
ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η συνηθέστερη µορφή καρκίνου της στοµατιU
κής κοιλότητας είναι το ακανθοκυτταρικό καρκίU
νωµα σε ποσοστό που ξεπερνά το 90%1,2, µε συU
χνότερη θέση εντόπισης τη γλώσσα3,4. Ο καρκίU
νος του στόµατος βρίσκεται στην όγδοη κατά σειU
ρά θέση, από πλευράς εντόπισης5. Παγκοσµίως η
επίπτωσή του για το χρονικό διάστηµα 1994U1998
ήταν 8,3 καινούργιοι ασθενείς ανά 100.000 καU
τοίκων ανά έτος, ποσοστό που κυµαίνεται σηU
µαντικά ανάλογα µε το φύλο και την εθνότητα
(4,8 έως 17,7 ανά 100.000)6. Σύµφωνα µε άλλη καU

ταγραφή, παγκοσµίως κάθε χρόνο εµφανίζονται
220.000 νέες περιπτώσεις καρκίνου της στοµατιU
κής κοιλότητας και του φάρυγγα στους άνδρες
(5% όλων των καρκίνων) και 90.000 στις γυναίκες
(2% όλων των καρκίνων)7. Με βάση τελευταίες επιU
δηµιολογικές µελέτες, η συχνότητα εµφάνισης
της νόσου δείχνει αυξητικές τάσεις3.

Τα ακανθοκυτταρικά καρκινώµατα στο βλενU
νογόνο του στόµατος άλλοτε αναπτύσσονται κατ’
ευθείαν ως κακοήθη νεοπλάσµατα και άλλοτε αποU
τελούν εξέλιξη προκαρκινικών βλαβών. Οι
Schepman και συν.8 αναφέρουν ότι το 50% όλων
των περιπτώσεων ακανθοκυτταρικού καρκινώµαU
τος αναπτύσσεται σε έδαφος προ�πάρχουσας
προκαρκινικής βλάβης. Ως προκαρκινική βλάβη ορίU
ζεται ο µορφολογικά τροποποιηµένος ιστός που
σε άλλοτε άλλο ποσοστό, µεγαλύτερο πάντως
από ότι συµβαίνει στο φυσιολογικό βλεννογόνο,
εξελίσσεται σε κακόηθες νεόπλασµα9. Στις προU
καρκινικές βλάβες περιλαµβάνεται ποικιλία αλλοιU
ώσεων µε διαφορετική κλινική και ιστολογική ειU
κόνα, βιολογική συµπεριφορά και αιτιολογία10. Οι
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Τ
ο ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα αποτελεί τη συνηθέστερη µορφή καρκίνου της στοµατικής κοιλότη

τας, σε ποσοστό που ξεπερνά το 90%. Ο καρκίνος του στόµατος βρίσκεται παγκοσµίως στην όγδοη
κατά σειρά θέση, από πλευράς εντόπισης, µε σηµαντικές διαφορές ως προς τον επιπολασµό της νό


σου, σε διάφορες γεωγραφικές περιοχές. Επειδή το ποσοστό πενταετούς επιβίωσης συσχετίζεται άµεσα µε
το στάδιο της νόσου κατά το χρόνο της διάγνωσης, η έγκαιρη διάγνωσή της είναι παράγοντας ζωτικής ση

µασίας για την αύξηση της επιβίωσης. Συνήθως, πριν από την εµφάνιση του διηθητικού ακανθοκυτταρικού
καρκίνωµατος καταγράφεται η παρουσία κάποιας προκαρκινικής βλάβης. Ως προκαρκινική βλάβη ορίζεται
ο µορφολογικά τροποποιηµένος ιστός που σε άλλοτε άλλο ποσοστό, µεγαλύτερο πάντως από ότι συµβαί

νει στο φυσιολογικό βλεννογόνο, εξελίσσεται σε κακόηθες νεόπλασµα. Αρκετά συχνά οι προκαρκινικές
βλάβες του στοµατικού βλεννογόνου και οι κακοήθειες που βρίσκονται σε αρχικά στάδια δεν εµφανίζουν
σαφή κλινική εικόνα, γεγονός που σηµαίνει ότι απαιτείται ο κλινικός γιατρός να έχει υψηλό δείκτη υποψίας,
ιδιαίτερα εάν συνυπάρχει κάποιος από τους παράγοντες κινδύνου. Η παρούσα εργασία εστιάζεται στα χα

ρακτηριστικά των προκαρκινικών βλαβών που απαντώνται συχνότερα στο στοµατικό βλεννογόνο, της
λευκοπλακίας, της ερυθροπλακίας, της βλαστικής ακροχορδονώδους λευκοπλακίας, του οµαλού λειχήνα
και της υποβλεννογόνιας ίνωσης, µε ιδιαίτερη αναφορά στη δυνατότητά τους για κακοήθη εξαλλαγή.
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βλάβες αυτές είναι δυνατόν να παραµένουν για
µεγάλο χρονικό διάστηµα αµετάβλητες, πριν µεU
ταπέσουν σε καρκινώµατα10,11.

Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας ως προς τη συU
χνότητα κακοήθους εξαλλαγής των προκαρκινιU
κών βλαβών που εµφανίζονται σαν λευκές βλάU
βες (λευκοπλακία) ή ερυθρές (ερυθροπλακία) ή
συνδυασµός τους (ερυθρολευκοπλακία), παρουU
σιάζεται στον πίνακα 1. Παρόλες τις διαφορές των
δειγµάτων ανά µελέτη, το συµπέρασµα που προU
κύπτει είναι αξιόλογο. Συγκεκριµένα, σε ποσοστό
23,6% οι προκαρκινικές βλάβες εξαλλάσσονται σε
ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα.

Αρκετοί είναι οι συγγραφείς που υποστηρίζουν
ότι η χειρουργική εξαίρεση µίας προκαρκινικής βλάU
βης δεν εξασφαλίζει το ενδεχόµενο κακοήθους
εξαλλαγής της10U14. Αντιπροσωπευτικές προκαρU
κινικές βλάβες θεωρούνται η λευκοπλακία (LeukoU
plakia), η ελαστική ακροχορδονώδης λευκοπλακία
(Proliferative verrucus leukoplakia), η ερυθροU
πλακία (Erythroplakia), o οµαλός λειχήνας (Oral
lichen planus) και η υποβλεννογόνια ίνωση (Oral
submucosal fibrosis)15.

ΛΕΥΚΟΠΛΑΚΙΑ

Η λευκοπλακία του στόµατος είναι µία σχετικά
συχνή βλάβη του στοµατικού βλεννογόνου που
απαντάται στο 0,2U4,9% του γενικού πληθυσµού
παγκοσµίως16. Αποτελεί το συχνότερο τύπο προU
καρκινικής βλάβης10,17. Ο όρος λευκοπλακία αναU
φέρεται σε µία λευκή πλάκα στο βλεννογόνο του
στόµατος που δεν αποκολλάται από το επιθήλιο
στο οποίο αναπτύσσεται και δεν µπορεί να εU
νταχθεί σε κάποια αναγνωρισµένη νοσολογική
οντότητα2. Είναι ένας κλινικός όρος και δεν έχει
καµία σχέση µε την ιστοπαθολογική εικόνα της
βλάβης17,18. Όταν γίνει λήψη βιοψίας και ιστοπαU
θολογική εξέταση, ο χαρακτηρισµός λευκοπλακία
αντικαθίσταται από την ιστοπαθολογική διάγνωU
ση19. Παρατηρείται συχνότερα στους άνδρες και
αναπτύσσεται σε άτοµα ηλικίας άνω των 40
ετών11,19U21. Σε ηλικίες κάτω των 30 ετών είναι
ασυνήθης ή εξαιρετικά σπάνια10,22. Προσλαµβάνει
ποικίλες διαστάσεις, από µερικά χιλιοστά µέχρι και
να καταλαµβάνει ολόκληρη περιοχή ή ακόµα και
ολόκληρο το βλεννογόνο του στόµατος19,20. Είναι
δυνατόν να είναι σαφώς περιγεγραµµένη ή να έχει
ασαφή όρια22. Η επιφάνειά της είναι οµαλή, λεία,
αλλά µπορεί να διελαύνεται και από διαπλεκόµεU
νες γραµµώσεις. Άλλοτε πάλι, η επιφάνεια µίας

βλάβης µπορεί να είναι ανώµαλη µε υβώσεις ή να
προσλαµβάνει ανθοκραµβοειδή όψη2,4. Η ποικιλόU
µορφη αυτή εικόνα οδήγησε στον καθορισµό πολU
λών κλινικών µορφών λευκοπλακίας, όπως απλή,
αυλακωτή, µυρµηγκιώδης, οζώδης, διαβρωτική
κ.ά.2,4,23. Η πληθώρα αυτή των ονοµάτων αντί να
διευκολύνει τον προσδιορισµό της βλάβης µάλU
λον τον περιπλέκει2. Προς άρση αυτών των προU
βληµάτων οι κλινικοί τύποι της λευκοπλακίας πεU
ριορίστηκαν στον οµοιογενή και µη οµοιογενή10.
Στον τελευταίο τύπο εντάσσονται η οζώδης, η
κοκκιώδης, η διαβρωτική, η ερυθρολευκοπλακία
και η µυρµηγκιώδης19. Ως αιτιολογικοί παράγοU
ντες έχουν ενοχοποιηθεί το κάπνισµα, η κατανάU
λωση αλκοόλ, ηλεκτρογαλβανικός ερεθισµός, µιU
κροβιακή µόλυνση και υπεριώδης ακτινοβοU
λία16,17,24U26.

Οι συνηθέστερες θέσεις εντόπισης της βλάβης
είναι η γλώσσα, το έδαφος του στόµατος και ο
βλεννογόνος της παρειάς11,19U21. Όσον αφορά στη
γλώσσα, η βλάβη φαίνεται να απαντάται συχνόU
τερα στα πλάγια χείλη της και σπανιότερα στη ραU
χιαία επιφάνειά της10,11.

Έχει διαπιστωθεί ότι σε ποσοστά που κυµαίU
νονται από 38,6% έως 95% όλων των λευκοπλαU
κιών2,19,20, η ιστολογική εικόνα του επιθηλίου χαU
ρακτηρίζεται απλώς από µία αύξηση του πάχους
του, η οποία µπορεί να οφείλεται σε πάχυνση µίας
µόνο ή πολλών στοιβάδων ταυτοχρόνως. Έτσι,
όταν διαπιστώνεται µικροσκοπικά αύξηση της ακανU
θωτής στοιβάδας γίνεται λόγος για υπερακάνθωU
ση, υπερκερατίνωση όταν αυξάνεται το πάχος της
κερατίνης στοιβάδας, και υπερκόκκωση όταν αυU
ξάνεται ο αριθµός των κυττάρων της κοκκιώδους
στοιβάδας του επιθηλίου16,17.

Σε ποσοστό 14% έως 46,6%19U21,23 στο αυξηµέU
νου πάχους επιθήλιο παρατηρούνται µεταβολές
στη µορφολογία των κυττάρων, οι οποίες καU
λούνται ατυπίες (πίνακας 2)2,27. Η κατάσταση εκείU
νη στην οποία το επιθήλιο περιέχει άτυπα κύτταU
ρα ορίζεται ως δυσκερατίνωση ή επιθηλιακή δυU
σπλασία21,23. Τα άτυπα κύτταρα εµφανίζονται αρU
χικά στην περιοχή της βασικής στοιβάδας και σιγάU
σιγά επεκτείνονται προς τις ανώτερες στοιβάδες
του επιθηλίου. Ανάλογα µε την επέκταση των κυτU
τάρων αυτών στις διάφορες στοιβάδες του επιU
θηλίου, η δυσπλασία υποδιαιρείται σε τρεις διαU
βαθµίσεις, µικρού, µετρίου και έντονου βαθµού11,16.
Στην µικρού βαθµού δυσπλασία τα άτυπα κύτταU
ρα περιορίζονται στις κατώτερες στοιβάδες, ενώ
η επέκτασή τους σε περιοχές της ακανθωτής στοιU
βάδας προσδιορίζει τη µετρίου βαθµού δυσπλαU
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Πίνακας 1. Συχνότητες κακοήθους εξαλλαγής σε ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα προκαρκινικών βλαβών του στοU

µατικού βλεννογόνου

Συγγραφείς Χώρα
Αριθµός Ποσοστό
ασθενών εξαλλαγής

Lumerman και συν.1 ΗΠΑ 7 14,30%α

Bouquot και συν.2 ΗΠΑ 32β 15,60%γ

Mincer και συν.3 ΗΠΑ 16 18,80%

Banoczy και Csiba4 Ουγγαρία 23 21,80%

Vedtofte και συν.5 ∆ανία 14 35,70%

Silverman και συν.6 ΗΠΑ 22 36,00%

Amagasa και συν.7 Ιαπωνία 12β 50,00%γ

Cowan και συν.8 Ιρλανδία 41 6,00%γ

Thomson και Wylie9 Μ. Βρετανία 57 7,00%γ

Holmstrup και συν.10 ∆ανία 89 13,00%

Hsue και συν.11 Τα�βάν 44 3,02%γ

Σύνολο 272 21,50%δ

α Μέσος χρόνος παρακολούθησης µικρότερος από δύο έτη.
β Περιλαµβάνει µόνο περιπτώσεις ασθενών µε in situ βλάβες.
γ Μέσος χρόνος παρακολούθησης µεγαλύτερος από δέκα έτη.
δ Συµπέρασµα από δείγµατα µε ορισµένες παραµέτρους διαφορετικές.
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σία. Όταν τα άτυπα κύτταρα καλύπτουν τα δύο
τρίτα του πάχους του επιθηλίου η βλάβη χαραU
κτηρίζεται σαν έντονου βαθµού δυσπλασία, ενώ
η επέκταση των άτυπων κυττάρων σε όλο το πάU
χος του επιθηλίου χαρακτηρίζει το καρκίνωµα in
situ2,4,23. Συνήθως η διάκριση µεταξύ δυσπλασίας
έντονου βαθµού και καρκινώµατος in situ είναι δύU
σκολη. Από πολλούς ερευνητές υποστηρίζεται ότι
µία δυσπλασία µε την πάροδο του χρόνου µεταU
πίπτει σε µεγαλύτερου βαθµού δυσπλασία, ενώ σε
κάποιες περιπτώσεις η µικρού βαθµού δυσπλασία
είναι δυνατόν να υποστραφεί10.

Έχει αποδειχθεί ότι ένα µεγάλο ποσοστό του
ακανθοκυτταρικού καρκινώµατος αναπτύσσεται
επί εδάφους προ�πάρχουσας λευκοπλακίας17,28,29.
Από πολλούς συγγραφείς θεωρείται ότι τα ποσοU
στά µετάπτωσης της λευκοπλακίας σε καρκίνωµα
ποικίλουν από 0,13% έως 36,4% και µετά από χροU
νικό διάστηµα που κυµαίνεται από 1 έως 11
έτη8,24,28,30U32. Η πιθανότητα εξαλλαγής είναι ανάU

λογη µε την παρουσία και το βαθµό της δυσπλαU
σίας8,16,30,32. Η εντόπιση και η κλινική εικόνα µίας
λευκοπλακίας έχει σχέση µε την εξέλιξή της σε
καρκίνωµα. Θεωρείται ότι βλάβες που εντοπίζονται
στο έδαφος του στόµατος και τη γλώσσα µεταπίU
πτουν συχνότερα σε καρκινώµατα, από ότι λευU
κοπλακίες που εντοπίζονται στην παρειά19,20,29,30.
Η µη οµοιογενής µορφή (οζώδης, διαβρωτική κ.ά.)
µεταπίπτει συχνότερα σε καρκίνωµα από ότι η οµοιU
ογενής µορφή της βλάβης8,10,19. Άλλοι παράγοU
ντες που θεωρείται ότι σχετίζονται µε αυξηµένη
πιθανότητα εξαλλαγής, είναι το φύλο, οι διαστάσεις,
ο χρόνος ύπαρξης της βλάβης, το κάπνισµα, η καU
τανάλωση αλκοόλ, η ιογενής µόλυνση και η παU
ρουσία Candida Albicans8,16,21, 28,30,33.

Με τη µέθοδο της κυτταροµετρίας ροής διαπιU
στώθηκαν περισσότερες γενετικές ανωµαλίες στο
DNA (DNA ανευπλοειδία) σε λευκοπλακίες µε έU
ντονο βαθµό δυσπλασίας σε σχέση µε άλλες βλάU
βες που εµφάνιζαν µέτριο ή µικρό βαθµό δυU
σπλασίας34. Το γεγονός αυτό επισηµαίνει τη σηU
µασία της εκτίµησης των γενετικών ανωµαλιών
στην πρόγνωση και την αντιµετώπιση της λευκοU
πλακίας.

Η παραγωγή µεταλλαγµένης πρωτεZνης P53
έχει συσχετισθεί µε αυξηµένο κίνδυνο κακοήθους
εξαλλαγής µίας προκαρκινικής βλάβης35. Με ανοU
σο�στοχηµικές τεχνικές έχει διαπιστωθεί η παU
ρουσία αυτής της µεταλλαγµένης πρωτεZνης στο
90% των περιπτώσεων λευκοπλακίας, ενώ χαραU
κτηριστική είναι η απουσία της στο φυσιολογικό
στοµατικό βλεννογόνο36.

Η παρουσία ΗPV λοίµωξης σε ασθενείς µε λευU
κοπλακία έχει ταυτοποιηθεί µε ανοσο�στοχηµικές
τεχνικές και τη µέθοδο PCR, χωρίς όµως να αποU
δειχθεί στατιστικά σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα
στη µόλυνση από αυτόν τον ιό και την καρκινοU
γένεση37.

Η διαφορική διάγνωση της βλάβης θα πρέπει
να γίνει από την υπερτροφική µορφή του οµαλού
λειχήνα, την οζώδη καντιντίαση, την τριχωτή λευU
κοπλακία, τη χρόνια δήξη, το λευκοίδηµα, το διU
σκοειδή ερυθηµατώδη λύκο και διάφορα γενετιU
κά νοσήµατα που προκαλούν διαταραχή της κεU
ρατινοποίησης38.

