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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι: 1) η εκτίμηση της επίδρασης της χειρουργικής 

θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στις κλινικές παραμέτρους και τα επίπεδα των RANKL και 

OPG στο υγρό του περιεμφυτευματικού θυλάκου, και 2) η σύγκριση αυτών των επιπέδων με τα 

επίπεδα των RANKL και OPG στο υγρό της περιεμφυτευματικής σχισμής υγιών εμφυτευμάτων-

μαρτύρων. 

Υλικά & Μεθοδολογία: Στην ερευνητική μελέτη συμμετείχαν συνολικά 27 άτομα εκ των οποίων 

α) τα 13 άτομα είχαν υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς (ΥΕ), και β) τα 14 άτομα είχαν 

εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα (ΠΕ) τα οποία είχαν ήδη αντιμετωπισθεί με μη 

χειρουργική θεραπεία (στο πλαίσιο παράλληλης ερευνητικής μελέτης) και έχρηζαν χειρουργικής 

αντιμετώπισης. Η χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας που εφαρμόστηκε 

περιελάμβανε τις εξής μεθόδους: α) ασθενείς των οποίων τα εμφυτεύματα αντιμετωπίστηκαν 

με «κρημνό προσπέλασης» για την απομάκρυνση του μικροβιακού φορτίου από τις σπείρες τους 

(open flap debridement) (OFD) και β) ασθενείς των οποίων τα εμφυτεύματα αντιμετωπίστηκαν 

με λείανση των σπειρών (implantoplasty) (IMP). Για τα εμφυτεύματα που αντιμετωπίστηκαν με 

OFD, πραγματοποιήθηκε απομάκρυνση του βιοϋμενίου και των τρυγιακών εναποθέσεων με τη 

χρήση συσκευών υπερήχων με ειδικό ρύγχος με περίβλημα PEEK (PIEZON® PI INSTRUMENT 

EMS), ειδικών βουρτσών τιτανίου (NiTi brush Regular) και αεροστίλβωσης (AIRFLOW® EMS) με 

τη χρήση σκόνης ερυθριτόλης 14μm (EMS AIR-FLOW® PLUS Powder). Για τα εμφυτεύματα που 

αντιμετωπίστηκαν με IMP, πραγματοποιήθηκε επιπρόσθετα και λείανση των σπειρών τους με 

διαμάντι μέσης αδρότητας. Η επιλογή της χειρουργικής τεχνικής που εφαρμόστηκε έγινε με τη 

μέθοδο της τυχαιοποίησης. Στις περιπτώσεις που διεγχειρητικά εκτιμήθηκε ότι η 

περιεμφυτευματική βλάβη για την καλύτερη αντιμετώπισή της επιδεχόταν κάποιας 

αναπλαστικής τεχνικής, τότε αυτή εφαρμόσθηκε και το εμφύτευμα εξαιρέθηκε από την μελέτη. 

Οι ακόλουθες κλινικές παράμετροι αξιολογήθηκαν πριν τη χειρουργική θεραπεία και τρεις μήνες 

μετά το πέρας αυτής: μέσο βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου, μέσο βάθος περιοδοντικών 

θυλάκων και αιμορραγία κατά την ανίχνευση (BOP). Επίσης, υγρό από τον περιεμφυτευματικό 

θύλακο συλλέχθηκε με τη χρήση 4 ταινιών απορροφητικού χάρτου Durapore μήκους 6mm και 

πλάτους 2mm από τα εμφυτεύματα πριν τη χειρουργική θεραπεία και τρεις μήνες μετά 
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προκειμένου να εκτιμηθούν τα επίπεδα των βιοδεικτών RANKL και OPG και του λόγου 

RANKL/OPG μέσω της δοκιμασίας ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay). Κλινικές 

μετρήσεις και συλλογή υγρού έγινε επίσης κατά την αρχική εξέταση (χρονική στιγμή Τ0) και 3 

μήνες μετά την μη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ1) σε παράλληλη μελέτη. 

Αποτελέσματα: Σε χειρουργική θεραπεία περιεμφυτευματίτιδας υποβλήθηκαν τελικά 10 

εμφυτεύματα σε ισάριθμους ασθενείς, ενώ διεγχειρητικά εξαιρέθηκαν 2 εμφυτεύματα. Έτσι, 

μετρήσεις 3 μήνες μετά τη χειρουργική θεραπεία περιεμφυτευματίτιδας (χρονική στιγμή Τ2) 

πραγματοποιήθηκαν σε 8 εμφυτεύματα. Όλες οι κλινικές και εργαστηριακές μετρήσεις τη 

χρονική στιγμή Τ0 ήταν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερες σε σχέση με τις αντίστοιχες μετρήσεις 

τη χρονική στιγμή Τ2, χωρίς ωστόσο να παρατηρηθεί στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση του 

BOP. Τη χρονική στιγμή Τ1, το μέσο βάθος του περιεμφυτευματικού θυλάκου των 

εμφυτευμάτων ήταν 6,45mm (τ.α.= 1,44mm) ενώ τη χρονική στιγμή Τ2 ήταν 3,25mm (τ.α.= 

0,89mm), διαφορά η οποία είναι στατιστικά σημαντική (p-value<0,001). Το μέσο βάθος 

περιοδοντικών θυλάκων τη χρονική στιγμή Τ1 ήταν 3,07mm (τ.α.= 0,60mm) ενώ τη χρονική 

στιγμή Τ2 ήταν 2,51mm (τ.α.= 0,55mm), διαφορά η οποία είναι στατιστικά σημαντική (p-

value=0,004). BOP εντοπίστηκε στο 62,50% των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα τη 

χρονική στιγμή Τ2 χωρίς να παρατηρείται στατιστικά σημαντική μεταβολή των επιπέδων 

συγκριτικά με τη χρονική στιγμή Τ1. Αντίστοιχα, τα μέσα επίπεδα RANKL ήταν 3,86 pg/60sec 

(τ.α.=5,62) τη χρονική στιγμή Τ1 και 0,91 pg/60sec (τ.α.=0,85) τη χρονική στιγμή Τ2, τα μέσα 

επίπεδα OPG ήταν 6,70 pg/60sec (τ.α.=2,55) τη χρονική στιγμή Τ1 και 6,56 pg/60sec (τ.α.=7,08) 

τη χρονική στιγμή Τ2, ενώ ο μέσος λόγος των επιπέδων RANKL/OPG ήταν 0,65 (τ.α.=0,94) τη 

χρονική στιγμή Τ1 και 0,16 (τ.α.=0,12) τη χρονική στιγμή Τ2. Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές μεταβολές στα επίπεδα των μετρήσεων RANKL, OPG και τον λόγο αυτών RANKL/OPG, 

μετά την εφαρμογή της χειρουργικής θεραπείας, αν και παρατηρείται τάση για μείωση των 

επιπέδων RANKL, σταθεροποίηση των επιπέδων OPG και μείωση του λόγου RANKL/OPG. Τη 

χρονική στιγμή Τ1, το μέσο βάθος του περιεμφυτευματικού θυλάκου στους ασθενείς με υγιή 

εμφυτεύματα ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερο σε σχέση με το αντίστοιχο βάθος 

περιεμφυτευματικών θυλάκων των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα που υποβλήθηκαν 

σε μη χειρουργική θεραπεία (p-value<0,001). Αντίθετα, μη στατιστικά σημαντική διαφορά 
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παρατηρήθηκε μεταξύ του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων στην ομάδα των υγιών 

εμφυτευμάτων και αυτών με περιεμφυτευματίτιδα τη χρονική στιγμή Τ1. Επίσης, οι 

εργαστηριακές μετρήσεις OPG καθώς και ο λόγος των μετρήσεων RANKL/OPG δεν διαφέρουν 

στατιστικά σημαντικά (p-value=0,111 και 0,124 αντίστοιχα), ενώ στατιστικά σημαντική διαφορά 

παρατηρήθηκε μεταξύ των μετρήσεων RANKL (p-value=0,030). Στατιστικά σημαντική διαφορά 

εντοπίστηκε και στη συχνότητα εμφάνισης αιμορραγίας κατά την ανίχνευση μεταξύ υγιών 

εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα τη χρονική στιγμή Τ1 (p-

value<0,001). Η μέση τιμή βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου στην ομάδα των υγιών 

εμφυτευμάτων ήταν 4,38mm (τ.α.=0,87mm) ενώ στα εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα τη 

χρονική στιγμή Τ2 ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη (μέση τιμή=3,25mm, τ.α.=0,89mm, p-

value=0,010). Αντίθετα, δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά του μέσου βάθους 

περιοδοντικών θυλάκων στα υγιή εμφυτεύματα και σε αυτά μετά τη χειρουργική θεραπεία (p-

value=0,199). Ο μέσος λόγος των μετρήσεων RANKL/OPG στα υγιή εμφυτεύματα ήταν 0,76 

(τ.α.=0,58) ενώ μετά τη χειρουργική θεραπεία 0,16 (τ.α.=0,12), με τη διαφορά αυτή να είναι 

στατιστικά σημαντική (p-value=0,001). Αντίστοιχα, στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες τιμές 

μετά τη χειρουργική θεραπεία συγκριτικά με τα υγιή εμφυτεύματα παρατηρήθηκαν για τις 

εργαστηριακές μετρήσεις RANKL και OPG. Στατιστικά σημαντική διαφορά εντοπίστηκε και στη 

συχνότητα εμφάνισης αιμορραγίας κατά την ανίχνευση μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και 

εμφυτευμάτων μετά τη χειρουργική θεραπεία (p-value=0,001). Δε βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ των κλινικών μετρήσεων του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού 

θυλάκου των εμφυτευμάτων και του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων με τον λόγο 

RANKL/OPG. Η συσχέτιση ελέγχθηκε ξεχωριστά στα υγιή εμφυτεύματα και σε αυτά με 

περιεμφυτευματίτιδα, πριν και μετά τις διαφορετικές θεραπείες. Επιπλέον, έγινε έλεγχος για 

ύπαρξη συσχέτισης του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου με τις μετρήσεις RANKL 

και OPG ανάλογα την κατάσταση των εμφυτευμάτων κατά τις διαφορετικές χρονικές στιγμές 

μέτρησης, και βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού 

θυλάκου και της μέτρησης OPG στα υγιή εμφυτεύματα (Συντελεστής συσχέτισης= 0,58, p-

value=0,037). 
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Συμπεράσματα: Συμπερασματικά και λαμβάνοντας υπόψη τους περιορισμούς της παρούσας 

μελέτης: 

α. Η χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας φαίνεται να οδηγεί σε στατιστικά 

σημαντική μείωση του μέσου βάθους τόσο των περιεμφυτευματικών όσο και των περιοδοντικών 

θυλάκων στο σύνολο του φραγμού, ενώ δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφοροποίηση της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση. 

β. Τρείς μήνες μετά το πέρας της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας 

παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα στις μετρήσεις των βιοδεικτών 

RANKL, OPG και στην αναλογία τους RANKL/OPG συγκριτικά με τις αρχικές μετρήσεις. 

γ.   Η χειρουργική θεραπεία δε φαίνεται να μετέβαλε τα επίπεδα των μετρήσεων RANKL, OPG 

και τον λόγο αυτών σε στατιστικά σημαντικό επίπεδο συγκριτικά με πριν την εφαρμογή της, αν 

και παρατηρήθηκε τάση για μείωση των επιπέδων RANKL, σταθεροποίηση των επιπέδων OPG 

και μείωση του λόγου RANKL/OPG. 

δ.   Συγκριτικά με τα υγιή εμφυτεύματα, τα εμφυτεύματα που υποβλήθηκαν σε χειρουργική 

θεραπεία παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά μικρότερο μέσο βάθος περιεμφυτευματικών 

θυλάκων καθώς και επίπεδα RANKL, OPG και του λόγου RANKL/OPG.  

 

ε.   Δε βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των κλινικών μετρήσεων του μέσου 

βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων με τον 

λόγο των εργαστηριακών μετρήσεων RANKL/OPG, ενώ βρέθηκε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και της μέτρησης των επιπέδων 

OPG στα υγιή εμφυτεύματα. 
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ABSTRACT: 

Aim: The purpose of this study is to: 1) assess the effect of surgical treatment of peri-implantitis 

on clinical parameters and levels of RANKL and OPG in the peri-implant crevicular fluid, and 2) 

compare these levels with levels of RANKL and OPG in the peri-implant crevicular fluid of 

healthy control implants. 

Materials & Methodology: The research study involved a total of 27 subjects, of whom a) 13 

subjects had healthy peri-implant tissues (HI), and b) 14 subjects had peri-implantitis implants 

(PI) which had already been treated with non-surgical treatment (as part of a parallel research 

study) and required surgical treatment of peri-implantitis. The surgical treatment of peri-

implantitis applied included the following methods: a) patients whose implants were treated 

with an "access flap" to remove microbial biofilm from their threads (open flap debridement) 

(OFD) and b) patients whose implants were treated with implantoplasty (IMP). For implants 

treated with OFD, the biofilm and the hard deposits of calculus were removed using ultrasound 

devices with a special implant tip by PEEK (PIEZON® PI INSTRUMENT EMS), titanium-specific 

brushes (NiTi brush Regular) and Air-Flowing (AIRFLOW® EMS) using erythritol powder 14µm 

(EMS AIR-FLOW® PLUS Powder). For the implants treated with IMP, their threads were 

additionally polished with a medium-hardness diamond. The surgical technique used was 

selected by a randomization method. When intraoperatively was determined that peri-implant 

damage for optimal management was tolerable for a regenerative technique then this was 

performed and the implant was excluded from the study. The following clinical parameters were 

evaluated prior to and three months after surgical treatment: mean depth of peri-implant 

pocket, mean periodontal pocket depth and bleeding on probing (BOP). Moreover, peri-implant 

crevicular fluid was collected using 4 Durapore paper absorbent strips of 6mm length and 2mm 

width from the implants before surgical treatment and three months later to assess the levels of 

the biomarkers RANKL and OPG and the RANKL/OPG ratio via the ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay) assay. Clinical measurements and peri-implant crevicular fluid collection 

were also performed during the initial examination (timepoint T0) and 3 months after non-

surgical treatment (timepoint T1) in a parallel study. 
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Results: 10 implants were included in surgical therapy of peri-implantitis, while intraoperatively 

2 implants were excluded. Thus, measurements 3 months after the surgical treatment of peri-

implantitis (timepoint T2) were performed in 8 implants. All clinical and laboratory 

measurements at the timepoint T0 were statistically significantly greater than the 

corresponding values at the timepoint T2, however no statistically significant difference of BOP 

was observed. At the timepoint T1, the mean depth of the peri-implant pocket was 6,45mm 

(s.d.= 1,44mm) while at the timepoint T2 was 3,25mm (s.d.= 0,89mm), which is statistically 

significant (p-value<0,001). The mean periodontal pocket depth at the timepoint T1 was 

3,07mm (s.d.= 0,60mm) while at the timepoint T2 was 2,51mm (s.d.= 0,55mm), which is 

statistically significant (p-value=0,004). BOP was detected in 62.50% of implants with peri-

implantitis at the timepoint T2 with no statistically significant change in levels compared to 

timepoint T1. Respectively, mean RANKL levels were 3,86 pg/60sec (s.d.=5.62) at the timepoint 

T1 and 0,91 pg/60sec (s.d.=0.85) at the timepoint T2, mean OPG levels were 6,70 pg/60sec 

(s.d.=2.55) at the timepoint T1 and 6,56 pg/60sec (s.d.=7.08) at the timepoint T2, whereas the 

mean RANKL/OPG ratio was 0.65 (s.d.=0.94) at the timepoint T1 and 0.16 (s.d.=0.12) at the 

timepoint T2. No statistically significant changes in RANKL, OPG levels and ratio RANKL/OPG 

were observed following surgical treatment, although a tendency to decrease RANKL levels, 

stabilize OPG levels and decrease RANKL/OPG ratio was observed. At the timepoint T1, the 

mean depth of the peri-implant pocket in patients with healthy implants was statistically 

significantly lower than the corresponding pocket depth of the implants with peri-implantitis 

receiving non-surgical treatment (p-value<0,001). In contrast, non-statistically significant 

difference was observed between the mean periodontal pocket depth in the group of healthy 

implants and those with peri-implantitis at the timepoint T1. Also, the levels of OPG and the 

ratio of the RANKL/OPG do not differ statistically significantly (p-value=0,111 and 0.124 

respectively), while a statistically significant difference was observed between the RANKL 

measurements (p-value=0,030). Statistically significant difference was also seen in the incidence 

of bleeding on probing between healthy implants and peri-implantitis implants at the timepoint 

T1 (p-value<0,001). The mean peri-implant pocket depth in the healthy implant group was 

4,38mm (s.d.=0,87mm) while in peri-implantitis implants at the timepoint T2 was statistically 
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significantly lower (mean=3,25mm, s.d.=0,89mm, p-value=0,010). In contrast, no statistically 

significant difference in mean periodontal pocket depth was observed in healthy implants and in 

post-surgical implants (p-value=0,199). The mean ratio of RANKL/OPG measurements in healthy 

implants was 0.76 (s.d. =0.58) while after surgical treatment was 0.16 (s.d. =0.12), this 

difference being statistically significant (p-value=0,001). Correspondingly, statistically 

significantly lower post-surgical values compared to healthy implants were observed for the 

laboratory measurements of RANKL and OPG. A statistically significant difference was also seen 

in the incidence of bleeding on probing between healthy implants and implants after surgical 

treatment (p-value=0,001). No statistically significant correlation was found between clinical 

measurements of the mean peri-implant pocket depth and the mean periodontal pocket depth 

with the RANKL/OPG ratio. The correlation was tested separately in healthy implants and those 

with peri-implantitis, prior to and following different treatment modalities. In addition, a 

correlation was checked for the mean peri-implant pocket depth with RANKL and OPG 

measurements based on the status of the implants at different time points of measurement, 

and a statistically significant correlation was found between the mean depth of the peri-implant 

pocket and the OPG measurement in healthy implants (Correlation Factor= 0.58, p-

value=0,037). 

Conclusions: In conclusion and taking into account the limitations of this study: 

a. Surgical treatment of peri-implantitis results in a statistically significant reduction in the mean 

depth of both the peri-implant and periodontal pockets, and no statistically significant 

variability of bleeding on probing was observed. 

b. Three months after surgical treatment of peri-implantitis, statistically significantly lower 

levels were observed for the biomarkers RANKL, OPG and their RANKL/OPG ratio compared to 

baseline.  

c. Surgical treatment did not appear to change the RANKL, OPG levels and their ratio at a 

statistically significant level compared to pre-surgical treatment, although a tendency to 

decrease RANKL levels, stabilize OPG levels and decrease RANKL/OPG ratio was observed. 

d. Compared with healthy implants, surgically treated implants showed statistically significantly 

lower mean peri-implant pocket depth as well as RANKL, OPG and RANKL/OPG ratio levels. 
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e. No statistically significant correlation was found between clinical measurements of the mean 

peri-implant pocket depth and the mean periodontal pocket depth with the ratio of 

RANKL/OPG, and a statistically significant correlation was found between the mean peri-implant 

pocket depth and the measurement of OPG levels in healthy implants. 
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1. ΠΕΡΙΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΙΚΟΙ ΙΣΤΟΙ ΚΑΙ ΠΕΡΙΟΔΟΝΤΙΚΟΙ ΙΣΤΟΙ  

 

Οι περιεμφυτευματικοί ιστοί διαμορφώνονται γύρω από τα οστεοενσωματούμενα οδοντικά 

εμφυτεύματα και διακρίνονται σε μαλακούς και σκληρούς περιεμφυτευματικούς ιστούς. Το 

τμήμα του μαλακού ιστού καλείται «περιεμφυτευματικός βλεννογόνος» και σχηματίζεται κατά 

τη διάρκεια της διαδικασίας επούλωσης που ακολουθεί την τοποθέτηση εμφυτεύματος / 

προσθετικού στηρίγματος (Berglundh et al. 2007). Ανάμεσα στο οστούν και την επιφάνεια του 

εμφυτεύματος αποκαθίσταται μία μεσόφαση ώστε να εξασφαλισθεί η σταθερότητα του 

εμφυτεύματος (Albrektsson & Sennerby 1991). Οι περιεμφυτευματικοί ιστοί εκτελούν δύο 

βασικές λειτουργίες: ο βλεννογόνος προστατεύει το υποκείμενο οστούν, ενώ το οστούν 

συγκρατεί το εμφύτευμα. 

Η γνώση των χαρακτηριστικών των υγιών περιεμφυτευματικών ιστών επιτρέπει την αναγνώριση 

της νόσου, ενώ είναι σημαντική η κατανόηση των διαφορών και ομοιοτήτων μεταξύ 

περιοδοντικών και περιεμφυτευματικών ιστών . 

 

 

Περιεμφυτευματικός βλεννογόνος 

Ο περιεμφυτευματικός βλεννογόνος αποτελείται από καλά κερατινοποιημένο στοματικό 

επιθήλιο, καταδυόμενο επιθήλιο και προσπεφυκός επιθήλιο, καθώς και από τον υποκείμενο 

συνδετικό ιστό. Η σύνδεση του επιθηλίου με την επιφάνεια του εμφυτεύματος γίνεται μέσω 

βασικής μεμβράνης και ημιδεσμοσωμάτων (Dhir et al. 2013). Μετά τη χειρουργική επέμβαση 

τοποθέτησης του εμφυτεύματος, οι περιβάλλοντες μαλακοί ιστοί προσφύονται γύρω από αυτό 

καθώς τα επιθηλιακά κύτταρα των χειλέων του τραύματος ενεργοποιούνται για 

πολλαπλασιασμό προκειμένου να διασφαλιστεί η σύγκλεισή του. Κατά αυτόν τον τρόπο 

δημιουργείται ένας επιθηλιακός φραγμός που προσομοιάζει το προσπεφυκός επιθήλιο γύρω 

από τα δόντια (Lindhe & Berglundh 1998). Περισσότερες πληροφορίες σχετικά με τα δομικά 

χαρακτηριστικά του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου προέρχονται από μελέτες σε ζώα που 

χρησιμοποιούν πειραματικά μοντέλα σκύλων (Abrahamsson et al. 1996, 1997, 1998, 1999). Οι 

μελέτες αυτές καταδεικνύουν ότι ο περιεμφυτευματικός βλεννογόνος έχει ύψος κατά μέσο όρο 
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παρειακά περίπου 3 έως 4 mm από την παρυφή του βλεννογόνου έως την κορυφή του 

περιεμφυτευματικού οστού. Επιπρόσθετα, αυτός ο βλεννογόνος περιέχει ένα κεντρικό τμήμα 

συνδετικού ιστού, που αποτελείται κυρίως από ίνες κολλαγόνου και στοιχεία θεμέλιας ουσίας 

(85%), συγκριτικά λίγες ινοβλάστες (3%) και αγγεία (5%). Η εξωτερική (στοματική) επιφάνεια του 

συνδετικού ιστού καλύπτεται από ένα συχνά ορθοκερατινοποιημένο επιθήλιο. Το τμήμα του 

περιεμφυτευματικού βλεννογόνου που έρχεται σε επαφή με το εμφύτευμα (προσθετικό 

στήριγμα) αποτελείται από δύο μέρη, ένα που εντοπίζεται «μυλικότερα» και περιβάλλεται από 

έναν λεπτό επιθηλιακό φραγμό (παρόμοιο με το προσπεφυκός επιθήλιο των ούλων) και το 

καταδυόμενο επιθήλιο, και ένα που εντοπίζεται «ακρορριζικότερα» στο οποίο ο συνδετικός 

ιστός φαίνεται να βρίσκεται σε άμεση επαφή με την επιφάνεια του εμφυτεύματος. Αυτό το 

«ακρορριζικότερο» τμήμα του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου χαρακτηρίζεται ως ζώνη 

πρόσφυσης συνδετικού ιστού (Araujo & Lindhe 2018). 

Η αιμάτωση του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου προέρχεται από τελικούς κλάδους 

μεγαλύτερων αγγείων του περιοστέου ενώ αντίθετα, η αιμάτωση των ούλων και των 

υπερφατνιακών ινών του συνδετικού ιστού στα δόντια προέρχεται από τα υπερπεριοστικά 

αγγεία της φατνιακής ακρολοφίας και τα αγγεία του περιρριζίου (Berglundh et al. 1994). 

Οι διαστάσεις του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου, που συχνά ονομάζεται «βιολογικό εύρος 

πρόσφυσης», έχουν μελετηθεί σε βιοψίες που λήφθηκαν κυρίως από μελέτες σε σκύλους 

(Cochran et al. 2014) αλλά και κάποιες σε ανθρώπους (Schwarz et al. 2013).  

Ο όρος «βιολογικό εύρος πρόσφυσης» γύρω από τα δόντια, βασίζεται στη μελέτη των Gargiulo 

και συν., οι οποίοι περιέγραψαν τις διαστάσεις των μαλθακών ιστών γύρω από αυτά, σε 

ανθρώπινα πτώματα (Gargiulo et al. 1961). Βρέθηκε μία μέση διάσταση 2,04 mm η  οποία 

αποτελείται από τις υπερφατνιακές ίνες του συνδετικού ιστού (1,07 mm) και το προσπεφυκός 

επιθήλιο (0,97 mm).  

Τα αποτελέσματα των διαθέσιμων μελετών σε ανθρώπους και πειραματόζωα αναφορικά με τις 

διαστάσεις του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου τεκμηριώνουν ότι ο περιεμφυτευματικός 

βλεννογόνος έχει ύψος περίπου 3 έως 4 mm∙ το επιθήλιο έχει μήκος περίπου 2 mm, ενώ το ύψος 

της ζώνης πρόσφυσης συνδετικού ιστού παρουσιάζει μεγαλύτερη διακύμανση (μεταξύ 1 και 2 

mm). Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που μπορούν 
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να επηρεάσουν τη διάσταση του βιολογικού εύρους γύρω από τους περιεμφυτευματικούς 

ιστούς, όπως η σχεδίαση και τα χαρακτηριστικά της επιφάνειας των εμπορικά διαθέσιμων 

συστημάτων εμφυτευμάτων καθώς και τα διάφορα πρωτόκολλα τοποθέτησης. Οι παράγοντες 

αυτοί μπορούν να καθορίσουν τις διαστάσεις του βιολογικού εύρους πρόσφυσης επηρεάζοντας 

τη φυσιολογική οστική αναδιαμόρφωση και/ή την ακεραιότητα του περιεμφυτευματικού 

βλεννογόνου (Ivanovski & Lee 2018). 

Τα ούλα και ο περιεμφυτευματικός βλεννογόνος, καθώς και η πρόσφυσή τους στην επιφάνεια 

των δοντιών και των εμφυτευμάτων, αντίστοιχα, δέχονται συνεχή ερεθίσματα από το στοματικό 

περιβάλλον, συμπεριλαμβανομένης της διαρκούς έκθεσης σε μικροοργανισμούς του βιοϋμενίου 

που καλύπτει τις επιφάνειες των δοντιών και των εμφυτευμάτων. Στον κλινικά υγιή 

περιεμφυτευματικό βλεννογόνο, όπως και στα υγιή ούλα, η συνεχής απόκριση του ξενιστή 

περιλαμβάνει τόσο κυτταρικές όσο και αγγειακές διεργασίες. Έτσι, ευδιάκριτο αγγειακό δίκτυο 

εμφανίζεται στον συνδετικό ιστό πλαγίως του επιθηλίου, καθώς και μικρές ομάδες 

φλεγμονωδών κυττάρων (Τ-λεμφοκύτταρα και Β-λεμφοκύτταρα). Τα μακροφάγα 

παρατηρούνται σε ολόκληρη τη μεσόφαση, ενώ τα πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα 

εμφανίζονται κυρίως στον συνδετικό ιστό παραπλεύρως του επιθηλίου (Tomasi et al. 2016). 

Τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου μπορούν επίσης να 

επηρεάσουν τις μετρήσεις του βάθους των περιεμφυτευματικών σχισμών/θυλάκων. Το κλινικό 

βάθος ανίχνευσης είναι μεγαλύτερο γύρω από τα εμφυτεύματα συγκριτικά με τα δόντια, καθώς 

το άκρο του περιοδοντικού ανιχνευτήρα καταλήγει ακρορριζικά στο προσπεφυκός επιθήλιο 

εντός του συνδετικού ιστού κοντά στην οστική παρυφή (Mombelli & Lang 1994). Στα δόντια, το 

βάθος της ουλοδοντικής σχισμής έχει βρεθεί ότι είναι ≤ 3 mm, ενώ αυτό της περι-

εμφυτευματικής σχισμής 2,5 mm έως 4 mm. Η αιμορραγία κατά την ανίχνευση είναι ένα πιο 

αξιόπιστο σημάδι φλεγμονής γύρω από ένα δόντι αλλά θεωρείται λιγότερο αξιόπιστο γύρω από 

τα εμφυτεύματα. 
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Περιεμφυτευματικό οστούν 

Ο όρος οστεοενσωμάτωση επινοήθηκε από τους Brånemark και συν. (Brånemark et al. 1969) και 

περιγράφηκε ως επαφή οστού-εμφυτεύματος κατόπιν παρατήρησης σε οπτικό μικροσκόπιο. 

Αργότερα, οι Albrektsson και Sennerby (Albrektsson & Sennerby 1991) όρισαν την 

οστεοενσωμάτωση ως «μία άμεση λειτουργική και δομική σύνδεση μεταξύ οστού και της 

επιφάνειας ενός εμφυτεύματος σε λειτουργική φόρτιση». 

Μετά την τοποθέτηση και τη φόρτιση του εμφυτεύματος, πραγματοποιείται αναδιαμόρφωση 

του περιβάλλοντος οστού και κατά τη διάρκεια αυτής της διαδικασίας παρατηρείται άλλοτε 

άλλου βαθμού απορρόφηση της οστικής παρυφής. Μελέτες σε ζώα κατέδειξαν ότι ο τύπος της 

σύνδεσης μεταξύ εμφυτεύματος και διαβλεννογόνιου προσθετικού στηρίγματος (κολοβώματος) 

μπορεί να καθορίσει την έκταση αυτής της αρχικής απώλειας στην οστική παρυφή (Hermann et 

al. 1997). Έτσι, η απορρόφηση της οστικής παρυφής που λαμβάνει χώρα σε αυτή τη φάση της 

επούλωσης ποικίλλει προφανώς μεταξύ των εμπορικών συστημάτων και φαίνεται να σχετίζεται 

με τα διαφορετικά σχεδιαστικά χαρακτηριστικά του χρησιμοποιούμενου συστήματος 

εμφυτευμάτων (Albrektsson & Zarb 1993). Απώλεια οστού στην παρυφή > 1 mm φαίνεται να 

σχετίζεται με φλεγμονή των μαλακών ιστών, παρόλο που ορισμένες περιοχές μπορεί να έχουν 

έναν φαινομενικά υγιή περιεμφυτευματικό βλεννογόνο (Derks et al. 2015). 

 

Κύριες διαφορές υγιών περιεμφυτευματικών και περιοδοντικών ιστών 

Το εμφύτευμα στερείται χαρακτηριστικών οδοντικών δομών όπως η οστεΐνη της ρίζας, το 

περιρρίζιο και το δεσμιδωτό οστούν (σκληρό ενδοφατνιακό πέταλο). Οι οδοντο-φατνιακές και 

οδοντο-ουλικές ίνες συνδέουν τους μαλακούς ιστούς με το δόντι (οστεΐνη της ρίζας), ενώ 

παρόμοιες ίνες δεν είναι εμφανείς στους περιεμφυτευματικούς ιστούς. Οι οδοντο-ουλικές ίνες 

εισέρχονται στην οστεΐνη της ρίζας κατακόρυφα, ενώ αντίθετα διατρέχουν παράλληλα τον 

αυχένα του εμφυτεύματος χωρίς να εισέρχονται στην επιφάνεια του εμφυτεύματος. Στο δόντι 

το προσπεφυκός επιθήλιο είναι στέρεα προσφυόμενο, λιγότερο διαπερατό και με υψηλό 

αναγεννητικό δυναμικό σε αντίθεση με το προσπεφυκός επιθήλιο του εμφυτεύματος. Ο 

συνδετικός ιστός του δοντιού έχει λιγότερες κολλαγόνες ίνες, αλλά υψηλότερη αναλογία 

ινοβλαστών, ενώ του εμφυτεύματος έχει περισσότερες κολλαγόνες ίνες και χαμηλότερη 
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αναλογία ινοβλαστών. Οι περιεμφυτευματικοί ιστοί παρουσιάζουν μειωμένη αιματική παροχή 

συγκριτικά με τους περιοδοντικούς ιστούς η οποία προέρχεται αποκλειστικά από τους τελικούς 

κλάδους μεγαλύτερων υπερπεριοστικών αγγείων και στερούνται αιμάτωσης από το αγγειακό 

δίκτυο του περιρριζίου. Το δόντι εμφανίζει έναν βαθμό κινητικότητας (φυσιολογική 

κινητικότητα) εντός του φατνίου του και δεν έρχεται σε άμεση επαφή με το οστούν (οστούν-

περιρρίζιο-οστεΐνη ρίζας), ενώ το εμφύτευμα είναι οστεοενσωματωμένο και επομένως έρχεται 

σε άμεση επαφή με το οστούν (Dhir et al. 2013, Araujo & Lindhe 2018). 

 

 

2. ΟΡΙΣΜΟΙ  

 

2.1 Περιεμφυτευματική υγεία/Περιοδοντική υγεία 

 

Περιεμφυτευματική υγεία 

Παρά το γεγονός ότι η περιεμφυτευματική υγεία εμφανίζει πολλά κοινά κλινικά χαρακτηριστικά 

με την περιοδοντική υγεία γύρω από τα φυσικά δόντια, είναι σαφές ότι υπάρχουν σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των δύο καταστάσεων, ιδίως όσον αφορά στη σχέση τους με τους 

περιβάλλοντες ιστούς και τη βιολογική πρόσφυση. 

Οι Araujo & Lindhe (Araujo & Lindhe 2018) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι για τον ορισμό της 

περιεμφυτευματικής υγείας απαιτείται η απουσία κλινικών σημείων φλεγμονής (δηλ. 

ερυθρότητα και οίδημα) συμπεριλαμβανομένης της απουσίας αιμορραγίας κατά την ανίχνευση. 

