
ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η Λουδοβίκειος κυνάγχη (Ludwig’s angina) είναι
µία µορφή ταχέως εξαπλούµενης κυτταρίτιδας, η
οποία εντοπίζεται στο έδαφος του στόµατος και
στο ανώτερο τµήµα του τραχήλου. Η λοίµωξη πήO
ρε το όνοµα από τον Wilhelm Frederick von
Ludwig (1790O1865), που ήταν ο πρώτος που πεO
ριέγραψε την κλινική της εικόνα το 1836, ενώ ο
όρος angina, που σηµαίνει αίσθηµα ασφυξίας ή
πνιγµονής, επικράτησε, καθώς αποτελεί ένα από
τα πρωτεύοντα παθογνωµονικά σηµεία της λοίO

µωξης1,2. Η Λουδοβίκειος κυνάγχη κέντρισε από
νωρίς το ενδιαφέρον των κλινικών, καθώς στην
προOαντιβιοτική εποχή σηµειώθηκαν ποσοστά θνηO
σιµότητας της νόσου µεγαλύτερα του 50%3,4. ΜάO
λιστα, ακόµα νωρίτερα από την πρώτη περιγραφή
της, η Λουδοβίκειος κυνάγχη χαρακτηριζόταν από
τα 3 «f»: «it was to be feared, it rarely became
fluctuant and it was often fatal»5.

Στις ηµέρες µας, η λοίµωξη απαντάται µε συO
νεχώς µειούµενη συχνότητα, χάρη στη βελτιωO
µένη οδοντιατρική περίθαλψη και στη χρήση
αντιβιοτικών ευρέως φάσµατος. Η έγκαιρη χειO
ρουργική παρέµβαση Oσχάση και παροχέτευση των
πυωδών συλλογών, εάν υπάρχουνO καθώς επίσης
και η άµεση χορήγηση αντιβιοτικής θεραπείας,
έχουν ελαχιστοποιήσει το ενδεχόµενο επιπλοO
κών και έχουν µειώσει τα ποσοστά θνησιµότητας
σε λιγότερο από 10%6O9. Ωστόσο, η Λουδοβίκειος
κυνάγχη εξακολουθεί να αποτελεί σηµαντική απειO
λή για άτοµα χαµηλού βιοτικού και κοινωνικοOοιO
κονοµικού επιπέδου µε παραµεληµένη στοµατική
υγιεινή και δύσκολη πρόσβαση στις σύγχρονες
µονάδες ιατρικής περίθαλψης10. Παράλληλα, άτοO
µα µε µειωµένη άµυνα του οργανισµού, κυρίως
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Λουδοβίκειος κυνάγχη είναι µία ταχέως εξαπλούµενη κυτταρίτιδα, που προσβάλλει τα δύο υπογνά

θια, τα δύο υπογλώσσια διαστήµατα, καθώς και το υπογενείδιο διάστηµα. Η λοίµωξη επεκτείνεται κα

τά συνέχεια ιστών και εκδηλώνεται µε επώδυνη σανιδώδη σκληρία στην υπογνάθιο και υπογενείδιο

περιοχή, καθώς και οίδηµα του εδάφους του στόµατος, µε προοδευτική ανύψωση της γλώσσας και πιθανή
απόφραξη της αεροφόρου οδού. Η πρωταρχική εστία της λοίµωξης εντοπίζεται συνήθως στη στοµατική
κοιλότητα και είναι λοιµώξεις (περιακρορριζικές, περιστεφανίτιδες, µετεξακτικές) από τους γοµφίους της
κάτω γνάθου. Σύµφωνα µε µικροβιολογικές καλλιέργειες, τα µικρόβια που ενοχοποιούνται τις περισσότε

ρες φορές στη λοίµωξη είναι οι στρεπτόκοκκοι (κυρίως β
αιµολυτικοί), καθώς και πολλά άλλα αερόβια και
αναερόβια µικροβιακά στελέχη. Οι δύο βασικότερες επιπλοκές της λοίµωξης είναι: (α) ασφυξία, λόγω του
φλεγµονώδους οιδήµατος του εδάφους του στόµατος και της γλωττίδας και (β) επέκταση της λοίµωξης
στο µεσοθωράκιο. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανασκόπηση της πρόσφατης βιβλιογραφίας σχε

τικά µε την επικινδυνότητα και την πρόγνωση της λοίµωξης, καθώς και η παρουσίαση σύγχρονων θερα

πευτικών προσεγγίσεων.
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µε µη ελεγχόµενο σακχαρώδη διαβήτη, διατρέO
χουν αυξηµένο κίνδυνο προσβολής από τη λοίO
µωξη.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΛΟΙΜΩΞΗΣ

Επιδηµιολογία
Η Λουδοβίκειος κυνάγχη εµφανίζεται στους

ενήλικες σε ποσοστό 70O90%, ενώ στην παιδική
ηλικία σε µικρότερο ποσοστό (54%)11O13. Ωστόσο,
στη βιβλιογραφία αναφέρεται βαρύτερη κλινική
συµπτωµατολογία και ταχύτερη επέκταση της λοίO
µωξης στην παιδική ηλικία σε σύγκριση µε τους
ενήλικες. Πιθανή εξήγηση για το παραπάνω φαιO
νόµενο, όπως υποστηρίζουν πολλοί συγγραφείς,
είναι το µη πλήρως ανεπτυγµένο ανοσοποιητικό
σύστηµα σε αυτή την ηλικία12O14. Επίσης, δεν παO
ρατηρείται στατιστικώς σηµαντική διαφορά ανάO
µεσα στα δύο φύλα, όσον αφορά στον επιπολαO
σµό της νόσου10,11,14.

Αιτιοπαθογένεια και επέκταση
Η λοίµωξη επεκτείνεται κατά συνέχεια ιστών

συνήθως, παρά δια της λεµφικής ή αιµατικής οδού.
Τα εµπλεκόµενα στη λοίµωξη διαστήµατα είναι
πέντε: τα δύο υπογνάθια, τα δύο υπογλώσσια και
το υπογενείδιο15. Η εµπλοκή και των πέντε διαO
στηµάτων εξηγείται από την µεταξύ των διαστηO
µάτων επικοινωνία. Συγκεκριµένα, το υπογνάθιο
επικοινωνεί ελεύθερα στην πρόσθια µοίρα του µε
το υπογενείδιο και στην οπίσθια µοίρα του µε το
υπογλώσσιο διάστηµα, µέσω του ελεύθερου οπίO
σθιου χείλους του γναθο�οειδούς µυός2,9,15 (εικ.
1). Ο παραπάνω µυς διαδραµατίζει σηµαντικό ρόO
λο στην αιτιοπαθογένεια της λοίµωξης, δεδοµέO
νου ότι για την εµφάνιση της Λουδοβίκειου κυO
νάγχης ενοχοποιούνται συχνότερα (ποσοστό µέO
χρι και 90%) λοιµώξεις (περιακρορριζικές, περιοO
δοντικές) από δόντια της κάτω γνάθου, των οποίO
ων τα ακρορρίζια είναι σε κοντινή σχέση µε το
γναθο�οειδή µυ11,15. Συγκεκριµένα, έχει αναφερO
θεί στη βιβλιογραφία, ότι η Λουδοβίκειος κυνάγO
χη εµφανίζεται είτε πριν είτε OσυχνότεραO µετά
την εξαγωγή ενός κάτω γοµφίου ή σε υπόστρωO
µα περιστεφανίτιδας, καθώς και ως επακόλουθο
οξέος οδοντοφατνιακού ή περιοδοντικού αποO
στήµατος. Σε ποσοστό 89O91,5% ενοχοποιούνται
ο δεύτερος και ο τρίτος γοµφίος και ακολουθούν
οι προγόµφιοι5,7,8,16. Άλλα αίτια της Λουδοβίκειου
κυνάγχης είναι τα περιαµυγδαλικά αποστήµατα,
τα θλαστικά τραύµατα στο έδαφος του στόµατος,

κύστεις της κάτω γνάθου που κατά καιρούς έχουν
επιµολυνθεί, και σπανιότερα σιαλαδενίτιδες των
υπογνάθιων σιαλογόνων αδένων, παραµεληµένες
ή επιµολυσµένες8,16,17.

Η επέκταση της λοίµωξης στα τραχηλοπροσωO
πικά διαστήµατα ερµηνεύεται από το γεγονός ότι
η λοίµωξη, ακολουθώντας την κατεύθυνση της ελάO
χιστης αντίστασης, επεκτείνεται από την πρωταρO
χική εστία στη σπογγώδη ουσία, την οποία και καO
ταστρέφει περιφερικότερα. Μετά την καταστροφή
του λεπτού γλωσσικού οστικού πετάλου και δεδοO
µένης της στενής γειτνίασης του γναθο�ειδή µυ
µε το υπογνάθιο διάστηµα, καθίσταται ευκολότεO
ρη η επικοινωνία και η επέκταση της λοίµωξης σε
αυτό15O17. Η ανασκόπηση της σύγχρονης βιβλιοO
γραφίας συνηγορεί µε τα παλαιότερα κλινικά ευO
ρήµατα των Lewis και συν. (1981) και Aderhold και
συν. (1986), οι οποίοι ισχυρίστηκαν ότι αρκεί η προO
σβολή ενός από τα εµπλεκόµενα διαστήµατα (υποO
γνάθιο, υπογλώσσιο, υπογενείδιο), ώστε να επεO
κταθεί η λοίµωξη και στα υπόλοιπα8,15.

Μικροβιολογία
Τα µικροβιολογικά στελέχη που παρατηρούO

νται συχνότερα σε καλλιέργειες πυωδών συλλοO
γών κατόπιν χειρουργικής παροχέτευσης, είναι
στρεπτόκοκκοι (βOαιµολυτικοί σε µεγάλη αναλοO
γία, S. viridans), σταφυλόκοκκοι (S. aureus) σε µιO
κρότερη αναλογία, Gram αρνητικά στελέχη
(Pseudomonas aeruginosa, Hemophilus influenzae,
E. Coli, Branhamella, Neisseria catarrhalis) αναεO
ρόβια στελέχη (κυρίως βακτηριοειδή, πεπτοO
στρεπτόκοκκοι, πεπτόκοκκοι, Fusobacterium

γλώσσα

υπογλώσσιο
διάστηµα

υπογνάθιο
διάστηµα

επιπολής µυοπεριτονιακή
στιβάδα

γναθο�οειδής µυς

γενειο�οειδής
µυς

Εικ. 1. Κατάληψη από τη λοίµωξη των υπογνάθιων και υπο;
γλώσσιων διαστηµάτων. Εµφανής η ανύψωση της γλώσσας.
(Από το αρχείο του κ. Κ. Χατζόπουλου).



54 Ε. ΠΕΤΣΑ, Ζ. ΨΗΜΜΑ, Α. ΤΡΙΑΝΤΑΦΥΛΛΙ∆ΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 2009,66

nucleatum) καθώς και µικτή µικροβιακή χλωρίδα
του στόµατος18O23.