Η αντιµετώπιση µίας λευκοπλακίας εξαρτάται
από την αξιολόγηση πολλών παραµέτρων, όπως η
αιτιολογία, η κλινική της εικόνα, η εντόπισή της και
κυρίως η ιστοπαθολογική της εικόνα. Οι Marley και
συν.39 θεωρούν ότι σαφή κριτήρια, ευρέως αποδεU
κτά για τον τρόπο αντιµετώπισης της λευκοπλαU
κίας, δεν υπάρχουν και η θεραπευτική της προσέγU

158 ∆. ∆. ΑΝ∆ΡΕΣΑΚΗΣ, Α. ΜΑΧΑΙΡΑ ΣΤΟΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 2008,65

Πίνακας 2. Κυτταρικές ατυπίες στο πολύστοιβο πλαU

κώδες επιθήλιο

∆ιαταραχές του πυρήνα

Μεγάλοι βαθυχρωµατικοί πυρήνες

∆ιαταραχή της αναλογίας πυρήνα / κυτταροπλάU

σµατος

Μεγάλα πυρήνια

Πολλές και/ή ανώµαλες µιτώσεις

Ανώµαλη κατανοµή χρωµατίνης

∆ιαταραχές του κυτταροπλάσµατος

Ανώµαλο σχήµα του κυττάρου

Ατοµική κερατινοποίηση

∆ιαταραχές

στη σχέση των κυττάρων µεταξύ τους

Απώλεια του αξονικού τους προσανατολισµού

Απώλεια της συνοχής τους

Πλειοµορφισµός

Υπερπλασία της βασικής στοιβάδας

Επιµήκεις σταγονοειδείς επιθηλιακές καταδύσεις

Από: ΑΓΓΕΛΟΠΟΥΛΟΣ Α, ΠΑΠΑΝΙΚΟΛΑΟΥ Σ, ΑΓΓΕΛΟΠΟΥΛΟΥ

Ε. Σύγχρονη Στοµατική και Γναθοπροσωπική Παθολογία.

3η Έκδ. Λίτσας, Αθήνα, 2000: 259>274



γιση εξαρτάται κατά κύριο λόγο από την εµπειρία
του θεράποντος γιατρού. Κατά καιρούς έχουν προU
ταθεί διάφοροι τρόποι θεραπευτικής αντιµετώπιU
σης, όπως διακοπή του καπνίσµατος και της καταU
νάλωσης αλκοόλ21, η χορήγηση ρετινοειδών και
αντιµυκητιασικών φαρµάκων40, η χειρουργική εκτοU
µή10, η κρυοχειρουργική41, η εξάχνωση µε laser20

και η εκτοµή µε laser11,20,31. Μετά την αφαίρεση της
βλάβης, έχουν αναφερθεί υποτροπές και εµφάνιση
καρκινώµατος στην περιοχή της αφαιρεθείσας βλάU
βης σε ποσοστά που κυµαίνονται µεταξύ 10% και
20%13 και 3% και 9%14.

ΕΡΥΘΡΟΠΛΑΚΙΑ

Συνήθως ο όρος ερυθροπλακία χρησιµοποιείται
για την περιγραφή ερυθρών βλαβών ανάλογων
µε τη λευκοπλακία. Εµφανίζονται στο στόµα µε τη
µορφή εξέρυθρων, οµοιογενών, ελαφρώς προU
εχουσών περιοχών του βλεννογόνου του στόµαU
τος. Ωστόσο, οι Cawson και συν.42 θεωρούν ότι ο
όρος ερυθροπλακία δεν φαίνεται να είναι δόκιU
µος, γιατί ο βλεννογόνος εµφανίζει έλλειµµα στην
περιοχή και όχι πλάκα (πάχυνση). Επιπροσθέτως
µε τις εξεργασίες που χαρακτηρίζονται µε τον όρο
ερυθροπλακία, υπάρχουν βλάβες που αναφέροU
νται µε τον όρο ερυθρολευκοπλακία, και χαραU
κτηρίζονται από συνδυασµό ερυθρών και λευκών
περιοχών στο βλεννογόνο του στόµατος10. Σαν
εναλλακτικός όρος της ερυθρολευκοπλακίας προU
τείνεται ο όρος διαβρωτική λευκοπλακία43. ΣύγU
χυση προκαλείται και από τη χρήση του όρου λευU
κοερυθροπλακία12 και οζώδης (speckled) ερυθροU
πλακία44. Για τον τελευταίο όρο προτείνεται η χρήU
ση του προς αντικατάσταση του όρου οζώδης λευU
κοπλακία, µε δεδοµένο ότι δεν µπορεί να διαχωU
ριστεί σαφώς σε µία µεικτή βλάβη εάν υπερτερούν
οι ερυθρές ή οι λευκές περιοχές, ώστε να γίνει και
ο καταλληλότερος χαρακτηρισµός τους45. Από τα
παραπάνω φαίνεται ο έντονος προβληµατισµός
που υπάρχει για τον καθορισµό της ορολογίας αυU
τών των βλαβών.

Είναι από όλους αποδεκτό ότι η ερυθροπλακία
απαντάται σπανιότερα από την λευκοπλακία10,11.
Οι περισσότερες αναφορές που έχουν δηµοσιευU
θεί είναι από χώρες της Ανατολικής και της ΝοτιU
οανατολικής Ασίας46,47. Από τα µέσα της δεκαεU
τίας του ’80 µόνο δύο εργασίες έχουν δηµοσιευU
θεί από ∆υτικές χώρες48,49. Εξαιτίας αυτών των γεU
γονότων, τα στατιστικά στοιχεία που υπάρχουν
διαθέσιµα είναι λίγα. Η βλάβη φαίνεται να προU

σβάλλει το 0,02% έως 0,83% του πληθυσµού σε διάU
φορες γεωγραφικές περιοχές46,47. Σε πρόσφατη
έρευνα που έγινε σε δείγµα πληθυσµού στην Ινδία,
η ερυθροπλακία είχε συχνότητα εµφάνισης 0,2%50.
Η νόσος προσβάλλει άτοµα µέσης και τρίτης ηλικίας,
χωρίς να δείχνει προτίµηση σε κάποιο φύλο50,51.
Παρουσιάζεται συχνότερα στη µαλθακή υπερώα,
στο έδαφος του στόµατος και στην παρειά50. Η
γλώσσα σπάνια προσβάλλεται18.

Η ερυθροπλακία είναι ασυνήθης βλάβη στο
βλεννογόνο του στόµατος αλλά έχει µεγάλη παU
θολογική σηµασία, γιατί σχεδόν πάντοτε η ιστοU
λογική της εικόνα παρουσιάζει επιθηλιακή δυU
σπλασία, καρκίνωµα in situ, ή ακόµα και ακανθοU
κυτταρικό καρκίνωµα2,10. Οι Shafer και Waldron51

σε ιστολογική ανάλυση 65 περιπτώσεων ερυθροU
πλακίας βρήκαν ότι το 51% ήταν ακανθοκυτταριU
κό καρκίνωµα, το 40% έντονου βαθµού επιθηλιαU
κή δυσπλασία προς καρκίνωµα in situ και το 9%
ήπια προς µέτρια δυσπλασία.

Εξαιτίας της σπανιότητας στην εµφάνιση αυU
τών των βλαβών, λίγες συστηµατικές µελέτες που
να αναφέρονται στην αιτιοπαθογένειά τους υπάρU
χουν στη διεθνή βιβλιογραφία. Μία πρόσφατη µεU
λέτη52 ασχολήθηκε µε τις γενετικές ανωµαλίες σε
57 δυσπλαστικές ερυθροπλακίες σε 37 ασθενείς,
χρησιµοποιώντας τεχνική κυτταροµετρίας υψηU
λής ανάλυσης. Με βάση τα συµπεράσµατά της, από
25 ασθενείς µε 41 βλάβες στις οποίες διαπιστώU
θηκαν ανωµαλίες στο DNA (DNA ανευπλοειδία),
23 ασθενείς (92%) ανέπτυξαν ακανθοκυτταρικό
καρκίνωµα µετά από χρονικό διάστηµα που κυU
µαινόταν από 29 έως 79 µήνες. Από τους υπόU
λοιπους 12 ασθενείς που είχαν 16 βλάβες µε φυU
σιολογικό DNA, κανείς δεν ανέπτυξε ακανθοκυτU
ταρικό καρκίνωµα, µε χρονικό διάστηµα παρακοU
λούθησης που κυµαινόταν από 21 έως 163 µήνες.
Σε αυτή την πολυπαραγοντική µελέτη φαίνεται
ότι το DNA είναι ένας σοβαρός προγνωστικός παU
ράγοντας, σε αντίθεση µε το βαθµό ιστολογικής
διαφοροποίησης, το φύλο, το κάπνισµα, το µέγεU
θος και την εντόπιση των βλαβών και την παρουU
σία πολλαπλών ερυθροπλακιών, που προκύπτει
ότι δεν παίζουν κάποιο ρόλο.

Σε µία άλλη µελέτη53 ερευνήθηκε το ενδεχόU
µενο µεταλλάξεων στο γονίδιο καταστολής p53,
σε 24 βλάβες µε διαφόρου βαθµού δυσπλασίες,
χρησιµοποιώντας την µέθοδο PCR. Συνολικά ανιU
χνεύτηκαν 12 µεταλλάξεις σε 11 βλάβες από τις
24 (46%). Πιο συγκεκριµένα, το 33% των βλαβών µε
ήπια δυσπλασία, το 50% των βλαβών µε σοβαρή
δυσπλασία, και το 50% των βλαβών µε καρκίνωµα
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in situ, εµφάνισαν µεταλλάξεις στο p53. Η συU
χνότητα και το φάσµα των µεταλλάξεων στο p53
στην εργασία αυτή είναι όµοια µε του ακανθοU
κυτταρικού καρκινώµατος. Με βάση τα παραπάνω
προκύπτει το συµπέρασµα ότι η παρουσία µεταλU
λάξεων στο p53 συνδέεται µε υψηλό δυναµικό καU
κοήθειας.

Ο ρόλος του HPV στις προκαρκινικές βλάβες
του βλεννογόνου του στόµατος έχει συζητηθεί
τα τελευταία χρόνια. Σε µία πρόσφατη µελέτη 49
ασθενών µε προκαρκινικές βλάβες54 µελετήθηκε
η παρουσία του HPV ανοσο�στοχηµικά, µε τη µέU
θοδο DNAUDNA in situ υβριδοποίησης (ISH), και τη
µέθοδο PCR. Από τους 49 ασθενείς οι 10 είχαν
ερυθροπλακία και από αυτούς οι µισοί ήταν θετιU
κοί για HPV. Οι συγγραφείς συµπεραίνουν ότι ο
HPV είναι συνεργός στην ανάπτυξη καρκινώµατος
µε βάση το δεδοµένο ότι το 100% των ασθενών
που εµφάνισαν ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα ήταν
θετικοί στο HPV.

Άλλοι συγγραφείς ερευνούν το ρόλο της µόU
λυνσης από Candida Albicans στην παθογένεια της
ερυθροπλακίας. Η Candida συχνά ανιχνεύεται στην
ερυθρολευκοπλακία ως δευτερογενής µόλυνση.
Μετά από χορήγηση αντιµυκητιασικής αγωγής το
ερυθρό και αρκετά συχνά και το λευκό στοιχείο
των βλαβών αυτών ελαττώνεται ή και εξαφανίζεU
ται55. ∆υστυχώς δεν είναι ακόµα γνωστό αν οι
ερυθρές µεταβολές στην επιφάνεια του βλεννοU
γόνου είναι αποτέλεσµα φλεγµονής, δυσπλασίας
ή και των δύο. ∆εν υπάρχει ακόµα µελέτη που να
αποδεικνύει ότι υπάρχει θετική σχέση ανάµεσα
στην παρουσία δυσπλαστικού επιθηλίου και την
Candida στην οµοιογενή ερυθροπλακία και στο
καρκίνωµα in situ45.

Η ερυθροπλακία εµφανίζει τα µεγαλύτερα ποU
σοστά κακοήθους εξαλλαγής σε σχέση µε τις υπόU
λοιπες προκαρκινικές βλάβες του στοµατικού βλενU
νογόνου. Αυτή η αυξηµένη συχνότητα αποδίδεU
ται στην ιστολογική εικόνα της βλάβης, η οποία
συνήθως είναι καρκίνωµα in situ, σοβαρή δυU
σπλασία ή και πρώιµο διηθητικό καρκίνωµα51,56.
Σε γενικές γραµµές, τα ποσοστά εξαλλαγής κυU
µαίνονται από 14% έως 50%, συµπεριλαµβανοµέU
νων και των περιπτώσεων πρώιµου διηθητικού
καρκινώµατος57.

Η διαφορική διάγνωση θα πρέπει να γίνει από
το δισκοειδή ερυθηµατώδη λύκο, τη διαβρωτική
και ατροφική µορφή του οµαλού λειχήνα, την ερυU
θηµατώδη καντιντίαση, την πλασµατοκυτταρική
ουλίτιδα και στοµατίτιδα και το ακανθοκυτταρικό
καρκίνωµα38.

Πολλές αναφορές στη διεθνή βιβλιογραφία ως
προς τη θεραπευτική προσέγγιση της ερυθροU
πλακίας δεν υπάρχουν45. Γενική αρχή όµως είναι
ότι η αντιµετώπισή τους πρέπει να είναι σαν να
πρόκειται ιστολογικά για δυσπλασία σοβαρού βαθU
µού ή καρκίνωµα in situ45. Ως προς το ενδεχόµεU
νο υποτροπής τους, οι Amagasa και συν.58 αναU
φέρουν ότι από τις 7 βλάβες που χειρουργήθηU
καν, υποτροπίασαν οι 5. Οι Holmstrup και συν.10

αναφέρουν ότι από τους 9 ασθενείς που χειU
ρουργήθηκαν µε ερυθροπλακία, στον έναν η βλάU
βη υποτροπίασε και στη συνέχεια ανέπτυξε καρU
κίνωµα.

ΒΛΑΣΤΙΚΗ ΑΚΡΟΧΟΡ∆ΟΝΩ∆ΗΣ
ΛΕΥΚΟΠΛΑΚΙΑ

Η βλαστική ακροχορδονώδης λευκοπλακία (ΒΑΛ)
αποτελεί µορφή λευκοπλακίας που περιγράφτηκε
για πρώτη φορά από τους Hansen και συν.59 το
1985. Χαρακτηρίζεται από την παρουσία πολλαU
πλών διάσπαρτων λευκών πλακών στο στοµατιU
κό βλεννογόνο, µε ανώµαλο σχήµα, όπου σε ποU
σοστό που πλησιάζει το 100%, µεταπίπτει σε ακροU
χορδονώδες ή ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα60. ΥποU
λογίζεται ότι το 30% των ασθενών µε ΒΑΛ πεθαίU
νουν από τη νόσο61.

Σε πολλές περιπτώσεις η νόσος εµφανίζεται
στα πρώιµα στάδια µε τη µορφή µίας µονήρους,
οµοιογενούς λευκής πλάκας, η οποία ιστοπαθοU
λογικά έχει εικόνα υπερκεράτωσης και επιθηλιαU
κής υπερπλασίας, µε ή χωρίς παρουσία δυσπλαU
σίας. Η βλάβη έχει την τάση να υποτροπιάζει και
να εµφανίζει και άλλες εστίες, συνήθως µετά από
µεγάλο χρονικό διάστηµα, µε αποτέλεσµα να εξεU
λίσσεται σε µία διάχυτη, εκτεταµένη εξωφυτική
βλάβη µε ή χωρίς ερυθηµατώδη στοιχεία. ΧαραU
κτηριστικό της βλάβης είναι η αργή αλλά σταθερή
ανάπτυξή της, χωρίς σηµεία υποστροφής62. Η ιστοU
παθολογική εικόνα της ΒΑΛ είναι ανάλογη της κλιU
νικής εικόνας και του σταδίου εξέλιξής της. Έτσι,
κατά την εξέλιξη της βλάβης παρατηρούνται διαU
φόρου βαθµού επιθηλιακή δυσπλασία, ακροχορU
δονώδης υπερπλασία µε ή χωρίς δυσπλασία, ακροU
χορδονώδες καρκίνωµα, και σε τελικά στάδια ακανU
θοκυτταρικό καρκίνωµα. Σε αντίθεση µε τις άλλες
µορφές λευκοπλακίας, η ΒΑΛ εµφανίζει προτίµηU
ση στις γυναίκες, µε µία αναλογία που προσεγγίU
ζει το 4:1. Ακόµα, ενώ το 5% όλων των δυσπλαU
στικών µορφών λευκοπλακίας µεταπίπτει µετά από
µέσο χρονικό διάστηµα 5 ετών σε καρκίνο8, η ΒΑΛ

160 ∆. ∆. ΑΝ∆ΡΕΣΑΚΗΣ, Α. ΜΑΧΑΙΡΑ ΣΤΟΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 2008,65



παρουσιάζει κακοήθη εξαλλάγη σε ποσοστό που
πλησιάζει το 100%, η οποία όµως πραγµατοποιείU
ται σε χρονικό διάστηµα που κυµαίνεται από 5 έως
20 χρόνια63. Συνήθως προσβάλλει άτοµα µέσης
και τρίτης ηλικίας. Παρόλο που η νόσος εκδηλώU
νεται µε πολλαπλές εστίες, οι συνηθέστερες θέU
σεις εντόπισης είναι ο βλεννογόνος της παρειάς
για τις γυναίκες και η γλώσσα για τους άνδρες,
θέσεις στις οποίες συχνότερα η ΒΑΛ εξαλλάσσεU
ται63. Στα αρχικά στάδια της νόσου, τόσο η κλινιU
κή όσο και ιστοπαθολογική εικόνα δεν βοηθούν
στη διάγνωση της βλάβης62.