Δεδομένα από την βιβλιογραφία που αφορούν στις περιοδοντικές νόσους τεκμηριώνουν ότι η 

απουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση συνάδει με την περιοδοντική υγεία. Στην 

περιεμφυτευματική υγεία, ο περιεμφυτευματικός βλεννογόνος σχηματίζει μία στενή πρόσφυση 

γύρω από το διαβλεννογόνιο τμήμα του ίδιου του εμφυτεύματος, το προσθετικό στήριγμα ή την 

αποκατάσταση. Το ύψος του μαλακού ιστού γύρω από το εμφύτευμα μετά την τοποθέτηση 

επηρεάζει το αρχικό βάθος ανίχνευσης της περιεμφυτευματικής σχισμής/περιεμφυτευματικού 

θυλάκου. Σε γενικές γραμμές, ωστόσο, το βάθος ανίχνευσης που σχετίζεται με την υγεία του 

εμφυτεύματος θα πρέπει να είναι <=5mm (Renvert et al. 2018). 
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Ο μαλακός ιστός που περιβάλλει τα εμφυτεύματα παρουσιάζει λιγότερη αντίσταση στην 

ανίχνευση από τα ούλα γύρω από τα δόντια (Lang et al. 1994). Αυτή η ιδιότητα του 

περιεμφυτευματικού βλεννογόνου μπορεί να οδηγήσει σε μηχανικά επαγόμενη αιμορραγία 

κατά την ανίχνευση σε οδοντικά εμφυτεύματα που είναι κλινικά υγιή (Abrahamsson & Soldini  

2006). Η κλινική συσχέτιση ενός τέτοιου φαινομένου είναι ότι η παρουσία μιας τοπικής κηλίδας 

αίματος μπορεί, ως εκ τούτου, να αντιπροσωπεύει ένα τραυματικό επεισόδιο και όχι ένα σημείο 

φλεγμονής που προκαλείται από το βιοϋμένιο. Η αιμορραγία κατά την ανίχνευση θα πρέπει να 

εκτιμάται προσεκτικά χρησιμοποιώντας ήπιες δυνάμεις (0,25 N) για να αποφευχθούν πιθανές 

επιπτώσεις τραύματος που προκαλούνται από τη διαδικασία. Μια τέτοια αιμορραγία που 

προκαλείται από τραύμα κατά την ανίχνευση μπορεί όχι μόνο να είναι αποτέλεσμα υπερβολικών 

δυνάμεων ανίχνευσης, αλλά μπορεί επίσης να είναι συνέπεια κλινικών δυσκολιών σωστής 

τοποθέτησης του περιοδοντικού ανιχνευτήρα στην περιεμφυτευματική 

σχισμή/περιεμφυτευματικό θύλακο (π.χ. λόγω της κακής σχεδίασης της επιεμφυτευματικής 

αποκατάστασης, θέσης του εμφυτεύματος κ.τ.λ.). Η απουσία περιρριζίου γύρω από τα 

εμφυτεύματα αλλά και ο προσθετικός σχεδιασμός δυσχεραίνουν την πραγματοποίηση και 

ερμηνεία των μετρήσεων του βάθους της περιεμφυτευματικής σχισμής/περιεμφυτευματικού 

θυλάκου (Serino et al. 2013). 

Σύμφωνα με τους Berglundh και συν. (Berglundh et al. 2018) ο ορισμός της περιεμφυτευματικής 

υγείας απαιτεί: 

• Απουσία κλινικών σημείων φλεγμονής (ερυθρότητα, οίδημα) 

• Απουσία αιμορραγίας / εκροής πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς (0,25Ν) 

• Απουσία αύξησης του βάθους ανίχνευσης συγκριτικά με προηγούμενες μετρήσεις (<=5mm) 

• Απουσία απώλειας οστού ακτινογραφικά πέραν αυτής που προκύπτει και αναμένεται μετά 

τη φυσιολογική διαδικασία της οστικής αναδιαμόρφωσης (>=2mm) 
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Περιοδοντική υγεία 

Ο καθορισμός της περιοδοντικής υγείας είναι πολύ σημαντικός εάν θέλουμε να έχουμε ένα κοινό 

σημείο αναφοράς για την αξιολόγηση της περιοδοντικής νόσου και τον καθορισμό κριτηρίων 

αποτελεσματικότητας της περιοδοντικής θεραπείας.  

Οι Lang & Bartold πρότειναν την ύπαρξη 4 κατηγοριών περιοδοντικής υγείας, οι οποίες 

περιλαμβάνουν: 1) “ακέραια” περιοδοντική υγεία, η οποία ορίζεται ως η πλήρης απουσία 

κλινικής φλεγμονής (απουσία αιμορραγίας κατά την ανίχνευση (BOP), απουσία βάθους 

ανίχνευσης σχισμής > 3 mm και απουσία ερυθρότητας, οιδήματος ή πυορροής) και παρουσία 

της φυσιολογικής ανοσολογικής απόκρισης σε ένα περιοδόντιο με φυσιολογικά επίπεδα κλινικής 

πρόσφυσης και οστικής στήριξης (απουσία απώλειας πρόσφυσης και οστικής απώλειας), 2) 

“κλινική” περιοδοντική υγεία, που χαρακτηρίζεται από απουσία ή μικρού βαθμού κλινικά 

έκδηλης φλεγμονής σε ένα περιοδόντιο με φυσιολογικά επίπεδα στήριξης, 3) σταθερότητα 

περιοδοντικής νόσου σε μειωμένο περιοδόντιο, και 4) ύφεση / έλεγχος περιοδοντικής νόσου σε 

μειωμένο περιοδόντιο (Lang & Bartold 2018). 

Για άθικτο περιοδόντιο αλλά και μειωμένο και σταθεροποιημένο περιοδόντιο, για 

επιδημιολογικούς σκοπούς, η υγεία των ούλων ορίζεται ως <10% περιοχές που αιμορραγούν 

κατά την ανίχνευση με βάθος ανίχνευσης σχισμής ≤3 mm. Μετά την περιοδοντική θεραπεία, οι 

ασθενείς με περιοδοντίτιδα ενδέχεται να μην αποκτήσουν κατάσταση πλήρους υγείας των 

ούλων με βάση τον παραπάνω ορισμό. Ωστόσο, επιστημονικά δεδομένα έχουν καταδείξει ότι 

ένας ασθενής μπορεί να επιτύχει περιοδοντική σταθερότητα. Η περιοδοντική σταθερότητα 

χαρακτηρίζεται από επιτυχημένη θεραπεία μέσω ελέγχου τοπικών και συστημικών παραγόντων 

κινδύνου, με αποτέλεσμα ελάχιστο (<10% των περιοχών) BOP, χωρίς βάθη θυλάκων >=4 mm ή 

μεγαλύτερο που αιμορραγούν κατά την ανίχνευση, βελτίωση σε άλλες κλινικές παραμέτρους και 

απουσία προοδευτικής περιοδοντικής καταστροφής (Chapple et al. 2018). 
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2.2  Περιεμφυτευματίτιδα/Περιοδοντίτιδα 

Περιεμφυτευματίτιδα 

Η περιεμφυτευματίτιδα είναι μια παθολογική κατάσταση σχετιζόμενη με την οδοντική 

μικροβιακή πλάκα που προσβάλλει τους ιστούς γύρω από οδοντικά εμφυτεύματα και 

χαρακτηρίζεται από φλεγμονή του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου και προοδευτική απώλεια 

του στηρικτικού οστού (Lindhe & Meyle 2008, Lang & Berglundh 2011). 

Ιστολογικά, οι βλάβες της περιεμφυτευματίτιδας επεκτείνονται ακρορριζικά του 

προσπεφυκότος επιθηλίου/επιθηλίου του θυλάκου και περιέχουν μεγάλο αριθμό 

πλασματοκυττάρων, μακροφάγων και ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων.  

Η έναρξη της περιεμφυτευματίτιδας μπορεί να παρατηρηθεί νωρίς κατά τη διάρκεια της 

περιόδου παρακολούθησης, και τεκμηριώνεται εκτός από τα κλινικά και από ακτινογραφικά 

ευρήματα. Η περιεμφυτευματίτιδα, απουσία θεραπείας, παρουσιάζει επιταχυνόμενο ρυθμό 

εξέλιξης, ενώ τα επιστημονικά δεδομένα καταδεικνύουν ότι η εξέλιξη της περιεμφυτευματίτιδας 

φαίνεται να είναι ταχύτερη από εκείνη που παρατηρείται στην περιοδοντίτιδα. 

Σύμφωνα με τους Berglundh και συν. (Berglundh et al. 2018) ο ορισμός της 

περιεμφυτευματίτιδας απαιτεί: 

• Παρουσία αιμορραγίας ή/και εκροής πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς (0,25Ν) 

• Αυξημένο βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου συγκριτικά με προηγούμενη κλινική μέτρηση 

• Παρουσία ακτινογραφικής οστικής απώλειας πέραν αυτής που προκύπτει και αναμένεται 

μετά τη φυσιολογική διαδικασία της οστικής αναδιαμόρφωσης (>=2mm). 

Σε περίπτωση απουσίας προηγούμενων κλινικών και ακτινογραφικών δεδομένων: 

• Παρουσία αιμορραγίας ή/και εκροής πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς (0,25Ν) 

• Βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου ≥6 mm 

• Ακτινογραφικά, επίπεδο οστού ≥3 mm ακρορριζικά του μυλικότερου σημείου του 

ενδοοστικού τμήματος του εμφυτεύματος. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι τα κλινικά σημεία φλεγμονής μπορεί να ποικίλλουν και ότι η υφίζηση 

του περιεμφυτευματικού βλεννογόνου θα πρέπει να συνεκτιμάται στην αξιολόγηση του βάθους 

θυλάκου. 
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Περιοδοντίτιδα 

Η περιοδοντίτιδα είναι μία φλεγμονώδης νόσος, μικροβιακής αιτιολογίας, που έχει ως 

αποτέλεσμα την απώλεια της περιοδοντικής πρόσφυσης.  

Κατά τα τελευταία έτη έχουν προταθεί ποικίλοι ορισμοί περιπτώσεων περιοδοντίτιδας. Μεταξύ 

αυτών, έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως ο ορισμός των American Academy of Periodontology (AAP) 

και Centers for Disease Control and Prevention (CDC)  με σκοπό την επιδημιολογική 

παρακολούθηση της περιοδοντίτιδας, καθώς και ο ορισμός της European federation of 

Periodontology (EFP)  για την διερεύνηση των παραγόντων κινδύνου της περιοδοντίτιδας 

(Tonetti & Claffey 2005, Eke et al. 2012). 

Οι Tonetti και συν. (Tonetti et al. 2018) στα πλαίσια του παγκόσμιου Workshop του 2017, 

προτείνουν την υιοθέτηση ενός κοινού ορισμού για την περίπτωση περιοδοντίτιδας. 

Ένας ασθενής χαρακτηρίζεται περιοδοντικός στο πλαίσιο της κλινικής πράξης εάν: 

1.  Ανιχνεύεται μεσοδόντια κλινική απώλεια πρόσφυσης (ΚΑΠ) σε ≥2 μη γειτονικά δόντια ή 

2. Ανιχνεύεται παρειακά ή γλωσσικά ΚΑΠ ≥3 mm με θύλακο > 3 mm σε ≥2 δόντια και η 

παρατηρούμενη ΚΑΠ δεν μπορεί να αποδοθεί σε μη περιοδοντικές αιτίες όπως: 1) υφίζηση των 

ούλων τραυματικής αιτιολογίας, 2) οδοντική τερηδόνα που εκτείνεται στην αυχενική περιοχή 

του δοντιού, 3) παρουσία ΚΑΠ στην άπω επιφάνεια ενός δευτέρου γομφίου που σχετίζεται με 

κακή θέση ή την εξαγωγή ενός τρίτου γομφίου, 4) ενδοπεριοδοντική βλάβη, και 5) εμφάνιση 

επιμήκους κατάγματος ρίζας. 

Κάθε περίπτωση περιοδοντίτιδας θα πρέπει να χαρακτηρίζεται περαιτέρω χρησιμοποιώντας μια 

μέθοδο ταξινόμησης που περιλαμβάνει τη σταδιοποίηση (staging) και τη βαθμονόμηση (grading) 

της νόσου. Η σταδιοποίηση εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τη βαρύτητα της νόσου καθώς και 

από την αναμενόμενη πολυπλοκότητα διαχείρισης της νόσου, ενώ περιγράφει την έκταση και 

την κατανομή της νόσου στο σύνολο του φραγμού. Η βαθμονόμηση παρέχει συμπληρωματικές 

πληροφορίες σχετικά με τα βιολογικά χαρακτηριστικά της νόσου, συμπεριλαμβανομένης μιας 

ανάλυσης, με βάση το ιστορικό του ασθενούς, του ρυθμού εξέλιξης της περιοδοντίτιδας, 

αξιολόγηση του κινδύνου για περαιτέρω εξέλιξη, ανάλυση πιθανής κακής ανταπόκρισης στη 

θεραπεία και εκτίμηση του κινδύνου ότι η νόσος ή η θεραπεία της μπορεί να επηρεάσει αρνητικά 

τη γενική υγεία του ασθενούς (Πίνακας 1 & 2) (Papapanou et al. 2018). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1: Σταδιοποίηση (staging) περιοδοντίτιδας 

 

Στάδιο περιοδοντίτιδας Στάδιο Ι Στάδιο ΙΙ Στάδιο ΙΙΙ Στάδιο ΙV 

 
 
 
Βαρύτητα 

Όμορη κλινική 
απώλεια 
πρόσφυσης (ΚΑΠ) 
στο σημείο με τη 
μεγαλύτερη 
απώλεια 

1-2 χιλ. 3-4 χιλ. ≥5 χιλ. ≥5 χιλ. 

Ακτινογραφική 
οστική απώλεια 
(ΑΟΑ) 

Αυχενικό τριτημόριο 
(<15%) 

Αυχενικό 
τριτημόριο (15-
33%) 

Εκτείνεται στο 
μέσο τριτημόριο 
της ρίζας και πέρα 

Εκτείνεται στο 
μέσο τριτημόριο 
της ρίζας και πέρα 

Απώλεια δοντιών Καμία απώλεια δοντιών λόγω 
περιοδοντίτιδας 

Απώλεια ≤4 
δοντιών λόγω 
περιοδοντίτιδας 

Απώλεια ≥5 
δοντιών λόγω 
περιοδοντίτιδας  

Πολυπλοκότητα Τοπικοί 
παράγοντες 

Μέγιστο βάθος 
θυλάκου (ΒΘ)≤4χιλ. 
 
Κυρίως οριζόντια 
οστική απώλεια 

Μέγιστο ΒΘ≤5χιλ. 
 
Κυρίως οριζόντια 
οστική απώλεια 

Επιπλέον του 
σταδίου ΙΙ: 
 
ΒΘ≥6 χιλ. 
 
Γωνιώδη οστική 
απώλεια ≥3 χιλ. 
 
Προσβολή του 
διχασμού ΙΙ ή ΙΙΙ 
βαθμού 
 
Μέτριο έλλειμμα 
φατνιακής 
ακρολοφίας 

Επιπλέον του 
σταδίου ΙΙΙ: 
 
Ανάγκη για 
πολύπλοκη 
αποκατάσταση 
λόγω: 
 
Μασητικής 
δυσλειτουργίας 
Δευτεροπαθούς 
τραύματος 
σύγκλεισης 
(κινητικότητα ≥2 
βαθμού) 
Σοβαρό έλλειμμα 
φατνιακής 
ακρολοφίας 
Απώλεια οπίσθιας 
στήριξης, 
μετανάστευση, 
παρειακή 
μετατόπιση 
Λιγότερα από 20 
παραμένοντα 
δόντια (10 ζεύγη 
ανταγωνιστών) 
 

Έκταση και 
κατανομή 

Προσθήκη στο 
στάδιο ως 
περιγραφή 

Για κάθε στάδιο, περιγραφή της έκτασης ως εντοπισμένη (<30% του φραγμού), 
γενικευμένη ή μοτίβο γομφίων/τομέων 
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Το αρχικό στάδιο πρέπει να καθορίζεται βάσει της ΚΑΠ και εφόσον αυτό το στοιχείο δεν είναι 

διαθέσιμο τότε πρέπει να χρησιμοποιείται η ΑΟΑ. Πληροφορίες για την απώλεια των δοντιών 

που μπορούν να αποδοθούν στην περιοδοντίτιδα, αν είναι διαθέσιμες, μπορούν να μεταβάλουν 

το στάδιο. Αυτό συμβαίνει ακόμη και επί απουσίας παραγόντων πολυπλοκότητας. Οι 

παράγοντες πολυπλοκότητας μπορεί να μετατοπίσουν το στάδιο σε υψηλότερο επίπεδο, για 

παράδειγμα, η προσβολή του σημείου συμβολής των ριζών II ή III βαθμού θα μετατοπίσει σε 

στάδιο ΙΙΙ ή IV ανεξάρτητα από την ΚΑΠ. Η διάκριση μεταξύ του σταδίου III και του σταδίου IV 

βασίζεται κυρίως στους παράγοντες πολυπλοκότητας. Για παράδειγμα, υψηλού βαθμού 

κινητικότητα των δοντιών και / ή απώλεια οπίσθιας στήριξης θα οδηγήσει στη διάγνωση σταδίου 

IV. Πρέπει να τονιστεί ότι αυτοί οι ορισμοί των περιπτώσεων είναι κατευθυντήριες οδηγίες που 

θα πρέπει να εφαρμόζονται σε συνδυασμό με την ορθή κλινική κρίση για να επιτευχθεί η πλέον 

σωστή κλινική διάγνωση. 

Για τους ασθενείς μετά τη θεραπεία, η ΚΑΠ και ΑΟΑ εξακολουθούν να είναι οι πρωταρχικοί 

καθοριστικοί παράγοντες. Εάν ένας παράγοντας (παράγοντες) πολυπλοκότητας εξαλειφθεί με 

τη θεραπεία, το στάδιο δεν πρέπει να μετατοπισθεί σε χαμηλότερο, καθώς ο παράγοντας 

πολυπλοκότητας του αρχικού σταδίου θα πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψιν στη φάση 

διατήρησης του θεραπευτικού αποτελέσματος. 

 

 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2: Βαθμονόμηση (grading) περιοδοντίτιδας 

 

Bαθμός   Βαθμός Α Βαθμός B Βαθμός C 

Πρωτεύοντα 

κριτήρια 

Άμεση ένδειξη της 

εξέλιξης 

Διαχρονικά 

δεδομένα (ΑΟΑ ή 

ΚΑΠ) 

Ένδειξη μη 

ΚΑΠ για 

πάνω από 5 

έτη  

<2 mm για 

πάνω από 5 

έτη 

≥2 mm για 

πάνω από 5 

έτη 

% οστική 

απώλεια/ηλικία 

<0.25 0.25 - 1.0 >1.0 
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 Έμμεση ένδειξη της 

εξέλιξης 

Φαινότυπος 

περίπτωσης 

Υψηλές 

εναποθέσεις 

βιοϋμενίου 

με χαμηλά 

επίπεδα 

καταστροφή

ς 

Καταστροφή 

ανάλογη με 

τις 

εναποθέσεις 

βιοϋμενίου 

 

Η καταστροφή 

ξεπερνά τις 

εναποθέσεις 

του 

βιοϋμενίου, 

συγκεκριμένα 

κλινικά μοτίβα 

καταδεικνύου

ν ταχεία 

εξέλιξη της 

νόσου ή 

πρώιμη 

έναρξή της 

(π.χ πρότυπο 

γομφίων 

/τομέων), 

έλλειψη της 

αναμενόμενης 

απόκρισης 

στις συνήθεις 

θεραπείες 

ελέγχου των 

μικροβιακών 

εναποθέσεων 

Τροποποιητές 

του βαθμού 

Παράγοντες 

κινδύνου 

Κάπνισμα Μη-

καπνιστές 

Καπνιστές< 

10 

τσιγάρα/μέρ

α 

Καπνιστές ≥10 

τσιγάρα/μέρα 

Σακχαρώδης 

Διαβήτης 

Καλή 

ρύθμιση/ 

Όχι 

διάγνωση 

διαβήτη 

HbA1c <7.0% 

σε 

διαβητικούς 

ασθενείς 

HbA1c ≥7.0% 

σε 

διαβητικούς 

ασθενείς 

Κίνδυνος 

συστημικής 

Φλεγμονώδες 

φορτίο 

Υψηλής 

ευαισθησίας CRP 

<1 mg/L 1-3 mg/L > 3 mg/L 
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επίδρασης της 

περιοδοντίτιδαςα 

(hsCRP) 

Βιοδείκτες Δείκτες απώλειας 

πρόσφυσης/οστική

ς απώλειας 

Σίελος, υγρό 

ουλοδοντικής 

σχισμής, ορός 

? ? ? 

 

Ο βαθμός θα πρέπει να χρησιμοποιείται ως δείκτης του ρυθμού εξέλιξης της περιοδοντίτιδας. 

Τα βασικά κριτήρια είναι είτε άμεσες είτε έμμεσες ενδείξεις προοδευτικής εξέλιξης της νόσου. 

Εφόσον είναι διαθέσιμα, χρησιμοποιούνται τα άμεσα στοιχεία. Σε περίπτωση απουσίας τους, 

γίνεται έμμεση εκτίμηση της απώλειας οστού σε συνάρτηση με την ηλικία, στο δόντι που έχει 

επηρεαστεί περισσότερο. Οι κλινικοί θα πρέπει αρχικά να κατατάξουν τον ασθενή στον βαθμό Β 

και να αναζητήσουν συγκεκριμένα αποδεικτικά στοιχεία για να τον κατατάξουν στον βαθμό Α ή 

C, εάν υπάρχουν. Μόλις καθοριστεί ο βαθμός με βάση τα πρωτεύοντα κριτήρια (άμεσες και 

έμμεσες ενδείξεις της εξέλιξης της νόσου), μπορεί να τροποποιηθεί με βάση την ύπαρξη 

τροποποιητικών παραγόντων κινδύνου.  

αΑναφέρεται σε αυξημένη πιθανότητα η περιοδοντίτιδα να αποτελεί μια φλεγμονώδη συν 

νοσηρότητα για τον συγκεκριμένο ασθενή. Οι τιμές CRP αντιπροσωπεύουν μια εκτίμηση της 

συνολικής συστημικής φλεγμονής του ασθενούς, η οποία μπορεί εν μέρει να επηρεάζεται από 

την περιοδοντίτιδα. 

 Το γκρίζο χρώμα των κελιών του πίνακα αναφέρεται στην ανάγκη περαιτέρω επιστημονικής 

τεκμηρίωσης για την επίδραση στη βαθμονόμηση των στοιχείων της συστημικής επίδρασης της 

περιοδοντίτιδας καθώς και των βιοδεικτών.  

Τα ερωτηματικά στην τελευταία σειρά δείχνουν ότι συγκεκριμένοι βιοδείκτες και τα κατώτατα 

όριά τους μπορούν να ενσωματωθούν στον πίνακα μόλις είναι διαθέσιμη η απαιτούμενη 

επιστημονική τεκμηρίωση. 
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3.  ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΠΕΡΙΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ 

 

Προκειμένου να αναπτυχθούν κατάλληλες στρατηγικές για την έγκαιρη αντιμετώπιση των 

περιεμφυτευματικών νόσων, απαιτείται διεξοδική κατανόηση της επιδημιολογίας όσον αφορά 

στον επιπολασμό, καθώς και στην έκταση και τη σοβαρότητα της περιεμφυτευματικής 

βλεννογονίτιδας και της περιεμφυτευματίτιδας. Ο επιπολασμός των περιεμφυτευματικών 

νόσων έχει εκτενώς μελετηθεί στη βιβλιογραφία. Ωστόσο, παρατηρούνται σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των διαφόρων μελετών. 

Σε μια συστηματική ανασκόπηση από τους Berglundh και συν. (Berglundh et al. 2002) 

καταγράφηκαν οι βιολογικές και μηχανικές επιπλοκές της αποκατάστασης με εμφυτεύματα 

μέσα από τη μελέτη ενός μεγάλου αριθμού διαχρονικών προοπτικών μελετών. Η 

περιεμφυτευματίτιδα, όπως ορίστηκε από τους Albrektsson και Isidor (Albrektsson & Isidor 

1994), παρατηρήθηκε στο 6,47% των εμφυτευμάτων. Αντίθετα, οι Zitzmann και Berglundh 

(Zitzmann & Berglundh 2008) έδειξαν ότι η περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα εμφανίστηκε σε 

περίπου 80% των ατόμων και στο 50% των εμφυτευμάτων, ενώ η συχνότητα της 

περιεμφυτευματίτιδας κυμάνθηκε μεταξύ 28% και ≥ 56% των συμμετεχόντων και 12% και 43% 

των εμφυτευμάτων. Στο 6ο Ευρωπαϊκό Συνέδριο Περιοδοντολογίας (6th European Workshop on 

Periodontology, 2008) συζητήθηκαν θέματα που σχετίζονται με τις περιεμφυτευματικές νόσους. 

Η περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα βρέθηκε να εμφανίζεται σε περισσότερο από το 50% του 

συνόλου των ατόμων, ενώ η περιεμφυτευματίτιδα βρέθηκε να επηρεάζει μεταξύ 28% και 56% 

των ατόμων (Lindhe & Meyle 2008). Η συστηματική ανασκόπηση από τους Atieh και συν. (Atieh 

et al. 2013) κατέδειξε ότι η συχνότητα της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας ήταν 63,4% σε 

επίπεδο συμμετεχόντων και 30,7% σε επίπεδο εμφυτευμάτων, ενώ η συχνότητα της 

περιεμφυτευματίτιδας εκτιμήθηκε στο 18,8% των συμμετεχόντων και 9,6% των εμφυτευμάτων. 

Στη συστηματική ανασκόπηση των Derks και Tomasi (Derks & Tomasi 2015), ο επιπολασμός της 

περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας και της περιεμφυτευματίτιδας κυμαινόταν από 19 έως 

65% και από 1 έως 47%, αντίστοιχα. H μετα-ανάλυση των στοιχείων οδήγησε στους 

σταθμισμένους μέσους επιπολασμούς περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας και 

περιεμφυτευματίτιδας 43% (CI: 32-54%) και 22% (CI: 14-30%), αντίστοιχα. Επιπρόσθετα, 
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καταδείχθηκε μια θετική συσχέτιση μεταξύ του επιπολασμού της περιεμφυτευματίτιδας και του 

χρόνου λειτουργίας του εμφυτεύματος καθώς και μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ του 

επιπολασμού της περιεμφυτευματίτιδας και του ουδού οστικής απώλειας, ενώ σπάνια 

αναφερόταν η έκταση και η βαρύτητα των περιεμφυτευματικών νόσων. 

 Οι αιτίες της ασυμφωνίας στα αποτελέσματα που αναφέρονται σε αυτές τις συστηματικές 

ανασκοπήσεις θα μπορούσαν να αποδοθούν στην μεγάλη ετερογένεια που παρατηρείται μεταξύ 

των μελετών λόγω έλλειψης τυποποιημένων κριτηρίων για τη διάγνωση της 

περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας και της περιεμφυτευματίτιδας, των διαφορετικών 

συστημάτων εμφυτευμάτων που χρησιμοποιήθηκαν ή των διαφορών στις περιόδους 

παρακολούθησης στις επιμέρους μελέτες (Atieh et al. 2013). 

 

 

4. ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΠΕΡΙΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ  

 

Ένας σημαντικός όγκος επιστημονικών δεδομένων υποστηρίζει την μικροβιακή αιτιολογία των 

περιεμφυτευματικών νόσων. Έχει αποδειχθεί ότι τα κλινικά χαρακτηριστικά των μαλακών ιστών 

και τα μικροβιολογικά χαρακτηριστικά της πλάκας γύρω από τα δόντια και τα εμφυτεύματα είναι 

παρόμοια κατά την αρχική περίοδο συσσώρευσης της πλάκας (Leonhardt et al. 1992, Pontoriero 

et al. 1994). Επιπρόσθετα, οι Zitzmann και συν. (Zitzmann et al. 2001) έδειξαν ότι σε ιστολογικό 

επίπεδο, η φλεγμονώδης αντίδραση των περιεμφυτευματικών ιστών  είναι παρόμοια με αυτή 

των περιοδοντικών ιστών, ενώ έχουν αναφερθεί σημαντικές ομοιότητες στους 

μικροοργανισμούς που σχετίζονται με τις περιοδοντικές και περιεμφυτευματικές νόσους. Υψηλά 

ποσοστά δυνητικών περιοδοντοπαθογόνων μικροοργανισμών — όπως P. gingivalis, P. 

intermedia, T. forsythia και T. Denticola — έχουν βρεθεί σε δείγματα βιοϋμενίου από την 

επιφάνεια των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα (Mombelli et al. 1988, Leonhardt et al. 

1992, Hultin et al. 2002). Υπάρχουν, ωστόσο, ορισμένα μικροβιακά στελέχη που έχει βρεθεί ότι 

συσχετίζονται με την περιεμφυτευματίτιδα αλλά η συσχέτισή τους με την περιοδοντίτιδα δεν 

είναι τόσο συχνή και περιλαμβάνουν τα Staphylococcus spp, Enterobacter, Klebsiella και Candida 

spp (Leonhardt et al. 1999, Quirynen & Teughels 2003, Klinge et al. 2005).  

Η περιεμφυτευματίτιδα φαίνεται να είναι το αποτέλεσμα της φλεγμονώδους ανοσιακής 
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απόκρισης του ξενιστή στο βιοϋμένιο και χαρακτηρίζεται από απορρόφηση του οστού και 

ακρορριζική μετανάστευση του επιθηλίου (Klinge et al. 2005, Heitz-Mayfield & Lang 2010). 

Ωστόσο, αν και η πρώιμη ανοσοαπόκριση του ξενιστή γύρω από ένα εμφύτευμα στη βακτηριακή 

προσβολή είναι παρόμοια σε έκταση και ένταση με αυτή που παρατηρείται γύρω από ένα 

φυσικό δόντι, η φλεγμονή γύρω από τα εμφυτεύματα είναι πιο έντονη και εξελίσσεται σε 

μεγαλύτερο βαθμό μετά από μια περίοδο 90 ημερών. 

 

Αιτιοπαθογένεια Περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας vs Ουλίτιδας 

 

Σύγκριση των ιστοπαθολογικών ομοιοτήτων και διαφορών μεταξύ της πειραματικής ουλίτιδας 

και της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας έχει πραγματοποιηθεί από τους Lang και συν. 

(Lang et al. 2011). Αν και η πρώιμη ανοσοαπόκριση του ξενιστή στη βακτηριακή προσβολή (π.χ. 

μετά από 3 εβδομάδες) εμφάνισε παρόμοια χαρακτηριστικά συγκρίνοντας τον 

περιεμφυτευματικό βλεννογόνο με τα ούλα, μετά από μια περίοδο έως και 9 μηνών 

συσσώρευσης βιοϋμενίου, η ακρορριζική επέκταση και το μέγεθος του φλεγμονώδους 

διηθήματος ήταν εντονότερα στον περιεμφυτευματικό βλεννογόνο σε σύγκριση με την 

φλεγμονώδη διήθηση των ούλων. Η παρατήρηση αυτή δείχνει μια ισχυρότερη ανοσιακή 

απάντηση του ξενιστή στη βακτηριακή προσβολή στους μαλακούς ιστούς γύρω από τα 

εμφυτεύματα σε σύγκριση με εκείνη γύρω από τα δόντια. Η ανάλυση των βιοψιών σε ζώα των 

υπερφατνιακών ινών του συνδετικού ιστού αποκάλυψε ποσοτικές και ποιοτικές διαφορές όσον 

αφορά στην πυκνότητα των ινών κολλαγόνου και των ινοβλαστών, τον προσανατολισμό των 

ινών κολλαγόνου και τις αγγειακές δομές μεταξύ των ούλων γύρω από τα δόντια και του 

βλεννογόνου γύρω από εμφυτεύματα τιτανίου (Berglundh et al. 1991, Berglundh et al. 1994). 

Η φλεγμονώδης απόκριση των μαλακών ιστών γύρω από οδοντικά εμφυτεύματα τιτανίου στην 

συσσώρευση βιοϋμενίου διερευνήθηκε και σε ανθρώπους (Pontoriero et al. 1994, Zitzmann et 

al. 2001, Salvi et al. 2012, Meyer et al. 2017). Στη μελέτη των Pontoriero και συν. (Pontoriero et 

al. 1994), η σύγκριση της πειραματικής συσσώρευσης βιοϋμενίου και της ανοσιακής απάντησης 

του ξενιστή που εκφράζεται στους ουλικούς ιστούς και τους περιεμφυτευματικούς ιστούς δεν 

κατέδειξε διαφορές στην ανάπτυξη πειραματικής ουλίτιδας και βλεννογονίτιδας, αντίστοιχα. Οι 
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βιοψίες που ελήφθησαν γύρω από κλινικά υγιή εμφυτεύματα και δόντια καθώς και μετά από 21 

ημέρες πειραματικής συσσώρευσης βιοϋμενίου, έδειξαν ότι ο συνδετικός ιστός που περιβάλλει 

τα δόντια και τα εμφυτεύματα εμφάνισε αυξημένο όγκο λεμφοκυττάρων Τ και Β (Zitzmann et al. 

2001). Ωστόσο, το μέγεθος του φλεγμονώδους κυτταρικού διηθήματος και ο αριθμός αρκετών 

πληθυσμών ανοσοκυττάρων δεν εμφάνισαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

βιοψιών ουλίτιδας και βλεννογονίτιδας, αντίστοιχα. Επιπλέον, σημαντικά περισσότερες 

περιοχές που αιμορραγούν γύρω από τα εμφυτεύματα από ότι γύρω από τα δόντια 

καταγράφηκαν μετά από 3 εβδομάδες πειραματικής συσσώρευσης βιοϋμενίου (Salvi et al. 

2012). Εντούτοις, μετά από 3 εβδομάδες ελέγχου της πλάκας υπήρχαν περιοχές γύρω από τα 

εμφυτεύματα που αιμορραγούσαν κατά την ανίχνευση , υποδεικνύοντας ότι η πλήρης άρση της 

πειραματικής βλεννογονίτιδας στους ανθρώπους είτε απαιτεί > 3 εβδομάδες είτε ενδέχεται να 

μην επιτυγχάνεται. Σε αντίθεση με τη μελέτη των Salvi και συν., πιο πρόσφατα ευρήματα έδειξαν 

ότι όλες οι κλινικές παράμετροι που αξιολογήθηκαν σε ένα δείγμα ατόμων ηλικίας άνω των 70 

ετών, επέστρεψαν σε προ-πειραματικά επίπεδα μετά από 3 εβδομάδες ελέγχου της πλάκας 

(Meyer et al. 2017). Επιπρόσθετα, και στις δύο μελέτες τεκμηριώθηκε η πλήρης άρση της 

πειραματικής βλεννογονίτιδας με την παρατήρηση ότι οι βιοδείκτες του ξενιστή (όπως IL-1b, IL-

1ra, IL-6, IL-8, IL-17, FGF, G-CSF, GM-CSF, IFN-c, MIP-1b, MMP-8, TNF-a, VEGF) στο 

περιεμφυτευματικό ουλικό υγρό μειώθηκαν σε προ-πειραματικά επίπεδα. 