Κλινική εικόνα 
 ∆ιάγνωση
Κλινικά, η Λουδοβίκειος κυνάγχη χαρακτηρίO

ζεται από διάχυτο, αµφοτερόπλευρο, οίδηµα του
ανώτερου τµήµατος του τραχήλου λόγω της προO
σβολής από τη λοίµωξη των αντίστοιχων διαO
στηµάτων. Η συµµετοχή στη λοίµωξη, τόσο των
υπογνάθιων όσο και του υπογενείδιου χώρου,
προκαλεί έντονη και επώδυνη σανιδώδη σκληρία
χωρίς εµφανή κλυδασµό τις περισσότερες φοO
ρές4,5,8,11,24,25. Παρόλο ότι σπάνια ψηλαφάται µία
ενιαία συλλογή πύου, υπάρχουν µικρές εστίες διαO
πύησης διασκορπισµένες σε όλους τους φλεγO
µαίνοντες ιστούς24,25. Η εµπλοκή αµφότερων των
υπογλώσσιων διαστηµάτων στη λοίµωξη ευθύO
νεται για την εµφάνιση οιδήµατος στο έδαφος
του στόµατος και ακολούθως, για την προοδευO
τική ανύψωση του οπίσθιου τριτηµορίου της γλώσO
σας, µε παράλληλη ώθηση προς τα πίσω της οιO
δηµατώδους γλωττίδας και πιθανή απόφραξη της
αεροφόρου οδού15,26,27. Ασθενείς µε Λουδοβίκειο
κυνάγχη και οξεία παρεµπόδιση της αναπνευστιO
κής οδού εκδηλώνουν συχνά ανησυχία, ταχύO
πνοια, συριγµό και αίσθηση ασφυξίας5,24O26. Στις
περιπτώσεις αυτές, οι ασθενείς προτιµούν συνήO

θως την κεκλιµένη στάση του σώµατος (χέρια πάO
νω στα γόνατα και κεφαλή σκυµµένη προς τα κάO
τω και εµπρός), εκµεταλλευόµενοι τους επικουO
ρικούς µύες του θώρακα και του τραχήλου για να
διευκολυνθούν στην εκπνοή του αέρα16,17,27. ΤαυO
τόχρονα, οι ασθενείς συχνά παραπονούνται για
σιαλόρροια, δυσφωνία και δυσκαταποσία, ιδίως
στην περίπτωση που η φλεγµονώδης διεργασία
έχει επεκταθεί στο πλάγιο φαρυγγικό διάστηµα28O

30. Τέλος, η προσβολή των µασητήριων µυών από
τη λοίµωξη ευθύνεται για τη συχνή εµφάνιση τριO
σµού σε ασθενείς µε Λουδοβίκειο κυνάγχη5,24,25

(εικ. 2 και 3).
Η Λουδοβίκειος κυνάγχη συνοδεύεται επιπλέO

ον και από γενικά συµπτώµατα. Οι ασθενείς, πέO
ρα από την τοξική και αφυδατωµένη εµφάνιση
του προσώπου, εµφανίζουν άνοδο της θερµοO
κρασίας (άνω των 38οC), αυξηµένη συχνότητα
σφυγµών (πάνω από 100 ανά λεπτό), και άνοδο
της συστολικής πίεσης, λόγω του πόνου και της καO
κουχίας29,30.

Σηµασία της διάγνωσης
Η έγκυρη διάγνωση είναι ουσιαστικής σηµασίας

για την εξέλιξη της λοίµωξης29,31. Εκτός από το
ιστορικό και την κλινική συµπτωµατολογία, η λοίO
µωξη σε όλη την πορεία εξέλιξής της, συνοδεύεO
ται από χαρακτηριστικά ακτινογραφικά ευρήµαO
τα31O33. Με το ορθοπαντοµογράφηµα εκτιµάται η
οδοντογενής αιτία της λοίµωξης, ενώ µε την προO
σθιοπίσθια και πλάγια ακτινογραφία του τραχήO

Εικ. 2. Επέκταση της λοίµωξης στην περιοχή του τραχήλου.
∆ιακρίνονται οι ελαστικοί παροχετευτικοί σωληνίσκοι. (Από το
αρχείο της κας Α. Τριανταφυλλίδου).

Εικ. 3. Αµφοτερόπλευρο συµπαγές οίδηµα του ανώτερου
τµήµατος του τραχήλου, λόγω προσβολής από τη λοίµωξη
των δύο υπογνάθιων, των δύο υπογλώσσιων και του υπογε;
νείδιου διαστήµατος. (Από το αρχείο της κας Α. Τριανταφυλ;
λίδου).
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λου εκτιµάται πιθανή επέκτασή της στα πλαγιοO
φαρρυγικά και οπισθοφαρυγγικό διαστήµατα16,17,26.
Η ψηφιακή απεικονιστική τοµογραφία (CT) ή η µαO
γνητική τοµογραφία (MRI) υποδεικνύουν εάν η λοίO
µωξη είναι διάχυτη και εάν υπάρχει πυώδης συλO
λογή ή συλλογή αερίων λόγω των αναερόβιων µιO
κροβίων. Τέλος, η οπισθοπρόσθια και η λοξή ακτιO
νογραφία θώρακος, χρησιµεύουν ιδιαίτερα σε πεO
ρίπτωση υποψίας για επέκταση της λοίµωξης στο
µεσοθωράκιο26,34,35.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η Λουδοβίκειος κυνάγχη αποτελεί µία σπάνια
στις ηµέρες µας, αλλά ραγδαίως εξελισσόµενη
µορφή τοξικής κυτταρίτιδας, µε βαριά κλινική
συµπτωµατολογία και δυνατότητα ταχείας επέO
κτασης µέσω των µυοπεριτονιακών διαστηµάO
των, σε ζωτικές για τον ασθενή ανατοµικές δοO
µές29,30.

Η σύγχρονη θεραπευτική προσέγγιση της ΛουO
δοβίκειου κυνάγχης περιλαµβάνει την έγκαιρη διάO
γνωση της λοίµωξης, την άµεση χορήγηση αντιO
βιοτικών ευρέως φάσµατος, την έγκαιρη χειO
ρουργική παρέµβαση και την άρση του οδοντοO
γενούς αιτίου της λοίµωξης το ταχύτερο δυναO
τόν24,32.

Κύριο µέληµα του θεράποντα σε ασθενείς µε
Λουδοβίκειο κυνάγχη πρέπει να είναι η διατήρηO
ση ακέραιας της αναπνευστικής οδού1,16,19,33. Στη
διεθνή βιβλιογραφία αναφέρεται ότι περισσότεO
ρες περιπτώσεις καταλήγουν από αναπνευστική
απόφραξη παρά από σηψαιµία. Σε ασθενείς µε
Λουδοβίκειο κυνάγχη και µέτρια αναπνευστική
δυσχέρεια, απαιτείται στενή παρακολούθηση35O

37. Σε ασθενείς µε οξεία αναπνευστική παρεµπόO
διση, η τραχειοστοµία (κατόπιν γενικής αναιO
σθησίας) και η κρικοθυρεοειδοτοµή αποτελούν
επείγουσες και ενδεδειγµένες προσεγγίσεις για
την απελευθέρωση των αεραγωγών36O38. Σε πεO
ριπτώσεις µε εκτεταµένο οίδηµα του τραχήλου
καθώς επίσης και σε ασθενείς µε παραµορφωµέO
νο ανατοµικό υπόστρωµα λόγω επέκτασης της
λοίµωξης, είναι δυνατόν οι παραπάνω µέθοδοι
να αποβούν αρκετά δύσκολο εγχείρηµα14O

16,38,39.
Η τυφλή ενδοτραχειακή διασωλήνωση αποτεO

λεί άλλη µία µέθοδο, που εφαρµόζεται σε επείO
γουσες περιπτώσεις για την αποκατάσταση της
ακεραιότητας της αναπνευστικής οδού, αν και ενέO
χει τον κίνδυνο ρήξης ενός διογκωµένου φαρυγO

γικού ή οπισθοφαρυγγικού αποστήµατος (εάν η
λοίµωξη έχει επεκταθεί και στα αντίστοιχα διαO
στήµατα) και εξάπλωσης της πυώδους συλλογής
στο τραχειοβρογχικό δέντρο15,16,39. Παράλληλα,
αρκετοί συγγραφείς συνηγορούν στην εφαρµοO
γή λαρυγγοσκόπησης µε χρήση νηµατικής οπτιO
κής και εισαγωγή ρινοφαρρυγγικού αεραγωγού,
ως µία άλλη ασφαλή µέθοδο ρινοτραχειακής διαO
σωλήνωσης. Συγχρόνως, κλινικές έρευνες αναO
φέρουν ότι µε την παραπάνω µέθοδο, επιτυγχάO
νεται η αποφυγή επιδείνωσης της ήδη υπάρχουσας
αναπνευστικής δυσχέρειας και καθίσταται ευκοO
λότερη πιθανή επαναδιασωλήνωση, εάν χρειO
αστεί39,40.

Ακρογωνιαίος λίθος στη σύγχρονη θεραπεία
της Λουδοβίκειου κυνάγχης είναι η άµεση χορήO
γηση αντιβιοτικών ευρέως φάσµατος σε µεγάλες
δόσεις ενδοφλεβίως5,19,24,41. Σε πρώτη φάση η
αντιβιοτική κάλυψη είναι συνήθως εµπειρική, µέO
χρι να επιλεγεί ειδικότερο αντιβιοτικό σχήµα, σύµO
φωνα µε τα αποτελέσµατα του αντιβιογράµµαO
τος18,19,41,42. Το αντιβιοτικό πρώτης εκλογής είναι
η πενικιλλίνη. H χορήγηση µετρονιδαζόλης παO
ράλληλα µε την πενικιλλίνη κρίνεται απαραίτητη,
λόγω της συχνά αυξηµένης βακτηριακής αντοχής
των αναερόβιων µικροβίων, κυρίως των ειδών
Bacteroides20O22,42. Σε ασθενείς αλλεργικούς στην
πενικιλλίνη, χορηγούνται κλινδαµυκίνη ή µακροO
λίδες (αζιθροµυκίνη, κλαριθροµυκίνη)22,24,42. Σε κλιO
νικές έρευνες αναφέρονται θετικά αποτελέσµατα
µε ταυτόχρονη χορήγηση γενταµυκίνης ή βανκοO
µυκίνης24,42.

Ωστόσο, απαραίτητο είναι να συλλεχθεί δείγO
µα πύου για µικροβιολογική εξέταση, προκειµέO
νου να επιλεγεί ειδικότερη αντιβιοτική κάλυψη.
Η καλλιέργεια και η δοκιµασία ευαισθησίας δεν
πρέπει να παραλείπονται, δεδοµένου ότι στην
πολυµικροβιακή αιτιολογία της Λουδοβίκειου κυO
νάγχης µπορεί να ενέχονται κάποια στελέχη µε
µεγαλύτερη λοιµογόνο δύναµη απ’ ότι άλλα, ή
να συµµετέχουν βακτήρια µε τροποποιηµένη
ευαισθησία στα αντιβιοτικά ευρέως φάσµατος18O

20,22. Παράλληλα, η µέθοδος λήψης δείγµατος
θα πρέπει να επιτρέπει και την αναερόβια καλO
λιέργεια, δεδοµένου ότι τα αναερόβια βακτηρίO
δια παίζουν σηµαντικό ρόλο, είτε πρωταρχικό
είτε συνεργικό, στην αιτιοπαθογένεια της λοίO
µωξης21.

Η χειρουργική παρέµβαση αποτελεί εξίσου σηO
µαντικό µε τους προηγούµενους άξονα θεραO
πευτικής προσέγγισης της Λουδοβίκειου κυνάγO
χης43. Παρ’ όλο που κάποιοι συγγραφείς συνιO
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στούν τη χορήγηση υψηλών δόσεων αντιβιοτιO
κών χωρίς χειρουργική παρέµβαση µέχρι την εµO
φάνιση κλυδασµού, η εµπειρία των περισσότερων
χειρουργών συνηγορεί µε την άµεση σχάση και
παροχέτευση, καθώς η ταχέως εξαπλούµενη κυτO
ταρίτιδα είναι δυνατόν να σχηµατίσει οργανωO
µένες πυώδεις συλλογές σε πολύ µεταγενέστεO
ρο χρόνο43O45. Για τον ίδιο λόγο, δεν ενδείκνυται
συνήθως και η δοκιµαστική αναρρόφηση, ακόµα
και αν γίνεται µε την καθοδήγηση της αξονικής
τοµογραφίας1,32,43,44.