Στην πρώτη αναφορά της νόσου από τους
Hansen και συν.59 περιγράφονται στάδια στην εξέU
λιξη της νόσου ιστολογικά:
(φυσιολογική υπερκεράτωση χωρίς δυσπλασία

ακροχορδονώδης υπερπλασία ακροU
χορδονώδες καρκίνωµα θηλωµατώδες
ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα χαµηλής διαφοροU
ποίησης ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα µε
ενδιάµεσους βαθµούς ιστολογικής διαφοροποίU
ησης).

Οι Batsakis και συν.60 στην παραπάνω σταδιοU
ποίηση αφαιρούν το στάδιο του θηλωµατώδους
ακανθοκυτταρικού καρκινώµατος, γιατί αυτός ο
τύπος ακανθοκυτταρικού καρκινώµατος απαντάU
ται συχνότερα στο στοµατοφάρυγγα και σπάνια
στη στοµατική κοιλότητα. Οι βλάβες ΒΑΛ µπορεί
να παρουσιάζουν οποιονδήποτε συνδυασµό αυU
τών των ιστολογικών σταδίων κατά την εξελικτιU
κή τους διαδικασία60.

Η αιτιολογία της ΒΑΛ παραµένει άγνωστη. Το
κάπνισµα που θεωρείται παράγοντας πρόκλησης
και επιδείνωσης του στοµατικού καρκίνου, δεν φαίU
νεται να σχετίζεται µε τη ΒΑΛ62U64.

Η διαφορική διάγνωση γίνεται µε βλάβες των
οποίων η κλινική εικόνα παρουσιάζει οµοιότητες
µε τη λευκοπλακία.

ΟΜΑΛΟΣ ΛΕΙΧΗΝΑΣ

Ο οµαλός λειχήνας είναι χρόνια δερµατοπάU
θεια αυτοάνοσης αρχής που αρκετά συχνά παU
ρουσιάζει εκδηλώσεις στο στοµατικό βλεννογόU
νο. Σε αντίθεση µε τις δερµατικές βλάβες, οι στοU
µατικές εκδηλώσεις της νόσου είναι δυνατόν να
παραµείνουν για χρόνια65. Χαρακτηρίζεται από
βλατίδες µε αργυρόλευκη χροιά, οι οποίες σπάνια
απαντώνται µεµονωµένες, ενώ συχνότερα διαU
τάσσονται σε διάφορους σχηµατισµούς. Η συνηU
θέστερη µορφολογική ποικιλία είναι η διάταξη των

βλατίδων υπό µορφή γραµµώσεων (δικτυωτή µορU
φή). Εκτός της τυπικής αυτής µορφής υπάρχουν
και οι εξής µορφές: η διαβρωτική, η ποµφολυγώU
δης, η ατροφική και η υπερτροφική65,66. Η συνηU
θέστερη εντόπιση του οµαλού λειχήνα στο στόU
µα είναι ο βλεννογόνος της παρειάς (σε ποσοστό
µέχρι 80% των περιπτώσεων), ακολουθούν η γλώσU
σα, τα χείλη και άλλες περιοχές του στόµατος. Η
συχνότητα εµφάνισης της βλάβης στο γενικό πληU
θυσµό κυµαίνεται µεταξύ 0,5% και 2%27,67,68.

Η διαφορική διάγνωση γίνεται από τη λευκοU
πλακία, την ερυθροπλακία, τον ερυθηµατώδη λύU
κο, το ουλωτικό πεµφιγοειδές, την πέµφιγα και την
καντιντίαση38.

Ιστολογικά, η βλάβη χαρακτηρίζεται από υπερU
κερατίνωση, υπερακάνθωση µε µεσοκυττάριο οίU
δηµα, υδρωπική εκφύλιση ή και νέκρωση των κυτU
τάρων της βασικής στοιβάδας και εξαφάνιση της
βασικής µεµβράνης. Το επιθήλιο διαµορφώνει καU
ταδύσεις σαν «δόντια πριονιού», ενώ το χόριο παU
ρουσιάζει λεµφοκυτταρική διήθηση από ΤUλεµφοU
κύτταρα υπό µορφή ταινίας, µε σαφή όρια. Μέσα
στο επιθήλιο, στη βασική κυρίως περιοχή, παραU
τηρούνται στρογγυλοί ή ωοειδείς ηωσινόφιλοι
σχηµατισµοί (σωµάτια Civatte), οι οποίοι παριστούν
νεκρωµένα κερατινοκύτταρα2.

Από την πρώτη αναφορά συσχέτισης του οµαU
λού λειχήνα µε κακοήθη εξαλλαγή69, αρκετές αναU
δροµικές µελέτες έχουν δηµοσιευθεί που υποU
στηρίζουν την άποψη αυτή70U72. Η συχνότητα εξαλU
λαγής της βλάβης ανά έτος κυµαίνεται από 0,04%
έως 1,74% των περιπτώσεων73,74, ωστόσο άλλοι
συγγραφείς ασκούν κριτική σε αυτή την άποψη73,75U

78. Οι Krutchkoff και συν.75 κάνοντας ανασκόπηση
της βιβλιογραφίας που αναφερόταν στο συγκεU
κριµένο θέµα από το 1950 έως το 1976, θεωρούν
ότι µόνο 15 από τις 223 περιπτώσεις που δηµοσιU
εύθηκαν είναι επαρκώς τεκµηριωµένες ως προς
την εξαλλαγή τους. Κάνοντας ανάλογη έρευνα οι
Van Der Meij και συν.77 για τις περιπτώσεις που δηU
µοσιεύθηκαν κατά το χρονικό διάστηµα από το
1977 έως το 1999, θεωρούν ότι µόνο σε 33 από
98 (34%) περιπτώσεις της βλάβης αποδεικνύεται η
εξαλλαγή τους.

Άλλοι συγγραφείς αποδίδουν προκαρκινικό χαU
ρακτήρα σε βλάβες που χαρακτηρίζονται ως λειU
χηνοειδείς και όχι στον οµαλό λειχήνα73,74,79.

Οι περισσότεροι ερευνητές συµφωνούν ότι η
κακοήθης εξαλλαγή απαντάται συχνότερα στη
διαβρωτική, και στην ατροφική µορφή της βλάU
βης74,79. Η διαβρωτική, που είναι η δεύτερη σε συU
χνότητα, χαρακτηρίζεται κλινικά από µικρές ή εκτεU
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ταµένες επώδυνες διαβρώσεις, στην περιφέρεια
των οποίων συχνά βρίσκονται µεµονωµένες βλαU
τίδες ή γραµµώσεις. Η ατροφική, που είναι σπαU
νιότερη, χαρακτηρίζεται από ατροφία του επιθηU
λίου, µε λεία επιφάνεια, ασαφή όρια και ερυθρό
χρώµα, ενώ στην περιφέρεια παρατηρούνται συU
χνά βλατίδες ή γραµµώσεις. Συνήθως η ατροφική
µορφή είναι εξέλιξη της διαβρωτικής38. Η αυξηµέU
νη συχνότητα εξαλλαγής τους πιθανόν να σχετίU
ζεται µε το ότι στις µορφές αυτές ο βλεννογόνος
είναι περισσότερο εκτεθειµένος στη δράση καρU
κινογόνων παραγόντων. Σύµφωνα µε µία άλλη
άποψη, ανοσοκατασταλτικοί παράγοντες που χοU
ρηγούνται για την ελάττωση της φλεγµονής και
την ανακούφιση από τα συµπτώµατα που προκαU
λεί η βλάβη, όπως η τοπική εφαρµογή και η συU
στηµατική χορήγηση κορτικοστερεοειδών, µειU
ώνουν την τοπική άµυνα και προδιαθέτουν την
ανάπτυξη καρκίνου73.

ΥΠΟΒΛΕΝΝΟΓΟΝΙΑ ΙΝΩΣΗ

Η υποβλεννογόνια ίνωση (ΥΙ) είναι νόσος που
περιγράφτηκε πρώτη φορά τη δεκαετία του 1950
σε πληθυσµούς της Ανατολικής και της ΝοτιοαναU
τολικής Ασίας80 και πιθανόν σχετίζεται µε ιδιαίτεU
ρες συνήθειες καπνίσµατος81U83. Στην Ελλάδα έχει
περιγραφεί µία περίπτωση ΥΙ σε γυναίκα ηλικίας
67 ετών από τους Laskaris και συν.84. Πρόκειται για
µία χρόνια και προ�ούσα βλάβη, που τα κλινικά της
χαρακτηριστικά εξαρτώνται από το στάδιο εξέλιU
ξής της. Συνήθως χαρακτηρίζεται από την παρουU
σία υπερτροφικού, λευκής χροιάς βλεννογόνου,
χωρίς ελαστικότητα, που συχνά συνοδεύεται από
τρισµό85. Ιστολογικά, διαπιστώνονται βλάβες στο
συνδετικό ιστό, µε κύρια χαρακτηριστικά την υαU
λινοποίηση, το µικρό αριθµό ινοβλαστών, τη φτωU
χή αγγείωση και τη διήθηση από κύτταρα χρόνιας
φλεγµονής. Το επιθήλιο παρουσιάζει µεταβολές
που κυµαίνονται από ατροφία έως υπερκεράτωU
ση15. Οι παρακείµενοι µύες εµφανίζουν ατροφία.
Η αιτιολογία και η παθογένεση της νόσου παραU
µένουν εν πολλοίς άγνωστες86.

Ο προκαρκινικός χαρακτήρας της ΥΙ περιγράU
φτηκε πρώτη φορά από τον Paymaster80, όπου
παρατήρησε όψιµη ανάπτυξη ακανθοκυτταρικού
καρκινώµατος στο ένα τρίτο των ασθενών µε τη
νόσο. Ακολούθησαν και άλλες µελέτες που υποU
στήριζαν αυτήν την άποψη. Αργότερα οι Pindborg
και Sirsat87 πρότειναν πέντε κριτήρια που θα πρέU
πει να αξιολογηθούν, ώστε η βλάβη να χαρακτηU

ρισθεί ως προκαρκινική: αυξηµένη συχνότητα εµU
φάνισης ΥΙ σε ασθενείς µε ακανθοκυτταρικό καρU
κίνωµα, αυξηµένη συχνότητα ακανθοκυτταρικού
καρκινώµατος σε ασθενείς µε ΥΙ, ιστολογική διάU
γνωση καρκινώµατος χωρίς κλινική υποψία ΥΙ, αυU
ξηµένη συχνότητα επιθηλιακής δυσπλασίας και εµU
φάνιση λευκοπλακία στους ασθενείς µε ΥΙ. ΣύµU
φωνα πάντως µε τελευταίες αναφορές, επιθηλιαU
κή δυσπλασία διαπιστώνεται σε ποσοστά που κυU
µαίνονται από 7% έως 26%, σε ιστούς που έχουν
προσβληθεί από ΥΙ88U90. Οι Murti και συν.89 µελέU
τησαν την εξέλιξη της νόσου για µεγάλο χρονικό
διάστηµα, 17 ετών, και αναφέρουν κακοήθη εξαλU
λαγή στο 7,6% των περιπτώσεων.

Η διαφορική διάγνωση γίνεται από το σκληρόU
δερµα, το σύνδροµο PlummerUVinson, τη µεγαU
λοβλαστική αναιµία, τον ατροφικό οµαλό λειχήνα
και την ποµφολυγώδη επιδερµόλυση38.

Η θεραπευτική αντιµετώπιση της νόσου στοU
χεύει στην αφαίρεση των βλαβών, στη λύση της
ίνωσης και στην εξασφάλιση µακροχρόνιας και ικαU
νοποιητικής διάνοιξης του στόµατος91. Η συντηU
ρητική αντιµετώπιση µε τοπική έγχυση στεροειU
δών και υαλουρονιδάσης ή φυσιοθεραπεία δεν
φαίνεται να βοηθούν, ιδιαίτερα σε προχωρηµένες
καταστάσεις92. Από πολλούς συγγραφείς προτείU
νονται χειρουργικές τεχνικές εκτοµής93 και αποU
κατάστασης µε δερµατικό µόσχευµα94, ελεύθερα
αγγειούµενους κρηµνούς95, ρινοχειλικούς κρηU
µνούς96, υπερώιους93, και τελευταία µε κρηµνό
από την κροταφική περιτονία91.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Είναι γενικά παραδεκτό ότι ο αποτελεσµατικόU
τερος έλεγχος του καρκίνου γίνεται µε την πρόU
ληψη και την έγκαιρη διάγνωσή του. Η ύπαρξη των
προκαρκινικών βλαβών υποδηλώνει ότι η παθοU
γένεση του ακανθοκυτταρικού καρκινώµατος γίU
νεται µέσω περισσότερων της µίας οδών. ΣυνεU
πώς, ο γενικός οδοντίατρος που επεµβαίνει και
εξετάζει τη στοµατική κοιλότητα συχνότερα από
γιατρούς άλλων ειδικοτήτων, θα πρέπει να γνωU
ρίζει την κλινική εικόνα αυτών των βλαβών, δεU
δοµένου ότι η έγκαιρη διάγνωσή τους µπορεί να
αποβεί σωτήρια για τους ασθενείς.

Τα τελευταία χρόνια µε τη διάδοση του καπνίU
σµατος σε ολοένα και µικρότερες ηλικίες, καταU
γράφονται αυξηµένα κρούσµατα καρκίνου και παU
ρόλο που δεν υπάρχουν επίσηµες καταγραφές, πιU
στεύεται ότι ανάλογη αύξηση παρουσιάζεται και
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για προκαρκινικές βλάβες που σχετίζονται µε το κάU
πνισµα, όπως η λευκοπλακία και η ερυθροπλακία.
Ακόµη, η προσέλευση µεταναστών από χώρες της
Ανατολικής και Νοτιοανατολικής Ασίας που µεταU
φέρουν τις ιδιαίτερες συνήθειές τους στο κάπνιU
σµα, καθώς και την κατανάλωση τροφών πλούU
σιων σε καρυκεύµατα, κάνουν πιθανότερη την εκU
δήλωση παθήσεων όπως η υποβλεννογόνια ίνωU
ση, που µέχρι πρότινος ήταν πρακτικά ανύπαρκτες
στον ελληνικό χώρο.

Επιπλέον, το γεγονός ότι τα καρκινώµατα που
αναπτύσσονται επί εδάφους προ�παρχουσών προU
καρκινικών βλαβών εµφανίζουν λιγότερο επιθεU
τική συµπεριφορά σε σχέση µε τις βλάβες που αναU
πτύσσονται εξαρχής ως καρκινώµατα, καθιστά επιU
τακτική την ανάγκη συχνής παρακολούθησης και
σωστής θεραπευτικής αντιµετώπισης των βλαβών
αυτών.

Αλλά και ο γενικός πληθυσµός σκόπιµο είναι να
ενηµερωθεί για την εικόνα των προκαρκινικών
βλαβών, δεδοµένου ότι η στοµατική κοιλότητα
αποτελεί ανατοµική περιοχή εύκολη για παρατήU
ρηση, ώστε για κάθε τι που παρεκκλίνει του φυU
σιολογικού να αναζητείται ιατρική παρέµβαση.

SUMMARY

D. D. ANDRESSAKIS, Α. MAHAIRA

PREMALIGNANT LESIONS
OF THE ORAL MUCOSA.

REVIEW OF THE LITERATURE.
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Squamous cell carcinoma encompasses at least
90% of all oral malignancies. Oral cancer holds the
eighth position in the cancer incidence ranking
worldwide, with epidemiologic variations
between different geographic regions. Because
the 5Uyear survival rate is directly related to the
stage of malignancy at the time of diagnosis,
early detection is vital to improve the survival
odds of individuals who develop the disease. Oral
premalignant lesions and early stage malignancies
often arise as subtle lesions and require an alert
clinician with a high index of suspicion, especially
if any of the risk factors are present. Invasive oral
squamous cell carcinoma usually preceded by the

presence of a clinically detectable premalignant
lesion of the oral mucosa. A premalignant lesion
is defined as a “morphologically altered tissue in
witch cancer is more likely to occur than in its
apparently norman counterpart”. This article
focuses on relevant aspects of the more
common premalignant lesions, leukoplakia,
erythroplakia, proliferative verrucous leukoplakia,
lichen planus, and oral submucosal fibrosis, with
regard to their malignant potential.

KEY WORDS: Premalignant lesions, Oral mucosa, Oral leu7
koplakia, Oral erythroplakia, Proliferative verrucous leu7
koplakia, Oral lichen planus, Oral submucosal fibrosis.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Παγκόσµια έρευνα που έγινε πρόσφατα από
την εταιρεία δηµοσκοπήσεων Νilsen1, κατέδειξε
ότι το 84% των Ελλήνων νιώθουν εξαιρετικά πιεQ
σµένοι στην καθηµερινή τους ζωή, από την ανάQ
γκη να δείχνουν ωραιότεροι. Το γεγονός αυτό
υπαγορεύεται από µίια ωραία εξωτερική εµφάνιQ
ση, η οποία θεωρείται το εισιτήριο για επαγγελQ

µατική, κοινωνική, προσωπική καταξίωση και επιQ
τυχία, προσφέροντας συναισθηµατική ικανοποίQ
ηση και αυτοεκτίµηση. Σήµερα, η ταυτότητα του
ανθρώπου προβάλλεται ως εικόνα. Ενώ παλαιότερα
η φιλαρέσκεια αποτελούσε χαρακτηριστικό της
γυναικείας φύσης, στις ηµέρες µας τείνει να καQ
τακτήσει και τον ανδρικό πληθυσµό. Εξάλλου, ας
µη διαφεύγει το γεγονός ότι τα όρια ηλικίας έχουν
αυξηθεί, µε αποτέλεσµα να µην υπάρχει πλέον ηλιQ
κία που να σταµατά κάποιος να ενδιαφέρεται για
την εξωτερική του εµφάνιση.

Καθώς η οδοντιατρική επιστήµη συνεχώς εξεQ
λίσσεται και οι απαιτήσεις των ασθενών ολοένα
αυξάνονται, ο οδοντίατρος θα πρέπει να είναι σε
θέση να προσφέρει στον ασθενή του την καλύτερη
λύση, είτε το πρόβληµά του αυτό είναι αισθητικό,
είτε λειτουργικό.

