάβης.391, 392, 393  
 
Θεραπεία: Η χειρουργική αφαίρεση της βλάβης είναι η θεραπεία εκλογής. Η 
υποτροπή του όγκου είναι σπάνια.  
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει το ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα, το 
μυρμηκιώδες καρκίνωμα και τα οξυτενή κονδυλώματα. 
 
 
 
13. Κύστεις Μαλακών Μορίων 
 
 
13.1 Δερμοειδής και επιδερμοειδής κύστη ( Dermoid and Epidermoid 
Cyst) 
 
Η δερμοειδείς και επιδερμοειδείς κύστεις είναι ασυνήθεις δυσπλαστικής 
αιτιολογίας βλάβες. 
 
Επιδημιολογία: Αντιστοιχούν στο 1.6 - 6.9% του συνόλου των κύστεων στην 
περιοχή κεφαλής-τραχήλου και στο 0.01% του συνόλου των κύστεων του 
στόματος.394 Εμφανίζονται σε όλο το φάσμα των ηλικιών, η πλειοψηφία όμως 
των βλαβών καταγράφεται σε ασθενείς μεταξύ 16 και 40 ετών.395, 396 Δεν 
παρατηρείται διαφορά στη συχνότητα εμφάνισης μεταξύ των δύο φύλων. 
 
Αιτιοπαθογένεια: Πιστεύεται ότι προέρχονται από τον εγκλωβισμό αρχέγονων 
εξωδερμικών κυττάρων του πρώτου και δεύτερου βραγχιακού τόξου, κατά την 
εμβρυογένεση.397, 398 Άλλοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η δημιουργία τους 
οφείλεται στην παγίδευση επιθηλιακών στοιχείων εντός των βαθύτερων 
μεσεγχυματικών ιστών, ως αποτέλεσμα τραυματισμού.399, 400  
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Εντόπιση: Η πιο συχνή θέση εντόπισης είναι η πρόσθια μοίρα του εδάφους 
του στόματος. Βλάβες έχουν επίσης περιγραφεί και σε άλλες θέσεις, όπως η 
γλώσσα, τα χείλη, ο βλεννογόνος της παρειάς και ενδοοστικά.401, 402, 403, 404, 405, 

406  
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Οι κύστεις χαρακτηρίζονται από την αργή ανάπτυξη 
συχνά ανώδυνης διόγκωσης, μαλακής σύστασης και ποικίλων διαστάσεων. Η 
διάμετρός τους κυμαίνεται από λίγα χιλιοστά έως και 10 εκατοστά. Η 
επιφάνεια είναι λεία και η χροιά των διογκώσεων μπορεί να είναι φυσιολογική 
ή ερυθροκίτρινη, ανάλογα με το περιεχόμενο της βλάβης. Μεγάλες κύστεις 
μπορεί να προκαλέσουν δύσπνοια ή και δυσφαγία.407, 408   
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Το επενδυτικό επιθήλιο των επιδερμοειδών κύστεων 
είναι πολύστιβο πλακώδες κερατινοποιημένο. Η κοιλότητα της κύστης περιέχει 
κερατίνη. Σε επαφή με το επιθήλιο παρατηρείται ινώδης συνδετικός ιστός. Στις 
δερμοειδείς κύστεις το επιθήλιο είναι λεπτό, κερατινοποιημένο και στο 
συνδετικό ιστό διακρίνονται στοιχεία δέρματος, όπως θύλακοι τριχών, 
σμηγματογόνοι και ιδρωτοποιοί αδένες. Όταν στην κύστη εμφανίζονται και 
άλλα στοιχεία, όπως χόνδρος, αγγεία, οστό, μύες, η κύστη καλείται 
τερατοειδής ή τεράτωμα.397, 409 
 
Θεραπεία: Συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση της βλάβης. Η υποτροπή 
είναι σπάνια και η πρόγνωση είναι καλή. Σε ποσοστό 5% υπάρχει πιθανότητα 
κακοήθους εξαλλαγής μόνο για τα τερατώματα.410 Με τη χρήση σύγχρονων 
απεικονιστικών μεθόδων, όπως η αξονική και η μαγνητική τομογραφία, καθώς 
και η χρήση υπερήχων συμβάλλουν σημαντικά στον προεγχειρητικό έλεγχο 
και το σχεδιασμό της χειρουργικής προσέγγισης. Συνήθως η αφαίρεση γίνεται 
με ενδοστοματική προσπέλαση. Εξωστοματική προσπέλαση απαιτείται μόνο 
στην περίπτωση που η βλάβη βρίσκεται κάτω από τον γενειοϋοειδή μυ. 
 
Διαφορική διάγνωση: Πρέπει να γίνει από ασυμτωματικούς καλοήθεις όγκους 
των μαλακών μορίων με αντίστοιχη εντόπιση και κλινική εικόνα. Επίσης 
λαμβάνονται υπόψη διογκώσεις φλεγμονώδους αιτιολογίας, βλεννώδους 
συγκέντρωσης και εμβρυικής προέλευσης ανωμαλίες. 
 
 
 
13.2 Βραγχιακή ή Λεμφοεπιθηλιακή κύστη ( Branchial Cleft or 
Lymphoepithelial Cyst) 
 
Κύστη των μαλακών μορίων που αναπτύσσεται ενδοστοματικά ή στην πλάγια 
μοίρα του τραχήλου. 
 
Επιδημιολογία: Εμφανίζεται σε όλες τις ηλικίες και στα δύο φύλα, με 
μεγαλύτερη συχνότητα μεταξύ 3ης και 5ης δεκαετίας της ζωής. 
 
Αιτιοπαθογένεια: Η βλάβη είναι αμφιλεγόμενης προέλευσης και μπορεί να 
θεωρηθεί αναπτυξιακή ανωμαλία, ως αποτέλεσμα εγκλωβισμού επιθηλιακών 
υπολειμμάτων των βραγχιακών σχισμών, στο εσωτερικό λεμφαδένων.411 
Άλλοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι πρόκειται για μία κυστική εξαλλαγή 
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έκτοπου επιθηλίου που περιέχεται σε λεμφαδένα.412 Σύμφωνα με άλλη 
αιτιολογική υπόθεση, η δημιουργία της κύστης μπορεί να οφείλεται σε τοπικό 
τραυματισμό, ο οποίος διεγείρει τον πολλαπλασιασμό επιθηλιακών κυττάρων 
για το σχηματισμό της βλάβης.413, 414 

 
Εντόπιση: Ενδοστοματικά η κύστη εντοπίζεται στο έδαφος του στόματος, 
μπορεί όμως να εμφανιστεί και σε άλλες θέσεις του στοματικού βλεννογόνου, 
όπως η γλώσσα και η μαλακή υπερώα.413 Παρουσία της βλάβης στην 
παρωτίδα μπορεί να σχετίζεται με τραχηλική αδενοπάθεια, κυρίως σε HIV 
οροθετικούς ασθενείς.415 Επίσης η λεμφοεπιθηλιακή κύστη μπορεί να 
εμφανιστεί στην παρωτίδα ασθενών με σύνδρομο Sjögren.416 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Πρόκειται για ασυμπτωματική υποβλεννογόνια 
διόγκωση μικρών διαστάσεων, ελαστικής σύστασης και ρόδινης ή υποκίτρινης 
χροιάς. Στη μέγιστη διάμετρο η διόγκωση δεν ξεπερνά τα 0.1-2.0 εκατοστά.414 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Η κύστη επενδύεται από πολύστιβο πλακώδες 
επιθήλιο, συχνά κερατινοποιημένο. Στο τοίχωμα, εντός του συνδετικού ιστού, 
παρατηρούνται στοιχεία λεμφικού ιστού με ευδιάκριτα βλαστικά κέντρα.417 
 
Θεραπεία: Η θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική αφαίρεση της βλάβης. Δεν 
υπάρχει κίνδυνος υποτροπής. 
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει κυρίως βλάβες όπως η ινώδης 
υπερπλασία, ινώματα, θηλώματα και βλεννοκήλη. Η τελική διάγνωση 
προκύπτει από την ιστοπαθολογική εξέταση. 
 
 
 
13.3 Βλεννώδης κύστη ή Βλεννοκήλη  ( Mucocele) 
 
Η βλεννώδης κύστη του στοματικού βλεννογόνου προκύπτει από τη 
συσσώρευση, εντός των ιστών, ποσότητας βλέννας, μετά από δομική  
μεταβολή του εκφορητικού πόρου ενός σιελογόνου αδένα. Η συσσώρευση της 
βλέννας έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση διόγκωσης στους ιστούς. 
Σύμφωνα με ιστολογικά κριτήρια, διακρίνονται δύο τύποι της βλάβης: η 
βλεννώδης κύστη από έκχυση (Extravasation mucocele) ή φαινόμενο έκχυσης 
βλέννας, και η βλεννώδης κύστη από κατακράτηση (Retention mucocele). Ο 
πρώτος τύπος αφορά στη ρήξη του εκφορητικού πόρου σιελογόνου αδένα και 
τη διαρροή βλέννας στους ιστούς γύρω από τον αδένα. Ο δεύτερος τύπος 
αφορά στη μειωμένη ή στην απουσία αδενικής έκκρισης, εξαιτίας απόφραξης 
ή τραυματισμού του εκφορητικού πόρου.418 Όταν εντοπίζονται στο έδαφος του 
στόματος, αυτές οι βλάβες ονομάζονται βατράχια.419   
 
Επιδημιολογία: Οι βλεννώδεις κύστεις αναπτύσσονται στο σύνολο του 
πληθυσμού, πιο συχνά σε νέους ασθενείς και σπάνια σε μικρά παιδιά. Η 
συχνότητα της βλάβης είναι περίπου 2.5 φορές ανά 1000 ασθενείς. Δεν 
υπάρχει προτίμηση μεταξύ των δύο φύλων.420, 421, 422, 423  
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Αιτιοπαθογένεια: Δύο είναι οι κύριοι αιτιολογικοί παράγοντες της βλάβης, ο 
τραυματισμός και η απόφραξη του εκφορητικού πόρου του σιελογόνου αδένα. 
Η βλέννα είναι το αποκλειστικό έκκριμα για τους ελάσσονες σιαλογόνους 
αδένες και η σημαντικότερη ουσία που εκκρίνουν οι μείζονες υπογλώσσιοι 
σιελογόνοι αδένες. Οι βλεννοκήλες δημιουργούνται μέσω μηχανισμού 
έκχυσης ή μηχανισμού κατακράτησης.420  
Οι βλεννώδεις κύστεις από έκχυση προκύπτουν από διαρροή στους ιστούς 
εκκρίματος, από παρακείμενους εκφορητικούς πόρους ή αδενοκυψέλες. 
Παρατηρούνται συχνότερα στους ελάσσονες σιαλογόνους αδένες. Τοπικός 
τραυματισμός οδηγεί σε διαρροή αδενικού εκκρίματος στον περιβάλλοντα 
υποβλεννογόνιο και σε αντίδραση φλεγμονής εξαιτίας της στάσιμης βλέννας. 
Κατά το μηχανισμό σχηματισμού της βλάβης διακρίνονται τρεις φάσεις: 
διάχυση σταγονιδίων βλέννας στους παρακείμενους ιστούς, αντίδραση ξένου 
σώματος και οργάνωση κοκκιώματος από ιστιοκύτταρα, μακροφάγα και 
πολυμορφοπύρηνα γιγαντοκύτταρα (απορρόφηση), και σχηματισμός 
ψευδοκάψας, χωρίς επιθηλιακή επένδυση, από κύτταρα συνδετικού ιστού.361

  