Η σχάση και η παροχέτευση κρίνονται απαραίO
τητες ακόµα και σε περίπτωση απουσίας πύου, προO
κειµένου να ανακουφιστεί ο ασθενής από τα αέO
ρια τοξικά προ�όντα των µικροβίων που εµπλέO
κονται στη λοίµωξη46,47. Σύµφωνα µε τη βιβλιοO
γραφία, στο 70% των περιπτώσεων Λουδοβίκειου
κυνάγχης, απαιτείται χειρουργική σχάση και παO
ροχέτευση, παρά την ταυτόχρονη αντιβιοτική κάO
λυψη. Σε κάθε περίπτωση, η σχάση και η παροχέO
τευση συνεισφέρει στην εξάλειψη της τάσης των
ιστών, στην έξοδο του φλεγµαίνοντος εξιδρώO
µατος και στην ταχύτερη αποδροµή της λοίµωO
ξης45,46.

Παρ’ όλο που η Λουδοβίκειος κυνάγχη απαO
ντάται στη σύγχρονη εποχή ολοένα και σπανιόO
τερα και τα ποσοστά θνησιµότητας έχουν µειωθεί
σε λιγότερο από 10%, οι επιπλοκές της αποτελούν
ένα ενδεχόµενο που δεν πρέπει ποτέ να υποτιO
µάται. Η κυριότερη επιπλοκή της Λουδοβίκειου κυO
νάγχης είναι η ασφυξία, η οποία οφείλεται στο
φλεγµονώδες οίδηµα της γλωττίδας που επιφέρει
προοδευτική αναπνευστική απόφραξη5,11,12,30,34,48.
∆εύτερη σηµαντική κλινική επιπλοκή είναι η µεO
σοθωρακίτιδα49,50, που προκύπτει από επέκταση
της λοίµωξης στο µεσοθωράκιο µέσω του οπιO
σθοφαρυγγικού διαστήµατος, µε τραγική κατάληO
ξη για τη ζωή του ασθενή34,48,51,52. Άλλες πιθανές
επιπλοκές της Λουδοβίκειου κυνάγχης, που οφείO
λονται σε επέκταση της λοίµωξης µέσω των µυοO
περιτονιακών διαστηµάτων, είναι η προσβολή του
περικάρδιου, ο πνευµοθώρακας, η θρόµβωση της
σφαγίτιδας φλέβας, ρήξη της ανωνύµου αρτηρίας,
οστεοµυελίδα στη γνάθο και τον τράχηλο, καθώς
και γενικευµένο σηπτικό σύνδροµο5,11,24,51O54. Στη
βιβλιογραφία αναφέρεται και η διάχυτη ενδοαγO
γειακή πήξη, ως ασυνήθιστη επιπλοκή10. Σε περίO
πτωση υποψίας ενδοθωρακικής προσβολής από
την ταχέως εξελισσόµενη λοίµωξη, η αξονική ή και
η µαγνητική ακτινογραφία είναι απαραίτητες, γιαO
τί απεικονίζουν την ακριβή εντόπιση της συλλοO
γής αέριων τοξικών προ�όντων ή των εστιών πύου

σε ζωτικά για τον ασθενή όργανα και υποδεικνύουν
την καταλληλότερη µέθοδο άµεσης θεραπευτικής
αντιµετώπισης55.

Τέλος, είναι δυνατόν να προκύψει επαναµόO
λυνση λόγω ανεπιτυχούς παροχέτευσης ή ανεO
παρκούς αντιβιοτικής κάλυψης. Ακόµα, η αποτυχία
άρσης του οδοντογενούς αιτίου της λοίµωξης
προδικάζει µελλοντική υποτροπή. Γι’ αυτό το λόO
γο, συνιστάται η εξαγωγή του υπαίτιου δοντιού (και
όχι η ενδοδοντική θεραπεία), ώστε να αποφευO
χθεί το ενδεχόµενο αναζωπύρωσης της λοίµωO
ξης31,52.

Η γνώση των παραπάνω δυνητικών επιπλοκών,
καθώς και η έγκαιρη και έγκυρη θεραπευτική προO
σέγγιση, έχουν ελαττώσει στη σύγχρονη εποχή
την κλίµακα θνησιµότητας σε λιγότερο από 10%
και έχουν εξασφαλίσει υψηλά ποσοστά ευνο�κής
πρόγνωσης στην πλειονότητα των περιπτώσεO
ων14,28,33.

Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται κάποιες κλινιO
κές µελέτες, ενδεικτικές για την εξέλιξη και την
πρόγνωση της λοίµωξης9,43,47,56. Από τον παραO
πάνω πίνακα γίνεται αντιληπτό, ότι η εµφάνιση
της Λουδοβίκειου κυνάγχης σχετίζεται στατιστιO
κώς σηµαντικά µε χρόνια οδοντοφατνιακά αποO
στήµατα, µετεξακτικές λοιµώξεις των δεύτερων
και τρίτων γοµφίων, καθώς και χρόνιες περιοO
δοντικές παθήσεις, κατά σειρά συχνότητας9,43,47,56.
Σοβαρές συνυπάρχουσες συστηµατικές παθήσεις
(µη ελεγχόµενος σακχαρώδης διαβήτης και ανοO
σοκαταστολή σε ποσοστό µεγαλύτερο του 45%),
ευθύνονται κατά κύριο λόγο για την εµφάνιση
επιπλοκών. Στην κατηγορία των νοσηµάτων που
προδιαθέτουν µειωµένη άµυνα του οργανισµού
και έχουν συσχετιστεί επίσης µε την εµφάνιση
της λοίµωξης, ανήκουν οι λευχαιµίες, τα λεµφώO
µατα, οι κακοήθεις όγκοι, καθώς και η λοίµωξη
HIV14O16,57.

Η Λουδοβίκειος κυνάγχη, πέρα από τα αυξηµέO
να ποσοστά εµφάνισής της σε σακχαροδιαβητιO
κούς, συνδέεται και µε άλλες µεταβολικές παθήσεις,
όπως τον αλκοολισµό, την ουραιµία και τον υποO
σιτισµό14O17. Τέλος, χηµειοθεραπευτικά αντικαρκιO
νικά φάρµακα (κυκλοσπορίνες, αζαθειοπρίνη), καO
θώς και φάρµακα για αυτοάνοσα νοσήµατα (κορO
τικοστεροειδή), έχουν επίσης ενοχοποιηθεί για την
εµφάνιση της λοίµωξης16O18. Ωστόσο, µε την
έγκαιρη διάγνωση, την άµεση θεραπευτική παO
ρέµβαση και την εξάλειψη ή τον έλεγχο των προO
διαθεσικών παραγόντων, η λοίµωξη στην πλειO
ονότητα των περιπτώσεων συνοδεύεται από θεO
τική έκβαση9,43,47,56.
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Πίνακας 1. Ενδεικτικές κλινικές µελέτες συσχετιζόµενες µε τη Λουδοβίκειο κυνάγχη

ΧΡΟΝΟΛΟΓΙΑ
ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΟ ΚΕΝΤΡΟ

ΑΡΙΘΜΟΣ
ΑΙΤΙΑ

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΕΚΒΑΣΗ

ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
ΑΣΘΕΝΩΝ ΑΓΩΓΗ ΝΟΣΟΥ

1999O2006 29 · Οδοντογενή (28/29) · Αντιβιοτικά ευρέως · Ίαση
Liverpool Hospital · Περιαµυγδαλικό φάσµατος (29/29)
Greenberg et al1. απόστηµα (1/29) · Σχάση,

παροχέτευση (8/29)
· Τραχειοστοµία (1/29)
· Ρινοτραχειακή

διασωλήνωση
µε νηµατική
οπτική (7/29)

1996O2002 9 · Οδοντογενή (88,9%) · Ενδοφλέβια · Ίαση (7/9)
Τµήµα ΩΡΛ (σακχαροδιαO · Αµυγδαλίτιδα (11,1%) αντιβιοτική · Σηπτικό
Khon Kaen, βητικοί: 2/9) κάλυψη (9) shock (1/9)

Srirompotong et al2. · Σχάση, · Υποτροπή (1/9)
παροχέτευση (7)

· Τραχειοστoµία (1)

1983O2000 121 · Μετεξακτικές · Αντιβιοτικά ευρέως · Ίαση (72,72%)
Dr. Manuel (σακχαροδιαO λοιµώξεις (62%) φάσµατος (100%) · ΣηψαιO
Gea Gonzalez βητικοί: 46/121) · Επανειλληµένες · Σχάση, µία (21,48%)
General Hospital (αδιάγνωστος/ προσβολές παροχέτευση (100%) · ΜεσοθωραO

Dr Daniel BS et al3. /µη ελεγχόµενος περιστεφαO · ΤραχειοστοO κίτιδα (12,3%)
σακχαρώδης νίτιδας ( 37%) µία (34/121) · Θάνατος
διαβήτης: 11/46) · Άλλα αίτια (1%) · ΚρικοθυρεοειO (11/121)

δοτοµή (1/121) (µη ελεγχόµεO
· Ρινοτραχειακή νος σακχαρώO

διασωλήνωση δης διαβήτης
µε νηµατική στις 9/11
οπτική (67/121) θανατηφόρες

περιπτώσεις)

1945O1979 75 · Οδοντοφατνιακά · Πενικιλλίνη µόνο · Ίαση (68/75)
Denver (ανοσοκαταO αποστήµατα, (56/75) · Θάνατος (7/75)

General Hospital στολή: 4/75) µετεξακτικές · Συνδυασµός µε άλλα) (3/7 λόγω
Dr Hought et al4. λοιµώξεις (75%) αντιβιοτικά (38/75) µεσοθωραO

· Θλαστικά τραύµατα · Σχάση, κίτιδας,
στο έδαφος του παροχέτευση (51/75) 4/7 λόγω
στόµατος, προ�πάρχουO
περιαµυγδαλικό σας συστηµαO
απόστηµα, τικής νόσου)
σύνθετα κατάγµατα
κάτω γνάθου (25%)
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Η Λουδοβίκειος κυνάγχη αποτελεί µία ραγδαίO
ως εξελισσόµενη µορφή τοξικής κυτταρίτιδας, µε
σοβαρές δυνητικές επιπλοκές. Σήµερα η λοίµωξη
απαντάται µε συνεχώς µειούµενη συχνότητα, χάO
ρη στη χρήση των αντιβιοτικών και τη βελτιωµέO
νη οδοντιατρική περίθαλψη. Η ύπαρξη, όµως, έστω
και ελάχιστων θανατηφόρων περιστατικών τον
21ο αιώνα, υπαγορεύει την ανάγκη για έγκαιρη
διάγνωση της λοίµωξης από την πλευρά του γεO
νικού οδοντιάτρου και την άµεση παραποµπή της
σε νοσοκοµειακό κέντρο.
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SUMMARY

E. PETSA, Ζ. PSIMMA,
A. TRIANTAFYLLIDOU

LUDWIG’S ANGINA:
RISKS, MANAGEMENT

STOMATOLOGIA 2009,66(2): 52O60

Ludwig’s angina is a rapidly progressing
cellulitis that affects bilaterally the
submandibular and sublingual spaces, as well as
the submental space. The infection spreads along
or through tissue spaces and is manifested by
painful indurated swelling of the submandibular
and the submental region in addition to edema of
the floor of the mouth, elevation and posterior
displacement of the tongue. An acute airway
obstruction is likely to occur. Odontogenic
infection (periapical and postOextraction
infection, pericoronitis), especially of the second
and third lower molars, is the most frequent
origin of Ludwig’s angina. Streptococci species (b;
haemolytic in a great proportion), in addition to
both aerobes and anaerobes, are the most
common organisms seen in culture results of soft

tissue drainage. There are two main dangers: (a)
asphyxia, resulting from inflammatory edema of
the glottis and (b) spread of infection to the
mediastinum. The aim of this study is to review
the current literature on the hazards and the
predictability of the infection and to describe the
contemporary therapy guidelines.

