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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο όρος αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας περιλαμβάνει ποικιλία 

νοσημάτων, όπως ο ομαλός λειχήνας, η πέμφιγα, το καλόηθες και το 

πομφολυγώδες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων, η πομφολυγώδης επιδερμόλυση, 

ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και το σύνδρομο Sjögren, που προκαλούν 

επώδυνες διαβρώσεις, φυσαλίδες και πομφόλυγες μεταξύ άλλων και στη στοματική 

κοιλότητα. Το γεγονός αυτό δυσκολεύει τη στοματική υγιεινή και οδηγεί συχνά στην 

απώλεια δοντιών. Τα οδοντικά εμφυτεύματα μπορούν να βελτιώσουν την ποιότητα 

ζωής των ασθενών αυτών. Η οστεοενσωμάτωση είναι απαραίτητη για την επιτυχία 

των εμφυτευμάτων και είναι εφικτή για τους ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της 

στοματικής κοιλότητας. Ωστόσο, ο κλινικός οδοντίατρος πρέπει να λάβει υπόψη την 

πιθανή επίδραση των αυτοάνοσων νοσημάτων της στοματικής κοιλότητας στην 

επιτυχία των εμφυτευμάτων, εξαιτίας της άμεσης επίδρασης της νόσου στους 

περιεμφυτευματικούς ιστούς, της φαρμακευτικής θεραπείας που λαμβάνουν οι 

ασθενείς για την αντιμετώπιση της νόσου, όπως και τη δυνατότητα εφαρμογής 

αναγεννητικών τεχνικών του περιοδοντίου με επιτυχία, που συχνά είναι απαραίτητο 

να προηγηθούν της τοποθέτησης ενός εμφυτεύματος. Βέβαια, βασικός παράγοντας 

αποτελεί η βαρύτητα της υποκείμενης νόσου. 

 

Λέξεις κλειδιά: εμφύτευμα, αυτοανοσία, περιεμφυτευματίτιδα, κορτοκοστεροειδή, 

ομαλός λειχήνας 
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ABSTRACT 

Oral mucosal autoimmune diseases include a variety of disorders, like oral lichen 

planus, pemphigus vulgaris, mucous membrane and bullous pemphigoid, 

epidermolysis bullosa acquisita, systemic lupus erythematosus and Sjögren 

syndrome and can cause painful erosions, blisters and ulceration at the oral 

epithelium. This complicates dental hygiene and can lead to tooth loss. When 

natural teeth are missing, dental implants can improve quality of life for these 

patients. Osseointegration is necessary for dental implant success and is possible 

for patients with oral mucosal autoimmune diseases. However, the clinical dentist 

must consider the possible impact of oral autoimmune diseases on the oral 

epithelium that might affect the implant success, caused by the disease itself, as 

well as the difficulty of everyday oral hygiene, which could lead to bone absorption 

around the implant. Moreover, medication consumed by these patients, like 

corticosteroids, immunosuppressants and non-steroidal anti-inflammatory drugs 

could provoke osseointegration, as it affects the bone quality and the patient’s 

general health. Finally, periodontal regenerative procedures can be challenging at 

these patients. 

 

Key words: dental implant, autoimmunity, periimplantitis, corticosteroids, oral lichen 

planus 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Τα αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας είναι δυνατό να προκαλέσουν 

ιδιαίτερο κίνδυνο για την υγεία των ασθενών που πάσχουν από αυτά και ταυτόχρονα  

δημιουργούν πολλά προβλήματα στην καθημερινότητα των ασθενών. Μεταξύ 

άλλων, η απώλεια δοντιών θα οδηγήσει αυτούς τους ασθενείς στην αναζήτηση 

βοήθειας από τον γενικό οδοντίατρο. Δυστυχώς, μέχρι σήμερα δεν υπάρχει 

συγκεκριμένη απάντηση στην αντιμετώπιση της απώλειας της οδοντοφυΐας των 

ασθενών αυτών, ίσως εξαιτίας της σπανιότητας ορισμένων από αυτά τα νοσήματα. 

Αποτέλεσμα είναι ο οδοντίατρος να έρχεται σε δίλλημα και να αμφιβάλλει για την 

αποτελεσματικότητα της αντιμετώπισης που προσέφερε. Το συγκεκριμένο θέμα της 

διπλωματικής μου εργασίας επιλέχθηκε προκειμένου να γίνει περισσότερο 

κατανοητός ο τρόπος που είναι δυνατό να επηρεαστεί η τοποθέτηση οδοντικών 

εμφυτευμάτων από τα αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος και να συντελέσει στην 

επίλυση του διλλήματος εμφύτευμα ή όχι εμφύτευμα. Θα ήθελα να ευχαριστήσω όλη 

την επιστημονική ομάδα του Μεταπτυχιακού προγράμματος Μεταβολικά Νοσήματα 

των Οστών για τη δυνατότητα που μου έδωσε να ανοίξω περαιτέρω τους ορίζοντες 

μου κατά τη διάρκεια των σπουδών, αλλά και κατά την εκπόνηση της διπλωματικής 

εργασίας. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο όρος αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας περιγράφει μια ομάδα 

αυτοάνοσων νόσων που χαρακτηρίζονται κυρίως από βλάβες στο στοματικό 

βλεννογόνο, όπως διαβρώσεις, εξελκώσεις, φυσαλίδες και πομφόλυγες. Οι βλάβες 

αυτές είναι ιδιαίτερα επώδυνες, είναι δυνατό να προκληθούν μετά από ελάχιστη 

πίεση στο βλεννογόνο και καθιστούν δραστηριότητες όπως η ομιλία, η μάσηση και 

η στοματική υγιεινή δύσκολες. Συχνά, οι ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του 

στόματος αποφεύγουν να βουρτσίσουν τα δόντια τους ή το βούρτσισμα γίνεται πολύ 

επιφανειακά και μη αποτελεσματικά, προκειμένου να αποφύγουν να ερεθίσουν τον 

πληγωμένο βλεννογόνο ή να προκαλέσουν καινούριες βλάβες με την τριβή από την 

οδοντόβουρτσα. Για τον ίδιο λόγο, συχνά αποφεύγουν την επίσκεψη στον 

οδοντίατρο, αφού φοβούνται πως οι χειρισμοί θα προκαλέσουν τραυματισμό στο 

βλεννογόνο. Αποτέλεσμα είναι συχνά οι ασθενείς αυτοί να χάνουν τα δόντια τους, 

είτε από τερηδόνα, είτε από περιοδοντική νόσο. Η αποκατάσταση της μάσησης από 

την απώλεια των δοντιών παλαιότερα γινόταν μόνο με κινητές μερικές και ολικές 

οδοντοστοιχίες. Όμως, η χρήση τους είναι προβληματική και πολλές φορές 

απαγορευτική στους ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος, καθώς η 

συνεχής τριβή από τις κινητές οδοντοστοιχίες προκαλεί διαρκώς τραυματισμούς και 

η χρήση είναι ιδιαίτερα επώδυνη. 

 

Στη σημερινή κλινική πράξη, η αποκατάσταση της σύγκλεισης γίνεται συχνά με 

οδοντικά οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα. Τα εμφυτεύματα μπορούν να 

στηρίξουν ακίνητες προσθετικές εργασίες ή κινητές οδοντοστοιχίες, οι οποίες όμως 

πλεονεκτούν των απλών, διότι είναι ιδιαίτερα σταθερές. Τα εμφυτεύματα 

ανακαλύφθηκαν το 1952 από τον Branemark και αποτελούν θεωρητικά ιδανική λύση 

για τους ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος που έχουν απωλέσει 

δόντια, αφού αποφεύγεται το κινητό στοιχείο. 

 

Σκοπός αυτής της διπλωματικής εργασίας ήταν να μελετηθεί η δυνατότητα 

επιτυχούς αποκατάστασης ελλειπόντων δοντιών με εμφυτεύματα σε ασθενείς με 

αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας, καθώς τα νοσήματα αυτά είναι 

δυνατό να επηρεάσουν την οστεοενσωμάτωση. Αρχικά, στο 1ο κεφάλαιο, θα γίνει 

σύντομη περιγραφή των αυτοάνοσων νοσημάτων του στόματος. Η παρούσα 

εργασία, θα επικεντρωθεί στον ομαλό λειχήνα, την πέμφιγα, το καλόηθες 

πεμφιγοειδές των βλεννογόνων, το πομφολυγώδες πεμφιγοειδές, την 
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πομφολυγώδη επιδερμόλυση, το σύνδρομο Sjögren και το συστηματικό 

ερυθηματώδη λύκο. Στη συνέχεια, στο 2ο κεφάλαιο θα περιγραφεί ο σημαντικός 

ρόλος που διαδραματίζει το φυσιολογικό, υγιές επιθήλιο στην επίτευξη της 

οστεοενσωμάτωσης. Στο 3ο κεφάλαιο, θα γίνει περιγραφή των βιολογικών αλλαγών 

που προκαλούν τα αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας στο επιθήλιο 

και γενικά στους περιοδοντικούς και περιεμφυτευματικούς ιστούς και θα γίνει 

προσπάθεια προσέγγισης της επιρροής των αλλαγών αυτών στα 

οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα. Στο 4ο κεφάλαιο, θα αναλυθεί ο τρόπος που 

επηρεάζει την τοποθέτηση εμφυτευμάτων η φαρμακευτική αγωγή που ακολουθούν 

οι ασθενείς αυτοί για να ελέγχουν το αυτοάνοσο νόσημα. Στη συνέχεια, στο 5ο και 

6ο κεφάλαιο θα προσεγγιστεί η δυνατότητα εφαρμογής αναγεννητικών τεχνικών του 

περιοδοντίου στους ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα στόματος, που είναι συχνά 

απαραίτητη για την τοποθέτηση εμφυτευμάτων και η συσχέτιση των αυτοάνοσων 

με την περιοδοντική και περιεμφυτευματική νόσο, που διακυβεύει την επιβίωση 

εμφυτευμάτων που έχουν ήδη οστεοενσωματωθεί. Τέλος, στο 7ο κεφάλαιο γίνεται 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά με την ερευνητική τοποθέτηση 

εμφυτευμάτων σε ασθενείς που πάσχουν από καθένα από τα νοσήματα ξεχωριστά. 

 

Δυσκολία της παρούσας διπλωματικής εργασίας αποτέλεσε η περιορισμένη 

βιβλιογραφία που βρέθηκε σχετικά με την τοποθέτηση εμφυτευμάτων στους 

ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας. Χαρακτηριστικά, 

αναφέρεται πως δεν βρέθηκε καμία μελέτη που να αφορά στην τοποθέτηση 

εμφυτεύματος σε ασθενή με πεμφιγοειδές, ενώ οι περισσότερες έρευνες που 

αφορούν στα υπόλοιπα νοσήματα αποτελούν κυρίως case reports. Στόχος της 

εργασίας αυτής ήταν η προσέγγιση του επηρεασμού από τα αυτοάνοσα νοσήματα 

της στοματικής κοιλότητας, όλων των παραγόντων που συμμετέχουν στην 

οστεοενσωμάτωση. 

 

  



3 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ 

Ένα από τα βασικά χαρακτηριστικά του ανοσολογικού συστήματος είναι η ικανότητά 

του να διακρίνει το «ίδιον» από το «μη ίδιον», δηλαδή το ξένο και φυσιολογικά να 

μην αντιδρά έναντι των αυτοαντιγόνων (αντιγόνα του οργανισμού). Αυτή η απουσία 

ενεργοποίησης της αυτοαντιδραστικότητας καλείται ανοσιακή ανοχή. Η κατάρρευση 

της ανοσιακής ανοχής καλείται αυτοανοσία. Υπάρχουν περισσότερα από 80 

αυτοάνοσα νοσήματα από τα οποία υποφέρει το 5-6% του πληθυσμού. Τα 

αυτοάνοσα νοσήματα χωρίζονται σε οργανοειδικά όταν προσβάλλεται ένα όργανο 

και συστηματικά όταν προσβάλλονται πολλά συστήματα (1). Τα αυτοάνοσα 

νοσήματα του στόματος αποτελούν έναν αριθμό νοσημάτων πρωταρχικώς 

αυτοάνοσης αρχής όπως είναι ο ομαλός λειχήνας, το πομφολυγώδες πεμφιγοειδές, 

το καλόηθες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων, η πέμφιγα, το πολλαπλό ερύθημα, η 

πομφολυγώδης επιδερμόλυση, ο ερυθηματώδης λύκος και το σύνδρομο Sjögren. 

Τα νοσήματα αυτά χαρακτηρίζονται από συχνή εμπλοκή του στοματικού 

βλεννογόνου, ενώ σε πολλές περιπτώσεις έχουν και εξωστοματικές εκδηλώσεις, 

κυρίως από το δέρμα, τα μάτια, το ρινικό και φαρυγγικό βλεννογόνο, όπως και τα 

γεννητικά όργανα. Πολλές φορές οι στοματικές εκδηλώσεις είναι οι πρώτες μετά την 

εμφάνιση του νοσήματος, για αυτό το λόγο είναι ιδιαίτερα σημαντική η συμβολή των 

κλινικών οδοντιάτρων στην αναγνώριση αυτών των σημείων για τη διάγνωση των 

αυτοάνοσων νοσημάτων του στόματος (2). Στη συνέχεια ακολουθεί σύντομη 

περιγραφή καθενός από τα νοσήματα αυτά. 

 

1.1. Ομαλός Λειχήνας 

Ο ομαλός λειχήνας είναι χρόνιο αυτοάνοσο νόσημα που είναι δυνατό να επηρεάσει 

το στοματικό βλεννογόνο, το δέρμα, τα γεννητικά όργανα, το κρανίο και τα νύχια 

(Εικόνα 1). Κυρίως εμφανίζεται στη μέση ηλικία και πιο συχνά σε γυναίκες παρά σε 

άνδρες. Η συχνότητα εμφάνισης του ομαλού λειχήνα κυμαίνεται από 0.5-2.6%. 

Κλινικά, ο ομαλός λειχήνας εμφανίζει μεγάλη ποικιλομορφία. Συγκεκριμένα, οι 

ασθενείς παρουσιάζουν λευκές γραμμές στο βλεννογόνο, λευκές βλατίδες, 

ερύθημα, διάβρωση ή φυσαλίδες. Στο στόμα, τα σημεία που προσβάλλονται 

συχνότερα είναι οι παρειές, τα ούλα και η γλώσσα. Υπάρχουν 6 τύποι ομαλού 

λειχήνα, που είναι ο δικτυωτός, ο βλατιδώδης, ο διαβρωτικός, ο ατροφικός, ο 

πλακώδης και ο πομφολυγώδης. Συχνά, οι ασθενείς με ομαλό λειχήνα 

παρουσιάζουν πόνο και καυσαλγία στο στόμα, ιδιαίτερα στον ατροφικό, διαβρωτικό 

και πομφολυγώδη τύπο, που δυσχεραίνει τη στοματική υγιεινή (3). 
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Εικόνα 1. Λευκές βλάβες στην παρειά που σχηματίζουν δίκτυο σε ασθενή με ομαλό λειχήνα 

(τροποποιημένο από Schifter et al. (2010) (2) ). 

 

1.2. Πέμφιγα 

Η πέμφιγα περιγράφει ένα σύνολο χρόνιων πομφολυγωδών νοσημάτων του 

επιθηλίου, όπου παράγονται IgG αυτοαντισώματα εναντίον των δεσμοσωμάτων, 

που συνδέουν τα κερατινοκύτταρα μεταξύ τους, εξασφαλίζοντας σταθερότητα στο 

επιθήλιο, με αποτέλεσμα να δημιουργείται ακανθόλυση (4) (Εικόνα 2). Η πέμφιγα 

επηρεάζει το δέρμα και το βλεννογόνο και εμφανίζεται με συχνότητα 0.1-0.5 σε 

100000 άτομα κάθε χρόνο. Αποτελεί νόσημα που συνήθως διαρκεί πολλά χρόνια 

και αν παραμείνει χωρίς θεραπεία είναι δυνητικά θανατηφόρο. Στην αρχή της νόσου 

συχνά οι ασθενείς εμφανίζουν μόνο στοματικές εκδηλώσεις. Πιο συγκεκριμένα, 

παρουσιάζονται ενδοεπιθηλιακές φυσαλίδες που μεγαλώνουν και σχηματίζουν 

πομφόλυγες και γρήγορα ρήγνυνται και σχηματίζουν επώδυνες διαβρώσεις (2). 

Χαρακτηριστική είναι η δημιουργία φυσαλίδων με την εφαρμογή ελάχιστης δύναμης 

ή τριβής σε φαινομενικά υγιή βλεννογόνο, που αναφέρεται ως σημείο Nikolsky (5). 
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Για αυτό το λόγο, είναι ιδιαίτερα δύσκολη η στοματική υγιεινή στους ασθενείς 

αυτούς, καθώς ο ασθενής είτε πονάει, είτε φοβάται πως με την οδοντόβουρτσα θα 

προκαλέσει καινούριες πομφόλυγες. Επίσης, είναι σχεδόν απαγορευτική η 

τοποθέτηση κινητών οδοντοστοιχιών, καθώς η συνεχής τριβή του βλεννογόνου από 

το ξένο σώμα θα δημιουργεί συνεχώς νέες επώδυνες βλάβες. 

 

 

Εικόνα 2 Εξελκώσεις στη μαλακή υπερώα σε ασθενή με πέμφιγα (τροποποιημένο από 

Schifter et al. (2010) (2) ). 

 

1.3. Καλόηθες Πεμφιγοειδές των Βλεννογόνων 

Το καλόηθες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων είναι χρόνιο αυτοάνοσο νόσημα που 

προσβάλλει κυρίως το στοματικό βλεννογόνο, σε ποσοστό 85%, τα μάτια και 

ορισμένες φορές το δέρμα. Επίσης, μπορεί να προσβληθούν ο βλεννογόνος της 

μύτης, το φάρυγγα, του οισοφάγου, του λάρυγγα και τα γεννητικά όργανα. 

Χαρακτηρίζεται από τη δημιουργία υποεπιθηλιακών φυσαλίδων, που σπάνε και 

καταλείπουν διαβρώσεις και αργότερα όταν επουλωθούν, ουλές (6). Η συχνότητα 

εμφάνισης έχει βρεθεί 1.3-2 ανά 1000000 το χρόνο στη Γαλλία και τη Γερμανία, 
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αντιστοίχως (7). Η μέση ηλικία εμφάνισης είναι περίπου τα 60-65 έτη και η εμφάνιση 

της ασθένειας είναι συχνότερη σε γυναίκες (8). 

 

1.4. Πομφολυγώδες Πεμφιγοειδές 

Το πομφολυγώδες πεμφιγοειδές εμφανίζεται συνήθως σε μεγαλύτερες ηλικίες, 

συχνότερα κοντά στα 75-80 έτη (Εικόνα 3). Στη Γερμανία, τη Σκωτία και τη Γαλλία 

αναφέρονται αντίστοιχα συχνότητα 13.4, 14 και 21.7 ανά 1000000 ατόμων το χρόνο, 

ενώ στο Ηνωμένο Βασίλειο αναφέρεται μεγαλύτερη συχνότητα και συγκεκριμένα 66 

καινούριες περιπτώσεις ανά 1000000 ατόμων στο χρόνο (9-11). Η θνησιμότητα 

ανέρχεται στο 20-40% των ασθενών τον πρώτο χρόνο. Κλινικά, χαρακτηρίζεται από 

μεγάλες φυσαλίδες και πομφόλυγες, με διαυγές ή αιμορραγικό υγρό και όταν σπάνε 

καταλείπουν επώδυνες διαβρώσεις. Ο στοματικός βλεννογόνος προσβάλλεται στο 

10-20% των ασθενών (8). 

 

 

Εικόνα 3. Διαβρώσεις και εξελκώσεις σε καλόηθες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων 

(τροποποιημένο από Schmidt and Zillikens (2013) (8) ). 
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1.5. Πομφολυγώδης Επιδερμόλυση 

Η πομφολυγώδης επιδερμόλυση αποτελεί χρόνια αυτοάνοση νόσο που προκαλεί 

υποεπιθηλιακές φυσαλίδες, εξαιτίας της παραγωγής αυτοαντισωμάτων εναντίον του 

κολλαγόνου (Εικόνα 4). Συνήθως, δημιουργούνται φυσαλίδες και διαβρώσεις στο 

σημείο που ενώνονται οι βλεννογόνοι με το δέρμα, αλλά και στο στοματικό 

βλεννογόνο. Οι βλάβες προκαλούν δυστροφικές αλλαγές, όπως βλατίδες και 

ατροφικές ουλές. Επίσης, είναι πιθανό να προσβληθεί ο βλεννογόνος του 

οισοφάγου, προκαλώντας δυσκολία στην κατάποση. Η πομφολυγώδης 

επιδερμόλυση είναι σπάνια νόσος, με επιπολασμό 0.2 ανά 1000000 άτομα (12). 

Κλινικά, μπορεί να προηγείται ένα πρόδρομο εξάνθημα που προκαλεί κνίδωση και 

σταδιακά μετατρέπεται σε μικρές ή μεγάλες πομφόλυγες, ημιδιαυγές ή αιμορραγικό 

υγρό. Συνήθως, οι πομφόλυγες συρρικνώνονται και μεταπίπτουν σε εξελκώσεις 

που καλύπτονται από εφελκίδες. Μετά την επούλωσή τους, παραμένουν ουλές, που 

είναι δυνατό να προκαλέσουν μικροστομία εάν οι βλάβες δημιουργηθούν στην 

συγχειλία (13). 

 

 

Εικόνα 4. Εικόνα αποφλοιωτικής ουλίτιδας σε ασθενή με πομφολυγώδη επιδερμόλυση 

(τροποποιημένο από Kudva & Jain (2016) (14) ). 
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1.6. Σύνδρομο Sjögren 

Το σύνδρομο Sjögren αποτελεί χρόνια νόσο αυτοάνοσης αιτιολογίας, που συνήθως 

εμφανίζεται σε γυναίκες μέσης ηλικίας. Η συχνότητα κυμαίνεται μεταξύ 0,5-1% του 

γενικού πληθυσμού. Χαρακτηρίζεται από λεμφοκυτταρική διήθηση των εξωκρινών 

αδένων, κυρίως των σιελογόνων και των δακρυïκών, με αποτέλεσμα σοβαρή 

ξηροστομία και ξηροφθαλμία. Επιπροσθέτως, είναι δυνατό να επηρεάζονται και 

όργανα όπως οι πνεύμονες, οι νεφροί και το ήπαρ. Το σύνδρομο Sjögren είναι 

δυνατό να είναι πρωτοπαθές ή δευτεροπαθές, δηλαδή να σχετίζεται και με άλλες 

παθήσεις (15). Η ύπαρξη ξηροστομίας συνεπάγεται πολλά προβλήματα για τον 

ασθενή. Το σάλιο επιτρέπει τη διάλυση και κατάποση της τροφής και προστατεύει 

τα δόντια από την τερηδόνα και το βλεννογόνο από μολύνσεις, αφού ρυθμίζει την 

παρουσία των μικροοργανισμών. Η ύπαρξη ξηροστομίας, εκτός από τερηδόνα, 

μπορεί να συντελέσει στην ανάπτυξη νόσων των ούλων, όπως ουλίτιδα και 

περιοδοντίτιδα. Ο στοματικός βλεννογόνος εμφανίζεται ξηρός και κολλώδης, με 

επώδυνες διαβρώσεις από τους τραυματισμούς που εύκολα προκαλούνται χωρίς 

την προστατευτική δράση το σάλιου. Συχνά, ο βλεννογόνος εμφανίζεται και 

ερυθρός, με αποκολλoύμενες λευκές πλάκες, εξαιτίας της μόλυνσης από Candida 

albicans (16). 