Κυρίαρχο παράγοντα για την αποδοχή µίας προQ
σθετικής αποκατάστασης, εκτός βεβαίως από τη
λειτουργία, αποτελεί η αισθητική, που είναι στοιQ
χείο της καθηµερινής ζωής.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η
προσθετική αποκατάσταση µερικώς νωδών ασθενών µε την τοποθέτηση συµβατικών µερικών οδο�
ντοστοιχιών είναι λύση εκλογής σε περιπτώσεις που ο ασθενής δεν επιλέγει ως θεραπεία αποκα�
τάστασης την ακίνητη προσθετική, την τοποθέτηση εµφυτευµάτων ή τη χρήση συνδέσµων ακρι�

βείας. Η αποκατάσταση ελλειπόντων πρόσθιων δοντιών µε τη χρήση µερικής οδοντοστοιχίας διπλής φο�
ράς ένθεσης, θα µπορούσε να προσφέρει επιπρόσθετη συγκράτηση και αισθητική υπεροχή, σε σχέση µε
τη συµβατική µερική οδοντοστοιχία, ιδιαίτερα σε περιοχές και περιπτώσεις που η τελευταία είναι το πρώ�
το ζητούµενο. Η διπλή φορά ένθεσης αποτελείται από δύο διαφορετικές διαδροµές, µία αρχική ευθύ�
γραµµη και µία δεύτερη περιστροφική που φέρει την εργασία στην τελική της θέση. Ο σχεδιασµός της µε�
ρικής οδοντοστοιχίας διπλής φοράς ένθεσης µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης περιοδοντικών βλαβών σε
σχέση µε τη συµβατική µερική οδοντοστοιχία, µειώνοντας τη συσσώρευση πλάκας και τρυγίας. Εφόσον
καλύπτονται οι αισθητικές και λειτουργικές απαιτήσεις των ασθενών, οι απαραίτητες προ4ποθέσεις επι�
τυχίας είναι: ο σωστός σχεδιασµός, η σωστή ένθεση και η σωστή και ακριβείας κατασκευή από το οδο�
ντοτεχνικό εργαστήριο. Οι µερικές οδοντοστοιχίες διπλής φοράς ένθεσης είναι µία εναλλακτική αισθη�
τική πρόταση στην αποκατάσταση µερικής νωδότητας, χωρίς ιδιαίτερα χρονοβόρα και πολύπλοκα σχέδια
θεραπείας. Είναι απαραίτητη προ4πόθεση η εµπειρία του κλινικού οδοντιάτρου, αλλά και του οδοντοτε�
χνικού εργαστηρίου.
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Η προσθετική αποκατάσταση µερικώς νωδών
ασθενών µε την τοποθέτηση κινητών προσθέQ
σεων, παρά τα όποια προβλήµατα, εξακολουθεί
να αποτελεί σε πολλές περιπτώσεις λύση εκλοQ
γής.

ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΠΙΛΟΓΗΣ
ΜΕΡΙΚΩΝ Ο∆ΟΝΤΟΣΤΟΙΧΙΩΝ

Κριτήρια επιλογής της µερικής οδοντοστοιχίας
(ΜΟ) ως λύση για προσθετική αποκατάσταση µεQ
ρικώς νωδών ασθενών, αποτελούν2:

1. Η ανεπάρκεια δοντιών στηριγµάτων για ακίQ
νητη αποκατάσταση και τα µεγάλα νωδά διαQ
στήµατα.

2. Η απώλεια δοντιών που συνοδεύεται από
µεγάλη απώλεια φατνιακού οστού.

3. Νεαρά άτοµα, ως µεταβατική αποκατάσταQ
ση, όπου δεν έχει ολοκληρωθεί η διάπλαση του
προσώπου.

4. Ηλικιωµένα άτοµα, τα οποία δεν µπορούν
να υποβληθούν σε χρονοβόρες και πολύπλοκες
θεραπείες.

5. Η χρησιµοποίησή τους ως προσωρινή αποQ
κατάσταση, µέχρι να κατασκευαστεί η τελική πρόQ
σθεση, συνήθως επί εµφυτευµάτων.

6. Οικονοµικοί λόγοι.

Όπως είναι γνωστό, µερική οδοντοστοιχία είQ
ναι µία κινητή προσθετική εργασία η οποία στηQ
ρίζεται στα δόντια που έχουν επιλεγεί ως στηQ
ρίγµατα, µε τη βοήθεια συγκρατητικών στοιχείων
τα οποία εξασφαλίζουν σε µεγάλο βαθµό τη λειQ
τουργική της σταθερότητα2. Τα συγκρατητικά αυQ
τά στοιχεία µπορεί να είναι άγκιστρα ή σύνδεQ
σµοι ακριβείας.

Τα άγκιστρα ως συγκρατητικά στοιχεία, αποQ
τελούν τον πιο συνηθισµένο και ταυτόχρονα
ασφαλή τρόπο επαφής της ΜΟ µε τα δόντια στηQ
ρίγµατα, ικανοποιώντας επαρκώς τις λειτουργιQ
κές απαιτήσεις των ασθενών. Σε πολλές περιQ
πτώσεις όµως, δεν ικανοποιούν τις αισθητικές
απαιτήσεις των ασθενών, λόγω της θέασης µεQ
τάλλου προστοµιακά κατά την οµιλία ή το χαµόQ
γελο. Ειδικότερα, όταν τα στηρίγµατα είναι πρόQ
σθια δόντια και τα χείλη κοντά και λεπτά, αδιαµQ
φισβήτητα τα συµβατικά άγκιστρα µειονεκτούν αιQ
σθητικά3.

Η χρήση των συνδέσµων ακριβείας δεν εξαQ
σφαλίζει µόνο αισθητική υπεροχή, αφού είναι
αθέατοι, αλλά και ισχυρή συγκράτηση, τουλάQ

χιστον κατά την αρχική φάση. Παρ’ όλα αυτά, η
χρήση τους υπόκειται σε περιορισµούς3Q6, διόQ
τι:

1. Προ�ποθέτουν την κατασκευή ακίνητης
εργασίας στα δόντια στηρίγµατα, ακόµα και εάν
δεν συντρέχουν απόλυτες ενδείξεις κατασκευής
στεφανών (πολυτερηδονισµός, εµφράξεις, ενQ
δοδοντικά θεραπευµένα δόντια, στροφές, αποQ
κλίσεις, συγκλεισιακά προβλήµατα, δυσµενής
θέση ως προς το µασητικό επίπεδο, ακατάλληQ
λη µορφολογία µύλης). Ιδιαίτερα στην περίπτωQ
ση των ενδοκορωνικών συνδέσµων, η αφαίρεQ
ση οδοντικής ουσίας που απαιτείται είναι µεγαQ
λύτερη.

2. Οι δυνάµεις που ασκούν στα δόντιαQστηQ
ρίγµατα είναι υπέρµετρες σε σχέση µε τα απλά
άγκιστρα. Για τον έλεγχο των δυνάµεων αυτών,
επιβάλλεται συνήθως εκτεταµένη ναρθηκοποίQ
ηση.

3. Έχουν αυξηµένο κόστος για τον ασθενή σε
σχέση µε το κόστος µίας συνηθισµένης οδοντοQ
στοιχίας.

4. Απαιτείται καλή στοµατική υγιεινή και ακρίQ
βεια χειρισµών για την τοποθέτηση και αφαίρεQ
ση της πρόσθεσης.

Τα πιο συνηθισµένα προβλήµατα που παρουQ
σιάζονται αφορούν στους συνδέσµους κατά τη
λειτουργία της ΜΟ, όπως θραύση, µείωση της συQ
γκρατητικής ικανότητας µε την πάροδο του χρόQ
νου, αδυναµία ενεργοποίησης. Επίσης, αφορούν
στα δόντιαQστηρίγµατα, όπως κάταγµα, αποκόλQ
ληση της ακίνητης εργασίας και περιοδοντικά προQ
βλήµατα.

Η πρόγνωση είναι µέτρια. Οι Öwall και
Johnson4 αναφέρουν πως προκύπτει, ότι το ποQ
σοστό διετούς επιβίωσης συνδέσµων ακριβείας
που κατασκευάστηκαν από γενικό οδοντίατρο
είναι µόνο 38,6%. Στα δύο χρόνια χρήσης ΜΟ µε
συνδέσµους ακριβείας, παρουσιάζονται προβλήQ
µατα στο 63% των περιπτώσεων.

Επιδιορθώνονται δύσκολα3Q6. Μελέτες αναQ
φέρουν ότι επιδιορθώνεται µόνο το 25% των συνQ
δέσµων ακριβείας των ΜΟ, ενώ το υπόλοιπο 75%
αντικαθιστώνται µε άγκιστρα.

Είναι φανερή από τα προαναφερθέντα η
ανάγκη ύπαρξης εναλλακτικών προτάσεων που
να καλύπτουν τον αισθητικό παράγοντα κατά
την κατασκευή ΜΟ. Σκοπός της εργασίας αυτής
είναι να παρουσιάσει τις βασικές αρχές σχεδίαQ
σης των ΜΟ µε διπλή ή περιστροφική φορά ένQ
θεσης.
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ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ

Η ιδέα της κατασκευής των µερικών οδοντοQ
στοιχιών διπλής φοράς ένθεσης, έχει περιγραφεί
από αρκετούς συγγραφείς. Αναφέρεται ότι ο
Humphrey ήταν εκείνος που για πρώτη φορά το
1935, περιέγραψε µία ΜΟ διπλής φοράς ένθεσης
µε καµπύλη φορά τοποθέτησης.

Ο Mann το 1958, περιέγραψε το σύνδεσµο ακριQ
βείας HartQDunn που συνδυαζόταν µε δακτυλιοειQ
δή άγκιστρα και απαιτούσε µία τροποποιηµένη φοQ
ρά τοποθέτησης για περιπτώσεις ΜΟ ελευθέρων
άκρων7,8.

Ο Αrthur Krol το 1976, πρωτοπεριέγραψε λεQ
πτοµερειακά την κατασκευή µίας ΜΟ διπλής φοQ
ράς ένθεσης7Q10.

Ο Garver το 1978, πρότεινε µία σχεδίαση ΜΟ
µε περιστροφική τοποθέτηση, η οποία ήταν πεQ
ριορισµένη στη χρήση, λόγω της αναφοράς της
µόνο σε περιπτώσεις ΜΟ κατηγορίας ΙΙ κατά
Κennedy7,9,10.

Ο King το 1978, πρότεινε µία σχεδίαση διπλής
φοράς ένθεσης η οποία προοριζόταν για ΜΟ οδοQ
ντικής στήριξης. Ήταν όµως πιο εύχρηστη σχεQ
δίαση από εκείνη του Garver. Η ένθεσή της ακοQ
λουθούσε µία αρχική ευθύγραµµη φορά τοποθέQ
τησης, που ερχόταν σε επαφή µε την εσοχή στην
οποία εφαρµόζουν τα άκαµπτα στοιχεία του µεQ
ταλλικού σκελετού. Στη συνέχεια, ακολουθούσε
µία τελική καµπύλη τροχιά όπου και εφάρµοζε στην
τελική της θέση. Οι ενδείξεις της αφορούσαν σε MO
οδοντικής στήριξης7,8,10Q12.

Τέλος, οι Krol και Jacobson το 1981, βελτίωσαν
εργαστηριακά τη σχεδίαση του King, παρουσιάQ

ζοντας τις βασικές αρχές µηχανικής και φυσιολοQ
γίας για τη χρήση της περιστροφικής φοράς τοQ
ποθέτησης7,9,10.

Η ΕΝΝΟΙΑ
ΤΗΣ ∆ΙΠΛΗΣ ΦΟΡΑΣ ΕΝΘΕΣΗΣ

Όπως είναι γνωστό, µία ΜΟ απαιτεί συγκρατηQ
τικά στοιχεία που να αποτελούνται από άκαµπτο
και εύκαµπτο τµήµα (καταληκτικό τµήµα του συQ
γκρατητικού βραχίονα). Η ΜΟ µε περιστροφική φοQ
ρά τοποθέτησης απαιτεί άκαµπτα άµεσα συγκραQ
τητικά στοιχεία13, όπου το καθένα από αυτά αποQ
τελείται από µία µασητική αντηρίδα και ένα µικρό
συνδετήρα (εικ. 1). Ένα ή δύο άκαµπτα συγκραQ
τητικά στοιχεία χρησιµοποιούνται στη µία πλευρά
της ΜΟ, τα οποία συνδέονται µε ένα ή περισσόQ
τερα κλασικά άγκιστρα στην άλλη πλευρά της.
Εναλλακτικά, αντί για ένα µικρό συνδετήρα, µποQ
ρεί να υπάρχει όµορη πλάκα.

Η τοποθέτησή της γίνεται σε δύο φάσεις7,14: αρQ
χικά τοποθετείται το τµήµα που φέρει τα άκαµπτα
συγκρατητικά στοιχεία (εικ. 2) και στη συνέχεια το
τµήµα που φέρει τα κλασικά άγκιστρα, το οποίο πεQ
ριστρέφεται µέχρις ότου εδρασθεί πλήρως η ΜΟ
(εικ. 3). Ο νοητός άξονας περιστροφής ορίζεται από
σηµεία που εντοπίζονται στους εφαπτήρες των
άκαµπτων συγκρατητικών στοιχείων (εικ. 4).

Απαιτήσεις σχεδιασµού του συγκρατητικού
στοιχείου µίας µερικής οδοντοστοιχίας µε δι�
πλή φορά ένθεσης

Τα µέρη αυτών των συγκρατητικών στοιχείων
πρέπει να ικανοποιούν τις ακόλουθες βασικές εµQ
βιοµηχανικές αρχές13: (1) στήριξη, (2) συγκράτηση,
(3) σταθερότητα, (4) ικανοποιητική περιβολή του
δοντιούQστηρίγµατος και (5) παθητική ένθεση (να
µην ασκούν τάσεις κατά την τοποθέτηση).

Η στήριξη7,15 επιτυγχάνεται µε µασητικό εφαQ
πτήρα, όπως ακριβώς και µε τα συµβατικά άγκιQ
στρα.

Η συγκράτηση7,15 επιτυγχάνεται από τα άκαQ
µπτα τµήµατα (όµορη πλάκα ή µικρός συνδετήQ
ρας), που εφαρµόζουν στις εσοχές των δοντιώνQ
στηριγµάτων και από το µήκος διαδροµής των µιQ
κρών συνδετήρων.

Η σταθερότητα7,15 εξασφαλίζεται µε τη στενή
επαφή της µασητικής αντηρίδας µε τα παράλληλα
τοιχώµατα της επιφάνειας που εδράζεται. Η σταQ
θερότητα ενισχύεται από το µικρό συνδετήρα.
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Εικ. 1. Το καθένα από τα άκαµπτα συγκρατητικά στοιχεία
αποτελείται από µία µασητική αντηρίδα και ένα µικρό συν.
δετήρα.



Οι άκαµπτοι συγκρατητικοί βραχίονες, τόσο
κατά τη διάρκεια τοποθέτησης, αλλά και µετά πρέQ
πει να εφαρµόζουν παθητικά, δηλαδή να µην
ασκούν τάσεις στο δόντιQστήριγµα7,15.

Η επαρκής περιβολή7,15, για την αποφυγή µεQ
τακίνησης του δοντιούQστηρίγµατος επιτυγχάQ
νεται µε την υποδοχή του εφαπτήρα και του µιQ
κρού συνδετήρα.

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ
ΤΩΝ ΜΕΡΙΚΩΝ Ο∆ΟΝΤΟΣΤΟΙΧΙΩΝ

∆ΙΠΛΗΣ ΦΟΡΑΣ ΕΝΘΕΣΗΣ

Ο Krol περιγράφοντας µία ΜΟ µε διπλή φορά
ένθεσης, αναφέρεται σε τρεις βασικούς τύπους
που µπορούν να χρησιµοποιηθούν10,15,16. ΑνάλοQ
γα µε τα δόντιαQστηρίγµατα, πρόσθια ή οπίσθια,
στα οποία επικάθεται αρχικά η ΜΟ και ανάλογα µε
το νωδό διάστηµα, πρόσθιο ή οπίσθιο, το οποίο
πρόκειται να αποκατασταθεί, η διπλή περιστροφιQ
κή φορά ένθεσης αναφέρεται ως προσθιοπίσθια,
οπισθιοπρόσθια και πλάγιας φοράς10,15,16.

Μερική οδοντοστοιχία µε προσθιοπίσθια φορά
ένθεσης9,10 χρησιµοποιείται σε περιπτώσεις αποQ
κατάστασης πρόσθιου νωδού διαστήµατος, αποQ
φεύγοντας έτσι τη χρήση εµφανών παρειακών
συγκρατητικών βραχιόνων (εικ. 5). Αυτό επιτυγQ
χάνεται µε την τοποθέτηση εφαπτήρων που εφαρQ
µόζουν στο αυχενικό τριτηµόριο των εγγύς οµόQ
ρων επιφανειών των προσθίων δοντιώνQστηριγQ
µάτων. Η προσθιοπίσθια φορά χρησιµοποιείται επίQ
σης για να αποκαταστήσει οπίσθια νωδά διαστήQ
µατα τύπου Kennedy III και όπου επιδιώκεται η αποQ
φυγή τοποθέτησης παρειακών βραχιόνων στους
πρώτους προγοµφίους. Στην περίπτωση αυτή, χρηQ
σιµοποιούνται συγκρατητικές εσοχές στις άπω
όµορες επιφάνειες των προσθίων δοντιώνQστηQ
ριγµάτων, όπου θα τοποθετηθούν τα συγκρατηQ
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Εικ. 3. Ακολούθως τοποθετείται το τµήµα που φέρει τα κλα.
σικά άγκιστρα, το οποίο περιστρέφεται µέχρις ότου εδρασθεί
πλήρως η µερική οδοντοστοιχία.

Εικ. 2. Αρχικά τοποθετείται το τµήµα που φέρει τα άκαµπτα
συγκρατητικά στοιχεία.