Οι βλεννώδεις κύστεις από κατακράτηση δημιουργούνται δευτερογενώς μετά 
από διαστολή του εκφορητικού πόρου, εξαιτίας απόφραξής του από σιαλόλιθο 
ή πυκνωτικό βλεννογόνο. Η πλειοψηφία των από κατακράτηση κύστεων 
αφορά μείζονες σιαλογόνους αδένες.424   
Το βατράχιο αποτελεί βλεννώδη κύστη από κατακράτηση, εντοπιζόμενη στο 
έδαφος του στόματος. Η ονομασία της βλάβης προέρχεται από τη λατινική 
λέξη “rana”, που σημαίνει βάτραχος, εξαιτίας της ομοιότητάς της με το 
υπογάστριο του βατράχου.425, 426, 427 Η δημιουργία των βατραχίων σχετίζεται 
συχνότερα με απόφραξη του πόρου των υπογλώσσιων σιαλογόνων αδένων 
και λιγότερο συχνά με τον υπογνάθιο σιελογόνο αδένα ή με πόρους 
ελασσόνων σιελογόνων αδένων, που εντοπίζονται στο έδαφος του 
στόματος.426  
 
Εντόπιση: Οι βλεννοκήλες εντοπίζονται σε περιοχές του στοματικού 
βλεννογόνου , όπου ανευρίσκονται σιελογόνοι αδένες. Η περιοχή με τη 
μεγαλύτερη συχνότητα εντόπισης είναι το κάτω χείλος, καθώς υπόκειται 
ευκολότερα σε τραυματισμό. Ακολουθούν άλλες περιοχές εντόπισης, όπως ο 
παρειακός βλεννογόνος, η υπερώα, η κάτω επιφάνεια της γλώσσας και η 
οπισθογόμφιος περιοχή.428, 429, 430 Περιστασιακά βλεννοκήλες μπορεί να 
αφορούν τους πρόσθιους γλωσσικούς αδένες (Blandin-Nuhn). Οι αδένες αυτοί 
βρίσκονται μέσα στη μυϊκή μάζα της κάτω μοίρας της γλώσσας, κοντά στη 
μέση γραμμή, και στην κορυφή της γλώσσας, και είναι μικτοί αδένες. Σε αυτή 
την περίπτωση πρόκειται πάντα για βλεννώδεις κύστεις από έκχυση, 
σύμφωνα με την ιστοπαθολογική εξέταση, οι οποίες εμφανίζονται σε νεαρής 
ηλικίας ασθενείς.419, 421, 371  
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Η κλινική εικόνα για τις βλεννοκήλες ποικίλει ανάλογα 
με τις διαστάσεις, τη θέση εντόπισης και το πάχος του υπερκείμενου ιστού. 
Συνήθως εμφανίζονται ως ασυμπτωματικές διογκώσεις με κυανέρυθρη ή 
κυανή χροιά και κλυδάζουσα  ή μαλακή σύσταση. Αρχικά αυξάνονται σε 
διαστάσεις και ακολουθεί συχνά η ρήξη τους με έκχυση του περιεχομένου 
τους εντός της στοματικής κοιλότητας. Οι διογκώσεις που αφορούν ελάσσονες 
σιαλογόνους αδένες σπανίως ξεπερνούν σε διάμετρο το 1,5 εκατοστό και 
έχουν επιφανειακή εντόπιση. Οι βλεννοκήλες με εντόπιση σε βαθύτερα 
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στρώματα μπορεί να έχουν μεγαλύτερες διαστάσεις, ελαστική σύσταση και 
καλύπτονται  από βλεννογόνο φυσιολογικής συνήθως χροιάς.419, 420, 428,431  
Το βατράχιο εκδηλώνεται ως κλυδάζουσα διόγκωση κυπελλοειδούς σχήματος 
και κυανής χροιάς, με εντόπιση στο έδαφος του στόματος. Η διάμετρός του 
φτάνει τα μερικά εκατοστά, ξεπερνώντας σε μέγεθος βλεννοκήλες με 
αντίστοιχη εντόπιση. Ανάλογα με το μέγεθος και τη θέση της βλάβης, ασθενείς 
με βατράχιο μπορεί να εμφανίζουν σύστοιχη εξωτερική διόγκωση και σχετική 
δυσκολία κατά την  ομιλία, τη μάσηση και την κατάποση.419  
 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Οι βλεννώδεις κύστεις από κατακράτηση ιστολογικά 
περιγράφονται ως κυστικές κοιλότητες με σαφή όρια. Το τοίχωμα της κύστης 
επενδύεται από επιθήλιο αποτελούμενο από κυβοειδή ή πεπλατυσμένα 
κύτταρα σε μία ή δυο σειρές, προερχόμενο από τον εκφορητικό πόρο του 
σιαλογόνου αδένα. Συγκρινόμενες με τις βλεννώδεις κύστεις από έκχυση, οι 
βλεννώδεις κύστεις από κατακράτηση δεν εμφανίζουν στοιχεία φλεγμονής. 
Πρόκειται για αληθείς κύστεις με επιθηλιακή επένδυση.419, 421 
Οι βλεννώδεις κύστεις από έκχυση είναι ψευδοκύστεις, των οποίων οι κυστικοί 
χώροι περιβάλλονται από στρώμα φλεγμονωδών κυττάρων και τοίχωμα 
κοκκιώδους συνδετικού ιστού. Αν και απουσιάζει η επιθηλιακή επένδυση, 
ιστολογικά παρατηρείται ένας σαφώς περιγεγραμμένος κυστικός χώρος, με 
άμορφη βλέννα στο εσωτερικό και κοκκιώδη ιστό περιμετρικά, ο οποίος είναι 
προϊόν αντίδρασης φλεγμονής.418, 419, 421 

 
Θεραπεία: Η θεραπεία συνίσταται στη χειρουργική εξαίρεση της βλεννοκήλης 
και ταυτόχρονη αφαίρεση του υπεύθυνου σιαλογόνου αδένα, προς αποφυγή 
υποτροπής. Αδροί χειρουργικοί χειρισμοί ενδεχομένως να οδηγήσουν στο 
σχηματισμό νέας βλεννώδους κύστης. 
Η θεραπευτική προσέγγιση για τα βατράχια συνίσταται στη χειρουργική 
εξαίρεσή τους και τη συναφαίρεση του υπογλώσσιου ή υπογνάθιου αδένα. 
Μαρσιποποίηση της κύστης μπορεί να προηγηθεί της αφαίρεσης του αδένα, 
σε μια προσπάθεια να επιτραπεί η ενδοστοματική παροχέτευση του σάλιου. Η 
συγκεκριμένη τεχνική αφορά στην αφαίρεση της οροφής της βλάβης και την 
αποκατάσταση της επικοινωνίας μεταξύ του εκφορητικού πόρου και της 
στοματικής κοιλότητας. Η χρήση κρυοχειρουργικής και laser CO2 αντικαθιστά 
την κλασσική χειρουργική προσέγγιση με εξίσου ικανοποιητικά 
αποτελέσματα.419, 432, 433, 434  
 
Διαφορική διάγνωση: Παθογνωμονικά χαρακτηριστικά για την κλινική 
διάγνωση είναι η εντόπιση της βλάβης, το ιστορικό τραύματος, η ταχεία 
ανάπτυξή της, οι μεταβολές στο μέγεθός της, η σύσταση και η κυανή χροιά. Η 
διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει λιπώματα, όγκους των ελασσόνων 
σιαλογόνων αδένων, αποστήματα και αιμαγγειώματα. Η παρακέντηση της 
βλάβης (FNAB, fine needle aspiration biopsy) μπορεί να χρησιμεύσει στη 
διαφοροδιάγνωση από βλάβες αγγειακής προέλευσης. Η τελική διάγνωση 
προκύπτει από την ιστοπαθολογική εξέταση.421, 428, 431, 435 
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14. Βλάβες από Οδοντοστοιχίες 
 
 
Οι βλάβες από οδοντοστοιχίες ανήκουν στην κατηγορία των φλεγμονωδών 
νόσων του στόματος. Βλάβες του στοματικού βλεννογόνου όπως η θηλώδης 
υπερπλασία της υπερώας (inflammatory papillary hyperplasia, IPH) και η 
πτυχωτή ινώδης υπερπλασία  (denture-induced fibrous hyperplasia , IFH- 
epulis fissuratum), παρατηρούνται σε ηλικιωμένους ασθενείς κυρίως, καθώς 
με το γήρας ο βλεννογόνος καθίσταται λιγότερο ανθεκτικός σε τραυματογόνα 
ερεθίσματα. 
 
 
14.1 Θηλώδης υπερπλασία υπερώας  (Inflammatory Papillary 
Hyperplasia of the Palate) 
 
Πρόκειται για ασυμπτωματική, αντιδραστικής φύσης, θηλώδη ή θηλωματώδη 
διόγκωση στην υπερώα ασθενών που φέρουν οδοντοστοιχία.  
 
Επιδημιολογία: Η βλάβη εντοπίζεται σε ασθενείς μέσης ηλικίας και άνω, με 
συχνότητα 3/1,000. Η θηλώδης υπερπλασία της υπερώας παρατηρείται και 
σε άτομα που δε φέρουν οδοντοστοιχία, με ξηροστομία ή βαθιά και τριγωνική 
υπερώα, καθώς και σε ασθενείς με HIV.436 Η συχνότητα εμφάνισης σε σχέση 
με το φύλο ποικίλει, και υποστηρίζεται από ερευνητές ότι επικράτηση των 
γυναικών έναντι των ανδρών, ενδεχομένως να οφείλεται στο γεγονός ότι οι 
γυναίκες για αισθητικούς λόγους αποφεύγουν να αφαιρούν την οδοντοστοιχία, 
σε συνδυασμό με τις μεταβολές που συμβαίνουν στο βλεννογόνο μετά την 
εμμηνόπαυση και το αυξημένο προσδόκιμο ζωής τους έναντι των ανδρών.81, 

437, 438, 439, 440 

 
Αιτιοπαθογένεια: Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός δεν έχει διευκρινιστεί. 
Στους αιτιολογικούς για τη βλάβη παράγοντες περιλαμβάνονται κακότεχνες 
οδοντοστοιχίες, φτωχή στοματική υγιεινή και λοίμωξη από Candida Albicans, 
περιπτώσεις ασθενών που φορούν συνέχεια την οδοντοστοιχία, ευαισθησία 
του βλεννογόνου στο υλικό κατασκευής της πρόσθεσης, κάπνισμα, μεταβολές 
στο βλεννογόνο σχετιζόμενες με την ηλικία και συστεμικά νοσήματα. Στις 
πιθανές αιτίες συμπεριλαμβάνεται ο τραυματισμός των σιελογόνων αδένων 
της υπερώας και η απουσία αυλάκων διαφυγής πιέσεων κατά την κατασκευή 
της οδοντοστοιχίας. Πιστεύεται ότι οι ελάσσονες σιαλογόνοι αδένες της 
υπερώας είναι περισσότερο επιρρεπείς στη φλεγμονή κάτω από τη βάση 
μερικής ή ολικής οδοντοστοιχίας. Η θηλώδης υπερπλασία της υπερώας 
συχνά παρατηρείται μετά από οστική απορρόφηση, όπως συμβαίνει στο 
σύνδρομο συνδυασμού (Combination Syndrome) στην κινητή προσθετική. Η 
οστική απορρόφηση στο πρόσθιο τμήμα της άνω γνάθου, συνεπάγεται τη 
μετακίνηση της οδοντοστοιχίας προς τα πάνω στην πρόσθια περιοχή και την 
ταυτόχρονη χαλάρωσή της στην οπίσθια περιοχή, με τη δημιουργία 
υπομοχλίου που οδηγεί στην απώλεια υπερώιας απόφραξης και κατ’ 
επέκταση απώλεια συγκράτησης. Εξαιτίας της συγκεκριμένης κατάστασης, 
ασκείται αρνητική πίεση στο βλεννογόνο που βρίσκεται πίσω από τη γραμμή 
υπομοχλίου.441, 442,  
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Εντόπιση: Η εντόπιση και έκταση της βλάβης σχετίζονται με το είδος της 
προσθετικής αποκατάστασης που φέρει ο ασθενής (π.χ. μερική ή οιλική 
οδοντοστοιχία) Η βλάβη μπορεί να εντοπίζεται μόνο στον υπερώιο θόλο, να 
εκετείνεται σε όλη την υπερώα και ή μπορεί να επεκτείνονται και στο φατνιακό 
βλεννογόνο.442 