Αιτιοπαθογένεια Περιεμφυτευματίτιδας vs Περιοδοντίτιδας 

 

Πειραματικές μελέτες που συνέκριναν την αιτιοπαθογένεια της περιοδοντίτιδας με εκείνη της 

περιεμφυτευματίτιδας διεξήχθησαν σε σκύλους (Lindhe et al. 1992, Marinello et al. 1995, 

Zitzmann et al. 2004) και σε πιθήκους (Lang et al. 1993, Schou et al. 1993, Warrer et al. 1995). 

Σύγκριση των ιστοπαθολογικών ομοιοτήτων και διαφορών μεταξύ πειραματικής 

περιοδοντίτιδας και περιεμφυτευματίτιδας πραγματοποιήθηκε από τους Berglundh και συν. 

(Berglundh et al. 2011). Τα αποτελέσματα αυτών των πειραματικών μελετών σε ζώα έδειξαν ότι 

η τοποθέτηση περιδέσεων γύρω από τα δόντια και τα οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα είχε 

ως αποτέλεσμα την απώλεια στηρικτικών ιστών και την δημιουργία μεγάλων φλεγμονωδών 

διηθημάτων στον συνδετικό ιστό γύρω από τα δόντια και τα εμφυτεύματα. Επιπρόσθετα, η 
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απομάκρυνση της περίδεσης οδήγησε σε μια διαδικασία περιορισμού της φλεγμονώδους 

διήθησης γύρω από τα δόντια, ενώ στους περιεμφυτευματικούς ιστούς, η φλεγμονώδης 

διήθηση επεκτάθηκε μέχρι την φατνιακή ακρολοφία και συσχετίστηκε με αυξημένη παρουσία 

οστεοκλαστών. Παρόλο που η αναχαίτιση της εξέλιξης της νόσου επιτεύχθηκε στο 20% των 

περιπτώσεων, αποδείχθηκε ότι, μετά την απομάκρυνση της περίδεσης, η πλειονότητα των 

εγκατεστημένων περιεμφυτευματικών βλαβών εμφάνισε επιπρόσθετη απώλεια οστού εντός 

χρονικής περιόδου 1 έτους (Zitzmann et al. 2004). Στη μελέτη των Carcuac και συν. (Carcuac et 

al. 2013), η ιστολογική ανάλυση έδειξε ότι οι βλάβες της περιεμφυτευματίτιδας εμφάνισαν 

φλεγμονώδεις διηθήσεις στον συνδετικό ιστό που 1) ήταν μεγαλύτερες σε μέγεθος, 2) 

εντοπίζονταν πιο κοντά στην φατνιακή ακρολοφία, και 3) περιείχαν μεγαλύτερες αναλογίες 

ουδετερόφιλων και οστεοκλαστών συγκριτικά με τις βλάβες της περιοδοντίτιδας. 

Μελέτες που αναλύουν ιστοπαθολογικά δεδομένα από περιοχές με περιοδοντίτιδα και 

περιεμφυτευματίτιδα διεξήχθησαν και σε ανθρώπους (Gualini & Berglundh 2003, Carcuac & 

Berglundh 2014). Οι Gualini & Berglundh (Gualini & Berglundh 2003) παρατήρησαν ότι οι βλάβες 

της περιεμφυτευματίτιδας περιείχαν σημαντικά μεγαλύτερες αναλογίες Β-λεμφοκυττάρων και 

ουδετερόφιλων σε σύγκριση με τις βλάβες της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας, 

καταδεικνύοντας ότι η περιεμφυτευματίτιδα και η περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα 

διέφεραν μεταξύ τους όχι μόνο όσον αφορά το μέγεθος και την έκταση του φλεγμονώδους 

διηθήματος αλλά και την διαφορετική αναλογία ανοσοκυττάτων. Παρά το γεγονός ότι η 

περιοδοντίτιδα και η περιεμφυτευματίτιδα έχουν κοινούς αιτιολογικούς παράγοντες (Heitz-

Mayfield & Lang 2010), συγκριτικές αναλύσεις βιοψιών σε ανθρώπινους ουλικούς και 

περιεμφυτευματικούς ιστούς έδειξαν σημαντικές ιστοπαθολογικές διαφορές. Σε σύγκριση με τις 

περιοδοντικές βλάβες, στις βλάβες της περιεμφυτευματίτιδας  παρατηρήθηκαν 1) 

ακρορριζικότερη μετανάστευση του επιθηλίου και 2) απουσία μη διηθημένου από κύτταρα της 

ανοσιακής απάντησης συνδετικού ιστού (Carcuac & Berglundh 2014). Έτσι, από κλινική άποψη, 

οι βλάβες της περιεμφυτευματίτιδας δυνατόν να εμφανίζουν έναν πιο επιθετικό χαρακτήρα και 

περισσότερο ταχεία εξέλιξη σε σύγκριση με τις βλάβες της περιοδοντίτιδας. Επιπλέον, οι βλάβες 

της περιεμφυτευματίτιδας παρουσιάζουν αυξημένη πυκνότητα αγγειακών στοιχείων στις μη 

διηθημένες έναντι των διηθημένων περιοχών του συνδετικού ιστού, υποδηλώνοντας ότι τα 
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κύτταρα της ανοσιακής απάντησης του ξενιστή πρέπει να διανύσουν μεγαλύτερη απόσταση για 

να αντιμετωπίσουν την μικροβιακή προσβολή.  

 

5. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΠΕΡΙΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΙΤΙΔΑΣ   

Ο όρος παράγοντας κινδύνου αναφέρεται σε μια πτυχή της προσωπικής συμπεριφοράς ή του 

τρόπου ζωής, μιας περιβαλλοντικής έκθεσης ή ενός κληρονομικού χαρακτηριστικού, το οποίο 

βάσει επιδημιολογικών δεδομένων είναι γνωστό ότι σχετίζεται με μια κατάσταση υγείας (Last 

1988). Οι παράγοντες κινδύνου αποτελούν μέρος της αιτιοπαθογένειας για μια συγκεκριμένη 

νόσο ή μπορούν να οδηγήσουν στην έκθεση του ξενιστή σε μια νόσο (Beck 1994). Η παρουσία 

ενός παράγοντα κινδύνου συνεπάγεται άμεση αύξηση της πιθανότητας εμφάνισης μιας νόσου. 

Οι περιεμφυτευματικές όπως και οι περιοδοντικές νόσοι θεωρείται ότι έχουν πολλαπλούς 

παράγοντες κινδύνου. Παρά το γεγονός ότι συγκεκριμένοι μικροοργανισμοί έχουν αναγνωριστεί 

ως πιθανά παθογόνοι, είναι πλέον γνωστό ότι είναι απαραίτητοι αλλά δεν αρκούν για την 

εμφάνιση της νόσου (Socransky & Haffajee 1992). 

Οι περιεμφυτευματικές αλλά και περιοδοντικές νόσοι είναι συνέπεια της αλληλεπίδρασης 

γενετικών, περιβαλλοντικών, μικροβιακών παραγόντων αλλά και παραγόντων που σχετίζονται 

με τον ξενιστή.  

Αναφορικά με την περιεμφυτευματίτιδα, έχουν αναγνωριστεί πιθανοί παράγοντες κινδύνου για 

τους οποίους υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση, ενώ για κάποιους άλλους τα επιστημονικά 

δεδομένα είναι περιορισμένα και απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για τη εξαγωγή ασφαλών 

συμπερασμάτων. Πιο συγκεκριμένα: 

Ιστορικό περιοδοντίτιδας 

Σε δύο διαχρονικές μελέτες δεκαετίας, η περιεμφυτευματίτιδα αξιολογήθηκε και συσχετίστηκε 

με ιστορικό περιοδοντίτιδας. Στη μελέτη των Karoussis και συν. (Karoussis et al. 2003), η 

δεκαετής επίπτωση της περιεμφυτευματίτιδας στην ομάδα των μη περιοδοντικών ασθενών ήταν 

6% (σε επίπεδο εμφυτεύματος) σε σύγκριση με 29% σε ασθενείς με ιστορικό περιοδοντίτιδας. 

Οι Roccuzzo και συν. (Roccuzzo et al. 2010 & 2012) παρακολούθησαν 101 ασθενείς με οδοντικά 

εμφυτεύματα αφού είχαν κατηγοριοποιηθεί ως 1) μη περιοδοντικοί, 2) με μέσης βαρύτητας 

περιοδοντίτιδα, και 3) προκεχωρημένη περιοδοντίτιδα, και διαπίστωσαν σημαντικές διαφορές 
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μεταξύ των ομάδων κατηγοριοποίησης τόσο στη συχνότητα εμφάνισης εμφυτευμάτων με βάθος 

θυλάκου ΒΘ≥6 mm (2%, 16%, 27%, αντίστοιχα) όσο και στην απώλεια οστού ≥3 mm (5%, 11%, 

15%, αντίστοιχα). Η μελέτη των Costa και συν. (Costa et al. 2012) παρακολούθησε 80 

εμφυτεύματα με περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα για χρονικό διάστημα 5 έτη και έδειξε ότι 

η επίπτωση της περιεμφυτευματίτιδας ήταν 31% στα 5 έτη παρακολούθησης και ότι οι ασθενείς 

με περιοδοντίτιδα κατά την τελική επανεξέταση είχαν σημαντικά υψηλότερες πιθανότητες να 

εμφανίσουν περιεμφυτευματίτιδα σε σύγκριση με άτομα χωρίς περιοδοντίτιδα (αναλογία 

κινδύνου (OR) 9). Ορισμένες μελέτες συγχρονικής επισκόπησης αναφέρονται στον επιπολασμό 

της περιεμφυτευματίτιδας και αναλύουν τις συσχετίσεις είτε με το ιστορικό περιοδοντίτιδας είτε 

με την παρούσα περιοδοντική κατάσταση. Οι Roos-Jansåker και συν. (Roos-Jansåker et al. 2006) 

έδειξαν ότι τα εμφυτεύματα που τοποθετήθηκαν σε ασθενείς με ιστορικό περιοδοντίτιδας είχαν 

σημαντικά υψηλότερες πιθανότητες (OR 5) για να αναπτύξουν περιεμφυτευματίτιδα σε 

σύγκριση με εμφυτεύματα σε μη περιοδοντικούς ασθενείς. Παρόμοια αποτελέσματα (OR 6)  

ανέφεραν και οι Koldsland και συν. (Koldsland et al. 2010 & 2011) μετά την παρακολούθηση 109 

ασθενών για χρονικό διάστημα 1-16 έτη. Αρκετές μεταγενέστερες μελέτες επιβεβαίωσαν αυτή 

τη συσχέτιση με διαφορετικούς βαθμούς συσχέτισης (Renvert et al. 2014, Dalago et al. 2017). 

Άλλες μελέτες συσχετίζουν την παρουσία περιοδοντίτιδας με την περιεμφυτευματίτιδα, 

καταδεικνύοντας ισχυρές συσχετίσεις (Daubert et al. 2015). Ενώ η πλειονότητα των 

δημοσιευμένων μελετών συμφωνεί για την ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ περιοδοντίτιδας και 

περιεμφυτευματίτιδας, ωστόσο υπάρχουν και αντικρουόμενες βιβλιογραφικές αναφορές 

(Marrone et al. 2013, Rokn et al. 2017). Η διαφωνία μεταξύ των μελετών μπορεί να εξηγηθεί από 

διαφορές στον ορισμό που χρησιμοποιείται για την περιεμφυτευματίτιδα όπως και για το 

ιστορικό ή την παρουσία περιοδοντίτιδας. 

Συμπερασματικά, υπάρχει ισχυρή επιστημονική τεκμηρίωση από διαχρονικές μελέτες και 

μελέτες συγχρονικής επισκόπησης ότι το ιστορικό περιοδοντίτιδας συνιστά παράγοντα / δείκτη 

κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα. 
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Κάπνισμα 

Έχει τεκμηριωθεί ισχυρή συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και χρόνιας περιοδοντίτιδας, απώλειας 

πρόσφυσης καθώς και απώλειας δοντιών (Axelsson et al. 1998, Tomar & Asma 2000). Ο κίνδυνος 

περιοδοντίτιδας είναι σημαντικά μεγαλύτερος για τους καπνιστές, με εκτιμώμενες OR στο εύρος 

2,5-7,0 ή ακόμη υψηλότερες για τους καπνιστές σε σύγκριση με τους μη καπνιστές (Salvi et al. 

1997). Η συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και περιοδοντίτιδας φαίνεται να είναι δοσο-

εξαρτώμενη. Οι πιθανότητες για σοβαρή απώλεια πρόσφυσης κυμαίνονται από 2,05 για 

ελαφρείς καπνιστές έως 4,75 σε βαριά καπνιστές (Grossi et al. 1994), ενώ υπάρχει σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ του βάθους των περιοδοντικών θυλάκων και του καπνίσματος (Alpagot et al. 

1996). Η ανταπόκριση στη μη χειρουργική και χειρουργική περιοδοντική θεραπεία έχει 

αποδειχθεί λιγότερο ευνοϊκή στους καπνιστές σε σύγκριση με τους μη καπνιστές όσον αφορά 

στη μείωση του βάθους των θυλάκων και το κέρδος στο επίπεδο πρόσφυσης, ακόμη και με 

αποτελεσματική υποστηρικτική περιοδοντική θεραπεία σε τακτά χρονικά διαστήματα (Ah et al. 

1994, Preber & Bergstrom 1990). Επιπρόσθετα, σε μια ομάδα ασθενών με υποτροπή της 

περιοδοντίτιδας κατόπιν εφαρμογής τόσο μη χειρουργικής όσο και χειρουργικής θεραπείας, το 

90% των ασθενών ανέφεραν ότι ήταν καπνιστές (MacFarlane et al. 1992). Οι μηχανισμοί με τους 

οποίους το κάπνισμα οδηγεί σε απώλεια πρόσφυσης δεν είναι πλήρως κατανοητοί. Έχει 

προταθεί ότι το κάπνισμα επηρεάζει το αγγειακό σύστημα, τη χυμική και κυτταρική ανοσολογική 

απόκριση και την φλεγμονώδη αντίδραση με επιπτώσεις στην απελευθέρωση και την λειτουργία 

των κυτοκινών και των μορίων προσκόλλησης (Haber 1994). Οι καπνιστές με περιοδοντική νόσο 

παρουσιάζουν μειωμένα κλινικά σημεία φλεγμονής (όπως αιμορραγία κατά την ανίχνευση) σε 

σύγκριση με τους μη καπνιστές (Feldman et al. 1983). Έχει υποτεθεί ότι αυτό οφείλεται στη 

μειωμένη αγγειακή πυκνότητα και αγγειογένεση που παρατηρείται στους φλεγμαίνοντες ιστούς 

των καπνιστών συγκριτικά με τους μη καπνιστές, επιδρώντας έτσι αρνητικά στην φλεγμονώδη 

απόκριση και την επούλωση των ιστών (Persson  & Bergstrom 1998). Βασιζόμενοι στα ανωτέρω 

επιστημονικά δεδομένα που τεκμηριώνουν συσχέτιση περιοδοντίτιδας και καπνίσματος, 

αρκετές είναι και οι μελέτες που διαπίστωσαν μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος 

και της περιεμφυτευματίτιδας. Στην μελέτη των Karoussis και συν. (Karoussis et al. 2003), το 18% 

του συνόλου των εμφυτευμάτων σε ασθενείς καπνιστές ανέπτυξαν περιεμφυτευματίτιδα, ενώ 
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στους μη καπνιστές μόνο το 6% των εμφυτευμάτων εμφάνισαν περιεμφυτευματίτιδα. Τρεις 

μελέτες συγχρονικής επισκόπησης επιβεβαίωσαν αυτά τα ευρήματα, αναφέροντας OR 32 (Rinke 

et al. 2011), OR 3 (Becker et al. 2017) και OR 5 (Roos-Jansåker et al. 2006), αντίστοιχα. Η 

πλειονότητα των δημοσιευμένων μελετών, ωστόσο, απέτυχε να τεκμηριώσει το κάπνισμα ως 

παράγοντα / δείκτη κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα (Koldsland et al. 2011, Aguirre-

Zorzano et al. 2015, Daubert et al. 2015, Dalago et al. 2017). Επιπρόσθετα, κάποιες μελέτες 

ανέφεραν μια συσχέτιση καπνίσματος και περιεμφυτευματίτιδας στις αντίστοιχες αρχικές 

μονοπαραγοντικές αναλύσεις τους. Ωστόσο, στους επακόλουθους υπολογισμούς με 

προσαρμογές για συγχυτικούς παράγοντες και αλληλεπιδράσεις (πολυπαραγοντικές αναλύσεις), 

το κάπνισμα δεν διατηρήθηκε ως σχετικός προγνωστικός παράγοντας για την 

περιεμφυτευματίτιδα (Renvert et al. 2014, Derks et al. 2016). Αυτό δείχνει ότι το κάπνισμα 

μπορεί να συγχέεται από άλλες μεταβλητές, π.χ. ιστορικό περιοδοντίτιδας. Η αιτιολογία αυτών 

των αντικρουόμενων αποτελεσμάτων και η φαινομενικά αδύναμη συσχέτιση μεταξύ του 

καπνίσματος και της περιεμφυτευματίτιδας δεν είναι πλήρως κατανοητά, αλλά μπορεί να 

σχετίζονται με διαφορές στην κατηγοριοποίηση των καπνιστών και των μη καπνιστών. Έτσι, τα 

κριτήρια για τον παράγοντα «κάπνισμα» ποικίλουν σημαντικά μεταξύ των διαφόρων μελετών, 

ενώ η πλειονότητα αυτών των μελετών βασίστηκαν αποκλειστικά στη μέθοδο της 

αυτοαναφοράς από τον ασθενή για την αξιολόγηση της κατάστασης του καπνίσματος. 

Συμπερασματικά, τα διαθέσιμα επιστημονικά δεδομένα δεν τεκμηριώνουν ότι το κάπνισμα 

αποτελεί παράγοντα / δείκτη κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα. 

 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Ο επιπολασμός του σακχαρώδους διαβήτη στον ενήλικο πληθυσμό παγκοσμίως εκτιμάται σε 

περίπου 8% (Shaw et al. 2010), ενώ η νόσος έχει αναγνωριστεί και τεκμηριωθεί ως παράγοντας 

κινδύνου για την περιοδοντίτιδα (Genco & Borgnakke 2013). Η περιοδοντική νόσος έχει 

χαρακτηριστεί ως η έκτη επιπλοκή του διαβήτη (Loe 1993), ενώ επιπλέον έχει τεκμηριωθεί και η 

ύπαρξη άμεσης και αμφίδρομης συσχέτισης σακχαρώδους διαβήτη και περιοδοντικής νόσου 

(Kinane & Chestnutt 1997, Chapple & Genco 2013). Ο σακχαρώδης διαβήτης σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο περιοδοντίτιδας και απώλειας πρόσφυσης και ο βαθμός επίδρασης ποικίλει 
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ανάλογα με την επιρρέπεια του ασθενούς στην περιοδοντίτιδα. Επιπρόσθετα, το επίπεδο της 

γλυκαιμικής ρύθμισης (ικανοποιητική ή όχι) είναι ένας σημαντικός παράγοντας σε αυτήν τη 

συσχέτιση και μπορεί να τροποποιήσει την απόκριση στην οδοντική πλάκα, ενώ η ίδια η διάρκεια 

του διαβήτη δεν φαίνεται να είναι σημαντική και ότι οι καλά ρυθμιζόμενοι διαβητικοί ασθενείς 

με περιοδοντίτιδα μπορούν να αντιμετωπιστούν επιτυχώς, μη χειρουργικά ή χειρουργικά και να 

διατηρηθεί το θεραπευτικό αποτέλεσμα (Kinane et al. 2006). Αναφορικά με την επίδραση της 

περιοδοντικής θεραπείας στη γλυκαιμική ρύθμιση, παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχει ακριβώς 

ομοφωνία στην επιστημονική βιβλιογραφία, είναι πολλές οι μελέτες που δείχνουν μία θετική 

επίδραση μετρίου βαθμού της περιοδοντικής θεραπείας σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (Janket et al. 2005, Engebretson & Kocher 2013, Madianos & Koromantzos 2017). 

Ορισμένοι συγγραφείς αναφέρουν ότι οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη διατρέχουν 

υψηλότερο κίνδυνο για περιεμφυτευματίτιδα. Οι Ferreira και συν. (Ferreira et al. 2006), σε μία 

μελέτη συγχρονικής επισκόπησης με μέσο χρόνο παρακολούθησης τα 3,5 έτη (0.5-5 έτη), 

κατέγραψαν περιεμφυτευματίτιδα στο 24% των ασθενών που είτε ελάμβαναν θεραπεία για 

γλυκαιμική ρύθμιση είτε παρουσίασαν σάκχαρο αίματος νηστείας ≥126 mg /dL κατά την τελική 

επανεξέταση, σε αντίθεση με το 7% των μη διαβητικών ασθενών αντίστοιχα, ενώ οι συγγραφείς 

ανέφεραν OR 1,9. Στη μελέτη κοορτής των Tawil και συν. (Tawil et al. 2008) με μέσο χρόνο 

παρακολούθησης τα 3,5 έτη (1-12 έτη), σε ασθενείς με μέσο επίπεδο HbA1c ≤ 7% κανένα από τα 

εμφυτεύματα δεν παρουσίασε περιεμφυτευματίτιδα, ενώ σε ασθενείς με αυξημένα επίπεδα 

HbA1c 7% έως 9%, το 4,3% των εμφυτευμάτων εμφάνισαν περιεμφυτευματίτιδα και για επίπεδα 

HbA1c >9%, το 9.1% των εμφυτευμάτων. Νεότερες μελέτες έδειξαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

περιεμφυτευματίτιδας έως και 3 φορές μεγαλύτερο σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

(Daubert et al. 2015). Ωστόσο, αρκετές μελέτες απέτυχαν να αναγνωρίσουν τον διαβήτη ως 

παράγοντα κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα, ενώ σε αρκετές μελέτες συγχρονικής 

επισκόπησης φάνηκε η απουσία συσχέτισης σακχαρώδους διαβήτη και περιεμφυτευματίτιδας 

(Roos-Jansaker et al. 2006, Marrone et al. 2013, Derks et al. 2016, Dalago et al. 2017). 

Συμπερασματικά, τα διαθέσιμα επιστημονικά δεδομένα είναι ασαφή για το κατά πόσον ο 

σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί παράγοντα / δείκτη κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα. 
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Ανεπαρκής έλεγχος της πλάκας/απουσία υποστηρικτικής θεραπείας 

Οι κλασικές μελέτες για τις περιοδοντικές νόσους έχουν καταστήσει σαφές ότι η έλλειψη 

αποτελεσματικού ελέγχου της οδοντικής μικροβιακή πλάκας καθώς και η απουσία σωστά 

σχεδιασμένης υποστηρικτικής περιοδοντικής θεραπείας σχετίζεται με την απώλεια των δοντιών 

καθώς και την απώλεια του επιπέδου κλινικής πρόσφυσης στα δόντια (Axelsson & Lindhe 1978, 

1981, Axelsson et al. 2004). Για το λόγο αυτό, η συμμόρφωση των ασθενών με την υποστηρικτική 

περιοδοντική θεραπεία είναι υψίστης σημασίας για τη μακροπρόθεσμη επιτυχία της 

περιοδοντικής θεραπείας, ενώ συμβάλλει στη μείωση των δεικτών πλάκας και αιμορραγίας κατά 

την ανίχνευση και ελαχιστοποιεί την περαιτέρω εξέλιξη και υποτροπή της νόσου, και μειώνει την 

απώλεια δοντιών (Echeverría et al. 2019).  

Αρκετές είναι οι μελέτες που εξετάζουν την πιθανή συσχέτιση ανεπαρκούς ελέγχου της πλάκας 

ή απουσίας τακτικής υποστηρικτικής θεραπείας και περιεμφυτευματίτιδας. Τα αποτελέσματα 

μιας μελέτης κοορτής με χρονική διάρκεια παρακολούθησης 5 ετών, στην οποία 

συμπεριελήφθησαν και ασθενείς που είχαν διαγνωστεί με περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα, 

κατέδειξαν τη σημασία του ελέγχου της μικροβιακής πλάκας στην πρόληψη της 

περιεμφυτευματίτιδας. Η ανάλυση έδειξε ότι η επίπτωση της περιεμφυτευματίτιδας ήταν 

χαμηλότερη σε ασθενείς που ελάμβαναν υποστηρικτική φροντίδα (18%) σε σύγκριση με άτομα 

χωρίς υποστηρικτική φροντίδα (44%) (Costa et al. 2012). Παρόμοια ήταν και τα ευρήματα από 

την μελέτη των Roccuzzo και συν. (Roccuzzo et al. 2010 & 2012). Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι οι 

ασθενείς που, κατά τη διάρκεια μιας περιόδου 10 ετών, δεν κατάφεραν να συμμορφωθούν στο 

προτεινόμενο πρόγραμμα επανακλήσεων για τη διατήρηση του θεραπευτικού αποτελέσματος, 

παρουσίαζαν αυξημένες ανάγκες για παροχή θεραπείας για την περιεμφυτευματίτιδα (41%) 

συγκριτικά με τους ασθενείς που συμμορφώνονταν στο πρόγραμμα επανακλήσεων (27%). 

Επιπρόσθετα, και η μελέτη των Monje και συν. (Monje et al. 2017) έδειξε ότι οι ασθενείς που 

συμμορφώθηκαν με το πρόγραμμα επανακλήσεων μετά την τοποθέτηση εμφυτευμάτων κατά 

το μέσο χρονικό διάστημα παρακολούθησης 3,8 ετών, ήταν λιγότερο πιθανό να διαγνωστούν με 

περιεμφυτευματίτιδα σε σύγκριση με τους μη συμμορφωμένους ασθενείς (OR 0,14). Μελέτες 

συγχρονικής επισκόπησης αξιολόγησαν τον έλεγχο της πλάκας που πραγματοποιείται από τον 

ασθενή σχετικά με την εμφάνιση περιεμφυτευματίτιδας. Σε τέσσερις μελέτες, ο ανεπαρκής 
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έλεγχος της πλάκας κατά την τελική επανεξέταση ήταν ο ισχυρότερος στατιστικά προγνωστικός 

παράγοντας για περιεμφυτευματίτιδα με ORs που κυμαινόταν από 5 έως 14 (Ferreira et al. 2006, 

Aguirre-Zorzano et al. 2015, Rokn et al. 2017, Schwarz et al. 2017). 

Ωστόσο, στη βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί και αντιφατικά δεδομένα μελετών που δεν 

κατάφεραν να αναδείξουν συσχετίσεις μεταξύ των δεικτών πλάκας και της 

περιεμφυτευματίτιδας (Roos-Jansåker et al. 2006, Dvorak et al. 2011, Koldsland et al. 2011, 

Marrone et al. 2013). Αυτό μπορεί να οφείλεται και στο γεγονός ότι η αξιολόγηση της πλάκας σε 

μία συγκεκριμένη χρονική στιγμή ενδέχεται να μην αντικατοπτρίζει απαραίτητα το 

μακροπρόθεσμο επίπεδο στοματικής υγιεινής και ελέγχου πλάκας από τον ασθενή. 

Επιπρόσθετα, θα πρέπει να ληφθούν υπόψη και άλλοι παράγοντες που σχετίζονται με τη 

στοματική υγιεινή στα εμφυτεύματα όπως για παράδειγμα το εύρος των κερατινοποιημένων 

ιστών γύρω από τα εμφυτεύματα (Souza et al. 2016) και η δυνατότητα πρόσβασης των 

επιεμφυτευματικών προσθετικών αποκαταστάσεων για εφαρμογή αποτελεσματικής στοματικής 

υγιεινής (Serino & Strom 2009). 

Συμπερασματικά, υπάρχει βιβλιογραφική τεκμηρίωση ότι ο ανεπαρκής έλεγχος της πλάκας και 

η απουσία υποστηρικτικής θεραπείας συνιστούν παράγοντες / δείκτες κινδύνου για την 

περιεμφυτευματίτιδα. 

 

Ύπαρξη κερατινοποιημένου βλεννογόνου 

Η σημασία της ύπαρξης κερατινοποιημένου βλεννογόνου στη διατήρηση της υγείας των 

περιοδοντικών και περιεμφυτευματικών ιστών έχει συζητηθεί εκτενώς στη βιβλιογραφία με 

αντιφατικά συμπεράσματα. 

Αναφορικά με τους περιοδοντικούς ιστούς, η κλασική μελέτη των Lang και Loe (Lang & Loe 1972), 

μέσω της παρατήρησης των δεικτών φλεγμονής, έδειξε ότι για τη διατήρηση της περιοδοντικής 

υγείας απαιτείται εύρος κερατινοποιημένων ιστών τουλάχιστον 2mm εκ των οποίων το 1mm να 

αφορά προσπεφυκότα ούλα. Η μελέτη των Friedman και συν. (Friedman et al. 1992), διατυπώνει 

την άποψη πως η ανεπαρκής ζώνη προσπεφυκότων ούλων διευκολύνει την υποουλική 

συσσώρευση πλάκας λόγω της κινητικότητας που παρουσιάζουν οι μη κερατινοποιημένοι ιστοί. 

Στον αντίποδα αυτών των απόψεων, οι Miyasato και συν. (Miyasato et al. 1977) μέσα από 
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ελεγχόμενες κλινικές μελέτες, έδειξαν πως η διατήρηση της υγείας των μαλακών ιστών είναι 

δυνατή ακόμα και σε περιοχές με εύρος κερατινοποιημένων ούλων μικρότερο από 1mm. Σε μία 

μελέτη σε σκύλους των Wennstrom και Lindhe (Wennström & Lindhe 1983), εξετάστηκε η 

σημασία των προσπεφυκότων ούλων στη διατήρηση της περιοδοντικής υγείας όχι μόνο σε 

κλινικό αλλά και σε ιστολογικό επίπεδο. Τα αποτελέσματα της μελέτης παρουσίασαν σημαντική 

διαφοροποίηση στους κλινικούς δείκτες φλεγμονής ανάμεσα σε περιοχές με και χωρίς 

κερατινοποιημένους ιστούς. Ωστόσο, σε ιστολογικό επίπεδο δεν εμφανίστηκε σημαντική 

διαφορά όσον αφορά στη φλεγμονώδη διήθηση περιοχών με και χωρίς ζώνη προσπεφυκότων 

ούλων. Η κλινική εξήγηση αυτής της διαπίστωσης έγκειται στο γεγονός ότι οι μη 

κερατινοποιημένοι ιστοί φαίνονται περισσότερο εξέρυθροι συγκριτικά με τους 

κερατινοποιημένους καθώς το αγγειακό δίκτυο είναι περισσότερο ορατό εξαιτίας της απουσίας 

της κερατίνης στοιβάδας. 

Η βιβλιογραφική τεκμηρίωση για την αναγκαιότητα ύπαρξης κερατινοποιημένου βλεννογόνου 

για τη διατήρηση της υγείας του εμφυτεύματος είναι περιορισμένη (Wennstrom & Derks 2012, 

Gobbato et al. 2013, Esfahanizadeh et al. 2016). Συστηματικές ανασκοπήσεις κατέδειξαν ότι ένα 

εύρος κερατινοποιημένων ιστών <2 mm συσχετίστηκε με περισσότερη συσσώρευση πλάκας και 

φλεγμονή των μαλακών περιεμφυτευματικών ιστών σε σύγκριση με εμφυτεύματα που 

περιβάλονταν από εύρος κερατινοποιημένων ιστών ≥2 mm (Gobbato et al. 2013, Lin et al. 2013). 

Συγκεκριμένα, η μετα-ανάλυση των Lin και συν. (Lin et al. 2013) έδειξε στατιστικά σημαντικές 

διαφορές υπέρ των περιοχών με μεγαλύτερο εύρος κερατινοποιημένων ιστών, όσον αφορά στον 

δείκτη πλάκας, τον τροποποιημένο ουλικό δείκτη, την υφίζηση του βλεννογόνου και την 

απώλεια πρόσφυσης. Τα ευρήματα αυτά υποστηρίχθηκαν επίσης και από πιο πρόσφατες 

μελέτες παρατήρησης. Σε μια μελέτη συγχρονικής επισκόπησης, οι Ladwein και συν. (Ladwein et 

al. 2015) αξιολόγησαν 211 ασθενείς (n = 967 εμφυτεύματα) μετά από μια μέση περίοδο 

παρακολούθησης 8 ετών και διαπίστωσαν ότι οι περιοχές των εμφυτευμάτων που δεν είχαν 

κερατινοποιημένους ιστούς συσχετίστηκαν με σημαντικά υψηλότερους δείκτες πλάκας, 

αιμορραγίας στην παρυφή και αιμορραγίας κατά την ανίχνευση συγκριτικά με τις περιοχές με 

κερατινοποιημένους ιστούς. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές όσον αφορά 

στα βάθη θυλάκων και το ακτινογραφικό οστικό επίπεδο. Οι Souza και συν. (Souza et al. 2016),  
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παρατήρησαν ότι οι περιοχές εμφυτευμάτων με εύρος κερατινοποιημένων ιστών <2 mm είχαν 

σημαντικά υψηλότερους δείκτες πλάκας και αιμορραγίας κατά την ανίχνευση και αυξημένη 

δυσφορία κατά το βούρτσισμα συγκριτικά με τις περιοχές εμφυτευμάτων με εύρος 

κερατινοποιημένων ιστών ≥2 mm. Σε μία μελέτη συγχρονικής επισκόπησης, 10 έτη μετά την 

τοποθέτηση των εμφυτευμάτων, οι Rocuzzo και συν. (Rocuzzo et al. 2016) ανέφεραν ότι, ακόμη 

και σε ασθενείς με ικανοποιητική στοματική υγιεινή, η απουσία κερατινοποιημένων ιστών 

συσχετίζεται με υψηλότερους δείκτες πλάκας. 

Συμπερασματικά, ενώ οι μελέτες καταδεικνύουν ότι η απουσία ή το μειωμένο εύρος 

κερατινοποιημένων ιστών μπορεί να επηρεάσει αρνητικά τη δυνατότητα εφαρμογής 

αποτελεσματικής στοματικής υγιεινής, υπάρχει περιορισμένη βιβλιογραφική τεκμηρίωση ότι 

αυτός ο παράγοντας συνιστά κίνδυνο για ανάπτυξη περιεμφυτευματίτιδας. 