 

1.7. Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος 

Ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος εμφανίζεται κυρίως σε γυναίκες, με αναλογία 

10:1 και συνήθως κατά την 4η και  5η δεκαετία της ζωής (Εικόνα 5). Η συχνότητα 

εμφάνισης είναι 1.2-50 ανά 100000 παγκοσμίως. Οι ασθενείς με συστηματικό 

ερυθηματώδη λύκο παρουσιάζουν ποικιλία συμπτωμάτων, καθώς  επηρεάζονται τα 

περισσότερα όργανα, όπως το δέρμα, ο βλεννογόνος, οι αρθρώσεις, οι μύες, οι 

πνεύμονες, οι νεφροί και το νευρικό σύστημα (17, 18). Ο στοματικός βλεννογόνος 

επηρεάζεται στο 40% των ασθενών. Είναι δυνατό να εμφανιστούν στο βλεννογόνο 

διαβρωτικές βλάβες και αποφλοιωτική ουλίτιδα, ενώ συχνά συνυπάρχει και 

σύνδρομο Sjögren. Η κροταφογναθική διάρθρωση είναι δυνατό να προσβληθεί, 

προκαλώντας στον ασθενή πόνο και δυσκολία στη διάνοιξη του στόματος. Επίσης, 

συχνά παρουσιάζονται εσωτερικές φλεγμονές οδοντικής αιτιολογίας, που αποκτούν 

μεγάλη έκταση αν δεν διαγνωστούν έγκαιρα, καθώς δεν προκαλούν πόνο, επειδή 

το ανοσοποιητικό σύστημα έχει περιορισμένη δυνατότητα αντίδρασης. Αποτέλεσμα 

είναι να δημιουργούνται σοβαρές μολύνσεις και συρίγγια στη στοματική κοιλότητα 

(17). 
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Εικόνα 5 Διαβρώσεις στη σκληρή υπερώα σε ασθενή με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο 

(τροποποιημένο από Chiewchengchol et all. (2015) (19)). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΣΤΟΜΑΤΙΚΟ ΕΠΙΘΗΛΙΟ ΚΑΙ Ο 

ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΣΤΗΝ ΟΣΤΕΟΕΝΣΩΜΑΤΩΣΗ 

Βασική προϋπόθεση επιτυχίας του οδοντικού εμφυτεύματος είναι η 

οστεοενσωμάτωση. Με τον όρο οστεοενσωμάτωση εννοούμε την άμεση δομική και 

λειτουργική διασύνδεση μεταξύ οστού και εμφυτεύματος, χωρίς να παρεμβάλλεται 

συνδετικός ιστός μεταξύ οστού και μετάλλου στο μικροσκοπικό επίπεδο. Εκτός από 

τη άμεση σχέση με το οστούν, υπάρχει επίσης διασύνδεση του εμφυτεύματος με το 

επιθήλιο και τον υποκείμενο συνδετικό ιστό που καλύπτουν την φατνιακή 

ακρολοφία. Κατά την οστεοενσωμάτωση παρατηρείται αναδιοργάνωση του οστού 

που βρίσκεται σε επαφή με το εμφύτευμα, προκειμένου να μπορεί να ανταποκριθεί 

στις λειτουργικές απαιτήσεις. Η αναδιοργάνωση του οστού αφορά τόσο το φλοιώδες 

όσο και το σπογγώδες οστό και γίνεται με οστική απορρόφηση από τους 

οστεοκλάστες και εναπόθεση οστού από τους οστεοβλάστες, με στόχο την 

πύκνωση του οστού γύρω από το εμφύτευμα. Η δημιουργία νέου οστού γύρω από 

το εμφύτευμα ακολουθεί τους γενικούς κανόνες οστικής επούλωσης. Το πρώτο 

στάδιο είναι η απορρόφηση του νεκρωμένου τμήματος του οστού που βρίσκεται 

γύρω από το εμφύτευμα αμέσως μετά την τοποθέτησή του. Στη συνέχεια το οστούν 

θα καλύψει τον κενό χώρο μεταξύ του αρχικού φρεατίου τοποθέτησης του 

εμφυτεύματος και της επιφάνειάς του, που αμέσως μετά την τοποθέτηση 

καταλαμβάνεται από θρόμβο αίματος. Γενικά, η επούλωση που ακολουθεί την 

επέμβαση είναι αποτέλεσμα της φλεγμονής που ακολουθεί το τραύμα που 

δημιουργείται (Εικόνα 6). 
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Εικόνα 6. Τρόπος σύνδεσης των δοντιών και των εμφυτευμάτων με το οστό 

(τροποποιημένη από http://dentalimplants.uchc.edu/about/surgery_osseointegration.html 

(9/9/2018) ) (20)). 

  

http://dentalimplants.uchc.edu/about/surgery_osseointegration.html
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Οι μαλακοί ιστοί που καλύπτουν την φατνιακή ακρολοφία έρχονται σε άμεση επαφή 

με το εμφύτευμα καθώς τα επιθηλιακά κύτταρα συνδέονται με την επιφάνεια του 

τιτανίου με ημιδεσμοσώματα μέσω της βασικής μεμβράνης, ενώ στον συνδετικό ιστό 

οι ίνες κολλαγόνου βρίσκονται σε άμεση επαφή με το εμφύτευμα (21). 

 

Σε αυτό το σημείο κρίνεται σκόπιμο να γίνει σύντομη περιγραφή του φυσιολογικού 

στοματικού επιθηλίου. Ο βλεννογόνος του στόματος εμφανίζει ιδιαιτερότητες 

ανάλογα με τη την ανατομική θέση, γενικά όμως αποτελείται από το επιθήλιο, το 

χόριο και σε ορισμένες περιοχές τον υποβλεννογόνιο. Το επιθήλιο είναι πολύστιβο 

πλακώδες και διακρίνεται σε κερατοποιημένο και μη κερατοποιημένο και χωρίζεται 

από το χόριο με τη βασική μεμβράνη (22). 

 

Το στοματικό επιθήλιο, όπως όλα τα επιθήλια διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 

προστασία του ιστού που καλύπτουν από χημικά και θερμικά ερεθίσματα, καθώς 

και από μικροβιακή προσβολή (23). Για την αποτελεσματική προστασία που 

προσφέρουν είναι απαραίτητη η απρόσκοπτη σύνδεση μεταξύ των επιθηλιακών 

κυττάρων, αλλά και μεταξύ της βασικής στιβάδας του επιθηλίου με το υποκείμενο 

χόριο. Αυτό επιτυγχάνεται με τα δεσμοσώματα, τα οποία συνδέουν τα δίκτυα των 

ενδιάμεσων ινιδίων γειτονικών επιθηλιακών κυττάρων και τα ημιδεσμοσώματα, που 

συνδέουν το δίκτυο των ενδιάμεσων ινιδίων των κυττάρων με την εξωκυττάρια ουσία 

(24). 

 

Η φλεγμονή των περιεμφυτευματικών ιστών, που ξεκινάει από το επιθήλιο και 

καταλήγει στην απορρόφηση του οστού γύρω από το εμφύτευμα, είναι μία από τις 

πιο συχνές αιτίες απώλειας εμφυτεύματος (25). Όπως προαναφέρθηκε, 

φυσιολογικά το επιθήλιο προστατεύει τους περιοδοντικούς ιστούς, 

συμπεριλαμβανομένου και του φατνιακού οστού, ενάντια στους μικροοργανισμούς 

και σε άλλα στρεσογόνα ερεθίσματα. Ο βλεννογόνος, λοιπόν, διαδραματίζει 

καθοριστικό ρόλο στην οστεοενσωμάτωση, διατήρηση και προστασία και του 

εμφυτεύματος. Με την χειρουργική τοποθέτηση του εμφυτεύματος, αυτός ο 

προστατευτικός φραγμός διακόπτεται. Απαραίτητη  προϋπόθεση για την σωστή 

οστεοενσωμάτωση είναι η απρόσκοπτη επούλωση του επιθηλίου. 
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Πιο συγκεκριμένα, στα εμφυτεύματα δύο φάσεων, μετά την αποκάλυψη του 

εμφυτεύματος, η οποία πραγματοποιείται συνήθως 4-6 μήνες μετά τη χειρουργική 

τοποθέτηση, ξεκινάει να διαμορφώνεται επιθηλιακή σύνδεση με το εμφύτευμα και 

διαμόρφωση του συνδετικού ιστού, προκειμένου να αποκατασταθεί η απόφραξη 

που παρέχουν οι μαλακοί ιστοί, ώστε να παρέχει προστασία στην 

οστεοενσωμάτωση που έχει ήδη πραγματοποιηθεί. Οι ιστοί πρέπει να 

προσαρμοστούν γύρω από το ξένο σώμα, επιτρέποντας του να λειτουργήσει σαν 

φυσικό δόντι (26). Η σύνδεση του εμφυτεύματος με το επιθήλιο είναι παρόμοια με 

τη σύνδεση με φυσικά δόντια. Ο περιεμφυτευματικός βλεννογόνος προσφύεται σαν 

κολάρο γύρω από το διαβλεννογόνιο τμήμα του εμφυτεύματος και καταλήγει στο 

καταδυόμενο επιθήλιο, σχηματίζοντας ελεύθερα ούλα και περιεμφυτευματική 

σχισμή, όπως συμβαίνει και με τα δόντια. Η σύνδεση πραγματοποιείται μέσω 

βασικής μεμβράνης με ημιδεσμοσώματα και συμβαίνει τις πρώτες εβδομάδες μετά 

τη τοποθέτηση στα μονοφασικά και την πρώτη εβδομάδα μετά την αποκάλυψη στα 

διφασικά εμφυτεύματα. Τα επιθηλιακά κύτταρα, όπως είναι φυσικό, συνδέονται 

μεταξύ τους με δεσμοσώματα. Μεταξύ του προσπεφυκότος επιθηλίου και της 

οστικής παρυφής παρεμβάλλεται μια ζώνη συνδετικού ιστού, η οποία διαφέρει 

αρκετά από την αντίστοιχη ζώνη που συνδέεται με φυσικά δόντια. Είναι πλούσιο σε 

ίνες κολλαγόνου τύπου I, II, III, IV, V και VII, που ξεκινούν από το περιόστεο και η 

πορεία τους είναι παράλληλη με το εμφύτευμα (26, 27). Αυτός ο συνδετικός ιστός 

διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στη διατήρηση και πρόσφυση των μαλακών ιστών 

στο εμφύτευμα και την παραμονή του εμφυτεύματος στο στόμα (28, 29) και είναι 

φτωχότερος σε αγγεία σε σχέση με τον συνδετικό ιστό γύρω από τα δόντια, αλλά 

πιο πλούσιος σε ινοβλάστες (32%), εξασφαλίζοντας με αυτόν τον τρόπο εντονότερο 

ρυθμό μεταβολισμού και αποτελώντας την πρώτη γραμμή άμυνας του οστού (30). 

Οι ίνες κολλαγόνου γύρω από το εμφύτευμα είναι διατεταγμένες παράλληλα με τον 

επιμήκη άξονα του εμφυτεύματος, σε αντίθεση με τα δόντια, όπου είναι κάθετες και 

εισέρχονται στη οστεΐνη. Άμεση συνέπεια είναι η σύνδεση να είναι λιγότερο 

ανθεκτική και ενδεχομένως να συντελεί στην ταχύτερη οριζόντια φατνιακή 

απορρόφηση σε περίπτωση φλεγμονής των περιεμφυτευματικών ιστών (31). 

 

Απαραίτητη για την διατήρηση υγιούς πρόσφυσης βλεννογόνου στο εμφύτευμα είναι 

η ύπαρξη τουλάχιστον 3mm διαβλεννογόνιου τμήματος πάνω από την παρυφή του 

φατνιακού οστού. Το τμήμα αυτό του βλεννογόνου αποτελεί το βιολογικό εύρος 

πρόσφυσης του εμφυτεύματος, συνιστά την ασπίδα προστασίας του φατνιακού 
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οστού (29, 32) και έχει σταθερές διαστάσεις. Αν αυτό διαταραχθεί, αποτέλεσμα θα 

είναι αλλαγές στους περιεμφυτευματικούς ιστούς με επακόλουθο οστική 

απορρόφηση, μέχρι το εύρος να είναι και πάλι 3mm. 

 

Ωστόσο, νόσοι και φάρμακα που παρεμβαίνουν στην επουλωτική διαδικασία, όπως 

τα αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος και η φαρμακευτική θεραπεία που 

ακολουθούν οι ασθενείς αυτοί,  είναι δυνατόν να οδηγήσουν σε πρώιμη αποτυχία 

του εμφυτεύματος, δηλαδή μη επίτευξη οστεοενσωμάτωσης και μπορεί να συμβεί 

στις πρώτες ημέρες, εβδομάδες ή μήνες. Αντιθέτως, όψιμη αποτυχία σε 

προηγουμένως οστεοενσωματωμένα εμφυτεύματα είναι αποτέλεσμα συνήθως 

προσβολής της επιφάνειάς τους και της περιεμφυτευματικής σχισμής από 

περιοπαθογόνους μικροοργανισμούς, με αποτέλεσμα τη διατάραξη του 

προστατευτικού φραγμού του επιθηλίου και τελικά την προσβολή του οστού που 

στηρίζει το εμφύτευμα. Η αποίκηση της περιοχής του εμφυτεύματος από 

μικροοργανισμούς είναι αποτέλεσμα αδυναμίας επίτευξης αποτελεσματικής 

στοματικής υγιεινής και απομάκρυνσης της οδοντικής πλάκας ή λύση της συνέχειας 

του επιθηλίου και μόλυνση (21). 

 

Τα αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος χαρακτηρίζονται από αλλαγές τόσο στο 

επιθήλιο όσο και στον υποκείμενο συνδετικό ιστό. Οι αλλαγές αυτές είναι πιθανό να 

παρεμβαίνουν στην σύνδεση βλεννογόνου-επιφάνειας εμφυτεύματος, 

εμποδίζοντας με αυτόν τον τρόπο τη δημιουργία προστατευτικού φραγμού που θα 

συντελούσε στην απρόσκοπτη λειτουργία του εμφυτεύματος, καθώς θα εμπόδιζε 

την μόλυνση από παθογόνους μικροοργανισμούς. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. ΒΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ 

ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΚΑΙ Η ΕΠΙΡΡΟΗ ΤΟΥΣ ΣΤΑ 

ΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΑ 

 

3.1. Ομαλός Λειχήνας 

Ο Lindhe (33), πρώτος πρότεινε την πιθανότητα αδυναμίας οστεοενσωμάτωσης 

των εμφυτευμάτων σε ασθενείς με ομαλό λειχήνα, εξαιτίας της περιορισμένης 

δυνατότητας ή και αδυναμίας του επιθηλίου να συνδεθεί με το εμφύτευμα, σε σχέση 

με υγιή άτομα. Ιστολογικά, στο βλεννογόνο ασθενών με ΟΛ ανευρίσκεται ένα πυκνό 

υποεπιθηλικό διήθημα λεμφο-ιστιοκυττάρων και εκφύλιση των κυττάρων της 

βασικής στιβάδας, όπως και αλλαγές στη βασική μεμβράνη. Επίσης, βασικά 

στοιχεία των κερατινοκυττάρων, όπως τα δεσμοσώματα μεταβάλλονται. Όλα τα 

παραπάνω έχουν ως αποτέλεσμα να διαταράσσεται η σύνδεση επιθηλίου-

συνδετικού ιστού και να δημιουργείται ανάμεσά τους σχισμοειδής χώρος. Ο ακριβής 

μηχανισμός πρόκλησης του ομαλού λειχήνα είναι άγνωστος. Αυτή τη στιγμή, 

θεωρείται πως CD8+ Τ-λεμφοκύτταρα προκαλούν τον κυτταρικό θάνατο των 

κερατινοκυττάρων (34). Τα ενεργοποιημένα Τ κύτταρα εκκρίνουν κυτοκίνες που 

προσκαλούν περισσότερα λεμφοκύτταρα στην περιοχή της βλάβης, επιτείνοντας 

την απόπτωση των κερατινοκυττάρων. Μάλιστα, έχει βρεθεί πως τα Τ- 

λεμφοκύτταρα που προέρχονται από περιοχή του βλεννογόνου με βλάβη είναι 

περισσότερο κυτταροτοξικά για τα κερατινοκύτταρα σε σύγκριση με περιοχή υγιούς 

βλεννογόνου ατόμου που πάσχει από ομαλό λειχήνα (35). Το γεγονός αυτό οδηγεί 

στο συμπέρασμα ότι η τοποθέτηση εμφυτεύματος σε περιοχή όπου υπάρχει κλινικά 

βλάβη του βλεννογόνου είναι επισφαλής για την πρόγνωση του εμφυτεύματος, 

ωστόσο ενδεχομένως να είναι δυνατή η χρήση άλλου σημείου του βλεννογόνου, 

χωρίς ορατά σημεία βλάβης. Με την υπόθεση αυτή συμφωνούν και οι Sugerman και 

Savage (34), οι οποίοι υποστηρίζουν πως τα κερατινοκύτταρα παράγουν αυτό-

αντιγόνα μόνο στην περιοχή της βλάβης. Επιπροσθέτως, οι συγγραφείς στην 

έρευνά τους παρατήρησαν ανεβασμένα επίπεδα TNF-α στον ορό ασθενών με 

ομαλό λειχήνα. Ωστόσο, ο TNF-α διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην παθογένεση 

της περιοδοντικής νόσου (36). Ως εκ τούτου, είναι πιθανό να επιτείνεται η φλεγμονή 

των περιεμφυτευματικών ιστών σε ασθενείς με ομαλό λειχήνα σε σύγκριση με υγιή 

άτομα και να οδηγεί σε ταχύτερη καταστροφή του οστού γύρω από το εμφύτευμα, 

με συνέπεια την απώλεια του εμφυτεύματος. Γενικά, η αναζωπύρωση του ομαλού 
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λειχήνα μετά από τοποθέτηση οδοντικού εμφυτεύματος θεωρείται τυχαία, αν και δεν 

μπορεί να αποκλειστεί η πιθανότητα το εμφύτευμα να επιδρά στην επιδείνωση του 

ΟΛ, εξαιτίας της πρόκλησης χρόνιας φλεγμονής (37). 

 

Ένας πιθανός μη ειδικός μηχανισμός πρόκλησης του ομαλού λειχήνα είναι η 

αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων και η ενεργοποίηση των μεταλλοπρωτεινασών 

θεμέλιας ουσίας (MMPs) στα σημεία των βλαβών. Οι MMPs είναι ομάδα 

πρωτεϊνολυτικών ενζύμων που διασπούν ποικίλα στοιχεία της εξωκυττάριας 

θεμέλιας ουσίας, όπως πρωτεογλυκάνες, γλυκοπρωτείνες και συνδετικά μόρια, και 

εξαρτώνται από τον ψευδάργυρο. Τα στοιχεία αυτά, όμως, είναι απαραίτητα για την 

επιτυχή σύνδεση οστού- εμφυτεύματος (38). Οι MMPs διαδραματίζουν καθοριστικό 

ρόλο στην εμφάνιση και εξέλιξη των νόσων των περιοδοντικών ιστών. Έχει βρεθεί 

πως οι MMPs υπάρχουν σε μεγαλύτερη συγκέντρωση στο ουλικό υγρό ασθενών με 

ουλίτιδα ή περιοδοντίτιδα σε σχέση με άτομα ελεύθερα νόσων του περιοδοντίου. 

Επίσης, προκλητή ουλίτιδα και περιοδοντίτιδα σε πειραματόζωα αύξησε τη 

δραστηριότητα των MMPs, ενώ βιοψίες ούλων σε ασθενείς με ενεργό 

περιοδοντίτιδα έδειξαν περισσότερες MMPs στα σημεία όπου υπήρχε φλεγμονή 

των ούλων από ότι στα σημεία με υγιείς περιοδοντικούς ιστούς (39). Η αυξημένη 

συγκέντρωση των μεταλλοπρωτεϊνασών, που εμπλέκεται στην εξέλιξη της 

περιοδοντικής καταστροφής είναι δυνατό να επηρεάσει τους μαλακούς ιστούς και το 

οστό γύρω από το εμφύτευμα, διακυβεύοντας την μακροχρόνια παραμονή του στο 

στόμα (40, 41). 

 

3.2. Πομφολυγώδες Πεμφιγοειδές και Καλοήθες Πεμφιγοειδές των 

Βλεννογόνων 

Τόσο στο πομφολυγώδες όσο και στο καλόηθες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων 

αναπτύσσονται αυτοαντισώματα κυρίως εναντίον των ημιδεσμοσωμάτων, τα οποία 

όπως προαναφέρθηκε συνδέουν τα επιθηλιακά κύτταρα με τον υποκείμενο 

συνδετικό ιστό. Τα ημιδεσμοσώματα, όμως, είναι απαραίτητα για την σύνδεση των 

επιθηλιακών κυττάρων με την επιφάνεια του εμφυτεύματος. Επομένως, βλάβη στη 

σύνδεση αυτή εξαιτίας των προβληματικών ημιδεσμοσωμάτων ενδεχομένως να μην 

επιτρέψει την δημιουργία επιθηλιακού φραγμού που θα παρείχε προστασία στο 

εμφύτευμα.  Στο πομφολυγώδες πεμφιγοειδές αναπτύσσονται αντισώματα για τη 

βασική μεμβράνη και για δύο τύπους πρωτεϊνών των ημιδεσμοσωμάτων, την BP180 

και την BP230, που αποτελούν διαμεμβρανικές γλυκοπρωτεΐνες. Σε πειραματική 
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μελέτη σε ποντίκια, στα οποία εγχύθηκαν αντισώματα εναντίον της BP180 που είχαν 

παραχθεί από λαγούς, πραγματοποιήθηκε ενεργοποίηση του συμπληρώματος, 

διήθηση από μακροφάγα, ουδετερόφιλα και μαστοκύτταρα, όπως επίσης και η 

παραγωγή MMP-9 από τα ουδετερόφιλα, που οδήγησε στην απενεργοποίηση της 

α1 ανασταλτικής πρωτεϊνάσης, γεγονός που επέτρεψε την απρόσκοπτη 

δραστηριότητα της ουδετεροφιλικής ελαστάσης, με αποτέλεσμα την διάσπαση του 

BP180 και τη δημιουργία πομφόλυγων (42, 43). Στον ορό ασθενών με 

πομφολυγώδες πεμφιγοειδές, αλλά και στο υγρό των πομφόλυγων υπάρχουν 

αυξημένες συγκεντρώσεις κυτοκινών και χυμοκινών, όπως ιντερλευκίνη 1β, 5, 6, 8, 

10, 15 και TNFα. Οι παράγοντες αυτοί διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην 

απορρόφηση του φατνιακού οστού στην περιοδοντική νόσο, επομένως είναι πιθανό 

η αυξημένη τους συγκέντρωση να επηρεάζει τους ιστούς γύρω από τα εμφυτεύματα 

(8, 44). Παρομοίως, σε ασθενείς με καλόηθες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων 

παρατηρούνται αυτοαντισώματα εναντίον των BP180 και BP230 των 

ημιδεσμοσωμάτων, αλλά και αντισώματα εναντίον της λαμινίνης 332, των δύο 

υποομάδων της α6β4 ιντεγκρίνης και του κολλαγόνου τύπου VII, που ενδεχομένως 

να επηρεάζουν επίσης την οστεοενσωμάτωση και μακροχρόνια παραμονή των 

εμφυτευμάτων (8). 

 

3.3. Πέμφιγα 

Η πέμφιγα χαρακτηρίζεται από βλάβη του επιθηλίου λόγω απώλειας της σύνδεσης 

μεταξύ των κερατινοκυτάρων και ακανθόλυση. Οι ασθενείς που πάσχουν από 

πέμφιγα αναπτύσσουν αυτοαντισώματα εναντίον μίας καδερίνης των 

δεσμοσωμάτων, που συνδέουν την πλασματική μεμβράνη γειτονικών 

κερατινοκυττάρων, την 130kDa δεσμογλεΐνη 3 (Dsg3) (45, 46). Το 2007 οι Cirillo και 

συν (47) έδειξαν για πρώτη φορά ότι στον ορό ατόμων με πέμφιγα υπερεκφράζονται 

μεταλλοπρωτεινάσες, όπως η MMP-9. Η MMP-9 καταστρέφει το Dsg3 κατά τη 

διάρκεια της απόπτωσης και φαίνεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 

ακανθόλυση. Ωστόσο, χρειάζονται περισσότερες έρευνες προκειμένου να 

κατανοηθεί η επίδραση της MMP-9 στην παθοφυσιολογία της πέμφιγας (47). Αυτή 

η καταστροφή της συνέχειας του επιθηλίου καταργεί όπως είναι φυσικό τον 

προστατευτικό φραγμό που προσφέρει, με αποτέλεσμα να είναι εύκολο να 

εισβάλλουν παθογόνοι μικροοργανισμοί και να διεισδύσουν και σε βαθύτερα 

στρώματα, διακινδυνεύοντας την ομαλή οστεοενσωμάτωση των εμφυτευμάτων. 
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3.4. Πομφολυγώδης Επιδερμόλυση 

Οι ασθενείς που πάσχουν από πομφολυγώδη επιδερμόλυση εμφανίζουν 

αυτοαντισώματα εναντίον του κολλαγόνου τύπου VII. Πειράματα σε ποντίκια έδειξαν 

πως η έγχυση αντισωμάτων εναντίον του κολλαγόνου τύπου VII προκαλεί το 

σχηματισμό βλατίδων και πομφόλυγων όμοιων με αυτές που αναπτύσσονται σε 

ασθενείς με πομφολυγώδη επιδερμόλυση. Το κολλαγόνο τύπου VII διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στη σταθερότητα και καλή λειτουργία του βλεννογόνου, καθώς 

σχηματίζει ινίδια πρόσδεσης της βασικής μεμβράνης (8, 48). Είναι επομένως πιθανό 

η καταστροφή του από τα αυτοαντισώματα να δημιουργεί προβληματικό 

βλεννογόνο, που δεν αποτελεί φραγμό για τους παθογόνους μικροοργανισμούς, 

ελλοχεύοντας την δυνατότητα πραγματοποίησης οστεοενσωμάτωσης, όπως επίσης 

και αυξάνοντας την πιθανότητα μόλυνσης ήδη λειτουργικού εμφυτεύματος, εάν 

αναπτυχθεί πομφόλυγα γύρω από το εμφύτευμα. 