 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Παρατηρούνται θηλώδεις ή θηλωματώδεις διογκώσεις  
ερυθρής χροιάς, οιδηματώδους ή ελαστικής σύστασης και διαστάσεων 
μερικών χιλιοστών. Οι βλάβες είναι ασυμπτωματικές, σε περίπτωση λοίμωξης 
με Candida όμως, ο ασθενής εμφανίζει συμπτώματα στοματίτιδας.443, 444 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Παρατηρούνται θηλωματώδεις προσεκβολές 
συνδετικού ιστού και υπερπλασία του καλυπτικού επιθηλίου, το οποίο συχνά 
εμφανίζει παρακερατινοποίηση, και σπάνια ορθοκερατινοποίηση. Ο 
συνδετικός ιστός μπορεί να εμφανίζει φλεγμονώδη διήθηση. Τα όρια της 
βλάβης καταλήγουν αποστρογγυλεμένα προς τη βάση της, ενώ μπορεί να 
παρατηρηθεί ψευδοεπιθηλιωματώδης υπερπλασία.445 
 
Θεραπεία: Σε πρώιμες βλάβες η αφαίρεση της οδοντοστοιχίας για κάποιο 
χρονικό διάστημα μπορεί να οδηγήσει στην ίαση. Σε μεγαλύτερες, ώριμες, 
βλάβες η θεραπεία συνίσταται στη χειρουργική αφαίρεση της υπερπλασίας 
και την επιδιόρθωση της οδοντοστοιχίας ή κατασκευή νέας προσθετικής 
αποκατάστασης. 
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει θηλωματώδεις βλάβες σχετιζόμενες με 
HPV, το μυρμηκιώδες ξάνθωμα και πολυεστιακές νόσους με παρόμοια 
ιστολογική εικόνα όπως η εστιακή επιθηλιακή υπερπλασία και το σύνδρομο 
Cowden. 
 
 
 
14.2 Πτυχωτή ινώδης υπερπλασία του βλεννογόνου (Epulis Fissuratum) 
 
Η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία είναι μια καλοήθης, αντιδραστικής φύσης 
πτυχωτή διόγκωση του βλεννογόνου της στοματικής κοιλότητας. 
 
Επιδημιολογία: Η βλάβη εμφανίζεται σε ασθενείς που φέρουν οδοντοστοιχία, 
συνήθως σε ηλικίες άνω των 50 ετών και συχνότητα εμφάνισης 4/1000. Δεν 
παρατηρείται διαφορά στην κατανομή συχνοτήτων της βλάβης ανάμεσα στα 
δύο φύλα.446  
 
Αιτιοπαθογένεια: Τα πτερύγια μιας οδοντοστοιχίας μπορούν να ερεθίσουν το 
βλεννογόνο και τον υποκείμενο συνδετικό ιστό. Αυτό συμβαίνει σε περίπτωση 
που τα πτερύγια είναι υπερεκτατικά ή εξαιτίας οστικής απορρόφησης της 
φατνιακής ακρολοφίας. Στην τελευταία περίπτωση τα όρια της οδοντοστοιχίας 
βυθίζονται με πίεση εντός του βλεννογόνου. Δημιουργούνται έτσι 
αντιδραστικής φύσης πολυλοβώδεις πτυχωτές διογκώσεις αντίστοιχα με τα 
όρια της οδοντοστοιχίας. 
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Εντόπιση: Η πιο συχνή θέση εντόπισης είναι το προστόμιο στο σημείο όπου 
καταλήγουν τα όρια της οδοντοστοιχίας, τόσο στην άνω όσο και στην κάτω 
γνάθο. Πτυχωτή ινώδης υπερπλασία μπορεί να αναπτυχθεί και σε άλλες 
θέσεις της στοματικής κοιλότητας, οπουδήποτε υπάρχει τραυματισμός από 
πίεση οδοντοστοιχίας.447 
 
Κλινικά χαρακτηριστικά: Η κλινική εικόνα της βλάβης ποικίλει και μπορεί να 
εμφανίζεται ως λοβωτή μάζα ελαστικής σύστασης και διαστάσεων που 
φτάνουν έως αρκετά εκατοστά, μισχωτή ή με ευρεία βάση, φυσιολογικής ή 
ερυθρής χροιάς. Αυξάνει σταδιακά σε μέγεθος, όσο υπάρχει τραυματογόνο 
ερέθισμα. Η διόγκωση μπορεί να είναι ασυμπτωματική ή και να εμφανίζει 
έλκωση κοντά στη βάση της, να συνδυάζεται με περιοχές θηλώδους 
υπερπλασίας ή να χαρακτηρίζεται από διογκώσεις με τη μορφή πολλαπλών 
πτυχώσεων με παράλληλη διάταξη.440 

 
Ιστοπαθολογική εικόνα: Μοιάζει με την ιστοπαθολογική εικόνα του 
τραυματικού ινώματος. Παρατηρείται αύξηση σε πάχος του συνδετικού ιστού, 
υπερακάνθωση και έντονη παρουσία στοιχείων φλεγμονής, σε αντίθεση με το 
τραυματικό ίνωμα. Το υπερπλαστικό επιθήλιο μπορεί να εμφανίζεται 
εξελκωμένο κατά περιοχές. Η βλάβη είναι καλοήθης, χωρίς πιθανότητα 
κακοήθους εξαλλαγής.448, 449 

 
Θεραπεία: Η θεραπεία της πτυχωτής ινώδους υπερπλασίας συνίσταται στη 
χειρουργική αφαίρεση της βλάβης και την τροποποίηση, επιδιόρθωση της 
οδοντοστοιχίας.  
 
Διαφορική διάγνωση: Περιλαμβάνει όγκους του ινώδους συνδετικού ιστού, 
όπως τα ινώματα, μεταστατικούς όγκους της στοματικής κοιλότητας, 
αιμαγγειωματοειδή κοκκιώματα, λιπώματα και όγκους νευρικής 
προέλευσης.450 
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 
 
 
 

 
Σκοπός της παρούσας ερευνητικής εργασίας είναι ο προσδιορισμός της 
συχνότητας εμφάνισης των καλοηθών διογκώσεων, με εντόπιση στα μαλακά 
μόρια της στοματικής κοιλότητας, που παρατηρήθηκαν σε ασθενείς της 
Κλινικής Στοματικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής, της Οδοντιατρικής 
Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, σε διάστημα 6 ετών, από το Μάιο του 
2004 έως και το Μάιο του 2010. Συγχρόνως, η ανάλυση και η περιγραφή των 
κλινικών χαρακτηριστικών, που διακρίνουν  κάθε έναν από τους 
διαφορετικούς τύπους βλαβών της μελέτης, και η διερεύνηση ύπαρξης 
στατιστικής συσχέτισής των χαρακτηριστικών που μελετήθηκαν, με την 
ανάπτυξη των καλοηθών βλαβών. 
 
 
 
Υλικό και μέθοδος 
 
Το υλικό της μελέτης προέρχεται από το αρχείο των καταχωρημένων 
χειρουργικών επεμβάσεων και ιστοπαθολογικών εκθέσεων της Κλινικής 
Στοματικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής της Οδοντιατρικής Σχολής 
του ΕΚΠΑ. Σε σύνολο 2.669 καταχωρημένων χειρουργικών επεμβάσεων 
αναζητήθηκαν όλες εκείνες που αφορούσαν στη χειρουργική αφαίρεση όγκων 
και εξεργασιών που ομοιάζουν με όγκους από τους μαλακούς ιστούς της 
στοματικής κοιλότητας, και που ιστοπαθολογικά διαγνώσθηκαν ως καλοήθεις. 
Οι ιστοπαθολογικές εκθέσεις των επιλεγμένων 250 περιπτώσεων 
προέρχονται μετά από μελέτη παρασκευασμάτων, που εστάλησαν στο 
Εργαστήριο Στοματολογίας της Οδοντιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ. Έγινε 
συλλογή των δεδομένων που αναγράφονταν στα αρχεία των χειρουργικών 
επεμβάσεων και των ιστοπαθολογικών εκθέσεων, και αφορούν 
χαρακτηριστικά όπως το φύλο, την ηλικία των ασθενών, τη θέση εντόπισης, 
τις διαστάσεις και την κλινική εικόνα των βλαβών. 
Η επιδημιολογική έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην Κλινική Στοματικής και 
Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής της Οδοντιατρικής Σχολής του 
Πανεπιστημίου Αθηνών αφορά χρονικό διάστημα 6 ετών, από το Μάιο του 
2004 έως και το Μάιο του 2010.  
Στα χαρακτηριστικά της κλινικής εικόνας των βλαβών, που μελετήθηκαν, 
περιλαμβάνονται η χροιά (ερυθρή, λευκή, κίτρινη, κυανή, φαιά, κυανέρυθρη, 
ερυθρόλευκη, λευκοκίτρινη και φυσιολογική), η επιφάνεια (εξελκωμένη, 
θηλώδης, κοκκώδης, λεία, τραχεία και φυσιολογική), η σύσταση (μαλακή, 
ελαστική, σκληρή, υπόσκληρη, κλυδάζουσα και φυσιολογική) και η σχέση με 
τη βάση (ευκίνητη, μισχωτή, ευρεία-στερεή πρόσφυση). Οι διαστάσεις των 
βλαβών είχαν υπολογιστεί σε εκατοστά (cm). Η στατιστική ανάλυση των 
αποτελεσμάτων έγινε με χρήση του προγράμματος SPSS 17.0, αξιολογώντας 
περιγραφικές στατιστικές παραμέτρους και πραγματοποιώντας Μονόδρομη 
Ανάλυση Διακύμανσης, για προσδιορισμό στατιστικών διαφορών μεταξύ των 
ομάδων. Για τον προσδιορισμό στατιστικής σημαντικότητας των συσχετίσεων 



 71 

ποιοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία x2 (Pearson Chi-
square), με βαθμό στατιστικής σημαντικότητας p<0,05. 
Οι 250 περιπτώσεις που μελετήθηκαν αφορούν σε καλοήθεις 
μεσεχγυματικούς όγκους των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας, 
καλοήθεις διογκώσεις αντιδραστικής φύσης και κύστεις των μαλακών μορίων, 
που προβάλουν στη στοματική κοιλότητα ως διογκώσεις. Στη μελέτη 
περιλήφθηκαν 23 τύποι βλαβών συνολικά και ταξινομήθηκαν ως εξής17, 76, 81: 

 Όγκοι καλυπτικού επιθηλίου: θήλωμα*, μυρμηκιά. 

 Όγκοι ινώδους συνδετικού ιστού: ινώδης υπερπλασία**, τραυματικό 
ίνωμα, ινοεπιθηλιακή υπερπλασία (ινοεπιθηλιακός όγκος), περιφερικό 
οστεοποιό ίνωμα, γιγαντοκυτταρικό ίνωμα, καλοηθές ινώδες 
ιστιοκύττωμα.*** 

 Όγκοι λιπώδους ιστού: λίπωμα. 