KEY WORDS: Ludwig’s angina, Head and neck infections,
Mediastinitis.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι όγκοι των σιελογόνων αδένων είναι σχετιO
κά σπάνιοι και αντιπροσωπεύουν περίπου το 5%
όλων των όγκων της κεφαλής και του τραχήλου.
Είναι πιο συχνοί στην παρωτίδα µε ποσοστό 85%,
στους υπογνάθιους αδένες µε ποσοστό 12% και
στους υπογλώσσιους µε ποσοστό 3%.

Οι όγκοι της παρωτίδας διακρίνονται σε καO
λοήθεις και κακοήθεις1,2.

Οι καλοήθεις όγκοι της παρωτίδας είναι o καO
λοήθης µεικτός όγκος ή πλειόµορφο αδένωµα, µε
συχνότητα 85% έως 90%, το κυσταδενολέµφωµα

ή όγκος Warthin, µε συχνότητα 60% έως 70%, ενώ
οι υπόλοιποι καλοήθεις όγκοι, όπως το αδένωµα,
το αιµαγγείωµα, το λίπωµα και η κύστη, συναO
ντώνται µε συχνότητα 6% έως 10%3,4.

Οι κακοήθεις όγκοι της παρωτίδας είναι οι βλενO
νοεπιδερµοειδείς όγκοι, το αδενοκαρκίνωµα, ο καO
κοήθης µεικτός όγκος, ο καρκίνος εκ πλακώδους
επιθηλίου, και διάφοροι άλλοι, όπως το σάρκωµα,
το µελάνωµα, το αδιαφοροποίητο καρκίνωµα, και
απαντώνται συνολικά σε ποσοστό 25%3.

Σκοπός της µελέτης αυτής είναι η διερεύνηση
του ερωτήµατος, εάν είναι εφικτή µία πρώτη διαO
φοροδιαγνωστική προσέγγιση του κυσταδενοO
λεµφώµατος και του µεικτού όγκου της παρωτίO
δας, βάση των υπερηχογραφικών ευρηµάτων.

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ

Μελετήθηκαν αναδροµικά τα ευρήµατα των
υπερηχογραφηµάτων 200 ασθενών, ηλικίας 18 O
65 ετών και των δύο φύλων, που προσήλθαν στο
Α΄ Ακτινοδιαγνωστικό Τµήµα O Μονάδα ΥπερηχοO
τοµογραφίας του Αντικαρκινικού Ογκολογικού ΝοO
σοκοµείου Αθηνών «O Άγιος Σάββας» την τελευO
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5 ΜΕΙΚΤΟΥ ΟΓΚΟΥ ΠΑΡΩΤΙ∆ΑΣ
ΒΑΣΕΙ ΤΩΝ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ:

ΕΙΝΑΙ ΕΦΙΚΤΗ;
Μ. ΓΚΕΛΗ*, Σ. ΑΠΕΡΓΗΣ**, Ε. ΚΛΑΨΙΝΟΥ***, Ν. ΓΑΛΙΑΤΣΑΤΟΣ****, Μ. ΛΕΟΝΤΗΣ****, ∆. ∆ΑΣΚΑΛΟΠΟΥΛΟΥ*****

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η

Ο
ι καλοήθεις όγκοι της παρωτίδας είναι o καλοήθης µεικτός όγκος ή πλειόµορφο αδένωµα, µε συ�
χνότητα 85% έως 90%, και το κυσταδενολέµφωµα ή όγκος Warthin, µε συχνότητα 60% έως 70%. Η
ανίχνευση των παρωτιδικών µαζών µε το υπερηχογράφηµα έχει µεγάλη ακρίβεια και η ευαισθησία

πλησιάζει το 100%. Η διαφορική διάγνωση µε βάση τα υπερηχογραφικά ευρήµατα όµως, δεν είναι εύκολη.
Στους ασθενείς µε ενδοπαρωτιδική εξεργασία απαιτείται FNΑ και κυτταρολογική εξέταση, που θα θέσουν
την τελική διάγνωση. Σκοπός της εργασίας αυτής είναι η παρουσίαση των υπερηχογραφικών ευρηµάτων
του κυσταδενολεµφώµατος και του µεικτού όγκου της παρωτίδας, βάση των οποίων µπορεί να γίνει µία πρώ�
τη διαφοροδιαγνωστική προσέγγιση αυτών.

Από το Α΄ Ακτινοδιαγνωστικό Τµήµα O Μονάδα Υπερηχοτοµογραφίας
και το Κυτταρολογικό Τµήµα του Αντικαρκινικού Ογκολογικού
Νοσοκοµείου Αθηνών «O Άγιος Σάββας».

* Ιατρός, Αναπληρώτρια ∆ιευθύντρια Ακτινοδιαγνωστικής.

** Ιατρός, Ειδικευόµενος Ακτινοδιαγνωστικής.

*** Ιατρός, Ειδικευόµενη Κυτταρολογίας.

**** Ιατρός, Ειδικευόµενος Ακτινοδιαγνωστικής.

***** Ιατρός, ∆ιευθύντρια Κυτταρολογίας.

ΟΡΟΙ ΕΥΡΕΤΗΡΙΑΣΜΟΥ: Κυσταδενολέµφωµα, Πλειόµορφο
αδένωµα, Όγκοι σιελογόνων αδένων, Υπερηχογράφηµα,
Έγχρωµο Doppler υπερηχογράφηµα.



ταία τετραετία, αιτιώµενοι διόγκωση της παρειάς,
ετερόπλευρη ή αµφοτερόπλευρη, επώδυνη ή χωO
ρίς κλινική συµπτωµατολογία.

Για την εξέταση χρησιµοποιήθηκαν γραµµικοί
ηχοβολείς 10MHz και έγιναν λεπτοµερείς σαρώO
σεις σε εγκάρσιο και επιµήκη άξονα ολόκληρης της
τραχηλικής χώρας αµφοτερόπλευρα, δίνοντας ιδιO
αίτερη προσοχή στην περιοχή των παρωτίδων.

Εκτιµήθηκε το µέγεθος, η ηχογένεια, το περίO
γραµµα καθώς και η αγγείωση της βλάβης µε έγO
χρωµο και δυναµικό (Power) Doppler υπερηχοO
γράφηµα. Επίσης, ελέγχθηκε και η περιοχή του τραO
χήλου για ύπαρξη διογκωµένων λεµφαδένων. Τα
υπερηχογραφικά ευρήµατα µελετήθηκαν συγκριO
τικά µε τα αποτελέσµατα της βιοψίας δια λεπτής
βελόνης (FNA) και της κυτταρολογικής εξέτασης,
η οποία πραγµατοποιήθηκε σε όλους τους ασθεO
νείς που παρουσίαζαν ενδοπαρωτιδική µάζα.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Από τους 200 ασθενείς που εξετάσθηκαν την
τελευταία τετραετία στο Α΄ Ακτινοδιαγνωστικό
Τµήµα O Μονάδα Υπερηχοτοµογραφίας του ΑντιO
καρκινικού Ογκολογικού Νοσοκοµείου Αθηνών «O
Άγιος Σάββας», διαπιστώθηκαν τα εξής: σε 100
ασθενείς ο υπερηχογραφικός έλεγχος απέβη αρO
νητικός. Σε 50 ασθενείς απεικονίσθηκε τυπική ή
άτυπη φλεγµονώδης διόγκωση των παρωτίδων,
ενώ σε 35 ασθενείς απεικονίσθηκε διάταση των
σιελοφόρων πόρων, µε ή χωρίς παρουσία λίθων.
Τέλος, σε 15 ασθενείς απεικονίσθηκαν "ύποπτες"
κυστικές, µεικτές ή συµπαγείς ενδοπαρωτιδικές
εξεργασίες, στις οποίες ακολούθησε FNA και κυτO
ταρολογική εξέταση.

H κυτταρολογική εξέταση ανέδειξε: 5 µεικτούς
όγκους, 4 κυσταδενολεµφώµατα, 1 λίπωµα, 1 αιO
µάτωµα, 1 απόστηµα, 1 διογκωµένο ενδοπαρωτιO
δικό λεµφαδένα και 2 κακοήθεις όγκους (1 βλενO
νοεπιδερµοειδές καρκίνωµα και 1 αδενοκαρκίνωO
µα). Από τους 9 συνολικά ασθενείς που εµφάνιO
ζαν είτε µεικτό όγκο είτε κυσταδενολέµφωµα, µόO
νο σε 3 εξ αυτών τα υπερηχογραφικά ευρήµατα
έθεσαν, ως πιθανή, τη διάγνωση, συµπίπτοντας
µε τα κυτταρολογικά και ιστολογικά ευρήµατα (1
ασθενής µε κυσταδενολέµφωµα και 2 ασθενείς
µε πλειόµορφο αδένωµα λόγω της πολυεστιακής
εντόπισης αυτού).

Οι µεικτοί όγκοι της παρωτίδας κατά τον υπεO
ρηχοτοµογραφικό έλεγχο απεικονίσθηκαν ως σαO
φώς περιγεγραµµένα, υποηχογενή µορφώµατα,

µε µικρού βαθµού λόβωση της παρυφής τους και
έντονη οπίσθια ακουστική ενίσχυση της ηχητικής
δέσµης (εικ. 1). Σε δύο περιπτώσεις είχαν πολυεO
στιακή εντόπιση (εικ. 2). Στην έγχρωµη Doppler
υπερηχοτοµογραφία παρατηρήθηκε αιµατική ροή,
κυρίως στην περιφέρεια των όγκων. ∆εν απεικοO
νίσθηκαν τραχηλικοί διογκωµένοι λεµφαδένες.

Τα κυσταδενολεµφώµατα στον υπερηχογραO
φικό έλεγχο απεικονίσθηκαν ως υποηχογενή µορO
φώµατα µε οµαλά όρια και λιγότερο οµοιογενή
(έως µεικτού τύπου) εσωτερική δοµή (εικ. 3). ∆εν
αναδείχθηκε αιµατική ροή στο έγχρωµο Doppler
υπερηχογράφηµα, αλλά στο Power Doppler υπεO
ρηχογράφηµα (εικ. 4). ∆εν απεικονίσθηκαν τραO
χηλικοί διογκωµένοι λεµφαδένες.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Το κυσταδενολέµφωµα και ο µεικτός όγκος είO
ναι οι πιο συχνοί καλοήθεις όγκοι της παρωτίδας1,2.

Το κυσταδενολέµφωµα εµφανίζεται συνήθως
ως µονήρης βλάβη της παρωτίδας, ενώ σπάνια (σε
ποσοστό 5%) παρουσιάζεται ταυτόχρονα ή ετεO
ροχρονισµένα και στις δύο παρωτίδες ή υποτροO
πιάζει. Εκδηλώνεται ως ανώδυνη διόγκωση της παO
ρειάς, κυρίως εντοπιζόµενη στην ανατοµική θέση
της παρωτίδας. Στο υπερηχογράφηµα απεικονίζεO
ται ως ένα υποηχογενές µόρφωµα µε οµαλά όρια
και οµοιογενή εσωτερική δοµή. Πολλάκις υπάρχει
λοβωτή παρυφή και υποηχογενείς περιοχές εντός
της εξεργασίας, λόγω αιµορραγίας ή κυστικής εκO
φύλισης, µε αποτέλεσµα το κυσταδενολέµφωµα
να απεικονίζεται συνήθως µε λιγότερο οµοιογενή
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εσωτερική δοµή, ενώ συχνά εµφανίζεται και σαν
µεικτού τύπου εξεργασία (εικ. 5). Στην έγχρωµη
Doppler υπερηχοτοµογραφία δεν αναδεικνύεται
ροή, ενώ στο Power Doppler υπερηχογράφηµα
αναδεικνύεται αιµατική ροή5,6.