 

Περίσσεια κονίας 

Αρκετές μελέτες παρατήρησης έχουν αναφέρει συσχέτιση της περίσσειας κονίας και της 

περιεμφυτευματικής υγείας. Η παρουσία περίσσειας κονίας συνδέθηκε στενά με την εμφάνιση 

είτε της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας είτε της περιεμφυτευματίτιδας, αν και πρέπει να 

σημειωθεί ότι στις μελέτες καταγράφηκαν αρκετοί διαφορετικοί ορισμοί για αυτές τις νόσους 

(Linkevicius et al. 2013, Korsch et al. 2014). Ωστόσο, τα ποσοστά των νοσούντων εμφυτευμάτων 

που παρουσιάζουν περίσσεια κονίας ποικίλλουν σημαντικά μεταξύ των μελετών και 

κυμαίνονταν μεταξύ 9% και 81%. Κατά συνέπεια, υπάρχουν και αρκετές περιοχές εμφυτευμάτων 

με περίσσεια κονίας που δεν εκδήλωσαν νόσο. Επιπρόσθετα, σε κλινικές μελέτες, οι 

συγκολλούμενες επιεμφυτευματικές αποκαταστάσεις δεν βρέθηκε να εμφανίζουν υψηλότερο 

κίνδυνο για περιεμφυτευματίτιδα σε σύγκριση με τις κοχλιούμενες αποκαταστάσεις (Marrone 

et al. 2013, Daubert et al. 2015, Derks et al. 2016, Kotsakis et al. 2016). Παρόλα αυτά, μια 

συστηματική ανασκόπηση τόνιζει ότι η αδρή επιφάνεια των υπολειμμάτων κονίας μπορεί να 

διευκολύνει την κατακράτηση και τον σχηματισμό βιοϋμενίου (Staubli et al. 2017). 

Συμπερασματικά, προτείνεται ότι η περίσσεια κονίας είναι ένας δυνητικός παράγοντας / δείκτης 

κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα. 
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Γενετικοί παράγοντες 

Μελέτες αναφέρουν γενετικούς παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την περιοδοντίτιδα 

αλλά και την περιεμφυτευματίτιδα. Είναι γνωστό ότι η παρουσία γονιδιακών πολυμορφισμών 

δυνατόν να επηρεάσει την γονιδιακή έκφραση, την παραγωγή και την έκκριση πρωτεϊνών και 

κυτοκινών (Hart & Kornman 1997). 

Ο σύνθετος γονότυπος IL-1 σχετίζεται σημαντικά με τη βαρύτητα της περιοδοντίτιδας των 

ενηλίκων (McDevitt et al. 2000). Ο κίνδυνος για περιοδοντίτιδα δεν κατανέμεται εξίσου εντός 

των πληθυσμών. Είναι σαφές ότι η περιοδοντίτιδα επηρεάζει σοβαρά μια ομάδα υψηλού 

κινδύνου που αντιπροσωπεύει περίπου το 10-15% του πληθυσμού, στην οποία η νόσος 

εξελίσσεται ταχέως από χρόνια ουλίτιδα σε καταστροφική περιοδοντίτιδα (Johnson et al. 1988). 

Αυτός ο διαφορετικός κίνδυνος για περιοδοντίτιδα σχετίζεται με κληρονομικά χαρακτηριστικά 

ευπάθειας στη νόσο, ενώ η άμεση επιστημονική τεκμηρίωση για διαφορετικού βαθμού γενετική 

συμβολή στην περιοδοντίτιδα προέρχεται από διάφορες μελέτες. Οι μελέτες αυτές αναφέρονται 

στον οικογενή χαρακτήρα των περιοδοντικών νόσων, αλλά λόγω διαφορετικής ορολογίας, 

συστημάτων ταξινόμησης και έλλειψης τυποποιημένων μεθόδων κλινικής εξέτασης, καθίσταται 

δύσκολη η άμεση σύγκρισή τους. Οι περισσότερες οικογενείς αναφορές για την περιοδοντίτιδα 

αφορούν μορφές πρώιμης έναρξης της νόσου (περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης-επιθετική 

περιοδοντίτιδα) (Boughman et al. 1988, Marazita et al. 1994). Ο οικογενής αυτός χαρακτήρας 

υποδηλώνει έντονα μια γενετική προδιάθεση, αλλά θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ότι τα 

οικογενή πρότυπα μπορεί να αντανακλούν την έκθεση και σε κοινούς περιβαλλοντικούς 

παράγοντες εντός αυτών των οικογενειών. Επιπλέον, πρέπει να συνυπολογίζονται και οι 

πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις μεταξύ γονιδίων και περιβάλλοντος. Αρκετές μελέτες 

παρατήρησης έχουν εξετάσει την πιθανή συσχέτιση διαφόρων γονιδιακών πολυμορφισμών και 

της εμφάνισης της περιεμφυτευματίτιδας ή άλλων βιολογικών επιπλοκών (απώλεια 

εμφυτεύματος, απώλεια οστού στην παρυφή μετά τη φόρτιση, πυορροή, παρουσία συριγγίου), 

με την πλειοψηφία να εστιάζεται στην IL-1 (Gruica et al. 2004, Laine et al. 2006, Lachmann et al. 

2007, Hamdy & Ebrahem 2011, Melo et al. 2012, Garcia-Delaney et al. 2015). Σε ορισμένες από 

αυτές τις μελέτες παρατηρήθηκε ότι ασθενείς με περιεμφυτευματίτιδα ήταν σε μεγαλύτερο 

ποσοστό θετικοί στον πολυμορφισμό σύνθετου γονιδίου IL-1 (Gruica et al. 2004, Laine et al. 
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2006, Hamdy & Ebrahem 2011). Ωστόσο, η συσχέτιση αυτή δεν τεκμηριώθηκε σε άλλες μελέτες 

συγχρονικής επισκόπησης (Lachmann et al. 2007, Melo et al. 2012, Garcia-Delaney et al. 2015). 

Η συστηματική ανασκόπηση των Dereka και συν. (Dereka et al. 2011) δεν έδειξε εμφανή 

συσχέτιση μεταξύ συγκεκριμένων γενετικών πολυμορφισμών (IL-1, IL-2, IL-6, TNF-a, TGFb1) και 

βιολογικών επιπλοκών στα εμφυτεύματα (απώλεια εμφυτεύματος, περιεμφυτευματίτιδα, 

απώλεια οστού στην παρυφή μετά τη φόρτιση), αν και διαπιστώθηκε μια τάση πιθανής 

συσχέτισης μεταξύ του γονότυπου της IL-1 και της περιεμφυτευματίτιδας. Μελέτες 

παρατήρησης έδειξαν επίσης μια πιθανή συσχέτιση με γονιδιακούς πολυμορφισμούς της 

οστεοπροτεγερίνης (Zhou & Zhao 2016), IL-6 (Casado et al 2013), CD14-159 C / T και TNF𝛼 -308 

A / G (Rakic et al. 2015). Πιο πρόσφατα, η συστηματική ανασκόπηση των Dereka και συν. (Dereka 

et al. 2022) αξιολόγησε τη συσχέτιση μεταξύ συγκεκριμένων γενετικών πολυμορφισμών (IL-6 

G174C, TNF-α -308, IL-1A-889, IL-1B+3954, CD14-159 C/T) με την ύπαρξη βιολογικών επιπλοκών 

στα εμφυτεύματα σε ασθενείς με χρονική διάρκεια παρακολούθησης 12 μήνες μετά τη φόρτιση, 

και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η επιστημονική τεκμηρίωση είναι περιορισμένη και 

ανεπαρκής στο να τεκμηριώσει πιθανή συσχέτιση. 

Συμπερασματικά, παρά την απουσία προοπτικών κλινικών μελετών και μελετών με επαρκές 

μέγεθος δείγματος, τα διαθέσιμα επιστημονικά δεδομένα αναδεικνύουν μια πιθανή επίδραση 

διαφόρων γονιδιακών πολυμορφισμών στην παθογένεια της περιεμφυτευματίτιδας. 

 

Συστημικά νοσήματα 

Πενήντα επτά συστημικά νοσήματα έχουν υποτεθεί ότι συνδέονται με τις περιοδοντικές νόσους 

(Monsarrat et al. 2016). Η Ευρωπαϊκή Ομοσπονδία Περιοδοντολογίας (EFP) και η Αμερικανική 

Ακαδημία Περιοδοντολογίας (AAP) το 2012 οργάνωσαν ένα “Workshop” για την περιοδοντίτιδα 

και τα συστημικά νοσήματα, όπου εξέτασαν τη συσχέτιση πολλών συστημικών νοσημάτων με 

τις περιοδοντικές νόσους. Οι ομάδες εργασίας ασχολήθηκαν με τις παρακάτω νοσολογικές 

ενότητες: 1) Αθηροσκληρωτική Καρδιαγγειακή Νόσος, 2) Σακχαρώδης διαβήτης, 3) 

Ανεπιθύμητες εκβάσεις κύησης, 4) Καρκίνος, Μεταβολικό Σύνδρομο, Παχυσαρκία, Χρόνια 

Νεφρική Νόσος, Ρευματοειδής Αρθρίτιδα, Γνωστική Ανεπάρκεια, Χρόνια αναπνευστικά 

νοσήματα. Επιπλέον, πιθανές συσχετίσεις μεταξύ περιοδοντικών νοσημάτων και στυτικής 
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δυσλειτουργίας, γαστρεντερικής νόσου, οστεοπόρωσης, πνευμονίας ή προστατίτιδας έχουν 

αναφερθεί, αλλά με ελάχιστα δεδομένα (Gulati et al. 2013). Τα αποτελέσματα των μελετών 

τεκμηριώνουν συσχέτιση της περιοδοντίτιδας με συστημικά νοσήματα χωρίς όμως να 

καταδεικνύεται αυστηρά αιτιολογική σύνδεση, ενώ η συσχέτιση αυτή δεν είναι το ίδιο 

αποσαφηνισμένη και ισχυρή για όλες τις παθολογικές καταστάσεις. Η περιοδοντική νόσος δεν 

θεωρείται αιτιολογικός παράγοντας για την πρόκληση ενός συστημικού νοσήματος, αλλά μπορεί 

να αποτελέσει έναν επιβαρυντικό παράγοντα, ο οποίος δυνατόν να επιδεινώσει το υπάρχον 

συστημικό νόσημα. Πιο συγκεκριμένα, υπάρχει ισχυρή τεκμηρίωση ότι 1) η περιοδοντίτιδα 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο (Tonetti & Van 

Dyke 2013), 2) οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο 

περιοδοντίτιδας και η περιοδοντίτιδα μπορεί να δυσχεράνει τον γλυκαιμικό έλεγχο (Chapple & 

Genco 2013), και 3) υπάρχει μέτρια αλλά στατιστικά σημαντική συσχέτιση της περιοδοντίτιδας 

και των επιπλοκών κύησης (Sans & Kornman 2013). Για τα υπόλοιπα συστημικά νοσήματα η 

βιβλιογραφική τεκμηρίωση είναι αρκετά περιορισμένη (Linden & Hersberg 2013). 

Η συσχέτιση των συστημικών νοσημάτων με την περιεμφυτευματίτιδα έχει πολύ λίγο μελετηθεί 

και ως εκ τούτου δεν υπάρχουν σαφή δεδομένα. Μία μελέτη συγχρονικής επισκόπησης ανέφερε 

υψηλότερο κίνδυνο περιεμφυτευματίτιδας σε ασθενείς που διαγνώστηκαν με καρδιαγγειακή 

νόσο (OR 9) και ρευματοειδή αρθρίτιδα (OR 7) (Renvert et al. 2014). Οι Koldsland και συν. 

(Koldsland et al. 2011) αξιολόγησαν τις καρδιαγγειακές παθήσεις και δεν παρατήρησαν κάποια 

συσχέτιση με την περιεμφυτευματίτιδα. Άλλοι ερευνητές αξιολόγησαν διαφορετικές συστημικές 

παθήσεις και δεν βρήκαν αυξημένο κίνδυνο για περιεμφυτευματίτιδα στις αντίστοιχες 

αναλύσεις τους (Roos-Jansaker et al. 2006, Casado et al. 2013, Canullo et al. 2016). Επίσης, δεν 

παρατηρήθηκε καμία συσχέτιση με την οστεοπόρωση ή την οστεοπενία (Dvorak et al. 2011), τις 

νόσους του θυρεοειδούς (Dalago et al. 2017), την ηπατίτιδα (Marrone et al. 2013), τον δείκτη 

μάζας σώματος (ΒΜΙ) (Máximo et al. 2008), καθώς και την ακτινοβολία και χημειοθεραπεία (de 

Araujo Nobre et al. 2015) με την περιεμφυτευματίτιδα. Πρέπει να υπογραμμισθεί ότι οι 

υπάρχουσες μελέτες που αξιολογούν τους παράγοντες κινδύνου / δείκτες για την 

περιεμφυτευματίτιδα δεν έχουν την απαιτούμενη ισχύ για τον εντοπισμό συσχετίσεων. 

Συμπερασματικά, υπάρχουν περιορισμένα επιστημονικά δεδομένα που υποδηλώνουν ότι τα 
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συστημικά νοσήματα αποτελούν παράγοντα / δείκτη κινδύνου για την περιεμφυτευματίτιδα. 

 

Υπέρμετρες συγκλεισιακές δυνάμεις 

Μελέτες σε προκλινικά μοντέλα καθώς και σε ανθρώπους έχουν δείξει συσχέτιση του τραύματος 

σύγκλεισης και της εξέλιξης της περιοδοντικής νόσου. Παρόλα αυτά, οι ερευνητές συμφωνούν 

ότι οι υπέρμετρες συγκλεισιακές δυνάμεις δεν προκαλούν περιοδοντικές νόσους ή απώλεια 

περιοδοντικής πρόσφυσης. Επιπρόσθετα, με βάση τα υπάρχοντα βιβλιογραφικά δεδομένα, δεν 

φαίνεται να υπάρχουν επιστημονικά στοιχεία που να αποδεικνύουν ότι οι υπέρμετρες 

συγκλεισιακές δυνάμεις προκαλούν αποσπάσεις ή υφιζήσεις των ούλων (Fan & Caton 2018). 

Μελέτες σε ζώα εξέτασαν, παρουσία πλάκας, την πιθανή επίδραση των υπέρμετρων 

συγκλεισιακών δυνάμεων στην περιεμφυτευματίτιδα (Gotfredsen et al. 2002, HeitzMayfield et 

al. 2004, Kozlovsky et al. 2007). Σύμφωνα με τα αποτελέσματα αυτών των μελετών, η εφαρμογή 

υπέρμετρων συγκλεισιακών δυνάμεων σε θέσεις εμφυτευμάτων με ικανοποιητικό έλεγχο 

πλάκας, δεν είχε ως αποτέλεσμα αύξηση του βάθους των θυλάκων ή της αιμορραγίας κατά την 

ανίχνευση συγκριτικά με τα εμφυτεύματα ελέγχου που δεν είχαν υποστεί φόρτιση. Δεν υπήρχε 

διαφορά όσον αφορά στις αλλαγές στο επίπεδο της οστικής παρυφής μεταξύ των εμφυτευμάτων 

που είχαν υποστεί φόρτιση και αυτών χωρίς φόρτιση, ενώ οι πλάγιες συγκλεισιακές φορτίσεις 

δεν προκάλεσαν απώλεια οστού σε θέσεις περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας. Σε μελέτες 

συγχρονικής επισκόπησης, διαπιστώθηκε ότι η αναλογία κλινικών σημείων συγκλεισιακής 

υπερφόρτισης (π.χ. κάταγμα προσθετικού στηρίγματος, απώλεια συγκράτησης, κάταγμα 

πορσελάνης) ήταν μεγαλύτερη σε εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα συγκριτικά με υγιή 

εμφυτεύματα (OR 19) (Canullo et al. 2016), και ότι η παρουσία σημείων αποτριβής (φασέτες) 

στις επιεμφυτευματικές στεφάνες συσχετιζόταν με περιεμφυτευματίτιδα (OR 2) (Dalago et al. 

2017). 

Συμπερασματικά, προς το παρόν δεν υπάρχει επιστημονική τεκμηρίωση ότι η συγκλεισιακή 

υπερφόρτιση συνιστά παράγοντα / δείκτη κινδύνου για την έναρξη ή την εξέλιξη της 

περιεμφυτευματίτιδας. 
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Ιατρογενείς παράγοντες 

Η σχεδίαση, η κατασκευή και τα υλικά οδοντικών προθέσεων συχνά σχετίζονται με την 

κατακράτηση πλάκας και την απώλεια πρόσφυσης, ενώ αντιδράσεις υπερευαισθησίας μπορεί 

να εμφανιστούν σε οδοντιατρικά υλικά. Η οριοθέτηση της προσθετικής αποκατάστασης εντός 

της ουλοδοντικής σχισμής (ενδοσχισμικά) δεν προκαλεί ουλίτιδα εφόσον οι ασθενείς 

συμμορφώνονται με την στοματική υγιεινή και την υποστηρικτική περιοδοντική θεραπεία. Τα 

όρια των προσθετικών αποκαταστάσεων που τοποθετούνται εντός του προσπεφυκότος 

επιθηλίου και των υπερφατνιακών ινών συνδετικού ιστού δυνατόν να συσχετίζονται με 

φλεγμονή και, ενδεχομένως, υφίζηση των ούλων. Ωστόσο, δεν υπάρχει σαφής τεκμηρίωση και 

εξακρίβωση των βιολογικών μηχανισμών με τους οποίους αυτοί οι παράγοντες επηρεάζουν το 

περιοδόντιο (Ercoli & Caton 2018). 

Σύμφωνα με το 7ο Ευρωπαϊκό “Workshop” Περιοδοντολογίας, η έναρξη και η εξέλιξη της 

περιεμφυτευματίτιδας μπορεί να επηρεάζεται από ιατρογενείς παράγοντες όπως «ανεπαρκής 

έδραση αποκατάστασης-στηρίγματος, υπερμεγέθεις αποκαταστάσεις ή κακή τοποθέτηση 

εμφυτευμάτων» (Lang & Berglundh 2011). Η θέση του εμφυτεύματος αλλά και ο σχεδιασμός της 

υπερκατασκευής θα πρέπει να διευκολύνουν την πρόσβαση για εφαρμογή στοματικής υγιεινής 

και επαγγελματικής αφαίρεσης της πλάκας (Jepsen et al. 2015). Ωστόσο, οι μελέτες που 

εξετάζουν το ρόλο των ιατρογενών παραγόντων στην ανάπτυξη περιεμφυτευματικών νόσων 

εξακολουθούν να είναι ελάχιστες. Σε μια αναδρομική μελέτη, προτάθηκε ότι η 

περιεμφυτευματίτιδα συσχετίζεται με κακή τοποθέτηση εμφυτεύματος (OR 48) και οστική 

ανάπλαση (OR 2) (Canullo et al. 2016). Η πιθανή συσχέτιση των διαδικασιών οστικής ανάπλασης 

και της περιεμφυτευματίτιδας εξετάστηκε επίσης σε δύο μελέτες συγχρονικής επισκόπησης. Στη 

μελέτη των Canullo και συν. (Canullo et al. 2016), το 18% των νοσούντων εμφυτευμάτων είχαν 

υποβληθεί σε διαδικασία οστικής ανάπλασης κατά την τοποθέτηση, ενώ το ποσοστό των υγιών 

εμφυτευμάτων με ιστορικό οστικής ανάπλασης ήταν σημαντικά μικρότερο (7%). Οι Schwarz και 

συν. (Schwarz et al. 2012) αξιολόγησαν την επίδραση του αποτελέσματος της καθοδηγούμενης 

οστικής ανάπλασης σε οστικά ελλείμματα στην υγεία του εμφυτεύματος, και μετά από 4 έτη 

παρακολούθησης, παρατήρησαν ότι τα εμφυτεύματα με υπολειπόμενα ελλείμματα > 1 mm 

είχαν υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης περιεμφυτευματικής νόσου. 
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Συμπερασματικά, παρότι δεν υπάρχουν επαρκή βιβλιογραφικά δεδομένα, ωστόσο, φαίνεται 

λογικό ότι η θέση του εμφυτεύματος και ο σχεδιασμός της υπερκατασκευής μπορούν να 

αποτελέσουν  παράγοντες που δύναται να επηρεάσουν την πρόσβαση για εφαρμογή στοματικής 

υγιεινής και επαγγελματικής αφαίρεσης της πλάκας. 

 

 

Επιφάνεια εμφυτευμάτων 

Τα χαρακτηριστικά της επιφάνειας των εμφυτευμάτων ποικίλουν σε σχέση με την τοπογραφία, 

την αδρότητα της επιφάνειας και τη χημική σύνθεση (Heitz-Mayfield 2008). Είναι γνωστό ότι τα 

χαρακτηριστικά της επιφάνειας των εμφυτευμάτων μπορούν να επηρεάσουν τον αρχικό 

σχηματισμό βιοϋμενίου, και ειδικά για τα προσθετικά στηρίγματα, αυτό μπορεί να έχει κλινική 

σημασία καθώς διαπερνούν τους μαλακούς ιστούς (Rasperini et al. 1998). 

Τα περισσότερα εμφυτεύματα που διατίθενται σήμερα έχουν μέτρια αδρή επιφάνεια (Sa μεταξύ 

1,0 και 2,0 mm), καθώς δείχνουν βελτιωμένη οστική απόκριση σε σύγκριση με πιο λείες ή πιο 

αδρές επιφάνειες (Albrektsson & Wennerberg 2004 a, b). Η επιστημονική τεκμηρίωση για την 

επίδραση της επιφάνειας του εμφυτεύματος και του σχεδιασμού ως παράγοντα κινδύνου για 

την περιεμφυτευματική νόσο είναι περιορισμένη με αντικρουόμενα αποτελέσματα. Σε 

ορισμένες μελέτες όπου χρησιμοποιήθηκαν τόσο αδρές όσο και μετρίως αδρές επιφάνειες 

εμφυτεύματος, η οστική απώλεια στην παρυφή αναφέρθηκε ότι ήταν μεγαλύτερη στις αδρές 

επιφάνειες (Ellegaard et al. 1997a, b, Baelum & Ellegaard 2004). Οι Astrand και συν. (Astrand et 

al. 2004), σε μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη κλινική μελέτη με χρονική διάρκεια 

παρακολούθησης 3 έτη που συνέκρινε εμφυτεύματα διαφορετικής αδρότητας, κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η συχνότητα της περιεμφυτευματίτιδας ήταν υψηλότερη για τα αδρά 

εμφυτεύματα συγκριτικά με τα λεία. Αντίθετα, οι Wennstrom και συν. (Wennstrom et al. 2004) 

σε μια προοπτική τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη 51 ασθενών που έλαβαν θεραπεία για 

περιοδοντίτιδα, ανέφεραν παρόμοιες αλλαγές στο επίπεδο του οστού για τα εμφυτεύματα με 

λεία (Sa 0,5 mm) και σχετικά αδρή επιφάνεια. 
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Σωματίδια τιτανίου 

Η ανάλυση ανθρώπινων βιοψιών στο φασματοφωτόμετρο ενεργειακής διασποράς ανέδειξε 

υπολείμματα σωματιδίων τιτανίου σε 7 από τις 36 βιοψίες φλεγμονώδους κυτταρικού 

διηθήματος από περιοχές περιεμφυτευματίτιδας (Wilson et al. 2015). Παρόμοια ευρήματα 

αναφέρθηκαν επίσης και από τους Fretwurst και συν. (Fretwurst et al. 2016), αφού μεταλλικά 

σωματίδια (δηλ. τιτάνιο και σίδηρος) εντοπίστηκαν σε 9 από τις 12 ανθρώπινες βιοψίες σκληρού 

και μαλακού ιστού που ελήφθησαν από περιοχές περιεμφυτευματίτιδας. Σε μια κυτταρολογική 

ανάλυση στοματικών επιχρισμάτων που ελήφθησαν από τον περιεμφυτευματικό βλεννογόνο 30 

ασθενών, οι Olmedo και συν. (Olmedo et al. 2013) ταυτοποίησαν σωματίδια που μοιάζουν με 

μέταλλο τόσο σε υγιή όσο και σε εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα. Ωστόσο, η 

συγκέντρωση τιτανίου φάνηκε να είναι υψηλότερη σε ασθενείς που πάσχουν από 

περιεμφυτευματίτιδα. 

Συμπερασματικά, προς το παρόν, τα διαθέσιμα επιστημονικά δεδομένα δεν επιτρέπουν την 

αξιολόγηση του ρόλου των σωματιδίων τιτανίου ή μετάλλου στην παθογένεια των 

περιεμφυτευματικών νόσων. 

 

Πιο πρόσφατα, η μελέτη των Moraschini και συν. (Moraschini et al. 2022) εξέτασε την επίδραση 

της θέσης τοποθέτησης του εμφυτεύματος στις γνάθους και του κινδύνου εμφάνισης 

περιεμφυτευματίτιδας, καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι η περιεμφυτευματίτιδα εμφανίζεται 

συχνότερα στην άνω γνάθο συγκριτικά με την κάτω, ενώ οι πρόσθιες περιοχές της άνω και κάτω 

γνάθου διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης περιεμφυτευματίτιδας συγκριτικά με τις 

οπίσθιες. Οι Roccuzzo και συν. (Roccuzzo et al. 2023) μελέτησαν τα πιθανά λάθη και αστοχίες 

που θα μπορούσαν να οδηγήσουν στην εμφάνιση περιεμφυτευματίτιδας όπως: μη σωστή 

επιλογή ασθενούς για την τοποθέτηση αλλά και συντήρηση των εμφυτευμάτων, όχι 

αποτελεσματική περιοδοντική θεραπεία με εμμένοντες βαθείς θυλάκους >5mm με BOP, 

λανθασμένη τοποθέτηση εμφυτεύματος (λεπτό παρειακό πέταλο <1,5mm, εμφύτευμα 

τοποθετημένο πολύ βαθιά ή αβαθώς, εμφυτεύματα τοποθετημένα πολύ κοντά μεταξύ τους 

<3mm), απουσία εκτίμησης και διαχείρισης των ελλειμμάτων κερατινοποιημένων ιστών γύρω 

από τα εμφυτεύματα, όχι καλή μετεγχειρητική φροντίδα, όχι σωστή έδραση και σχεδίαση της 
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προσθετικής εργασίας, απουσία τακτικής υποστηρικτικής θεραπείας, απουσία διάγνωσης και 

αντιμετώπισης της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας. 

 

6. ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΠΕΡΙΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ  
 

6.1  Κλινική εικόνα 

Το κύριο κλινικό χαρακτηριστικό της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας είναι η αιμορραγία 

κατά την ανίχνευση με τον περιοδοντικό ανιχνευτήρα με ήπιους χειρισμούς (0.25N). Δυνατόν 

επίσης να συνυπάρχουν ερυθρότητα, οίδημα ή / και πυορροή. Τα κλινικά σημεία φλεγμονής 

είναι απαραίτητα για τη διάγνωση της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας. Μια αύξηση στο 

βάθος της περιεμφυτευματικής σχισμής (<=5mm) παρατηρείται συχνά παρουσία 

περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας λόγω οιδήματος ή μείωσης της αντίστασης ανίχνευσης.  

Η περιεμφυτευματίτιδα χαρακτηρίζεται από κλινικά σημεία φλεγμονής (ερυθρότητα, οίδημα), 

αιμορραγία κατά την ανίχνευση ή / και πυορροή, αυξημένα βάθη θυλάκων και / ή υφίζηση της 

παρυφής του βλεννογόνου (Berglundh et al. 2018). Επιπρόσθετα, μπορούν να παρατηρηθούν 

πόνος/δυσφορία (σπάνια) και κινητικότητα του εμφυτεύματος η οποία υποδηλώνει πλήρη 

απώλεια οστεοενσωμάτωσης και οδηγεί στην αφαίρεση του εμφυτεύματος (Ramanauskaite & 

Juodzbalys 2016). 

 

6.2  Ακτινογραφική εικόνα 

Η περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα χαρακτηρίζεται από απουσία απώλειας οστού 

ακτινογραφικά πέραν αυτής που προκύπτει και αναμένεται μετά τη φυσιολογική διαδικασία της 

οστικής αναδιαμόρφωσης (>=2mm). Αντίθετα, η περιεμφυτευματίτιδα χαρακτηρίζεται από 

παρουσία ακτινογραφικής οστικής απώλειας πέραν αυτής που προκύπτει και αναμένεται μετά 

τη φυσιολογική διαδικασία της οστικής αναδιαμόρφωσης και σε σύγκριση με τα αρχικά 

ακτινογραφικά δεδομένα. Κατώτατο όριο οστικής απώλειας για την ακτινογραφική διάγνωση 

της περιεμφυτευματίτιδας επί απουσίας προηγούμενων ακτινογραφικών δεδομένων και για 

επιδημιολογικούς σκοπούς είναι: επίπεδο οστού ≥3 mm ακρορριζικά του μυλικότερου σημείου 

του ενδοοστικού τμήματος του εμφυτεύματος (Berglundh et al. 2018). 

Ακτινογραφικές μέθοδοι, συμπεριλαμβανομένης της πανοραμικής ακτινογραφίας και της 
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οπισθοφατνιακής ακτινογραφίας με την τεχνική του παράλληλου κώνου, έχουν χρησιμοποιηθεί 

ευρέως για την αξιολόγηση των οστικών επιπέδων στα εμφυτεύματα και τη διάγνωση της 

οστικής απώλειας στις όμορες περιοχές (Kullman et al. 2007). Η απόσταση από ένα σταθερό 

σημείο αναφοράς (π.χ. αυχένα του εμφυτεύματος ή σύνδεση εμφυτεύματος-προσθετικού 

στηρίγματος) έως το επίπεδο του οστού στις όμορες επιφάνειες καταγράφεται κατά την αρχική 

εξέταση και παρακολουθείται μακροπρόθεσμα. Ενώ ένας πανοραμικός τομογράφος επιτρέπει 

την οπτικοποίηση ολόκληρου του εμφυτεύματος, υπάρχουν περιορισμοί αναφορικά με την 

ανάλυση της εικόνας και την παραμόρφωση. Στους  περιορισμούς της συμβατικής 

ακτινογραφίας περιλαμβάνονται επίσης η αδυναμία παρακολούθησης των γλωσσικών / 

υπερώϊων οστικών επιπέδων, η χαμηλή ευαισθησία στην ανίχνευση πρώιμων μεταβολών στα 

οστικά επίπεδα και η υποεκτίμηση της οστικής απώλειας (De Smet et al. 2002). Η χρήση της 

ψηφιακής αφαιρετικής ακτινογραφίας μπορεί να βελτιώσει τη διαγνωστική ακρίβεια καθώς 

επιτρέπει την ανίχνευση μικρών αλλαγών στην οστική πυκνότητα (Nicopoulou-Karayianni et al. 

1997). Η χρήση αξονικής τομογραφίας (CT) και αξονικής τομογραφίας κωνικής δέσμης (CBCT) 

πλεονεκτούν καθώς δίνουν τη δυνατότητα τρισδιάστατης απεικόνισης των βλαβών του 

περιεμφυτευματικού οστού (Mengel et al. 2006). 

 

6.3  Ιστολογική εικόνα 

Ιστολογικά, η περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα χαρακτηρίζεται από μια καλά καθορισμένη 

φλεγμονώδη βλάβη υποκείμενη του προσπεφυκότος επιθηλίου/επιθηλίου θυλάκου με ένα 

διήθημα πλούσιο σε αγγειακά στοιχεία, πλασματοκύτταρα και λεμφοκύτταρα. Το φλεγμονώδες 

αυτό διήθημα δεν επεκτείνεται «ακρορριζικά» του προσπεφυκότος επιθηλίου/επιθηλίου 

θυλάκου εντός της ζώνης του συνδετικού ιστού η οποία εντοπίζεται μυλικά της φατνιακής 

ακρολοφίας. Αντίθετα, οι βλάβες της περιεμφυτευματίτιδας είναι μεγαλύτερες σε μέγεθος από 

εκείνες της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας, επεκτείνονται ακρορριζικά του 

προσπεφυκότος επιθηλίου/επιθηλίου θυλάκου και περιέχουν μεγάλο αριθμό 

πλασματοκυττάρων, μακροφάγων και ουδετερόφιλων (Berglundh et al. 2018). 
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6.4  Εκτίμηση επιπέδων κυτοκινών 

Η έγκαιρη διάγνωση των περιεμφυτευματικών νόσων αποτελεί μεγάλη πρόκληση, καθώς οι 

συνήθεις διαγνωστικές μέθοδοι κλινικής και ακτινογραφικής αξιολόγησης ενδέχεται να μην είναι 

απόλυτα ακριβείς. Επιπλέον, οι μέθοδοι αυτές συχνά δεν είναι εύκολο να εφαρμοσθούν και να 

ερμηνευθούν, ενώ ενδέχεται να μην διαθέτουν την απαιτούμενη ευαισθησία για να διακρίνουν 

την έναρξη της νόσου, την εξέλιξή της καθώς και το ποσοστό κινδύνου εμφάνισής της. 

Επιπρόσθετα, τεκμηριώνουν μόνο προϋπάρχουσα καταστροφή καθώς και την παρούσα 

κατάσταση της νόσου χωρίς να παρέχουν τη δυνατότητα πρόβλεψης της εξέλιξης των 

περιεμφυτευματικών νόσων (Alassy et al. 2019). Σε μια προσπάθεια να συμπληρωθούν οι 

κλινικές και ακτινογραφικές μέθοδοι και να βελτιωθεί η διάγνωση των περιεμφυτευματικών 

νόσων, έχουν προταθεί εναλλακτικές διαγνωστικές μη επεμβατικές διαδικασίες. Η αξιολόγηση 

των βιοδεικτών μπορεί να βοηθήσει στην έγκαιρη ανίχνευση των περιεμφυτευματικών νόσων. 