 Όγκοι αγγειακής προέλευσης: αιμαγγείωμα, αιμαγγειωματοειδές 
κοκκίωμα, επουλίδα κύησης, κοκκιωματώδης επουλίς, κιρσός. 

 Όγκοι περιφερικών νεύρων: πασσαλοειδές με κάψα νεύρωμα. 

 Γιγαντοκυτταρικές βλάβες: περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα. 

 Κοκκιοκυτταρικοί όγκοι: κοκκιοκυτταρικός όγκος. 

 Κύστεις μαλακών μορίων: βλεννώδης κύστη από έκχυση, βλεννώδης 
κύστη από κατακράτηση (βλεννοκήλες), βατράχιο, λεμφοεπιθηλιακή 
κύστη. 

Βλάβες από οδοντοστοιχία: θηλώδης υπερπλασία της υπερώας, πτυχωτή 
ινώδης υπερπλασία. 
Κριτήρια που συμπεριλήφθηκαν: 

1) Όλο το φάσμα των ηλικιών 
2) Και τα δύο φύλα (ανδρικό, γυναικείο) 
3) Στοιχεία που αφορούν σε εντόπιση, μέγεθος σύσταση, χροιά, 

επιφάνεια, βάση ελήφθησαν από αρχεία χειρουργικών και ιστολογικών 
εκθέσεων. 

4) Η ανάλυση και παρουσίαση των αποτελεσμάτων αφορά το σύνολο των 
διογκώσεων και όχι τις γενικές κατηγορίες κατάταξης αυτών. 

 
*Ένα από τα 14 θηλώματα της μελέτης σχετιζόταν με τον ιό HPV. 
**Ο όρος ινώδης υπερπλασία αφορά ινώματα στα οποία δεν είχε προκύψει 
αντιστοιχία με κάποιο συγκεκριμένο τύπο, όπως στην περίπτωση του 
τραυματικού ινώματος. 
***Στη μελέτη περιλήφθηκε ένα ιστιοκύττωμα επιθηλιοειδών κυττάρων. 
Πρόκειται για παραλλαγή του καλοήθους ινώδους ιστιοκυττώματος. 
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Αποτελέσματα 
 
Σύμφωνα με τις ιστολογικές εκθέσεις των 250 καλοηθών βλαβών που 
μελετήθηκαν οι συχνότερα εμφανιζόμενοι καλοήθεις όγκοι ή ογκόμορφοι 
σχηματισμοί είναι το τραυματικό ίνωμα (17,2%), η πτυχωτή ινώδης 
υπερπλασία (10,4%), η βλεννώδης κύστη από έκχυση (13,6%), το 
αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα (8,8%), η ινώδης υπερπλασία (6,8%) και το 
περιφερικό οστεοποιό ίνωμα (9,2%). Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται οι 
συχνότητες εμφάνισης των βλαβών της μελέτης. 
 Αναλυτικά, οι καλοήθεις όγκοι καλυπτικού επιθηλίου περιλαμβάνουν τις εξής 
βλάβες, με τις αντίστοιχες συχνότητες εμφάνισης επί του συνόλου:  θήλωμα 
(5,6%), και μυρμηκιά (0,4%). 
Οι καλοήθεις όγκοι προερχόμενοι από το συνδετικό ιστό αφορούν στις εξής 
βλάβες: τραυματικό ίνωμα (17,2%), ινώδης υπερπλασία (6,8%), περιφερικό 
οστεοποιό ίνωμα (9,2%), ινοεπιθηλιακή υπερπλασία (6%), γιγαντοκυτταρικό 
ίνωμα (0,8%), και ιστιοκύτωμα επιθηλιοειδών κυττάρων (0,4%). 
Οι καλοήθεις όγκοι λιπώδους ιστού εμφανίζουν μικρή συχνότητα εντόπισης: 
λίπωμα (1,6%) και αγγειομυολίπωμα. 
Οι αγγειακής προέλευσης καλοήθεις όγκοι που μελετήθηκαν είναι: 
αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα (8,8%), αιμαγγείωμα (4%), κιρσοί (1,2%), 
επουλίδα κύησης (0,4%) και κοκκιωματώδης επουλίς (0,4%). 
Εξαιρετικά χαμηλή συχνότητα εντόπισης εμφανίζουν οι καλοήθεις όγκοι των 
περιφερικών νεύρων, με μοναδικό καταγεγραμμένο το πασσαλοειδές με κάψα 
νεύρωμα (0,4%). 
Στις γιγαντοκυτταρικές βλάβες, καταγράφεται το περιφερικό γιγαντοκυτταρικό 
κοκκίωμα (4,4%), ενώ στις κοκκιοκυτταρικές, ο κοκκιοκυτταρικός όγκος 
(0,8%).  
Μελετώντας τα δεδομένα που αφορούν στις κύστεις των μαλακών μορίων της 
στοματικής κοιλότητας, παρατηρήθηκε ότι στις ιστολογικές εκθέσεις, στην 
περίπτωση των βλεννωδών κύστεων, η διάγνωση αποδίδεται με τους εξής 
όρους: βλεννώδης κύστη από έκχυση, βλεννώδης κύστη από κατακράτηση 
και βατράχιο. Στη συγκεκριμένη ερευνητική μελέτη ο υπολογισμός της 
συχνότητας των βλεννωδών κύστεων έγινε για κάθε τύπο ξεχωριστά, βάση 
ιστολογικής έκθεσης. Έτσι οι βλάβες που διεγνώσθησαν ως βλεννώδεις 
κύστεις από έκχυση εμφανίζονται συχνότερα (13,6%) από εκείνες με 
διάγνωση βλεννώδη κύστη από κατακράτηση (3,2%), και βατράχιο (2,8%). 
Μικρή συχνότητα εμφάνισης παρατηρείται στην περίπτωση της 
λεμφοεπιθηλιακής κύστης (0,8%). 
Στις βλάβες από οδοντοστοιχίες η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία εμφανίζει 
μεγαλύτερη συχνότητα (10,4%), από τη θηλώδη υπερπλασία της υπερώας 
(0,8%). 
 
Η συλλογή και μελέτη των δεδομένων των βλαβών αφορά σύνολο 250 
ατόμων εκ των οποίων οι 109 ήταν άνδρες (43,6%) και οι 141 γυναίκες 
(56,4%) με αναλογία ανδρών γυναικών 1:1.3. Το φάσμα των ηλικιών 
κυμαίνεται από 2 έως 91 έτη (μέσος όρος ηλικίας 44,5 έτη και σταθερή 
απόκλιση ± 20,88 έτη). Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται οι βλάβες της μελέτης 
και η συχνότητα εμφάνισής τους σε κάθε φύλο. 
Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έδειξε ότι  γενικά δεν παρατηρούνται 
στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ φύλου και τύπου βλάβης. Οι βλάβες 
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δεν δείχνουν προτίμηση σε κάποιο από τα δύο φύλα. Στην περίπτωση του 
λιπώματος ο λόγος ανδρών γυναικών είναι 1:1 και το ίδιο παρατηρήθηκε και 
στη βλεννώδη κύστη από κατακράτηση. Μόνο στην περίπτωση της 
βλεννώδους κύστης από έκχυση προκύπτει στατιστικά σημαντική συσχέτιση, 
με τη βλάβη να εμφανίζεται με προτίμηση στους άνδρες σε σχέση με τις 
γυναίκες με αναλογία 2:1 σχεδόν (x2=7,129, p>0,01), και στην περίπτωση της 
πτυχωτής ινώδους υπερπλασίας, όπου η βλάβη παρουσιάζει ελαφρά 
επικράτηση στις γυναίκες (x2=4,97, p>0,05). Στις Εικόνα 1 και Εικόνα 2 
παρουσιάζονται οι x2 δοκιμασίες για τις δύο βλάβες, βλεννώδη κύστη από 
έκχυση και πτυχωτή ινώδη υπερπλασία, και το φύλο. 
 
Ο όγκος που παρουσιάζει τη μεγαλύτερη κατανομή (εμφανίζεται συχνότερα) 
σε όλες τις ηλικιακές ομάδες είναι το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα. 
Οι ηλικίες ομαδοποιήθηκαν σε 10 κατηγορίες, ανά δεκαετία, ξεκινώντας από 
την ηλικιακή ομάδα 0-9 έτη έως την ηλικιακή ομάδα 90-99 έτη. Στην πρώτη 
και δεύτερη δεκαετία ο πιο κοινός όγκος φαίνεται να είναι η βλεννώδης κύστη 
από έκχυση. Στη δεύτερη, τρίτη και τέταρτη δεκαετία πιο συχνά παρατηρείται 
το τραυματικό ίνωμα. Από την πέμπτη δεκαετία και μετά πιο συχνά 
παρατηρείται η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία. Στο Γράφημα 1 παρουσιάζεται 
το ποσοστό εμφάνισης και ο αριθμός περιπτώσεων της κάθε βλάβης σε κάθε 
μία από τις δέκα ηλικιακές ομάδες της μελέτης. 
Στον Πίνακα 3 παρουσιάζεται ο μέσος όρος ηλικίας για κάθε βλάβη. 
Στο Γράφημα 2 παρουσιάζεται ο αριθμός περιπτώσεων των βλαβών με τη 
μεγαλύτερη συχνότητα καταγραφής, σε κάθε ηλικιακή ομάδα. 
 
Από τη μελέτη των κλινικών χαρακτηριστικών, οι πιο κοινές θέσεις εντόπισης 
των καλοηθών διογκώσεων είναι τα ούλα με 75 βλάβες (30%) και ακολουθούν 
ο βλεννογόνος της παρειάς 62 (24,8%), το κάτω χείλος 38 (15,2%), το έδαφος 
του στόματος 24 (9,6%), η γλώσσα 20 (8%), ο φατνιακός βλεννογόνος 16 
(6,4%) και η υπερώα 11 (4,4%). Οι υπόλοιπες θέσεις εμφανίζονται με αρκετά 
μικρότερες συχνότητες.  
Μελετώντας τις διάφορες θέσεις εντόπισης παρατηρήθηκε ότι στα ούλα 
τείνουν να εμφανίζονται συχνότερα βλάβες όπως το αιμαγγειωματοειδές 
κοκκίωμα, το περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα, η ινώδης υπερπλασία, η 
ινοεπιθηλιακή υπερπλασία, το περιφερικό ίνωμα και το περιφερικό οστεοποιό 
ίνωμα. Στο κάτω χείλος παρατηρούνται συχνότερα βλάβες όπως η βλεννώδης 
κύστη από έκχυση. Το τραυματικό ίνωμα παρατηρείται πιο συχνά στον 
παρειακό βλεννογόνο, όπως και η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία, τα 
θηλώματα στην υπερώα. Στη γλώσσα παρατηρούνται βλάβες όπως το 
αιμαγγείωμα, το τραυματικό ίνωμα και το θήλωμα, ενώ στο έδαφος του 
στόματος, βλάβες όπως το βατράχιο, η βλεννώδης κύστη από κατακράτηση 
και η βλεννώδης κύστη από έκχυση, το λίπωμα και ο κιρσός. Στο βλεννογόνο 
που καλύπτει τη φατνιακή απόφυση τείνουν να εμφανίζονται συχνότερα 
βλάβες όπως η ινώδης υπερπλασία και η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία. Από 
την ανάλυση των δεδομένων προκύπτουν στατιστικά σημαντικά 
αποτελέσματα για όλες σχεδόν τις θέσεις εντόπισης και  0,05<p>0,001.  
 
 
 
 



 74 

 
 
 
 
 
 
Πίνακας 1. Συχνότητα εμφάνισης των 250 βλαβών της μελέτης. 