Ο µεικτός όγκος της παρωτίδας ή πλειόµορφο
αδένωµα εµφανίζεται κλινικά σαν ανώδυνη διόO
γκωση της παρειάς, σαφώς περιγεγραµµένη µε
οµαλή παρυφή και χωρίς να προκαλεί αλλοιώσεις
του υπερκείµενου δέρµατος. Είναι καλοήθης, συO
χνά πολυεστιακός και βραδέως αυξανόµενος
όγκος. Σχεδόν το 90% αυτών των όγκων εντοπίO
ζεται στον επιπολής λοβό της παρωτίδας. Κατά
τον υπερηχογραφικό έλεγχο απεικονίζεται ως σαO
φώς περιγεγραµµένη, υποηχογενής εξεργασία µε
µικρού βαθµού λόβωση της παρυφής της και οπίO

σθια ακουστική ενίσχυση της ηχητικής δέσµης.
Στην έγχρωµη Doppler υπερηχοτοµογραφία παO
ρατηρείται αιµατική ροή, ιδίως στην περιφέρεια
της εξεργασίας. Ποτέ δεν συνοδεύεται από διοO
γκωµένους τραχηλικούς λεµφαδένες. Η θεραπεία
είναι χειρουργική. Μετά τη χειρουργική εκτοµή, το
πλειόµορφο αδένωµα έχει την τάση να υποτροO
πιάζει τοπικά3,4,7O10.

Η ανίχνευση των ενδοπαρωτιδικών µαζών γίO
νεται µε µεγάλη ακρίβεια µε το υπερηχογράφηµα και
η ευαισθησία της µεθόδου πλησιάζει το 100%, εφ’
όσον δύναται να ανιχνεύει µικρές µη ψηλαφητές
ενδοαδενικές αλλοιώσεις. Όµως, όλες οι ενδοπαO
ρωτιδικές εξεργασίες δεν είναι όγκοι. Παρόµοιες
αλλοιώσεις µπορεί να προκληθούν από τη φυµαO
τίωση ή τη σαρκοείδωση (αποστήµατα) και δεν µποO
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Εικ. 1. Επιµήκης τοµή υπερηχογραφήµατος δεξιάς παρωτίδας.
Πλειόµορφο αδένωµα: σαφώς περιγεγραµµένο, υποηχογενές
µόρφωµα, µε οµοιογενή εσωτερική δοµή και έντονη οπίσθια
ακουστική ενίσχυση της ηχητικής δέσµης.

Εικ. 2. Επιµήκης τοµή υπερηχογραφήµατος αριστεράς παρω7
τίδας. Πολυεστιακή εντόπιση µεικτού όγκου.

Εικ. 3. Επιµήκης τοµή υπερηχογραφήµατος αριστεράς παρω7
τίδας. Κυσταδενολέµφωµα: υποηχογενές µόρφωµα µε οµαλά
όρια και οµοιογενή εσωτερική δοµή.

Εικ. 4. Power Doppler υπερηχογράφηµα δεξιάς παρωτίδας.
Αναδεικνύεται αιµατική ροή στο εσωτερικό του κυσταδενο7
λεµφώµατος.



ρούν να διακριθούν από τα νεοπλάσµατα, µε βάση
µόνο τα υπερηχογραφικά ευρήµατα. Όλοι οι όγκοι
των σιελογόνων αδένων απεικονίζονται επίσης σχεO
τικά υποηχογενείς και έτσι η διαφορική διάγνωση αυO
τών µε βάση µόνο τα υπερηχογραφικά ευρήµατα
δεν είναι εύκολη, όπως και στην περίπτωση της διαO
φορικής διάγνωσης του κυσταδενολεµφώµατος
µε το πλειόµορφο αδένωµα3,8,9.

Σε ασθενείς που εµφανίζουν ενδοπαρωτιδική
µάζα στον υπερηχογραφικό έλεγχο, πρέπει να ακοO
λουθεί FNA και κυτταρολογική εξέταση (εικ. 6 και
7) και στη συνέχεια, εάν κρίνεται απαραίτητο, να
υποβάλλονται σε χειρουργική εκτοµή του µορO
φώµατος11.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η υπερηχοτοµογραφία είναι µία ακριβής διαO
γνωστική µέθοδος για την ανίχνευση ενδοπαρωO
τιδικών µαζών, ενώ η ευαισθησία της µεθόδου πληO
σιάζει το 100%, ανακαλύπτοντας µικρές, µη ψηλαO
φητές ενδοαδενικές αλλοιώσεις. Όµως, όλες οι
χωροκατακτητικές αλλοιώσεις της παρωτίδας δεν
είναι όγκοι, ενώ όλοι οι όγκοι της παρωτίδας είναι
σχετικά υποηχογενείς, έτσι η διαφορική διάγνωση
µε βάση µόνο τα υπερηχογραφικά ευρήµατα δεν
είναι εύκολη.

Στους ασθενείς που εµφανίζουν στο υπερηχοO
γράφηµα ενδοπαρωτιδική µάζα πρέπει να ακοO
λουθεί FNA και κυτταρολογική εξέταση, που θα
θέσουν και την τελική διάγνωση.

SUMMARY

M. GKELI, S. APERGIS,
I. KLAPSINOU, N. GALIATSATOS,

M. LEONTIS, D. DASKALOPOULOU

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS
OF WARTHIN’S AND MIXED TYPE TUMOR

OF THE PAROTID GLAND,
BASED ON THE US FINDINGS:

IS IT POSSIBLE?

STOMATOLOGIA 2009,66(2): 61O65

The most common benign parotid tumours are
the mixed type tumor (pleomorphic adenoma)
with frequence 85% O 90% and the cystadenoO
lymphoma (Warthin’s tumor) with frequence 60%
O 70%. The imaging of parotid gland masses with
sonography has great accuracy and sensitivity
close to 100%. In patients with a parotid gland
mass a FNA and cytological examination will
provide the definite diagnosis. The aim of this
study is the presentation of the US findings in the
cystadenolymphoma and the mixed type tumor
of the parotid gland bassed on which the
differential diagnosis can be made.

KEY WORDS: Cystadenolymphoma, Pleomorphic adenoma,
Parotid gland tumours, Sonography, Color Doppler ultra5
sound.
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Εικ. 6. Ιστολογική εικόνα µεικτού όγκου. Παρατηρείται άφθο7
νη χονδροµυξοειδής ουσία στο υπόστρωµα, µε ινιδοειδή υφή
και έντονο ερυθροYώδες χρώµα στη χρώση Giemsa. Τα κύττα7
ρα είναι σχετικά µονόµορφα, µονήρη ή σε χαλαρές αθροίσεις,
συχνά εµπεδωµένα στη χονδροµυξοειδή ουσία. Είναι στρογ7
γυλά ή ατρακτοειδή, µε σαφή κυτταρικά όρια, άφθονο ωχρό
κυτταρόπλασµα και έκκεντρους οµαλούς πυρήνες µε λεπτο7
κοκκιώδη χρωµατίνη.

Εικ. 7. Ιστολογική εικόνα κυσταδενολεµφώµατος. Παρατη7
ρούνται επίπεδες συµπαγείς αθροίσεις «ογκοκυττάρων», τα
οποία έχουν άφθονο βασεόφιλο κυτταρόπλασµα στη χρώση
Giemsa και µικρούς, στρογγυλούς κεντρικούς πυρήνες µε οµα7
λή χρωµατίνη και ενίοτε µικρά πυρήνια. Στο υπόστρωµα είναι
χαρακτηριστική η παρουσία λεµφοκυττάρων και κυστικού πε7
ριεχοµένου υπό µορφή άµορφης και ρακώδους ουσίας.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι υαλο�ονοµερείς κονίες χρησιµοποιούνται
σε πολλές µορφές. ∆ιακρίνονται, ανάλογα µε τη

χρήση τους σε: (α) τύπο Ι (συγκολλητικές κοO
νίες για στεφάνες, γέφυρες και ορθοδοντικά
µηχανήµατα), (β) τύπο ΙΙ (αποκαταστατικές κοO
νίες, που διακρίνονται σε αισθητικές και ενιO
σχυµένες) και (γ) τύπο ΙΙΙ (κονίες για χρήση ως
ουδέτερα στρώµατα και καλύψεις οπών και σχιO
σµών)1.

Η απελευθέρωση φθορίου από τις συµβατικές
υαλο�ονοµερείς κονίες γίνεται µε κάποια υψηλή
ποσότητα αρχικά, που γρήγορα µειώνεται σε σχέO
ση µε το χρόνο. Αυτό έχει διαπιστωθεί τόσο σε in
vitro2O4 όσο και σε in vivo5,6 µελέτες. Τα τελευταία
χρόνια αναπτύχθηκαν και οι ρητινώδεις υαλο�O
ονοµερείς κονίες, που συνδυάζουν ιδιότητες τόO
σο των συµβατικών υαλο�ονοµερών κονιών, όσο
και των συνθέτων ρητινών. Απελευθερώνουν και
αυτές φθόριο µε τρόπο ανάλογο µε αυτόν που
απελευθερώνουν και οι συµβατικές υαλο�ονοµερείς
κονίες7O10.

Ο σκοπός αυτής της εργασίας ήταν να συγκριO
θεί η απελευθέρωση φθορίου από µία συµβατική
και από µία ρητινώδη υαλο�ονοµερή κονία σε απιοO
νισµένοOαποσταγµένο νερό.
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ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ

ΑΠΕΛΕΥΘΕΡΩΣΗ ΦΘΟΡΙΟΥ
ΑΠΟ ΣΥΜΒΑΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΡΗΤΙΝΩ∆ΕΙΣ

ΥΑΛΟDΟΝΟΜΕΡΕΙΣ ΚΟΝΙΕΣ
Α. ΣΠΗΛΙΩΤΟΠΟΥΛΟΣ*, Ε. ΝΤΟΚΟΣ**, Σ. ΑΓΑΘΟΠΟΥΛΟΣ***, Μ. ΚΑΡΑΚΑΣΙ∆ΗΣ****

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η

Έ
να τεκµηριωµένο κλινικό πλεονέκτηµα, τόσο των συµβατικών όσο και των ρητινωδών υαλοNονοµερών
κονιών, αποτελεί η ικανότητά τους να απελευθερώνουν φθόριο, µε την ελπίδα να προλαµβάνουν
την ανάπτυξη δευτερογενούς τερηδόνας. Σκοπός αυτής της εργασίας ήταν να συγκριθεί η απε&

λευθέρωση φθορίου που πραγµατοποιείται από µία συµβατική και µία ρητινώδη υαλοNονοµερή κονία σε
απιονισµένο&αποσταγµένο νερό. Χρησιµοποιήθηκαν πέντε δείγµατα µίας συµβατικής (Ketac Fil) και πέντε
δείγµατα µίας ρητινώδους (Photac Fil) υαλοNονοµερούς κονίας. Κάθε δείγµα τοποθετήθηκε σε ένα πλαστι&
κό δοχείο µε 5ml απιονισµένο&αποσταγµένο νερό και όλα τα δοχεία αποθηκεύθηκαν σε θερµοκρασία 37οC.
Όγκος 0,5ml διαλύµατος TISAB III προστίθετο σε κάθε δοχείο, κάθε φορά πριν από τη µέτρηση της συ&
γκέντρωσης του φθορίου. Η συγκέντρωση του φθορίου στο πλαστικό δοχείο µετριόταν κάθε 24 ώρες και
αµέσως µετά το νερό αλλαζόταν. Αυτό επαναλαµβανόταν για ένα χρονικό διάστηµα επτά ηµερών. Όλες
οι µετρήσεις της απελευθέρωσης φθορίου λήφθηκαν µε τη χρήση ιονικού επιλεκτικού ηλεκτροδίου (Orion).
Η αθροιστική απελευθέρωση φθορίου από τη ρητινώδη υαλοNονοµερή κονία Photac Fil ήταν στατιστικά ση&
µαντικά µεγαλύτερη, σε σχέση µε αυτή από τη συµβατική υαλοNονοµερή κονία Ketac Fil κατά την πρώτη
(p<0,01), δεύτερη (p<0,001) και έβδοµη (p<0,001) ηµέρα του πειράµατος.