Εικ. 4. Ο νοητός άξονας περιστροφής ορίζεται από σηµεία που
εντοπίζονται στους εφαπτήρες των άκαµπτων συγκρατητικών
στοιχείων.

Εικ. 5. Η προσθιοπίσθια φορά ένθεσης χρησιµοποιείται σε πε.
ριπτώσεις αποκατάστασης πρόσθιου νωδού διαστήµατος, απο.
φεύγοντας τη χρήση εµφανών παρειακών συγκρατητικών βρα.
χιόνων.



τικά στοιχεία (οι άκαµπτοι µικροί συνδετήρες που
θα φέρουν τον εφαπτήρα).

Μερική οδοντοστοιχία µε οπισθιοπρόσθια φο.
ρά ένθεσης9,10, χρησιµοποιείται για αποκατάσταQ
ση οπίσθιου νωδού διαστήµατος, όταν τα οπίσθια
δόντιαQστηρίγµατα, γοµφίοι πάντοτε, εµφανίζουν
ιδιαίτερα έντονη κλίση προς τα εµπρός. Στην πεQ
ρίπτωση αυτή, δεν χρησιµοποιούνται συγκρατητικοί
βραχίονες αγκίστρων στα οπίσθια δόντια στηρίγQ
µατα, αλλά στα πρόσθια. Το αποτέλεσµα είναι αQ
ντιαισθητικό και γι’ αυτό σπάνια γίνεται χρήση αυQ
τής της σχεδίασης.

Μερική οδοντοστοιχία µε πλάγια φορά έν.
θεσης9,10, µπορεί να κατασκευαστεί για την αποQ
κατάσταση µονόπλευρου νωδού διαστήµατος,
προσθίου η οπισθίου, χρησιµοποιώντας τις εγQ
γύς και άπω εσοχές των δοντιώνQστηριγµάτων
σε κάθε πλευρά εκατέρωθεν της νωδής περιοQ
χής.

Οποιαδήποτε φορά τοποθέτησης χρησιµοποιQ
ηθεί, το τµήµα της ΜΟ που επικάθεται πρώτα, χρηQ
σιµοποιεί για στήριξη µία συγκρατητική εσοχή για
να εφαρµόσει µασητικά ο εφαπτήρας και να «κλειQ
δώσει» στην εσοχή. Το δεύτερο τµήµα της, µε τη
χρήση για στήριξη ενός κοινού αγκίστρου, περιQ
στρέφεται και µετά επικάθεται στην τελική θέση.
Έτσι, είναι αδύνατον να συµβεί κάθετη εκτόπιση,
και η αποµάκρυνση της πρόσθεσης µπορεί να γίQ
νει µόνο αντιστρέφοντας τη διαδροµή της περιQ
στροφικής φοράς10.

Οι Jacobson και Krol10,15 µείωσαν τις κατηγοQ
ρίες σε δύο. Η πρώτη κατηγορία (Ι), περιλαµβάνει
όλες τις ΜΟ, που τοποθετούνται µε οπισθιοπρόσθια
και προσθιοπίσθια φορά, αντικαθιστώντας οπίσθια
δόντια. Η δεύτερη (ΙΙ), µόνο τις ΜΟ µε πλάγια φοQ
ρά, και προσθιοπίσθια αντικαθιστώντας πρόσθια
ελλείποντα δόντια.

ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ

Τα πλεονεκτήµατα µίας µερικής οδοντοστοιQ
χίας µε διπλή φορά ένθεσης είναι τα εξής:

1. Η µείωση του αριθµού των αγκίστρων8,15, χωQ
ρίς να υπάρχει επίπτωση στις εµβιοµηχανικές αρQ
χές της ΜΟ.

2. Η δυνατότητα εφαρµογής της και σε έλλειQ
ψη παρειακών ή γλωσσικών συγκρατητικών εσοQ
χών στα δόντια στηρίγµατα9.

3. Η απουσία των χειλικών βραχιόνων των αQ
γκίστρων στα πρόσθια δόντιαQστηρίγµατα προσQ

δίδει (α) καλύτερη εµφάνιση, (β) τη µικρότερη κάQ
λυψη των δοντιών και (γ) τη µικρότερη κατακράQ
τηση οδοντικής πλάκας8,9.

4. Η µειωµένη συσσώρευση της οδοντικής πλάQ
κας, που βοηθά στη µείωση τερηδονογόνων βλαQ
βών και περιοδοντικής βλάβης15.

5. ∆εν καταστρέφεται οδοντική ουσία, σε σύQ
γκριση µε την κατασκευή µίας ακίνητης αποκατάQ
στασης ή µίας ΜΟ συγκρατούµενης µε συνδέσµους
ακριβείας8,9,15.

6. Με την απουσία παρειακών και γλωσσικών
εσοχών, οι ΜΟ διπλής φοράς ένθεσης επιτρέπουν
την πρόσβαση σε συγκρατητικές εσοχές οι οποίQ
ες βρίσκονται στις εγγύς επιφάνειες των δοντιώνQ
στηριγµάτων15.

7. Η προφύλαξη που προσφέρει µε τα άκαµπτα
συγκρατητικά στοιχεία στη µετακίνηση των προQ
σθίων δοντιώνQστηριγµάτων.

8. Η αντοχή της ΜΟ, διότι η µείωση των εύQ
καµπτων βραχιόνων ελαχιστοποιεί τον αριθµό
των στοιχείων τα οποία κινδυνεύουν να σπάQ
σουν15.

ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ

Τα µειονεκτήµατα µίας µερικής οδοντοστοιχίας
µε διπλή φορά ένθεσης είναι τα εξής:

1. Απαιτείται ιδιαίτερη µελέτη και σχεδίαση της
εργασίας από τον ίδιο τον οδοντίατρο9.

2. ∆εν υπάρχει η δυνατότητα ανοχής τεχνιQ
κών σφαλµάτων8Q10,15Q17. Η εµπειρία του οδοντοQ
τεχνικού εργαστηρίου είναι απαραίτητη προ�πόQ
θεση.

3.Η προσαρµογή των άκαµπτων συγκρατητιQ
κών στοιχείων του µεταλλικού σκελετού είναι ποQ
λύ δύσκολη9.

4. Απαιτείται εξασφάλιση χώρου για τη διαQ
µόρφωση των υποδοχών των εφαπτήρων9.

5. Η ανάγκη ύπαρξης κατάλληλων εσοχών στις
όµορες επιφάνειες των δοντιώνQστηριγµάτων που
επιδιώκεται να δεχτούν άκαµπτα συγκρατητικά
στοιχεία9.

6. Σε µερικές περιπτώσεις πρόσθιας νωδότηQ
τας, υπάρχει δυσκολία εξασφάλισης αρχικής ευQ
θύγραµµης διαδροµής9.

7. Οι ειδικά σχεδιασµένες παρασκευές στη µαQ
σητική επιφάνεια των δοντιώνQστηριγµάτων για
την ένθεση των αντηρίδων, είναι εκτεταµένες, σε
βαθµό όπου να προτιµάται η κατασκευή µίας συµQ
βατικής ΜΟ15.
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ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ

Οι ενδείξεις χρήσης µερικής οδοντοστοιχίας διQ
πλής φοράς ένθεσης είναι:

1. Σε νωδότητα ΙV κατηγορίας κατά Kennedy18.
Στις περιπτώσεις αυτές πρέπει: α) να µην συνυQ
πάρχει οπίσθια νωδότητα, β) να υπάρχουν ικανοQ
ποιητικές εσοχές στα πρόσθια δόντιαQστηρίγµαQ
τα, όπου θα εδρασθούν τα άκαµπτα συγκρατητιQ
κά στοιχεία και γ) η απόσταση µεταξύ των προQ
σθίων δοντιώνQστηριγµάτων και των οπισθίων να
είναι τέτοια, που να επιτρέπει την περιστροφή καQ
τά την ένθεση της ΜΟ.

2. Σε περιπτώσεις νωδότητας III κατηγορίας
κατά Κennedy, κυρίως όταν το οπίσθιο δόντιQ
στήριγµα παρουσιάζει έντονη κλίση προς τα εγQ
γύς.

ΑΝΤΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ

1. Αποκαταστάσεις νωδότητας Ι και ΙΙ κατά
Κennedy13.

2. Αποκαταστάσεις σε ασθενείς προχωρηµένης
ηλικίας ή µε νοητικά ή κινητικά προβλήµατα8, καQ
θώς η τοποθέτηση της ΜΟ απαιτεί επιδεξιότητα
και χειρισµούς που αυτά τα άτοµα πιθανόν να στεQ
ρούνται.

ΣΗΜΕΙΑ Ι∆ΙΑΙΤΕΡΗΣ ΠΡΟΣΟΧΗΣ
ΚΑΤΑ ΤΟ ΣΧΕ∆ΙΑΣΜΟ
ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΑΤΑΣΚΕΥΗ

ΜΕΡΙΚΩΝ Ο∆ΟΝΤΟΣΤΟΙΧΙΩΝ
ΜΕ ∆ΙΠΛΗ ΦΟΡΑ ΕΝΘΕΣΗΣ

1) Σε ορισµένες περιπτώσεις, ο σχεδιασµός και
η κατασκευή µίας ΜΟ διπλής φοράς ένθεσης εQ
µπεριέχει δυσκολίες και απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή9.
Μία δεύτερη νωδή περιοχή σε παρακείµενη πρόQ
σθια νωδή περιοχή καθιστά την τοποθέτηση της
ΜΟ δύσκολη.

2) Κυρίως στην κάτω γνάθο, δόντιαQστηρίγµαQ
τα µε έντονη γλωσσική απόκλιση, εµποδίζουν την
έδραση του µείζονα συνδετήρα8. Στις περιπτώσεις
αυτές, για να επιτευχθεί η τοποθέτησή της, χρειQ
άζεται διαµόρφωση του µείζονα συνδετήρα.

3) Για να επιτευχθεί η καλύτερη δυνατή επαφή
µεταξύ του συγκρατητικού στοιχείου και της επιQ
φάνειας του δοντιούQστηρίγµατος, παράγοντας
που καθορίζει την επιτυχία µίας ΜΟ µε περιστροQ
φική φορά, δεν θα πρέπει αυτή η περιοχή του µεQ
ταλλικού σκελετού να στιλβωθεί8.

4) Σε ΜΟ µε περιστροφική φορά ένθεσης, πρέQ
πει η υποδοχή της µασητικής αντηρίδας να έχει
παράλληλα τοιχώµατα, έτσι ώστε να επιτρέπει την
αρχική ευθύγραµµη φορά τοποθέτησης10. Λάθος
που γίνεται πολύ συχνά, είναι η παρασκευή της
κάθετα προς το επίπεδο σύγκλεισης. Ειδικά σε οπίQ
σθια δόντιαQστηρίγµατα, πρέπει τα τοιχώµατα να
είναι παράλληλα προς το κατακόρυφο επίπεδο της
ευθύγραµµης φοράς ένθεσής της. Το εύρος του
ισθµού στην περίπτωση χρήσης χρωµιοκοβαλτιQ
ούχων κραµάτων, θα πρέπει να είναι τουλάχιστον
1,5mm, για την επίτευξη ικανοποιητικής εφαρµοQ
γής των άκαµπτων εφαπτήρων.

5) Το οριζόντιο επίπεδο των κέντρων περιQ
στροφής µπορεί να επηρεάσει τη συγκράτηση της
ΜΟ10. Για να επιτευχθεί ικανοποιητική συγκράτηQ
ση, πρέπει τα κέντρα περιστροφής να αναλυθούν
στο ίδιο οριζόντιο επίπεδο. Αν υπάρξει ασυµβαQ
τότητα µεταξύ των επιπέδων των κέντρων περιQ
στροφής, η ασυµβατότητα αυτή θα µεταφερθεί
και στην ένθεση της ΜΟ.

6) Το εύρος της νωδής περιοχής επηρεάζει τη
συγκράτηση του άκαµπτου εφαπτήρα και την πεQ
ριστροφή της ΜΟ µασητικά10.

7) Προβολές µαλθακού ιστού ή οστού, µπορεί να
παρεµβάλλονται στην ακρυλική βάση της ΜΟ και να
επηρεάζουν τη συγκράτηση10. Το πρόβληµα πρέπει
να διορθώνεται µε προσεκτικό σχεδιασµό και εξάQ
λειψη των εσοχών, ή χειρουργική αφαίρεσή τους.

8) Σε περιπτώσεις που η καµπύλη του Spee είναι
µεγάλη, αυξάνεται και το ύψος του σηµείου συQ
γκράτησης στο δόντιQστήριγµα ως προς το οριζόQ
ντιο επίπεδο, για το κλασικό άγκιστρο10. Με την αύQ
ξηση αυτή, µειώνεται η εσοχή στην εγγύς περιοχή
που χρησιµοποιείται για τον άκαµπτο εφαπτήρα. Το
πρόβληµα γίνεται πιο σηµαντικό, όταν έχουµε µεQ
γαλύτερη έκταση της νωδής περιοχής.

9) Ο προσδιορισµός του οριζόντιου βάθους των
εσοχών που θα δεχτούν τους εφαπτήρες ελέγQ
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χεται στο διαγνωστικό εκµαγείο µε τη χρήση του
παραλληλογράφου, έχοντας το µασητικό επίπεδο
οριζόντιο. Οι εσοχές αυτές των στηριγµάτων δεν
πρέπει να υπερβαίνουν το 0,5mm. Βαθύτερες εσοQ
χές θα πρέπει να σηµειώνονται για να εξαλειφθούν
στο στόµα13. Στον αρθρωτήρα ελέγχεται η ύπαρQ
ξη χώρου για τους εφαπτήρες και καθορίζεται η
µορφολογία τους9.

10) Η αξιολόγηση της συγκρατητικής ικανότηQ
τας των όµορων εσοχών επιτυγχάνεται µε τη χρήQ
ση διαβήτη. Η ακίδα του ενός σκέλους τοποθετείQ
ται στην παρειακή επιφάνεια του δεύτερου δοQ
ντιούQστηρίγµατος, στο σηµείο απόληξης του συQ
γκρατητικού βραχίονα του αγκίστρου. Η ακίδα του
άλλου σκέλους τοποθετείται στον αυχένα, στην
όµορη επιφάνεια του αρχικού δοντιούQστηρίγµαQ
τος όπου θα εισχωρήσει το άκαµπτο συγκρατητιQ
κό τµήµα του µεταλλικού σκελετού. Κάθε προQ
σπάθεια µασητικής περιστροφής του δεύτερου
σκέλους πρέπει να παρεµποδίζεται από το µασηQ
τικό τµήµα του δοντιού7,9,10,15.

11) Με τη χρήση διαβήτη γίνεται επίσης ο έλεγQ
χος του βάθους της συγκρατητικής εσοχής στην
όµορη επιφάνεια των αρχικών δοντιώνQστηριγµάQ
των. Το άκρο του ενός σκέλους του διαβήτη τοQ
ποθετείται στην παρειακή επιφάνεια του πρώτου
δοντιούQστηρίγµατος, συγκεκριµένα στην προQ
έκταση του άξονα περιστροφής της ΜΟ. Το άλλο
σκέλος, στο αυχενικό τµήµα της εσοχής. Η µασηQ
τική περιστροφή του δεύτερου σκέλους θα πρέπει
να γίνεται ανεµπόδιστα, διαφορετικά θα πρέπει να
γίνει ελάττωση του βάθους της εσοχής7Q10.

12) Όσον αφορά στις υποδοχές των εφαπτήQ
ρων στα δόντιαQστηρίγµατα στο στόµα, πρέπει να
είναι ιδιαίτερα επιµήκεις προσθιοπίσθια. Το µήκος
τους θα πρέπει να υπερβαίνει το µέσο της µασηQ
τικής επιφάνειας των δοντιών, ενώ τα πλάγια τοιQ
χώµατα γλωσσικά και παρειακά θα πρέπει να είναι
παράλληλα µεταξύ τους. Η περίµετρος συνιστάQ
ται να εµφανίζει σχετική ασυµµετρία, προεξοχές
και εσοχές που εξασφαλίζουν καλύτερη επαφή µε
το δόντιQστήριγµα. Όσο πιο στενή είναι η επαφή
του µεταλλικού εφαπτήρα µε τα τοιχώµατα των
δοντιών, τόσο µεγαλύτερη είναι η σταθερότητα της
ΜΟ. Το έδαφος των υποδοχών πρέπει να είναι κάQ
θετο µε τον επιµήκη άξονα των δοντιών, ώστε οι
λειτουργικές πιέσεις να µεταδίδονται παράλληλα
µε αυτόν. Οι µεταλλικοί εφαπτήρες θα πρέπει να
έχουν πάχος 1,5Q2mm10,19.

Πιο συγκεκριµένα, όσον αφορά στα οπίσθια δόQ
ντια στηρίγµατα σε ΜΟ µε οπισθιοπρόσθια φορά
τοποθέτησης, απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στο
σχεδιασµό της εσοχής. Τα παρειακά τοιχώµατα της
εσοχής θα πρέπει να είναι παράλληλα εκατέρωθεν,
αλλά και µε την κάθετη φορά τοποθέτησης. Χωρίς
την ύπαρξη αυτής της παραλληλότητας είναι απίQ
θανο η ΜΟ να τοποθετηθεί στη θέση της9.

Τέλος, όταν πρόκειται για τη µορφολογία της
υποδοχής στα πρόσθια δόντια, π.χ. κυνόδοντες
γλωσσικά, αυτή πρέπει να µοιάζει µε ανεστραµQ
µένο λατινικό «ν» ή «υ», ενώ από τα πλάγια µε «ν»
ή «υ»10,19 (εικ. 6).

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΣΤΑ∆ΙΑ
ΚΑΤΑΣΚΕΥΗΣ

ΜΕΤΑΛΛΙΚΟΥ ΣΚΕΛΕΤΟΥ

Αξίζει να αναφερθούν περιληπτικά τα εργαQ
στηριακά στάδια κατασκευής του µεταλλικού σκεQ
λετού µίας ΜΟ διπλής φοράς ένθεσης.