ΒΛΑΒΗ      

  Frequency Percent Valid 
Percent 

Cumulative 
Percent 

Valid ΘΗΛΩΜΑ 14 5,6 5,6 40,0 

 ΜΥΡΜΗΚΙΑ 1 ,4 ,4 57,2 

 ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 17 6,8 6,8 52,8 

 ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 43 17,2 17,2 100,0 

 ΙΝΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 15 6,0 6,0 46,0 

 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΟΣΤΕΟΠΟΙΟ ΙΝΩΜΑ 23 9,2 9,2 72,4 

 ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 2 ,8 ,8 33,2 

 ΙΣΤΙΟΚΥΤΩΜΑ ΕΠΙΘΗΛΙΟΕΙΔΩΝ 
ΚΥΤΤΑΡΩΝ  

1 ,4 ,4 53,2 

 ΛΙΠΩΜΑ 4 1,6 1,6 56,8 

 ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑ 10 4,0 4,0 4,0 

 ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑΤΟΕΙΔΕΣ ΚΟΚΚΙΩΜΑ 22 8,8 8,8 12,8 

 ΕΠΟΥΛΙΔΑ ΚΥΗΣΗΣ 1 ,4 ,4 33,6 

 ΚΟΚΚΙΩΜΑΤΩΔΗΣ ΕΠΟΥΛΙΣ 1 ,4 ,4 54,4 

 ΚΙΡΣΟΣ 3 1,2 1,2 58,4 

 ΠΑΣΣΑΛΟΕΙΔΕΣ ΜΕ ΚΑΨΑ ΝΕΥΡΩΜΑ 1 ,4 ,4 58,8 

 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ 
ΚΟΚΚΙΩΜΑ 

11 4,4 4,4 63,2 

 ΚΟΚΚΙΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΟΓΚΟΣ 2 ,8 ,8 54,0 

 ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΕΚΧΥΣΗ 34 13,6 13,6 29,2 

 ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ 8 3,2 3,2 32,4 

 ΒΑΤΡΑΧΙΟ 7 2,8 2,8 15,6 

 ΛΕΜΦΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΚΥΣΤΗ 2 ,8 ,8 55,2 

 ΘΗΛΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ ΥΠΕΡΩΑΣ 2 ,8 ,8 34,4 

 ΠΤΥΧΩΤΗ ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΠΛΑΣΙΑ 26 10,4 10,4 82,8 

 Total 250 100,0 100,0  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 75 

 
 
 
 
Πίνακας 2. Συχνότητα εμφάνισης των βλαβών σε κάθε φύλο. 

ΒΛΑΒΗ  ΦΥΛΟ  Total 

  Α Θ  

ΚΑΛΥΠΤΙΚΟΥ 

ΕΠΙΘΗΛΙΟΥ 

ΘΗΛΩΜΑ 6 (5,5%) 8 (5,7%) 14 

 ΜΥΡΜΗΚΙΑ 1 (0,9%) 0 1 

     

ΙΝΩΔΟΥΣ ΣΥΝΔΕΤΙΚΟΥ 

ΙΣΤΟΥ 

ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 7 (6,4%) 10 (7,1%) 17 

 ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 16 (14,7%) 27 (19,1%) 43 

 ΙΝΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 6 (5,5%) 9 (6,4%) 15 

 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΟΣΤΕΟΠΟΙΟ 
ΙΝΩΜΑ 

9 (8,3%) 14 (9,9%) 23 

 ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 1 (0,9%) 1 (0,7%) 2 

 ΙΣΤΙΟΚΥΤΤΩΜΑ 
ΕΠΙΘΗΛΕΙΟΗΔΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

0 1 (0,7%) 1 

     

ΛΙΠΩΔΟΥΣ ΙΣΤΟΥ ΛΙΠΩΜΑ 2 (1,8%) 2 (1,4%) 4 

     

ΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑ 6 (5,5%) 4 (2,8%) 10 

 ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑΤΟΕΙΔΕΣ 
ΚΟΚΚΙΩΜΑ 

7 (6,4%) 15 (10,6%) 22 

 ΕΠΟΥΛΙΔΑ ΚΥΗΣΗΣ 0 1 (0,7%) 1 

 ΚΟΚΚΙΩΜΑΤΩΔΗΣ ΕΠΟΥΛΙΣ 1 (0,9%) 0 1 

 ΚΙΡΣΟΣ 1 (0,9%) 2 (1,4%) 3 

     

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ ΝΕΥΡΩΝ ΠΑΣΣΑΛΟΕΙΔΕΣ ΜΕ ΚΑΨΑ 
ΝΕΥΡΩΜΑ 

0 1 (0,7%) 1 

     

ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΕΣ 

ΒΛΑΒΕΣ 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ 
ΓΙΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΟΚΚΙΩΜΑ 

7 (6,4%) 4 (2,8%) 11 

     

ΚΟΚΚΙΟΚΥΤΤΑΡΙΚΕΣ ΚΟΚΚΙΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΟΓΚΟΣ 2 (1,8%) 0 2 

ΒΛΑΒΕΣ     

ΚΥΣΤΕΙΣ ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ 
ΕΚΧΥΣΗ 

22 (20,2%) 12 (8,5%) 34 

 ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ 
ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ 

4 (3,7%) 4 (2,8%) 8 

 ΒΑΤΡΑΧΙΟ 3 (2,8%) 4 (2,8%) 7 

 ΛΕΜΦΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΚΥΣΤΗ 0 2 (1,4%) 2 

     

ΒΛΑΒΕΣ ΑΠΌ 

ΟΔΟΝΤΟΣΤΟΙΧΙΑ 

ΘΗΛΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 
ΥΠΕΡΩΑΣ 

2 (1,8%) 0 2 

 ΠΤΥΧΩΤΗ ΙΝΩΔΗΣ 
ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 

6 (5,5%) 20 (14,2%) 26 

     

Total  109 141  250 

  43,6% 56,4% 100% 
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Πίνακας 3. Μέσος όρος ηλικίας για κάθε βλάβη. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  ΗΛΙΚΙΑ                                                                                                                                                                              

ΒΛΑΒΗ N Mean Std. 
Deviation 

Minimum Maximum 

ΘΗΛΩΜΑ 14 49,64 15,260 26 79 

ΜΥΡΜΗΚΙΑ 1 58,00 . 58 58 

ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 17 50,71 20,508 9 78 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 43 51,12 14,717 20 78 

ΙΝΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 15 42,40 20,691 10 74 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΟΣΤΕΟΠΟΙΟ ΙΝΩΜΑ 23 50,39 18,150 18 75 

ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 2 22,00 24,042 5 39 

ΙΣΤΙΟΚΥΤΩΜΑ ΕΠΙΘΗΛΙΟΕΙΔΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ  1 66,00 . 66 66 

ΛΙΠΩΜΑ 4 33,25 11,442 19 43 

ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑ 10 36,90 19,416 12 67 

ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑΤΟΕΙΔΕΣ ΚΟΚΚΙΩΜΑ 22 40,68 26,201 6 91 

ΕΠΟΥΛΙΔΑ ΚΥΗΣΗΣ 1 27,00 . 27 27 

ΚΟΚΚΙΩΜΑΤΩΔΗΣ ΕΠΟΥΛΙΣ 1 83,00 . 83 83 

ΚΙΡΣΟΣ 3 61,00 19,975 39 78 

ΠΑΣΣΑΛΟΕΙΔΕΣ ΜΕ ΚΑΨΑ ΝΕΥΡΩΜΑ 1 60,00 . 60 60 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΟΚΚΙΩΜΑ 11 52,00 19,550 10 76 

ΚΟΚΚΙΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΟΓΚΟΣ 2 26,50 ,707 26 27 

ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΕΚΧΥΣΗ 34 23,38 14,562 2 61 

ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ 8 33,13 15,132 17 55 

ΒΑΤΡΑΧΙΟ 7 23,14 7,862 13 33 

ΛΕΜΦΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΚΥΣΤΗ 2 29,00 19,799 15 43 

ΘΗΛΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ ΥΠΕΡΩΑΣ 2 51,00 12,728 42 60 

ΠΤΥΧΩΤΗ ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΠΛΑΣΙΑ 26 63,92 10,692 35 78 

Total 250 44,55 20,883 2 91 
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Εικόνα 1. Δοκιμασία x2 Βλεννώδης κύστη από έκχυση / φύλο 

ΟΧΙ ΝΑΙ

Count 87 22 109

% within ΦΥΛΟ 79,8% 20,2% 100,0%

% within 

ΒΛΕΝΩΔΗΣ_ΕΚΧΥΣ

40,3% 64,7% 43,6%

% of Total 34,8% 8,8% 43,6%

Count 129 12 141

% within ΦΥΛΟ 91,5% 8,5% 100,0%

% within 

ΒΛΕΝΩΔΗΣ_ΕΚΧΥΣ

59,7% 35,3% 56,4%

% of Total 51,6% 4,8% 56,4%

Count 216 34 250

% within ΦΥΛΟ 86,4% 13,6% 100,0%

% within 

ΒΛΕΝΩΔΗΣ_ΕΚΧΥΣ

100,0% 100,0% 100,0%

% of Total 86,4% 13,6% 100,0%

Value df

Asymp. Sig. (2-

sided)

Exact Sig. (2-

sided)

Exact Sig. (1-

sided)

Pearson Chi-Square 7,129
a 1 ,008

Continuity Correction
b 6,170 1 ,013

Likelihood Ratio 7,097 1 ,008

Fisher's Exact Test ,009 ,007

Linear-by-Linear 

Association

7,100 1 ,008

N of Valid Cases 250

Total

Chi-Square Tests

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 14,82.

b. Computed only for a 2x2 table

Crosstab

ΒΛΕΝΩΔΗΣ_ΕΚΧΥΣ

Total

ΦΥΛΟ Α

Θ
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ΟΧΙ ΝΑΙ

Count 103 6 109

% within ΦΥΛΟ 94,5% 5,5% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

46,0% 23,1% 43,6%

% of Total 41,2% 2,4% 43,6%

Count 121 20 141

% within ΦΥΛΟ 85,8% 14,2% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

54,0% 76,9% 56,4%

% of Total 48,4% 8,0% 56,4%

Count 224 26 250

% within ΦΥΛΟ 89,6% 10,4% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

100,0% 100,0% 100,0%

% of Total 89,6% 10,4% 100,0%

Value df

Asymp. Sig. (2-

sided)

Exact Sig. (2-

sided)

Exact Sig. (1-

sided)

Pearson Chi-Square 4,970
a 1 ,026

Continuity Correction
b 4,082 1 ,043

Likelihood Ratio 5,294 1 ,021

Fisher's Exact Test ,035 ,020

Linear-by-Linear 

Association

4,950 1 ,026

N of Valid Cases 250

b. Computed only for a 2x2 table

ΦΥΛΟ Α

Θ

Total

Chi-Square Tests

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 11,34.

Εικόνα 2. Δοκιμασία x
2 
Πτυχωτή ινώδης υπερπλασία / φύλο                                                                                                                           Crosstab

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠΛ

Total
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Γράφημα 1. Ποσοστό εμφάνισης και αριθμός περιπτώσεων βλάβης στις 
ηλικιακές ομάδες 
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Γράφημα 2. Κατανομή των 5 βλαβών με τη μεγαλύτερη συχνότητα στις 
ηλικιακές ομάδες. 
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Πίνακας 4. Κατανομή των βλαβών ανά εντόπιση.  
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Ο μέσος όρος διαστάσεων των καλοηθών εξεργασιών υπολογίστηκε στα 
1,2cm με μικρότερη διάσταση το 0,1cm και μεγαλύτερη τα 4,5cm, με σταθερή 
απόκλιση (std. Deviation) SD=0,82. Οι βλάβες που εμφανίζονται μεγαλύτερες 
σε διαστάσεις είναι η θηλώδης υπερπλασία της υπερώας, η πτυχωτή ινώδης 
υπερπλασία, το ιστιοκύτωμα επιθηλιοειδών κυττάρων, το βατράχιο και το 
περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα. Στον Πινακα 5 παρουσιάζονται οι 
διαστάσεις των βλαβών που μελετήθηκαν (μέσος όρος, μικρότερη και 
μεγαλύτερη διάσταση). Οι μετρήσεις αναφέρονται σε εκατοστά (cm). 
 