Από το Τµήµα Επιστήµης και Τεχνολογίας Υλικών του ΠανεπιστηµίO
ου Ιωαννίνων.
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θερης ανακοίνωσης:
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ

Τα υλικά που χρησιµοποιήθηκαν στη µελέτη
ήταν δύο: µία συµβατική υαλο�ονοµερής κονία
(Ketac Fil Aplicap, 3M/Espe GmbH, Seefeld,
Germany) και µία φωτοπολυµεριζόµενη ρητινώδης
υαλο�ονοµερής κονία (Photac Fil Aplicap, 3M/Espe
GmbH, Seefeld, Germany). Αµφότερα τα υλικά χρηO
σιµοποιήθηκαν σε µορφή κάψουλας.

Η προετοιµασία των δειγµάτων έγινε σύµφωO
να µε τις οδηγίες των κατασκευαστών. Σε ό,τι αφοO
ρά στην προετοιµασία του Ketac Fil, χρησιµοποιO
ήθηκε ένας µηχανικός δονητής για ανάµιξη σε συO
χνότητα λειτουργίας 4000 κύκλους το λεπτό για
δέκα δευτερόλεπτα. Υλικό ποσότητας ίσης περίπου
µε 1,5 κάψουλα γέµισε ένα εύπλαστο πλαστικό
καλούπι και αφέθηκε για µία ώρα να πήξει. Το πλαO
στικό καλούπι είχε εσωτερική διάµετρο 10mm και
πάχος 1,5mm. Μία επίπεδη γυάλινη πλάκα τοποO
θετήθηκε επάνω και µία δεύτερη κάτω από το καO
λούπι. Πάνω από την άνω γυάλινη πλάκα τοποθεO
τήθηκε ένα βάρος 1 Kgr για διάστηµα µίας ώρας.
Η περίσσεια του υλικού αφαιρέθηκε µετά την πήO
ξη του µε τη βοήθεια ενός νυστεριού. Με αυτό τον
τρόπο προέκυψε ένας δίσκος από Ketac Fil διαµέO
τρου 10mm και πάχους 1,5mm περίπου. Σε ό,τι
αφορά στην προετοιµασία των δειγµάτων Photac
Fil, αυτή έγινε µε τον ίδιο τρόπο. Η κάψουλα αναO
µίχθηκε για 15 δευτερόλεπτα και πολυµερίσθηκε
µε τη χρήση συσκευής πολυµερισµού (Visilux 2,
3M, St. Paul, USA) σε µήκος κύµατος 470nm και µε
λυχνία ισχύος 75Watt και τάσης 12Volt. Τα δείγO
µατα πολυµερίσθηκαν για 20 δευτερόλεπτα από
κάθε πλευρά διαµέσου διαφανών ταινιών, αφού
είχε πρώτα αφαιρεθεί η περίσσεια του υλικού µεO
τά από άσκηση πίεσης µέσω γυάλινης πλάκας.

Το βάρος των δειγµάτων µετρήθηκε σε γραµO
µάρια µε ακρίβεια τεσσάρων δεκαδικών ψηφίων. Το
πάχος και η διάµετρος κάθε δείγµατος µετρήθηκε
µε ψηφιακό µετρητή σε χιλιοστά µε ακρίβεια δύο
δεκαδικών ψηφίων και καταγράφηκε ως ο µέσος
όρος τριών µετρήσεων. Τα δείγµατα παρασκευάO
σθηκαν ακριβώς πριν χρησιµοποιηθούν.

Χρησιµοποιήθηκαν πέντε δείγµατα µίας συµO
βατικής (Ketac Fil) και πέντε δείγµατα µίας ρητινώO
δους (Photac Fil) υαλο�ονοµερούς κονίας. Κάθε δείγO
µα τοποθετήθηκε σε ένα πλαστικό δοχείο µε 5ml
απιονισµένοOαποσταγµένο νερό. Όλα τα πλαστικά
δοχεία αποθηκεύθηκαν σε κλίβανο (“Raven Oven”)
µε σταθερή θερµοκρασία 37οC. Όγκος 0,5ml διαO
λύµατος TISAB III (Total Ionic Strength Adjustment
Buffer) προστίθετο σε κάθε δοχείο κάθε φορά πριν

από τη µέτρηση της συγκέντρωσης του φθορίου.
Το διάλυµα αυτό περιέχει αντιδραστήρια που έχουν
σκοπό να απελευθερώνουν ιόντα φθορίου από
σύµπλοκα µεταλλικά ιόντα και να παρέχουν σωO
στό pH στο διάλυµα. Η συγκέντρωση του φθορίου
στο πλαστικό δοχείο µετριόταν κάθε 24 ώρες και
το νερό αλλαζόταν αµέσως µετά τη µέτρηση. ΑυO
τό επαναλήφθηκε για ένα χρονικό διάστηµα επτά
ηµερών, που ήταν η διάρκεια του πειράµατος. Όλες
οι µετρήσεις της συγκέντρωσης φθορίου λήφθηO
καν µε τη χρήση ιονικού επιλεκτικού ηλεκτροδίου
“Orion” (Orion Europe, Cambridge, England)11O13. ΣύµO
φωνα µε τις προδιαγραφές του κατασκευαστή, το
όριο ανίχνευσης του συγκεκριµένου ηλεκτροδίου
είναι η συγκέντρωση 10O6Μ περίπου. Πριν από τη µέO
τρηση της απελευθέρωσης φθορίου από τα δείγO
µατα, γινόταν «βαθµονόµηση» (“calibration”) του
ιονικού επιλεκτικού ηλεκτροδίου, µε τη χρήση διαO
λυµάτων γνωστής συγκέντρωσης 10O2Μ, 10O3Μ,
10O4Μ και 10O5Μ, που είχαν προέλθει από διαδοO
χικές αραιώσεις αρχικού διαλύµατος 10O1Μ του
εµπορίου.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Η µέση τιµή της περιοδικής (ηµερήσιας) απεO
λευθέρωσης φθορίου και η µέση τιµή της αθροιO
στικής απελευθέρωσης φθορίου από τα δείγµατα
καθενός από τα δύο διαφορετικά υλικά (Ketac Fil
και Photac Fil) ανά ηµέρα πειράµατος, φαίνονται
στους πίνακες 1 και 2 και τις γραφικές παραστάO
σεις των εικόνων 1 και 2.

Η απελευθέρωση φθορίου στις επτά ηµέρες είναι
αντιπροσωπευτική του αρχικού σταδίου απελευθέO
ρωσης φθορίου, που θεωρείται ότι είναι λειτουργία
της επιφάνειας του δείγµατος, σε αντίθεση µε τη
µακροχρόνια απελευθέρωση φθορίου η οποία θεO
ωρείται ως λειτουργία του όγκου του δείγµατος14.
Για το λόγο αυτό, η απελευθέρωση φθορίου, σε όλα
τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης, εκφράO
σθηκε σαν βάρος ιόντων φθορίου ανά µονάδα επιO
φάνειας του δείγµατος (µgr/mm2), προκειµένου να
ληφθεί υπόψη η µικρή διαφοροποίηση στο µέγεθος
των δειγµάτων. Η περιοδική απελευθέρωση φθορίO
ου µετριόταν κάθε 24 ώρες (ηµερησίως). Η αθροιO
στική απελευθέρωση φθορίου υπολογίσθηκε µε πρόO
σθεση των τιµών της περιοδικής απελευθέρωσης
που λαµβάνονταν καθηµερινά.

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων έγιO
νε µε τη χρήση της µεθόδου ANOVA O two way µε
ανεξάρτητες µεταβλητές το υλικό (Ketac Fil και



Photac Fil) και το χρόνο (ηµέρες) του πειράµατος.
Η στατιστική ανάλυση έγινε προκειµένου να συO
γκριθεί η απελευθέρωση του φθορίου (ηµερήσια
και αθροιστική) ανάµεσα στα δύο υλικά και στις
διαφορετικές ηµέρες του πειράµατος. Η περιοδική
(ηµερήσια) απελευθέρωση φθορίου από το PhoO
tac Fil ήταν στατιστικά σηµαντικά µεγαλύτερη από
αυτήν από το Ketac Fil κατά την πρώτη (p<0,01) και
δεύτερη (p<0,05) ηµέρα, αλλά δεν υπήρχε καµιά
στατιστικά σηµαντική διαφορά στην περιοδική
(ηµερήσια) απελευθέρωση φθορίου κατά την έβδοO
µη ηµέρα (p>0,1) του πειράµατος (πίν. 1, εικ. 1). Η
αθροιστική απελευθέρωση φθορίου από το PhoO
tac Fil ήταν στατιστικά σηµαντικά µεγαλύτερη σε
σχέση µε αυτή από το Ketac Fil κατά την πρώτη
(p<0,01), δεύτερη (p<0,001) και έβδοµη (p<0,001)
ηµέρα του πειράµατος (πίν. 2, εικ. 2).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Οι ρητινώδεις υαλο�ονοµερείς κονίες απελευO
θερώνουν φθόριο που είναι τουλάχιστον ίδιο σε
ποσότητα µε αυτό που απελευθερώνουν οι συµO
βατικές υαλο�ονοµερείς κονίες σε in vitro πειράO
µατα σε νερό, σύµφωνα µε τα µέχρι τώρα βιβλιοO
γραφικά δεδοµένα14O18. Εντούτοις, στην έρευνα
των Tam και συν.19, βρέθηκε η συµβατική υαλο�O
ονοµερής κονία Chem fil να έχει µεγαλύτερη αθροιO
στική απελευθέρωση φθορίου σε απιονισµένοO
αποσταγµένο νερό, σε σύγκριση µε άλλες ρητιO
νώδεις υαλο�ονοµερείς κονίες στις επτά ηµέρες.
Έχει αναφερθεί ότι η απελευθέρωση του φθορίου
από ρητινώδεις υαλο�ονοµερείς κονίες αναµένεO
ται να είναι µειωµένη σε σύγκριση µε τις συµβατιO
κές, λόγω της αντικατάστασης µέρους του νερού
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Πίνακας 1. Μέση τιµή περιοδικής (ηµερήσιας) απεO

λευθέρωσης φθορίου (µgr/mm2) και µέO

ση τυπική απόκλιση (Sd) για 5 δείγµατα

Ketac Fil και 5 δείγµατατα Photac Fil ανά

ηµέρα του πειράµατος.

Ketac Fil Photac Fil

Ηµέρες Μέση Sd Μέση Sdτιµή τιµή

1 0,506 0,041 0,563 0,081

2 0,264 0,011 0,294 0,006

3 0,169 0,017 0,181 0,007

4 0,126 0,023 0,138 0,009

5 0,101 0,020 0,114 0,005

6 0,068 0,021 0,074 0,003

7 0,061 0,021 0,070 0,004

Πίνακας 2. Μέση τιµή αθροιστικής απελευθέρωσης

φθορίου (µgr/mm2) και µέση τυπική απόO

κλιση (Sd) για 5 δείγµατα Ketac Fil και 5

δείγµατα Photac Fil ανά ηµέρα του πειO

ράµατος.