 

3.5. Σύνδρομο Sjögren 

Η εμπλοκή του συνδρόμου Sjögren στην τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων 

συνίσταται κυρίως στην έντονη ξηροστομία που προκαλεί, η οποία δυσχεραίνει τη 

στοματική υγιεινή και ενδεχομένως να οδηγήσει σε συσσώρευση οδοντικής πλάκας 

και φλεγμονή των περιεμφυτευματικών ιστών. Παρόλα αυτά, η μεταλλοπρωτεϊνάση 

MMP-9 είναι αυξημένη στους ασθενείς με σύνδρομο Sjögren, ενώ έχει βρεθεί 

αυξημένη συγκέντρωσή της και στο σάλιο των ασθενών αυτών. Η MMP-9 ίσως να 

εμπλέκεται στην απώλεια της αρχιτεκτονικής των κυττάρων της βασικής στοιβάδας 

των εξωκρινών αδένων, που οδηγεί σε παρεμπόδιση της διαφοροποίησης και 

αναγέννησης του επιθηλίου, ενώ παράλληλα ενεργοποιεί και την απόπτωση των 

κυττάρων (49, 50). Όπως προαναφέρθηκε, η MMP-9 εμπλέκεται στην περιοδοντική 

και περιεμφυτευματική νόσο και πιθανώς να επηρεάζει την μακροχρόνια παραμονή 

των οστεοενσωματούμενων εμφυτευμάτων στους ασθενείς αυτούς. 

 

3.6. Ερυθηματώδης Λύκος 

Ο ερυθηματώδης λύκος χαρακτηρίζεται από την παραγωγή αυτοαντισωμάτων 

εναντίων πυρηνικών και κυτταροπλασματικών αντιγόνων, επηρεάζοντας πολλά 

όργανα (51). Το ανοσολογικό μονοπάτι που ακολουθείται στον ερυθηματώδη λύκο 

έχει πολλές ομοιότητες με αυτό της περιοδοντίτιδας και της περιεμφυτευματικής 

νόσου (52), και περιλαμβάνει εμπλοκή ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων, 

μακροφάγων, ενεργοποίηση συμπληρώματος, δενδριτικών κυττάρων, Τ και Β 
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λεμφοκυττάρων, όπως και ιντερλευκίνες και ιντερφερόνες (53). Επιπροσθέτως, ο 

Faber-Elmann και συν. (54) μελέτησαν τη δράση του MMP-9 σε ασθενείς με ενεργό 

και μη ενεργό συστηματικό ερυθηματώδη λύκο. Η MMP-9 εκκρίνεται από 

περιφερικά κύτταρα του αίματος, όπως Τ-λεμφοκύτταρα, ουδετερόφιλα και 

μακροφάγα και ήταν πιο ενεργή σε ασθενείς με ΣΕΛ σε σύγκριση με υγιή άτομα, αν 

και η συγκέντρωση του MMP-9 ήταν αντιστρόφως ανάλογη με την σοβαρότητα της 

νόσου (54). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝ ΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΠΩΣ ΕΠΗΡΡΕΑΖΟΥΝ 

ΤΗΝ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΤΩΝ ΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΩΝ 

Τα αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος μπορεί να προκαλέσουν σοβαρά 

συμπτώματα τα οποία κυμαίνονται από απλή ενόχληση στη στοματική κοιλότητα 

έως συστηματική προσβολή πολλαπλών οργάνων και θάνατο. Σε πολλές 

περιπτώσεις είναι δύσκολο η ασθένεια να τεθεί υπό έλεγχο και απαιτεί τη 

μακροχρόνια λήψη φαρμάκων με σοβαρές παρενέργειες. Η θεραπεία στοχεύει στην 

ύφεση των στοματικών εκδηλώσεων αλλά και στην πρόληψη της επέκτασης της 

νόσου (Πίνακας 1). 

 

4.1. Κορτικοστεροειδή 

Η αντιμετώπιση των αυτοάνοσων νοσημάτων του στόματος γίνεται κυρίως με 

κορτικοστεροειδή. Σε ήπια συμπτωματολογία η χρήση των κορτικοστεροειδών 

μπορεί να είναι τοπική. Το πλεονέκτημα της τοπικής εφαρμογής είναι η καλύτερη 

απορρόφηση του φαρμάκου με στόχο την αύξηση της αποτελεσματικότητάς του και 

η αποφυγή των ανεπιθύμητων παρενεργειών από την συστηματική χορήγηση των 

κορτικοστεροειδών, ειδικά όταν αυτή γίνεται μακροχρόνια (55). Εξαιτίας της 

συνεχούς παρουσίας σιέλου, είναι προτιμότερη η χρήση του φαρμάκου σε μορφή 

gel παρά σε μορφή κρέμας ή ελαίου, αφού έτσι είναι πιο εύκολα απορροφήσιμο 

(56). Τα τοπικά κορτικοστεροειδή χωρίζονται ανάλογα με την αποτελεσματικότητά 

τους σε 4 ομάδες, ενώ τα νεότερα περιέχουν φθόριο και είναι τα πιο δραστικά (56). 

Σε μελέτη που περιλάμβανε 60 ασθενείς με ομαλό λειχήνα χρησιμοποιήθηκε 

προπιονική κλομπεταζόλη και αντιμετώπισε αποτελεσματικά τη νόσο στους 

περισσότερους ασθενείς, χωρίς μάλιστα αυτοί να εκδηλώσουν επινεφριδιακή 

καταστολή (57). Το πρωτόκολλο της χρήσης τοπικών κορτικοστεροειδών στη 

στοματική κοιλότητα περιλαμβάνει τη χρήση τους στη μικρότερη δυνατή 

αποτελεσματική δόση και σε όσο είναι δυνατό μικρότερη περιοχή του βλεννογόνου 

(58). Ενώ οι συστηματικές ανεπιθύμητες ενέργειες των τοπικών κορτικοστεροειδών 

είναι ιδιαίτερα σπάνιες, τοπικές στοματικές εκδηλώσεις εμφανίζονται αρκετά συχνά. 

Πιο συνηθισμένη είναι η ανάπτυξη καντιντίασης, κυρίως ερυθηματώδους ή 

ψευδομεμβρανώδους και εμφανίζεται σε ποσοστό 25-55% των ασθενών. Άλλες 

ανεπιθύμητες δράσεις των τοπικών κορτικοστεροειδών είναι η ατροφία του 
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βλεννογόνου και αντιδράσεις υπερευαισθησίας, ενώ πιο σπάνια μπορεί να 

επηρεάσει την ικανότητα επούλωσης του βλεννογόνου (58). 

 

Ωστόσο, όταν το αυτοάνοσο νόσημα έχει μέτριες ή έντονες εκδηλώσεις είναι 

απαραίτητη η συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών. Για τον ομαλό λειχήνα η 

συνήθης δόση είναι 0.3-0.5mg/kg βάρους του ασθενή (59) (Πίνακας 1). Στη 

θεραπεία της πέμφιγας η δόση είναι μεγαλύτερη. Σε ήπιες και μέτριες περιπτώσεις 

χορηγείται πρεδνιζολόνη 0.5-0.75mg/kg/ημέρα, ενώ σε βαριές περιπτώσεις η δόση 

αυξάνεται περεταίρω, φτάνοντας τα 0.75-1.25 mg/kg/ημέρα (60). 

 

Ωστόσο, η χρήση κορτικοστεροειδών σε μεγάλες δόσεις προκαλεί σοβαρές 

παρενέργειες, μεταξύ των οποίων είναι και η διαταραχή της ποιότητας του οστίτη 

ιστού, με αποτέλεσμα προβλήματα στην οστεοενσωμάτωση των εμφυτευμάτων. 

Εξαιρετικά συνηθισμένη είναι η πρόκληση  οστεοπόρωσης από λήψη 

κορτικοστεροειδών, αποτελεί μάλιστα τη συχνότερη αιτία δευτεροπαθούς 

οστεοπόρωσης. Πιο συγκεκριμένα, η δημιουργία οστού περιορίζεται, ενώ 

επιταχύνεται η απορρόφηση (61). Η παθοφυσιολογία της οστεοπόρωσης από 

κορτικοστεροειδή είναι ιδιαίτερα πολύπλοκη. Η δράση των κορτικοστεροειδών 

οδηγεί στη μείωση της απορρόφησης ασβεστίου από το έντερο, αύξηση της PTH, 

αύξηση της 1.25 διυδροξυβιταμίνης D3, μείωση της καλσιτονίνης και τελικά αύξηση 

της οστεοκλαστικής δραστηριότητας. Αντιθέτως, οι οστεοβλάστες μειώνονται σε 

αριθμό και αποτελεσματικότητα, ενώ τα οστεοκύτταρα οδηγούνται σε απόπτωση 

(62, 63). 

 

Η διαταραχή της ποιότητας του φατνιακού οστού και η αδυναμία να γίνει σωστά η 

ανακατασκευή και η επούλωση είναι δυνατόν να κάνει προβληματική την 

οστεοενσωμάτωση και διατήρηση των οδοντικών εμφυτευμάτων, για αυτό και η 

λήψη κορτικοστεροειδών αποτελεί σχετική αντένδειξη τοποθέτησης εμφυτευμάτων, 

αφού δεν απειλεί την υγεία των ασθενών αυτών, αλλά εγκυμονεί τον κίνδυνο της 

τοπικής φλεγμονής ή της αποτυχίας του εμφυτεύματος (64). Τα ευρήματα της 

βιβλιογραφίας στο θέμα είναι αντικρουόμενα. Οι Lu και Huang (2007) (65) στη 

μελέτη τους παρουσίασαν με επιτυχία τη διατήρηση εμφυτεύματος σε ασθενή με 

χρόνια λήψη κορτικοστεροειδών και προτείνουν ισχυρή αντιβιοτική κάλυψη, 

αυστηρή στοματική υγιεινή, καθώς επίσης και συχνούς επανελέγχους από τον 

θεράποντα οδοντίατρο ως μέτρα προφύλαξης (65). Επίσης, οι Fujimoto και συν. 
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(66) έδειξαν στην μελέτη τους πως η χρήση κορτικοστεροειδών έχει μικρότερη 

επίδραση στην οστεοενσωμάτωση στη γνάθο από ότι στον υπόλοιπο σκελετό και 

υποστήριξαν πως η χρήση κορτικοστεροειδών δεν αποκλείει πάντα την τοποθέτηση 

εμφυτευμάτων, με προϋπόθεση όμως ο ασθενής να απέχει από κάπνισμα και 

χρήση αλκοόλ (66). Ακόμα, σε μελέτη με σκοπό τον προσδιορισμό του κινδύνου 

που επιφέρουν στα εμφυτεύματα διάφοροι παράγοντες που αφορούν στην υγεία 

των ασθενών υποστηρίχθηκε πως η χρήση στεροειδών δεν σχετίζεται με αύξηση 

της πιθανότητας αποτυχίας του εμφυτεύματος (67). Αντιθέτως, ο Cranin (68) 

αναφέρει απώλεια εμφυτεύματος σε ασθενή που έκανε χρήση κορτικοστεροειδών 

(68). Σε συμφωνία με τα προηγούμενα ευρήματα βρίσκεται η έρευνα των Cho και 

συν. (69) οι οποίοι συνέκριναν in vitro την κυτταρική προσκόλληση στην επιφάνεια 

του εμφυτεύματος σε οστεοβλάστες μετά από χρήση δεξαμεθαδόνης και 

οστεοβλάστες χωρίς χρήση δεξαμεθαζόνης. Οι συγγραφείς κατέληξαν πως η 

κυτταρική προσκόλληση ήταν σαφώς ελαττωμένη στο δείγμα όπου γινόταν χρήση 

δεξαμεθαζόνης, ενώ η τραχύτητα της επιφάνειας του εμφυτεύματος επηρεάζει την 

κυτταρική προσκόλληση και των δύο ομάδων (69). Επιπροσθέτως, οι Keller και συν. 

(70) μελέτησαν λαγούς που λάμβαναν κορτικοστεοειδή. Όπως ήταν αναμενόμενο, 

παρατηρήθηκαν αλλαγές στο οστούν που συμβαδίζουν με οστεοπόρωση, δηλαδή 

λέπτυνση των οστεοδοκίδων και αύξηση της πορώτητας του φλοιώδους οστού, 

όπως επίσης και ελάττωση της επαφής του οστού με τα εμφυτεύματα στο δείγμα 

που λάμβανε τα κορτικοστεροειδή σε σύγκριση με το δείγμα ελέγχου. Οι συγγραφείς 

καταλήγουν πως η οστεοενσωμάτωση είναι δυνατό να πραγματοποιηθεί, ωστόσο η 

λήψη κορτικοστεροειδών μπορεί να επηρεάσει τη μακροχρόνια παραμονή του 

εμφυτεύματος. 

 

Παρότι η ύπαρξη οστεοπόρωσης δεν αποτελεί απόλυτη αντένδειξη για την 

τοποθέτηση εμφυτευμάτων, προτείνονται ορισμένες αλλαγές στο πρωτόκολλο της 

χειρουργικής τοποθέτησης, προκειμένου να μειωθεί η πιθανότητα να επηρεαστεί η 

οστεοενσωμάτωση από την ελαττωμένη οστική πυκνότητα. Ο Τζέρμπος (71) στην 

μελέτη του προτείνει ο κλινικός οδοντίατρος να επιλέξει εμφύτευμα το οποίο θα 

αυξάνει την επιφάνεια επαφής του με το οστό, το φρεάτιο τοποθέτησης του 

εμφυτεύματος να είναι υποπαρασκευασμένο σε μήκος και εύρος, κυρίως στην άνω 

γνάθο, να εφαρμόζεται η μέθοδος της οστικής συμπύκνωσης κατά τη δημιουργία 

του φρεατίου, ιδιαίτερα στην άνω γνάθο, όπως επίσης και να αποφεύγεται η 

δημιουργία λοξοτομής για να επιτευχθεί αρχική σταθερότητα στο φλοιώδες οστό. 
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Ακόμα, προτείνει ο κλινικός να αποφεύγει να φορτίσει άμεσα τα εμφυτεύματα με την 

προσθετική αποκατάσταση, αλλά αντιθέτως ο χρόνος επούλωσης πριν την φόρτιση 

να είναι αυξημένος κατά δύο μήνες, δηλαδή 8 μήνες αντί για 6 για την άνω γνάθο 

και 6 μήνες αντί για 4 για την κάτω γνάθο (71). 

 

Παρότι η πρόκληση οστεοπόρωσης από κορτικοστεροειδή δεν φαίνεται να αποτελεί 

απόλυτη αντένδειξη για την τοποθέτηση οστεοενσωματούμενων εμφυτευμάτων, 

δημιουργεί έναν ακόμα περιορισμό. Οι ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα στόματος 

είναι πιθανό να κάνουν χρήση διφωσφονικών ή δενοσουμάμπης, προκειμένου να 

περιορίσουν την πιθανότητα καταγμάτων (72-74). Σύμφωνα με την Αμερικανική 

Εταιρεία στοματικής και γναθοπροσωπικής χειρουργικής η λήψη διφωσφονικών δεν 

αποκλείει μία γναθοχειρουργική επέμβαση όπως είναι η τοποθέτηση 

εμφυτευμάτων, ωστόσο υπάρχει ο κίνδυνος πρόκλησης οστεονέκρωσης της 

γνάθου. Η διάρκεια λήψης των διφωσφονικών επηρεάζει την πιθανότητα εμφάνισης 

οστεονέκρωσης. Οι ασθενείς που λαμβάνουν διφωσφονικά για διάστημα μικρότερο 

των τριών ετών έχουν ελάχιστες πιθανότητες να εμφανίσουν οστεονέκρωση. 

Ωστόσο, εάν γίνεται ταυτόχρονα χρήση κορτικοστεροειδών, όπως στους ασθενείς 

με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος, η πιθανότητα αυξάνεται. Σε αυτήν την 

περίπτωση, ο ασθενής πρέπει να είναι ενήμερος για τους κινδύνους και να η 

απόφαση για την τοποθέτηση εμφυτεύματος να ληφθεί κατά περίπτωση. Σε αυτούς 

τους ασθενείς η τοποθέτηση γίνεται μετά από διακοπή των διφωσφονικών τρεις 

μήνες πριν και τρεις μήνες μετά την επέμβαση και πάντα σε συνεννόηση με τον 

θεράποντα στοματολόγο (75). 

 

Είναι αδιαμφισβήτητο πως η λήψη κορτικοστεροειδών επηρεάζει τόσο την ποιότητα 

του οστού όσο και την ικανότητα επούλωσης και είναι δυνατό να προκαλέσει 

οστεοπόρωση και αποτυχία των οστεοενσωματούμενων εμφυτευμάτων. Ωστόσο, οι 

ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος διαφέρουν μεταξύ τους τόσο στο 

σκεύασμα και την ισχύ του, όσο και στη δόση και τη χρονική διάρκεια που 

λαμβάνουν τα κορτικοστεροειδή. Επομένως, η κάθε περίπτωση είναι διαφορετική 

και μπορεί να οδηγήσει σε διαφορετικά αποτελέσματα, για αυτό το λόγο και πρέπει 

να αντιμετωπίζεται εξατομικευμένα. 
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1η επιλογή- Βασική 
θεραπεία 

2η επιλογή- 
συστηματική θεραπεία 

πρώτου επιπέδου 

3η επιλογή- 
συστηματική 

θεραπεία δεύτερου 
επιπέδου 

4η επιλογή- 
συστηματική 

θεραπεία τρίτου 
επιπέδου 

Τοπικά 
κορτικοστεροϊδή 
υψηλής 
δραστικότητας 

Δοξυκυκλίνη(100mg για 
6 μήνες) 

Μεθοτρεξάτη (7,5-20 
mg μία φορά την 
εβδομάδα) 

Κυκλοσπορίνη 
(5mg/kg) 

Αναστολείς 
καλσινευρίνης 

Συστηματικά 
κορτικοστεροϊδή 
1)πρεδνιζολόνη 0,3-
0,5mg/kg 
2)βηταμεθαζόνη 
5mg/ημέρα για 2 
διαδοχικές μέρες την 
εβδομάδα 

Υδροχλωροκίνη 
(200mg) 

Αζαθειοπρίνη (μέχρι 
2,5mg/kg) 
 
Μυκοφενολάτη (2g 
ημερησίως) 

  ρετινοειδή 

Δεξαμεθαζόνη 
(100mg για τρεις 
διαδοχικές μέρες 
κάθε τέσσερις 
εβδομάδες) 

Πίνακας 1. φαρμακευτική θεραπεία ομαλού λειχήνα (τροποποιημένο από Manousaridis et 

al (2013) (59)). 

 

4.2. Ανοσοκατασταλτικά 

Σε ασθενείς που δεν ανέχονται τις υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών ή σε αυτούς 

που η θεραπεία με τα κορτικοστεροειδή δεν είχε το επιθυμητό αποτέλεσμα, είναι 

αναγκαία η χρήση άλλων ανοσοκατασταλτικών. Μάλιστα, πολλές φορές τα 

ανοσοκατασταλτικά χρησιμοποιούνται από την αρχή, προκειμένου να μειωθεί η 

αρχική αυξημένη δόση εφόδου κορτικοστεροειδών. Τα συνήθη χρησιμοποιούμενα 

ανοσοκατασταλτικά είναι η αζαθειοπρίμη, η κυκλοσπορίνη, η μιζοριμπίνη, η 

μυκοφαινολάτη και η κυκλοφωσφαμίδη. Οι παρενέργειες διαφέρουν μεταξύ των 

φαρμάκων, όμως σε γενικές γραμμές όλα μπορεί να προκαλέσουν μυελοκαταστολή, 

νεφρική δυσλειτουργία και ευπάθεια σε λοιμώξεις. Αυτές οι καταστάσεις είναι δυνατό 

όπως είναι φυσικό να επηρεάσουν τη δυνατότητα τοποθέτησης εμφυτεύματος ή την 

μακροχρόνια παραμονή του (60) (Πίνακας 2 και 3). 

 

Όπως προαναφέρθηκε, τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα είναι δυνατό να 

επηρεάσουν αρνητικά τον οστίτη ιστό και η τοξικότητά τους μπορεί να προκαλέσει 

μυελοκαταστολή. Ασθενείς που έχουν ολικά λευκά λιγότερα από 3000 κύτταρα/mm3 

πρέπει να απέχουν από οποιαδήποτε επέμβαση και βέβαια από την τοποθέτηση 

εμφυτευμάτων (76). Στις υπόλοιπες περιπτώσεις, η αποκατάσταση με οδοντικά 
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εμφυτεύματα μπορεί να πραγματοποιηθεί, όμως αυξάνεται η πιθανότητα 

επιμόλυνσης στην περιοχή του τραύματος αφού επηρεάζεται αρνητικά η ικανότητα 

επούλωσης. Για αυτό το λόγο, είναι αναγκαία η χρήση αντιβιοτικών πριν αλλά και 

μετά την επέμβαση για τουλάχιστον 10 ημέρες. 

 

Ήπιες περιπτώσεις Μεγάλης βαρύτητας περιπτώσεις 

Συστηματική θεραπεία με 

κορτικοστεροειδή (0,5-0,75mg/kg/ημέρα) 

Συστηματικά κορτικοστεροειδή 

(πρεδνιζολόνη 0,75-1,25mg/kg/ημέρα) 

 
Αλλαγή σε βηταμεθαζόνη, δεξαμεθαζόνη ή 

μεθυλπρεδνιζολόνη 

Μέτριας βαρύτητας περιπτώσεις Προσθήκη πλασμαφαίρεσης 

Συστηματική θεραπεία με κορτικοστεροϊδή 

(0,5-0,75mg/kg/ημέρα) 

Προσθήκη κυκλικής θεραπείας με 

κορτικοστεροειδή (0,5-1g 

μεθυλπρεδνιζολόνης για 3 διαδοχικές 

ημέρες 

Αλλαγή σε άλλο είδος κορτικοστεροειδούς 

(βηταμεθαζόνη, δεξαμεθαζόνη, 

μεθυλπρεδνιζολόνη) 

Προσθήκη μιζοριβίνης (150mg την ημέρα) 

Προσθήκη δαψόνης 
Προσθήκη αζαθειοπρίνης 50-100mg την 

ημέρα 

Προσθήκη μιζοριβίνης (150mg/ ημέρα) 
Προσθήκη κυκλοσπορίνης 3-

5mg/kg/ημέρα 

 Προσθήκη μυκοφενολάτης 2g/ημέρα 

 Προσθήκη κυκλοφωσφαμίδης 50mg/ημέρα 

 Προσθήκη ριτουξιμάμπης 

Πίνακας 2. φαρμακευτική θεραπεία πέμφιγας (τροποποιημένο από Tsuruta et al. (2012) 

(60)). 

 

Δυστυχώς στην βιβλιογραφία δεν αναφέρονται αρκετές έρευνες που να αφορούν 

στην επίδραση των ανοσοκατασταλτικών στην τοποθέτηση εμφυτευμάτων και οι 

περισσότερες από αυτές αναφέρονται σε ζώα. Οι απόψεις για την επίδραση των 

ανοσοκατασταλτικών στα οστά είναι αντικρουόμενες. Οι περισσότερες έρευνες 

δείχνουν πως η χρήση ανοσοκατασταλτικών αυξάνει την οστική εναλλαγή και οδηγεί 

σε σοβαρή οστεοπενία (77, 78), ενώ η μικρή ηλικία φαίνεται να επιτείνει περεταίρω 

τη διαδικασία (79). Επιπροσθέτως, οστική απώλεια αναφέρεται και σε 

μεταμοσχευμένους ασθενείς που κάνουν χρήση ανοσοκατασταλτικών (80, 81). Πιο 

συγκεκριμένα, η κυκλοσπορίνη προκαλεί μείωση της οστεοβλαστικής 

διαφοροποίησης και του αριθμού των οστεoβλαστών, όπως και ελάττωση της 

αλκαλικής φωσφατάσης και της κυτταρικής προσκόλλησης in vitro (78), ενώ 

ταυτόχρονα παρατηρείται αύξηση του αριθμού των οστεοκλαστών και της 
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απορρόφησης οστού. Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε αρουραίους 

μελετήθηκε η επίδραση της κυκλοσπορίνης στο φατνιακό οστό. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν μειωμένη οστική εναπόθεση στο δείγμα που λάμβανε κυκλοσπορίνη σε 

σχέση με το δείγμα ελέγχου και οι συγγραφείς συμπέραναν πως η επίδραση της 

κυκλοσπορίνης στο φατνιακό οστό είναι αξιοσημείωτη (82). 