Ως βιοδείκτης ορίζεται μια παράμετρος που υπολογίζεται με αντικειμενικά κριτήρια και 

αξιολογείται ως δείκτης φυσιολογικών βιολογικών και παθολογικών διεργασιών ή αποκρίσεων 

σε μια θεραπευτική παρέμβαση (Strimbu & Tavel 2010). Οι βιοδείκτες του υγρού της 

ουλοδοντικής σχισμής (GCF) έχουν μέτρια διαγνωστική εγκυρότητα στην περιοδοντίτιδα, ενώ οι 

βιοδείκτες του περιεμφυτευματικού υγρού (PISF) υπόσχονται περισσότερο ακριβή 

αποτελέσματα όσον αφορά στη διαγνωστική και προγνωστική τους αξία. Μεταξύ των 

πολυάριθμων βιοδεικτών, προφλεγμονώδεις κυτοκίνες [π.χ. TNF-α, ιντερφερόνη-γ, IL-1β, IL-6, 

IL-12, IL-17], αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες (π.χ. IL-4, IL-10 και IL -1 ανταγωνιστής υποδοχέα), 

χημειοκίνες [π.χ. IL-8, η πρωτεΐνη χημειοταξείας μονοκυττάρων (MCP)-1 και η φλεγμονώδης 

πρωτεΐνη μακροφάγων (ΜΙΡ)-1α], βιοδείκτες οστικού μεταβολισμού [πρωτεΐνες 

οστεοπροτεγερίνη (osteoprotegerin - OPG) και προσδέτης του ενεργοποιητή του υποδοχέα του 

NF-κB (RANKL)] και ένα πεπτίδιο ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας (Vascular 

endothelial growth factor – VEGF) έχουν μελετηθεί στη βιβλιογραφία (Duarte et al. 2016, Alassy 

et al. 2019). 

Έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορες μέθοδοι για τη συλλογή και την ανάλυση συστατικών του GCF 

και PISF που στοχεύουν στη διάγνωση των περιοδοντικών και περιεμφυτευματικών νόσων. Η 

συνήθης χρησιμοποιούμενη μέθοδος συλλογής PISF είναι οι απορροφητικές ταινίες χάρτου που 
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τοποθετούνται εντός της περιεμφυτευματικής σχισμής για συνήθως 30 δευτερόλεπτα. Το PISF 

απορροφάται από τις ταινίες και στην συνέχεια οι ταινίες εμβαπτίζονται σε ένα ρυθμιστικό ή 

αραιωτικό μέσο και το υγρό αξιολογείται χρησιμοποιώντας αναλύσεις ειδικές για κάθε 

βιοδείκτη. Μελέτες έχουν επίσης χρησιμοποιήσει για τη συλλογή PISF κώνους χάρτου, 

μεμβράνες και μικροπιπέτες που επιτρέπουν την προσρόφηση του υγρού μέσω της τριχοειδικής 

ιδιότητας που αυτές διαθέτουν. Η ανάλυση των συστατικών του PISF πραγματοποιείται με 

διάφορες μεθόδους όπως είναι συνηθέστερα η τεχνική ELISA (Enzyme-linked immunosorbent 

assay), η κυτταρομετρία ροής, το Luminex και η φασματοφωτομετρία (Duarte et al. 2016). 

 

6.4.1 Επίπεδα προφλεγμονωδών κυτοκινών στο υγρό της ουλοδοντικής και 

περιεμφυτευματικής σχισμής σε υγεία και φλεγμονή 

Το υγρό της ουλοδοντικής σχισμής (GCF) είναι ένα ορώδες έκκριμα των υγιών περιοδοντικών 

ιστών ή ένα εξίδρωμα των νοσούντων ιστών που προέρχεται από το πλέγμα των αιμοφόρων 

αγγείων των ούλων και περιέχει κυτταρικά στοιχεία (π.χ. βακτήρια, επιθηλιακά κύτταρα και 

λευκοκύτταρα), ηλεκτρολύτες (π.χ. κάλιο, νάτριο, ασβέστιο), οργανικά συστατικά (π.χ. γλυκόζη), 

αντιγόνα κι άλλα συστατικά των μικροοργανισμών (π.χ. ένζυμα, όπως όξινη και αλκαλική 

φωσφατάση, κολλαγενάση, υαλουρονιδάση, φωσφολιπάσες A και C), ανοσοσφαιρίνες IgA, IgG, 

IgM, στοιχεία της κυτταρικής ανοσοαπάντησης του ξενιστή όπως οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες, 

συστατικά του συμπληρώματος κ.ά. Σε κατάσταση υγείας των ούλων ανιχνεύεται σε πολύ μικρές 

ποσότητες, ενώ η παραγωγή του αυξάνεται σε κατάσταση φλεγμονής. Το ουλικό υγρό ρέει μέσω 

της βασικής μεμβράνης και του προσπεφυκότος επιθηλίου για να φθάσει στην ουλοδοντική 

σχισμή (Barros et al. 2016). Οι κυτοκίνες είναι βιολογικά ενεργά μόρια που απελευθερώνονται 

από συγκεκριμένα κύτταρα (μονοκύτταρα, μακροφάγα, δενδριτικά κύτταρα, επιθηλιακά 

κύτταρα, κερατινοκύτταρα και ινοβλάστες) και επιδρούν σε άλλα κύτταρα προκαλώντας μια 

συγκεκριμένη απόκριση (Greenwold et al. 2007). Μια φλεγμονώδης κυτοκίνη είναι μια κυτοκίνη 

που παράγεται κατά τη διάρκεια μιας φλεγμονώδους απόκρισης και σχετίζεται στενά με την 

έναρξη και / ή την εξέλιξη της φλεγμονής. Οι κυτοκίνες IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8 και TNF-α 

ταξινομούνται ως προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (Okada & Murakami 1998). Οι προφλεγμονώδεις 

κυτοκίνες ενισχύουν τη βακτηριοκτόνο ικανότητα των φαγοκυττάρων, την μετανάστευση των 
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κυττάρων της φυσικής ανοσίας στις περιοχές της λοίμωξης και την ωρίμανση των δενδριτικών 

κυττάρων, ενώ κατευθύνουν την ειδική ανοσιακή απάντηση στη μικροβιακή προσβολή (Hornef 

et al. 2002). Οι αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες εμποδίζουν αυτήν τη διαδικασία ή τουλάχιστον 

καταστέλλουν την ένταση του “καταρράκτη” των κυτοκινών (cytokine cascade). Οι κυτοκίνες IL-

4, IL-10, IL-13 και TGF-β καταστέλλουν την παραγωγή IL-1, TNF, των χημειοκινών όπως IL-8, και 

των μορίων αγγειακής προσκόλλησης (Dinarello 2000).  Στην περιοδοντική νόσο, η ισορροπία 

μεταξύ προ- και αντιφλεγμονωδών κυτοκινών διαταράσσεται προς την κατεύθυνση της  

προφλεγμονώδους δραστηριότητας (Graves & Cochran 2003). Τα άτομα με περιοδοντικές 

λοιμώξεις έχουν αυξημένες συγκεντρώσεις κυκλοφορούντων φλεγμονωδών δεικτών και η 

σοβαρότητα της περιοδοντικής καταστροφής σχετίζεται άμεσα με τις συγκεντρώσεις αυτών των 

δεικτών στον ορό (Savage et al. 2009). Πολλές κυτοκίνες και χημειοκίνες έχουν ανιχνευτεί στο 

υγρό της ουλοδοντικής σχισμής καθώς και στο υγρό της περιεμφυτευματικής σχισμής. 

Η ογκομετρική ανάλυση του GCF και του PISF έδειξε ότι οι υγιείς περιοδοντικοί και 

περιεμφυτευματικοί ιστοί παρήγαγαν συγκρίσιμες ποσότητες υγρού που ήταν σημαντικά 

χαμηλότερες συγκριτικά με τις ποσότητες σε νοσούσες περιοχές, ενώ παρουσία νόσου, οι όγκοι 

του GCF και του PISF ήταν παρόμοιοι (Bevilacqua et al. 2016). Παρόμοια αποτελέσματα έδειξε 

και η μελέτη των Bhardwaj & Prabhuji (Bhardwaj & Prabhuji 2013) με το PISF να δείχνει 

ισχυρότερη συσχέτιση με τις κλινικές παραμέτρους συγκριτικά με το GCF. Η μελέτη των Recker 

και συν. (Recker et al. 2015) έδειξε διαφορετική έκφραση συγκεκριμένων βιοδεικτών στο GCF 

έναντι των επιπέδων τους στο PICF σε ασθενείς στη φάση διατήρησης του θεραπευτικού 

αποτελέσματος. Πιο συγκεκριμένα, από τη μελέτη ποικίλων βιοδεικτών (IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, 

IL-10, IL-12, IL-17A, TNF-α, CRP, OPG, λεπτίνη και αδιπονεκτίνη), μόνο τα επίπεδα των IL-17A και 

TNF-α ήταν σημαντικά υψηλότερα στο PICF, σε σύγκριση με τα επίπεδα τους στο GCF. Οι 

Schierano και συν. (Schierano et al. 2008), σε ένα δείγμα 25 ασθενών, διερεύνησαν τα επίπεδα 

των κυτοκινών TNF-α, TGF-β2 και IL-1β στο GCF και στο PISF μετά από μια περίοδο 21 ημερών 

συσσώρευσης πλάκας στον ίδιο ασθενή και διαπίστωσαν ότι ο όγκος των GCF και PISF αυξήθηκε 

σημαντικά μετά από 21 ημέρες συσσώρευσης πλάκας γύρω από τα δόντια και τα εμφυτεύματα 

και μειώθηκε σημαντικά στις 69 ημέρες, ενώ τα εμφυτεύματα εμφάνισαν χαμηλότερα, στα όρια 

της στατιστικής σημαντικότητας, επίπεδα IL-1β σε σύγκριση με τα δόντια. Μια άλλη μελέτη 
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συνέκρινε τα επίπεδα κυτοκινών και μικροβίων γύρω από εμφυτεύματα και δόντια στον ίδιο 

ασθενή και ανέδειξε αρκετές ομοιότητες, αλλά και ορισμένες διαφορές στα επίπεδα της IL-1β 

και του διαλυτού sRANKL καθώς και των μικροβιακών στελεχών μεταξύ περιεμφυτευματικών 

και περιοδοντικών περιοχών, υποδηλώνοντας παρόμοιους παθογενετικούς μηχανισμούς 

(Gurlek et al. 2017). Οι Xu και συν. (Xu et al. 2008) συνέκριναν το ουλικό υγρό ασθενών με 

ουλίτιδα, χρόνια περιοδοντίτιδα και περιεμφυτευματίτιδα και εξέτασαν τη δραστηριότητα της 

κολλαγενάσης και των επιπέδων μεταλλοπρωτεϊνάσης αποδόμησης εξωκυττάριας ουσίας 

(MMP). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το PISF των περιοχών με περιεμφυτευματίτιδα περιείχε 

υψηλότερα επίπεδα καθώς και δραστηριότητα κολλαγενάσης-2 συγκριτικά με το GCF από 

περιοχές χρόνιας περιοδοντίτιδας. Μια 10ετής αναδρομική μελέτη που συνέκρινε τους 

βιοδείκτες των ουλικών υγρών από εμφυτεύματα και δόντια κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τα 

αυξημένα επίπεδα των MMP-8 και IL-1β σε PISF και GCF μπορεί να σχετίζονται με φλεγμονή 

γύρω από τα εμφυτεύματα και τα δόντια, ενώ τα χαμηλότερα επίπεδα των MMP-1 / TIMP-1 

μπορεί να είναι ένας δείκτης εξέλιξης της νόσου γύρω από τα εμφυτεύματα (Ramseier et al. 

2016). Η μελέτη των Yakar και συν. (Yakar et al. 2018) αξιολόγησε στο GCF και το PISF τα επίπεδα 

βιοδεικτών οστικού μεταβολισμού [σκληροστίνης, RANKL, OPG και TWEAK (TNF-related weak 

inducer of apoptosis)] στους περιοδοντικούς και περιεμφυτευματικούς ιστούς σε κατάσταση 

υγείας και νόσου και διαπίστωσε ότι οι ομάδες της περιεμφυτευματίτιδας και της 

περιοδοντίτιδας παρουσίαζαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα αυτών των βιοδεικτών (με 

εξαίρεση την σκληροστίνη για την ομάδα της περιοδοντίτιδας) συγκριτικά με τις ομάδες της 

περιεμφυτευματικής και περιοδοντικής υγείας, ενώ διαπιστώθηκαν σημαντικές συσχετίσεις 

μεταξύ των βιοδεικτών (κυρίως TWEAK) και των κλινικών παραμέτρων. Η συστηματική 

ανασκόπηση των Kalsi και συν. (Kalsi et al. 2021) αξιολόγησε την ύπαρξη διαφοροποίησης στα 

επίπεδα διαφόρων βιοδεικτών και της αναλογίας τους μεταξύ περιεμφυτευματίτιδας και 

περιοδοντίτιδας και διαπίστωσε πιθανή διαφοροποίηση με υψηλότερα επίπεδα φλεγμονωδών 

βιοδεικτών στην περιεμφυτευματίτιδα συγκριτικά με την περιοδοντίτιδα. 

Πλήθος μελετών συμπεριλαμβανομένων συστηματικών ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων 

εξετάζουν τις διαφορές στα επίπεδα των κυτοκινών μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα. Σε μια μελέτη συγχρονικής επισκόπησης των Zani και 
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συν. (Zani et al. 2016) εξετάστηκε η πιθανή ύπαρξη διαφορών στα επίπεδα 20 βιοδεικτών μεταξύ 

υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα. Τα αποτελέσματα της 

μελέτης έδειξαν ότι τα εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα είχαν σημαντικά υψηλότερα 

επίπεδα στους 12 από τους 20 βιοδείκτες σε σύγκριση με τα υγιή εμφυτεύματα και έρχονται σε 

συμφωνία με άλλες μελέτες που καταδεικνύουν ότι περιοχές με περιεμφυτευματική νόσο 

παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα IL-1β, IL-2, IL-6, TNF-α, IL-10, IL-12 και IL-17 στο PISF (Duarte 

et al. 2009, de Mendonca et al. 2009, Petkovic et al. 2010, Severino et al. 2011, Guncu et al. 2012, 

Darabi et al. 2013, Fonseca et al. 2014, Renvert et al. 2015, Ramseier et al. 2016). Ωστόσο, 

υπάρχουν επίσης και αντικρουόμενες αναφορές που δείχνουν ότι η μέση συγκέντρωση PISF των 

IL-1β και IL-6 δεν διέφερε μεταξύ των υγιών και των περιοχών με περιεμφυτευματίτιδα (Melo et 

al. 2012). Άλλοι συγγραφείς ανέφεραν επίσης υψηλότερο επίπεδο IL-10 σε αβαθείς 

περιεμφυτευματικούς θυλάκους σε σύγκριση με την περιεμφυτευματίτιδα (Casado et al. 2013, 

Fonseca et al. 2014) ή απέτυχαν να αναδείξουν διαφορές μεταξύ της περιεμφυτευματίτιδας και 

των υγιών εμφυτευμάτων στα επίπεδα της IL- 6 (Severino et al. 2011), IL-10 (Duarte et al. 2009, 

Severino et al. 2011) ή IL-12 (Duarte et al. 2009). 

Σύμφωνα με τη συστηματική ανασκόπηση των Faot και συν. (Faot et al. 2015), η IL-1β είναι η πιο 

μελετημένη κυτοκίνη, ακολουθούμενη από τον TNF-α, ενώ άλλες κυτοκίνες που συσχετίστηκαν 

επίσης με την περιεμφυτευματίτιδα ήταν οι IL-4, IL-6, IL8, IL-10, IL-12 και IL-17. Στατιστικά 

σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν όταν συγκρίθηκε η απελευθέρωση IL-1β μεταξύ υγιών 

εμφυτευμάτων και περιεμφυτευματίτιδας ή περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας, αντίστοιχα, 

ενώ όταν συγκρίθηκαν η περιεμφυτευματίτιδα και η βλεννογονίτιδα, δεν μπορούσαν να 

ανιχνευθούν στατιστικά σημαντικές διαφορές. Αναφορικά με την απελευθέρωση του TNF-α, 

βρέθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα. Στη συστηματική ανασκόπηση των Duarte και συν. (Duarte et al. 2016) 

συμπεριελήφθησαν 18 μελέτες που αξιολόγησαν τα επίπεδα 9 διαφορετικών κυτοκινών. Οι 

προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL-1β, IL-6, IL-12, IL-17 και ο TNF-α) ήταν οι συχνότερα μελετώμενες 

κυτοκίνες, ακολουθούμενες από τις αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL-4 και IL-10), τις κυτοκίνες 

που σχετίζονται με την οστεοκλαστογένεση (RANKL) και τις χημειοκίνες (IL-8). Εννέα μελέτες 

ανέφεραν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα προφλεγμονωδών κυτοκινών στο PISF 
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εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα συγκριτικά με το PISF υγιών εμφυτευμάτων. Οι 

περισσότερες μελέτες δεν διαπίστωσαν σημαντικές διαφορές στα επίπεδα των αντι-

φλεγμονωδών κυτοκινών και του RANKL στο PISF μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα, ενώ η IL-8 ήταν η μόνη χημειοκίνη που μελετήθηκε και 

τα επίπεδα της δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ υγιών και νοσούντων εμφυτευμάτων. Στην 

συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας από τους Ghassib και συν. (Ghassib et al. 2018), 

έγινε προσπάθεια να διερευνηθούν τα επίπεδα στο PISF των IL-1β, IL-6, TNF-α και MMP-8 με 

σκοπό την διάκριση μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με βλεννογονίτιδα και 

περιεμφυτευματίτιδα. Τα επίπεδα IL-1β, IL-6 και TNF-α ήταν σημαντικά υψηλότερα στην ομάδα 

της περιεμφυτευματικής βλεννογονίτιδας και της περιεμφυτευματίτιδας συγκριτικά με τα υγιή 

εμφυτεύματα, ενώ η IL-6 ήταν στατιστικά υψηλότερη στις περιοχές με περιεμφυτευματίτιδα σε 

σύγκριση με τις περιοχές με βλεννογονίτιδα. 

 

 

6.4.2 Ο ρόλος των RANKL, OPG στην υγεία και τη φλεγμονή  δοντιών και εμφυτευμάτων 

 

Τόσο η περιοδοντίτιδα όσο και η περιεμφυτευματίτιδα χαρακτηρίζονται από απώλεια οστού. Ως 

εκ τούτου, ποικίλες μελέτες έχουν εξετάσει βιοδείκτες οστικής απορρόφησης όπως ο RANKL και 

η OPG στο GCF ή το PISF στην υγεία και τη νόσο. Στο φατνιακό οστούν, ο λόγος RANKL/OPG 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην οστεοκλαστική δραστηριότητα και την ομοιοστασία του 

οστού. Διαταραχή στην ισορροπία αυτών των βιοδεικτών δυνατόν να οδηγήσει σε αύξηση της 

έκφρασης του RANKL με επακόλουθο τον σχηματισμό οστεοκλαστών και την καταστροφή του 

οστού (Hofbauer & Heufelder 2001). Οι πρωτεΐνες οστεοπροτεγερίνη (osteoprotegerin - OPG) και 

προσδέτης του ενεργοποιητή του υποδοχέα του NF-κB (RANKL) ανήκουν στην υπερ-οικογένεια 

του παράγοντα νέκρωσης των όγκων [Tumour Necrosis Factor TNF Receptor (TNFR)/TNF-like 

proteins]. Ο RANKL εκφράζεται ως δεσμευμένος στην μεμβράνη (ή εκκρινόμενος) προσδέτης 

από έναν αριθμό κυτταρικών τύπων όπως οι οστεοβλάστες, οι ινοβλάστες, τα κύτταρα του 

μυελού των οστών ή ενεργοποιημένα Τ και Β λεμφοκύτταρα και ενεργοποιεί την οστεοκλαστική 

δραστηριότητα και διαφοροποίηση, ενώ αναστέλλει την απόπτωση των οστεοκλαστών. Η OPG 
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δρα ως ‘παραπλανητικός’ υποδοχέας για τον RANKL με τον οποίο ενώνεται και αναστέλλει την 

οστεοκλαστική δραστηριότητα (Lacey et al. 1998).  

Όταν ο RANKL συνδέεται με τον συγγενή υποδοχέα RANK στην επιφάνεια των προ-

οστεοκλαστών (κύτταρα της κυτταρικής σειράς των μονοκυττάρων / μακροφάγων), ενεργοποιεί 

μια σειρά ενδοκυτταρικών διεργασιών που οδηγούν στη σύντηξή τους και διαφοροποίηση σε 

πολυπύρηνους ώριμους οστεοκλάστες (διαδικασία που ονομάζεται «οστεοκλαστογένεση»). Οι 

οστεοκλάστες προσκολλούνται στην επιφάνεια του οστού με αποτέλεσμα την αποδόμησή του. 

Η δράση του RANKL μπορεί να αποκλειστεί από τον διαλυτό υποδοχέα του την OPG, η οποία έχει 

δομική ομολογία με το RANK. Όταν η OPG συνδέεται με το RANKL, αποτρέπει την περαιτέρω 

αλληλεπίδρασή του με το RANK, αναστέλλοντας έτσι όλα τα μοριακά γεγονότα που θα 

οδηγούσαν στην διαφοροποίηση των οστεοκλαστών και την οστική απορρόφηση. Ως εκ τούτου, 

η OPG είναι ένας αναστολέας της οστικής απορρόφησης (Belibasakis & Bostanci 2012). Η 

παραγωγή RANKL και OPG από διάφορους τύπους κυττάρων ελέγχεται από συστημικά και 

τοπικά ερεθίσματα, συμπεριλαμβανομένων ορμονών, φλεγμονωδών μεσολαβητών και 

μικορβιακών προϊόντων (Lerner 2006, Liu et al. 2010).  

Οι μελέτες που αξιολογούν την έκφραση του RANKL και της OPG στους περιοδοντικούς και 

περιεμφυτευματικούς ιστούς αναφέρουν αντικρουόμενα αποτελέσματα. 

Σε μια ανασκόπηση των Belibasakis & Bostanci (Belibasakis & Bostanci 2012) αναφέρεται ότι τόσο 

ο RANKL όσο και η OPG μπορούν να ανιχνευθούν σε ουλικούς ιστούς και βιολογικά υγρά, 

συμπεριλαμβανομένων των GCF, του σάλιου και του ορού. Τα αποτελέσματα της ανωτέρω 

ανασκόπησης καταδεικνύουν ότι ο RANKL αυξάνεται, ενώ η OPG μειώνεται στην περιοδοντίτιδα 

σε σύγκριση με την υγεία ή την ουλίτιδα και η αυξημένη τιμή του λόγου RANKL/OPG είναι 

ενδεικτική της εμφάνισης περιοδοντίτιδας. Ωστόσο, ο λόγος RANKL / OPG δεν φαίνεται να 

μειώνεται μετά από επιτυχή μη χειρουργική περιοδοντική θεραπεία. Η αυξημένη τιμή του λόγου 

RANKL/OPG δυνατόν να χρησιμεύσει ως βιοδείκτης που υποδηλώνει την εμφάνιση 

περιοδοντίτιδας, αλλά μπορεί να μην προβλέπει απαραίτητα την τρέχουσα δραστηριότητα της 

νόσου. Τα σταθερά αυξημένα επίπεδα μετά τη θεραπεία μπορεί να υποδηλώνουν ότι οι 

μοριακοί μηχανισμοί της απορρόφησης του οστού εξακολουθούν να είναι ενεργοί, 

υποδεικνύοντας έναν επικείμενο κίνδυνο για υποτροπή της νόσου (Belibasakis & Bostanci 2012). 
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H μελέτη των Bostanci και συν. (Bostanci et al. 2007) συνέκρινε τα επίπεδα των RANKL, OPG και 

τη σχετική τους αναλογία στο GCF υγιών και περιοδοντικών ασθενών και κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι τα επίπεδα RANKL ήταν χαμηλά στις ομάδες της υγείας και της ουλίτιδας, αλλά 

αυξήθηκαν και στις τρεις μορφές περιοδοντίτιδας (χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης, 

χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας εξέλιξης, χρόνια περιοδοντίτιδα προκαλούμενη από 

ανοσοκατασταλτική αγωγή). Επιπρόσθετα, τα επίπεδα OPG ήταν υψηλότερα στην υγεία 

συγκριτικά και με τις τρεις ομάδες περιοδοντίτιδας ή ουλίτιδας. Δεν υπήρχαν διαφορές στα 

επίπεδα RANKL και OPG μεταξύ βραδείας και ταχείας εξέλιξης ομάδων περιοδοντίτιδας, ενώ 

αυτά ήταν χαμηλότερα στην ομάδα ανοσοκατασταλμένης χρόνιας περιοδοντίτιδας. Η αναλογία 

RANKL/OPG αυξήθηκε σημαντικά και στις τρεις μορφές περιοδοντίτιδας, σε σύγκριση με την 

υγεία ή την ουλίτιδα, και συσχετίστηκε θετικά με το βάθος θυλάκου και το επίπεδο κλινικής 

πρόσφυσης. Η ίδια ομάδα ερευνητών στο ίδιο δείγμα ασθενών εξέτασαν και την έκφραση mRNA 

του RANKL και της OPG, καθώς και τη σχετική αναλογία τους, στους ουλικούς ιστούς 

λαμβάνοντας βιοψίες. Σε σύγκριση με τα υγιή άτομα, οι ασθενείς σε όλες τις ομάδες 

περιοδοντίτιδας, αλλά όχι εκείνοι με ουλίτιδα, εμφάνισαν ισχυρότερη έκφραση RANKL και 

υψηλότερη σχετική αναλογία RANKL/OPG. Επιπλέον, η έκφραση της OPG ήταν ασθενέστερη σε 

ασθενείς με χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης. Όταν συγκρίθηκαν ασθενείς με χρόνια 

περιοδοντίτιδα ταχείας και βραδείας εξέλιξης, οι ασθενείς με χρόνια περιοδοντίτιδα ταχείας 

εξέλιξης εμφάνισαν ισχυρότερη έκφραση RANKL, ενώ αυτοί με χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας 

εξέλιξης εμφάνισαν ασθενέστερη έκφραση OPG και δεν υπήρχε καμία διαφορά στη σχετική 

αναλογία τους. Όταν οι ασθενείς με χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας εξέλιξης συγκρίθηκαν με 

ασθενείς με χρόνια περιοδοντίτιδα που έλαβαν ανοσοκατασταλτική θεραπεία, η έκφραση της 

OPG, αλλά όχι τoυ RANKL, ήταν ισχυρότερη στην ομάδα των ασθενών με χρόνια περιοδοντίτιδα 

προκαλούμενη από ανοσοκατασταλτική αγωγή (Bostanci et al. 2007). Οι Crotti και συν. (Crotti et 

al. 2003) διερεύνησαν την έκφραση των RANKL, RANK και OPG σε ιστούς περιοδοντικών ασθενών 

και μη περιοδοντικών ατόμων. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν σημαντικά υψηλότερα 

επίπεδα πρωτεΐνης RANKL στους ιστούς των περιοδοντικών ασθενών, ενώ αντίθετα, η πρωτεΐνη 

OPG ήταν σημαντικά χαμηλότερη σε αυτούς τους ιστούς. Η μελέτη των Dereka και συν. (Dereka 

et al. 2009) εξέτασε τα επίπεδα της έκφρασης mRNA του RANKL και της OPG στους 



58 
 

περιοδοντικούς ιστούς ασθενών με χρόνια προκεχωρημένη περιοδοντίτιδα μετά την εφαρμογή 

μη χειρουργικής περιοδοντικής θεραπείας και συνέκρινε την αναλογία RANKL/OPG με αυτή των 

υγιών περιοδοντικών ιστών, και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η έκφραση και του RANKL και της 

OPG ήταν μειωμένη στα ιστοτεμάχια των ασθενών με χρόνια περιοδοντίτιδα σε σύγκριση με 

αυτά των υγιών ατόμων, ενώ η αναλογία RANKL/OPG ήταν ελαφρώς αυξημένη (χωρίς την 

ύπαρξη στατιστικής σημαντικότητας) στην ομάδα των περιοδοντικών συγκριτικά με τα υγιή 

ιστοτεμάχια. 

Η μελέτη των Rakic και συν. (Rakic et al. 2013) διερευνά τα επίπεδα των RANKL, RANK και OPG 

σε ασθενείς με περιεμφυτευματίτιδα και τα συγκρίνει με τα επίπεδα σε ασθενείς με 

περιεμφυτευματική υγεία και προκεχωρημένη χρόνια περιοδοντίτιδα. Τα αποτελέσματα της 

μελέτης έδειξαν σημαντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις RANKL, RANK και OPG στις περιοχές με 

περιεμφυτευματίτιδα σε σύγκριση με τις υγιείς περιοχές, αλλά δεν υπήρχαν διαφορές στην 

αναλογία sRANKL/OPG. Επιπρόσθετα, κατά τη σύγκριση των αποτελεσμάτων μεταξύ 

περιεμφυτευματίτιδας και περιοδοντίτιδας, ο RANK ήταν σημαντικά υψηλότερος στις περιοχές 

περιεμφυτευματίτιδας, ενώ οι αναλογίες sRANKL και sRANKL/OPG ήταν σημαντικά υψηλότερες 

στις περιοχές περιοδοντίτιδας. Μεταξύ της περιοδοντίτιδας και των υγιών εμφυτευμάτων 

παρατηρήθηκαν οι ίδιες διαφορές τόσο για την αναλογία sRANKL όσο και για την αναλογία 

sRANKL/OPG, ενώ ο RANK ήταν υψηλότερος και στις περιοχές περιοδοντίτιδας.  

Οι Arikan και συν. (Arikan et al. 2011) ανέφεραν ότι οι συγκεντρώσεις sRANKL, οι συνολικές 

ποσότητες OPG και οι συγκεντρώσεις OPG στο PISF ήταν σημαντικά χαμηλότερες στην ομάδα 

της περιεμφυτευματίτιδας σε σύγκριση με την υγιή ομάδα. Η μελέτη των Rakic και συν. (Rakic et 

al. 2014) ανέλυσε 164 δείγματα PISF από 52 ασθενείς με περιεμφυτευματίτιδα, 54 με 

περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα και 58 άτομα με υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς, για να 

αξιολογήσει τα επίπεδα των RANK, sRANKL, OPG, καθεψίνης-Κ και σκληροστίνης. Τα 

αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι οι συγκεντρώσεις των RANK, sRANKL, OPG και 

σκληροστίνης αυξάνονται σημαντικά σε ασθενείς με περιεμφυτευματίτιδα συγκριτικά με τους 

υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς, ενώ οι συγκρίσεις μεταξύ περιεμφυτευματίτιδας και 

βλεννογονίτιδας έδειξαν σημαντικά υψηλότερες τιμές σκληροστίνης σε δείγματα 

περιεμφυτευματίτιδας. Οι συγκρίσεις μεταξύ βλεννογονίτιδας και υγιών περιεμφυτευματικών 
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ιστών έδειξαν σημαντικά αυξημένα επίπεδα RANK και καθεψίνης-Κ στη βλεννογονίτιδα. Οι 

Sarlati και συν. (Sarlati et al. 2010) προσπάθησαν να προσδιορίσουν την παρουσία του RANKL σε 

δείγματα PISF εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα, περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα και 

υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι δεν υπήρχαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στη συγκέντρωση sRANKL μεταξύ των ομάδων, ενώ δεν υπήρχε επίσης 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης του sRANKL και του βάθους θυλάκων 

ή οποιασδήποτε άλλης κλινικής παραμέτρου. Η συστηματική ανασκόπηση των  Dursun & Tozum 

(Dursun & Tozum 2016) μέσα από την ανάλυση 41 μελετών κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

πλειονότητα των μελετών δεν εντοπίζει σημαντικές διαφορές στα επίπεδα των βιοδεικτών 

οστικού μεταβολισμού μεταξύ υγιών περιοχών και περιοχών με περιεμφυτευματίτιδα. 

Προσφάτως, η συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των Theodoridis και συν. 

(Theodoridis et al. 2021) συνέκρινε τα επίπεδα των RANKL, OPG καθώς και του λόγου 

RANKL/OPG σε δείγματα PISF μεταξύ εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα, 

περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα και υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς και δεν κατέδειξε 

στατιστικά σημαντικές διαφορές των RANKL, OPG και RANKL/OPG μεταξύ υγιών και 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα. 

 

 

 

7. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΕΡΙΕΜΦΥΤΕΥΜΑΤΙΚΩΝ ΝΟΣΩΝ  

Ιδανικός στόχος της θεραπείας των περιεμφυτευματικών νόσων είναι η άρση της φλεγμονής, η 

ανάσχεση της περαιτέρω οστικής απώλειας και η εγκατάσταση και διατήρηση υγιών μαλακών 

και σκληρών περιεμφυτευματικών ιστών. Ποικίλες θεραπευτικές προσεγγίσεις, τόσο μη 

χειρουργικές όσο και χειρουργικές, έχουν προταθεί για την αντιμετώπιση της 

περιεμφυτευματίτιδας. Η διαχείριση των περιεμφυτευματικών βλαβών περιλαμβάνει 

πρωτίστως τη μηχανική απομάκρυνση του βιοϋμενίου και των τρυγιακών εναποθέσεων από την 

επιφάνεια του εμφυτεύματος, ενώ εναλλακτικές και επικουρικές προσεγγίσεις όπως η χορήγηση 

αντιμικροβιακών (αντισηπτικά, τοπικά ή συστημικά αντιβιοτικά), αεροστίλβωσης και 

εφαρμογών laser δυνατόν να βελτιώσουν την αποτελεσματικότητα των μη χειρουργικών 
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θεραπευτικών μεθόδων (Heitz-Mayfield & Mombelli 2014). Οι χειρουργικές προσεγγίσεις μπορεί 

να περιλαμβάνουν διαφορετικά πρωτόκολλα απολύμανσης της επιφάνειας του εμφυτεύματος, 

σε συνδυασμό με κρημνούς προσπέλασης καθώς και αφαιρετικές (εξάλειψη θυλάκων, 

οστεοπλαστική/οστεκτομή, εμφυτευματοπλαστική) ή/και αναγεννητικές (π.χ. οστικά 

μοσχεύματα με ή χωρίς τη χρήση μεμβρανών) τεχνικές (Figuero et al. 2014, Schwarz et al. 2015). 

Ωστόσο, ελάχιστα είναι τα βιβλιογραφικά δεδομένα για την επίδραση των θεραπευτικών αυτών 

προσεγγίσεων στα επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτοκινών.  

 

7.1 Μη χειρουργική θεραπεία 

Η βάση της μη χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας είναι ο έλεγχος της λοίμωξης 

μέσω του καθαρισμού της επιφάνειας του εμφυτεύματος, με στόχο την απομάκρυνση του 

βιοϋμενίου και τη μείωση του μικροβιακού φορτίου χωρίς κατά το δυνατόν την πρόκληση 

βλαβών ή αλλοιώσεων της επιφάνειας. Για τον σκοπό αυτό έχουν προταθεί διαφορετικά 

πρωτόκολλα σε συνδυασμό με επικουρικές θεραπευτικές προσεγγίσεις όπως (Figuero et al. 