 

 

 

Πίνακας 5. Μέσος όρος διαστάσεων βλάβης 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΜΕΓΕΘΟΣ      

ΒΛΑΒΗ Mean N Std. 
Deviation 

Minimum Maximum 

ΘΗΛΩΜΑ ,5143 14 ,22483 ,30 1,20 

ΜΥΡΜΗΚΙΑ ,1000 1 . ,10 ,10 

ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 1,1118 17 ,58831 ,20 2,00 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΟ ΙΝΩΜΑ ,9721 43 ,55262 ,30 2,50 

ΙΝΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ ,9333 15 ,74897 ,20 3,00 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΟΣΤΕΟΠΟΙΟ ΙΝΩΜΑ 1,5826 23 ,74994 ,70 4,00 

ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΙΝΩΜΑ ,6500 2 ,49497 ,30 1,00 

ΙΣΤΙΟΚΥΤΩΜΑ ΕΠΙΘΗΛΙΟΕΙΔΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ  2,0000 1 . 2,00 2,00 

ΛΙΠΩΜΑ 1,0750 4 ,80984 ,30 2,00 

ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑ 1,2500 10 ,74274 ,30 2,50 

ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑΤΟΕΙΔΕΣ ΚΟΚΚΙΩΜΑ 1,0136 22 ,47338 ,30 2,00 

ΕΠΟΥΛΙΔΑ ΚΥΗΣΗΣ 1,2000 1 . 1,20 1,20 

ΚΟΚΚΙΩΜΑΤΩΔΗΣ ΕΠΟΥΛΙΣ 1,0000 1 . 1,00 1,00 

ΚΙΡΣΟΣ ,4000 3 ,20000 ,20 ,60 

ΠΑΣΣΑΛΟΕΙΔΕΣ ΜΕ ΚΑΨΑ ΝΕΥΡΩΜΑ ,4000 1 . ,40 ,40 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΓΙΓΑΝΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΟΚΚΙΩΜΑ 1,9182 11 ,84477 ,60 3,50 

ΚΟΚΚΙΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΟΓΚΟΣ ,7500 2 ,35355 ,50 1,00 

ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΕΚΧΥΣΗ ,9941 34 ,57837 ,10 2,50 

ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ ,8875 8 ,46426 ,20 1,70 

ΒΑΤΡΑΧΙΟ 2,0714 7 ,60474 1,00 2,80 

ΛΕΜΦΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΚΥΣΤΗ ,7500 2 ,35355 ,50 1,00 

ΘΗΛΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ ΥΠΕΡΩΑΣ 2,5000 2 2,12132 1,00 4,00 

ΠΤΥΧΩΤΗ ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΠΛΑΣΙΑ 2,2538 26 ,97457 ,60 4,50 

Total 1,2308 250 ,81874 ,10 4,50 
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Μελετώντας τη χροιά που εμφανίζει κάθε βλάβη παρατηρήθηκε ότι 121 
εξεργασίες παρουσίαζαν φυσιολογική χροιά (48,4%), 56 ερυθρή (22,4 %), 43 
λευκή (17,2%), 13 κυανή (5,2%), 7 κυανέρυθρη (2,8%), 4 ερυθρόλευκη 
(1,6%), 4 κίτρινη (1,6%), 1 λευκοκίτρινη (0,4%) και 1 φαιά (0,4%). Μελετώντας 
την ύπαρξη πιθανής σχέσης της χροιάς με τον τύπο βλάβης, προκύπτουν 
στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα σε όλες τις περιπτώσεις (p>0,01). 
Η επικρατέστερη χροιά στα αιμαγγειώματα ήταν η κυανή, στο 
αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα, την επουλίδα κύησης και το περιφερικό 
γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα η ερυθρή, στα βατράχια, το πασσαλοειδές με 
κάψα νεύρωμα και τη μυρμηκιά η λευκή. Η βλεννώδης κύστη από έκχυση 
εμφανίζει φυσιολογική χροιά ή κυανή και η βλεννώδης κύστη από 
κατακράτηση επίσης φυσιολογική χροιά. Το γιγαντοκυτταρικό ίνωμα διέθετε 
κυρίως φυσιολογική χροιά, το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα, η πτυχωτή 
ινώδης υπερπλασία και η θηλώδης υπερπλασία της υπερώας φυσιολογική ή 
ερυθρή, τα θηλώματα, η ινοεπιθηλιακή υπερπλασία και ο κοκκιοκυτταρικός 
όγκος λευκή ή φυσιολογική, η κοκκιωματώδης επουλίς ερυθρόλευκη, η 
λεμφοεπιθηλιακή κύστη φυσιολογική ή κίτρινη, το λίπωμα φαιά ή κίτρινη. 
Στους κιρσούς παρατηρήθηκε ερυθρή, ερυθρόλευκη και λευκή χροιά και στα 
τραυματικά ινώματα φυσιολογική ή λευκή. (Πίνακας 6). 
 
Αναφορικά με τον τύπο επιφάνειας, σε 154 βλάβες παρατηρήθηκε λεία 
επιφάνεια (61,6%), σε 42 φυσιολογική (16,8%), σε 26 κοκκώδης (10,4%), σε 
17 τραχεία (6,8%) και ακολουθούν η ρωγμώδης επιφάνεια (2%), η 
εξελκωμένη και η θηλώδης (1,2% αντίστοιχα). (Πίνακας 7).  
Για κάθε βλάβη πραγματοποιήθηκε δοκιμασία x2, ώστε να διαπιστωθεί η 
ύπαρξη στατιστικά σημαντικής συσχέτισης μεταξύ της βλάβης και του είδους 
επιφάνειας. Στατιστικά σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν για όλες τις 
βλάβες.  
Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του τύπου της 
επιφάνειας και του είδους της βλάβης, για εκείνες που αφορούν στους όγκους 
του ινώδους συνδετικού ιστού. Στατιστικά σημαντική συσχέτιση 
παρουσιάστηκε μεταξύ τύπου επιφάνειας και αιμαγγειωματοειδούς 
κοκκιώματος με x2=18,49 και p>0,01. Στην Εικόνα 3 παρουσιάζεται η 
δοκιμασία x2 για το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα και τον τύπο επιφάνειας. 
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Πινακας 6. Καταγραφή χροιάς βλαβών. 
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Πίνακας 7. Συχνότητες τύπου επιφάνειας διόγκωσης. 
ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ     

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

Valid ΕΞΕΛΚΩΜΕΝΗ 3 1,2 1,2 1,2 

 ΘΗΛΩΔΗΣ 3 1,2 1,2 2,4 

 ΚΟΚΚΩΔΗΣ 26 10,4 10,4 12,8 

 ΛΕΙΑ 154 61,6 61,6 74,4 

 ΡΩΓΜΩΔΗΣ 5 2,0 2,0 76,4 

 ΤΡΑΧΕΙΑ 17 6,8 6,8 83,2 

 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ 42 16,8 16,8 100,0 

 Total 250 100,0 100,0  
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Εικόνα 3. Δοκιμασία x2 αιμαγγειωματοειδούς κοκκιώματος – τύπου 
επιφάνειας. 

 
 
 
 
 

ΟΧΙ ΝΑΙ

Count 2 1 3

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 66,7% 33,3% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

,9% 4,5% 1,2%

% of Total ,8% ,4% 1,2%

Count 3 0 3

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 100,0% ,0% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

1,3% ,0% 1,2%

% of Total 1,2% ,0% 1,2%

Count 19 7 26

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 73,1% 26,9% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

8,3% 31,8% 10,4%

% of Total 7,6% 2,8% 10,4%

Count 144 10 154

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 93,5% 6,5% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

63,2% 45,5% 61,6%

% of Total 57,6% 4,0% 61,6%

Count 5 0 5

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 100,0% ,0% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

2,2% ,0% 2,0%

% of Total 2,0% ,0% 2,0%

Count 14 3 17

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 82,4% 17,6% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

6,1% 13,6% 6,8%

% of Total 5,6% 1,2% 6,8%

Count 41 1 42

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 97,6% 2,4% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

18,0% 4,5% 16,8%

% of Total 16,4% ,4% 16,8%

Count 228 22 250

% within ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ 91,2% 8,8% 100,0%

% within 

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

100,0% 100,0% 100,0%

% of Total 91,2% 8,8% 100,0%

Value df

Asymp. Sig. (2-

sided)

Pearson Chi-Square 18,497
a 6 ,005

Likelihood Ratio 15,516 6 ,017

Linear-by-Linear 

Association

3,875 1 ,049

N of Valid Cases 250

Total

Chi-Square Tests

a. 9 cells (64,3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,26.

ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ ΕΞΕΛΚΩΜΕΝΗ

ΘΗΛΩΔΗΣ

ΚΟΚΚΩΔΗΣ

ΛΕΙΑ

ΡΩΓΜΩΔΗΣ

ΤΡΑΧΕΙΑ

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ

Crosstab

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΙΩΜΑ

Total
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Παρατηρήθηκε λεία επιφάνεια σε μεγάλη συχνότητα σε βλάβες όπως το 
τραυματικό ίνωμα (72,1%), η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία (61%), η ινώδης 
υπερπλασία (76,5%), η ινοεπιθηλιακή υπερπλασία (71,4%), η βλεννώδης 
κύστη από έκχυση (73,5%), η βλεννώδης κύστη από κατακράτηση (62,5%) 
και το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα (45,5%). Λεία επιφάνεια εμφανίζει επίσης 
ο κοκκιοκυτταρικός όγκος, οι κιρσοί και το πασσαλοειδές με κάψα νεύρωμα. Η 
επουλίδα κύησης και το ιστιοκύτωμα επιθηλιοειδών κυττάρων περιγράφονται 
να διαθέτουν τραχεία επιφάνεια, το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα και το 
περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα στην πλειοψηφία τους με κοκκώδη, η 
θηλώδης υπερπλασία και ο ινοεπιθηλιακός όγκος με θηλώδη, και το θήλωμα, 
το γιγαντοκυτταρικό ίνωμα και η λεμφοεπιθηλιακή κύστη με φυσιολογική 
επιφάνεια. Τα λιπώματα εμφανίζονται με λεία επιφάνεια (50%) ή με 
φυσιολογική (50%). (Γράφημα 3). 
 
 

Γράφημα 3. Κατανομή του τύπου επιφάνειας σε κάθε βλάβη. 
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Από τη μελέτη των δεδομένων αναφορικά με τη σύσταση των βλαβών, σε 112 
βλάβες παρατηρήθηκε ελαστική σύσταση (44,8%), μαλακή σε 83 (33,2%), 
υπόσκληρη σε 43 (17,2%), κλυδάζουσα σε 8 (3,2%), σκληρή σε 2 (0,8%) και 
φυσιολογική σε 2 (0,8%). Αξιολογώντας τη σύσταση κατά την ψηλάφηση δεν 
παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές, ωστόσο φαίνεται ότι στην 
πλειοψηφία τους τα ινώματα, η βλεννώδης κύστη από κατακράτηση, η ινώδης 
υπερπλασία, ο ινοεπιθηλιακός όγκος, η λεμφοεπιθηλιακή κύστη, τα λιπώματα, 
το περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα, το περιφερικό ίνωμα των ούλων το 
περιφερικό οστεοποιό ίνωμα και η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία εμφανίζουν 
ελαστική σύσταση. Μεγαλύτερη συχνότητα μαλακής σύστασης παρατηρήθηκε 
στις εξής βλάβες: αιμαγγείωμα, αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα, βατράχιο, 
βλεννώδης κύστη από έκχυση, επουλίδα κύησης, θηλώδης υπερπλασία της 
υπερώας, ιστιοκύτωμα επιθηλιοειδών κυττάρων, κοκκιωματώδης επουλίς, 
μυρμηκιά, κιρσοί. Υπόσκληρη σύσταση παρατηρείται σε βλάβες όπως η 
ινοεπιθηλιακή υπερπλασία, ο κοκκιοκυτταρικός όγκος και το πασσαλοειδές με 
κάψα νεύρωμα. Τα βατράχια σε σχετικά υψηλή συχνότητα εμφανίζουν 
κλυδάζουσα σύσταση. (Πίνακας 8). 
 