 

Αντιθέτως, ορισμένοι ερευνητές υποστηρίζουν πως η λήψη ανοσοκατασταλτικών 

και συγκεκριμένα κυκλοσπορίνης ενδεχομένως προστατεύει το οστούν από 

απορρόφηση, παρακωλύοντας την οστική απορρόφηση εξαιτίας της δράσης της 

παραθυρεοειδικής ορμόνης, της ιντερλευκίνης 1, της προσταγλανδίνης Ε2 και του 

παράγοντα ενεργοποίησης οστεοκλαστών (83, 84). 

 

Οι Sakakura και συν. (85) μελέτησαν την επίδραση της κυκλοσπορίνης στην 

οστεοενσωμάτωση εμφυτευμάτων. Οι μελετητές χρησιμοποίησαν 18 λαγούς Νέας 

Ζηλανδίας και τους χώρισαν σε δύο ίσες ομάδες. Στην μία ομάδα χορηγήθηκε 

κυκλοσπορίνη, ενώ η άλλη ομάδα αποτελούσε την ομάδα ελέγχου. Η χορήγηση του 

φαρμάκου έγινε τρεις ημέρες πριν την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων. Μετά από 

4,8 και 12 εβδομάδες, τα εμφυτεύματα αφαιρέθηκαν και μετρήθηκε η δύναμη ροπής 

που απαιτήθηκε για την αφαίρεση με ειδικό μανόμετρο και ακολούθησε στατιστική 

ανάλυση των αποτελεσμάτων. Όπως έχει αναφερθεί, η σταθερότητα των 

εμφυτευμάτων εξαρτάται αφενός από την άμεση επαφή του τιτανίου με το οστούν 

και αφετέρου από την ποιότητα και ποσότητα του οστού που περιβάλλει το 

εμφύτευμα, ενώ η φυσιολογική οστική ανακατασκευή έχει ως αποτέλεσμα την 

αύξηση της σταθεροποίησης του εμφυτεύματος και της ενσωμάτωσης του στο 

οστούν. Τα αποτελέσματα της έρευνας έδειξαν πως ενώ στο δείγμα ελέγχου 

παρατηρήθηκε αύξηση της ροπής αφαίρεσης του εμφυτεύματος με το πέρασμα των 

εβδομάδων, στο δείγμα που λάμβανε την κυκλοσπορίνη δεν συνέβη το ίδιο. 

Αντιθέτως, παρατηρήθηκε μείωση της επαφής οστού και εμφυτεύματος και 

προβληματική οστεοενσωμάτωση, που αποδόθηκε στη λήψη του 

ανοσοκατασταλτικού. Αξίζει να σημειωθεί πως η μείωση της επαφής οστού και 

εμφυτεύματος άρχισε να είναι εμφανής μετά το πέρας τεσσάρων εβδομάδων από 

τη λήψη του φαρμάκου, αποδεικνύοντας πως σημαντικό ρόλο διαδραματίζει η 

διάρκεια χορήγησης της κυκλοσπορίνης. Οι συγγραφείς καταλήγουν πως η λήψη 

κυκλοσπορίνης μπορεί να επηρεάσει αρνητικά την οστεοενσωμάτωση καινούριων 
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εμφυτευμάτων, όμως ενδεχομένως να μην ισχύει το ίδιο σε ήδη υπάρχοντα 

εμφυτεύματα (85). 

 

Παρομοίως, οι Duarte και συν. (86) χρησιμοποίησαν επίσης λαγούς Νέας Ζηλανδίας 

για να ερευνήσουν την επίδραση της κυκλοσπορίνης στα εμφυτεύματα. Στην έρευνα 

συμμετείχαν 28 λαγοί οι οποίοι χωρίστηκαν σε τέσσερις ομάδες των εφτά. Στις 

αμάδες Α και Γ χορηγήθηκε διμεθυλικό σουλφοξίδιο, ενώ στις ομάδες Β και Δ 

κυκλοσπορίνη και νιφεδιπίνη. Σε κάθε λαγό τοποθετήθηκαν δύο 

οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα μήκους 7 mm και πλάτους 3.75 mm. Σε 14 

μέρες για τις ομάδες Α και Β  και σε 42 μέρες για τις ομάδες Γ και Δ μετρήθηκε το 

ποσοστό επαφής των εμφυτευμάτων με το οστού, όπως και η ποσότητα οστού 

ανάμεσα στις σπείρες του εμφυτεύματος σε κάθε πλευρά και υπολογίστηκε ο μέσος 

όρος όλων των πλευρών. Οι μετρήσεις έδειξαν πως στις ομάδες που λάμβαναν 

ανοσοκατασταλτικά μειώθηκε η ποσότητα οστού γύρω από τα εμφυτεύματα στις 14 

ημέρες και η μείωση παρέμεινε μέχρι και την 42η ημέρα παρά την αποχή από το 

φάρμακο σε αυτό το διάστημα. Για αυτό το λόγο οι συγγραφείς συμπεραίνουν πως 

ενδεχομένως ακόμα και η βραχυχρόνια λήψη ανοσοκατασταλτικού μπορεί να 

επηρεάσει δυσμενώς την οστεοενσωμάτωση (86). 

 

Τέλος, σε πρόσφατη έρευνα οι de Molon και συν. (87) μελέτησαν την επίδραση της 

κυκλοσπορίνης σε ήδη υπάρχοντα εμφυτεύματα. Στην έρευνά τους 

χρησιμοποίησαν 18 λαγούς χωρισμένους σε τρεις ομάδες. Η λήψη της 

κυκλοσπορίνης ξεκίνησε τρεις μήνες μετά τη  τοποθέτηση των εμφυτευμάτων. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν στατιστικά σημαντική διαφορά στην επαφή οστού και 

εμφυτεύματος ανάμεσα στην ομάδα που λάμβανε κυκλοσπορίνη και την ομάδα 

ελέγχου, όπως επίσης χαμηλότερη οστική πυκνότητα και μικρότερο ποσοστό 

ύπαρξης οστού ανάμεσα στις σπείρες του εμφυτεύματος. Οι συγγραφείς 

καταλήγουν πως είναι πιθανό η έναρξη θεραπείας με κυκλοσπορίνη να επηρεάζει 

την οστική επούλωση και οστεοενσωμάτωση ήδη τοποθετημένων εμφυτευμάτων 

(87). 

 

Ο ακριβής τρόπος με τον οποίο τα ανοσοκατασταλτικά, που μπορεί να λαμβάνει 

ασθενής με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος, επιδρούν στο οστό δεν είναι 

γνωστός. Καταρχάς, τα ανοσοκατασταλτικά είναι πιθανό να έχουν άμεση τοξική 

επίδραση στα οστικά κύτταρα. Επίσης, ο Buchinsky (88) υποστηρίζει πως τα Τ-
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λεμφοκύτταρα διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην δημιουργία οστεοπενίας κατά 

τη λήψη κυκλοσπορίνης, αφού τα Τ-λεμφοκύτταρα είναι ο βασικός στόχος του 

ανοσοκατασταλτικού (88). Ακόμα, είναι πιθανό τα ανοσοκατασταλτικά να 

εμποδίζουν τα οστικά κύτταρα να εκκρίνουν τοπικούς αυτοκρινείς παράγοντες ή να 

ανταποκρίνονται σε συστημικές ορμόνες. Τέλος, ενδεχομένως τα 

ανοσοκατασταλτικά να επιδρούν και εμμέσως στα οστά μέσω της δράσης τους στο 

ανοσοποιητικό σύστημα που έχει ως αποτέλεσμα μετατροπές στη παραγωγή 

κυτοκινών/λεμφοκινών (86). 

 

Είναι φανερό πως η λήψη ανοσοκατασταλτικών επηρεάζει την οστική ανακατασκευή 

και μπορεί να δημιουργήσει οστεοπενία ή και οστεοπόρωση, θέτοντας σε κίνδυνο 

την οστεοενσωμάτωση των εμφυτευμάτων, αφού επηρεάζει και το φατνιακό οστό. 

Βέβαια, αξίζει να σημειωθεί πως οι ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος 

λαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά με διαφορετική δοσολογία και για διαφορετικό 

χρονικό διάστημα ο καθένας, εξατομικευμένα, όπως γίνεται και με τα 

κορτικοστεροειδή. Από την έρευνα της βιβλιογραφίας δεν υπάρχει ξεκάθαρη 

απάντηση αν η τοποθέτηση των εμφυτευμάτων σε αυτούς τους ασθενείς θα έχει τα 

επιθυμητά αποτελέσματα, τόσο στην αρχική σταθερότητα του εμφυτεύματος, όσο 

και στη διάρκεια λειτουργικής παραμονής του στη στοματική κοιλότητα. Με 

δεδομένο την διευκόλυνση που προσφέρουν τα εμφυτεύματα στη ζωή του ασθενούς 

και λαμβάνοντας υπόψη τη γενική κατάσταση της υγείας του ασθενούς και τη 

δοσολογία των ανοσοκατασταλτικών, δεν μπορεί να αποκλειστεί η δυνατότητα 

τοποθέτησης τους στους ασθενείς αυτούς. Αναντίρρητα, η λήψη 

ανοσοκατασταλτικών επιβαρύνει την πρόγνωση των εμφυτευμάτων, όμως αν η 

τοποθέτηση γίνει σε συνθήκες ασηψίας, με ταυτόχρονη λήψη αντιβιοτικών πριν 

αλλά και μετά την χειρουργική επέμβαση και βέβαια με δεδομένη την ιδιαίτερα 

αυστηρή στοματική υγιεινή που θα ακολουθήσει ο ασθενής, είναι πιθανό να γίνει 

επιτυχής οστεοενσωμάτωση και τα εμφυτεύματα να παραμείνουν για πολλά χρόνια 

στο στόμα του ασθενούς. Μεγάλη σημασία θα πρέπει να δοθεί και στην ενημέρωση 

του ασθενή προκειμένου η απόφαση για την τοποθέτηση του εμφυτεύματος ή την 

εξεύρεση άλλης λύσης να ληφθεί από κοινού. 
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4.3. Μη-Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη 

Οι ασθενείς που υποφέρουν από συστηματικό ερυθηματώδη λύκο συχνά είναι 

αναγκασμένοι να χρησιμοποιούν συστηματικά μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

φάρμακα (ΜΣΑΦ) μεταξύ άλλων, προκειμένου να μειώσουν συμπτώματα όπως η 

αρθραλγία, η μυαλγία, όπως και ο πυρετός (89, 90). Ωστόσο, τα ΜΣΑΦ και ειδικά 

αυτά που προκαλούν αναστολή της προσταγλανδίνης μέσω της αναστολής της 

COX-2 κυκλοοξυγονάσης έχουν κατηγορηθεί ότι επηρεάζουν αρνητικά την 

οστεοενσωμάτωση (91) και ιδιαίτερα όταν χρησιμοποιούνται σε μεγάλες δόσεις και 

για μακρές περιόδους. Οι περισσότερες έρευνες πάνω στο θέμα έχουν γίνει σε ζώα. 

Σε μελέτη όπου χορηγήθηκε ινδομεθακίνη σε ποντίκια σε δόση 2mg/kg/ημέρα 

παρατηρήθηκε  καθυστερημένη επούλωση του κατάγματος (92). Παρομοίως, σε 

έρευνα στην οποία χορηγήθηκε ινδομεθακίνη και ιβουπροφαίνη για 4 και 12 

εβδομάδες σε ποντίκια παρατηρήθηκε τόσο καθυστέρηση της επούλωσης στην 

καταγματική περιοχή, όσο και μείωση της οστικής αντοχής σε σχέση με το δείγμα 

ελέγχου (93). Ακόμα, ινδομεθακίνη που χορηγήθηκε σε λαγούς προκάλεσε μείωση 

της αιματικής ροής στην περιοχή του κατάγματος, ελάττωση της μεταλλικοποίησης 

του οστού, αλλά και μειωμένους ρυθμούς οστικής εναλλαγής (remodeling) (94). 

Όσον αφορά τη χρονική διάρκεια λήψης του φαρμάκου, σε μελέτη του Hogevold 

(95) υποστηρίχθηκε πως η ινδομεθακίνη επηρέασε αρνητικά την επούλωση του 

κατάγματος όταν χορηγήθηκε για μεγάλο διάστημα (6 εβδομάδες) αλλά και όταν 

χορηγήθηκε για περιορισμένο χρονικό διάστημα (3 ημέρες) (95). Επίσης, η 

δικλοφαινάκη μελετήθηκε σε ποντίκια με πειραματικό κάταγμα κνήμης. Σε διάστημα 

τριών εβδομάδων παρατηρήθηκε μείωση της ικανότητας επούλωσης του 

κατάγματος επιβεβαιωμένη ιστολογικά, όπως επίσης και χειρότερες μηχανικές 

ιδιότητες του καταγματικού πώρου (96). Σε αρουραίους στους οποίους χορηγήθηκε 

etodolac παρατηρήθηκε καθυστέρηση της επούλωσης στα κατάγματα, όπως επίσης 

και μείωση της σταθερότητας του πώρου (97). Επιπροσθέτως, η χορήγηση  

ναπροξένης (naproxen) και ροφεκοξίμπης (rofecoxib) σε λαγούς με κατάγματα 

κνήμης οδήγησε σε μείωση του όγκου του καταγματικού πώρου, αλλά και σε 

ελάττωση του αριθμού των οστεοβλαστών (98). Τέλος, σε έρευνα των Yugoshi και 

συν. (2002) (99) μελετήθηκε η επίδραση της δικλοφαινάκης στην επούλωση του 

φατνικού οστού μετά από εξαγωγή δοντιού και υποστηρίχθηκε επιβάρυνση της 

διαδικασίας επούλωσης (99). 
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Ο μηχανισμός με τον οποίο τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη επηρεάζουν αρνητικά 

την οστική επούλωση και επομένως την τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων δεν 

είναι απολύτως γνωστός. Πιθανώς η δράση αυτή σχετίζεται με την αναστολή της 

κυκλοοξυγενάσης (COX) που οδηγεί σε αναστολή της σύνθεσης προσταγλανδίνης 

(PGE2), η οποία όμως είναι απαραίτητη στα αρχικά στάδια της επούλωσης μετά 

από τον οστικό τραυματισμό, όπως είναι η χειρουργική τοποθέτηση του 

εμφυτεύματος, προκειμένου να αρχίσει η οστική ανακατασκευή (100). Επομένως, 

αν ο ασθενής με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο λαμβάνει μη στεροειδή 

αντιφλεγμονώδη, ενδεχομένως η τοποθέτηση οδοντικού εμφυτεύματος και η 

οστεοενσωμάτωση να είναι προβληματική. Ωστόσο, αναφέρεται πως η δράση αυτή 

είναι αναστρέψιμη και μόλις σταματήσει η λήψη των ΜΣΑΦ η οστική ανακατασκευή 

επιστρέφει σε φυσιολογικούς ρυθμούς (100). Αξίζει σε αυτό το σημείο να σημειωθεί 

πως η αρνητική επίδραση των ΜΣΑΦ στο οστό είναι εμφανής κυρίως σε ευπαθείς 

πληθυσμιακές ομάδες, ενώ δεν φαίνεται να επηρεάζει ασθενείς με κατά τα άλλα 

καλή γενική υγεία (101). Επομένως, η απόφαση για τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε 

ασθενείς με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο που λαμβάνουν μη στεροειδή 

αντιφλεγμονώδη πρέπει να λαμβάνεται με προσοχή και ανάλογα με τη δόση, το 

χρόνο λήψης και την ενδεχόμενη δυνατότητα διακοπής για ένα διάστημα των 

ΜΣΑΦ. 

 

Αντιφλεγμονώδη Ανοσοκατασταλτικά 

Δαψόνη (25-100mg/ημέρα) Κυκλοσπορίνη (2.5-5mg/kg/ημέρα) 

Κολχικίνη (0.6-1.2mg/ημέρα) Μυκοφενολάτη (1-2g/ημέρα) 

 Μεθοτρεξάτη (7.5mg/εβδομάδα) 

Κορτικοστεροειδή (μέχρι 

1mg/kg/ημέρα) 

Κυκλοφωσφαμίδη (0.5g για μία ημέρα) 

Πίνακας 3. φαρμακευτική θεραπεία πομφολυγώδους επιδερμόλυσης (τροποποιημένο από 

Kim και Kim (2013) (12)). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΚΑΙ 

ΑΝΑΓΕΝΝΗΤΙΚΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΤΩΝ ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΩΝ ΙΣΤΩΝ 

Τα οδοντικά εμφυτεύματα βελτιώνουν την ποιότητα ζωής των ασθενών, 

εξασφαλίζοντας λειτουργική αλλά και αισθητική αποκατάσταση. Ωστόσο, πολύ 

συχνά και ειδικά εάν η απώλεια των φυσικών δοντιών έχει προηγηθεί πολλά χρόνια, 

η ποιότητα και η ποσότητα της φατνιακής ακρολοφίας που έχει απομείνει δεν 

επαρκεί για να προσφέρει την επιθυμητή αρχική σταθερότητα κατά την τοποθέτηση 

του εμφυτεύματος, η οποία είναι απαραίτητη προϋπόθεση για την 

οστεοενσωμάτωση. Αυτό συμβαίνει επειδή η ύπαρξη των δοντιών διατηρεί το ύψος 

του φατνιακού οστού, ενώ με την απώλειά τους αρχίζει η οστική απορρόφηση. Κατά 

την τοποθέτηση εμφυτευμάτων εκτός από την αρχική σταθερότητα, είναι 

απαραίτητο να υπάρχει επαρκής ποσότητα οστού προκειμένου η προστατεύεται η 

ακρολοφία από κάταγμα κατά τον τρυπανισμό (102). Σε αυτές τις περιπτώσεις, για 

να μπορέσει να γίνει τοποθέτηση εμφυτευμάτων είναι αναγκαία η αύξηση του 

φατνιακού οστού με αναγεννητικές τεχνικές, κυρίως μεμβράνες και οστικά 

μοσχεύματα. Ωστόσο, οι αναγεννητικές τεχνικές του περιοδοντίου μπορεί να 

παρουσιάζουν ιδιαιτερότητες σε  ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής 

κοιλότητας, καθώς αυτές οι νόσοι επηρεάζουν την επούλωση των ούλων. 

 

Η αναφορά του θέματος αυτού στη βιβλιογραφία είναι ιδιαίτερα περιορισμένη. Σε 

παλιά έρευνα αναφέρεται πυροδότηση ομαλού λειχήνα μετά από χειρουργική του 

περιοδοντίου. Η ασθενής αρχικά δεν είχε συμπτώματα. Ακολούθησε αναπέταση 

κρημνού και χειρουργική των περιοδοντικών ιστών και μια εβδομάδα αργότερα στην 

επανεξέταση παρατηρήθηκαν μικρές βλατίδες πάνω και γύρω από τον κρημνό και 

λίγο αργότερα εμφανίστηκαν λευκές γραμμές στον στοματικό βλεννογόνο. Μετά 

από ιστοπαθολογική εξέταση, τέθηκε διάγνωση ομαλού λειχήνα. Το γεγονός ότι οι 

βλάβες εμφανίστηκαν αρχικά στην περιοχή που πραγματοποιήθηκε η χειρουργική 

επέμβαση, σε σημείο που είναι σχετικά ασυνήθιστο στον ομαλό λειχήνα, συντελεί 

υπέρ της άποψης ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της εμφάνισης της νόσου και της 

επέμβασης. Οι συγγραφείς προτείνουν να αποφεύγονται επεμβάσεις που θα 

προκαλέσουν τραύμα σε ασθενείς με ομαλό λειχήνα (103). Αντιθέτως, οι Toscano 

και συν. (104) αναφέρουν πως η χειρουργική σε ασθενείς με νόσους που 

επηρεάζουν τους βλεννογόνους μπορεί να είναι πρόκληση, όμως με την πρόοδο 

της ιατρικής και της φαρμακευτικής είναι δυνατό να έχει τα επιθυμητά αποτελέσματα, 

αρκεί να έχει προηγηθεί φαρμακευτικός έλεγχος της νόσου. Για να επιτευχθεί αυτό, 
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οι συγγραφείς προτείνουν να αυξηθεί η δόση και η συχνότητα των φαρμάκων λίγο 

πριν το χειρουργείο, προκειμένου να διευκολυνθεί ο χειρισμός του βλεννογόνου 

κατά τη διάρκεια της επέμβασης και να περιοριστούν οι μεταχειρουργικές επιπλοκές 

(104). 

 

Επιπροσθέτως, η χρόνια χρήση κορτικοστεροειδών επιβαρύνει, όπως έχει 

αναφερθεί, την επούλωση. Οι ασθενείς λοιπόν με αυτοάνοσα νοσήματα στόματος 

που λαμβάνουν συστηματικά κορτικοστεροειδή είναι πιθανό να μην μπορούν να 

δεχθούν με επιτυχία οστικά μοσχεύματα, αφού είναι πολύ εύκολο η περιοχή να 

επιμολυνθεί. Ωστόσο, σε έρευνα του Shin-Yu Lu (65), αναφέρεται επιτυχής 

αναγεννητική τεχνική του περιοδοντίoυ, με χρήση ξενομοσχεύματος και 

απορροφήσιμης μεμβράνης κολλαγόνου για την αντιμετώπιση 

περιεμφυτευματίτιδας σε ασθενή που λάμβανε συστηματικά κορτικοστεροειδή (65). 

Σε συμφωνία με τα προηγούμενα έρχεται η έρευνα των Lorenzana και συν. (105). 

Οι ερευνητές χρησιμοποίησαν ελεύθερο ουλικό μόσχευμα για να καλύψουν απώλεια 

πρόσφυσης σε ασθενή ο οποίος έπασχε από καλόηθες πεμφιγοειδές των 

βλεννογόνων. Πριν πραγματοποιηθεί η χειρουργική επέμβαση, ο ασθενής λάμβανε 

τοπικά κορτικοστεροειδή και οι βλάβες στο βλεννογόνο είχαν τεθεί υπό έλεγχο. 

Αξίζει να σημειωθεί πως ο ασθενής συνέχισε να λαμβάνει τα κορτικοστεροειδή κατά 

τη διάρκεια της επέμβασης, όπως και αμέσως μετά από αυτή (105). Παρομοίως,  

έχει χρησιμοποιηθεί επιτυχώς ελεύθερο ουλικό μόσχευμα για τη θεραπεία ασθενούς 

με διαβρωτικό ομαλό λειχήνα. Σε αυτήν την περίπτωση, 9 μήνες μετά την 

αναπλαστική επέμβαση, η ασθενής εμφάνισε φλεγμονή και πόνο στην περιοχή, που 

αντιμετωπίστηκαν με τοπικά κορτικοστεροειδή με επιτυχία (106). 

 

Η δυσκολία αυτού του είδους επεμβάσεων σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της 

στοματικής κοιλότητας έγκειται στο γεγονός ότι ο κρημνός που θα δημιουργηθεί θα 

πρέπει να καλύψει το οστικό ή ουλικό μόσχευμα και την μεμβράνη κατά την 

επανατοποθέτησή του. Όμως, στους ασθενείς αυτούς ο βλεννογόνος είναι πιο 

λεπτός, κυρίως από τη χρήση κορτικοστεροειδών ,εύθρυπτος και δεν έχει 

ελαστικότητα, με αποτέλεσμα να δυσκολεύει τους χειρισμούς (105). 