2014): 

➢ Μηχανική απομάκρυνση των εναποθέσεων με τη χρήση ειδικών ξέστρων (πλαστικά, 

τιτανίου, από ανθρακονήματα, από τεφλόν), συστημάτων αεροστίλβωσης με τη χρήση 

χαμηλής αποτριπτικής ικανότητας σκονών γλυκίνης και ερυθριτόλης, συσκευών 

υπερήχων με ειδικά ξέστρα με περίβλημα PEEK και συστημάτων laser (Er:YAG, CO2, 

Diode) 

➢ Συνδυαστική χορήγηση αντισηπτικών με βάση την χλωρεξιδίνη υπό τη μορφή γέλης ή 

διαλυμάτων και τοπικών ή συστημικών αντιβιοτικών  

Από τη μελέτη της βιβλιογραφίας φαίνεται ότι η μη χειρουργική θεραπεία τείνει να αφαιρεί μόνο 

τον τοπικό παράγοντα από την επιφάνεια του εμφυτεύματος βελτιώνοντας τις κλινικές 

παραμέτρους της φλεγμονής αλλά δεν επιφέρει βελτίωση στο επίπεδο του οστού (Mahato et al. 

2016). Συνεπώς, φαίνεται ότι η μη χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας δεν είναι 

αποτελεσματική στην αντιμετώπιση της νόσου, καθώς παρατηρείται μόνο περιορισμένη 

βελτίωση των κλινικών παραμέτρων και υπάρχει σαφής τάση για υποτροπή της νόσου. Ως εκ 
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τούτου, συνιστάται η εφαρμογή χειρουργικών ή/και αναπλαστικών τεχνικών για την 

αντιμετώπιση των περιεμφυτευματικών βλαβών. 

Αναφορικά με την επίδραση της μη χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στα 

επίπεδα διαφόρων κυτοκινών στο περιεμφυτευματικό υγρό, τα βιβλιογραφικά δεδομένα είναι 

εξαιρετικά περιορισμένα. Οι Renvert και συν. το 2017 (Renvert et al. 2017), εξέτασαν την 

επίδραση της μη χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας, με τη χρήση είτε 

υποουλικής αεροστίλβωσης, είτε laser Er:YAG, σε δείγμα περιεμφυτευματικού υγρού 41 

εμφυτευμάτων. Παρατηρήθηκε σημαντική μείωση των IL-1β, IL-6, TNF-α, PDGF-BB και VEGF, στο 

περιεμφυτευματικό υγρό 6 μήνες μετά την θεραπεία. Η μελέτη κοορτής των Hentenaar και συν. 

(Hentenaar et al. 2021) αξιολόγησε την επίδραση της μη χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας με τη χρήση του συστήματος Airflow Master Piezon® (Electro Medical 

Systems, EMS) στα επίπεδα των βιοδεικτών IL-1β, TNF-α, IL-6, G-CSF, MMP-8, MCP-1, MIP-

1α/CCL3, OPG, RANKL και IFN-γ στο περιεμφυτευματικό υγρό 20 υγιών εμφυτευμάτων και 20 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα και δεν διαπίστωσε κάποια βελτίωση στα επίπεδα των 

βιοδεικτών μετά τη μη χειρουργική θεραπεία με τα επίπεδα της IL-1β και MMP-8 να παραμένουν 

υψηλά. Στην ανωτέρω μελέτη δεν καταγράφηκε σημαντική διαφορά για το OPG πριν και μετά τη 

θεραπεία, ενώ το RANKL ήταν κάτω από το όριο ανίχνευσης σε όλα τα δείγματα. Όσον αφορά 

στην επίδραση της μη χειρουργικής θεραπείας της περιοδοντίτιδας στα επίπεδα των RANKL και 

OPG στο ουλικό υγρό, μελέτες αναφέρουν αντιφατικά αποτελέσματα. Η μελέτη των  Bostanci 

και συν. (Bostanci et al. 2011) εξέτασε τις μεταβολές στα επίπεδα των RANKL, OPG καθώς και της 

αναλογίας αυτών στο GCF ασθενών με χρόνια περιοδοντίτιδα βραδείας αλλά και ταχείας 

εξέλιξης μετά την εφαρμογή μη χειρουργικής περιοδοντικής θεραπείας και έδειξε ότι ο λόγος 

RANKL/OPG δεν μεταβλήθηκε μετά το πέρας της θεραπείας και δεν συσχετίστηκε με τις κλινικές 

παραμέτρους σε χρονικό διάστημα παρακολούθησης 2, 3 και 4 μηνών παρά τη βελτίωση του 

κλινικού αποτελέσματος, γεγονός που δείχνει την ευπάθεια του ασθενούς σε περαιτέρω 

περιοδοντική καταστροφή. Σε αντίθεση, οι Lopez και συν. (Lopez et al. 2020) έδειξαν μείωση των 

επιπέδων RANKL και μη μεταβολή των επιπέδων OPG και άρα μείωση του λόγου RANKL/OPG 

μετά το πέρας της θεραπείας σε ένα δείγμα 15 περιοδοντικών ασθενών συγκρινόμενο με ένα 
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δείγμα 10 μη περιοδοντικών ασθενών, συμπεραίνοντας ότι η μη χειρουργική περιοδοντική 

θεραπεία επιδρά στον λόγο RANKL/OPG μειώνοντας την οστεοκλαστογένεση. 

 

7.2 Χειρουργική θεραπεία 

Η λογική της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας είναι διττή: αποσκοπεί τόσο στη 

βελτίωση της ικανότητας καθαρισμού της επιφάνειας του εμφυτεύματος αλλά και στην 

τροποποίηση της ανατομίας των μαλακών και σκληρών περιεμφυτευτικών ιστών με σκοπό την 

επίτευξη επαναοστεοενσωμάτωσης (Figuero et al. 2014).  

Ποικίλες θεραπευτικές προσεγγίσεις έχουν προταθεί για την απολύμανση της επιφάνειας του 

εμφυτεύματος κατά τη διάρκεια της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας, 

συμπεριλαμβανομένων μηχανικών και χημικών τεχνικών και θεραπειών με εφαρμογή laser. 

Συνδυαστικά μπορούν να χορηγηθούν αντισηπτικοί παράγοντες με βάση την χλωρεξιδίνη, υπό 

τη μορφή γέλης ή διαλυμάτων, καθώς και τοπικά ή συστημικά αντιβιοτικά (Figuero et al. 2014). 

Η μηχανική απολύμανση περιλαμβάνει την απομάκρυνση μαλακών και σκληρών εναποθέσεων  

από τη μολυσμένη επιφάνεια του εμφυτεύματος με τη χρήση ειδικών ξέστρων (πλαστικά, 

τιτανίου, από ανθρακονήματα, από τεφλόν), με την εφαρμογή συστημάτων αεροστίλβωσης με 

τη χρήση χαμηλής αποτριπτικής ικανότητας σκόνης γλυκίνης και ερυθριτόλης, συσκευών 

υπερήχων με ειδικά ξέστρα με περίβλημα PEEK (Figuero et al. 2014). Πρόσφατα, για την 

απομάκρυνση των εναποθέσεων κατά τη διάρκεια της χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας, έχει κυκλοφορήσει στην αγορά και ένα νέο βουρτσάκι τιτανίου από 

τρίχες τιτανίου και στέλεχος από ανοξείδωτο χάλυβα. In vitro μελέτες που πραγματοποιήθηκαν 

με τη χρήση της ομοεστιακής μικροσκοπίας σάρωσης laser και προφιλομετρίας επαφής έδειξαν 

ότι αυτά τα βουρτσάκια τιτανίου δεν άλλαξαν σημαντικά τη μικρο-τοπογραφία της επιφάνειας 

των εμφυτευμάτων (Park, Jeon, & Ko 2015). Επιπλέον, παρατηρήθηκε  βελτιωμένη απομάκρυνση 

της πλάκας συγκριτικά με τα ξέστρα από ανοξείδωτο χάλυβα (John, Becker, & Schwarz, 2014). Η 

τυχαιοποιημένη διπλή τυφλή μελέτη των de Tapia και συν. (de Tapia et al. 2019) αξιολόγησε την 

επιπρόσθετη χρήση της βούρτσας τιτανίου (μαζί με ειδικά πλαστικά ξέστρα υπερήχων και χρήση 

3% H2O2) στην απολύμανση της επιφάνειας του εμφυτεύματος κατά την εφαρμογή 

αναπλαστικής χειρουργικής τεχνικής για την θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας, και έδειξε 
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στατιστικά σημαντικά οφέλη στη μείωση του βάθους των περιεμφυτευματικών θυλάκων στο 1 

έτος παρακολούθησης. Επιπρόσθετα, έχει προταθεί μια πιο «επιθετική» προσέγγιση μηχανικής 

απολύμανσης/κατεργασίας της επιφάνειας του εμφυτεύματος που χαρακτηρίζεται από λείανση 

της επιφάνειας και αφαίρεση των σπειρών, με αποτέλεσμα μια πιο γυαλισμένη και λεία 

επιφάνεια χωρίς αδρότητες που δεν ευνοεί την κατακράτηση μικροβιακής πλάκας και 

διευκολύνει την απομάκρυνσή της με τις συνήθεις μεθόδους στοματικής υγιεινής. Αυτή η 

διαδικασία, που ονομάζεται «εμφυτευματοπλαστική», πραγματοποιείται με φρέζες και λίθους 

υπό άφθονο καταιονισμό ύδατος για την αποφυγή σημαντικής αύξησης της θερμοκρασίας και 

εκτεταμένης τοπικής μόλυνσης με σωματίδια τιτανίου (Teughels et al. 2006). Η 

εμφυτευματοπλαστική πραγματοποιείται στις περιπτώσεις όπου λόγω της μορφολογίας της 

βλάβης δεν αναμένεται κάποια βελτίωση από την εφαρμογή αναπλαστικής τεχνικής. Πράγματι, 

μερικές κλινικές μελέτες έχουν αναφέρει επιτυχημένα κλινικά και ακτινογραφικά αποτελέσματα 

μετά τη χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας σε συνδυασμό με 

εμφυτευματοπλαστική (Schwarz et al. 2013, Matarasso et al. 2014, Pommer et al. 2016). Η 

συστηματική ανασκόπηση των Stavropoulos και συν. (Stavropoulos et al. 2019) μελέτησε την 

επίδραση της εμφυτευματοπλαστικής στην πιθανότητα εμφάνισης μηχανικών ή/και βιολογικών 

επιπλοκών (π.χ διάτρηση σώματος εμφυτεύματος, καταστροφή σύνδεσης εμφυτεύματος-

προσθετικού στηρίγματος, απώλεια εμφυτεύματος λόγω υπερθέρμανσης, χρώση βλεννογόνου 

από τα σωματίδια τιτανίου, παραμόρφωση του αυχένα του εμφυτεύματος, επαναλαμβανόμενη 

χαλάρωση/αποκοχλίωση της υπερκατασκευής, κάταγμα βίδας, κάταγμα εμφυτεύματος και 

φλεγμονή από τα σωματίδια τιτανίου). Η συστηματική ανασκόπηση, η οποία περιελάμβανε 26 

άρθρα εκ των οποίων 6 εργαστηριακές μελέτες, 2 in vivo προκλινικές μελέτες και 18 κλινικές 

μελέτες, δεν έδειξε κάποιες αξιοσημείωτες βιολογικές ή μηχανικές επιπλοκές βραχυπρόθεσμα ή 

μεσοπρόθεσμα.  

Η εφαρμογή χημικών μεθόδων σε πειραματικές μελέτες για την απολύμανση της επιφάνειας του 

εμφυτεύματος περιλαμβάνει ουσίες όπως το κιτρικό οξύ, το φωσφορικό οξύ, το 

αιθυλενοδιαμινοτετραοξικό οξύ (EDTA), το υπεροξείδιο του υδρογόνου, την χλωρεξιδίνη ή/και 

τον φυσιολογικό ορό με παρόμοια αποτελέσματα (Khoury & Buchmann 2001, Schou et al. 2004). 

Τα lasers έχουν επίσης χρησιμοποιηθεί για την απολύμανση της επιφάνειας του εμφυτεύματος, 
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παρά το γεγονός ότι η επιστημονική βιβλιογραφία δεν έχει αναδείξει κλινικά οφέλη. Οι Schwarz 

και συν. (Schwarz et al. 2011) παρατήρησαν ότι τα lasers ερβίου είχαν σημαντικά πλεονεκτήματα 

όσον αφορά στην αιμορραγία κατά την ανίχνευση και το κλινικό επίπεδο πρόσφυσης, ωστόσο 

δεν παρατηρήθηκαν διαφορές σε σύγκριση με τα συμβατικά μέσα μηχανικής απομάκρυνσης των 

εναποθέσεων. Επιπρόσθετα, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές μεταξύ της χρήσης laser CO2 και 

συμβατικής μηχανικής απομάκρυνσης των εναποθέσεων για την απολύμανση της επιφάνειας 

του εμφυτεύματος σε συνδυασμό με τη διενέργεια αφαιρετικών και αναγεννητικών τεχνικών 

(Deppe et al. 2007). 

Η χρήση των συστημάτων αεροστίλβωσης έχει επίσης προταθεί για τη μηχανική απομάκρυνση 

των εναποθέσεων και την απολύμανση της επιφάνειας του εμφυτεύματος. Η σκόνη 

διττανθρακικού νατρίου έχει χρησιμοποιηθεί στο παρελθόν όμως είχε ως αποτέλεσμα 

σημαντικές μεταβολές στην επιφάνεια του εμφυτεύματος συγκριτικά με την χαμηλής 

αποτριπτικής ικανότητας σκόνη γλυκίνης (Schwarz et al. 2009). Η αεροστίλβωση με χαμηλής 

αποτριπτικής ικανότητας σκόνη γλυκίνης και ερυθριτόλης συμβάλλει στην αποτελεσματική 

απομάκρυνση του βιοϋμενίου εξασφαλίζοντας ταυτόχρονα την ακεραιότητα της επιφάνειας του 

εμφυτεύματος. Η αναδρομική μελέτη των Toma και συν. (Toma et al. 2014), η οποία 

περιλάμβανε 22 ασθενείς με 22 εμφυτεύματα, συνέκρινε την επίδραση στις κλινικές και 

ακτινογραφικές παραμέτρους της αεροστίλβωσης με χρήση σκόνης γλυκίνης στη χειρουργική 

θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας με κρημνό προσπέλασης συγκριτικά με τη χρήση 

πλαστικών ξέστρων και τολυπίων εμποτισμένων με φυσιολογικό ορό.  Έξι και 12 μήνες μετά το 

πέρας της θεραπείας, δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο 

ομάδων όταν η ανάλυση πραγματοποιήθηκε σε επίπεδο ασθενούς, ενώ όταν η ανάλυση έγινε 

σε επίπεδο εμφυτεύματος, τόσο ο ουλικός δείκτης όσο και το βάθος των περιεμφυτευματικών 

θυλάκων παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερη βελτίωση στην ομάδα της 

αεροστίλβωσης. Οι Lasserre και συν. (Lasserre et al. 2020) σε μια προοπτική τυχαιοποιημένη 

παράλληλου σχεδιασμού κλινική μελέτη, συνέκριναν την επίδραση στις κλινικές παραμέτρους 

της αεροστίλβωσης με σκόνη γλυκίνης με την εμφυτευματοπλαστική 6 μήνες μετά τη 

χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας και έδειξαν παρόμοια κλινική 

αποτελεσματικότητα των δύο θεραπευτικών προσεγγίσεων χωρίς στατιστικά σημαντικές 
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διαφορές. Η ερυθριτόλη είναι ένα υποκατάστατο ζάχαρης, με αντιμικροβιακές και 

αντιτερηδονογόνες ιδιότητες, η οποία έχει χρησιμοποιηθεί στον σχεδιασμό μίας χαμηλής 

αποτριπτικής ικανότητας σκόνης. Η εφαρμογή της σκόνης ερυθριτόλης μέσω των συσκευών 

αεροστίλβωσης στη φάση διατήρησης του θεραπευτικού αποτελέσματος της περιοδοντικής 

θεραπείας έχει καταδειχθεί ότι προσφέρει παρόμοια κλινικά αποτελέσματα με αυτά της χρήσης 

υπερήχων και εργαλείων χειρός (Müller et al. 2014, Hägi et al. 2015), καθώς και μεγαλύτερη 

μείωση των περιοχών θετικών στον A. Actinomycetemcomitans (Müller et al. 2014). In vitro 

μελέτες έχουν δείξει ότι η ερυθριτόλη δεν προκαλεί αλλαγές στην τοπογραφία του αυχένα του 

εμφυτεύματος (Schmidt et al. 2017) και παρουσιάζει ανασταλτική και βακτηριοστατική δράση 

έναντι των μικροβίων που έχουν καλλιεργηθεί σε αμμοβολημένους δίσκους τιτανίου με 

ισχυρότερη δραστηριότητα κατά του βιοϋμενίου συγκριτικά με τη σκόνη γλυκίνης (Drago et al. 

2014). Η μελέτη των Hentenaar και συν. (Hentenaar et al. 2021) συνέκρινε την επίδραση στις 

κλινικές, ακτινογραφικές και μικροβιολογικές παραμέτρους της χρήσης αεροστίλβωσης με 

σκόνη ερυθριτόλης με τη χρήση ξέστρων υπερήχων στη μη χειρουργική θεραπεία της 

περιεμφυτευματίτιδας και δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές. 

Με βάση τον τελικό στόχο της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας, έχουν 

προταθεί διάφορες χειρουργικές τεχνικές: α) πρόσβαση για καθαρισμό και απολύμανση της 

επιφάνειας του εμφυτεύματος (κρημνοί προσπέλασης), β) πρόσβαση για καθαρισμό και 

απολύμανση καθώς και έκθεση των προσβεβλημένων επιφανειών για καθαρισμό (ακρορριζικά 

μετατοπιζόμενοι κρημνοί), και γ) πρόσβαση για καθαρισμό με σκοπό την οστική ανάπλαση και 

επαναοστεοενσωμάτωση (αναγεννητικές τεχνικές) (Figuero et al. 2014). 

Στόχος των κρημνών προσπέλασης είναι η διατήρηση των μαλακών ιστών γύρω από το 

εμφύτευμα καθώς και η απολύμανση της επιφάνειας του εμφυτεύματος. Πραγματοποιούνται 

ενδοσχισμικές τομές και αναπέταση βλεννογονοπεριοστικού κρημνού παρειακά και 

υπερώια/γλωσσικά και μετά τον καθαρισμό του εμφυτεύματος οι κρημνοί επανατοποθετούνται 

και συρράπτονται. 

Οι ακρορριζικά μετατοπιζόμενοι κρημνοί συμβάλουν στη μείωση των περιεμφυτευματικών 

θυλάκων και στη βελτίωση της αποτελεσματικότητας της στοματικής υγιεινής. Διενεργούνται 

τομές με ανάστροφη λοξοτομή ανάλογα με το βάθος των θυλάκων και το εύρος και το πάχος του 
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περιεμφυτευματικού βλεννογόνου με ή χωρίς κάθετες απελευθερωτικές τομές. Γίνεται 

αναπέταση βλεννογονοπεριοστικών κρημνών παρειακά και υπερώια/γλωσσικά, αφαίρεση του 

κολλάρου των προσβεβλημένων ιστών και απολύμανση των επιφανειών του εμφυτεύματος. 

Συχνά πραγματοποιείται και οστεκτομή/οστεοπλαστική και οι κρημνοί συρράπτονται με σκοπό 

την έκθεση στη στοματική κοιλότητα του προσβεβλημένου τμήματος του εμφυτεύματος. 

Οι αναπλαστικές τεχνικές αποσκοπούν στην αύξηση της πιθανότητας επίτευξης 

επαναοστεοενσωμάτωσης με τη χρήση αναπλαστικών υλικών. Τα οστικά μοσχεύματα 

περιλαμβάνουν αυτομοσχεύματα, αλλομοσχεύματα, ξενομοσχεύματα ή αλλοπλαστικά 

μοσχεύματα και μπορεί να καλύπτονται από απορροφήσιμες ή μη απορροφήσιμες μεμβράνες 

(Figuero et al. 2014). 

Τα χαρακτηριστικά και η μορφολογία των περιεμφυτευματικών οστικών βλαβών καθορίζουν την 

επιλογή της καταλληλότερης χειρουργικής τεχνικής (Schwarz et al. 2010, Monje et al. 2019). Σε 

κυκλοτερείς οστικές βλάβες με άθικτα οστικά τοιχώματα και ενδοοστικές βλάβες, η χρήση 

αναπλαστικών χειρουργικών προσεγγίσεων υπερτερεί και παρουσιάζει βελτιωμένα κλινικά 

αποτελέσματα (Schwarz et al. 2010). Από την άλλη πλευρά, σε υπεροστικές βλάβες και σε μη 

αισθητικές περιοχές μπορεί να εφαρμοστεί ο ακρορριζικά μετατοπιζόμενος κρημνός, ενώ οι 

κρημνοί προσπέλασης ενδείκνυνται κυρίως σε αβαθείς οστικές βλάβες και σε αισθητικές 

περιοχές μετά από την μη χειρουργική θεραπεία για καλύτερη πρόσβαση και απολύμανση της 

επιφάνειας του εμφυτεύματος. 

Υπάρχει περιορισμένος αριθμός ελεγχόμενων μελετών που αξιολογούν τη χειρουργική θεραπεία 

της περιεμφυτευματίτιδας και έχουν μικρό μέγεθος δείγματος, περιορισμένη περίοδο 

παρακολούθησης και υψηλό κίνδυνο μεροληψίας (Graziani et al. 2012). Με βάση την 

υπάρχουσα βιβλιογραφική τεκμηρίωση, η θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας αποτελεί μια μη 

προβλέψιμη προσέγγιση για την αναχαίτιση της φλεγμονής αλλά αποτελεσματική στην 

αποτροπή της περαιτέρω οστικής απώλειας και απώλειας του εμφυτεύματος. Μέχρι σήμερα δεν 

υπάρχουν σαφή επιστημονικά δεδομένα τόσο για την υπεροχή κάποιας θεραπευτικής 

προσέγγισης όσο και για τον καθορισμό ενός θεραπευτικού πρωτοκόλλου για την απολύμανση 

της επιφάνειας του εμφυτεύματος (Garaicoa-Pazmino et al. 2019). 
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Αναφορικά με την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στα επίπεδα 

διαφόρων βιοδεικτών στο περιεμφυτευματικό υγρό, ο αριθμός των δημοσιευμένων μελετών 

είναι εξαιρετικά περιορισμένος. Η μελέτη των Duarte και συν. το 2009, σε ένα δείγμα 20 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα, εξέτασε την επίδραση της ανοιχτής ριζικής απόξεσης 

με τη χρήση αεροστίλβωσης με σκόνη διττανθρακικού νατρίου και πλαστικών ξέστρων  τόσο στις 

κλινικές παραμέτρους όσο και στα επίπεδα των IL-4, -10, και -12, TNF-α, RANKL και OPG σε ένα 

χρονικό διάστημα 3 μηνών μετά την θεραπευτική παρέμβαση και διαπίστωσε σημαντική 

βελτίωση των κλινικών παραμέτρων και μείωση των επιπέδων του TNF-α στο 

περιεμφυτευματικό υγρό. Επιπρόσθετα, διαπίστωσε ότι τα επίπεδα του RANKL έτειναν να είναι 

υψηλότερα στα εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα πριν την εφαρμογή της θεραπείας 

συγκριτικά με τις άλλες ομάδες (υγιή και με περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα), ο λόγος 

OPG/RANKL ήταν υψηλότερος για τα υγιή εμφυτεύματα συγκριτικά με τα εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα πριν την εφαρμογή της θεραπείας, ενώ παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση 

του βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου με τα επίπεδα του TNF-a και RANKL και αρνητική 

συσχέτιση με τα επίπεδα του OPG και θετική συσχέτιση της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση με 

τον TNF-a και αρνητική με τον OPG (Duarte et al. 2009). Η μελέτη των de Mendonca και συν. το 

2009 εξέτασε την επίδραση της ανοιχτής ριζικής απόξεσης με τη χρήση αεροστίλβωσης με σκόνη 

διττανθρακικού νατρίου και πλαστικών ξέστρων σε ένα δείγμα 10 εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα στις κλινικές παραμέτρους και στα επίπεδα του TNF-α, 12 μήνες μετά την 

θεραπεία, και διαπίστωσε σημαντική βελτίωση στις κλινικές παραμέτρους και μείωση στα 

επίπεδα του TNF-α στο περιεμφυτευματικό υγρό, συσχετίζοντας τα δύο φαινόμενα μεταξύ τους 

(de Mendonca et al. 2009). Η μελέτη των Luengo και συν. το 2022, σε ένα δείγμα 30 ασθενών, 

εξέτασε την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας σε κλινικές και 

μικροβιολογικές παραμέτρους καθώς και στα επίπεδα των βιοδεικτών IL-1β, IL-6, IL-8, και TNF-

α, εφαρμόζοντας κρημνούς προσπέλασης και απολύμανσης της επιφάνειας του εμφυτεύματος 

με ξέστρα υπερήχων και συστημάτων αεροστίλβωσης με σκόνη γλυκίνης καθώς και συστημική 

χορήγηση αντιβιοτικών. Έξι μήνες μετά την θεραπεία, διαπιστώθηκε σημαντική βελτίωση στις 

κλινικές παραμέτρους, όχι αξιοσημείωτες μεταβολές στις μικροβιολογικές παραμέτρους και 

μείωση των επιπέδων της IL-8 στο περιεμφυτευματικό υγρό (Luengo et al. 2022). 
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Από όσα αναφέρθηκαν παραπάνω αλλά και από τα μέχρι σήμερα δημοσιευμένα ερευνητικά 

δεδομένα προκύπτει ότι η επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στα 

επίπεδα των RANKL και OPG δεν έχει πλήρως μελετηθεί και αποσαφηνιστεί. 
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Σκοπός της μελέτης είναι: 1) η εκτίμηση της επίδρασης της χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας στις κλινικές παραμέτρους και τα επίπεδα των RANKL και OPG στο υγρό 

του περιεμφυτευματικού θυλάκου, και 2) η σύγκριση αυτών των επιπέδων με τα επίπεδα των  

RANKL και OPG στο υγρό της περιεμφυτευματικής σχισμής υγιών εμφυτευμάτων-μαρτύρων. 

 

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

Επιλογή ασθενών/εμφυτευμάτων 

Στην ερευνητική μελέτη συμμετέχουν συστημικά υγιή άτομα στα οποία έχουν τοποθετηθεί 

οδοντικά οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα και τα οποία συμμετέχουν στο σύστημα 

επανακλήσεων της Μεταπτυχιακής Κλινικής της Περιοδοντολογίας της Οδοντιατρικής Σχολής, 

ΕΚΠΑ ή έχουν προσέλθει στο τμήμα αυτό για περιοδοντική ή/και περιεμφυτευματική θεραπεία. 

Συγκεκριμένα συμμετείχαν α) 13 άτομα με υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς (ΥΕ), και β) 14 

άτομα με εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα (ΠΕ) τα οποία έχουν ήδη αντιμετωπισθεί με μη 

χειρουργική θεραπεία (στο πλαίσιο παράλληλης ερευνητικής μελέτης) και χρήζουν χειρουργικής 

αντιμετώπισης. 

Έχει γίνει καταγραφή της περιοδοντικής κατάστασης με βάση τη νέα ταξινόμηση των 

περιοδοντικών νόσων (Tonetti et al. 2018) και της κατάστασης καπνίσματος με τη μέθοδο της 

αυτοαναφοράς (καπνίζοντες >=10 τσιγάρα/ημέρα) για κάθε συμμετέχοντα στην μελέτη. 

Το ερευνητικό πρωτόκολλο έχει εγκριθεί από την επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας της 

Οδοντιατρικής Σχολής, ΕΚΠΑ (Αρ. Πρωτ. 407/06.03.2019). Οι ασθενείς έχουν ενημερωθεί πλήρως 

για τα χαρακτηριστικά και τους σκοπούς της μελέτης και έχει ληφθεί η ενυπόγραφη συναίνεσή 

τους προκειμένου να συμμετάσχουν στη μελέτη. 
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Κριτήρια επιλογής ασθενών/εμφυτευμάτων 

• Άτομα με καλή γενική υγεία ≥35 ετών 

• Πλήρως ή μερικώς νωδοί ασθενείς με ένα τουλάχιστον εμφύτευμα και σε λειτουργική 

φόρτιση για τουλάχιστον 1 έτος 

• Συνθήκες που επιτρέπουν τη συλλογή περιεμφυτευματικού υγρού με τη χρήση 

απορροφητικών ταινιών 

• Εφόσον οι ασθενείς έχουν >1 εμφύτευμα με περιεμφυτευματίτιδα θα επιλέγεται αυτό με 

τη σοβαρότερη κλινική εικόνα 

• Εμφυτεύματα που φέρουν κοχλιούμενες επιεμφυτευματικές προσθετικές 

αποκαταστάσεις ή συγκολλούμενες με προσωρινή κονία 

• Να υπάρχει ολοκληρωμένο οδοντιατρικό ιστορικό των ασθενών και λεπτομερειών 

σχετικά με την τοποθέτηση και την λειτουργική αποκατάσταση των εμφυτευμάτων 

 

Κριτήρια επιλογής υγιών εμφυτευμάτων (Berglundh et al. 2018, Renvert et al. 2018) 

• Απουσία κλινικών σημείων φλεγμονής 

• Απουσία αιμορραγίας / εκροής πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς 

• Απουσία απώλειας οστού ακτινογραφικά πέραν αυτής που προκύπτει και αναμένεται 

μετά τη φυσιολογική διαδικασία της οστικής αναδιαμόρφωσης (>2mm) 

 

Κριτήρια επιλογής εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα (Berglundh et al. 2018, Renvert  et al. 

2018) 

• Παρουσία αιμορραγίας ή/και εκροής πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς 

• Αυξημένο βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου συγκριτικά με προηγούμενη κλινική 

μέτρηση 
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• Παρουσία απώλειας οστού συγκριτικά με προηγούμενη ακτινογραφική εξέταση 

 

Σε περίπτωση απουσίας προηγούμενων κλινικών και ακτινογραφικών δεδομένων: 

• Παρουσία αιμορραγίας ή/και εκροής πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς 

• Βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου ≥6 mm 

• Ακτινογραφικά, επίπεδο οστού ≥3 mm ακρορριζικά του μυλικότερου σημείου του 

ενδοοστικού τμήματος του εμφυτεύματος 

 

Κριτήρια επιλογής εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίδα που έχουν υποβληθεί σε μη 

χειρουργική θεραπεία και χρήζουν χειρουργικής αντιμετώπισης (Luengo et al. 2022) 

Τα κριτήρια για τη διενέργεια χειρουργικής θεραπείας περιεμφυτευματίτιδας 3 μήνες μετά τη 

μη χειρουργικής θεραπεία και την επανεξέταση ήταν η ύπαρξη ενός ή περισσοτέρων από τα 

ακόλουθα: βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου >5mm, παρουσία αιμορραγίας ή/και εκροής 

πύου κατά την ανίχνευση με ήπιους χειρισμούς, επιπρόσθετη ακτινογραφική οστική απώλεια 

>1mm. 

 

Κριτήρια αποκλεισμού ασθενών/εμφυτευμάτων 

Άτομα για τα οποία ισχύει ένα από τα παρακάτω, αποκλείονται από την μελέτη: 

• Ιστορικό μη ελεγχόμενου σακχαρώδους διαβήτη (HbA1c>7), ηπατικής ή νεφρικής 

δυσλειτουργίας και  καρδιαγγειακών παθήσεων  

• Λήψη φαρμακευτικής αγωγής που προκαλεί  διόγκωση των ούλων (φαινυντοΐνη, 

κυκλοσπορίνη, ανταγωνιστές ιόντων ασβεστίου) 

• Νοσήματα που καταστέλλουν το ανοσολογικό σύστημα, αυτοάνοσα νοσήματα ή λήψη 

ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 
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• Λήψη αντιβιοτικών, αντιφλεγμονωδών, ή φαρμάκων που επιβραδύνουν την πήξη του 

αίματος τους προηγούμενους 6 μήνες 

• Φάρμακα που επιδρούν στον οστικό μεταβολισμό 

• Λήψη αντισυλληπτικών 

• Εγκυμοσύνη ή θηλασμός 

• Εμφυτεύματα με μηχανικές επιπλοκές 

• Εμφυτεύματα με κινητικότητα 

•        Εμφυτεύματα που έχουν τοποθετηθεί σε αναπλασθέν οστούν (κατευθυνόμενη οστική 

ανάπλαση, ανύψωση εδάφους ιγμορείου άντρου) 

•       Εμφυτεύματα στα οποία διεγχειρητικά εκτιμήθηκε ότι η περιεμφυτευματική βλάβη για 

την καλύτερη αντιμετώπισή της επιδεχόταν κάποιας αναπλαστικής τεχνικής 

 

Κλινικές μετρήσεις 

Οι κλινικές μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν κατά την αρχική εξέταση (χρονική στιγμή Τ0), 3 μήνες 

μετά την μη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ1) και 3 μήνες μετά τη χειρουργική θεραπεία 

(χρονική στιγμή Τ2), σε δόντια και εμφυτεύματα από 2 εξεταστές (μεταπτυχιακοί φοιτητές 

Περιοδοντολογίας). Οι ακόλουθες κλινικές παράμετροι αξιολογήθηκαν σε 6 θέσεις (εγγύς-

παρειακά, μέσο-παρειακά, άπω-παρειακά, εγγύς-υπερώια, μέσο-υπερώια, άπω-υπερώια) για 

κάθε δόντι και εμφύτευμα με τη χρήση περιοδοντικού ανιχνευτήρα (UNC-15): 

Κλινικές μετρήσεις περιοδοντικών ιστών: 

i. Απλουστευμένος δείκτης πλάκας (Silness et al. 1964) 

ii. Απλουστευμένος ουλικός δείκτης (Loe et al. 1963) 

iii. Αιμορραγία κατά την ανίχνευση 

iv. Εκροή πύου ή εξιδρώματος κατά την ανίχνευση 
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v. Μέτρηση του βάθους της περιοδοντικής σχισμής και των περιοδοντικών θυλάκων 

vi. Μέτρηση του κλινικού επίπεδου πρόσφυσης 

Κλινικές μετρήσεις περιεμφυτευματικών ιστών (Εικ. 1): 

i. Αιμορραγία κατά την ανίχνευση 

ii. Εκροή πύου ή εξιδρώματος κατά την ανίχνευση 

iii. Μέτρηση του βάθους της περιεμφυτευματικής σχισμής και των περιεμφυτευματικών 

θυλάκων 

 

                              Εικ.1 

Ακτινογραφική αξιολόγηση  

Κατά την αρχική εξέταση πραγματοποιήθηκαν οπισθοφατνιακές ακτινογραφίες με την τεχνική 

του παραλλήλου κώνου για κάθε εμφύτευμα που συμμετείχε στη μελέτη. Η αξιολόγηση των 

ακτινογραφιών προκειμένου να διαπιστωθεί η ύπαρξη ακτινογραφικής οστικής απώλειας 

πραγματοποιήθηκε από 2 εξεταστές (μεταπτυχιακοί φοιτητές Περιοδοντολογίας) λαμβάνοντας 

ως σημεία αναφοράς τα προσθετικά κολοβώματα και τις σπείρες των εμφυτευμάτων. Τα 

εμφυτεύματα εντάσσονταν στη μελέτη αν υπήρχε ομοφωνία και από τους δύο εξεταστές ότι 

πληρούσαν τα κριτήρια επιλογής (Εικ. 2). 
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                       Εικ. 2 

Χειρουργική θεραπεία περιεμφυτευματίτιδας 

Από τους 14 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μη χειρουργική θεραπεία περιεμφυτευματίτιδας 

προσήλθαν οι 11  ασθενείς τη χρονική στιγμή Τ1 (οι 3 διέκοψαν την θεραπεία τους λόγω φόβου 

για τον κορωνοϊό).  