Αφού κατασκευαστεί το εκµαγείο εργασίας
(εικ. 7), γίνεται ο σχεδιασµός του µεταλλικού σκεQ
λετού (εικ. 8) και χρησιµοποιώντας µήτρα σιλικόQ
νης (εικ. 9), γίνεται η αντιγραφή του. Στη συνέQ
χεια κατασκευάζεται το κέρινο πρότυπο του µεQ
ταλλικού σκελετού (εικ. 10), πάνω στο πυροχωQ
µάτινο αντίγραφο του εκµαγείου εργασίας. ΑκοQ
λουθεί η χύτευση του µεταλλικού σκελετού (εικ.
11) και η τοποθέτησή του στο εκµαγείο εργασίας
(εικ. 12).
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Από όσα προαναφέρθηκαν, καθίσταται φανεQ
ρό ότι η σχεδίαση µίας µερικής οδοντοστοιχίας µε
διπλή φορά ένθεσης είναι ένας αποτελεσµατικός
τρόπος εκµετάλλευσης των συγκρατητικών εσοQ

χών των δοντιώνQστηριγµάτων του πρόσθιου τµήQ
µατος του οδοντικού τόξου, χωρίς την ανάγκη
εφαρµογής στα δόντια αυτά επιπλέον συγκρατηQ
τικών στοιχείων (άγκιστρα). Η τήρηση των βασιQ
κών κανόνων σχεδίασης που αναλύθηκαν και η
προσεκτική επιλογή του κάθε περιστατικού, καθιQ
στούν τη λειτουργία µίας ΜΟ αισθητικά πλήρως
αποδεκτή.
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Εικ. 7. Εκµαγείο εργασίας. Εικ. 8. Σχεδιασµός στο εκµαγείο εργασίας.

Εικ. 10. Κέρινο πρότυπο του µεταλλικού σκελετού στο πυ.
ροχωµάτινο αντίγραφο του εκµαγείου εργασίας.

Εικ. 9. Μήτρα σιλικόνης για αντιγραφή του εκµαγείου εργα.
σίας.

Εικ. 11. Μεταλλικός σκελετός µε τους αγωγούς χύτευσης. Εικ. 12. Μεταλλικός σκελετός τοποθετηµένος στο εκµαγείο
εργασίας.
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SUMMARY

G. KONTAKIOTIS, N. SOLDATOS,
C. LOLIS, A. ZISSIS

ROTATIONAL DUAL PATH
OF INSERTION PARTIAL DENTURES.

AN ESTHETIC ALTERNATIVE.

STOMATOLOGIA 2008,65(4): 168Q177

In many cases of partial edentulism,
removable partial dentures still remain the
treatment of choice. Partial dentures with
“dual” or “rotational” path of insertion were
described in the late 1970’s and became
popular in recent years. Among its advantages
one can distinguish the high esthetic result,
improved functional stability and the
decreased risk of periodontal damage because
of the minimal plaque and calculus
accumulation. This “dual” insertion consists of
two different paths. The first path is used to
gain access of the framework to proximal
undercuts, then the removable partial denture
is moved around the axis of rotation to its
second path of insertion, where it is fully
seated. The access of the framework to the
proximal undercuts adjacent to the
edentulous space is achieved without clasps.
The other segments are retained by
conventional clasps. Partial dentures with
“dual path” of insertion design can be used
mainly to restore edentulous spaces in
Kennedy class III and IV. The most common use
is in the anterior region, because of the high
esthetic result. Technically, these appliances
need great accuracy by both dentist and
dental technician. Dentists should include
them in every day clinical practice, satisfying
the esthetic demands. Especially in cases
where the patient can not afford implants or
fixed partial denture.

KEY WORDS: Partial denture, Abutment teeth, Dual path of
insertion, Clasp, Esthetic.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η παρουσία ξένων σωµάτων στη γλώσσα αναF
φέρεται λιγότερο συχνά από ότι σε άλλα µέρη
της ανώτερης αναπνευστικής οδού1F3. ΣύµφωF
να µε τη βιβλιογραφία, κόκαλα ψαριών2,4, δόντια
ή τµήµατα δοντιών3,5,6, µεταλλικά βλήµατα7, φρέF
ζες8,9, µεταλλικό κοµµάτι οµπρέλας1 και ένα τµήF
µα πίπας10 έχουν βρεθεί και αφαιρεθεί από τη
γλώσσα.

Ο σκοπός αυτής της εργασίας είναι να παF
ρουσιάσει την περίπτωση ενός ασυνήθους ξένου
σώµατος που βρέθηκε στη γλώσσα.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Μεσήλικας άνδρας ασθενής προσήλθε, παF
ραπονούµενος για πόνο στο έδαφος του στόF
µατος και του πλαγίου και οπισθίου τµήµατος
του τραχήλου αριστερά. Ο ασθενής ανέφερε
ότι είκοσι ηµέρες πριν, και ενώ έτρωγε ένα κουF
λούρι, ένιωσε έναν οξύ πόνο στην αριστερή
πλευρά του στόµατός του, τον οποίο περιέγραψε
ως: «ήταν σαν να κόβει το στόµα µου ένα κοµF
µάτι γυαλί». Στη συνέχεια, παρατήρησε µία µιF
κρή διόγκωση στην αριστερή υπογνάθια περιοF
χή και άρχισε να νιώθει έναν αµβλύ πόνο. ΕπιF

σκέφθηκε παθολόγο που διαπίστωσε φλεγµοF
νή στην περιοχή και τον έθεσε σε αντιβιοτική
αγωγή. Καθώς τα συµπτώµατα επέµεναν επιF
σκέφθηκε ΩΡΛ, ο οποίος συµφώνησε µε την προF
ηγούµενη διάγνωση και άλλαξε τα χορηγούµεF
να αντιβιοτικά. Ο ασθενής δεν παρατήρησε βελF
τίωση και ο οδοντίατρος του σύστησε πανοραF
µική ακτινογραφία και εξέταση από στοµατικό
και γναθοπροσωπικό χειρουργό. Μετά από ενF
δελεχή ενδοστοµατική και εξωστοµατική εξέF
ταση, δεν βρήκε κάποια ένδειξη φλεγµονής ή
οδοντικής παθολογίας.

Κατά την κλινική εξέταση, οι ιστοί της στοF
µατικής κοιλότητας ήταν φυσιολογικοί εκτός
από µία σκληρή περιοχή, ευαίσθητη στην ψηλάF
φηση, η οποία παρατηρήθηκε στην αριστερή κάF
τω πλευρά της γλώσσας και προς το έδαφος
του στόµατος, κοντά στο δεύτερο κάτω γοµF
φίο. Το ορθοπαντοµογράφηµα αποκάλυψε µία
λεπτή ακτινοσκιερή γραµµή, η οποία ξεκινούσε
από την περιοχή της ρίζας του δεύτερου κάτω
γοµφίου και κατευθυνόταν προς τη µύλη του
πρώτου άνω αριστερού προγοµφίου (εικ. 1). ΑκτιF
νογραφία δήξεως έδειξε την ίδια ακτινοσκιερή
γραµµή στα µαλακά µόρια, στην εσωτερική πλευF
ρά της κάτω γνάθου (εικ. 2).

Σύµφωνα µε το ιστορικό του ασθενούς, την
κλινική και ακτινογραφική εξέταση, τέθηκε διάF
γνωση της ύπαρξης ξένου σώµατος στην αριF
στερή πλευρά της γλώσσας και αποφασίστηκε
η χειρουργική διερεύνηση της περιοχής.

Υπό τοπική αναισθησία έγινε τοµή στην πεF
ριοχή της σκληρίας στην κάτω επιφάνεια της
αριστερής πλευράς της γλώσσας, και ακολούF
θησε διίνιση µε αιµοστατική λαβίδα. ΑποκαλύF
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Η
αφαίρεση ξένων σωµάτων από τη γλώσσα δεν είναι ιδιαίτερα συχνή. Στην εργασία περιγράφεται η
αφαίρεση ενός τµήµατος σύρµατος από ανοξείδωτο ατσάλι µέσα από τη µυ*κή µάζα της γλώσσας
µεσήλικα άνδρα.
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φθηκε λεπτή ινώδης κάψα (εικ. 3), η οποία διαF
νοίχθηκε και στο εσωτερικό της βρέθηκε τµήµα
λεπτού µαύρου σύρµατος από ανοξείδωτο ατσάF
λι, το οποίο και αφαιρέθηκε (εικ. 4). ΑκολούθηF
σε συρραφή του τραύµατος.

Η µετεγχειρητική πορεία ήταν οµαλή και ο
ασθενής δεν παρουσιάζει κανένα σύµπτωµα µέF
χρι σήµερα.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η σπανιότητα της εντόπισης ξένων σωµάτων
στη γλώσσα, οφείλεται πιθανά στο γεγονός ότι
το ξένο σώµα βρίσκεται συνήθως επιφανειακά
και ο ασθενής µπορεί εύκολα να το αποµακρύF
νει. Στις περισσότερες περιπτώσεις παρατηρείF
ται και τραύµα, άλλοτε άλλου βαθµού1,2. ΑντίF

θετα, στην περίπτωση που παρουσιάζεται το
σύρµα ήταν βαθιά ενσφηνωµένο στη µυvκή µάF
ζα της γλώσσας και δεν υπήρχε ίχνος πύλης ειF
σόδου ή τραύµατος κατά την ηµέρα της εξέταF
σης.

Επίσης, το ξένο σώµα εντοπίστηκε στην αριF
στερή κάτω επιφάνεια της γλώσσας, ενώ η συF
νηθέστερα αναφερόµενη θέση είναι η ραχιαία και
πλάγια επιφάνεια1F4,8. Ο ακριβής µηχανισµός ειF
σαγωγής του σύρµατος στο µυvκό ιστό της γλώσF
σας δεν είναι απόλυτα ξεκάθαρος. Εικάζεται ότι
το σύρµα βρισκόταν στη µάζα του κουλουριού
και εισήχθη στη γλώσσα κατά τη µάσηση.
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Εικ. 1. Πανοραµική ακτινογραφία του ασθενούς. Τα βέλη δεί)
χνουν τη λεπτή ακτινοσκιερή γραµµή.

Εικ. 2. Ακτινογραφία δήξεως του ασθενούς. Το βέλος δείχνει
τη λεπτή ακτινοσκιερή γραµµή.

Εικ. 3. Ινώδης κάψα στη µυIκή µάζα της γλώσσας µέσα στην
οποία βρέθηκε το σύρµα από ανοξείδωτο ατσάλι.

Εικ. 4. Το σύρµα από ανοξείδωτο ατσάλι, µετά την αφαίρεσή
του.
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AN UNUSUAL FOREIGN BODY
IN THE TONGUE.
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Removal of foreign bodies from the tongue is
not often reported in the literature. The removal
of a piece of stainless steel wire embedded
deeply in the underside of the tongue of a
middleFaged male patient is presented.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το αιµαγγειωµατοειδές κοκκίωµα (πυογόνο κοκN
κίωµα) αποτελεί αντιδραστική υπερπλασία του
βλεννογόνου και του υποκείµενου συνδετικού
ιστού, σε έδαφος τραυµατισµού, ή χρόνιου ερεN
θισµού1.

Απαντάται συχνότερα σε γυναίκες, µε αναλοN
γία 2:1 και κατά τη διάρκεια της δεύτερης και πέN
µπτης δεκαετίας της ζωής2. Η συνηθέστερη θέση
εντόπισης είναι οι περιοχές των φατνιακών αποN
φύσεων και ειδικότερα τα προσπεφυκότα ούλα
(70%)3.

Κλινικά, εµφανίζεται σαν ασυµπτωµατική οN
γκόµορφη εξεργασία, µεγέθους 0,5 έως 2 εκατοN
στών, µε εξέρυθρο ή ρόδινο χρώµα και συχνά
εξελκωµένη επιφάνεια. Χαρακτηριστικά εκδηλώN
νει έντονη τάση αιµορραγίας, ακόµη και σε ήπιους
χειρισµούς, εξαιτίας της αυξηµένης αγγειοβρίθειN
ας του υποστρώµατός του και της ευθραυστότηN
τας του λεπτού επιθηλίου που το καλύπτει3,4.

Το αιµαγγειωµατοειδές κοκκίωµα δεν συνιστά
αντίδραση σε ειδικό αίτιο. Θεωρείται ότι σχηµατίN
ζεται σε έδαφος χρόνιου τραυµατισµού ή ερεθιN
σµού των µαλακών ιστών από ξένα σώµατα, σε
συνδυασµό µε αµβληχρή προσβολή από µη ειδιN
κούς µικροοργανισµούς. Αιτίες που έχουν αναN
φερθεί είναι: τραυµατισµός N ερεθισµός από σκληN
ρές εναποθέσεις (τρυγία), υλικά αποκαταστάσεN
ων, χρόνιος τραυµατισµός από λανθασµένη εφαρN
µογή στοµατική υγιεινής, ανατέλλοντα δόντια,
πρόσφατες εξαγωγές, οστικές ακίδες και υποN
λείµµατα ριζών4N6.
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Τ
ο αιµαγγειωµατοειδές κοκκίωµα αποτελεί αντιδραστική υπερπλασία του βλεννογόνου και του υποκεί�
µενου συνδετικού ιστού, σε έδαφος τραυµατισµού, ή χρόνιου ερεθισµού. ∆εν συνιστά αντίδραση σε ει�
δικό αίτιο. Σκοπός της εργασίας αυτής είναι η περιγραφή περίπτωσης αιµαγγειωµατοειδούς κοκκιώµα�

τος σε γυναίκα ηλικίας 56 ετών µε ελεύθερο ιατρικό ιστορικό. Η ασθενής είχε χειρουργηθεί για αφαίρεση κυ�
στικής εξεργασίας στην περιοχή της αριστερής γωνίας της κάτω γνάθου, η οστική κοιλότητα της οποίας είχε
πληρωθεί µε αλλοπλαστικό οστικό µόσχευµα υπό µορφή κόκκων. Η ασθενής προσήλθε µε πόνο και διόγκωση
στην αντίστοιχη περιοχή. Κλινικά, διαπιστώθηκε εξωφυτική ογκόµορφη εξεργασία, µε ελαστική σύσταση και
τάση αιµορραγίας, από τη βάση της οποίας διέφευγαν κόκκοι του συνθετικού υλικού που είχε τοποθετηθεί
στην οστική κοιλότητα. Η αλλοίωση αφαιρέθηκε, η οστική κοιλότητα καθαρίστηκε σχολαστικά και η επακό�
λουθη οµαλή µετεγχειρητική πορεία κατέληξε σε πλήρη αποκατάσταση του βλεννογόνου και του οστικού ελ�
λείµµατος. Η ιστολογική διάγνωση ήταν αιµαγγειωµατοειδές κοκκίωµα. Συµπερασµατικά, η οστεοποίηση µίας
κυστικής κοιλότητας, ακόµα και ευµεγέθους, συνήθως δεν απαιτεί τοποθέτηση µοσχευµάτων και ιδιαίτερα
αλλοπλαστικών υλικών, τα οποία παρεµποδίζουν συχνά τη φυσιολογική επουλωτική διαδικασία, αλλά µπορεί
να δρουν επιπρόσθετα ερεθιστικά, προκαλώντας αντίδραση στους παρακείµενους ιστούς.

* Οδοντίατρος.

** Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής ΧειN
ρουργικής.

ΟΡΟΙ ΕΥΡΕΤΗΡΙΑΣΜΟΥ: Αιµαγγειωµατοειδές κοκκίωµα, Πυο3
γόνο κοκκίωµα, Αλλοπλαστικό µόσχευµα, Οστική κοιλότη3
τα.



Θεραπευτικά αντιµετωπίζεται µε χειρουργική
αφαίρεση, σε συνδυασµό µε άρση του πιθανολοN
γούµενου αιτίου για αποφυγή υποτροπών. Το παN
ρασκεύασµα πρέπει πάντοτε να αποστέλλεται για
ιστολογική εξέταση για να αποκλεισθεί πιθανή καN
κοήθεια και για να τεθεί η οριστική διάγνωση, έναN
ντι άλλων καταστάσεων που µπορεί να παρουN
σιαστούν µε παρόµοια κλινική εικόνα, όπως περιN
φερικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωµα, περιφερικό
ίνωµα, λειοµύωµα, αιµαγγειοενδοθηλίωµα, αιµαγN
γειοπερικύττωµα, σάρκωµα Kaposi, ή µετάσταση
κακοήθειας σε µαλακά µόρια1,4.

Στην παρούσα εργασία περιγράφεται µία περίN
πτωση αιµαγγειωµατοειδούς κοκκιώµατος που
σχηµατίστηκε σε χειρουργηθείσα περιοχή της κάN
τω γνάθου µετά την τοποθέτηση συνθετικού οστιN
κού µοσχεύµατος στην καταλειπόµενη οστική κοιN
λότητα. Παράλληλα πραγµατοποιείται ανασκόπηN
ση της βιβλιογραφίας και συζήτηση σχετικά µε την
ανάγκη χρησιµοποίησης αλλοπλαστικών υλικών
σε οστικά ελλείµµατα, µετά από εκπυρήνιση κύN
στεων των γνάθων.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Η περίπτωση αφορά σε γυναίκα, ηλικίας 56 ετών,
µε ελεύθερο ιατρικό ιστορικό. Η ασθενής προσήλθε

παραπονούµενη για πόνο και διόγκωση στην πεN
ριοχή της κάτω γνάθου αριστερά.