 

Σύμφωνα με τα παραπάνω, δεν υπάρχει σαφής απάντηση στη βιβλιογραφία 

αναφορικά με τη χρήση αναγεννητικών τεχνικών των περιοδοντικών ιστών σε 

ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος. Εάν αυτοί οι ασθενείς επιθυμούν 
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να αποκτήσουν οδοντικά εμφυτεύματα και δεν υπάρχουν οι απαραίτητοι 

περιοδοντικοί ιστοί για να τα υποστηρίξουν, είναι αναγκαίο ο κλινικός οδοντίατρος 

να λαμβάνει υπόψη όλες τις παραμέτρους σχετικά με τη σοβαρότητα του 

αυτοάνοσου νοσήματος, τη διάρκεια λήψης των φαρμάκων, αλλά και την 

αναγκαιότητα τοποθέτησης του εμφυτεύματος, καθώς η αναπλαστικές τεχνικές 

στους ασθενείς αυτούς δεν είναι απόλυτα προβλέψιμες. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΚΑΙ 

ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΤΙΔΑ: ΕΠΗΡΡΕΑΖΕΙ ΤΗΝ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΤΩΝ 

ΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΩΝ; 

Μία ακόμη παράμετρος που πρέπει να αναφερθεί είναι κατά πόσο τα αυτοάνοσα 

νοσήματα του στόματος μπορούν να οδηγήσουν στην εμφάνιση περιοδοντίτιδας. Η 

περιοδοντίτιδα είναι χρόνια, φλεγμονώδης νόσος των ούλων, μικροβιακής 

αιτιολογίας που αποτελεί τις περισσότερες φορές εξέλιξη της ουλίτιδας. Προσβάλει 

το σύνολο των ιστών του περιοδοντίου και προκαλεί απρόβλεπτη και ανισομερή 

καταστροφή του φατνιακού οστού (107). Πολλές φορές ο κλινικός οδοντίατρος 

έρχεται σε δίλημμα εάν υπάρχει η δυνατότητα τοποθέτησης εμφυτευμάτων σε 

ασθενή με περιοδοντίτιδα, καθώς έχει υποστηριχθεί πως η παρουσία 

περιοδοντίτιδας μπορεί να επηρεάσει την μακροχρόνια παραμονή των οδοντικών 

εμφυτευμάτων στη στοματική κοιλότητα. 

 

Οι ασθενείς με περιοδοντίτιδα είναι επιρρεπείς στην εμφάνιση 

περιεμφυτευματίτιδας, η οποία αποτελεί μια φλεγμονώδη νόσο που προσβάλει τους 

ιστούς γύρω από το οδοντικό εμφύτευμα και οδηγεί στην καταστροφή τους και την 

απώλεια του εμφυτεύματος (108). Όπως προαναφέρθηκε, οι ασθενείς με 

αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας συχνά πραγματοποιούν πλημμελή 

στοματική υγιεινή και είναι πιθανό να μην επισκέπτονται τον οδοντίατρο όσο συχνά 

θα ήταν αναγκαίο. Αποτέλεσμα είναι εμφυτεύματα που έχουν τοποθετηθεί να είναι 

πολύ πιθανό να αναπτύξουν περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα αρχικά και 

περιεμφυτευματίτιδα αργότερα. Η περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα αντιστοιχεί 

στο στάδιο της ουλίτιδας και η περιεμφυτευματίτιδα σε αυτό της περιοδοντίτιδας. 

Χρέος του κλινικού οδοντίατρου είναι να αναγνωρίσει τα συμπτώματα της 

βλεννογονίτιδας, πριν εξελιχθεί σε περιεμφυτευματίτιδα, καθώς είναι ευκολότερα 

αντιμετωπίσιμη. Για τη διάγνωση απαραίτητη είναι η μέτρηση με περιοδοντικό 

ανιχνευτήρα του βάθους των θυλάκων γύρω από τα εμφυτεύματα. Μέτρηση μέχρι 

3 mm και απουσία αιμορραγίας συμβαδίζει με υγεία των ιστών. Επίσης, η παρουσία 

εξιδρώματος και διαπύησης φανερώνει φλεγμονή των περιεμφυτευματικών ιστών. 

Σε αυτές τις περιπτώσεις, είναι απαραίτητο να εφαρμοστούν μέτρα για την 

αντιμετώπιση του προβλήματος. Η θεραπεία της περιεμφυτευματικής 

βλεννογονίτιδας και περιεμφυτευματίτιδας περιλαμβάνει αφαίρεση της οδοντικής 

πλάκας και τρυγίας από την περιοχή, διακλυσμούς με χλωρεξιδίνη και αντιβιοτική 

κάλυψη, ανάλογα με τη βαρύτητα των συμπτωμάτων. Εάν η συντηρητική θεραπεία 
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δεν έχει τα επιθυμητά αποτελέσματα, ενδεχομένως να είναι αναγκαία η χειρουργική 

αντιμετώπιση, με αφαιρετικές ή αναπλαστικές τεχνικές, που όμως δεν έχουν πάντα 

προβλέψιμα αποτελέσματα σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος. 

Είναι πολύ σημαντική επομένως η πρόληψη της εγκατάστασης 

περιεμφυτευματίτιδας στους ασθενείς αυτούς, η οποία μπορεί να γίνει όταν 

πραγματοποιούνται συχνοί επανέλεγχοι μετά την τοποθέτηση του εμφυτεύματος 

(109). 

 

 Έρευνες έχουν δείξει πως η μικροβιακή χλωρίδα της περιοδοντίτιδας είναι 

παρόμοια με αυτή που βρίσκεται γύρω από εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα, 

ενώ υποστηρίζεται πως οι θύλακοι γύρω από τα δόντια σε ασθενείς με 

περιοδοντίτιδα λειτουργούν σαν αποθήκες μικροβιακής πλάκας που οδηγεί τελικά 

στην εμφάνιση περιεμφυτευματίτιδας (110-112). Στις περισσότερες έρευνες 

υποστηρίζεται ο συσχετισμός του ιστορικού περιοδοντίτιδας με την εμφάνιση 

περιεμφυτευματίτιδας (113-115). Ωστόσο, έχει αναφερθεί και η αντίθετη άποψη, 

δηλαδή πως στην περίπτωση που η περιοδοντίτιδα έχει θεραπευτεί, ο ασθενής έχει 

την ίδια πιθανότητα να παρουσιάσει περιεμφυτευματίτιδα με άτομο που δεν είχε 

περιοδοντίτιδα (116, 117). 

 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν πολλές μελέτες που υποστηρίζουν τη συσχέτιση των 

αυτάνοσων νοσημάτων του στόματος με την περιοδοντίτιδα. Πιο συγκεκριμένα, σε 

έρευνα των Azizi και Rezaee (2012) (118) μελετήθηκαν 32 ασθενείς με ομαλό 

λειχήνα και εκδηλώσεις στα ούλα και συγκρίθηκαν με 32 υγιή άτομα που δεν 

ανέφεραν ιστορικό ομαλού λειχήνα ή αποφλοιωτικής ουλίτιδας. Οι παράμετροι που 

μελετήθηκαν ήταν ο δείκτης πλάκας, η αιμορραγία κατά την ανίχνευση με 

περιοδοντικό ανιχνευτήρα και η κλινική απώλεια πρόσφυσης. Τα αποτελέσματα της 

έρευνας έδειξαν στατιστικά σημαντική επιβάρυνση της περιοδοντικής υγείας στους 

ασθενείς με ομαλό λειχήνα σε σύγκριση με υγιή πληθυσμό. Η εκτίμηση των 

συγγραφέων είναι πως η χειροτέρευση των περιοδοντικών δεικτών είναι πιθανό να 

οφείλεται τόσο στην δυσκολία αποτελεσματικής υγιεινής σε ασθενείς με ομαλό 

λειχήνα, που οδηγεί στη συσσώρευση οδοντικής πλάκας, αλλά και στο γεγονός ότι 

συχνά οι ασθενείς αυτοί αποφεύγουν να επισκεφτούν τον οδοντίατρο, εξαιτίας της 

ενόχλησης που τους προκαλούν οι διαβρώσεις στο βλεννογόνο κατά την 

οδοντιατρική εξέταση (118). Οι Ertugrul και συν. (119) μελέτησαν την ύπαρξη 

μικροοργανισμών που προκαλούν περιοδοντίτιδα σε ασθενείς με ομαλό λειχήνα και 
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συνέκριναν τα ποσοστά ανιχνευσης των μικροοργανισμών αυτών με τα ποσοστά 

που ανιχνεύονται σε υγιή άτομα. Στην έρευνά τους χρησιμοποίησαν 27 ασθενής με 

ομαλό λειχήνα και 26 υγιή άτομα. Τα αποτελέσματα έδειξαν υψηλότερα ποσοστά 

των μικροοργανισμών A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. 

forsythia και T. denticola στα άτομα που έπασχαν από ομαλό λειχήνα. Η ύπαρξη 

μεγαλύτερου αριθμού περιοδοντοπαθογόνων μικροοργανισμών μπορεί να 

ερμηνεύσει τα βαρύτερα συμπτώματα και την ταχύτερη εξέλιξη της περιοδοντίτιδας 

σε ασθενείς με ομαλό λειχήνα. Η σχέση του αυτοάνοσου με την περιοδοντίτιδα, 

όπως υποστηρίζεται στη μελέτη αυτή, είναι πολύπλοκη, καθώς οι διαβρώσεις λόγω 

του λειχήνα εμποδίζουν τη στοματική υγιεινή και επιτείνουν την περιοδοντίτιδα, αλλά 

και η συσσώρευση οδοντικής πλάκας και μικροοργανισμών δεν επιτρέπει την 

επούλωση των βλαβών του βλεννογόνου και δημιουργείται ένας φαύλος κύκλος. Οι 

ερευνητές υποστηρίζουν πως οι συγκεκριμένοι μικροοργανισμοί πιθανώς 

εμπλέκονται και στην αιτιοπαθογένεια του ομαλού λειχήνα (119). Σε συμφωνία με 

τα παραπάνω έρχεται και οι μελέτες των Wang και συν. (120, 121).  Στην έρευνά 

τους υποστηρίχθηκε η πιθανή συσχέτιση των δύο νόσων, καθώς βρέθηκε 

υψηλότερη συγκέντωση ιντερλευκίνης IL-17, μια προφλεγμονώδης κυτοκίνη που 

επάγει την έκκριση μεσολαβητών φλεγμονής, στον ορό ασθενών που έπασχαν από 

ομαλό λειχήνα και περιοδοντίτιδα σε σύγκριση με αυτούς που έπασχαν μόνο από 

ομαλό λειχήνα (120, 121). Επιπροσθέτως, οι Ramon-Fluixa και συν. (122) 

συγκρίνοντας 90 ασθενείς με ομαλό λειχήνα και 52 υγιή άτομα βρήκαν στατιστικά 

σημαντικώς αυξημένο το δείκτη πλάκας στις πιο επιθετικές μορφές του ομαλού 

λειχήνα και στις περιπτώσεις που στα συμπτώματα εμπλέκονταν και τα ούλα. 

Ακόμα, βρέθηκε πως η εξέλιξη της περιοδοντίτιδας ήταν μεγαλύτερη στην ατροφική 

και διαβρωτική μορφή του ομαλού λειχήνα. Ωστόσο, απέτυχαν να αποδείξουν 

στατιστικά σημαντική διαφορά στην απώλεια πρόσφυσης μεταξύ ασθενών με ομαλό 

λειχήνα και υγιή άτομα, ή μεταξύ ασθενών με ομαλό λειχήνα με και χωρίς εμπλοκή 

των ούλων. Πιθανή ερμηνεία αυτών των αποτελεσμάτων είναι ο ομαλός λειχήνας 

να μην μπορεί από μόνος του να προκαλέσει περιοδοντική νόσο, αλλά η 

περιοδοντίτιδα να προκαλείται μόνο από τη δυσκολία στοματικής υγιεινής και τη 

συσσώρευση οδοντικής πλάκας (122). Τέλος, σε μελέτη 700 ασθενών με ομαλό 

λειχήνα βρέθηκε συμπτωματολογία των ούλων σε ποσοστό 48% (123). 

 

Όσον αφορά στην πέμφιγα, τα δεδομένα της βιβλιογραφίας είναι ιδιαίτερα 

περιορισμένα. Σε μελέτη των Thorat και συν. (124), 50 ασθενείς με πέμφιγα και 50 
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υγιή άτομα εξετάστηκαν από έναν ερευνητή. Τα αποτελέσματα έδειξαν στατιστικά 

σημαντική διαφορά, με τους ασθενείς που έπασχαν από πέμφιγα να εμφανίζουν 

υψηλότερους δείκτες πλάκας, βάθους θυλάκων και κλινικής απώλειας πρόσφυσης. 

Επίσης, η απώλεια πρόσφυσης ήταν μεγαλύτερη και οι θύλακοι βαθύτεροι όσο πιο 

σοβαρή ήταν η εκδήλωση της πέμφιγας (124). Παρομοίως, ο Akman και συν. (125), 

χρησιμοποιώντας το δείκτη για ανάγκη περιοδοντικής θεραπείας της κοινότητας 

(CPITN), έδειξε ότι η υγεία των περιοδοντικών ιστών ήταν επιβαρυμένη σε ασθενείς 

με πέμφιγα. Ωστόσο, δεν υπήρξε συσχέτιση μεταξύ της διάρκειας της νόσου, της 

ύπαρξης διαβρώσεων στο βλεννογόνο τη στιγμή της περιοδοντικής εξέτασης και 

του δείκτη CPITN (125).  Εκτός από την έμμεση επίδραση εξαιτίας της χειρότερης 

στοματικής υγιεινής, ενδεχομένως το αυτοάνοσο νόσημα να δρα και άμεσα στην 

επιτάχυνση της καταστροφής των περιοδοντικών ιστών, αφού οι νόσοι έχουν 

πιθανώς ορισμένους κοινούς παθογενετικούς μηχανισμούς (8, 44). 

 

Οι Tricamo και συν. (126) μελέτησαν την επίδραση που έχει το καλόηθες 

πεμφιγοειδές των βλεννογόνων στην υγεία του περιοδοντίου. Στην έρευνά τους 

χρησιμοποιήθηκαν 20 ασθενείς με ιστολογικά επιβεβαιωμένη υποεπιθηλιακή 

δημιουργία φυσαλίδων, οι οποίοι συγκρίθηκαν ως προς τους περιοδοντικούς δείκτες 

με υγιή άτομα ανάλογης ηλικίας, φύλου και ιστορικού καπνίσματος. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν στατιστικά σημαντική αύξηση του μέσου ουλικού δείκτη των 

ασθενών με πεμφιγοειδές σε σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό. Σε αυτό το σημείο 

αναφέρεται πως ο ουλικός δείκτης περιγράφει το χρώμα, τη σφριγηλότητα και την 

τάση για αιμορραγία των ούλων. Ωστόσο, απέτυχαν να βρουν συσχέτιση μεταξύ του 

αυτοάνοσου και του δείκτη πλάκας, της αιμορραγίας στην ανίχνευση, της 

νοσηρότητας, της προσβολής του σημείου διχασμού των ριζών και των υφιζήσεων. 

Παρόλα αυτά, ασθενείς που νοσούσαν από πεμφιγοειδές για πάνω από 5 χρόνια 

παρουσίαζαν μεγαλύτερες υφιζήσεις και πιο έντονη προσβολή του διχασμού των 

ριζών σε σύγκριση με άτομα που νοσούσαν λιγότερο από 5 χρόνια, γεγονός που 

δείχνει την πιθανή συσχέτιση της περιοδοντικής υγείας και με το χρόνο δράσης του 

αυτοάνοσου νοσήματος (126). Παρόμοια αποτελέσματα παρουσίασαν οι Schellinck 

και συν. (127), οι οποίοι μελέτησαν 20 άτομα, 10 με καλόηθες πεμφιγοειδές των 

βλεννογόνων και 10 μάρτυρες, αξιολογώντας την περιοδοντική τους κατάσταση. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν επιβαρυμένο ουλικό δείκτη και περισσότερες γλωσσικές 

υφιζήσεις στους ασθενείς με πεμφιγοειδές, ενώ ο δείκτης πλάκας, η αιμορραγία κατά 

την ανίχνευση, οι προστομιακές υφιζήσεις και η κλινική απώλεια πρόσφυσης δεν 
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παρουσίαζαν στατιστικά σημαντική διαφορά. Οι συγγραφείς αποδίδουν τον 

αυξημένο ουλικό δείκτη περισσότερο στη φλεγμονώδη φύση του αυτοάνοσου 

νοσήματος, παρά στην εμφάνιση περιοδοντίτιδας (127). 

 

Οι Lo Russo και συν. (128) μελέτησαν 12 ασθενείς με αποφλοιωτική ουλίτιδα, από 

τους οποίους οι 8 έπασχαν από ομαλό λειχήνα και οι 4 από καλόηθες πεμφιγοειδές 

των βλεννογόνων, που δεν είχαν λάβει ποτέ θεραπεία για το αυτοάνοσο νόσημα, 

αλλά ούτε και για περιοδοντίτιδα. Στην έρευνα συνέκριναν τους περιοδοντικούς 

δείκτες μεταξύ περιοχών του βλεννογόνου του στόματος που υπήρχε αποφλοίωση 

των ούλων και υγιών περιοχών. Τα αποτελέσματα έδειξαν πως δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά στους δείκτες που περιγράφουν το βάθος των 

θυλάκων, την κλινική απώλεια πρόσφυσης, την ύπαρξη οδοντικής πλάκας και την 

αιμορραγία κατά την ανίχνευση μεταξύ των περιοχών. Με βάση αυτά τα 

αποτελέσματα, οι συγγραφείς συμπεραίνουν πως πιθανώς η αποφλοιωτική 

ουλίτιδα να μην επηρεάζει τη δημιουργία θυλάκων και την κλινική απώλεια 

πρόσφυσης, όμως σημειώνουν πως είναι αναγκαία η μακροχρόνια μελέτη των 

ασθενών αυτών, καθώς το αποτελέσματα της δράσης του αυτοάνοσου στους 

περιοδοντικούς ιστούς μπορεί να είναι εμφανή μόνο μετά από ορισμένο χρονικό 

διάστημα (128). Στην ίδια έρευνα βρέθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση της 

ύπαρξης Aggregatibacter actinomycetemcomitans σε διαβρώσεις ασθενών με 

ομαλό λειχήνα, ενώ δεν βρέθηκε η ίδια συσχέτιση στους ασθενείς που έπασχαν από 

καλόηθες πεμφιγοειδές των βλεννογόνων (129). 

 

Οι Al-Mutairi και συν. (130) μελέτησαν τη σχέση του συστηματικού ερυθηματώδους 

λύκου με την περιοδοντίτιδα. Χρησιμοποιήθηκαν 25 ασθενείς με ερυθηματώση λύκο 

και 50 υγιή άτομα, στους οποίους μελέτησαν την κλινική απώλεια πρόσφυσης, το 

βάθος των θυλάκων, την αιμορραγία κατά την ανίχνευση και τη ύπαρξη οδοντικής 

πλάκας. Οι συγγραφείς απέτυχαν να βρουν στατιστικά σημαντική διαφορά στους 

περιοδοντικούς δείκτες μεταξύ των δύο ομάδων, αν και βρέθηκε πως η περιοδοντική 

κατάσταση των ασθενών με λύκο στους οποίους είχε εμφανιστεί ρευματοειδής 

αρθρίτιδα ήταν χειρότερη από τους ασθενείς με ερυθηματώδη λύκο που όμως δεν 

υπήρχε αρθρίτιδα (130). Αντιθέτως, σε πρόσφατη μελέτη που πραγματοποιήθηκε 

σε Κινέζους ασθενείς, όπου συμμετείχαν 108 άτομα με συστηματικό ερυθηματώδη 

λύκο και 108 υγιή άτομα, βρέθηκε πως οι ασθενείς με ερυθηματώδη λύκο έχουν 

μεγαλύτερη πιθανότητα να νοσήσουν από περιοδοντίτιδα σε σχέση με υγιή άτομα 
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παρόμοιας κοινωνικοοικονομικής και φαρμακευτικής κατάστασης (131). Η 

περιοδοντίτιδα και ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος έχουν ορισμένους κοινούς 

παθογενετικούς μηχανισμούς, όπως αυξημένα επίπεδα βήτα 2 εξαρτημένη από την 

γλυκοπρωτεΐνη Ι αντικαρδιολιπίνη, τον υποδοχέα IgG Fc, και προφλεγμονώδεις 

κυτοκίνες (132, 133), γεγονός που θα μπορούσε να εξηγήσει την πιθανή συσχέτιση 

των δύο νόσων, παρότι τα αποτελέσματα των διάφορων ερευνών είναι 

αντικρουόμενα. Όσον αφορά στο πολύμορφο ερύθημα, δεν βρέθηκαν έρευνες που 

να έχουν μελετήσει τη συσχέτιση του με την εμφάνιση περιοδοντικών νόσων. 

 

Τέλος, όπως έχει αναφερθεί, το σύνδρομο Sjögren οδηγεί τον ασθενή σε 

ξηροστομία. Είναι λογικό να υποτεθεί πως η κατάσταση αυτή δημιουργεί αναταραχή 

στη φυσιολογική χλωρίδα του στόματος και μπορεί να επηρεάσει τους 

περιοδοντικούς ιστούς. Παρόλα αυτά, οι περισσότερες έρευνες δεν βρίσκουν 

συσχέτιση μεταξύ του συνδρόμου Sjögren και της εμφάνισης περιοδοντίτιδας (134-

136). 

 

Συμπερασματικά, από τη μελέτη της βιβλιογραφίας προκύπτει πως τα περισσότερα 

αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος επηρεάζουν σε άλλοτε άλλο βαθμό τους 

περιοδοντικούς ιστούς, ανάλογα με τη φύση και τη βαρύτητα του αυτοάνοσου. 

Ωστόσο, δεν είναι σαφές αν συμμετέχουν στην εμφάνιση περιοδοντικής νόσου και 

ως εκ τούτου και περιεμφυτευματίτιδας, καθώς τα αποτελέσματα πολλών ερευνών 

είναι αντικρουόμενα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7. ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΚΑΙ 

ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΩΝ 

Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω, υπάρχει προβληματισμός αν είναι εφικτή 

η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος 

και με μακροχρόνια αποτελέσματα, καθώς πλήθος παραγόντων που σχετίζονται με 

το αυτοάνοσο είναι δυνατό να επηρεάσουν την οστεοενσωμάτωση ή τη διατήρηση 

του εμφυτεύματος στο στόμα του ασθενή. Στη βιβλιογραφία υπάρχει περιορισμένος 

αριθμός ερευνών που ασχολείται με την τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με 

αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος και κυρίως οι μελέτες αποτελούν case reports. 

Η πιο μελετημένη περίπτωση είναι η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς που 

πάσχουν από ομαλό λειχήνα, ενώ δεν βρέθηκαν μελέτες που να αφορούν ασθενείς 

με πεμφιγοειδές στους οποίους έγινε τοποθέτηση οστεοενσωματούμενων 

εμφυτευμάτων. 