Ketac Fil Photac Fil

Ηµέρες Μέση Sd Μέση Sdτιµή τιµή

1 0,506 0,041 0,563 0,081

2 0,770 0,030 0,857 0,082

3 0,939 0,013 1,038 0,078

4 1,065 0,015 1,176 0,076

5 1,166 0,035 1,290 0,078

6 1,234 0,042 1,364 0,081

7 1,295 0,059 1,434 0,084
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Εικ. 1. Μέση τιµή περιοδικής (ηµερήσιας) απελευθέρωσης φθο5
ρίου (µgr/mm2) για 5 δείγµατα Ketac Fil και 5 δείγµατα Photac
Fil, σε σχέση µε το χρόνο (ηµέρες) του πειράµατος.

Εικ. 2. Μέση τιµή αθροιστικής απελευθέρωσης φθορίου
(µgr/mm2) για 5 δείγµατα Ketac Fil και 5 δείγµατα Photac Fil,
σε σχέση µε το χρόνο (ηµέρες) του πειράµατος.
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από ρητίνη και της µείωσης του φθορίου από την
ανάγκη για ηµιδιαφάνεια. Ωστόσο, τα αποτελέO
σµατα της παρούσας µελέτης, όπως και η κυρίαρO
χη τάση στη διεθνή βιβλιογραφία, δείχνουν ότι η
απελευθέρωση φθορίου σε νερό από ρητινώδεις
υαλο�ονοµερείς κονίες είναι µεγαλύτερη από ό,τι
από συµβατικές, τουλάχιστον για το χρονικό διάO
στηµα των επτά ηµερών. Μία πιθανή εξήγηση για
το φαινόµενο αυτό δίνεται από το γεγονός ότι ο
πολυµεθακρυλικός υδροξυαιθέρας (polyOHEMA)
απορροφά αρκετό νερό, ώστε να επιτρέψει διάO
χυση των ιόντων φθορίου τα οποία σε άλλη περίO
πτωση θα είχαν ενσωµατωθεί σταθερά µέσα στη
µήτρα του πολυακρυλικού οξέος.

Σε πείραµα των Williams και συν.18 σε τεχνητό
σάλιο, η συµβατική υαλο�ονοµερής κονία HiDense
απελευθέρωσε περισσότερο φθόριο από ό,τι η ρηO
τινώδης υαλο�ονοµερής κονία Fuji II LC. Τα αποτεO
λέσµατα όµως αυτά, αφορούσαν στη µακροπρόO
θεσµη απελευθέρωση φθορίου σε περίοδο 2,7
ετών και όχι στη βραχυπρόθεσµη των επτά ηµερών
που ήταν αντικείµενο της παρούσας µελέτης. Οι υαO
λο�ονοµερείς κονίες γενικά απελευθερώνουν λιO
γότερο φθόριο σε τεχνητό σάλιο από ό,τι σε απιοO
νισµένοOαποσταγµένο νερό20. Η δε in vivo απεO
λευθέρωση φθορίου φαίνεται να είναι ακόµα χαO
µηλότερη, σε βαθµό που να είναι αµφισβητήσιµη
από ορισµένους ερευνητές η κλινική της σηµαO
σία21,22. Ωστόσο, η πιο σηµαντική ίσως ιδιότητα
των υαλο�ονοµερών κονιών είναι η δυνατότητά
τους να προσλαµβάνουν φθόριο και να διατηρούν
ένα σηµαντικό και σταθερό επίπεδο συγκέντρωO
σης φθορίου στο περιβάλλον τους, που ίσως να
είναι ευεργετικό για το αποκατεστηµένο δόO
ντι19,23,24.

Σε ό,τι αφορά στην απελευθέρωση φθορίου
από ρητινώδεις υαλο�ονοµερείς κονίες, αυτή µποO
ρεί να αυξηθεί µε µείωση του χρόνου φωτοπολυO
µερισµού τους, παρόλο που οι φυσικές ιδιότητες
του πολυµερούς υλικού πιθανώς να επηρεαστούν
αρνητικά25.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

1. Η αθροιστική απελευθέρωση φθορίου από τη
ρητινώδη υαλο�ονοµερή κονία Photac Fil σε
απιονισµένοOαποσταγµένο νερό ήταν στατιO
στικά σηµαντικά µεγαλύτερη, σε σχέση µε αυO
τή από τη συµβατική υαλο�ονοµερή κονία
Ketac Fil κατά την πρώτη (p<0,01), δεύτερη
(p<0,001) και έβδοµη (p<0,001) ηµέρα του πειO
ράµατος.

2. ∆εν υπήρχε καµία στατιστικά σηµαντική διαO
φορά στην περιοδική (ηµερήσια) απελευθέρωO
ση φθορίου σε απιονισµένοOαποσταγµένο νεO
ρό κατά την έβδοµη ηµέρα (p>0,1) του πειράO
µατος, ανάµεσα στα δύο υλικά.

3. Επιβεβαιώνεται ότι η απελευθέρωση φθορίου,
τόσο από το Ketac Fil (συµβατική υαλο�ονοµεO
ρής κονία) όσο και από το Photac Fil (ρητινώδης
υαλο�ονοµερής κονία), γίνεται αρχικά µε κάποια
υψηλή ποσότητα, που γρήγορα µειώνεται σε
σχέση µε το χρόνο.

4. Τα παραπάνω συµπεράσµατα αφορούν in vitro
απελευθέρωση φθορίου. Σε in vivo συνθήκες
µπορεί να είναι διαφορετικά.

SUMMARY

A. SPILIOTOPOULOS, E. DOKOS,
S. AGATHOPOULOS, M. KARAKASIDIS

FLUORIDE RELEASE
FROM CONVENTIONAL
AND RESIN MODIFIED

GLASS IONOMERS

STOMATOLOGIA 2009,66(2): 66O70

A wellOdocumented clinical advantage of
conventional and resinOmodified glass ionomers
is their ability to release fluoride with the hope to
prevent secondary caries. The aim of the study
was to compare the fluoride release from a
conventional and a resin modified glass ionomer
in distilledOdeionized water. Five specimens of a
conventional glass ionomer (Ketac Fil) and five
specimens of a resin modified glass ionomer
(Photac Fil) were used. Specimens were placed in
5ml of distilledOdeionized water and stored at
37οC. A quantity of 0.5ml TISAB III had been added
in every 5ml of water before the fluoride
concentration was measured. The fluoride
concentration was measured daily for a period of
seven days and the water was changed after each
measurement. All measurements of fluoride
release were taken with an ion selective
electrode (Orion). Photac Fil released significantly
more fluoride in total than Ketac Fil on the first
(p<0.01), second (p<0.001) and seventh (p<0.001)
days.

KEY WORDS: Fluoride release, Conventional, Resin modi0
fied, Glass0ionomers.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η ακρορριζική και η πλάγια περιρριζική κύστη
είναι οδοντογενείς κύστεις που οφείλονται σε νέT
κρωση του πολφού και φλεγµονή των περιαT

κρορριζικών ιστών1,2. Αποτελούν το 60T65% του
συνόλου των ακτινοδιαυγαστικών αλλοιώσεων
των γνάθων2 και συνήθως δεν γίνονται αντιληT
πτές κλινικά, καθώς δεν παρουσιάζουν σηµεία και
συµπτώµατα. Ακτινογραφικά1,2, παρατηρείται απώT
λεια της lamina dura και καλά περιγεγραµµένη ακτιT
νοδιαύγαση, που στην ακρορριζική κύστη περιβάT
λει τη ρίζα του υπεύθυνου δοντιού, ενώ στην πλάT
για περιρριζική κύστη βρίσκεται στην όµορη επιT
φάνεια της ρίζας. Μπορεί, επίσης, να παρατηρηT
θούν απορρόφηση ρίζας και επέκταση σε παραT
κείµενα δόντια από την αύξηση του µεγέθους της
κύστης.

Την ακτινογραφική εικόνα της ακρορριζικής και
της πλάγιας περιρριζικής κύστης µπορεί να µιµηT
θούν άλλες καλοήθες βλάβες των γνάθων, συT
χνότερα η οδοντογενής κερατινοκύστη, η πλάγια
περιοδοντική κύστη, το αδαµαντινοβλάστωµα, και
το κεντρικό γιγαντοκυτταρικό κοκκίωµα3,4. Σε αυT
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ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΥΣΑ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ

Α∆ΑΜΑΝΤΙΝΟΒΛΑΣΤΩΜΑ ΜΕ ΕΙΚΟΝΑ
ΠΛΑΓΙΑΣ ΠΕΡΙΡΡΙΖΙΚΗΣ ΚΥΣΤΗΣ.

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ.
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Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η

Π
αρουσιάζεται περίπτωση αδαµαντινοβλαστώµατος σε γυναίκα ηλικίας 35 ετών, του οποίου η πιθανή
διάγνωση µε βάση την κλινική και ακτινογραφική εικόνα ήταν πλάγια περιρριζική κύστη, και σχο�
λιάζεται η σηµασία της σωστής διαφορικής διάγνωσης των διαυγαστικών βλαβών των γνάθων. Η

βλάβη εκδηλώθηκε ως διόγκωση στην περιοχή αντίστοιχα των δοντιών #44 έως #46. Η δοκιµασία ζωτικό�
τητας των εµπλεκοµένων δοντιών έδειξε νέκρωση του #46. Ακτινογραφικά, παρατηρήθηκε καλά περιγε�
γραµµένη διαύγαση, περίπου 1,3x1εκ., µε ελαφρώς πυκνωτικό όριο, εκτεινόµενη από την εγγύς ρίζα του
#46 έως άπω του #44, καθώς και απώλεια της lamina dura της εγγύς ρίζας του #46. Η πιθανή διάγνωση ήταν
πλάγια περιρριζική κύστη. Η τελική διάγνωση θυλακιώδους αδαµαντινοβλαστώµατος τέθηκε µετά από την
αρχική εξαίρεση της βλάβης και την ιστολογική εξέταση του παρασκευάσµατος, οπότε και έγινε περιφερι�
κή οστεκτοµή. Ένα χρόνο µετά την αφαίρεση της βλάβης η ασθενής δεν παρουσιάζει σηµεία υποτροπής,
κλινικά και ακτινογραφικά, και προγραµµατίζεται η αποκατάσταση της περιοχής µε οστικό αυτοµόσχευµα
και οστεοενσωµατούµενα εµφυτεύµατα. Συµπερασµατικά, αν και οι περιακρορριζικές και πλάγιες περιρρι�
ζικές διαυγαστικές βλάβες είναι κατά κύριο λόγο φλεγµονώδους αιτιολογίας προκαλούµενες από νέκρω�
ση του πολφού, είναι δυνατό να οφείλονται και σε άλλα αίτια. Η ύπαρξη νεκρού πολφού δεν είναι παθο�
γνωµονική, καθώς µπορεί να µην συνδέεται αιτιολογικά µε την περιακρορριζική βλάβη. Αντίθετα, η θετική
δοκιµασία ζωτικότητας οδηγεί µε βεβαιότητα σε βλάβη µη φλεγµονώδους αιτιολογίας. Βλάβες που δεν
ανταποκρίνονται στην ενδοδοντική θεραπεία, αλλά και διογκώσεις οι οποίες δεν υποχωρούν, πρέπει να εξε�
τάζονται ιστολογικά, ώστε να τεθεί η σωστή τελική διάγνωση.

Από την Κλινική της Στοµατικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής
και το Εργαστήριο Στοµατολογίας του Τοµέα Παθολογίας και ΧειρουρT
γικής Στόµατος της Οδοντιατρικής Σχολής του Εθνικού και ΚαποδιT
στριακού Πανεπιστηµίου Αθηνών.

Ανακοινώθηκε στο 8ο Παµπελοποννησιακό Οδοντιατρικό Συνέδριο
T Καλαµάτα, 29 ΙουνίουT1 Ιουλίου 2007.
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για περιρριζική κύστη.