Εξετάζοντας τα δεδομένα, αναφορικά με τη σχέση προς τη βάση, 
παρατηρήθηκε ότι 129 βλάβες (51,6%) περιγράφονται ως διογκώσεις με 
ευρεία βάση και στερεή πρόσφυση στους ιστούς, 75 βλάβες περιγράφονται 
ως μισχωτές (30%) και 46 βλάβες ως ευκίνητες (18,4%). (Πίνκας 9). 
Κατά την αξιολόγηση της πιθανής συσχέτισης του τύπου της βλάβης με τη 
βάση, παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές. Τα τραυματικά 
ινώματα εμφανίζουν στην πλειοψηφία τους στερεή πρόσφυση με το 
βλεννογόνο (x2=6,79, p<0,01). Το περιφερικό οστεοποιό ίνωμα περιγράφεται 
κυρίως ως μισχωτό (x2=6,31, p<0,01) και η πτυχωτή ινώδης υπερπλασία 
κυρίως ως ευκίνητη (x2=6,79, p<0,01). Στατιστικά σημαντική συσχέτιση 
παρατηρήθηκε επίσης στις ακόλουθες περιπτώσεις: το περιφερικό 
γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα περιγράφεται κυρίως ως μισχωτό (p<0,01), το 
λίπωμα ευκίνητο (p<0,01), η βλεννώδης κύστη από κατακράτηση ευκίνητη 
(p<0,01), η βλεννώδης κύστη από έκχυση με ευρεία βάση και στερεά 
προσφυόμενη ή ευκίνητη (p<0,05), το αιμαγγείωμα με ευρεία βάση (p<0,01). 
Στις εικόνες 4, 5 και 6 παρουσιάζονται οι δοκιμασίες στατιστικής συσχέτισης 
(δοκιμασία x2), για το τραυματικό ίνωμα, το περοφερικό οστεοποιό ίνωμα και 
την πυχωτή ινώδη υπερπλασία αντίστοιχα.   
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Πίνακας 8. Συχνότητες σύστασης σε κάθε βλάβη. 

 
 
 
  
 
 
Πίνακας 9. Συχνότητες τύπου βάσης (πρόσφυσης) διόγκωσης. 

ΒΑΣΗ      

  Frequency Percent Valid Percent Cumulative 
Percent 

Valid ΕΥΚΙΝΗΤΗ 46 18,4 18,4 18,4 

 ΜΙΣΧΩΤΗ 75 30,0 30,0 48,4 

 ΣΤΕΡΕΗ ΠΡΟΣΦΥΣΗ 129 51,6 51,6 100,0 

 Total 250 100,0 100,0  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΕΛΑΣΤΙΚΗ ΚΛΥΔΑΖΟΥΣΑ ΜΑΛΑΚΗ ΣΚΛΗΡΗ ΥΠΟΣΚΛΗΡΗ ΦΥΙΟΛΟΓΙΚΗ

ΑΙΜΑΓΓΕΙΩΜΑ 30,0% ,0% 70,0% ,0% ,0% ,0%

ΑΙΜΑΓΓ_ΚΟΚΚΙΩΜΑ 31,8% ,0% 63,6% ,0% 4,5% ,0%

ΒΑΤΡΑΧΙΟ 14,3% 42,9% 42,9% ,0% ,0% ,0%

ΒΛΕΝ_ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ ΕΚΧΥΣΗ 26,5% 8,8% 58,8% ,0% 5,9% ,0%

ΒΛΕΝ_ΚΥΣΤΗ ΑΠΌ 

ΚΑΤΑΚΡΑΤ

50,0% 25,0% 25,0% ,0% ,0% ,0%

ΓΙΓΑΝΤΟΚ_ΙΝΩΜΑ ,0% ,0% 50,0% 50,0% ,0% ,0%

ΕΠΟΥΛΙΔΑ ΚΥΗΣΗΣ ,0% ,0% 100,0% ,0% ,0% ,0%

ΘΗΛΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ ,0% ,0% 100,0% ,0% ,0% ,0%

ΘΗΛΩΜΑ 57,1% ,0% 28,6% ,0% 7,1% 7,1%

ΙΝΟΕΠΙΘ_ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 26,7% ,0% 26,7% ,0% 46,7% ,0%

ΙΝΩΔΗΣ ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ 58,8% ,0% ,0% 5,9% 35,3% ,0%

ΙΣΤΙΟΚ_ΕΠΙΘΗΛ_ΚΥΤΤΑΡΩΝ ,0% ,0% 100,0% ,0% ,0% ,0%

ΚΟΚΚΙΟΚΥΤΑΡΙΚΟΣ ΟΓΚΟΣ ,0% ,0% 50,0% ,0% 50,0% ,0%

ΚΟΚΚΚΙΩΜΑΤΩΔΗΣ ΕΠΟΥΛΙΣ ,0% ,0% 100,0% ,0% ,0% ,0%

ΛΕΜΦΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΚΥΣΤΗ 100,0% ,0% ,0% ,0% ,0% ,0%

ΛΙΠΩΜΑ 75,0% ,0% ,0% ,0% 25,0% ,0%

ΜΥΡΜΗΚΙΑ ,0% ,0% 100,0% ,0% ,0% ,0%

ΚΙΡΣΟΣ 33,3% ,0% 66,7% ,0% ,0% ,0%

ΠΑΣΣΑΛ_ΜΕ 

ΚΑΨΑ_ΝΕΥΡΩΜΑ

,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% ,0%

ΠΕΡΙΦ_ΓΙΓΑΝΤΟΚ_ΚΟΚΚΙΩΜ

Α

45,5% ,0% 36,4% ,0% 18,2% ,0%

ΠΕΡΙΦ_ΟΣΤΕΟΠ_ΙΝΩΜΑ 56,5% ,0% 8,7% ,0% 34,8% ,0%

ΠΤΥΧΩΤΗ 

ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠΛΑΣΙΑ

34,6% ,0% 34,6% ,0% 26,9% 3,8%

ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΟ ΙΝΩΜΑ 76,7% ,0% 9,3% ,0% 14,0% ,0%

44,8% 3,2% 33,2% ,8% 17,2% ,8%Total

ΒΛΑΒΗ * ΣΥΣΤΑΣΗ Ποσοστιαία διασπορά τυπού σύστασης σε κάθε βλάβη

ΣΥΣΤΑΣΗ

ΒΛΑΒΗ



 90 

 

Εικόνα 4. Δοκιμασία x2 τραυματικού ινώματος – τύπου βάσης (πρόσφυσης). 

ΟΧΙ ΝΑΙ

Count 43 3 46

% within ΒΑΣΗ 93,5% 6,5% 100,0%

% within 

ΤΡΑΥΜ_ΙΝΩΜΑ

20,8% 7,0% 18,4%

% of Total 17,2% 1,2% 18,4%

Count 57 18 75

% within ΒΑΣΗ 76,0% 24,0% 100,0%

% within 

ΤΡΑΥΜ_ΙΝΩΜΑ

27,5% 41,9% 30,0%

% of Total 22,8% 7,2% 30,0%

Count 107 22 129

% within ΒΑΣΗ 82,9% 17,1% 100,0%

% within 

ΤΡΑΥΜ_ΙΝΩΜΑ

51,7% 51,2% 51,6%

% of Total 42,8% 8,8% 51,6%

Count 207 43 250

% within ΒΑΣΗ 82,8% 17,2% 100,0%

% within 

ΤΡΑΥΜ_ΙΝΩΜΑ

100,0% 100,0% 100,0%

% of Total 82,8% 17,2% 100,0%

Value df

Asymp. Sig. (2-

sided)

Pearson Chi-Square 6,120
a 2 ,047

Likelihood Ratio 6,839 2 ,033

Linear-by-Linear 

Association

1,059 1 ,304

N of Valid Cases 250

Crosstab

ΤΡΑΥΜ_ΙΝΩΜΑ

Total

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 7,91.

ΒΑΣΗ ΕΥΚΙΝΗΤΗ

ΜΙΣΧΩΤΗ

ΣΤΕΡΕΗ ΠΡΟΣΦΥΣΗ

Total

Chi-Square Tests
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Εικόνα 5. Δοκιμασία x2 περιφερικού οστεοποιού ινώματος – τύπου βάσης 
(πρόσφυσης). 
Εικόνα 6. Δοκιμασία x2 πτυχωτής ινώδους υπερπλασίας – τύπου βάσης 
(πρόσφυσης). 

ΟΧΙ ΝΑΙ

Count 46 0 46

% within ΒΑΣΗ 100,0% ,0% 100,0%

% within 

ΠΕΡΙΦ_ΟΣΤΙΝΩΜΑ_

ΟΥΛΩΝ

20,3% ,0% 18,4%

% of Total 18,4% ,0% 18,4%

Count 65 10 75

% within ΒΑΣΗ 86,7% 13,3% 100,0%

% within 

ΠΕΡΙΦ_ΟΣΤΙΝΩΜΑ_

ΟΥΛΩΝ

28,6% 43,5% 30,0%

% of Total 26,0% 4,0% 30,0%

Count 116 13 129

% within ΒΑΣΗ 89,9% 10,1% 100,0%

% within 

ΠΕΡΙΦ_ΟΣΤΙΝΩΜΑ_

ΟΥΛΩΝ

51,1% 56,5% 51,6%

% of Total 46,4% 5,2% 51,6%

Count 227 23 250

% within ΒΑΣΗ 90,8% 9,2% 100,0%

% within 

ΠΕΡΙΦ_ΟΣΤΙΝΩΜΑ_

ΟΥΛΩΝ

100,0% 100,0% 100,0%

% of Total 90,8% 9,2% 100,0%

Value df

Asymp. Sig. (2-

sided)

Pearson Chi-Square 6,314
a 2 ,043

Likelihood Ratio 10,359 2 ,006

Linear-by-Linear 

Association

2,327 1 ,127

N of Valid Cases 250

Crosstab

ΠΕΡΙΦ_ΟΣΤΙΝΩΜΑ_ΟΥΛΩΝ

Total

ΒΑΣΗ ΕΥΚΙΝΗΤΗ

ΜΙΣΧΩΤΗ

ΣΤΕΡΕΗ ΠΡΟΣΦΥΣΗ

Total

Chi-Square Tests

a. 1 cells (16,7%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,23.
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ΟΧΙ ΝΑΙ

Count 37 9 46

% within ΒΑΣΗ 80,4% 19,6% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

16,5% 34,6% 18,4%

% of Total 14,8% 3,6% 18,4%

Count 66 9 75

% within ΒΑΣΗ 88,0% 12,0% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

29,5% 34,6% 30,0%

% of Total 26,4% 3,6% 30,0%

Count 121 8 129

% within ΒΑΣΗ 93,8% 6,2% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

54,0% 30,8% 51,6%

% of Total 48,4% 3,2% 51,6%

Count 224 26 250

% within ΒΑΣΗ 89,6% 10,4% 100,0%

% within 

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠ

100,0% 100,0% 100,0%

% of Total 89,6% 10,4% 100,0%

Value df

Asymp. Sig. (2-

sided)