 

7.1. Ομαλός Λειχήνας 

Οι περισσότερες έρευνες που αφορούν στην τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε 

ασθενείς με ομαλό λειχήνα δεν αναφέρουν συσχέτιση μεταξύ του αυτοάνοσου και 

της αποτυχίας του εμφυτεύματος. Πιο αναλυτικά, οι Czerninski και συν. (137) στη 

μελέτη τους χρησιμοποίησαν 14 ασθενείς με ομαλό λειχήνα και οδοντικά 

εμφυτεύματα, οι οποίοι ήταν υπό παρακολούθηση για τουλάχιστον ένα έτος, και 

συγκρίθηκαν με 15 ασθενείς με ομαλό λειχήνα και παρόμοια ηλικία, που όμως δεν 

έφεραν εμφυτεύματα. Στην έρευνα συμμετείχαν μόνο ασθενείς στους οποίους τα 

εμφυτεύματα είχαν τοποθετηθεί τουλάχιστον 6 μήνες πριν την καταγραφή των 

ευρημάτων, προκειμένου να αποφευχθεί να προστεθούν περιστατικά με επιδείνωση 

των συμπτωμάτων του λειχήνα που σχετίζονταν με την πραγματοποίηση του 

χειρουργείου. Στα αποτελέσματα υπήρχαν λειχηνοειδείς αντιδράσεις αποκλειστικά 

στους ιστούς γύρω από το εμφύτευμα σε έναν ασθενή, αντιδράσεις στα ούλα γύρω 

από το εμφύτευμα αλλά και σε άλλα σημεία σε 6 ασθενείς, ενώ σε 7 ασθενείς 

συμπτώματα του αυτοάνοσου υπήρχαν μόνο σε περιοχές μακριά από το 

εμφύτευμα. Οι συγγραφείς συμπέραναν πως η επιτυχία του εμφυτεύματος ήταν 

ανεξάρτητη από την παρουσία ομαλού λειχήνα, όμως και πως η ύπαρξη οδοντικών 

εμφυτευμάτων δεν επηρεάζει την κατανομή των συμπτωμάτων του αυτοάνοσου 

νοσήματος (137). Οι Hernandez και συν. (138) μελέτησαν 36 άτομα, 18 ασθενείς με 

ομαλό λειχήνα και 18 υγιή άτομα, στους οποίους τοποθετήθηκαν 56 και 62 οδοντικά 

εμφυτεύματα αντίστοιχα. Η μελέτη των αποτελεσμάτων έδειξε πως δεν υπάρχει 
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συσχέτιση μεταξύ της παρουσίας ομαλού λειχήνα και της αποτυχίας των 

εμφυτευμάτων, αν και η ύπαρξη αποφλοιωτικής ουλίτιδας ως σύμπτωμα του 

ομαλού λειχήνα φαίνεται να αυξάνει τις πιθανότητες εμφάνισης 

περιεμφυτευματίτιδας σε σχέση με τους ασθενείς με ομαλό λειχήνα χωρίς 

αποφλοιωτική ουλίτιδα, για αυτό και θα πρέπει να δίνεται η απαραίτητη προσοχή 

στις συνεδρίες επανεξέτασης (138) (Εικόνα 7). Οι López-Jornet και συν. (139) στην 

έρευνά τους μελέτησαν τρεις ομάδες των 16 ατόμων η κάθε μία. Την πρώτη ομάδα 

αποτελούσαν ασθενείς με ομαλό λειχήνα στους οποίους είχαν τοποθετηθεί οδοντικά 

εμφυτεύματα, στην δεύτερη ομάδα ασθενείς με ομαλό λειχήνα που όμως δεν είχαν 

εμφυτεύματα και στην Τρίτη ομάδα συμμετείχαν υγιή άτομα που έφεραν οδοντικά 

εμφυτεύματα. Τα άτομα των τριών ομάδων είχαν παρόμοια ηλικία και συνήθειες 

στοματικής υγιεινής και υπήρχε ομοιογένεια στο φύλο. Τα αποτελέσματα δεν έδειξαν 

στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στους ασθενείς της πρώτης και της τρίτης 

ομάδας ως προς την εμφάνιση περιεμφυτευματίτιδας, απώλεια φατνιακού οστού, 

πόνου στην επίκρουση, αιμορραγία στην ανίχνευση με περιοδοντικό ανιχνευτήρα 

και κινητικότητας. Επίσης, αξίζει να σημειωθεί πως η ποιότητα ζωής ήταν καλύτερη 

όταν είχε γίνει τοποθέτηση εμφυτευμάτων ανάμεσα στους ασθενείς με ομαλό 

λειχήνα, ενώ ακόμα υποστηρίχθηκε πως η τοποθέτηση εμφυτευμάτων δεν 

επιδεινώνει τα συμπτώματα του ομαλού λειχήνα (139). 

 

 

Εικόνα 7. Α) Αποτυχημένα οδοντικά εμφυτεύματα που απαιτούν αφαίρεση σε ασθενή με 

ενεργό ομαλό λειχήνα, Β) επανατοποθέτηση εμφυτευμάτων μετά την φαρμακευτική 

θεραπεία και την αποδρομή των συμπτωμάτων (τροποποιημένη από Aboushelib και Elsafi 

(2017) (140)). 

 

Α Β 
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Σε μία άλλη έρευνα μελετήθηκαν τρεις ασθενείς με ομαλό λειχήνα. Στον πρώτο 

ασθενή, η εμφάνιση του λειχήνα έγινε 10 χρόνια μετά την τοποθέτηση δύο 

εμφυτευμάτων. Τα ούλα γύρω από τα εμφυτεύματα εμφάνισαν συμπτώματα 

συμβατά με περιεμφυτευματίτιδα, με ανάπτυξη θυλάκων 8 και 10mm γύρω από τα 

εμφυτεύματα. Οι θύλακοι αντιμετωπίστηκαν με περιοδοντική χειρουργική και 

μειώθηκαν σε 4 με 5mm. Στα επόμενα χρόνια τοποθετήθηκαν άλλα δύο 

εμφυτεύματα, σε διαφορετικές περιοχές του στόματος. Κατά τη διάρκεια του 

χειρουργείου, ο βλεννογόνος ήταν ιδιαίτερα εύθρυπτος και οδήγησε στη δημιουργία 

διαβρώσεων στην περίοδο επούλωσης μετά την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων. 

Ωστόσο, η επούλωση ήταν τελικά φυσιολογική, αν και λίγο καθυστερημένη. Ο 

δεύτερος ασθενής έπασχε από ομαλό λειχήνα 12 χρόνια πριν την τοποθέτηση του 

εμφυτεύματος. Λόγω έλλειψης επαρκής ποσότητας οστού, 7 μήνες πριν την 

τοποθέτηση του εμφυτεύματος τοποθετήθηκε αυτογενές οστικό μόσχευμα. Στην 

επανεξέταση του ασθενή 3 χρόνια μετά την χειρουργική τοποθέτηση του 

εμφυτεύματος υπήρξε μικρή απορρόφηση του φατνιακού οστού γύρω από το 

εμφύτευμα και ελαφριά φλεγμονή των ούλων. Ο τρίτος ασθενής που μελετήθηκε 

έπασχε από ομαλό λειχήνα ατροφικής μορφής, του οποίου η διάγνωση είχε γίνει 

περισσότερο από 20 χρόνια πριν. Τα τελευταία 8 χρόνια ο ασθενής ήταν ελεύθερος 

συμπτωμάτων. Ο ασθενής έφερε 5 οδοντικά εμφυτεύματα, τα οποία δεν τοποθέτησε 

ο ερευνητής. Η κλινική εξέταση του ασθενή έδειξε ελαφριά ερυθρότητα των ιστών 

γύρω από τα εμφυτεύματα, χωρίς άλλα συμπτώματα. Δεν υπήρχαν θύλακοι γύρω 

από τα εμφυτεύματα, ενώ η οριζόντια απορρόφηση του φατνιακού οστού ήταν 

επουσιώδης. Ο συγγραφέας καταλήγει πως είναι εφικτή η αποκατάσταση 

ελλειπόντων δοντιών με εμφυτεύματα σε ασθενείς με ασυμπτωματικό ομαλό 

λειχήνα, ωστόσο είναι αναγκαίο να πραγματοποιούνται συχνοί επανέλεγχοι από τον 

οδοντίατρο (141) (Εικόνα 9,10 και 11). 
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Εικόνα 8. Ασθενής με ομαλό λειχήνα και εμφυτεύματα που θα στηρίξουν ολική 
οδοντοστοιχία (τροποποιημένο από López-Jornet et al. (2014) (139)). 

 

Επίσης, ένα άλλο θέμα που έχει απασχολήσει τη βιβλιογραφία είναι η 

σταθεροποίηση ολικής οδοντοστοιχίας με εμφυτεύματα σε ασθενείς με ομαλό 

λειχήνα (Εικόνα 8). Η τοποθέτηση ολικής οδοντοστοιχίας και ιδιαιτέρα στην κάτω 

γνάθο, μπορεί να είναι προβληματική, εξαιτίας της απορρόφησης της γνάθο που 

συμβαίνει μετά την απώλεια των φυσικών δοντιών. Αποτέλεσμα αυτής της 

κατάστασης είναι η οδοντοστοιχία να μην έχει την απαραίτητη επιφάνεια 

προκειμένου να είναι σταθερή η έδρασή της και να κινείται, δυσκολεύοντας την 

ομιλία και τη μάσηση. Ιδιαίτερα στους ασθενείς με ομαλό λειχήνα, η απλή επαφή της 

οδοντοστοιχίας και κυρίως όταν δεν εφαρμόζει σωστά, με τον ήδη ερεθισμένο 

βλεννογόνο προκαλεί δυσφορία στον ασθενή. Οι μορφές του ομαλού λειχήνα που 

επηρεάζονται περισσότερο από τις ολικές οδοντοστοιχίες είναι η διαβρωτική, η 

ατροφική και η πομφολυγώδης. Οποιαδήποτε πίεση ασκείται από την οδοντοστοιχία 

στο βλεννογόνο κατά τη μάσηση ή τις διάφορες παραλειτουργικές κινήσεις που 

πραγματοποιούνται κατά τη διάρκεια της ημέρας προκαλεί ιδιαίτερο πόνο στον 

ασθενή. Ως εκ τούτου, πολύ συχνά οι ασθενείς με ομαλό λειχήνα αποφεύγουν να 

χρησιμοποιούν τις ολικές οδοντοστοιχίες τους, ενώ οι περιπτώσεις που οι 

οδοντοστοιχίες είναι λειτουργικές αφορούν ασθενείς στους οποίους γίνονται πολύ 
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συχνοί επανέλεγχοι και τροποποιήσεις στις οδοντοστοιχίες από τον οδοντίατρο. 

Έχει υποστηριχθεί πως η τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων βελτιώνει τη 

λειτουργικότητα των ολικών οδοντοστοιχιών σε ασθενείς με ομαλό λειχήνα. Ο 

Esposito και συν. (142) στην έρευνά τους μελέτησαν δύο ασθενείς με ομαλό λειχήνα 

μεγάλης βαρύτητας, στους οποίους τοποθετήθηκαν από δύο εμφυτεύματα, 

προκειμένου να βελτιώσουν την έδραση της ολικής τους οδοντοστοιχίας. Η μία 

ασθενής εκτός από ομαλό λειχήνα, έπασχε και από σύνδρομο Sjögren. Πριν την 

τοποθέτηση των εμφυτευμάτων και οι δυο ασθενείς φορούσαν ολική οδοντοστοιχία, 

όμως υπέφεραν από συχνές εξάρσεις διαβρώσεων, οι οποίες ήταν ιδιαίτερα 

επώδυνες. Μετά την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων, οι ασθενείς ανέφεραν 

βελτίωση της άνεσης στην εφαρμογή και χρήση της ολικής οδοντοστοιχίας, ενώ τα 

περιστατικά αναζωπύρωσης των διαβρώσεων στα όρια επαφής της οδοντοστοιχίας 

είχαν μειωθεί αισθητά. Επίσης, ο αριθμός των νέων συνεδριών με τον οδοντίατρο 

για αναπροσαρμογή των οδοντοστοιχιών μειώθηκε, καθώς οι οδοντοστοιχίες ήταν 

λειτουργικές και εδράζονταν σωστά για μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα. Τέλος, και 

οι δύο ασθενείς ανέφεραν βελτίωση της ικανότητας της μάσησης και μείωση του 

πόνου στο βλεννογόνο (142). 

 

 

Εικόνα 9. Α) Ατροφικός ομαλός λειχήνας, Β) Ακτινογραφία του εμφυτεύματος που φαίνεται 

στην εικόνα Α (τροποποιημένο από Reichart (2006) (141)). 

 

Α 

Β 
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Εικόνα 10. Εκδηλώσεις του ομαλού λειχήνα στους περιεμφυτυματικούς ιστούς. Imp: 

εμφύτευμα (τροποποιημένο από Czerninski et al. (2013) (137)). 

 

Είναι γνωστό πως ο ομαλός λειχήνας θεωρείται δυνητικά προκαρκινική κατάσταση. 

Η συχνότητα εμφάνισης ακανθοκυτταρικού καρκινώματος σε ασθενείς που 

πάσχουν από ομαλό λειχήνα είναι λιγότερο από 1% και πιο συχνό στις γυναίκες 

(143, 144). Στη βιβλιογραφία αναφέρεται η ανάπτυξη ακανθοκυτταρικού 

καρκινώματος στους ιστούς γύρω από οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα, αν και 

η συχνότητα είναι μικρή (145). Όταν το καρκίνωμα εμφανίζεται σε αυτή τη θέση, 

είναι δυνατό να γίνει εσφαλμένη διάγνωση περιεμφυτευματίτιδας, καθώς η 

απορρόφηση οστού, η φλεγμονή και η καταστροφή των μαλακών ιστών της 

περιοχής είναι κοινή στις δύο καταστάσεις, ιδιαίτερα στα αρχικά στάδια της 

κακοήθειας. Ως αποτέλεσμα, είναι δυνατό η διάγνωση και θεραπεία για το 

ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα να καθυστερήσει, με σοβαρές συνέπειες στην εξέλιξή 

του και την επιβίωση του ασθενή (146). Προτείνεται ,λοιπόν, σε ασθενείς που 

σχετίζονται με παράγοντες κινδύνου για ακανθοκυτταρικό καρκίνωμα, όπως οι 
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ασθενείς που πάσχουν από ομαλό λειχήνα, να γίνεται συχνός επανέλεγχος των 

εμφυτευμάτων και περιπτώσεις περιεμφυτευματίτιδας που δεν ανταποκρίνονται στη 

συνήθη θεραπεία να αντιμετωπίζονται με προσοχή και να εκτελείται βιοψία, 

προκειμένου να αποκλειστεί κακοήθης μεταλλαγή. Οι Czerninski και συν. (147) στην 

έρευνά τους αναφέρουν δύο περιπτώσεις ανάπτυξης ακανθοκυτταρικού 

καρκινώματος γύρω από εμφυτεύματα. Οι δύο ασθενείς είχαν προδιαθεσικούς 

παράγοντες για καρκίνο στόματος. Ο πρώτος έπασχε από ομαλό λειχήνα και ήταν 

βαρύς καπνιστής και ο δεύτερος στο παρελθόν έπασχε από καρκίνο στόματος και 

εντέρου (147). O Block και συν. (148) αναφέρουν την ανάπτυξη ακανθοκυτταρικού 

καρκινώματος που οδήγησε στην απώλεια περιεμφυτευματικού οστού σε ασθενή 

που στο παρελθόν έπασχε από μυρμηκιώδες καρκίνωμα στην περιοχή των 

εμφυτευμάτων (148). Ωστόσο, όλες οι έρευνες συμφωνούν πως τα οδοντικά 

εμφυτεύματα δεν συνδέονται με την ανάπτυξη ακανθοκυτταρικού καρκινώματος de 

novo. 

 

 

Εικόνα 11. Επιθηλιακές βλάβες εξαιτίας του ομαλού λειχήνα στους περιεμφυτυματικούς 

ιστούς. Imp.: εμφύτευμα (τροποποιημένο από Czerninski et al. (2013) (137)). 
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Με βάση την υπάρχουσα βιβλιογραφία, ο ομαλός λειχήνας δεν αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου για την αποτυχία οδοντικών εμφυτευμάτων. Αιτίες πιθανής αποτυχίας των 

εμφυτευμάτων σε αυτούς τους ασθενείς είναι η κακή στοματική υγιεινή, η ποιότητα 

του φατνιακού οστού και η πιθανή οστική καταστροφή από την ανάπτυξη 

ακανθοκυτταρικού καρκινώματος γύρω από το εμφύτευμα. Η τοποθέτηση των 

εμφυτευμάτων προτείνεται να πραγματοποιείται μόνο στις φάσεις ύφεσης της νόσου 

(149) (Πίκανας 4). 

 

Συγγραφείς Πληθυσμός 
Αριθμός 

εμφυτευμάτων 
Αποτελέσματα 

Czerninski et al 

(137) 

14 ασθενείς με ΟΛ 

και εμφυτεύματα και 

15 ασθενείς με ΟΛ 

χωρίς εμφυτεύματα 

54 

Δεν υπάρχει 

συσχέτιση μεταξύ του 

ΟΛ και της επιτυχίας 

των εμφυτευμάτων 

Hernández et al 

(138) 

18 ασθενείς με ΟΛ 

και 18 υγιή άτομα 

56 

62 

Δεν υπάρχει 

συσχέτιση μεταξύ του 

ΟΛ και της επιτυχίας 

των εμφυτευμάτων 

López-Jornet et al 

(139) 

16 ασθενείς με ΟΛ 

και εμφυτεύματα, 

16 ασθενείς με ΟΛ 

χωρίς εμφυτευματα, 

16 υγιή άτομα με 

εμφυτεύματα 

56-50 

Δεν υπάρχει 

συσχέτιση μεταξύ του 

ΟΛ και της 

περιεμφυτευματίτιδας 

Reichart (141) 3 ασθενείς με ΟΛ 10 

Οι ασθενείς με ΟΛ 

μπορούν να λάβουν 

εμφυτεύματα 

Esposito et al 

(142) 

2 ασθενείς με ΟΛ 

και ολικές 

οδοντοστοιχίες 

4 

Αποδοτικότερη 

μάσηση και λιγότερες 

αναζωπυρώσεις του 

ΟΛ μετά την 

τοποθέτηση των 

εμφυτευμάτων 

Πίνακας 4. Συσχέτιση οδοντικών εμφυτευμάτων με την ύπαρξη ομαλού λειχήνα. 

 

7.2. Πέμφιγα 

Οι αναφορές στη βιβλιογραφία σχετικά με την τοποθέτηση οδοντικών 

εμφυτευμάτων σε ασθενείς με πέμφιγα είναι ελάχιστες. Συγκεκριμένα, βρέθηκε μόνο 

μία μελέτη που αναφέρεται στη στοματική αποκατάσταση ασθενούς με ολική 

οδοντοστοιχία υποστηριζόμενη από εμφυτεύματα, ενώ δεν υπάρχουν έρευνες στις 
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οποίες να μελετάται η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με καλόηθες 

πεμφιγοειδές των βλεννογόνων ή πομφολυγώδες πεμφιγοειδές. Οι Altin και συν. 

(150) μελέτησαν την περίπτωση μίας γυναίκας 70 ετών, η οποία είχε στο παρελθόν 

διαγνωστεί με πέμφιγα. Η ασθενής προσήλθε στην Οδοντιατρική Σχολή της 

Κωνσταντινούπολης, στο τμήμα Στοματικής Χειρουργικής, παραπονούμενη για 

πόνο στο στοματικό βλεννογόνο, που έμοιαζε να είναι αποτέλεσμα κακής 

εφαρμογής της ολικής της οδοντοστοιχίας. Στην κλινική εξέταση διαπιστώθηκαν 

πομφόλυγες, επώδυνες διαβρώσεις του στοματικού βλεννογόνου και θετικό σημείο 

Nikolsky. Πραγματοποιήθηκε βιοψία, άμεσος και έμμεσος ανοσοφθορισμός, που 

επιβεβαίωσαν την ύπαρξη πέμφιγας. Στην ασθενή χορηγήθηκαν συστηματικά και 

τοπικά κορτικοστεροειδή, αζαθειοπρίνη και μυκοστατίνη για την αντιμετώπιση της 

καντιντίασης που είχε αναπτυχθεί. Στο μέλλον, η ασθενής επανήλθε με 

αναζωπύρωση των συμπτωμάτων της πέμφιγας, ενώ παράλληλα είχε εγκατασταθεί 

και οστεοπόρωση. Μετά τη νοσηλεία της στο νοσοκομείο για 4 μήνες, η θεραπεία 

της ασθενούς συνεχίστηκε με σχετικά χαμηλή δόση κορτικοστεροειδών (prednisone 

4mg/day) για συντήρηση. Η στοματική εξέταση έδειξε ατροφία του στοματικού 

βλεννογόνου και κακή εφαρμογή της ολικής οδοντοστοιχίας της κάτω γνάθου, η 

οποία ήταν αρκετά απορροφημένη. Αποφασίστηκε η κατασκευή καινούριας ολικής 

οδοντοστοιχίας της κάτω γνάθου, η οποία θα υποστηριζόταν από δύο 

οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα με ball attachments. Πριν την χειρουργική 

τοποθέτηση των εμφυτευμάτων, η δόση των κορτικοστεροειδών αυξήθηκε σταδιακά 

από 4 σε 16mg, προκειμένου να αποφευχθεί καταστολή των επινεφριδίων και 

έντονη αντιδραστική φλεγμονώδης απάντηση. Τοποθετήθηκαν δύο οδοντικά 

εμφυτεύματα στην πρόσθια περιοχή μεταξύ των γενειακών τρημάτων της κάτω 

γνάθου, όπου το οστό είναι καλύτερης ποιότητας σε σχέση με τις οπίσθιες περιοχές 

και η ασθενής καλύφθηκε με αντιβιοτική θεραπεία για 5 ημέρες. Δυσκολία υπήρξε 

κατά την προσπάθεια κάλυψης των εμφυτευμάτων και συρραφής του τραύματος, 

καθώς ο βλεννογόνος ήταν ιδιαίτερα εύθρυπτος εξαιτίας της ακανθόλυσης που 

προκαλεί η πέμφιγα. Τα ράμματα αφαιρέθηκαν μια εβδομάδα αργότερα και η 

επούλωση πραγματοποιήθηκε κανονικά. Τρεις μήνες αργότερα λήφθηκαν τα 

αποτυπώματα και κατασκευάστηκε η καινούρια ολική οδοντοστοιχία, η οποία 

υποστηριζόταν από τα δύο εμφυτεύματα. Η παρακολούθηση της ασθενούς γινόταν 

ανά εξάμηνο. Μετά από 32 μήνες η μέση απορρόφηση του φατνιακού οστού γύρω 

από τα εμφυτεύματα ήταν ικανοποιητική (0.9mm). Οι συγγραφείς καταλήγουν πως 

η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς που πάσχουν από πέμφιγα μπορεί να 
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έχει δυσκολίες, οι οποίες σχετίζονται με την ευθρυπτότητα του στοματικού 

βλεννογόνου, αλλά και τη φαρμακευτική θεραπεία των ασθενών αυτών, η οποία 

επηρεάζει την ποιότητα του φατνιακού οστού. Επίσης, η απορρόφηση του 

φατνιακού οστού, η οποία συμβαίνει φυσιολογικά μετά την απώλεια των δοντιών με 

την πάροδο του χρόνου, οδηγεί σε ιδιαίτερα λεπτό, ατροφικό βλεννογόνο που 

καλύπτει το απορροφημένο οστούν. Η εφαρμογή ολικής οδοντοστοιχίας στην 

περίπτωση αυτή είναι δύσκολη, καθώς συνεχώς ο βλεννογόνος τραυματίζεται από 

την πίεση. Ιδιαίτερα σε ασθενείς που πάσχουν από πέμφιγα, η κατάσταση αυτή 

επιδεινώνεται και η παραμικρή πίεση του βλεννογόνου οδηγεί σε επώδυνη 

αναζωπύρωση των συμπτωμάτων της νόσου. Τα οδοντικά εμφυτεύματα είναι 

δυνατό να λύσουν το πρόβλημα αυτό, καθώς η οδοντοστοιχία δεν θα στηρίζεται 

πλέον μόνο στην απορροφημένη ακρολοφία και θα είναι περισσότερο άνετη και 

σταθερή. Τέλος, οι συγγραφείς αναφέρουν πως η ασθενής εμφάνιζε λιγότερο συχνά 

και πιο περιορισμένα σε έκταση συμπτώματα της πέμφιγας στη στοματική κοιλότητα 

μετά την αποκατάσταση με τα οδοντικά εμφυτεύματα (150) (Εικόνα 12). 

 

 

Εικόνα 12. πανοραμική ακτινογραφία ασθενούς με πέμφιγα στον οποίο θα τοποθετηθεί 

επιεμφυτευματική ολική οδοντοστοιχία (τροποποιημένο από Altin et al (2013) (150)). 

 

7.3. Πομφολυγώδης Επιδερμόλυση 

Η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με πομφολυγώδη επιδερμόλυση είναι η 

τρίτη πιο μελετημένη περίπτωση αποκατάστασης της σύγκλεισης με εμφυτεύματα 

ασθενών με αυτοάνοσα νοσήματα στόματος, παρότι η πομφολυγώδης 

επιδερμόλυση είναι σπάνια νόσος (13). Οι ασθενείς αυτοί, όπως προαναφέρθηκε, 
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παρουσιάζουν μεταξύ άλλων βλατίδες και πομφόλυγες στο βλεννογόνο του 

στόματος και τον οισοφάγο, με αποτέλεσμα συχνά να δημιουργείται στένωση στο 

ανώτερο ένα τρίτο του οισοφάγου και να προκαλείται δυσφαγία (151). Ταυτόχρονα, 

συχνά παρατηρείται μικροστομία και ελάχιστο άνοιγμα στόματος, αγκυλογλωσσία, 

αλλά και υποπλασία της αδαμαντίνης των δοντιών (152). Όλα αυτά συντελούν στην 

εύκολη καταστροφή των φυσικών δοντιών και την ανάγκη για προσθετική 

αποκατάσταση. Η τοποθέτηση οστεοενσωματούμενων εμφυτευμάτων σε αυτούς 

τους ασθενείς έχει το πλεονέκτημα πως είναι δυνατή η προσθετική αποκατάσταση 

με ακίνητη εργασία, αντί για μερική ή ολική κινητή οδοντοστοιχία. Η ακίνητη 

αποκατάσταση επιτρέπει καλύτερη μάσηση και λιοτρίβηση της τροφής, 

αποφεύγοντας τον τραυματισμό του βλεννογόνου του οισοφάγου από μη επαρκώς 

μασημένη τροφή και επομένως δημιουργία καινούριων πομφόλυγων. Σε πρόσφατη 

έρευνα, οι Letelier και συν. (2016) (153) τοποθέτησαν 6 εμφυτεύματα στην άνω 

γνάθο ασθενούς με σοβαρών συμπτωμάτων πομφολυγώδη επιδερμόλυση. Οι 

συγγραφείς προτείνουν τη συνεχή ενυδάτωση των χειλέων και του στοματικού 

βλεννογόνου με υγρή Vaseline κατά τη διάρκεια του χειρουργείου, προκειμένου να 

αποφευχθεί τραυματισμός του βλεννογόνου και δημιουργία επώδυνων 

πομφόλυγων. Για τον ίδιο λόγο, προτείνουν και η χρήση χειρουργικής αναρρόφησης 

να γίνεται με προσοχή και μόνο σε επαφή με το οστό και όχι το βλεννογόνο, αφού 

πολύ εύκολα θα μπορούσε να τραυματιστεί από την πίεση. Οι προτάσεις αυτές 

έρχονται σε συμφωνία με την έρευνα των Peñarrocha και συν. (2007) (154). Για την 

τοποθέτηση των εμφυτευμάτων, ο Letelier χρησιμοποίησε μόνο ένα τρύπανο, χωρίς 

εκτόξευση φυσιολογικού ορού, για τη δημιουργία ενός μικρού φρεατίου, που θα 

επέτρεπε την πραγματοποίηση οστεοτομίας μικρής διαμέτρου, αφού η συμβατική 

τεχνική θα μπορούσε να καταστρέψει την υπολειπόμενη φατνιακή ακρολοφία. 