Στο ιστορικό της ανέφερε ότι πριν από 6 µήνες
υποβλήθηκε σε χειρουργική επέµβαση για αφαίN
ρεση οδοντοφόρου κύστης και του υπαίτιου 38. Για
διευκόλυνση της οστικής αποκατάστασης, όπως
αναφέρει η ασθενής, τοποθετήθηκε συνθετικό
οστικό µόσχευµα υπό µορφή κόκκων στην οστική
κοιλότητα. Μετά την επέµβαση η µετεγχειρητική
πορεία εξελίχθηκε οµαλά και τα ράµµατα αφαιρέN
θηκαν σε µία εβδοµάδα. Όµως 15 ηµέρες µετά την
αφαίρεση των ραµµάτων η ασθενής εµφάνισε πόN
νο και διόγκωση στην περιοχή. Της χορηγήθηκε
αντιβίωση που προσωρινά µείωσε τη διόγκωση,
αλλά τα ενοχλήµατα δεν υποχώρησαν και εµφάN
νιζαν εξάρσεις και υφέσεις. Η περιοχή ελέγχθηκε
ακτινογραφικά. Όπως ανέφερε στο ιστορικό της,
ως αιτιολογικός παράγοντας θεωρήθηκε ο 37 (εικ.
1), ο οποίος εξήχθη, χωρίς όµως να υποχωρήσουν
τα συµπτώµατά της.

Κατά την κλινική εξέταση αποκαλύφθηκε εξωN
φυτική µάζα διαστάσεων 0,8x1,0cm, µε ελαστιN
κή σύσταση, εξέρυθρο χρώµα και τάση αιµορραN
γίας στην ψηλάφηση (εικ. 2). Η βάση της αλλοίN
ωσης ήταν ευρεία, παρουσίαζε έλκωση, από την
οποία κόκκοι από το υλικό του µοσχεύµατος διέN
φευγαν προς τη στοµατική κοιλότητα. Ο ακτινοN
γραφικός έλεγχος έδειξε περιγεγραµµένη διαύN
γαση αντίστοιχα προς την αριστερή γωνία της
κάτω γνάθου και σκιερά στοιχεία εντός της, τα
οποία προφανώς αντιστοιχούσαν σε υπολείµµαN
τα του συνθετικού υλικού που είχε τοποθετηθεί
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Εικ. 1. Oρθοπαντοµογράφηµα της ασθενούς. ∆ιακρίνονται
κοκκώδεις σκιάσεις στην περιοχή της γωνίας και του κλάδου
της κάτω γνάθου, προφανώς λόγω παρουσίας συνθετικού υλι1
κού.

Εικ. 2. Κλινική εικόνα της ασθενούς. Παρατηρείται εξωφυτική
µάζα στη νωδή περιοχή της γωνίας της κάτω γνάθου.



στην οστική κοιλότητα µετά την αφαίρεση της
βλάβης (εικ. 3).

Αποφασίστηκε χειρουργική αφαίρεση της εξερN
γασίας και καθαρισµός της κοιλότητας από το µόN
σχευµα. Υπό τοπική αναισθησία η αλλοίωση αφαιN
ρέθηκε, η οστική κοιλότητα διανοίχτηκε και καθαN
ρίστηκε προσεκτικά από τα υπολείµµατα του συνN
θετικού υλικού (εικ. 4). Ακολούθησαν πλύσεις µε φυN
σιολογικό ορό και σύγκλειση του τραύµατος µε
ράµµατα 3.0. Το παρασκεύασµα στάλθηκε για ιστοN
λογική εξέταση. Μικροσκοπικά η βλάβη παρουσίαN

ζε υπερπλασία του συνδετικού ιστού, µε πολυάN
ριθµα νεόπλαστα αγγεία και διήθηση από στοιχεία
χρόνιας φλεγµονής (εικ. 5). Το υπερκείµενο επιN
θήλιο εµφανιζόταν υπερπλαστικό και σε ορισµένες
περιοχές λεπτό και διαβρωµένο. Τέθηκε η διάγνωση
αιµαγγειωµατοειδούς κοκκιώµατος.

Η µετεγχειρητική πορεία ήταν οµαλή. Η παραN
κολούθηση 6 µήνες αργότερα έδειξε υγιή βλενN
νογόνο (εικ. 6), χωρίς υποτροπή του αιµαγγειN
ωµατοειδούς κοκκιώµατος και προχωρηµένη οστεN
οποίηση της οστικής κοιλότητας (εικ. 7).
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Εικ. 3. Η ακτινογραφική εικόνα της περιοχής της εικόνας 1 κα1
τά την ηµέρα της εξέτασης.

Εικ. 4. Η οστική κοιλότητα µετά την αφαίρεση της βλάβης και
των κόκκων του µοσχεύµατος.

Εικ. 5. Ιστολογική εικόνα της εξεργασίας. ∆ιακρίνονται υπερ1
πλασία του συνδετικού ιστού, πολυάριθµα νεόπλαστα αγγεία
και διήθηση από κύτταρα χρόνιας φλεγµονής.

Εικ. 6. Κλινική εικόνα της ασθενούς 6 µήνες µετεγχειρητικά.



ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Στην περίπτωση που περιγράφηκε, το αιµαγN
γειωµατοειδές κοκκίωµα προέκυψε λόγω της τοN
ποθέτησης του αλλοπλαστικού οστικού µοσχεύN
µατος. Το ξένο υλικό πιθανά να οδήγησε στο σχηN
µατισµό του αιµαγγειωµατοειδούς κοκκιώµατος,
ενεργοποιώντας µία βιολογική αντίδραση εναN
ντίον είτε του ίδιου του συνθετικού υλικού, είτε
εξαιτίας του ερεθισµού από την έξοδο τεµαχίων.
Η αφαίρεση του υλικού οδήγησε τόσο τους σκληN
ρούς όσο και τους µαλακούς ιστούς σε πλήρη αποN
κατάσταση, ενώ υποτροπή δεν παρατηρήθηκε καN
τά την παρακολούθηση της ασθενούς.

Σχηµατισµός αιµαγγειωµατοειδούς κοκκιώµατος
έχει αναφερθεί ξανά, ως επιπλοκή αλλοπλαστικού
οστικού µοσχεύµατος, που τοποθετήθηκε σε οστιN
κή βλάβη από περιοδοντική νόσο σε συνδυασµό
µε µεµβράνη κατευθυνόµενης ιστικής αναγέννηN
σης7.

Η αποκατάσταση ενός χειρουργικού ελλείµµαN
τος και η πλήρωση µίας οστικής κοιλότητας προN
βληµατίζει συχνά τους κλινικούς. Οι λόγοι που συN
χνότερα οδηγούν στην τοποθέτηση οστικών µοN
σχευµάτων σε οστικά ελλείµµατα είναι η ανησυχία
για την ανθεκτικότητα του παραµένοντος οστού
απέναντι σε ενδεχόµενο παθολογικό κάταγµα, ο
φόβος της µη πλήρους αποκατάστασης του οστού
στο επιθυµητό ύψος και εύρος και η προσπάθεια

αποτροπής της εισβολής επιθηλιακών στοιχείων
στην οστική κοιλότητα µε απώτερη συνέπεια την
ατελή οστεοποίηση του ελλείµµατος8,9.

Η γενική αρχή είναι ότι τα αυτοµοσχεύµατα
αποτελούν το χρυσό κανόνα για αποκατάσταση
οποιουδήποτε ελλείµµατος10,11. Αυτό όµως δεν
είναι πάντα εφικτό, γιατί προ~ποθέτει δύο ταυN
τόχρονες επεµβάσεις, συνοδεύεται από αυξηµέN
νη νοσηρότητα, καταπόνηση ιστών, κίνδυνο λοίN
µωξης και επίσης δεν είναι δυνατόν να εξασφαλίN
ζεται πάντοτε αυτοµόσχευµα στην απαιτούµενη
ποσοτική επάρκεια10,11.

Ως συνέπεια των παραπάνω, η βιοτεχνολογία
ερευνά συνεχώς εναλλακτικά υλικά οστεοποίησης,
µε στόχο την άµεση πλήρωση ελλειµµάτων και τη
γρήγορη παραγωγή οστίτη ιστού. Σε διάφορες
συγκριτικές µελέτες όπου χρησιµοποιήθηκαν αλN
λοπλαστικά οστικά µοσχεύµατα έναντι απορροN
φούµενου σπόγγου ζελατίνης, σε οστικές κοιλόN
τητες µετά από εκπυρήνιση κύστεων, τα συνθετικά
υλικά έδειξαν να υπερισχύουν αρχικά στον επαN
γόµενο ρυθµό οστεοποίησης, αλλά στο τέλος της
περιόδου παρακολούθησης το αποτέλεσµα ήταν
το ίδιο8,12. Η τοποθέτηση αδρανών υλικών για πλήN
ρωση της οστικής κοιλότητας εξαναγκάζει τον ορN
γανισµό ταυτόχρονα µε την προσπάθεια για επούN
λωση να αποδοµήσει και να απορροφήσει το ξέN
νο υλικό, προτού το αντικαταστήσει13. ΕπιπρόN
σθετα, σε µία µελέτη η τοποθέτηση συνθετικών
µοσχευµάτων οδήγησε, σε αξιοσηµείωτο ποσοN
στό (9,2%), σε επιπλοκές που απαίτησαν δεύτερη
χειρουργική επέµβαση για αποµάκρυνση του υλιN
κού14. Σε παρόµοια µελέτη, αναφέρθηκε ότι 3,9%
των επιπλοκών αποτέλεσε ο σχηµατισµός «κοκN
κιωµατώδους ιστού µε πυκνή φλεγµονώδη διήN
θηση»15.

Από την άλλη πλευρά, τεκµηριωµένες µελέτες
δείχνουν ότι η οστεοποίηση µίας κυστικής κοιλόN
τητας δεν απαιτεί τοποθέτηση µοσχευµάτων16,17.
Ο οργανισµός φυσιολογικά επάγει πολύπλοκους
κυτταρικούς µηχανισµούς µε στόχο την παραγωN
γή νέου οστού και την αποκατάσταση του οστικού
ελλείµµατος18,19. Αρχικά το αιµατικό πήγµα οργαN
νώνεται, λαµβάνει χώρα αγγειογένεση, όπου νέα
τριχοειδή σηραγγοποιούν το αιµάτωµα, και ακοN
λουθεί µετανάστευση προγονικών µεσεγχυµατιN
κών κυττάρων που διαφοροποιούνται σε χονN
δροβλάστες και οστεοβλάστες, παράγοντας θεN
µέλια ουσία και εναποθέτοντας ασβέστιο. Τη συN
νεργασία των διαφοροποιηµένων κυτταρικών οµάN
δων ενορχηστρώνει η πολύπλοκη αλλά λεπτή ισορN
ροπία πολυάριθµων σηµατοδοτικών µορίων (κυτN
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τηρείται ικανοποιητική πλήρωση του οστικού ελλείµµατος µε
οστίτη ιστό.



ταροκίνες, ιστικοί αυξητικοί παράγοντες, αγγειN
ογενετικοί και χηµειοτακτικοί παράγοντες, παραN
θορµόνη, καλσιτονίνη, αυξητική ορµόνη, στεροN
ειδείς ορµόνες, κλπ). Το τελικό αποτέλεσµα είναι
η οστική ανάπλαση στον όγκο και το σχήµα που
εξυπηρετεί τις ανάγκες της περιοχής18,19.

Εξάγεται εποµένως το συµπέρασµα, ότι η τοN
ποθέτηση αλλοπλαστικών σκευασµάτων σε µία
οστική κοιλότητα συχνά αποτελεί µηχανικό και
βιολογικό εµπόδιο της φυσιολογικής διεργασίας. Η
παρουσία «ξένου σώµατος» διαταράσσει την ποN
λυσύνθετη επικοινωνία των παραγόντων επούN
λωσης και ενίοτε µπορεί να αποδιοργανώσει ή να
αποπροσανατολίσει τους ρυθµιστικούς µηχανιN
σµούς, προκαλώντας ιστική αντίδραση και σχηN
µατισµό κοκκιώµατος.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η θεραπεία του αιµαγγειωµατοειδούς κοκκιώN
µατος προ~ποθέτει εκρίζωση του αιτιολογικού παN
ράγοντα.

Τα οστεοαδρανή µοσχεύµατα ενδέχεται να
δρουν ερεθιστικά.

Η οστεοποίηση µίας κυστικής κοιλότητας συN
νήθως δεν απαιτεί τοποθέτηση µοσχευµάτων.

SUMMARY

L.V. VASSILIOU, A. PATRIKIOU

PYOGENIC GRANULOMA
ASSOCIATED

WITH ALLOPLASTIC BONE GRAFT.
A CASE REPORT.

STOMATOLOGIA 2008,65(4): 181N186

Pyogenic granuloma is an exuberant growth
of granulation tissue, which arises in response to
various stimuli such as low grade local irritation
or minor trauma. Intraorally, it usually presents as
a smooth or lobulated exophytic mass, which is
usually hemorrhagic. The treatment of choice is
surgical excision and removal of any etiological
factor. The present case refers to a pyogenic
granuloma, which occurred in a 56 year old
woman. The patient presented with pain and

swelling in her left mandibular angle. In her history
she referred that 6 months before she had been
operated on for enucleation of a large mandibular
odontogenic cyst and an alloplastic material had
been applied in the remaining osseous cavity. The
clinical examination showed an exophytic mass
arising from the site where the alloplastic
material was placed. The radiological examination
demonstrated the presence of radiopaque spots
representing granules of the alloplastic material
as well as delayed bone healing. Under the
provisional diagnosis of pyogenic granuloma the
exophytic mass was surgically resected and the
osseous cavity was cleansed from the foreign
material. The histological examination confirmed
the diagnosis of pyogenic granuloma. During
routine followNup 6 months postoperatively the
surgical site presented healthy and the
radiographic evaluation revealed adequate
spontaneous bone healing. In the presented case
the pyogenic granuloma was associated with the
presence of the allograft which possibly acted as
irritant. Healing of a bone cavity after enucleation
of a cyst does not require bone grafts or
alloplastic material. Alloplastic material may
interfere with bone healing but also sometimes
creates irritation to the adjacent tissues.

KEY WORDS: Pyogenic granuloma, Alloplastic, Graft, Bone
cavity.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η οδοντογενής κερατινοκύστη (Ο.Κ.) αποτελεί
ένα ιδιαίτερο τύπο οδοντογενούς κύστης που πιL
θανώς προέρχεται από επιθηλιακά υπολείµµατα της

οδοντικής ταινίας1,2. Εµφανίζει ιδιαίτερα χαρακτηL
ριστικά, όπως υψηλό ποσοστό υποτροπής, που στη
διεθνή βιβλιογραφία κυµαίνεται από 3% έως 62%,
επιθετική βιολογική συµπεριφορά και συχνά συL
σχετίζεται µε το σύνδροµο GorlinLGoltz1,3L5.

Εντοπίζεται κυρίως στην κάτω γνάθο και συL
νήθως στην περιοχή των γοµφίων και της γωνίας
της κάτω γνάθου, σε ποσοστό περίπου 65%1,3,6L8.
Παρατηρείται σε ευρύ φάσµα ηλικιών και συχνόL
τερα στους άνδρες (57%)1,3,6,7.

∆εν συνοδεύεται από σηµεία ή συµπτώµατα,
αλλά όταν αποκτήσει µεγάλο µέγεθος ή επιµοL
λυνθεί είναι δυνατόν να εµφανισθούν διόγκωL
ση, ασυµµετρία, πόνος και σπανίως υπαισθησία
του κάτω φατνιακού νεύρου1,3,8. Ακτινογραφικά
απεικονίζεται ως µονόχωρη ή πολύχωρη διαύγαL
ση µε σαφή ή δαντελωτά όρια6,9, ενώ η ιστολοL
γική εικόνα της είναι χαρακτηριστική και βοηθά
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Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η

Η
οδοντογενής κερατινοκύστη αποτελεί τύπο οδοντογενούς κύστης µε ιδιαίτερα χαρακτηριστικά. Συ�
γκεκριµένα παρουσιάζει υψηλό ποσοστό υποτροπής, επιθετική βιολογική συµπεριφορά, και συχνά
αποτελεί µέρος του συνδρόµου των πολλαπλών σπιλοειδών βασικοκυτταρικών καρκινωµάτων (NBCCS

ή σύνδροµο Gorlin�Goltz). Εντοπίζεται συχνότερα στην κάτω γνάθο, και απαντά σχεδόν σε όλες τις ηλικίες,
µε µεγαλύτερη συχνότητα στους άνδρες. Συνήθως δεν συνοδεύεται από σηµεία ή συµπτώµατα, εκτός εάν
επιπλακεί µε φλεγµονή ή αυξηθεί αρκετά, οπότε προκαλεί έκπτυξη του οστού της γνάθου. Η ακτινογραφι�
κή εικόνα ποικίλει και συνήθως εµφανίζεται ως µονόχωρη ή πολύχωρη διαύγαση µε σαφή ή δαντελωτά
όρια, ενώ η ιστολογική εικόνα είναι παθογνωµονική και οδηγεί στην τελική διάγνωση. Για τη θεραπευτική
της αντιµετώπιση έχουν προταθεί ποκίλες µεθόδοι, όπως µαρσιποποίηση, εκπυρήνιση και απόξεση, εκπυ�
ρήνιση και περιφερική οστεκτοµή. Παρόλα αυτά πάντως, το ποσοστό υποτροπής της παραµένει υψηλό. Σκο�
πός της παρούσας εργασίας είναι να παρουσιάσει περίπτωση γυναίκας ασθενούς µε οδοντογενή κερατι�
νοκύστη στην κάτω γνάθο, που εµφάνισε υποτροπή µετά από 4 χρόνια. Επίσης, θα συζητηθούν οι παρά�
γοντες που πιθανώς συµβάλλουν στην υψηλή συχνότητα υποτροπής, η αντιµετώπισή τους πλέον ως νεο�
πλασµατικές εξεργασίες όταν το επιθήλιο που τις επενδύει είναι παρακερατινοποιηµένο, και οι προτεινό�
µενες θεραπευτικές µέθοδοι.

Από την Κλινική Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής και την
Κλινική ∆ιαγνωστικής και Ακτινολογίας της Οδοντιατρικής Σχολής του
Πανεπιστηµίου Αθηνών.

* Οδοντίατρος, Μεταπτυχιακή Φοιτήτρια ∆ιαγνωστικής και ΑκτιL
νολογίας της Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών.

** Στοµατικός και Γναθοπροσωπικός Χειρουργός, ∆ιδάκτωρ ΕΚΠΑ,
Συνεργάτης της Κλινικής Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής ΧειL
ρουργικής της Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών.