Με τη μέθοδο τυχαιοποίησης της ρίψης νομίσματος, ορίστηκαν 6 ασθενείς των οποίων τα 

εμφυτεύματα αντιμετωπίστηκαν με «κρημνό προσπέλασης» για την απομάκρυνση του 

μικροβιακού φορτίου από τις σπείρες τους (open flap debridement) (OFD) και 5 ασθενείς των 

οποίων τα εμφυτεύματα αντιμετωπίστηκαν με λείανση των σπειρών (implantoplasty) (IMP).  

Πραγματοποιήθηκαν ενδοσχισμικές τομές και αναπέταση κρημνών παρειακά και 

υπερώια/γλωσσικά ολικού πάχους υπό τοπική αναισθησία. Έγινε αφαίρεση κοκκιώδους ιστού 

και έκθεση των σπειρών του εμφυτεύματος και του οστικού ελλείμματος. 

1. Για τα εμφυτεύματα που αντιμετωπίστηκαν με OFD, πραγματοποιήθηκε απομάκρυνση του 

βιοϋμενίου και των τρυγιακών εναποθέσεων με τη χρήση συσκευών υπερήχων με ειδικό ρύγχος 

με περίβλημα PEEK (PIEZON® PI INSTRUMENT EMS) (Εικ. 3), ειδικών βουρτσών τιτανίου (NiTi 

brush Regular) (Εικ. 4) και αεροστίλβωσης (AIRFLOW® EMS) (Εικ. 5) με τη χρήση σκόνης 

ερυθριτόλης 14μm (EMS AIR-FLOW® PLUS Powder) (Εικ. 6). 
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                              Εικ. 3                                                                    Εικ. 4 

   

                             Εικ. 5                                                                              Εικ. 6 

 

 

2. Για τα εμφυτεύματα που αντιμετωπίστηκαν με IMP, πραγματοποιήθηκε επιπρόσθετα και 

λείανση των σπειρών τους με διαμάντι μέσης αδρότητας (Εικ. 7). 

 



77 
 

                          Εικ. 7 

 

Μετά το πέρας των παρεμβάσεων πραγματοποιήθηκε συρραφή του τραύματος για επούλωση 

κατά πρώτο σκοπό με απλή διακεκομμένη συρραφή και ράμμα PGA 5-0. Έγινε σύσταση για 

χρήση στοματοπλύματος χλωρεξιδίνης 0.12%, 2 φορές την ημέρα για 14 ημέρες και μη 

εφαρμογή στοματικής υγιεινής στην χειρουργηθείσα περιοχή για χρονικό διάστημα 7 ημερών. 

Η αφαίρεση των ραμμάτων πραγματοποιήθηκε στις 7 ημέρες. 

Στις περιπτώσεις που διεγχειρητικά εκτιμήθηκε ότι η περιεμφυτευματική βλάβη για την 

καλύτερη αντιμετώπισή της επιδεχόταν κάποιας αναπλαστικής τεχνικής, τότε αυτή 

εφαρμόσθηκε και το εμφύτευμα εξαιρέθηκε από την μελέτη. 

 

Επιλογή θέσης συλλογής περιεμφυτευματικού υγρού 

Η λήψη των δειγμάτων του περιεμφυτευματικού υγρού έγινε κατά τις χρονικές στιγμές Τ0, Τ1 

και Τ2, και η συλλογή του πραγματοποιήθηκε από ένα εμφύτευμα ανά συμμετέχοντα, στο μέσο 

της παρειακής πλευράς για τα υγιή εμφυτεύματα και στο βαθύτερο σημείο για τα εμφυτεύματα 

με περιεμφυτευματίτιδα. Εφόσον, το εμφύτευμα είχε πάνω από μία θέση με παρόμοιο βάθος 

θυλάκου επιλέχθηκε αυτή που παρείχε μεγαλύτερη ευχέρεια προσπέλασης για την 

δειγματοληψία. 

 

Συλλογή περιεμφυτευματικού υγρού 

Η συλλογή του περιεμφυτευματικού υγρού πραγματοποιήθηκε με τη χρήση 4 ταινιών 

απορροφητικού χάρτου Durapore μήκους 6mm και πλάτους 2mm (Durapore® Membrane Filter, 

0.22 µm 0.22 µm pore size, hydrophilic PVDF). Πριν από την συλλογή, γινόταν απομόνωση της 

περιοχής με τολύπια βάμβακος και εφαρμογή υπόθερμου αέρα. Ο χρόνος δειγματοληψίας ήταν 

60 sec. Ταινίες που διαβρέχονταν με αίμα ή σάλιο εξαιρούνταν (Εικ. 8). 
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                               Εικ. 8 

Οι ταινίες με το περιεμφυτευματικό υγρό τοποθετούνταν σε πλαστικά φιαλίδια Eppendorf που 

περιείχαν 600 μl phosphate buffered saline (PBS) και protease inhibitor και αρχικά φυλάσσονταν 

μέχρι να φυγοκεντρηθούν στους -19οC. Κατόπιν πραγματοποιούνταν φυγοκέντρηση των 

δειγμάτων με τις εξής παραμέτρους: 4οC, 100x100rpm για 10’ και επανάληψη της διαδικασίας 

με τις ίδιες παραμέτρους και τις ταινίες να απέχουν από το υγρό. Τα δείγματα φυλάσσονταν 

στους -80οC μέχρι να γίνει η επεξεργασία τους για την δοκιμασία ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay) και την μέτρηση των επιπέδων των RANKL και OPG.  

 

Δοκιμασία ELISA: 

Για τη μέτρηση των επιπέδων των RANKL και OPG με την δοκιμασία ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent assay) χρησιμοποιήθηκαν τα παρακάτω εμπορικά διαθέσιμα κιτ: RANKL elisa 

kit: Human Receptor Activator Of Nuclear Factor Kappa B Ligand (RANKL) της MyBioSource 

Catalog Number: MBS2702604 & ELISA Kit Human OPG ELISA Kit της OriGene Technologies Inc. 

Catalog Number: EA100335. Τα ελάχιστα όρια ανίχνευσης ήταν: RANKL < 1.27pg/ml και OPG <5 

pg/ml. Η τεχνική της ELISA εν συντομία: τα ειδικά μονοκλωνικά αντισώματα για τους 

συγκεκριμένους βιοδείκτες (RANKL και OPG) ήταν προεπικαλυμμένα σε μια μικρο-πλάκα 96 

θέσεων (wells). Αφού προηγήθηκε η προετοιμασία όλων των αντιδραστηρίων, των δειγμάτων 

και των διαδοχικών αραιώσεων της standard καμπύλης, προστέθηκαν 100μl των δειγμάτων και 

των standards καθώς και τα blanks σε κάθε θέση εις διπλούν και ακολούθησε επώαση της 
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πλάκας για 1 ώρα (RANKL) ή 1,5 ώρα (OPG) στους 37oC. Μετά την αναρρόφηση και 

απομάκρυνση του υγρού από κάθε θέση, ένα πολυκλωνικό συνδεδεμένο με ένζυμα αντίσωμα 

ειδικό για τον κάθε βιοδείκτη προστέθηκε σε κάθε θέση και η πλάκα επωάστηκε ξανά για 1 ώρα 

στους 37oC. Ακολούθησε αναρρόφηση και έκπλυση των θέσεων της πλάκας x3 φορές με το 

ειδικά παρασκευασμένο διάλυμα wash buffer. Κατόπιν προστέθηκαν σε κάθε θέση 100μl από 

ένα αντιδραστήριο ανίχνευσης και ακολούθησε επώαση της πλάκας για 30’ στους 37oC. 

Ακολούθησε ξανά αναρρόφηση και έκπλυση των θέσεων της πλάκας x5 φορές με το ειδικά 

παρασκευασμένο διάλυμα wash buffer. Κατόπιν προστέθηκαν σε κάθε θέση 90μl από ένα 

αντιδραστήριο ανάπτυξης χρώματος και ακολούθησε επώαση της πλάκας για περίπου 20’ στους 

37oC. Ακολούθησε η προσθήκη 50μL (RANKL) ή 100 μl (OPG) ενός διαλύματος που σταματά την 

αντίδραση και παρατηρήθηκε η άμεση αλλαγή του χρώματος σε κάθε θέση ανάλογα με την 

ποσότητα του βιοδείκτη που δεσμεύτηκε στο αρχικό βήμα (Εικ. 9), επιτρέποντας τη μέτρηση της 

έντασής του χρησιμοποιώντας φασματοφωτομετρία (450 ± 10nm, επεξεργαστής ELISA). Μια 

καμπύλη βαθμονόμησης σχεδιάστηκε με ανάλυση παλινδρόμησης, και η οπτική πυκνότητα του 

δείγματος (O.D.)  χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση της συγκέντρωσης των βιοδεικτών. Οι 

συγκεντρώσεις εκφράστηκαν ως βιοδείκτες ανά 60’’ (pg/60s) (Wassall & Preshaw 2016). 

 

 

                            Εικ. 9 
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Παρακάτω απεικονίζεται το διάγραμμα ροής των εργασιών της παρούσας μελέτης (Εικ. 10): 

 

 

 



81 
 

 

                                                                      Εικ. 10 
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Στην παρούσα μελέτη, η μέση και η διάμεση τιμή παρουσιάζονται ως περιγραφικά μέτρα 

κεντρικής θέσης των ποσοτικών μεταβλητών που αφορούν τις κλινικές και τις εργαστηριακές 

μετρήσεις, ενώ ως μέτρα διασποράς η τυπική απόκλιση, το 25ο και 75ο εκατοστημόριο καθώς 

και η ελάχιστη και μέγιστη τιμή κάθε κατανομής. Για τις ποιοτικές μεταβλητές, παρουσιάζονται 

οι απόλυτες (n) και σχετικές συχνότητες (%) εμφάνισης κάθε κατηγορίας (Τριχόπουλος και συν. 

2000) .  

Για την διερεύνηση της διαφοροποίησης των κλινικών και των εργαστηριακών ποσοτικών 

μετρήσεων πριν και μετά την χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας, εφαρμόστηκε η 

δοκιμασία του t-test κατά ζεύγη όταν η κατανομή των διαφορών των μετρήσεων πριν και μετά 

τη θεραπεία ακολουθούσε προσεγγιστικά την κανονική κατανομή. Ο έλεγχος της κανονικότητας 

έγινε με την εφαρμογή της δοκιμασίας Shapiro-Wilk (Shapiro & Wilk 1965) αλλά και γραφικά. Για 

τις περιπτώσεις που δεν εκπληρωνόταν η προϋπόθεση της κανονικότητας, εφαρμόστηκε η μη 

παραμετρική δοκιμασία Wilcoxon κατά ζεύγη (Daniel 1990). Συγκεκριμένα, οι παραπάνω 

δοκιμασίες εφαρμόστηκαν για τη διερεύνηση της διαφοροποίησης του μέσου βάθους του 

περιεμφυτευματικού θυλάκου των εμφυτευμάτων που υποβλήθηκαν σε χειρουργική θεραπεία, 

του μέσου βάθους των περιοδοντικών θυλάκων, καθώς και των επιπέδων RANKL, OPG και του 

λόγου τους RANKL/OPG πριν και μετά την χειρουργική θεραπεία στα εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα. 

Για την διερεύνηση της διαφοροποίησης των μετρήσεων μεταξύ των υγιών εμφυτευμάτων και 

αυτών με περιεμφυτευματίτιδα πριν και μετά την χειρουργική θεραπεία, εφαρμόστηκε η 

δοκιμασία του t-test όταν οι κατανομές των μετρήσεων στις δύο συγκρινόμενες ομάδες 

ακολουθούσαν προσεγγιστικά την κανονική κατανομή και ίσχυε η υπόθεση της ισότητας των 

διασπορών. Ο έλεγχος έγινε και σε αυτή την περίπτωση με την εφαρμογή της δοκιμασίας 

Shapiro-Wilk αλλά και γραφικά. Επίσης, εφαρμόστηκε η δοκιμασία του Levene (Levene 1960) για 

την αξιολόγηση της ισότητας των διασπορών των μετρήσεων των δύο ομάδων. Όταν οι 

παραπάνω προϋποθέσεις εφαρμογής του t-test δεν εκπληρώνονταν, εφαρμόστηκε η μη 

παραμετρική δοκιμασία Wilcoxon δύο δειγμάτων. Συγκεκριμένα, οι παραπάνω δοκιμασίες 



83 
 

εφαρμόστηκαν για τη διερεύνηση της διαφοροποίησης του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού 

θυλάκου των εμφυτευμάτων που υποβλήθηκαν σε χειρουργική θεραπεία, του μέσου βάθους 

περιοδοντικών θυλάκων, καθώς και των επιπέδων RANKL, OPG και του λόγου τους RANKL/OPG 

μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα. Επίσης, έγινε 

διερεύνηση της συσχέτισης των κλινικών μετρήσεων με τις μετρήσεις RANKL και OPG καθώς και 

τον λόγο RANKL/OPG. Υπολογίστηκε ο συντελεστής συσχέτισης του Pearson όταν πληρούνταν οι 

προϋποθέσεις εφαρμογής του και εναλλακτικά ο συντελεστής συσχέτισης του Spearman.    

Τέλος, για την αξιολόγηση συσχέτισης ποιοτικών χαρακτηριστικών χρησιμοποιήθηκε το κριτήριο 

x2 (McNemar 1947). Συγκεκριμένα, χρησιμοποιήθηκε για τη διερεύνηση πιθανής 

διαφοροποίησης της συχνότητας  της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση πριν και μετά τη 

θεραπεία καθώς και μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα. 

Τέλος, ελέγχθηκε πιθανή διαφοροποίηση της κατάστασης εμφυτεύματος με το κάπνισμα.  

Όλη η στατιστική ανάλυση έγινε σε επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 5%, χρησιμοποιώντας 

το στατιστικό πακέτο STATA (έκδοση 14.0). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν συνολικά 27 άτομα με μέσο όρο ηλικίας τα 62,19 έτη [τυπική 

απόκλιση(τ.α.)=8,58 έτη]. Το 37% ήταν άνδρες και το 26% καπνίζοντες (≥10 τσιγάρα/ημέρα). Από 

τα 27 άτομα, τα 13 είχαν υγιή εμφυτεύματα και τα 14 είχαν εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα (51,85% των εμφυτευμάτων) (χρονική στιγμή Τ0), που αντιμετωπίστηκαν 

αρχικά με μη χειρουργική θεραπεία (στο πλαίσιο παράλληλης ερευνητικής μελέτης) και κατόπιν 

με χειρουργική θεραπεία. Αναφορικά με την καταγραφή της περιοδοντικής κατάστασης των 

ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη: 

• Από τους 13 ασθενείς με υγιή εμφυτεύματα που συμμετείχαν στη μελέτη: 1 άτομο είχε 

περιοδοντίτιδα σταδίου Ι και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης, 1 άτομο περιοδοντίτιδα 

σταδίου ΙΙ και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης, 5 άτομα είχαν περιοδοντίτιδα σταδίου ΙΙΙ 

και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης, 2 άτομα περιοδοντίτιδα σταδίου ΙΙΙ και βαθμού C 

γενικευμένης έκτασης, 1 άτομο είχε περιοδοντίτιδα σταδίου ΙV και βαθμού Β 

γενικευμένης έκτασης και 3 άτομα είχαν περιοδοντίτιδα σταδίου ΙV και βαθμού C 

γενικευμένης έκτασης. 

• Από τους 14 ασθενείς με εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα που συμμετείχαν στη 

μελέτη: 1 άτομο είχε περιοδοντίτιδα σταδίου Ι και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης, 1 

άτομο περιοδοντίτιδα σταδίου ΙΙ και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης, 1 άτομο 

περιοδοντίτιδα σταδίου ΙΙ και βαθμού C γενικευμένης έκτασης, 4 άτομα είχαν 

περιοδοντίτιδα σταδίου ΙΙΙ και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης, 5 άτομα είχαν 

περιοδοντίτιδα σταδίου ΙV και βαθμού Β γενικευμένης έκτασης και 2 άτομα είχαν 

περιοδοντίτιδα σταδίου ΙV και βαθμού C γενικευμένης έκτασης. 

Κατά την έναρξη της μελέτης, πριν την εφαρμογή της μη χειρουργικής θεραπείας, έγινε έλεγχος 

για την πιθανή διαφοροποίηση της κατάστασης εμφυτεύματος (υγεία και περιεμφυτευματίτιδα) 

και του καπνίσματος. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ κατάστασης 

εμφυτεύματος και του καπνίσματος (τιμή κριτηρίου Χ2 (1 βαθμός ελευθερίας)=0,31, p-

value=0,580). 

Από τους 14 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μη χειρουργική θεραπεία περιεμφυτευματίτιδας 

προσήλθαν για επανεξέταση 3 μήνες μετά το πέρας αυτής (χρονική στιγμή Τ1) οι 11 (οι 3 
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διέκοψαν την θεραπεία τους λόγω φόβου για τον κορωνοϊό). Σε χειρουργική θεραπεία 

περιεμφυτευματίτιδας υποβλήθηκαν τελικά 10 εμφυτεύματα σε ισάριθμους ασθενείς καθώς 

μία ασθενής διέκοψε την συμμετοχή της στην μελέτη λόγω μετακίνησής της μόνιμα σε 

επαρχιακή πόλη. Διεγχειρητικά εξαιρέθηκαν 2 εμφυτεύματα σε ισάριθμους ασθενείς καθώς στη 

μία περίπτωση κρίθηκε ότι το εμφύτευμα χρήζει εξαγωγής και στη δεύτερη αποφασίσθηκε ότι η 

βλάβη έπρεπε να αντιμετωπισθεί με αναπλαστική τεχνική λόγω της μορφολογίας της. Έτσι, σε 8 

εμφυτεύματα έγιναν μετρήσεις 3 μήνες μετά τη χειρουργική θεραπεία περιεμφυτευματίτιδας 

(χρονική στιγμή Τ2). Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται τα δημογραφικά και κοινωνικά 

χαρακτηριστικά των 27 ατόμων που συμμετείχαν στη μελέτη.   

 

 Πίνακας 1. Περιγραφή δημογραφικών και κοινωνικών χαρακτηριστικών των 27 ατόμων που 
συμμετείχαν στη μελέτη 

n: Αριθμός εμφυτευμάτων, Τ.Α: Τυπική Απόκλιση, 25ο εκ: 25ο εκατοστημόριο. 75ο εκ: 75ο 

εκατοστημόριο, Τ0: μέτρηση πριν τη μη χειρουργική θεραπεία/αρχική μέτρηση  
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Στον Πίνακα 2α παρουσιάζονται οι κλινικές μετρήσεις των 27 ατόμων που συμμετείχαν στη 

μελέτη. Πριν τη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ1), το μέσο βάθος του 

περιεμφυτευματικού θυλάκου των εμφυτευμάτων ήταν 6,45mm (τ.α.=1,44mm) ενώ μετά τη 

χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ2), το μέσο βάθος του θυλάκου των εμφυτευμάτων στα 

οποία πραγματοποιήθηκε η θεραπεία ήταν 3,25mm (τ.α.=0,89mm). Το μέσο βάθος 

περιοδοντικών θυλάκων μετά τη μη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ1) ήταν 3,07mm 

(τ.α.=0,60mm) ενώ μετά τη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ2), το μέσο βάθος των 

περιοδοντικών θυλάκων ήταν 2,51mm (τ.α.= 0,55mm). Αιμορραγία κατά την ανίχνευση 

εντοπίστηκε στο 62,50% των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα μετά τη χειρουργική 

θεραπεία. 

 

Πίνακας 2α. Περιγραφή κλινικών μετρήσεων των 27 ατόμων που συμμετείχαν στη μελέτη 
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n: Αριθμός εμφυτευμάτων, Τ.Α: Τυπική Απόκλιση, 25ο εκ: 25ο εκατοστημόριο. 75ο εκ: 75ο 

εκατοστημόριο, Τ0: μέτρηση πριν τη μη χειρουργική θεραπεία/αρχική μέτρηση, Τ1: Μέτρηση 3 

μήνες μετά τη μη χειρουργική θεραπεία/πριν τη χειρουργική θεραπεία στα εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα, Τ2: Μέτρηση 3 μήνες μετά τη χειρουργική θεραπεία στα εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα, BOP: αιμορραγία κατά την ανίχνευση 

 

Στον Πίνακα 2β παρουσιάζονται οι εργαστηριακές μετρήσεις των 27 ατόμων που συμμετείχαν στη 

μελέτη. Τα μέσα επίπεδα RANKL ήταν 3,86 pg/60sec (τ.α.=5,62) πριν τη χειρουργική θεραπεία και 

0,91 pg/60sec (τ.α.=0,85) μετά, τα μέσα επίπεδα OPG ήταν 6,70 pg/60sec (τ.α.=2,55) πριν τη 

χειρουργική θεραπεία και 6,56 pg/60sec (τ.α.=7,08) μετά, ενώ ο μέσος λόγος των επιπέδων 

RANKL/OPG ήταν 0,65 (τ.α.=0,94) πριν τη χειρουργική θεραπεία και 0,16 (τ.α.=0,12) μετά.  

Πίνακας 2β. Περιγραφή εργαστηριακών μετρήσεων των 27 ατόμων που συμμετείχαν στη 
μελέτη 
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n: Αριθμός εμφυτευμάτων, Τ.Α: Τυπική Απόκλιση, 25ο εκ: 25ο εκατοστημόριο. 75ο εκ: 75ο 

εκατοστημόριο, Τ0: μέτρηση πριν τη μη χειρουργική θεραπεία/αρχική μέτρηση, Τ1: Μέτρηση 3 

μήνες μετά τη μη χειρουργική θεραπεία/πριν τη χειρουργική θεραπεία στα εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα, Τ2: Μέτρηση 3 μήνες μετά τη χειρουργική θεραπεία στα εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα 

 

Στη συνέχεια παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των συγκρίσεων των κλινικών και 

εργαστηριακών μετρήσεων πριν τη μη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ0) και μετά τη 

χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ2) καθώς και πριν τη χειρουργική θεραπεία (χρονική 

στιγμή Τ1) και μετά τη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ2) (Πίνακας 3).  

 

Σύγκριση κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα πριν 

τη μη χειρουργική θεραπεία και μετά την χειρουργική θεραπεία (χρονικές στιγμές Τ0 και Τ2) 

 

Όλες οι κλινικές και εργαστηριακές μετρήσεις πριν την εφαρμογή της μη χειρουργικής θεραπείας 

(χρονική στιγμή Τ0) είναι στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερες σε σχέση με τις αντίστοιχες 

μετρήσεις μετά την εφαρμογή της χειρουργικής θεραπείας (χρονική στιγμή Τ2). Ωστόσο, δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση της εμφάνισης αιμορραγίας κατά την 

ανίχνευση στα εμφυτεύματα πριν την μη χειρουργική θεραπεία και μετά τη χειρουργική 

θεραπεία.  

 

Σύγκριση κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα πριν 

και μετά την χειρουργική θεραπεία (χρονικές στιγμές Τ1 και Τ2) 

 

Η μέση τιμή του βάθους θυλάκου πριν την χειρουργική θεραπεία των εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα ήταν 6,45mm (τ.α.= 1,44mm) ενώ μετά τη χειρουργική θεραπεία 3,25mm 

(τ.α.= 0,89mm), διαφορά η οποία είναι στατιστικά σημαντική σε επίπεδο 5% (p-value<0,001). 

Επιπλέον, στατιστικά σημαντικά μικρότερες μέσες τιμές παρατηρήθηκαν και για το μέσο βάθος 
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περιοδοντικών θυλάκων μετά τη χειρουργική θεραπεία (p-value=0,004). Δεν παρατηρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές (σε επίπεδο σημαντικότητας 5%) μεταβολές στα επίπεδα των μετρήσεων 

RANKL, OPG και τον λόγο αυτών RANKL/OPG, καθώς και στην εμφάνιση αιμορραγίας κατά την 

ανίχνευση μετά την εφαρμογή της χειρουργικής θεραπείας. 

 

Πίνακας 3. Αποτελέσματα σύγκρισης των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων 
εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα κατά τα διαφορετικά στάδια της μελέτης 
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Δευτερευόντως, παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των συγκρίσεων των κλινικών και 

εργαστηριακών μετρήσεων μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα πριν τη χειρουργική θεραπεία (χρονική στιγμή Τ1) καθώς και μεταξύ υγιών 

εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα μετά τη χειρουργική θεραπεία 

(χρονική στιγμή Τ2) (Πίνακας 4). 

 

Σύγκριση κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα πριν την χειρουργική θεραπεία  

 

Πριν τη χειρουργική θεραπεία των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα (χρονική στιγμή Τ1), 

το μέσο βάθος του περιεμφυτευματικού θυλάκου των υγιών εμφυτευμάτων ήταν στατιστικά 

σημαντικά χαμηλότερο σε σχέση με το αντίστοιχο βάθος των εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα (p-value<0,001). Αντίθετα, μη στατιστικά σημαντική διαφορά 

παρατηρήθηκε μεταξύ του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων στην ομάδα των υγιών 

εμφυτευμάτων και αυτών με περιεμφυτευματίτιδα. Επίσης, οι εργαστηριακές μετρήσεις OPG 

καθώς και ο λόγος των μετρήσεων RANKL/OPG δεν διαφέρουν στατιστικά σημαντικά σε επίπεδο 

5% (p-value=0,111 και 0,124 αντίστοιχα), ενώ στατιστικά σημαντική διαφορά παρατηρήθηκε 

μεταξύ των μετρήσεων RANKL (p-value=0,030). Στατιστικά σημαντική διαφορά εντοπίστηκε και 

στη συχνότητα εμφάνισης αιμορραγίας κατά την ανίχνευση μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα πριν τη χειρουργική θεραπεία (p-value<0,001). 

 

Σύγκριση κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων με 

περιεμφυτευματίτιδα μετά την χειρουργική θεραπεία  

 

Η μέση τιμή βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου στα υγιή εμφυτεύματα ήταν 4,38mm 

(τ.α.=0,87mm) ενώ στα εμφυτεύματα μετά τη χειρουργική θεραπεία ήταν στατιστικά σημαντικά 

χαμηλότερη σε επίπεδο 5% (μέση τιμή=3,25mm, τ.α.=0,89mm, p-value=0,010). Αντίθετα, δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων στα 

υγιή εμφυτεύματα και σε αυτά μετά τη χειρουργική θεραπεία (p-value=0,199). Ο μέσος λόγος 



91 
 

των μετρήσεων RANKL/OPG στα υγιή εμφυτεύματα ήταν 0,76 (τ.α.=0,58) ενώ μετά τη 

χειρουργική θεραπεία 0,16 (τ.α=0,12), με τη διαφορά αυτή να είναι στατιστικά σημαντική σε 

επίπεδο 5% (p-value=0,001). Αντίστοιχα, στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες τιμές μετά τη 

χειρουργική θεραπεία συγκριτικά με τα υγιή εμφυτεύματα παρατηρήθηκαν για τις 

εργαστηριακές μετρήσεις RANKL και OPG. Στατιστικά σημαντική διαφορά εντοπίστηκε και στη 

συχνότητα εμφάνισης αιμορραγίας κατά την ανίχνευση μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και 

εμφυτευμάτων μετά τη χειρουργική θεραπεία (p-value=0,001). 

 

Πίνακας 4. Αποτελέσματα κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων υγιών εμφυτευμάτων και 
εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα κατά τα διαφορετικά στάδια της μελέτης 
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Συσχέτιση κλινικών μετρήσεων με τις εργαστηριακές μετρήσεις των RANKL και OPG καθώς και 

τον λόγο RANKL/OPG 

 

Δε βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των κλινικών μετρήσεων του μέσου βάθους 

περιεμφυτευματικού θυλάκου των εμφυτευμάτων και του μέσου βάθους περιοδοντικών 

θυλάκων με τον λόγο RANKL/OPG (Πίνακας 5). Η συσχέτιση ελέγχθηκε ξεχωριστά στα υγιή 

εμφυτεύματα και σε αυτά με περιεμφυτευματίτιδα, πριν και μετά τις διαφορετικές θεραπείες. 

Η απουσία συσχέτισης παρατηρήθηκε στα εμφυτεύματα ανεξάρτητα από την κατάσταση των 

εμφυτευμάτων και την θεραπεία. Επιπλέον, έγινε έλεγχος για ύπαρξη συσχέτισης του μέσου 

βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου με τις μετρήσεις RANKL και OPG ανάλογα την κατάσταση 

των εμφυτευμάτων κατά τις διαφορετικές χρονικές στιγμές μέτρησης, και βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και της μέτρησης OPG 

στα υγιή εμφυτεύματα (Συντελεστής συσχέτισης= 0,58, p-value=0,037). 

 

Πίνακας 5. Συντελεστής συσχέτισης κλινικών μετρήσεων με τις μετρήσεις RANKL και OPG και 
τον λόγο RANKL/OPG κατά τα διαφορετικά στάδια της μελέτης 

 



93 
 

Τα αποτελέσματα των ελέγχων για την εφαρμογή παραμετρικών δοκιμασιών κατά την ανάλυση 

καθώς και τα ιστογράμματα των κατανομών των ποσοτικών μεταβλητών παρουσιάζονται στο 

Παράρτημα 1. Για τις περιπτώσεις που η υπόθεση της κανονικότητας ή της ισότητας των 

διασπορών απορρίπτεται σε επίπεδο 5% (p-value από Shapiro-Wilk ελέγχου ή Levene ελέγχου, 

αντίστοιχα, μικρότερο από 0,05), εφαρμόστηκαν στην ανάλυση μη παραμετρικές διαδικασίες. 

Τα ιστογράμματα χρησιμοποιήθηκαν για τον έλεγχο των υποθέσεων κανονικότητας 

συμπληρωματικά με τους στατιστικούς ελέγχους. 