Pearson Chi-Square 6,793
a 2 ,033

Likelihood Ratio 6,397 2 ,041

Linear-by-Linear 

Association

6,725 1 ,010

N of Valid Cases 250

Crosstab

ΠΤΥΧ_ΙΝΩΔ_ΥΠΕΡΠΛ

Total

ΒΑΣΗ ΕΥΚΙΝΗΤΗ

ΜΙΣΧΩΤΗ

ΣΤΕΡΕΗ ΠΡΟΣΦΥΣΗ

Total

Chi-Square Tests

a. 1 cells (16,7%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4,78.
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Στο σύνολό τους τα αποτελέσματα της συγκεκριμένης μελέτης ερμηνεύονται 
μέσω της βιβλιογραφικής ανασκόπησης που έγινε στο πρώτο μέρος της 
Διπλωματικής Μεταπτυχιακής Εργασίας. 
 Μεταξύ των καλοηθών όγκων και καλοηθών διογκώσεων που μελετήθηκαν, 
το τραυματικό ίνωμα εμφανίζεται ως ο συχνότερα αναπτυσσόμενος όγκος των 
μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας, με συχνότητα 17,2%. Σύμφωνα με 
τη βιβλιογραφία, το ίνωμα είναι ο πιο κοινός όγκος των μαλακών ιστών της 
στοματικής κοιλότητας, με προέλευση το συνδετικό ιστό. Το τραυματικό ίνωμα 
εμφανίζεται σε διάφορα σημεία του στοματικού βλεννογόνου με το 71% των 
ινωμάτων να εντοπίζεται κυρίως στον βλεννογόνο της παρειάς, το χειλικό 
βλεννογόνο και τα πλάγια χείλη της γλώσσας.76, 80 

 
Η πλειοψηφία των ερευνητών αναφέρει έλλειψη συσχέτισης μεταξύ του φύλου 
και των τύπων των καλοηθών όγκων και διογκώσεων των μαλακών ιστών της 
στοματικής κοιλότητας. Στην παρούσα ερευνητική μελέτη επικράτηση του 
ανδρικού φύλου παρατηρήθηκε στην περίπτωση της βλεννώδους κύστης από 
έκχυση με λόγο ανδρών – γυναικών 2:1. Ο Mathew και συν. αναφέρουν 
επικράτηση των ανδρών σε σχέση με τις γυναίκες, στην περίπτωση της 
βλεννοκήλης451, ενώ άλλοι ερευνητές αναφέρουν ίση κατανομή της βλάβης 
μεταξύ των δύο φύλων.420, 452 

 
Στην επιδημιολογική έρευνα ο μέσος όρος ηλικίας ήταν 44,55±20,88 έτη, σε 
συμφωνία με ερευνητές, οι οποίοι αναφέρουν ότι οι καλοήθεις όγκοι και οι 
καλοήθεις διογκώσεις της στοματικής κοιλότητας εμφανίζονται στην ηλικία 
μεταξύ των 30 και 50 ετών.453 Ο όγκος που παρουσιάζει τη μεγαλύτερη 
διασπορά (εμφανίζεται συχνότερα) σε όλες τις ηλικιακές ομάδες είναι το 
αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα.454  
 
Τα κλινικά χαρακτηριστικά παίζουν σημαντικό ρόλο στη διάγνωση των όγκων. 
Οι περιοχές της στοματικής κοιλότητας, που επηρεάζονται συχνότερα κατά 
φθίνουσα σειρά είναι τα ούλα, ο παρειακός βλεννογόνος, το κάτω χείλος, το 
έδαφος του στόματος και η γλώσσα, παρατήρηση που συμφωνεί με εκείνες 
άλλων ερευνητών.455, 456 Αναφορικά με τη θέση εντόπισης των καλοηθών 
βλαβών, είναι γνωστό ότι ορισμένες θέσεις είναι επικρατέστερες για την 
ανάπτυξη συγκεκριμένων τύπων βλαβών. Στη μελέτη αυτή παρατηρήθηκε ότι 
μεταξύ των βλαβών με τη μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης, τα 
αποτελέσματα σχετικά με τη θέση εντόπισης είναι σε συμφωνία με τη 
βιβλιογραφία. Έτσι για το τραυματικό ίνωμα η συχνότερη θέση εντόπισης στη 
συγκεκριμένη μελέτη είναι ο παρειακός βλεννογόνος (46,5%), εύρημα 
απολύτως σύμφωνο με τη βιβλιογραφία.80 Στα ούλα παρατηρήθηκαν με 
μεγαλύτερη συχνότητα, βλάβες όπως η ινώδης υπερπλασία, το περιφερικό 
οστεοποιό ίνωμα  και το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα. Η βιβλιογραφία 
αναφέρει ότι το πυογόνο ή αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα είναι ο συχνότερα 
εντοπιζόμενος στα ούλα καλοήθης όγκος της στοματικής κοιλότητας.250, 454, 456  
Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έδειξε ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική 
συσχέτιση της βλάβης με την εντόπιση στα ούλα. Μεταξύ των βλαβών με 
εντόπιση στην εν λόγω περιοχή, το αιμαγγειωματοειδές κοκκίωμα κατέχει την 
υψηλότερη συχνότητα για τη συγκεκριμένη θέση (68.2%). Στο κάτω χείλος 
μεγαλύτερη συχνότητα παρατηρήθηκε για τη βλεννώδη κύστη από έκχυση. 
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Όπως προκύπτει από τις μέχρι τώρα μελέτες για τις βλεννώδεις κύστεις του 
στόματος, η περιοχή με τη μεγαλύτερη συχνότητα εντόπισης είναι το κάτω 
χείλος, καθώς υπόκειται ευκολότερα σε τραυματισμό.457, 458  
 
Οι καλοήθεις όγκοι του στόματος εμφανίζουν γενικά μικρές διαστάσεις. Η 
ανάπτυξή τους είναι αργού ρυθμού, προοδευτική και περιορισμένη.9,10 Στην 
έρευνα που πραγματοποιήθηκε ο μέσος όρος των διαστάσεων υπολογίστηκε 
στα 1,2 cm, με σταθερή απόκλιση 0,82 cm. 
 
Η χροιά που παρατηρήθηκε στην πλειοψηφία των περιπτώσεων είναι η 
φυσιολογική, ενώ η βλάβη με τη μεγαλύτερη συχνότητα φυσιολογικής χροιάς 
είναι τα τραυματικά ινώματα. Η συγκεκριμένη παρατήρηση επιβεβαιώνεται 
από τη βιβλιογραφία. Τα τραυματικά ινώματα συνήθως εμφανίζουν 
φυσιολογική ή λευκάζουσα χροιά, εξαιτίας της μειωμένης αγγείωσης του 
όγκου.80, 459  Αντίθετα το περιφερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωμα εμφανίζεται 
στη μελέτη ως συχνότερα ερυθρός όγκος.  Ο όγκος χαρακτηρίζεται από 
έντονη αγγείωση, κυρίως στην περιφέρεια, με τα αγγεία να εμφανίζουν μικρό 
μέγεθος και λεπτά τοιχώματα, γεγονός που εξηγεί την ερυθρή χροιά.460 

 
Η επιφάνεια στην πλειοψηφία των καλοηθών βλαβών που μελετήθηκαν ήταν 
λεία και η σύσταση ελαστική. Και στα δύο συγκεκριμένα κλινικά 
χαρακτηριστικά τις μεγαλύτερες συχνότητες εμφανίζουν τα ινώματα.459, 461  
Σχετικά με τη βάση της βλάβης, οι περισσότερες εξεργασίες εμφανίζουν 
στερεή πρόσφυση και ευρεία βάση. Η μεγαλύτερη συχνότητα για την ευρεία 
βάση παρατηρείται επίσης στα ινώματα. Μεγαλύτερη συχνότητα μαλακής 
σύστασης  παρατηρήθηκε σε βλάβες αγγειακής προέλευσης, όπως τα 
αιμαγγειώματα, που στη βιβλιογραφία αναφέρονται συχνά ως ευπίεστοι όγκοι,  
αλλά και στις κυστικές εξεργασίες των μαλακών μορίων, οι οποίες 
περιγράφονται συνήθως ως ασυμπτωματικές διογκώσεις με κυανέρυθρη ή 
κυανή χροιά και κλυδάζουσα  ή μαλακή σύσταση.419, 420   
 
Η καταγραφή των κλινικών χαρακτηριστικών των καλοηθών διογκώσεων, των 
μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας, ενδεχομένως να σχετίζεται με τον 
αιτιολογικό παράγοντα, τη θέση εντόπισης και τη διάρκεια εμφάνισης της κάθε 
βλάβης και πιθανώς τα χαρακτηριστικά αυτά να διαμορφώνονται υπό την 
επίδραση παραγόντων σχετιζόμενων με το φύλο και την ηλικία, όπως οι 
ορμονικές μεταβολές. Το εύρημα ότι η πλειοψηφία των βλαβών 
παρατηρήθηκε σε γυναίκες, ενδεχομένως να αντικατοπτρίζει ένα γενικότερο 
ενδιαφέρον των γυναικών για τη στοματική υγεία και μια πιθανή συσχέτιση με 
τις ορμονικές μεταβολές. Η καταγραφή μικρότερου αριθμού βλαβών στους 
ηλικιωμένους ασθενείς, όπως στις ηλικίες από 70 έως 90 έτη, ενδεχομένως να 
σχετίζεται με το γεγονός ότι οι ασθενείς αυτών των ηλικιών εμφανίζουν 
συνήθως νωδότητα και δεν υπόκεινται σε τακτικό οδοντιατρικό έλεγχο. Η 
καταγραφή μεγαλύτερης συχνότητας εντόπισης βλαβών αντιδραστικής 
αιτιολογίας στα ούλα ίσως να σχετίζεται με αντίδραση του ινώδους συνδετικού 
ιστού σε ερεθισμό ή τραυματικό παράγοντα. Η λεία επιφάνεια και η 
φυσιολογική χροιά είναι χαρακτηριστικά που πιθανώς  να υποδηλώνουν 
καλοήθεια κατά την κλινική διάγνωση διογκώσεων του βλεννογόνου της 
στοματικής κοιλότητας. 
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Συμπεράσματα 
 
Τα αποτελέσματα της ερευνητικής μελέτης συμφωνούν μερικώς με τη 
βιβλιογραφία. Η σύγκριση των καταγεγραμμένων συχνοτήτων των καλοηθών 
διογκώσεων των μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας και των 
χαρακτηριστικών τους με εκείνες που προκύπτουν από αντίστοιχες έρευνες, 
παρουσιάζει αποκλίσεις, οι οποίες οφείλονται σε διαφορές στη μεθοδολογία 
και την κατηγοριοποίηση των βλαβών. Η επιδημιολογία των συγκεκριμένων 
βλαβών χρήζει επιπρόσθετης μελέτης.  
Βασική προϋπόθεση για την αναγνώριση των καλοηθών διογκώσεων, την με 
ακρίβεια αξιολόγηση και σωστή θεραπευτική προσέγγιση του ασθενή, 
αποτελεί η διαφορική διάγνωση. Η γνώση της συχνότητας και των 
χαρακτηριστικών της κλινικής εικόνας των καλοηθών διογκώσεων στους 
μαλακούς ιστούς της στοματικής κοιλότητας, αποτελεί χρήσιμο μέσο για τη 
διάγνωση αυτών στην κλινική πράξη.  
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