Μεταχειρουργικά, η επούλωση των μαλακών ιστών πραγματοποιήθηκε κανονικά 

και 6 μήνες αργότερα έγινε η φόρτιση των εμφυτευμάτων και κατασκευάστηκε η 

ακίνητη προσθετική εργασία, η οποία αποτελούνταν από 6 στήριγματα και 4 

γεφυρώματα αποκαθιστώντας όλη την άνω γνάθο. Τρία χρόνια αργότερα, τα 6 

εμφυτεύματα της άνω γνάθου ήταν επιτυχή και η ασθενής προχώρησε στην 

αποκατάσταση της κάτω γνάθου με 5 εμφυτεύματα (153). 

 

Οι Peñarrocha-Oltra και συν. (2012) (155) μελέτησαν για πρώτη φορά την 

τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με πομφολυγώδη επιδερμόλυση 

ταυτόχρονα με οστικό μόσχευμα. Στην έρευνα συμμετείχαν 4 ασθενείς, στους 
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οποίους τοποθετήθηκαν συνολικά 23 εμφυτεύματα. Όλοι οι συμμετέχοντες 

παρουσίαζαν αγκυλογλωσσία, μικροστομία και πολυάριθμες τερηδονικές 

κοιλότητες. Η τεχνική τοποθέτησης των εμφυτευμάτων ήταν συνδυασμός 

τρυπανισμού και οστεοτομίας, για να διαφυλαχθεί η ακεραιότητα του οστού και να 

μεγιστοποιηθεί η πρωταρχική σταθερότητα των εμφυτευμάτων. Όταν μετά την 

τοποθέτηση των εμφυτευμάτων ήταν εμφανείς οι σπείρες των εμφυτευμάτων, αυτές 

καλύφθηκαν με αυτόλογο ή συνθετικό οστικό μόσχευμα. Το αυτόλογο οστικό 

μόσχευμα συγκεντρώθηκε κατά τον τρυπανισμό για τη δημιουργία των φρεατίων. 

Τα μοσχεύματα καλύφθηκαν με απορροφήσιμη μεμβράνη κολλαγόνου και σε μία 

περίπτωση με μη απορροφήσιμη ενισχυμένη με τιτάνιο μεμβράνη. Τέλος, οι 

ασθενείς καλυφθήκαν με αντιβίωση για 7 ημέρες. Στην επανεξέταση που 

πραγματοποιήθηκε 12 μήνες μετά, όλα τα εμφυτεύματα ήταν επιτυχή. Στους 

ασθενείς με πομφολυγώδη επιδερμόλυση προτείνεται η αναισθησία να είναι τοπική, 

καθώς κατά τους χειρισμούς για ολική αναισθησία είναι εύκολα να τραυματιστεί ο 

βλεννογόνος από τη διασωλήνωση (155). Οι Larrazabal-Morón και συν. (156) 

επίσης μελέτησαν την τοποθέτηση μοσχευμάτων κατά την εμφυτευματική 

αποκατάσταση σε ασθενείς με πομφολυγώδη επιδερμόλυση. Οι συγγραφείς 

τοποθέτησαν αυτόλογο οστικό block από την οπισθογόμφια περιοχή της γνάθου. 

Ταυτόχρονα με την τοποθέτηση του μοσχεύματος, έγινε και η χειρουργική 

τοποθέτηση των εμφυτευμάτων, με επιτυχία. Το πλεονέκτημα αυτής της μεθόδου 

είναι πως αποφεύγεται η ταλαιπωρία του ασθενούς με δεύτερο χειρουργείο, στο 

οποίο θα τοποθετηθούν τα εμφυτεύματα και θα οδηγήσει πάλι στη δημιουργία 

πομφόλυγων από τους μικροτραυματισμούς. Ωστόσο, απαραίτητη προϋπόθεση 

είναι η επίτευξη αρχικής σταθερότητας στα εμφυτεύματα. Σε διαφορετική 

περίπτωση, θα πρέπει να μελετηθεί η ανάγκη τοποθέτησης των εμφυτευμάτων σε 

δεύτερο χρόνο (156). Οι Peñarrocha-Diago και συν. (157) στην έρευνά τους 

τοποθέτησαν 15 εμφυτεύματα σε 4 ασθενείς, για την κατασκευή επιεμφυτευματικών 

ολικών οδοντοστοιχιών με επιτυχία. Οι συγγραφείς προτείνουν την εφαρμογή 

τοπικής αναισθησίας, την αποφυγή πίεσης στο στοματικό βλεννογόνο, 

συμπεριλαμβανομένης της πίεσης που προκαλεί η χειρουργική αναρρόφηση και 

σαφείς, σταθερές χειρουργικές τομές, προκειμένου να διευκολυνθεί η αναπέταση 

και επανατοποθέτηση του κρημνού, αφού οι χειρισμοί με τον αποκολλητήρα είναι 

δυνατό να ευνοήσουν την δημιουργία πομφόλυγων. Τέλος, στην περίπτωση που 

κατά τη διάρκεια του χειρουργείου παρατηρηθούν αιμορραγικές πομφόλυγες, οι 

συγγραφείς προτείνουν να γίνει παροχέτευση με ψαλίδι, ώστε να σταματήσει η 
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ανάπτυξή τους (157). Παρομοίως, οι Penarrocha και συν. (2007) (154) τοποθέτησαν 

27 εμφυτεύματα σε τρεις ασθενείς, 15 στην άνω γνάθο και 12 στην κάτω γνάθο, με 

97,9% επιτυχία, καθώς μόνο ένα εμφύτευμα στην άνω γνάθο απέτυχε. Οι 

συγγραφείς επίσης προτείνουν τοπική αναισθησία, με έγχυση του αναισθητικού με 

ιδιαίτερα αργό ρυθμό, ώστε να αποφευχθεί ο αποχωρισμός των ιστών από την 

πίεση του υγρού και ο σχηματισμός πομφόλυγων. Όλα τα εμφυτεύματα 

τοποθετήθηκαν στην πρόσθια περιοχή των γνάθων, καθώς η μικροστομία δεν 

επέτρεπε οδοντιατρική παρέμβαση στις οπίσθιες περιοχές. Επανεξέταση των 

ασθενών έγινε έναν και τρεις μήνες μετεγχειρητικά και μετά κάθε εξάμηνο. Ο 

βλεννογόνος γύρω από τα εμφυτεύματα ήταν ικανοποιητικός σε όλους τους 

ασθενείς και δεν παρατηρήθηκε δημιουργία πομφόλυγων γύρω από τα 

εμφυτεύματα (154). Παρόμοια ποσοστά επιτυχίας παρουσιάστηκαν σε μία άλλη 

έρευνα, στην οποία τοποθετήθηκαν 38 οδοντικά εμφυτεύματα, 21 στην άνω γνάθο 

και 17 στην κάτω γνάθο σε 6 ασθενείς με πομφολυγώδη επιδερμόλυση. Η 

αποκατάσταση της στοματικής κοιλότητας με εμφυτεύματα συνδέθηκε με βελτίωση 

της συγκράτησης, της αίσθησης άνεσης του ασθενή, του λόγου, της γεύσης, της 

αισθητικής και της αυτοπεποίθησης των ασθενών. Η ικανοποίηση των ασθενών 

ήταν μεγαλύτερη όταν ήταν δυνατή η αποκατάσταση με ακίνητη προσθετική εργασία 

έναντι κινητής (158). Λίγο χαμηλότερο ποσοστό επιτυχίας παρουσίασαν οι Agustín-

Panadero και συν. (159), οι οποίοι τοποθέτησαν 8 εμφυτεύματα σε μία νεαρή 

ασθενή με πομφολυγώδη επιδερμόλυση, αμέσως μετά την εξαγωγή των φυσικών 

δοντιών που δεν μπορούσαν να διατηρηθούν. Το ποσοστό επιτυχίας ήταν 87,5% 

(159). Είναι γνωστό πως σε υγιή νωδά άτομα με ιδιαίτερα απορροφημένη 

ακρολοφία, είναι δυνατή η ακίνητη προσθετική αποκατάσταση όλης της άνω ή κάτω 

γνάθου με την τοποθέτηση 4 μόνο εμφυτευμάτων, δύο κάθετα και δύο υπό γωνία. 

Η τεχνική αυτή είναι γνωστή ως all-on-4 (160). Οι Peñarrocha-Oltra και συν. (161) 

έδειξαν πως είναι δυνατή η εφαρμογή αυτής της τεχνικής σε ασθενείς με 

πομφολυγώδη επιδερμόλυση και απορροφημένη φατνιακή ακρολοφία. Μελέτησαν 

την τοποθέτησε 32 εμφυτευμάτων σε 6 ασθενείς για την υποστήριξη 8 ακίνητων 

προσθετικών εργασιών περιορισμένου πλήρους πετάλου. Όλα τα εμφυτεύματα 

ήταν επιτυχή μετά από επανεξέταση κατά μέσο όρο 22,9 μηνών (161). Παρομοίως, 

οι Lee και συν. (162) τοποθέτησαν 4 εμφυτεύματα σε κάθε γνάθο ασθενούς 29 ετών 

με πομφολυγώδη επιδερμόλυση για επιεμφυτευματική μεταλλοακρυλική ακίνητη 

προσθετική εργασία, με ικανοποιητικά αποτελέσματα (162). Οι Muller και συν. (163) 

μελέτησαν την περίπτωση ενός ασθενούς 20 ετών με πομφολυγώδη επιδερμόπυση 



53 

βαριάς μορφής. Ο ασθενής είχε ήδη απωλέσει την οδοντοφυΐα του εξαιτίας της 

τερηδόνας λόγω των συμπτωμάτων της νόσου. Η εφαρμογή ολικής οσοντοστοιχίας 

ήταν αδύνατη, καθώς η παραμικρή πίεση προκαλούσε ανυπόφορες διαβρώσεις και 

φυσαλίδες στο στοματικό βλεννογόνο. Αποφασίστηκε η τοποθέτηση 4 

εμφυτευμάτων στην άνω γνάθο και τριών στην κάτω για την υποστήριξη ακίνητης 

προσθετικής εργασίας. Σε αντίθεση με τις άλλες περιπτώσεις, πραγματοποιήθηκε 

ολική αναισθησία, καθώς η τοπική δεν ήταν λειτουργική για αυτόν τον ασθενή. 

Εξαιτίας της μακροχρόνιας θεραπείας του ασθενή με κορτικοστεροειδή, το φατνικό 

οστό ήταν μαλακό και αποφασίστηκε το τελευταίο τρύπανο για τη δημιουργία των 

φρεατίων να είναι ένα νούμερο μικρότερο από το μέγεθος των εμφυτευμάτων που 

θα τοποθετούνταν. Η αποκατάσταση της σύγκλεισης του ασθενή ήταν επιτυχής 

μέχρι και τρία χρόνια αργότερα (163). Τέλος, σε μια ασθενή 13 ετών με 

πομφολυγώδη επιδερμόλυση, έγινε εξαγωγή των περιοδοντικών κάτω πρόσθιων 

δοντιών, ταυτόχρονη τοποθέτηση δύο εμφυτευμάτων και άμεση φόρτιση με 

προσωρινή αποκατάσταση. Η τοποθέτηση έγινε με τη βοήθεια χειρουργικού 

νάρθηκα και στερεολιθογραφικών μοντέλων (164). Τα πλεονεκτήματα αυτής της 

μεθόδου είναι η αναγνώριση των ανατομικών περιορισμών προεγχειρητικά και η 

διευκόλυνση του καλύτερου χειρουργικού σχεδιασμού για την τοποθέτηση των 

εμφυτευμάτων. Από τη βιβλιογραφία προτείνεται σε ασθενείς με ανάγκη 

προσθετικής αποκατάστασης μεγάλης δυσκολίας, ιδιαίτερα σε νωδούς ασθενείς με 

απορροφημένη ακρολοφία, να γίνεται προεγχειρητικά κατασκευή χειρουργικού 

νάρθηκα, με τη βοήθεια ψηφιακού προγράμματος 3D (165) (Πίνακας 5). 

 

Από όλα τα παραπάνω, είναι φανερό πως δεν αντενδείκνυται η τοποθέτηση 

οστεοενσωματούμενων εμφυτευμάτων σε ασθενείς με πομφολυγώδη 

επιδερμόλυση, καθώς σχεδόν όλες οι περιπτώσεις αποκατάστασης με εμφυτεύματα 

σε αυτούς τους ασθενείς που αναφέρονται στη βιβλιογραφία ήταν επιτυχείς. Η 

δυσκολία της χειρουργικής επέμβασης έγκειται στην ευθρυπτότητα του στοματικού 

βλεννογόνου και τη δημιουργία πομφόλυγων μετά από μικρούς τραυματισμούς ή 

ακόμα και μετά από την άσκηση μικρής πίεσης, που είναι εύκολο να συμβεί κατά 

τους χειρισμούς στην επέμβαση. Για να αποφευχθεί η αφυδάτωση των χειλέων, 

συχνά τοποθετείται λιπαντική ουσία, η οποία όμως δυσκολεύει τη σταθεροποίηση 

του χεριού του κλινικού οδοντιάτρου κατά τον τρυπανισμό. Ένας άλλος περιορισμός 

είναι η μικροστομία που παρουσιάσουν αυτοί οι ασθενείς ως αποτέλεσμα της νόσου. 

Όταν η μικροστομία είναι ιδιαίτερα έντονη, υπάρχει μεγάλη δυσκολία πρόσβασης 
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στην οπίσθια περιοχή των γνάθων και πολλές φορές η τοποθέτηση των 

εμφυτευμάτων αναγκαστικά γίνεται στην πρόσθια περιοχή. 

 

Συγγραφείς Πληθυσμός 
Αριθμός 

εμφυτευμάτων 
Αποτελέσματα 

Peñarrocha et 

al. (2007) (154) 

3 ασθενείς με ΠΕ, 

νωδοί στην άνω 

ή/και στην κάτω 

γνάθο 

27 

Τα οδοντικά εμφυτεύματα 

δεν απαγορεύονται και 

μπορούν να βελτιώσουν την 

ποιότητα ζωής 

Letelier et al. 

(153) 

1 ασθενής με ΠΕ 

31 ετών και βαριά 

συμπτώματα 

11 

Τα εμφυτεύματα έχουν 

καλύτερα αποτελέσματα 

από τις συμβατικές ολικές 

οδοντοστοιχίες 

Peñarrocha-

Oltra et al. 

(155) 

4 ασθενείς με ΠΕ 23 

Τα εμφυτεύματα μπορούν 

να τοποθετηθούν 

ταυτόχρονα με οστικά 

μοσχεύματα στους ασθενείς 

με ΠΕ 

Larrazabal-

Moron et al. 

(156) 

1 ασθενής με ΠΕ 

52 ετών 
2 

Τα εμφυτεύματα μπορούν 

να τοποθετηθούν 

ταυτόχρονα με οστικά 

μοσχεύματα στους ασθενείς 

με ΠΕ 

Peñarrocha-

Diago et al. 

(157) 

4 EBA patients, 1 

άνδρας και 3 

γυναίκες, ηλικίας 

26-35 

15 

Τα εμφυτεύματα μπορούν 

να τοποθετηθούν με 

επιτυχία 

Πίνακας 5. Συσχέτιση οδοντικών εμφυτευμάτων με την πομφολυγώδη επιδερμόλυση. 

 

7.4. Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος 

Στη βιβλιογραφία βρέθηκαν μόνο δύο αναφορές τοποθέτησης οδοντικών 

εμφυτευμάτων σε ασθενείς με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο. Οι Ergun και συν. 

(166) περιγράφουν την αποκατάσταση της σύγκλεισης μιας ασθενούς 49 ετών με 

συστηματικό ερυθηματώδη λύκο. Η ασθενής στην αρχική εξέταση είχε δυσκολία τη 

μάσηση και μικρή διάνοιξη στόματος. Στη στοματική κοιλότητα υπήρχαν 14 δόντια. 

Αποφασίστηκε να γίνει τοποθέτηση εμφυτευμάτων και ακίνητη προσθετική εργασία 

αντί για κινητή μερική οδοντοστοιχία, καθώς εξαιτίας της ξηροστομίας που προκαλεί 

ο ερυθηματώδης λύκος, υπήρχε ευπάθεια σε λοίμωξη από Candida. Επίσης, η 

ξηροστομία θα προκαλούσε επιπρόσθετο ερεθισμό στο βλεννογόνο από τη συνεχή 

τριβή με μία κινητή οδοντοστοιχία. Ακόμα, η ασθενής λάμβανε καθημερινά 4mg 

κορτικοστεροειδή. Τοποθετήθηκαν 6 οδοντικά εμφυτεύματα, στην περιοχή των 
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προγομφίων-γομφίων και παρέμειναν 5 μήνες χωρίς φόρτιση μέχρι να ολοκληρωθεί 

η οστεοενσωμάτωση. Η ασθενής μετά την επέμβαση καλύφθηκε με αντιβιοτική 

θεραπεία για 5 ημέρες και έκανε πλύσεις με χλωρεξιδίνη. Η μεγαλύτερη δυσκολία 

που αντιμετώπισαν οι συγγραφείς ήταν η μικρή διάνοιξη του στόματος της 

ασθενούς. Προκειμένου να διευκολυνθεί η διαδικασία των αποτυπωμάτων για την 

κατασκευή της προσθετικής εργασίας, η ασθενής εκτελούσε ειδικές ασκήσεις 

κινησιοθεραπείας της γνάθου. Επιπροσθέτως, καθ’ όλη τη διάρκεια της θεραπείας 

ο στοματικός βλεννογόνος διαβρεχόταν συνεχώς με τολύπια βάμβακος 

εμποτισμένα σε διάλυμα δεξτρόζης. Στην επανεξέταση που πραγματοποιήθηκε δύο 

χρόνια μετά την ολοκλήρωση της εργασίας ο πληθυσμός της Candida albicans είχε 

μειωθεί και η ασθενής δεν ένιωθε πλέον καυσαλγία στόματος. Επίσης, η ικανότητα 

μάσησης είχε βελτιωθεί κατά πολύ. Η εξέταση των περιοδοντικών ιστών δεν 

αποκάλυψε την παρουσία ουλίτιδας ή περιοδοντίτιδας, τα εμφυτεύματα ήταν 

επιτυχή και οι προσθετικές εργασίες χωρίς προβλήματα. Οι συγγραφείς προτείνουν 

πως η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με ερυθηματώδη λύκο είναι δυνατή 

και μπορεί να βελτιώσει την ποιότητα ζωής τους (166) (Εικόνα 13). 

 

 

Εικόνα 13. Εμφυτεύματα σε ασθενή με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο (τροποποιημένη 

από Ergun et al. (2010) (166)). 

 

Η δεύτερη περίπτωση αφορά στην ανάπτυξη ακανθοκυτταρικού καρκινώματος 

στους περιεμφυτευματικούς ιστούς ασθενούς 55 ετών η οποία έπασχε από 
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ερυθηματώδη λύκο και ομαλό λειχήνα. Η ασθενής είχε ακίνητη προσθετική εργασία 

στηριζόμενη σε εμφυτεύματα στην κάτω γνάθο πολλά χρόνια και παρουσίασε 

λευκή, ασυμπτωματική υπερπλασία των ούλων, με δημιουργία θυλάκου και 

απώλεια οστού. Πραγματοποιήθηκε βιοψία η οποία έδειξε την ύπαρξη 

ακανθοκυτταρικού καρκινώματος. Καθώς δεν υπήρχαν μεταστάσεις, 

πραγματοποιήθηκε χειρουργική εκτομή της γνάθου και λεμφαδενικός καθαρισμός 

και η ασθενής 8 χρόνια αργότερα ήταν ελεύθερη νόσου (145). 

 

7.5. Σύνδρομο Sjögren 

Η τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με σύνδρομο Sjögren έχει απασχολήσει 

αρκετά τη βιβλιογραφία. Η έντονη ξηροστομία που παρουσιάζουν αυτοί οι ασθενείς 

οδηγεί στην εύκολη ανάπτυξη τερηδόνων και συχνά στην απώλεια δοντιών. 

Ωστόσο, η ξηροστομία επιπλέκει τη χρήση κινητών οδοντοστοιχιών, καθώς εύκολα 

δημιουργούνται ελκώσεις στον ξηρό βλεννογόνο, γεγονός που στρέφει την προσοχή 

στην λύση των εμφυτευμάτων. Στη βιβλιογραφία αναφέρονται ψηλά ποσοστά 

επιτυχίας εμφυτευμάτων σε ασθενείς με Sjögren. Στην ανασκόπηση των Καλογήρου 

και Σκλαβούνου (167) αναφέρονται ποσοστά επιτυχίας 94,6% (167). Ωστόσο, έχει 

υποστηριχθεί πως η μειωμένη παραγωγή σάλιου είναι δυνατό να επηρεάσει την 

οστεοενσωμάτωση και την διατήρηση της υγείας των περιεμφυτευματικών ιστών 

(168, 169) και πως παρότι η τοποθέτηση των εμφυτευμάτων μπορεί να είναι 

επιτυχής, είναι επιθυμητό πριν την χειρουργική επέμβαση να ελέγχεται  η αιτία 

πρόκλησης της ξηροστομίας (170). 

 

Σε έρευνα των Isidor και συν. (171), τοποθετήθηκαν από 6 οδοντικά εμφυτεύματα 

σε κάθε νωδή γνάθο σε 8 γυναίκες με σύνδρομο Sjögren. Εφτά από τις ασθενείς 

ήταν νωδές και στις δύο γνάθους, ενώ η μία μόνο στην άνω γνάθο. Συνολικά, 

τοποθετήθηκαν 90 εμφυτεύματα. Όλες οι ασθενείς έφεραν συμβατικές ολικές 

οδοντοστοιχίες, από τις οποίες δεν ήταν ευχαριστημένες. Στόχος ήταν η κατασκευή 

ακίνητων γεφυρών για την προσθετική αποκατάσταση της σύγκλεισης. Εφτά 

εμφυτεύματα από τέσσερις ασθενείς δεν οστεοενσωματώθηκαν τελικά, για αυτό το 

λόγο σε 3 γνάθους αποφασίστηκε να μην γίνει ακίνητη εργασία που απαιτεί πολλά 

εμφυτεύματα για την στήριξή της, αλλά κινητή ολική οδοντοστοιχία υποστηριζόμενη 

από λιγότερα εμφυτεύματα. ένα χρόνο μετά την ολοκλήρωση της εργασίας υπήρξε 

οστική απώλεια 0.7mm κατά μέσο όρο και 4 χρόνια αργότερα επιπρόσθετη απώλεια 

0,6mm. Στον πρώτο χρόνο λειτουργίας των προσθετικών εργασιών 2 εμφυτεύματα 
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χάθηκαν, χωρίς ωστόσο καμία προσθετική εργασία να χρειαστεί τροποποίηση ή να 

καταργηθεί. Οι ασθενείς συμπλήρωσαν ερωτηματολόγιο σχετικό με την εμπειρία 

τους ένα μήνα και δύο χρόνια μετά την ολοκλήρωση των εργασιών. Σχεδόν όλες οι 

ασθενείς ανέφεραν βελτίωση της λειτουργικότητας και μεγαλύτερη άνεση, εκτός από 

μία (171). Οι Chochlidakis και συν. (172) τοποθέτησαν 6 οδοντικά εμφυτεύματα σε 

ασθενή με σύνδρομο Sjögren και ιδιαίτερα επιβαρυμένο ιατρικό ιστορικό, το οποίο 

περιλάμβανε μεταξύ άλλων και συστηματικό ερυθηματώδη λύκο και αρθρίτιδα. Η 

ασθενής είχε έντονη ξηροστομία, την οποία επιβάρυνε και η πληθώρα 

φαρμακευτικών σκευασμάτων που λάμβανε. Πριν την επέμβαση, ο ερεθισμός του 

βλεννογόνου από την ξηροστομία αντιμετωπίστηκε με πλύσεις δεξαμεθαζόνης και 

νυστατίνης καθημερινά, για 4 εβδομάδες. Μετά από αυτό το διάστημα η ασθενής 

ανέφερε ανακούφιση των συμπτωμάτων και ακολούθησε η επέμβαση. 