 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1 

Πίνακας ΙΙ 1. Αποτελέσματα ελέγχων κανονικότητας των διαφορών των κλινικών και εργαστηριακών 
μετρήσεων (Α) πριν και μετά τη χειρουργική θεραπεία και (Β) πριν τη μη χειρουργική θεραπεία και μετά 
τη χειρουργική θεραπεία με την εφαρμογή του Shapiro-Wilk test 

Μεταβλητή 

p-value από Shapiro-Wilk test 

Πριν και μετά τη χειρουργική 

θεραπεία 

Πριν τη μη χειρουργική θεραπεία 

και μετά τη χειρουργική θεραπεία 

Διαφορά μέσου βάθους 

περιεμφυτευματικού θυλάκου 
0,999 0,198 

Διαφορά μέσου βάθους 

περιοδοντικών θυλάκων 
0,341 0,280 

Διαφορά επιπέδων RANKL 0,003 <0,001 

Διαφορά επιπέδων OPG 0,002 0,179 

Διαφορά λόγων RANKL/OPG 0,049 <0,001 

 

Πίνακας ΙΙ 2. Αποτελέσματα (Α) ελέγχων κανονικότητας των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων με 
την εφαρμογή του Shapiro-Wilk test, καθώς και (Β) ελέγχων ισότητας διασπορών των κατανομών με την 
εφαρμογή του Levene test, ανάλογα την κατάσταση των εμφυτευμάτων πριν τη μη χειρουργική 
θεραπεία 

Μεταβλητή 

p-value από Shapiro-Wilk test 

p-value από 

Levene test 

Υγιή Εμφυτεύματα  

Εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα 

Μέσο βάθος περιεμφυτευματικού 

θυλάκου 
0,060 

0,011 0,275 
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Μέσο βάθος περιοδοντικών θυλάκων 0,394 0,192 0,956 

RANKL 0,020 <0,001 0,079 

OPG 0,231 0,299 0,767 

RANKL/OPG 0,017 <0,001 0,063 

 

Πίνακας ΙΙ 3. Αποτελέσματα (Α) ελέγχων κανονικότητας των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων με 
την εφαρμογή του Shapiro-Wilk test, καθώς και (Β) ελέγχων ισότητας διασπορών των κατανομών με την 
εφαρμογή του Levene test, ανάλογα την κατάσταση των εμφυτευμάτων πριν τη χειρουργική θεραπεία 

Μεταβλητή 

p-value από Shapiro-Wilk test 

p-value από 

Levene test 

Υγιή Εμφυτεύματα  

Εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα 

Μέσο βάθος περιεμφυτευματικού 

θυλάκου 
0,060 0,037 

0,362 

Μέσο βάθος περιοδοντικών θυλάκων 0,394 0,373 0,899 

RANKL 0,020 0,001 0,418 

OPG 0,231 0,121 0,002 

RANKL/OPG 0,017  0,003 0,157 

 

Πίνακας ΙΙ 4. Αποτελέσματα (Α) ελέγχων κανονικότητας των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων με 
την εφαρμογή του Shapiro-Wilk test, καθώς και (Β) ελέγχων ισότητας διασπορών των κατανομών με την 
εφαρμογή του Levene test, ανάλογα την κατάσταση των εμφυτευμάτων μετά τη χειρουργική θεραπεία 

Μεταβλητή 

p-value από Shapiro-Wilk test 

p-value από 

Levene test 

Υγιή Εμφυτεύματα  

Εμφυτεύματα με 

περιεμφυτευματίτιδα 

Μέσο βάθος περιεμφυτευματικού 

θυλάκου 
0,060 0,629 

0,965 

Μέσο βάθος περιοδοντικών θυλάκων 0,394 0,460 0,386 

RANKL 0,020 0,153 0,022 

OPG 0,231 < 0,001 0,558 

RANKL/OPG 0,017 0,057 0,010 
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Γράφημα ΙΙ 1. Ιστογράμματα της κατανομής των διαφορών των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων 
(Α) πριν και μετά τη χειρουργική θεραπεία και (Β) πριν τη μη χειρουργική θεραπεία και μετά τη 
χειρουργική θεραπεία 

Βάθος θυλάκου: Μέσο βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου, Μέσο Βάθος θυλάκου: Μέσο βάθος 

περιοδοντικών θυλάκων 

(Α)  

(Β) 
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Γράφημα ΙΙ 2. Ιστογράμματα της κατανομής των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων ανάλογα την 
κατάσταση των εμφυτευμάτων πριν τη χειρουργική θεραπεία 
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Γράφημα ΙΙ 3. Ιστογράμματα της κατανομής των κλινικών και εργαστηριακών μετρήσεων ανάλογα την 
κατάσταση των εμφυτευμάτων μετά τη χειρουργική θεραπεία 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0
2

4
6

8

2 3 4 5 2 3 4 5

Υγιή Εμφυτεύματα Εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα

F
re

q
u
e

n
c
y

Βάθος θυλάκου Τ2
Graphs by status

0
1

2
3

4

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5

Υγιή Εμφυτεύματα Εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα

F
re

q
u
e

n
c
y

Μέσο Βάθος θυλάκου Τ2
Graphs by status

0
2

4
6

8

0 5 10 15 20 0 5 10 15 20

Υγιή Εμφυτεύματα Εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα

F
re

q
u
e

n
c
y

RANKL Τ2
Graphs by status

0
2

4
6

8

0 10 20 30 0 10 20 30

Υγιή Εμφυτεύματα Εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα

F
re

q
u
e

n
c
y

OPG Τ2
Graphs by status

0
2

4
6

8

0 1 2 0 1 2

Υγιή Εμφυτεύματα Εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα

F
re

q
u
e

n
c
y

RANKL/OPG Τ2
Graphs by status



98 
 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η περιεμφυτευματίτιδα είναι μία προοδευτική, μη αντιστρεπτή φλεγμονώδης νόσος που 

προσβάλλει τους σκληρούς και μαλακούς ιστούς γύρω από οστεοενσωματούμενα και 

λειτουργούντα οδοντικά εμφυτεύματα. Η κλινική εικόνα της περιεμφυτευματίτιδας 

χαρακτηρίζεται από την παρουσία κλινικών σημείων φλεγμονής, αιμορραγίας κατά την 

ανίχνευση ή/και πυορροής, αυξανόμενα βάθη θυλάκων ή/και υφίζησης της παρυφής του 

βλεννογόνου με επιπρόσθετη ακτινογραφική οστική απώλεια συγκριτικά με προηγούμενες 

μετρήσεις (Berglundh et al. 2018, Schwarz et al. 2018). Μελέτες έχουν εκτιμήσει ότι η 

περιεμφυτευματίτιδα προσβάλλει το 9,6% των εμφυτευμάτων και 18,8% των ασθενών (Atieh et 

al. 2013). Αναφορικά με την περιεμφυτευματίτιδα, έχουν αναγνωριστεί πιθανοί παράγοντες 

κινδύνου για τους οποίους υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση (ιστορικό περιοδοντίτιδας, ανεπαρκής 

έλεγχος της πλάκας/απουσία τακτικής υποστηρικτικής θεραπείας) , ενώ για κάποιους άλλους τα 

επιστημονικά δεδομένα είναι περιορισμένα και απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για τη 

διεξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων (κάπνισμα, σακχαρώδης διαβήτης κ.α.) (Schwarz et al. 

2018). Η έγκαιρη και ακριβής διάγνωση της περιεμφυτευματίτιδας και των υποτροπών της, είναι 

μείζονος σημασίας για την αποτροπή λειτουργικών και αισθητικών προβλημάτων στα 

εμφυτεύματα, αλλά και για την αποτροπή της απώλειάς τους. Η αξιολόγηση κλινικών και 

ακτινογραφικών ευρημάτων οδηγεί στη διάγνωση (Heitz-Mayfield, 2008). Επιπρόσθετα, η 

εκτίμηση των επιπέδων διαφόρων βιοδεικτών θα μπορούσε να προσφέρει στην έγκαιρη 

διάγνωση της περιεμφυτευματίτιδας όπως κατέδειξαν τα αποτελέσματα μίας πρόσφατης μετα-

ανάλυσης των επιπέδων προφλεγμονωδών κυτοκινών στο περιεμφυτευματικό υγρό (Faot et al. 

2015). Οι πρωτεΐνες οστεοπροτεγερίνη (osteoprotegerin - OPG) και προσδέτης του ενεργοποιητή 

του υποδοχέα του NF-κB (RANKL) ανήκουν στην υπερ-οικογένεια του παράγοντα νέκρωσης των 

όγκων [Tumour Necrosis Factor (TNF) Receptor(TNFR)/TNF-like proteins]. Ο RANKL εκφράζεται 

από τα κύτταρα οστεοβλαστικού φαινότυπου και ενεργοποιεί την οστεοκλαστική 

δραστηριότητα και διαφοροποίηση ενώ αναστέλλει την απόπτωση των οστεοκλαστών. Η OPG 

δρα ως ‘παραπλανητικός’ υποδοχέας για τον RANKL με τον οποίο ενώνεται και αναστέλλει την 

οστεοκλαστική δραστηριότητα (Lacey et al. 1998). Διαταραχή στην ισορροπία αυτών των 

βιοδεικτών δυνατόν να οδηγήσει σε αύξηση της έκφρασης του RANKL με επακόλουθο τον 
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σχηματισμό οστεοκλαστών και την καταστροφή του οστού (Hofbauer & Heufelder, 2001). 

Επομένως, ο λόγος RANKL/OPG παίζει πολύ σημαντικό ρόλο στην οστεοκλαστική δραστηριότητα 

και την ομοιοστασία του φατνιακού οστού.  

Μέχρι σήμερα, αρκετές είναι οι θεραπευτικές προσεγγίσεις, μη χειρουργικές και χειρουργικές, 

που έχουν προταθεί για την αντιμετώπιση της περιεμφυτευματίτιδας (Heitz-Mayfield & 

Mombelli 2014). Ωστόσο, ελάχιστα είναι τα βιβλιογραφικά δεδομένα για την επίδραση των 

θεραπευτικών αυτών προσεγγίσεων της περιεμφυτευματίτιδας στα επίπεδα των 

προφλεγμονωδών κυτοκινών. Αναφορικά με την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας στα επίπεδα διαφόρων κυτοκινών στο περιεμφυτευματικό υγρό καθώς 

και στα επίπεδα των RANKL και OPG, ο αριθμός των δημοσιευμένων μελετών είναι εξαιρετικά 

περιορισμένος.  

Στην παρούσα ερευνητική μελέτη γίνεται μια πρώτη προσπάθεια (πιλοτική μελέτη) να εκτιμηθεί 

η επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στις κλινικές παραμέτρους 

(μέσο βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου, μέσο βάθος περιοδοντικών θυλάκων και 

αιμορραγία κατά την ανίχνευση) καθώς και στα επίπεδα των RANKL και OPG και το λόγο τους 

RANKL/OPG στο περιεμφυτευματικό υγρό, ενώ πραγματοποιήθηκε και σύγκριση των επιπέδων 

αυτών των βιοδεικτών και των κλινικών μετρήσεων των χειρουργικά θεραπευμένων 

εμφυτευμάτων με αυτά των υγιών εμφυτευμάτων. Η χειρουργική θεραπεία της 

περιεμφυτευματίτιδας περιελάμβανε είτε «κρημνό προσπέλασης» για την απομάκρυνση του 

μικροβιακού φορτίου από τις σπείρες των εμφυτευμάτων (open flap debridement) (OFD) είτε 

συνδυασμό του «κρημνού προσπέλασης» με λείανση των σπειρών των εμφυτευμάτων 

(implantoplasty) (IMP). Για τα εμφυτεύματα που αντιμετωπίστηκαν με OFD, πραγματοποιήθηκε 

απομάκρυνση του βιοϋμενίου και των τρυγιακών εναποθέσεων με τη χρήση συσκευών 

υπερήχων με ειδικό ρύγχος με περίβλημα PEEK (PIEZON® PI INSTRUMENT EMS), ειδικών 

βουρτσών τιτανίου (NiTi brush Regular) και αεροστίλβωσης (AIRFLOW® EMS) με τη χρήση σκόνης 

ερυθριτόλης 14μm (EMS AIR-FLOW® PLUS Powder), ενώ για τα εμφυτεύματα που 

αντιμετωπίστηκαν με IMP πραγματοποιήθηκε επιπρόσθετα και λείανση των σπειρών τους με 

διαμάντι μέσης αδρότητας. 
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Αναφορικά με την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στις κλινικές 

μετρήσεις 3 μήνες μετά τη θεραπεία, τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης δείχνουν τα εξής: 

μείωση του μέσου βάθους του περιεμφυτευματικού θυλάκου αλλά και του μέσου βάθους των 

περιοδοντικών θυλάκων τόσο συγκριτικά με τη χρονική στιγμή Τ0 όσο και με τη χρονική στιγμή 

Τ1, ενώ δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση της εμφάνισης αιμορραγίας 

κατά την ανίχνευση, παρά το γεγονός ότι υπήρξε ελάττωση (ποσοστό 62,5% από 100%). Όσον 

αφορά στη σύγκριση των κλινικών μετρήσεων των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα μετά 

την χειρουργική θεραπεία και των υγιών εμφυτευμάτων, η μέση τιμή βάθους του 

περιεμφυτευματικού θυλάκου στα υγιή εμφυτεύματα ήταν 4,38mm (τ.α.=0,87mm) ενώ στα 

εμφυτεύματα μετά τη χειρουργική θεραπεία ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη (μέση 

τιμή=3,25mm, τ.α.=0,89mm, p-value=0,010). Αντίθετα, δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφορά του μέσου βάθους των περιοδοντικών θυλάκων στα υγιή εμφυτεύματα και σε αυτά 

μετά τη χειρουργική θεραπεία (p-value=0,199). Στατιστικά σημαντική διαφορά εντοπίστηκε και 

στην αιμορραγία κατά την ανίχνευση μεταξύ υγιών εμφυτευμάτων και εμφυτευμάτων μετά τη 

χειρουργική θεραπεία (p-value=0,001) με ποσοστό 0% για τα υγιή και 62,5% για τα εμφυτεύματα 

που είχαν υποβληθεί σε χειρουργική θεραπεία. Τα ανωτέρω αποτελέσματα έρχονται σε 

συμφωνία με δημοσιευμένες μελέτες που εξετάζουν τα οφέλη της χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας στους κλινικούς δείκτες χωρίς ωστόσο να αναφέρεται κάποια υπεροχή 

μεταξύ των εφαρμοζόμενων θεραπευτικών προσεγγίσεων (Garaicoa-Pazmino et al. 2019). 

Υπάρχει περιορισμένος αριθμός ελεγχόμενων μελετών που αξιολογούν τη χειρουργική θεραπεία 

της περιεμφυτευματίτιδας και αυτές έχουν μικρό μέγεθος δείγματος (17 έως 38 ασθενείς 

συνολικά), περιορισμένη περίοδο παρακολούθησης (6 έως 48 μήνες) και υψηλό κίνδυνο 

μεροληψίας και ετερογένειας. Παρά το γεγονός της ύπαρξης μελετών χαμηλής ποιότητας, 

εξήχθησαν συμπεράσματα αναφορικά με την αποτελεσματικότητα της χειρουργικής θεραπείας 

της περιεμφυτευματίτιδας στη βελτίωση των κλινικών παραμέτρων (δείκτης πλάκας, 

αιμορραγία κατά την ανίχνευση, βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου, κλινική απώλεια 

πρόσφυσης) χωρίς ωστόσο να παρατηρείται πλήρης αναχαίτιση της εξέλιξης της νόσου (Graziani 

et al. 2012). Οι Serino & Turri μελέτησαν την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας στην εξάλειψη του βάθους των θυλάκων σε 31 ασθενείς 2 χρόνια μετά 
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τη θεραπεία και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 48% δεν εμφάνισαν σημεία 

περιεμφυτευματικής νόσου και το 77% αυτών δεν είχαν εμφυτεύματα με βάθος θυλάκων ≥6 

mm που αιμορραγούσαν κατά την ανίχνευση (Serino & Turri 2011). Η μελέτη των Renvert και 

συν. (Renvert et al. 2012) αξιολόγησε 26 μελέτες που διερευνούσαν την επίδραση της 

χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στις κλινικές παραμέτρους και κατέδειξε 

μείωση του δείκτη πλάκας, της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση και του βάθους των 

περιεμφυτευματικών θυλάκων σε χρονικό διάστημα παρακολούθησης 5 ετών στο 58% των 

περιεμφυτευματικών περιοχών. Οι Berglundh και συν. (Berglundh et al. 2018) εξέτασαν τα 

μακροπρόθεσμα (2-11 έτη παρακολούθησης) κλινικά και ακτινογραφικά αποτελέσματα της 

χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας σε 50 ασθενείς και έδειξαν αξιοσημείωτη, 

στατιστικά σημαντική μείωση του βάθους των περιεμφυτευματικών θυλάκων καθώς και της 

αιμορραγίας κατά την ανίχνευση με ταυτόχρονη διατήρηση των επιπέδων της οστικής παρυφής.  

Στην παρούσα μελέτη, η μη ύπαρξη στατιστικά σημαντικής διαφοράς στην αιμορραγία κατά την 

ανίχνευση μετά τη χειρουργική θεραπεία συγκριτικά με τη χρονική στιγμή Τ0 και τη χρονική 

στιγμή Τ1 πιθανά να οφείλεται στη σταδιακή αξιοσημείωτη μείωση του μέγεθος του δείγματος 

που συντελέστηκε από την αρχική εξέταση και  έως την επανεξέταση 3 μήνες μετά τη 

χειρουργική θεραπεία (14 ασθενείς τη χρονική στιγμή Τ0, 11 τη χρονική στιγμή Τ1 και 8 τη 

χρονική στιγμή Τ2), αλλά πιθανόν να είναι και ένας δείκτης αυξημένης πιθανότητας εμφάνισης 

υποτροπής της νόσου μακροπρόθεσμα λόγω της εμμένουσας αιμορραγίας κατά την ανίχνευση 

που παρατηρείται στα συγκεκριμένα εμφυτεύματα. Η αιμορραγία κατά την ανίχνευση (BOP) 

θεωρείται ένα απαραίτητο διαγνωστικό εργαλείο για την εκτίμηση της δραστηριότητας της 

περιοδοντικής νόσου· ωστόσο, ο ρόλος της στην περιεμφυτευματίτιδα είναι πιο περίπλοκος. Η 

απουσία της υποδηλώνει την ύπαρξη περιεμφυτευματικής υγείας και αποτελεί ισχυρή ένδειξη 

σταθερότητας των περιεμφυτευματικών ιστών, ενώ η παρουσία της ενδέχεται και να μην 

υποδηλώνει προοδευτική εξέλιξη της νόσου. Έχει παρατηρηθεί ότι η συχνότητα εμφάνισής της 

αυξάνεται όσο αυξάνει η δύναμη ανίχνευσης (τραυματικής αιτιολογίας BOP) και ότι στα 

εμφυτεύματα παρατηρείται ένα μεγαλύτερο ποσοστό ψευδώς θετικών μετρήσεων BOP στις 

περιπτώσεις περιεμφυτευματίτιδας. Για τον λόγο αυτό προκειμένου να τεκμηριωθεί η διάγνωση 

αλλά και να καταδειχθεί η πιθανότητα προοδευτικής εξέλιξης και υποτροπής της νόσου θα 
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πρέπει να ληφθούν υπόψη και άλλες κλινικές παράμετροι όπως το βάθος του 

περιεμφυτευματικού θυλάκου, η προοδευτική οστική απώλεια, η πυορροή και άλλα ορατά 

σημεία φλεγμονής (Dukka et al. 2021). 

Τα αποτελέσματα των εργαστηριακών μετρήσεων της παρούσας μελέτης έδειξαν στατιστικά 

σημαντικά μεγαλύτερες μετρήσεις στα επίπεδα RANKL, OPG και στον λόγο RANKL/OPG τη 

χρονική στιγμή Τ0 σε σχέση με τις αντίστοιχες μετρήσεις τη χρονική στιγμή Τ2. H χειρουργική 

θεραπεία (χρονική στιγμή Τ2) δε φαίνεται να μετέβαλε σημαντικά τα επίπεδα των μετρήσεων 

RANKL, OPG και τον λόγο αυτών συγκριτικά με πριν την εφαρμογή της (χρονική στιγμή Τ1), αν 

και παρατηρήθηκε τάση για μείωση των επιπέδων RANKL, σταθεροποίηση των επιπέδων OPG 

και μείωση του λόγου RANKL/OPG. Συγκρίνοντας τα επίπεδα των βιοδεικτών RANKL, OPG και 

του λόγου RANKL/OPG στα υγιή εμφυτεύματα με τα εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα τη 

χρονική στιγμή Τ1 παρατηρούμε ότι οι εργαστηριακές μετρήσεις OPG καθώς και ο λόγος των 

μετρήσεων RANKL/OPG δεν διαφέρουν στατιστικά σημαντικά (p-value=0,111 και 0,124 

αντίστοιχα), ενώ στατιστικά σημαντική διαφορά παρατηρήθηκε μεταξύ των μετρήσεων RANKL 

(p-value=0,030) όπου διαπιστώθηκε μείωση των επιπέδων του. Ο μέσος λόγος των μετρήσεων 

RANKL/OPG στα υγιή εμφυτεύματα ήταν 0,76 (τ.α= 0,58) ενώ μετά τη χειρουργική θεραπεία 0,16 

(τ.α.=0,12), με τη διαφορά αυτή να είναι στατιστικά σημαντική (p-value=0,001). Αντίστοιχα, 

στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες τιμές μετά τη χειρουργική θεραπεία συγκριτικά με τα υγιή 

εμφυτεύματα παρατηρήθηκαν και για τις εργαστηριακές μετρήσεις RANKL και OPG. 

Επιπρόσθετα, δε βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των κλινικών μετρήσεων του 

μέσου βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων 

στο σύνολο του στόματος και του λόγου RANKL/OPG. Η συσχέτιση αυτή ελέγχθηκε ξεχωριστά 

στα υγιή εμφυτεύματα και σε αυτά με περιεμφυτευματίτιδα, πριν και μετά τις διαφορετικές 

θεραπείες, ενώ η απουσία συσχέτισης παρατηρήθηκε στα εμφυτεύματα ανεξάρτητα από την 

κατάσταση των εμφυτευμάτων και την θεραπεία. Επιπλέον, βρέθηκε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και της μέτρησης OPG στα υγιή 

εμφυτεύματα (p-value=0,037).  

Οι μελέτες που αξιολογούν την έκφραση του RANKL και της OPG στους περιεμφυτευματικούς 

ιστούς αναφέρουν αντικρουόμενα αποτελέσματα. Έτσι, κάποιες από αυτές δείχνουν ότι ο λόγος 
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των επιπέδων OPG/RANKL στο περιεμφυτευματικό υγρό είναι υψηλότερος για τα υγιή 

εμφυτεύματα συγκριτικά με τα εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα (Duarte et al. 2009, 

Arikan et al. 2011). Ως προς την συγκέντρωση του RANKL (Fernandes & Gomes 2016), στις μελέτες 

εμφανίζεται χαμηλότερη σε εμφυτεύματα με περιεμφυτευματίτιδα συγκριτικά με υγιή 

εμφυτεύματα (Arikan et al. 2011), υψηλότερη (Rakic et al. 2013, Rakic et al. 2014) ή παρόμοια 

(Duarte et al. 2009, Sarlati et al. 2010). Η συστηματική ανασκόπηση των  Dursun & Tozum (Dursun 

& Tozum 2016) μέσα από την ανάλυση 41 μελετών κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η πλειονότητα 

των μελετών απέτυχε να εντοπίσει σημαντικές διαφορές στα επίπεδα των βιοδεικτών οστικού 

μεταβολισμού μεταξύ υγιών και περιοχών με περιεμφυτευματίτιδα. Οι Arikan και συν. (Arikan 

et al. 2011) ανέφεραν ότι οι συγκεντρώσεις sRANKL, οι συνολικές ποσότητες OPG και οι 

συγκεντρώσεις OPG ήταν σημαντικά χαμηλότερες στην ομάδα της περιεμφυτευματίτιδας σε 

σύγκριση με την υγιή ομάδα. Στην μελέτη των Rakic και συν. (Rakic et al. 2014) 164 δείγματα 

περιεμφυτευματικού υγρού (52 ασθενείς με περιεμφυτευματίτιδα, 54 με περιεμφυτευματική 

βλεννογονίτιδα και 58 με υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς) αναλύθηκαν για να αξιολογηθούν 

τα επίπεδα των RANK, sRANKL, OPG, καθεψίνης-Κ και σκληροστίνης. Τα αποτελέσματα της 

μελέτης έδειξαν ότι οι συγκεντρώσεις των RANK, sRANKL, OPG και σκληροστίνης αυξήθηκαν 

σημαντικά σε ασθενείς με περιεμφυτευματίτιδα σε σύγκριση με ασθενείς με υγιείς 

περιεμφυτευματικούς ιστούς, ενώ οι συγκρίσεις περιεμφυτευματίτιδας και βλεννογονίτιδας, 

έδειξαν σημαντικά υψηλότερες τιμές σκληροστίνης σε δείγματα περιεμφυτευματίτιδας. Οι 

συγκρίσεις μεταξύ βλεννογονίτιδας και υγιών περιεμφυτευματικών ιστών έδειξαν σημαντικά 

αυξημένα επίπεδα RANK και καθεψίνης-Κ στη βλεννογονίτιδα. Οι Sarlati και συν. (Sarlati et al. 

2010) θέλησαν να προσδιορίσουν την παρουσία του RANKL σε δείγματα περιεμφυτευματικού 

υγρού εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα, περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα και υγιείς 

περιεμφυτευματικούς ιστούς και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι δεν υπήρχαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στη συγκέντρωση sRANKL μεταξύ των ομάδων, ενώ δεν υπήρχε επίσης 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης του sRANKL και του βάθους 

περιεμφυτευματικών θυλάκων ή οποιασδήποτε άλλης κλινικής παραμέτρου. Προσφάτως, η 

συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των Theodoridis και συν. (Theodoridis et al. 2021) 

συνέκρινε τα επίπεδα των RANKL, OPG καθώς και του λόγου RANKL/OPG σε δείγματα 
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περιεμφυτευματικού υγρού μεταξύ εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα, 

περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα και υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς και δεν κατέδειξε 

στατιστικά σημαντικές διαφορές των RANKL, OPG και RANKL/OPG μεταξύ υγιών και 

εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα.  

Αναφορικά με την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας στα επίπεδα 

διαφόρων βιοδεικτών στο περιεμφυτευματικό υγρό, ο αριθμός των δημοσιευμένων μελετών 

είναι εξαιρετικά περιορισμένος. Η μελέτη των Duarte και συν. το 2009 εξέτασε την επίδραση της 

ανοιχτής ριζικής απόξεσης σε ένα δείγμα 20 εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα τόσο στις 

κλινικές παραμέτρους όσο και στα επίπεδα των IL-4, -10, και -12, TNF-α, RANKL και OPG σε ένα 

χρονικό διάστημα 3 μηνών μετά την θεραπευτική παρέμβαση. Διαπιστώθηκε σημαντική 

βελτίωση των κλινικών παραμέτρων με μείωση τόσο της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση (BOP) 

όσο και του βάθους των περιεμφυτευματικών θυλάκων καθώς και μείωση των επιπέδων του 

TNF-α στο περιεμφυτευματικό υγρό, ενώ παρατηρήθηκαν υψηλότερα επίπεδα της OPG και του 

λόγου OPG/RANKL για τα υγιή εμφυτεύματα συγκριτικά με τα νοσούντα (Duarte et al. 2009). Η 

μελέτη των Duarte και συν. το 2009 είναι και η μοναδική που εξετάζει την επίδραση της 

χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιτιδας στα επίπεδα RANKL, OPG και στον λόγο 

OPG/RANKL. Η μελέτη των de Mendonca και συν. το 2009 εξέτασε την επίδραση της ανοιχτής 

ριζικής απόξεσης σε ένα δείγμα 10 εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα στις κλινικές 

παραμέτρους και στα επίπεδα του TNF-α, 12 μήνες μετά την θεραπεία, και διαπίστωσε 

σημαντική βελτίωση στις κλινικές παραμέτρους και στα επίπεδα του TNF-α στο 

περιεμφυτευματικό υγρό, συσχετίζοντας τα δύο φαινόμενα μεταξύ τους (de Mendonca et al. 

2009). Η μελέτη των Luengo και συν. το 2022 εξέτασε την επίδραση της χειρουργικής θεραπείας 

της περιεμφυτευματίτιδας  σε ένα δείγμα 30 ασθενών εφαρμόζοντας κρημνούς προσπέλασης 

και απολύμανσης της επιφάνειας του εμφυτεύματος με ξέστρα υπερήχων και συστημάτων 

αεροστίλβωσης με σκόνη γλυκίνης καθώς και συστημική χορήγηση αντιβιοτικών στις κλινικές, 

μικροβιολογικές παραμέτρους και στα επίπεδα των βιοδεικτών IL-1β, IL-6, IL-8, και TNF-α 6 μήνες 

μετά την θεραπεία, και διαπίστωσε σημαντική βελτίωση στις κλινικές παραμέτρους, όχι 

αξιοσημείωτες μεταβολές στις μικροβιολογικές παραμέτρους και μείωση των επιπέδων της IL-8 

στο περιεμφυτευματικό υγρό (Luengo et al. 2022). Επιπρόσθετα, πρόσφατες μελέτες 
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υποδηλώνουν συσχέτιση των sRANKL, OPG και της αναλογία τους με την περιεμφυτευματίτιδα 

και τους κλινικούς δείκτες όπως η αιμορραγία κατά την ανίχνευση και το βάθος 

περιεμφυτευματικού θυλάκου (Rakic et al. 2014, Yakar et al. 2018).  

Αυτές οι διαφορές που παρατηρούνται στα αποτελέσματα των εργαστηριακών μετρήσεων 

μεταξύ των αναφερόμενων μελετών μπορούν να εξηγηθούν από διαφορές σε παραμέτρους που 

αφορούν στο: α) πρωτόκολλο συλλογής του περιεμφυτευματικού υγρού (χρήση μίας ταινίας ή 

εφαρμογή τεχνικής “pool sampling”, χρήση διαφορετικού είδους ταινιών - Periopaper, Durapore, 

Millipore κ.α., χρόνος δειγματοληψίας – 30 sec ή 60 sec), β) πρωτόκολλο φυγοκέντρησης και 

συνθήκες συντήρησης του δείγματος, γ) κιτ Elisa που χρησιμοποιήθηκε (διαφορετική 

ευαισθησία και ελάχιστα όρια ανίχνευσης των εμπορικά διαθέσιμων κιτ). Ωστόσο, είναι πολύ 

σημαντικό να διευκρινιστεί ότι μέχρι σήμερα στην βιβλιογραφία δεν υπάρχει συγκεκριμένο 

πρωτόκολλο και περισσότερο ενδεδειγμένη μεθοδολογία. Συνεπώς, η ερμηνεία και η σύγκριση 

των αποτελεσμάτων δυνατόν να εμφανίζουν κενά και να μην οδηγούν σε εξαγωγή ασφαλών 

συμπερασμάτων (Wassall & Preshaw 2016). Στην παρούσα μελέτη ωστόσο, γίνεται εμφανής η 

θετική επίδραση τόσο της μη χειρουργικής όσο και της χειρουργικής θεραπείας της 

περιεμφυτευματίτιδας στην αναχαίτιση της οστικής απώλειας μέσω της μείωσης των επιπέδων 

RANKL, OPG και κυρίως του λόγου RANKL/OPG, τα οποία μειώνονται αρχικά μετά την εφαρμογή 

της μη χειρουργικής θεραπείας και δεν μεταβάλλονται στατιστικά σημαντικά περαιτέρω μετά 

την χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας, αν και παρατηρήθηκε τάση για μείωση 

των επιπέδων RANKL, σταθεροποίηση των επιπέδων OPG και μείωση του λόγου RANKL/OPG. Τα 

ανωτέρω αποτελέσματα καταδεικνύουν τη σημασία της μηχανικής απομάκρυνσης των 

μικροβιακών εναποθέσεων ακόμα και με την εφαρμογή της συντηρητικής θεραπευτικής 

μεθόδου, χωρίς ωστόσο να μπορεί να εξακριβωθεί η μακροπρόθεσμη σταθερότητα αυτού του 

αποτελέσματος καθότι οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν 3 μήνες μετά τη μη χειρουργική 

θεραπεία και κατόπιν ακολούθησε η πραγματοποίηση χειρουργικής θεραπείας. Μετά τη 

χειρουργική θεραπεία τα επίπεδα των RANKL, OPG και ο λόγος των RANKL/OPG μειώθηκαν 

στατιστικά σημαντικά σε σύγκριση με αυτά των υγιών εμφυτευμάτων δείχνοντας ότι μετά τη 

χειρουργική θεραπεία η κατάσταση των εμφυτευμάτων με περιεμφυτευματίτιδα σε επίπεδο 

οστικού μεταβολισμού προσομοίαζε την υγεία. Η ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ του βάθους του 
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περιεμφυτευματικού θυλάκου και των επιπέδων OPG στα υγιή εμφυτεύματα αντικατοπτρίζει 

τον τρόπο με τον οποίο η κλινική εικόνα συμπίπτει με την εργαστηριακή μιας και σε κατάσταση 

υγείας η τιμή των επιπέδων OPG είναι υψηλότερη συγκριτικά με την περιεμφυτευματίτιδα 

προκειμένου να αποτραπεί η οστεοκλαστογένεση και η συνεπακόλουθη οστική απορρόφηση. 

Η παρούσα μελέτη παρουσιάζει ορισμένους περιορισμούς αναφορικά με τον σχεδιασμό της. Ο 

αρχικός υπολογισμός του μεγέθους του δείγματος, ο οποίος βασίστηκε σε προηγούμενες 

μελέτες, ήταν 20 ασθενείς ανά ομάδα (20 ασθενείς με υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς και 

20 με περιεμφυτευματίτιδα). Ωστόσο, λόγω των περιορισμών της επιδημίας του COVID-19 

καθώς και της έμφυτης δυσκολίας τέτοιων μελετών, κατά τη χρονική στιγμή Τ0, 13 άτομα 

συμπεριελήφθησαν στην ομάδα των υγιών εμφυτευμάτων και 14 στην ομάδα αυτών με 

περιεμφυτευματίτιδα. Κατόπιν και για λόγους που έχουν αναλυτικά ήδη εξηγηθεί, στην 

επανεξέταση 3 μήνες μετά το πέρας της χειρουργικής θεραπείας έγινε ανάλυση των δειγμάτων 

8 ασθενών, γεγονός που θα μπορούσε να οδηγήσει σε διαφορετικά αποτελέσματα καθώς και να 

επηρεάσει την ισχύ για την υποστήριξη της μελέτης. Επίσης, το χρονικό διάστημα 

παρακολούθησης των 3 μηνών μετά τη χειρουργική θεραπεία ήταν μικρό και δεν μπορούν να 

διεξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα για την μακροπρόθεσμη επίδραση της θεραπείας τόσο 

στους κλινικούς όσο και στους εργαστηριακούς δείκτες. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Συμπερασματικά και λαμβάνοντας υπόψη τους περιορισμούς της παρούσας μελέτης: 

α. Η χειρουργική θεραπεία της περιεμφυτευματίτιδας φαίνεται να οδηγεί σε στατιστικά 

σημαντική μείωση του μέσου βάθους τόσο των περιεμφυτευματικών όσο και των περιοδοντικών 

θυλάκων στο σύνολο του φραγμού, ενώ δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφοροποίηση της αιμορραγίας κατά την ανίχνευση. 

β. Τρείς μήνες μετά το πέρας της χειρουργικής θεραπείας της περιεμφυτευματίτιδας 

παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα στις μετρήσεις των βιοδεικτών 

RANKL, OPG και στην αναλογία τους RANKL/OPG συγκριτικά με τις αρχικές μετρήσεις. 

γ.   Η χειρουργική θεραπεία δε φαίνεται να μετέβαλε τα επίπεδα των μετρήσεων RANKL, OPG 

και τον λόγο αυτών σε στατιστικά σημαντικό επίπεδο συγκριτικά με πριν την εφαρμογή της, αν 

και παρατηρήθηκε τάση για μείωση των επιπέδων RANKL, σταθεροποίηση των επιπέδων OPG 

και μείωση του λόγου RANKL/OPG. 

δ.   Συγκριτικά με τα υγιή εμφυτεύματα, τα εμφυτεύματα που υποβλήθηκαν σε χειρουργική 

θεραπεία παρουσίασαν στατιστικά σημαντικά μικρότερο μέσο βάθος περιεμφυτευματικών 

θυλάκων καθώς και επίπεδα RANKL, OPG και του λόγου RANKL/OPG.  

ε.   Δε βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των κλινικών μετρήσεων του μέσου 

βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και του μέσου βάθους περιοδοντικών θυλάκων με τον 

λόγο των εργαστηριακών μετρήσεων RANKL/OPG, ενώ βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

του μέσου βάθους περιεμφυτευματικού θυλάκου και της μέτρησης των επιπέδων OPG στα υγιή 

εμφυτεύματα. 

 

Ο ακριβής ρόλος των RANKL και OPG στην περιεμφυτευματίτιδα καθώς και η επίδραση της 

χειρουργικής θεραπείας σε αυτούς τους βιοδείκτες θα πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω από 

μελέτες κοορτής με μεγαλύτερο αριθμό συμμετεχόντων καθώς και χρονικό διάστημα 

παρακολούθησης προκειμένου να αξιολογηθεί η διαγνωστική και προγνωστική τους ακρίβεια. 
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