*** Επίκουρη Καθηγήτρια Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής ΧειρουρL
γικής της Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών.

*** Επίκουρος Καθηγητής Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής ΧειL
ρουργικής της Οδοντιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών.

ΟΡΟΙ ΕΥΡΕΤΗΡΙΑΣΜΟΥ: Οδοντογενής κερατινοκύστη, Οδο/
ντογενής όγκος, Υποτροπή.



στην τελική διάγνωση, µιας και χαρακτηρίζεται
από λεπτού πάχους πολύστιβο πλακώδες επιθήL
λιο, κυρίως παρακερατινοποιηµένο χωρίς επιθηL
λιακές καταδύσεις, που επενδύει την κυστική κοιL
λότητα1,10.

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουL
σίαση γυναίκας ασθενούς µε Ο.Κ. στην κάτω γνάL
θο που υποτροπίασε µετά από 4 χρόνια και αντιL
µετωπίστηκε εκ νέου στην Κλινική της Στοµατικής
και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής της ΟδοντιαL
τρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών. Επίσης
θα συζητηθούν οι παράγοντες που πιθανώς συµL
βάλλουν στο υψηλό ποσοστό υποτροπής των κύL
στεων αυτών, η αντιµετώπισή τους πλέον ως νεL
οπλασµατικές εξεργασίες όταν το επιθήλιο που τις
επενδύει είναι παρακερατινοποιηµένο, και οι ποιL
κίλες προτεινόµενες θεραπευτικές µέθοδοι.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Γυναίκα, ηλικίας 29 ετών, προσήλθε στην ΚλιL
νική της Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής ΧειL
ρουργικής της Οδοντιατρικής Σχολής του ΠανεπιL
στηµίου Αθηνών, αναφέροντας τοπικό πόνο στην
περιοχή του 47. Κατά τη λήψη του ιστορικού, όπως
η ίδια ανέφερε, πριν από 4 χρόνια υποβλήθηκε σε
χειρουργική αφαίρεση κυστικής εξεργασίας στην
ίδια περιοχή. Επειδή τότε η κυστική εξεργασία καL
ταλάµβανε µεγάλη έκταση (από την περοχή του
47 έως σχεδόν τη µηνοειδή εντοµή) (εικ. 1), αποL

φασίσθηκε η χειρουργική αντιµετώπιση της βλάL
βης σε δύο χρόνους.

Συγκεκριµένα εκτελέσθηκε µαρσιποποίηση και
µετά από έξι µήνες εκπυρήνιση της βλάβης, ενώ είL
χε προηγηθεί ενδοδοντική θεραπεία του 47. Η
ιστολογική απάντηση ήταν οδοντογενής κερατιL
νοκύστη. Ένα χρόνο µετά η οστική αποκατάσταL
ση ήταν ικανοποιητική (εικ. 2), ενώ η ασθενής παL
ρέµεινε υπό µετεγχειρητική παρακολούθηση ανά
τακτά χρονικά διαστήµατα.

Στην παρούσα φάση, µετά την κλινική εξέταση
έγινε ακτινογραφικός έλεγχος που περιελάµβανε
πανοραµική ακτινογραφία και υπολογιστική τοL
µογραφία κάτω γνάθου (dental scan). Στην πανοL
ραµική ακτινογραφία διαπιστώθηκε η ύπαρξη µοL
νόχωρης διαύγασης µε σαφώς περιγεγραµµένα
και ακτινοσκιερά όρια, η οποία επεκτεινόταν από
την περιοχή του 47 έως τη γωνία της κάτω γνάL
θου (εικ. 3).

Στην υπολογιστική τοµογραφία παρατήρηθηκε
υπόπυκνη οστεολυτική αλλοίωση στη δεξιά πλευL
ρά της κάτω γνάθου, εκτεινόµενη από την περιοL
χή του 47 έως τον κλάδο της κάτω γνάθου και
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Εικ. 1. Αρχική πανοραµική ακτινογραφία. ∆ιακρίνεται µονό4
χωρη διαύγαση µε σαφώς περιγεγραµµένα και ακτινοσκιερά
όρια που εκτείνεται από την άπω επιφάνεια του δεύτερου γοµ4
φίου έως τη µηνοειδή εντοµή.

Εικ. 2. Πανοραµική ακτινογραφία ένα χρόνο µετεγχειρητικά.
Παρατηρείται η σχεδόν πλήρης αποκατάσταση της οστικής
βλάβης.

Εικ. 3. Πανοραµική ακτινογραφία 4 χρόνια µετεγχειρητικά.
∆ιακρίνεται µονόχωρη διαύγαση µε σαφή ακτινοσκιερά όρια
που εκτείνεται από την άπω επιφάνεια του δεύτερου γοµφί4
ου έως τη γωνία της κάτω γνάθου.



από τον πόρο του κάτω φατνιακού νεύρου µέχρι
το πρόσθιο χείλος του κλάδου. Η αλλοίωση βριL
σκόταν σε σχέση µε τον πόρο του κάτω φατνιαL
κού νεύρου, τον οποίο είχε απωθήσει προς το κάL
τω χείλος της κάτω γνάθου (εικ. 4 και 5).

Αποφασίσθηκε η χειρουργική αφαίρεση της βλάL
βης µε εκπυρήνιση και απόξεση της οστικής κοιL
λότητας, καθώς και η εξαγωγή του 47, όπως και
έγινε (εικ. 6).

Ο κυστικός σάκκος στάλθηκε για ιστολογική
εξέταση, η απάντηση της οποίας ήταν οδοντογεL
νής κερατινοκύστη. Συγκεκριµένα, η κυστική κοιL
λότητα περιβαλλόταν από ινώδη συνδετικό ιστό
µε εστίες χρόνιας φλεγµονής και επενδυόταν από
λεπτού πάχους πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο παL
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Εικ. 4. Dental4scan κάτω γνάθου. Στις αντίστοιχες τοµές πα4
ρατηρείται η έκταση της κυστικής κοιλότητας, χωρίς απώθηση
ή διάτρηση του γλωσσικού ή παρειακού οστικού πετάλου.

Εικ. 5. Dental4scan κάτω γνάθου. ∆ιακρίνεται η απώθηση προς
τα κάτω του γναθιαίου πόρου από την κυστική εξεργασία.

Εικ. 6. Κλινική εικόνα της βλάβης διεγχειρητικά.

Εικ. 7. Ιστολογική εικόνα του κυστικού τοιχώµατος. ∆ιακρίνε4
ται το παρακερατινοποιηµένο επιθήλιο, χωρίς την παρουσία
επιθηλιακών καταδύσεων.

Εικ. 8. Πανοραµική ακτινογραφία ένα χρόνο µετεγχειρητικά της
δεύτερης επέµβασης. Παρατηρείται η πλήρης αποκατάσταση της
οστικής βλάβης.



ρακερατινοποιηµένο χωρίς επιθηλιακές καταδύL
σεις. Στη βασική στιβάδα που αποτελούνταν από
κυλινδρικά κύτταρα µε βαθυχρωµατικούς πυρήL
νες παράλληλα µεταξύ τους, παρατηρήθηκαν µιL
τωτικές διαιρέσεις (εικ. 7).

Ένα χρόνο µετά την επέµβαση, παρατηρείται
πλήρης αποκατάσταση της οστικής βλάβης (εικ. 8).
Η ασθενής παρακολουθείται σε τακτά χρονικά διαL
στήµατα και µέχρι σήµερα, 2 χρόνια µετά, η ποL
ρεία της παραµένει οµαλή.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Αν και η παθοφυσιολογία της υποτροπής της
Ο.Κ. παραµένει συζητήσιµη, πολλές έρευνες έχουν
γίνει σχετικά µε το ποσοστό υποτροπής της, το
οποίο διαφέρει στη διεθνή βιβλιογραφία από 3%11

έως 62%12, ανάλογα µε το χρόνο επανεξέτασης ή
και τη θεραπευτική µέθοδο αντιµετώπισης11,13L

15. Χαρακτηριστική είναι η έρευνα των Voorsmit
και Stoelinga11, οι οποίοι µελέτησαν το ποσοστό
υποτροπής της Ο.Κ. σε δύο οµάδες ασθενών, εφαρL
µόζοντας διαφορετική θεραπευτική µέθοδο. ΣυL
γκεκριµένα, στην πρώτη οµάδα, όπου η Ο.Κ. αντιL
µετωπίσθηκε µόνο µε εκπυρήνιση, παρατηρήθηκε
ποσοστό υποτροπής 13,5%, ενώ στη δεύτερη οµάL
δα, όπου η θεραπευτική τακτική περιελάµβανε εκL
πυρήνιση, αφαίρεση του υπερκείµενου βλενογόL
νου και χρήση διαλύµατος Carnoy, η Ο.Κ. υποτροL
πίασε σε ποσοστό 3% των περιπτώσεων.

Αν και η υποτροπή παρατηρείται συνήθως την
πρώτη πενταετία µετά τη χειρουργική αφαίρεση
της βλάβης, στη διεθνή βιβλιογραφία έχει αναL
φερθεί περίπτωση ασθενούς µε Ο.Κ. που υποL
τροπίασε µετά από 20 χρόνια14. Λόγω αυτού του
γεγονότος, και επειδή, όπως εύκολα συµπεραίL
νεται, το ποσοστό υποτροπής της Ο.Κ. είναι υψηL
λότερο µεταξύ των άλλων κύστεων, πολλοί ερευL
νητές τη θεωρούν και την αντιµετωπίζουν ως καL
λόηθες νεόπλασµα4,5,16L18, προτείνοντας µάλιL
στα η µετεγχειρητική επανεξέταση των ασθενών
µε Ο.Κ. να γίνεται µία φορά το χρόνο τα πρώτα
5 χρόνια, και µετά καθε 2 χρόνια για τουλάχιL
στον 15 έτη19.

Για τα αίτια υποτροπής της Ο.Κ. έχουν ενοχοL
ποιηθεί οι εξής παράγοντες:

Παραµονή επιθηλιακών υπολειµµάτων από το
λεπτό κυστικό σάκκο µετά την αφαίρεσή του, ιδιL
αίτερα σε µεγάλου µεγέθους βλάβες και σε δυL
σπρόσιτες περιοχές, λόγω ατελούς αφαίρεσης11,20.
Για το λόγο αυτό παρατηρείται µικρότερο ποσοστό

υποτροπής όταν ο σάκκος αφαιρείται ολόκληρος
και όχι σε τµήµατα13,21.

Παραµονή δορυφόρων κύστεων στο παρακείL
µενο οστικό τοίχωµα της βλάβης µετά την αφαίL
ρεση του κυστικού σάκκου, ιδίως σε πολύχωρες
βλάβες3.

Ύπαρξη επιθηλιακών νησίδων και µικροκύστεL
ων στον υπερκείµενο βλεννογόνο της βλάβης που
είναι συνδεδεµένες µε την κυρίως κύστη2,11.

∆ιαφωνία µεταξύ των ερευνητών υπήρχε σχεL
τικά µε το εάν Ο.Κ. µε αποκλειστικά ορθοκερατιL
νοποιηµένο επιθήλιο αποτελεί ξεχωριστή κλινικοL
παθολογική οντότητα από την Ο.Κ. µε παρακεραL
τινοποιηµένο επιθήλιο που δυνατόν να φέρει εστίες
ορθοκερατίνης1,10,22. Αυτός ο προβληµατισµός
προέκυψε, γιατί η πρώτη εµφανίζει χαµηλότερο
ποσοστό υποτροπής, ηπιότερη βιολογική συµπεL
ριφορά και δεν συσχετίζεται µε το σύνδροµο
GorlinLGoltz. Πρόσφατα µάλιστα, ο Παγκόσµιος ΟρL
γανισµός Υγείας (Π.Ο.Υ.) µετονόµασε την Ο.Κ. µε παL
ρακερατινοποιηµένο επιθήλιο σε Κερατινοκυστικό
Οδοντογενή Όγκο (ICD L O code 9770/0)23.

Αυτός ο τύπος κύστης, ο οποίος θεωρείται πλέL
ον ως νεοπλασµατική εξεργασία, διαγιγνώσκεται
όπως καθίσταται σαφές, µετά τη χειρουργική αφαίL
ρεση και την ιστολογική εξέταση της βλάβης και
απαιτεί ικανό διάστηµα µετεγχειρητικής παρακοL
λούθησης, γεγονός που διαπιστώθηκε και στην
περίπτωση της εργασίας αυτής, η οποία υποτροL
πίασε µετά από 4 χρόνια.

Είναι γνωστό επίσης, ότι πολλαπλές Ο.Κ. παραL
τηρούνται στο σύνδροµο GorlinLGoltz, οι οποίες
εµφανίζουν το υψηλότερο ποσοστό υποτροπής
(63%)13.Το γονίδιο για το σύνδροµο αυτό εντοπίL
στηκε στο 9q22 χρωµόσωµα24,25. Από τότε έρευL
νες έχουν γίνει προκειµένου να αποδειχθεί εάν
υπάρχει γενετική σχέση µεταξύ των µεµονωµέL
νων Ο.Κ. µε αυτών του συνδρόµου GorlinL
Goltz24L27. Συγκεκριµένα οι Levant και συν.24 χρηL
σιµοποιώντας DNA ανιχνευτές που συνδέθηκαν
στην ίδια περιοχή που χαρτογραφείται το γονίδιο
του συνδρόµου, υποστηρίζουν ότι η εµφάνιση µεL
µονωµένων Ο.Κ. συνδέεται µε την αλλοίωση του
ενός από τα δύο αλληλόµορφα του εν λόγω γοL
νιδίου (απώλεια ετεροζυγωτίας LOH). Σηµαντική
στην παθογένεια, τόσο των µεµονωµένων Ο.Κ.
όσο και αυτών του συνδρόµου, φαίνεται να είναι
η µετάλλαξη του γονιδίου PTCH23, όπως χαρακτηL
ριστικά αναφέρουν οι Barreto και συν.26.

Εκτός από τα προαναφερόµενα, σηµαντικός παL
ράγοντας υποτροπής θεωρείται και η λανθασµένη
τακτική θεραπευτικής αντιµετώπισης11,13,14. Έτσι,
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προτεινόµενες θεραπευτικές µέθοδοι πριν ή µετά
την υποτροπή είναι η µαρσιποποίηση28L30 που µειL
ώνει την ενδοκυστική πίεση και οδηγεί σε σµίκρυνση
ή πλήρη εξάλειψη της κύστης, διαφυλάσσοντας τη
ζωτικότητα παρακείµενων δοντιών, οδοντικών
σπερµάτων και την ακεραιότητα γειτονικών αναL
τοµικών µορίων. Συνήθως όµως, απαιτείται η εκL
πυρήνιση της κύστης σε δεύτερο χρόνο, ιδιαίτερα
όταν έχει µεγάλο µέγεθος28,31L33.

Η εκπυρήνιση ως µόνη θεραπευτική µεθοδος,
λόγω του ενδεχοµένου της ατελούς αφαίρεσης
του κυστικού τοιχώµατος, συστήνεται κυρίως σε
συνδυασµό µε κρυοπηξία ή καυτηρίαση της βλάL
βης µε χηµικές ουσίες (διάλυµα Carnoy)19,28,34. Η
εκπυρήνιση της κύστης και απόξεση της οστικής κοιL
λότητας προτείνεται για τη θεραπεία µικρών µοL
νόχωρων βλαβών, παρουσιάζει όµως µεγάλο ποL
σοστό υποτροπής (έως 62%)31,35. Η εκπυρήνιση και
περιφερική οστεκτοµή, αν και δυσχεραίνει το χειL
ρουργό ως προς το ακριβές ποσό οστού που θα
αφαιρεθεί, εξασφαλίζει πλήρη αφαίρεση των επιL
θηλιακών υπολειµµάτων35. Η τµηµατική οστεκτοL
µή είναι η πλέον ριζική µορφή θεραπείας των Ο.Κ.
µε το µικρότερο ποσοστό υποτροπής (έως 0%), αλL
λά µε συχνή επιπλοκή την υπαισθησία του κάτω
φατνιακού νεύρου35.

Συµπερασµατικά, είναι απαραίτητη η τακτική µεL
τεγχειρητική κλινική και ακτινογραφική επανεξέL
ταση των ασθενών, λόγω του υψηλού ποσοστού
υποτροπής της Ο.Κ. Επίσης, παράγοντες όπως το
ιστορικό υποτροπής, η παρουσία του συνδρόµου
GorlinLGoltz, η ηλικία του ασθενούς, το µέγεθος
και η εντόπιση της Ο.Κ., θα πρέπει να συνεκτιµώL
νται για την επιλογή της κατάλληλης θεραπευτιL
κής µεθόδου κατά περίπτωση.

SUMMARY

A. KOKKORE, N. KOLOMVOS,
E. STYLOGIANNI, A. SKLAVOUNOS

RECURRENT ODONTOGENIC KERATOCYST
OR KERATOCYSTIC

ODONTOGENIC TUMOUR?
A CASE REPORT.

STOMATOLOGIA 2008,65(4): 187L192

Odontogenic keratocyst is a type of
odontogenic cyst with characteristic features,
including high recurrence rate, aggressive

behavior and an association with the nevoid basal
cell cacinoma syndrome. The mandible is involved
more frequently than the maxilla. It occurs more
often in men, over a wide age range. Patients are
usually free of symptoms until the lesion reaches
a large size or becomes infected. It appears as a
unilocular or characteristic multilocular radioL
lucent lession on panoramic radiographs with well
defined or scalloped borders. The microscopic
diagnosis is usually pathognomonic. Many surgical
techniques have been proposed, such as
marsupialization, enucleation and curretage,
enucleation and peripheral ostectomy, but the
recurrence rate remains high. The purpose of this
study is to report a case of a recurrent
odontogenic keratocyst, in a female patient aged
29. The possible reasons of its frequent
recurrence, and the treatment options have been
discussed.

KEY WORDS: Οdontogenic keratocyst, Οdontogenic tumour,
Recurence.
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