Τοποθετήθηκαν 4 εμφυτεύματα στην κάτω γνάθο και δύο στην άνω. Στη συνεδρία 

επανεξέτασης μετά από 14 μήνες, η ασθενής ήταν ευχαριστημένη με τη 

λειτουργικότητα της προσθετικής εργασίας και δεν υπήρχε ερεθισμός του 

βλεννογόνου ή πόνος. Σε αυτό το διάστημα, όταν αναπτυσσόταν καντιντίαση, 

γινόταν αντιμετώπιση με νυστατίνη, τοπική φλουκοναζόλη και χλωρεξιδίνη (172). 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η αναδρομική μελέτη των Binon και συν. (173), που αφορά 

στην τοποθέτηση 6 οδοντικών εμφυτευμάτων σε ασθενή με σύνδρομο Sjögren, που 

παρέμειναν λειτουργικά 13 χρόνια μετά την τοποθέτησή τους. Ο ασθενής στην 

αρχική εξέταση ανέφερε ερεθισμό του στοματικού βλεννογόνου, 

επαναλαμβανόμενες ελκώσεις από τις οδοντοστοιχίες του, δυσκολία στη μάσηση 

και αδυναμία σταθεροποίησης της οδοντοστοιχίας της κάτω γνάθου. 

Τοποθετήθηκαν 6 εμφυτεύματα στην κάτω γνάθο, στην περιοχή ανάμεσα στα 

γενειακά τρήματα, άμεσα μετά την εξαγωγή των υπαρχόντων δοντιών που δεν 

μπορούσαν να διατηρηθούν. Η χειρουργική τεχνική της τοποθέτησης 

τροποποιήθηκε ελαφρά, με προσπάθεια διατήρησης όσο δυνατό περισσότερου 

ύψους στη φατνιακή ακρολοφία, προκειμένου να τοποθετηθούν περισσότερα και 

πιο μακριά εμφυτεύματα. Η μετεγχειρητική επούλωση πραγματοποιήθηκε χωρίς 

επιπλοκές. Ο ασθενής, 13 χρόνια μετά την ολοκλήρωση της εργασίας εμφάνιζε 

φυσιολογικούς περιοδοντικούς ιστούς, με εξαίρεση ελάχιστες περιοχές. Αξίζει σε 

αυτό το σημείο να αναφερθεί πως ο συγκεκριμένος ασθενής διατηρούσε άψογη 

στοματική υγιεινή, καλύτερη από το μέσο όρο. Μετά από 14 έτη λειτουργίας της 

οδοντοστοιχίας, απαιτήθηκε μόνο αναγόμωση της βάσης της οδοντοστοιχίας. Ο 
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συγγραφέας αναφέρει πως τα αποτελέσματα ήταν ανάλογα ενός ατόμου που δεν 

έπασχε από σύνδρομο Sjögren (173) (Εικόνα 14). 

 

 

Εικόνα 14. Επιτυχή οδοντικά εμφυτεύματα σε ασθενή με σύνδρομο Sjögren 13 χρόνια μετά 

την τοποθέτησή τους (τροποποιημένο από Binon (2005) (173)). 

 

Οι Payne και συν. (174) αναφέρουν τρεις περιπτώσεις ασθενών με Sjögren στους 

οποίους έγινε αποκατάσταση με οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα. Η πρώτη 

ασθενής ήταν 38 ετών και βαριά καπνίστρια. Τοποθετήθηκαν 6 εμφυτεύματα σε 

κάθε γνάθο για την στήριξη ακίνητων προσθετικών εργασιών. Μετά από 8 χρόνια, 

τα εμφυτεύματα ήταν ακόμα οστεοενσωματομένα και η προσθετική εργασία 

επιτυχής, αν και είχαν αποκαλυφθεί σε ορισμένα εμφυτεύματα σπείρες. Βέβαια, το 

γεγονός αυτό μπορεί και να οφείλεται στο κάπνισμα. Η δεύτερη ασθενής ήταν 

επίσης 38 ετών και πάσχουσα από σύνδρομο Sjögren και έχασε όλα τα δόντια της 

άνω γνάθου από τερηδόνα. Μετά την κατασκευή ολικής οδοντοστοιχίας και την 

επούλωση του φατνιακού οστού μετά τις εξαγωγές, τοποθετήθηκαν πέντε 

εμφυτεύματα 13mm και ένα 10mm. Έξι μήνες αργότερα, όλα τα εμφυτεύματα ήταν 

σταθερά και οστεοενσωματωμένα και κατασκευάστηκε ακίνητη προσθετική εργασία 

που στηριζόταν στα εμφυτεύματα. η ασθενής είχε αρχικά δυσκολία στην ομιλία, η 

οποία όμως ξεπεράστηκε σε διάστημα δύο εβδομάδων. Ένα έτος αργότερα, η 

μέτρηση με περιοδοντικό ανιχνευτήρα έδειχνε φυσιολογικές τιμές μέχρι 2mm, 
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επιβεβαιώνοντας υγεία των περιεμφυτευματικών ιστών. Η τρίτη ασθενής έπασχε 

πιθανώς από ρευματοειδή αρθρίτιδα και δευτεροπαθές σύνδρομο Sjögren. Έχασε 

τα δόντια της από τερηδόνα, ενώ μετά τις εξαγωγές των γομφίων της κάτω γνάθου 

ανέπτυξε οστεομυελίτιδα και αναγκάστηκε να λάβει μεγάλες δόσεις αντιβιωτικών. 

Στην ασθενή τοποθετήθηκαν 4 εμφυτεύματα σε κάθε γνάθο, που φορτίστηκαν 

άμεσα δύο εβδομάδες μετά την επέμβαση, στηρίζοντας προσωρινές ολικές 

οδοντοστοιχίες. Ωστόσο, η ασθενής δεν μπορούσε να ανεχθεί τις οδοντοστοιχίες 

εξαιτίας της ευαισθησίας του στοματικού βλεννογόνου από την ξηροστομία. Έξι 

μήνες αργότερα, τα εμφυτεύματα κάθε γνάθου ενώθηκαν με χρυσή μπάρα 

σχήματος U και κατασκευάστηκαν οι μόνιμες ολικές οδοντοστοιχίες, οι οποίες όμως 

περιφερικά είχαν μειωμένο όγκο και επεκτείνονταν μόνο στο μήκος της μπάρας που 

ένωνε τα εμφυτεύματα, προκειμένου να έχουν όσο δυνατό λιγότερη επαφή με το 

βλεννογόνο του στόματος. Ένα έτος αργότερα, τα εμφυτεύματα ήταν επιτυχή (174). 

Οι de Mendonça Invernici και συν. (175) τοποθέτησαν δύο οδοντικά εμφυτεύματα 

σε ασθενή 58 ετών, η οποία είχε διαγνωστεί με σύνδρομο Sjögren περίπου 10 

χρόνια πριν και επίσης έπασχε από ρευματοειδή αρθρίτιδα και διαβήτη τύπου 2. Η 

ασθενής προσήλθε αρχικά στην κλινική εξαιτίας αδυναμίας προσαρμογής στην 

μερική οδοντοστοιχία που είχε φορούσε. Ακόμη, η ασθενής ήδη έφερε ένα 

οστεοενσωματούμενο εμφύτευμα στη θέση του δεξιού κεντρικού τομέα. Η κλινική 

εξέταση αποκάλυψε πολλαπλές τερηδόνες, περιοδοντική νόσο και έλλειψη δοντιών, 

εικόνα συμβατή με την έντονη ξηροστομία που προκαλεί το σύνδρομο Sjögren. 

Μετά την απαραίτητη περιοδοντική θεραπεία, τοποθετήθηκαν τα εμφυτεύματα, τα 

οποία αποκαλύφθηκαν 4 μήνες μετά και επιβεβαιώθηκε η οστεοενσωμάτωσή τους. 

Ακολούθησε η προσθετική αποκατάσταση. Η ασθενής επανεξεταζόταν κάθε τρεις 

μήνες για 6 χρόνια. Το βάθος των θυλάκων γύρω από τα εμφυτεύματα ήταν 

φυσιολογικό, μέχρι δύο χιλιοστά, ενώ δεν υπήρχε απώλεια πρόσφυσης και 

φατνιακού οστού, που επιβεβαιωνόταν και με απισθοφατνιακές ακτινογραφίες. Αν 

στις επανεξετάσεις υπήρχε οδοντική πλάκα ή μικροβιακό υμένιο, ο κλινικός 

προέβαινε στην κατάλληλη θεραπεία. Έξι χρόνια μετά την τοποθέτηση των 

εμφυτευμάτων, η προσθετική εργασία ήταν επιτυχής. Βέβαια, σε αυτό το σημείο 

αξίζει να αναφερθεί πως η ασθενής επανεξεταζόταν σε πολύ μικρές χρονικές 

περιόδους και υπήρχε άμεση επέμβαση όταν γινόταν αντιληπτή έστω και μικρή 

ποσότητα οδοντικής πλάκας, γεγονός μάλλον σπάνιο στην καθημερινή οδοντιατρική 

πράξη (175) (Εικόνα 15 και 16). 
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Εικόνα 15. χειρουργική τοποθέτηση δύο εμφυτευμάτων σε ασθενή με σύνδρομο Sjögren 

(τροποποιημένο από de Mendonça Invernici et al. (2014) (175)). 

 

 

Εικόνα 16. επιτυχή οδοντικά εμφυτεύματα σε ασθενή με σύνδρομο Sjögren 

(τροποποιημένο από de Mendonça Invernici et al. (2014) (175)). 
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Μια πολύ ενδιαφέρουσα έρευνα είναι αυτή των Korfage και συν. (176), οι οποίοι 

μελέτησαν αναδρομικά τους ασθενείς με σύνδρομο Sjögren και οδοντικά 

εμφυτεύματα στην κλινική του Πανεπιστημίου του Groningen. Συνολικά στην έρευνα 

συμμετείχαν 50 ασθενείς, οι οποίοι έφεραν συνολικά 140 εμφυτεύματα και 

συγκρίθηκαν με υγιή άτομα. Βρέθηκε πως οι δείκτες υγείας των ιστών του 

περιοδοντίου γύρω από τα εμφυτεύματα ήταν περισσότερο επιβαρυμένοι σε σχέση 

με τα υγιή άτομα. Επίσης, στην ακτινογραφική εξέταση, η οποία ήταν δυνατή σε 26 

από τους ασθενείς με Sjögren και σε 71 εμφυτεύματα, η μέση απώλεια φατνιακού 

οστού γύρω από τα εμφυτεύματα ήταν 0,89mm, με το μέσο χρόνο ανάμεσα στην 

αρχική ακτινογραφία αναφοράς και την τελική που πραγματοποιήθηκε στα πλαίσια 

της έρευνας, να είναι 42 μήνες. Τέλος, 4 εμφυτεύματα χάθηκαν (με ποσοστό 3% 

των συνολικών εμφυτευμάτων) σε δύο ασθενείς, οι οποίοι εκπροσωπούσαν το 4% 

των ασθενών με Sjögren. Οι συγγραφείς καταλήγουν πως η ύπαρξη συνδρόμου 

Sjögren δεν απαγορεύει την τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων, ωστόσο επειδή 

οι ιστοί του περιοδοντίου είναι επιβαρυμένοι χρειάζεται προσοχή και συχνές 

επανεξετάσεις προκειμένου να αποφευχθεί η εγκατάσταση περιεμφυτευματίτιδας 

στους ασθενείς αυτούς (176). 

 

Οι Spinato και συν. (177) στην έρευνά τους τοποθέτησαν έξι οδοντικά εμφυτεύματα 

στην κάτω γνάθο σε μια ασθενή 62 ετών με σύνδρομο Sjögren. Η ασθενής ήταν 

νωδή στην κάτω γνάθο για αρκετά χρόνια, με αποτέλεσμα να έχει απορροφηθεί 

αρκετά η ακρολοφία και τα γενειακά τρήματα της κάτω γνάθου είχαν μετατοπιστεί 

επιφανειακά. Το γεγονός αυτό σε συνδυασμό με την ξηροστομία που προκαλεί το 

σύνδρομο δεν επέτρεπαν την ανώδυνη και άνετη χρήση της ολικής οδοντοστοιχίας 

που έφερε η ασθενής. Αποφασίστηκε η κατασκευή ακίνητης προσθετικής εργασίας, 

στηριζόμενης στα εμφυτεύματα. Η κατασκευή της προσθετικής εργασίας έγινε μετά 

από 4 μήνες, αφού είχε ολοκληρωθεί η οστεοενσωμάτωση. Έξι μήνες μετά την 

ολοκλήρωση της εργασίας ακτινογραφικός έλεγχος επιβεβαίωσε ότι δεν υπήρξε 

απορρόφηση του φατνιακού οστού γύρω από την εργασία και την επιτυχία των 

εμφυτευμάτων (177). Παρομοίως, οι Chatzistavrianou και Shahdad (178) 

τοποθέτησαν επιτυχώς εμφυτεύματα σε δύο ασθενείς με σύνδρομο Sjögren. Οι 

ασθενείς ήταν απόλυτα ικανοποιημένοι με την προσθετική αποκατάσταση και 18 

μήνες μετά την επέμβαση το ύψος του φατνιακού οστού γύρω από τα εμφυτεύματα 

ήταν σε σταθερό επίπεδο (178). Οι Albrecht και συν. (179) σύγκριναν τις απαντήσεις 

ασθενών με σύνδρομο  Sjögren σε ειδικό ερωτηματολόγιο με τις απαντήσεις υγιών 
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μαρτύρων. Σύμφωνα με τις απαντήσεις, οι ασθενείς με Sjögren παρουσιάζουν πιο 

συχνά ουλίτιδα και περιοδοντίτιδα και έχουν περισσότερες ελλείψεις δοντιών και 

ανάγκη για κινητές προσθετικές εργασίες και εμφυτεύματα. Επίσης, 4,8% των 

εμφυτευμάτων στους ασθενείς με Sjögren έπρεπε κάποια στιγμή να αφαιρεθούν σε 

αντίθεση με την ομάδα των μαρτύρων που το ποσοστό ήταν μηδενικό. Ωστόσο, 

75% των ασθενών ήταν ικανοποιημένο με την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων και 

το 97% θα την συνιστούσε και σε άλλους ασθενείς με σύνδρομο Sjögren (179). 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η έρευνα των Krennmair και συν. (180), οι οποίοι 

σύγκριναν την εμφυτευματική αποκατάσταση ασθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα με 

ασθενείς που έπασχαν συγχρόνως από ρευματοειδή αρθρίτιδα και σύνδρομο 

Sjögren. Παρότι τα ποσοστά επιτυχίας ήταν παρόμοια, οι ασθενείς που έπασχαν 

και από τις δύο ασθένειες είχαν συχνότερα και πιο έντονη αιμορραγία στην 

ανίχνευση των περιεμφυτευματκών ιστών, γεγονός που υποδηλώνει φλεγμονή και 

μεγαλύτερη οστική απορρόφηση γύρω από τα εμφυτεύματα (180). Παρομοίως, οι 

Weinlander και συν. (181) συγκρίνοντας ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα με 

ασθενείς με σύνδρομο Sjögren κατέληξαν πως οι περιεμφυτευματικοί ιστοί είναι 

περισσότερο επιβαρυμένοι στους ασθενείς που πάσχουν από Sjögren, με 

περισσότερη αιμορραγία στην ανίχνευση και απορρόφηση του οστού γύρω από το 

εμφύτευμα (181) (Πίνακας 6). 

 

Συμπερασματικά, οι ασθενείς που πάσχουν από σύνδρομο Sjögren έχουν 

επιβαρυμένη στοματική υγεία σε σύγκριση με υγιή άτομα, καθώς η μειωμένη ροή 

σιέλου έχει ως συνέπεια την ταχύτερη εξέλιξη τερηδόνων και νόσων του 

περιοδοντίου, τόσο εξαιτίας της έλλειψης της αντιμικροβιακής δράσης του σιέλου, 

όσο και της άμεσης έκπλυσης των δοντιών από το σάλιο, το οποίο δρα 

προστατευτικά. Ως εκ τούτου, οι ασθενείς αυτοί συχνά χάνουν τα δόντια τους και 

καταφεύγουν σε κινητές οδοντοστοιχίες, οι οποίες όμως είναι ιδιαίτερα άβολες για 

αυτούς. Η εμφυτευματική αποκατάσταση είναι μία πολύ καλή λύση για αυτούς τους 

ασθενείς. Ωστόσο, οι περιεμφυτευματικοί ιστοί είναι περισσότερο επιβαρυμένοι για 

επιρρεπείς σε φλεγμονή. Για αυτό το λόγο, προκειμένου να είναι μακροχρόνια 

επιτυχής η επιεμφυτευματική αποκατάσταση, είναι αναγκαίο να δίνεται ιδιαίτερη 

σημασία στη στοματική υγιεινή και τις επανεξετάσεις από τον κλινικό οδοντίατρο 

που θα παρέμβει έγκαιρα αν ανιχνεύσει σημεία φλεγμονής. 
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Συγγραφείς Πληθυσμός 
Αριθμός 

εμφυτευμάτων 
Αποτελέσματα 

Binon et al. (173) Άνδρας 67 ετών με 

SS 
6 

Επιτυχή 

εμφυτεύματα 13 

χρόνια αργότερα 

Isidor et al. (171) 8 νωδές γυναίκες με 

SS 
90 

Λειτουργική και 

αισθητική βελτίωση 

στο 87.5% των 

ασθενών 

de Mendonça 

Invernici et al. 

(175) 

Ασθενής 58 ετών με 

SS 
3 

Επιτυχή 

εμφυτεύματα 

ύστερα από 3 

χρόνια 

Chatzistavrianou 

and Shahdad (178) 2 γυναίκες με SS Δεν είναι διαθέσιμο 

Επιτυχή 

εμφυτεύματα 

ύστερα από 18 

μήνες και 2 χρόνια 

Korfage et al. (176) 

50 ασθενείς με SS 

και οδοντικά 

εμφυτεύματα 

140 

Υπάρχει επίδραση 

στην υγεία των 

περιοδοντικών 

ιστών, αλλά όχι 

στην τοποθέτηση 

των εμφυτευμάτων 

Πίνακας 6. Συσχέτιση οδοντικών εμφυτευμάτων με την ύπαρξη συνδρόμου Sjögren. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Από όλα τα παραπάνω μπορούμε να συμπεράνουμε πως δεν υπάρχει ξεκάθαρη 

απάντηση αν οι ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας είναι 

δυνατό να δεχθούν οδοντικά εμφυτεύματα. Είναι σαφές πως η βαρύτητα της νόσου 

αποτελεί τον κύριο παράγοντα που θα επηρεάσει την απόφαση του κλινικού 

οδοντιάτρου για την τοποθέτηση του εμφυτεύματος. Ιδιαίτερα επιβαρυμένες 

περιπτώσεις ασθενών με αυτοάνοσα νοσήματα του στόματος είναι εκ των 

πραγμάτων μάλλον απίθανο να απευθυνθούν στον κλινικό για εμφυτευματική 

αποκατάσταση, καθώς τίθεται θέμα προτεραιοτήτων. Σε ήπιες περιπτώσεις, όπου 

πιθανώς η φαρμακευτική αγωγή να είναι μόνο τοπική ή σε πολύ μικρές δόσεις και 

για περιορισμένο χρονικό διάστημα, τα αποτελέσματα είναι ενθαρρυντικά και τα 

ποσοστά επιβίωσης των εμφυτευμάτων δεν διαφέρουν ιδιαίτερα από αυτά των 

υγιών ατόμων. Οι περιπτώσεις μέτριας βαρύτητας απαιτούν ιδιαίτερη προσοχή και 

πρέπει να εξετάζονται κατά περίπτωση. Είναι σαφές πως η τοποθέτηση των 

εμφυτευμάτων πρέπει να έπεται του ελέγχου της νόσου με φαρμακευτική αγωγή και 

να πραγματοποιείται όταν η νόσος βρίσκεται σε φάση ύφεσης. Το σημείο της 

τοποθέτησης προφανώς πρέπει να είναι ελεύθερο βλαβών του βλεννογόνου. 

 

Μεγάλη σημασία διαδραματίζει η δόση του απαιτούμενου φαρμάκου για την 

αντιμετώπιση του αυτοάνοσου νοσήματος, καθώς οι ασθενείς που λαμβάνουν τα 

φάρμακα αυτά σε μεγάλες δόσεις και για παρατεταμένες χρονικές περιόδους είναι 

πιο πιθανό να μην μπορούν να δεχθούν τα εμφυτεύματα και η επέμβαση να είναι 

ανεπιτυχής. Η εφαρμογή αναγεννητικών τεχνικών του περιοδοντίου δεν έχει 

μελετηθεί ιδιαίτερα στη βιβλιογραφία και είναι περισσότερο πολύπλοκη στους 

ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας. Ενδεχομένως, 

περιπτώσεις ασθενών με μέτρια και άνω βαρύτητα αυτοάνοσων νοσημάτων του 

στόματος, στους οποίους υπάρχει μεγάλη έλλειψη οστού και απαιτούνται 

εκτεταμένες αναγεννητικές τεχνικές προκειμένου να μπορούν να τοποθετηθούν 

εμφυτεύματα, πρέπει να αντιμετωπίζονται με επιφύλαξη. Βεβαίως, σημαντικό ρόλο 

διαδραματίζει και η επιθυμία του ασθενούς να υποβληθεί σε μια χειρουργική 

επέμβαση που ενδεχομένως να μην έχει τα επιθυμητά αποτελέσματα, προκειμένου 

να απαλλαγεί από τις κινητές οδοντοστοιχίες. 

 

Ιδιαίτερα σημαντική είναι η στοματική υγιεινή που εφαρμόζουν οι ασθενείς με 

αυτοάνοσα νοσήματα της στοματικής κοιλότητας, καθώς η καλή στοματική υγιεινή 
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βελτιώνει τις βλάβες του βλεννογόνου, μειώνει την πιθανότητα επιμόλυνσής τους 

από παθογόνους μικροοργανισμούς και προστατεύει από την εγκατάσταση 

περιοδοντίτιδας και περιεμφυτευματικής νόσου, που μπορούν να οδηγήσουν στην 

απώλεια του εμφυτεύματος. Η υγιεινή πρέπει να γίνεται με μαλακή οδοντόβουρτσα 

και ήπιες κινήσεις, ενώ κρίνεται σκόπιμη η χρήση ήπιων αντιμικροβιακών 

διαλυμάτων για επιπλέον προστασία. 

 

Επιπροσθέτως, για την αποφυγή τραυματισμού κατά την λήψη αποτυπωμάτων από 

το αποτυπωτικό υλικό, για την προσθετική αποκατάσταση των εμφυτευμάτων, και 

την αποφυγή δημιουργίας βλαβών στον βλεννογόνο, ιδιαίτερα γύρω από τα 

εμφυτεύματα, προτείνεται η χρήση ειδικού ψηφιακού σκάνερ αποτύπωσης. Ακόμα, 

για την καλύτερη αντιμετώπιση των ασθενών με αυτοάνοσα νοσήματα της 

στοματικής κοιλότητας, απαιτείται καλή συνεργασία μεταξύ του θεράποντα 

στοματολόγου και του κλινικού οδοντίατρου που θα αντιμετωπίσει την 

αποκατάσταση της σύγκλεισης εξαιτίας της έλλειψης δοντιών. 

 

Τέλος, κρίνεται σκόπιμο στο μέλλον να πραγματοποιηθούν περισσότερες έρευνες 

σχετικά με την τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα της 

στοματικής κοιλότητας, όπως και τη δυνατότητα και τους περιορισμούς των 

αναγεννητικών τεχνικών του περιοδοντίου στους ασθενείς αυτούς. 
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