τές τις περιπτώσεις, η ακτινογραφική εικόνα είναι
δυνατό να παραπλανήσει τον κλινικό γιατρό, µε
αποτέλεσµα τη λάνθασµένη θεραπευτική αντιµεT
τώπιση. Εποµένως, κατά την αξιολόγηση διαυγαT
στικών βλαβών των γνάθων που µοιάζουν µε φλεγT
µονώδεις οδοντογενείς κύστεις, θα πρέπει να λαµT
βάνεται υπόψη η πιθανότητα να υποκρύπτονται
βλάβες µε περιακρορριζική ή πλάγια ριζική εντόπιση
που δεν οφείλονται σε νέκρωση του πολφού.

Σκοπός της εργασίας είναι να παρουσιάσει πεT
ρίπτωση αδαµαντινοβλαστώµατος, του οποίου η
αρχική διάγνωση µε βάση την κλινική και ακτινοT
γραφική εικόνα ήταν πλάγια περιρριζική κύστη, και
να συζητήσει τη διαφορική διάγνωση των διαυT
γαστικών βλαβών των γνάθων.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ

Γυναίκα, ηλικίας 35 ετών, παραπέµφθηκε από
τον οδοντίατρό της για την αντιµετώπιση κυστικής
εξεργασίας στην περιοχή του δοντιού #46. Κατά την
κλινική εξέταση διαπιστώθηκε ευπίεστη, ανώδυνη
διόγκωση γλωσσικά των δοντιών #45 και #46. Ο
έλεγχος της ουλοδοντικής σχισµής µε περιοδοT
ντική µήλη δεν έδειξε περιοδοντικό θύλακο στην
περιοχή. Ο ακτινογραφικός έλεγχος µε πανοραµιT
κή ακτινογραφία (εικ. 1) απεκάλυψε καλά περιγεT
γραµµένη διαύγαση, περίπου 1,3x1εκ., µε ελαφρώς
πυκνωτικό όριο, εκτεινόµενη από την εγγύς ρίζα
του #46 έως άπω του #44, καθώς και απώλεια της
lamina dura της εγγύς ρίζας του #46.

Η ασθενής ανέφερε ότι πριν από 4T5 χρόνια,
περίπου, αντιλήφθηκε ανώδυνη διόγκωση στην
περιοχή, που µεγεθυνόταν αργά. Στο διάστηµα αυT
τό επισκέφθηκε συναδέλφους, οι οποίοι απέδωT
σαν τη διόγκωση σε τοπικό τραυµατισµό και δεν

προχώρησαν σε άλλη διαγνωστική δοκιµασία ή σε
θεραπευτική αντιµετώπιση. Ο τελευταίος που επιT
σκέφθηκε προέβη σε δοκιµασία ζωτικότητας των
εµπλεκοµένων δοντιών που έδειξε νέκρωση του
#46. Η κινητικότητα του δοντιού καταγράφηκε ως
βαθµού Ι.

Με την πιθανή κλινική διάγνωση φλεγµονώδους
οδοντογενούς κύστης, έγινε ενδοδοντική θεραT
πεία του #46, αλλά στην επανεξέταση 6 µήνες µεT
τά διαπιστώθηκε ότι τόσο κλινικά όσο και ακτινοT
γραφικά (εικ. 2 και 3) δεν παρατηρήθηκε βελτίωση
της βλάβης, και ο #45 παρέµενε ζωντανός. Το ιατρικό
ιστορικό της ασθενούς ήταν ελεύθερο.

Η νέκρωση του #46, σε συνδυασµό µε την κλιT
νική και ακτινογραφική εικόνα, έκανε την πλάγια
περιρριζική κύστη την πιο πιθανή διάγνωση. Η µη
ανταπόκριση στην ενδοδοντική θεραπεία αποT
δόθηκε σε ατελή έµφραξη πλάγιου ριζικού σωλήT
να. Με βάση τη διάγνωση αυτή αποφασίστηκε εκT
πυρήνιση της κύστης και ακρορριζεκτοµή της εγT
γύς ρίζας του #46.
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Εικ. 1. Πανοραµική ακτινογραφία, όπου φαίνεται καλά περι0
γεγραµµένη διαυγαστική αλλοίωση µεταξύ του #46 και του
#44.

Εικ. 2. Οπισθοφατνιακή ακτινογραφία πριν από την ενδοδο0
ντική θεραπεία του #46.

Εικ. 3. Οπισθοφατνιακή ακτινογραφία 6 µήνες µετά την εν0
δοδοντική θεραπεία του #46. ∆εν παρατηρείται βελτίωση της
διαυγαστικής βλάβης.



Με τοπική αναισθησία έγινε τοµή στα γλωσσιT
κά ούλα, αποκόλληση του βλεννογονοπεριοστέT
ου και προσπελάστηκε η βλάβη. ∆ιεγχειρητικά, διαT
πιστώθηκε πως η βλάβη δεν ήταν κυστική αλλά
συµπαγής, καλά περιγεγραµµένη, µε λευκάζουσα
χροιά και ελαστική σύσταση. Αποκολλήθηκε εύT
κολα από το περιβάλλον οστό και στάλθηκε για
ιστολογική εξέταση µε πιθανή κλινική διάγνωση
«οδοντογενής όγκος».

Η µικροσκοπική µελέτη τοµών 5µ χρωσµένων
µε αιµατοξυλίνη και ηωσίνη έδειξε νησίδες οδοT
ντογενούς επιθηλίου σε υπόστρωµα ώριµου ινώT
δους συνδετικού ιστού. Οι νησίδες αποτελούντο
κεντρικά από αστεροειδή κύτταρα, δίνοντας την
εικόνα του αστεροειδούς δικτύου του οδοντικού
οργάνου, και περιφερικά από κυλινδρικά κύτταρα
µε πολωµένο πυρήνα που διατάσσονταν πασαT
λοειδώς (εικ. 4). Η τελική διάγνωση ήταν αδαµαT
ντινοβλάστωµα, θυλακιώδους τύπου.

Με βάση τη διάγνωση αυτή αποφασίστηκε πεT
ριφερική οστεκτοµή σε υγιή όρια και έγινε υποT
λογιστική αξονική τοµογραφία για καλύτερη εκτίT
µηση των ορίων της βλάβης, η οποία φάνηκε ότι
εκτεινόνταν από την εγγύς ρίζα του #46 µέχρι την
άπω επιφάνεια της ρίζας του #44 (εικ. 5). Στη συT
νέχεια, µε τοπική αναισθησία, έγιναν εξαγωγές
των #44, #45, και #46 και περιφερική οστεκτοµή
σε υγιή όρια, από το µεσοφάτνιο του #46 µέχρι
το µέσο του φατνίου του #44, χωρίς να θιγεί το
κάτω φατνιακό αγγειονευρώδες δεµάτιο. ΕπιT
πλέον, αφαιρέθηκε το τµήµα του γλωσσικού βλενT
νογόνου το οποίο ήταν σε άµεση επαφή µε τη
βλάβη. Η ιστολογική εξέταση έδειξε ότι τα παραT

σκευάσµατα ήταν ελεύθερα νεοπλασµατικών διηT
θήσεων.

Ένα χρόνο µετά την αφαίρεση της βλάβης, η
ασθενής δεν παρουσιάζει σηµεία υποτροπής, κλιT
νικά και ακτινογραφικά (εικ. 6), και προγραµµατίT
ζεται η αποκατάσταση της περιοχής µε οστικό αυT
τοµόσχευµα και οστεοενσωµατούµενα εµφυτεύT
µατα.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η κλινική και ακτινογραφική εικόνα της βλάβης
που παρουσιάζεται, ιδιαίτερα η εστιακή απώλεια
της lamina dura και η σχέση µε δόντι µε νεκρό πολT
φό, έθεσε πρώτη στη διαφορική διάγνωση την
πλάγια περιρριζική κύστη1T3. Η ακρορριζική και η
πλάγια περιρριζική κύστη οφείλονται σε βλάστηT
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Εικ. 4. Ιστολογική εικόνα της βλάβης. ∆ιακρίνεται νησίδα οδο0
ντογενούς επιθηλίου µε πασαλοειδή διάταξη των περιφερικών
κυττάρων και αστεροειδή διαµόρφωση των κεντρικών κυττά0
ρων.

Εικ. 5. Αξονική τοµογραφία. Απεικονίζεται η βλάβη που εκτεί0
νεται από την εγγύς ρίζα του #46 µέχρι την άπω επιφάνεια
της ρίζας του #44.

Εικ. 6. Τρισδιάστατη αξονική τοµογραφία ένα χρόνο µετά την
περιφερική οστεκτοµή. ∆εν παρατηρούνται σηµεία υποτρο0
πής.



ση επιθηλιακών υπολειµµάτων στους περιακρορT
ριζικούς ιστούς, ως αποτέλεσµα διέγερσης από τη
φλεγµονή1T3. ∆εν παρουσιάζουν ιδιαίτερη προτίT
µηση φύλου ή ηλικίας, και εµφανίζονται σε κάθε
θέση των γνάθων. Κατά κανόνα, ανακαλύπτονται
ακτινογραφικά, εάν όµως µεγεθυνθούν ή επιµοT
λυνθούν, µπορεί να προκαλέσουν κλινικά σηµεία
και συµπτώµατα, όπως διόγκωση, ευαισθησία και κιT
νητικότητα των εµπλεκοµένων δοντιών. Οι µικρές
βλάβες αντιµετωπίζονται συνήθως επιτυχώς µε
ενδοδοντική θεραπεία, ενώ σε µεγαλύτερες βλάT
βες ή σε βλάβες που δεν ανταποκρίνονται στη
συντηρητική θεραπεία επιβάλλεται η χειρουργική
αφαίρεση και η τεκµηρίωση της διάγνωσης µε ιστοT
λογική εξέταση4,5.

Η εντόπιση της βλάβης στην περιοχή των προT
γοµφίων, σε σχέση µε όµορη ριζική επιφάνεια ζωT
ντανού δοντιού (του πρώτου προγοµφίου), ήταν
συµβατή και µε πλάγια περιοδοντική κύστη, η οποία
αποτελεί µία αναπτυξιακή κύστη των γνάθων που
δεν σχετίζεται µε οδοντική φλεγµονή1,2,6,7. Είναι
σπάνια κύστη και αποτελεί µόλις το 1,5% του συT
νόλου των κύστεων των γνάθων, ωστόσο το 78%
εντοπίζεται στην περιοχή από τον πρώτο γοµφίο
µέχρι τον πλάγιο τοµέα της κάτω γνάθου5. ΕµT
φανίζεται συχνότερα σε άτοµα της πέµπτης µέT
χρι έβδοµης δεκαετίας, και είναι σπάνια σε ηλικίες
µικρότερες των 30 ετών2. Κατά κανόνα είναι µιT
κρή, περίπου 1εκ., και γίνεται αντιληπτή σε τυχαίο
ακτινογραφικό έλεγχο, επειδή είναι ασυµπτωµαT
τική2. Η ακτινογραφική της εικόνα δεν είναι διαT
γνωστική2. Η συντηρητική χειρουργική αφαίρεση
αποτελεί τη θεραπεία επιλογής και θέτει, ταυτόT
χρονα, την τελική διάγνωση µέσω της µικροσκοT
πικής εξέτασης1,2.

Οι γνάθοι αποτελούν πεδίο ανάπτυξης και άλT
λων, λιγότερο συχνών και πιο επιθετικών βλαβών,
όπως οι οδοντογενείς κερατινοκύστεις και οι οδοT
ντογενείς όγκοι, µε κυριότερο εκπρόσωπο το αδαT
µαντινοβλάστωµα.

Η οδοντογενής κερατινοκύστη αποτελεί µία
αναπτυξιακή κύστη των γνάθων µε ιδιαίτερα ιστοT
παθολογικά χαρακτηριστικά και επιθετική βιολοT
γική συµπεριφορά. Πολλοί ερευνητές υποστηρίT
ζουν ότι η µεγάλη αυξητική τάση και η αυξηµένη
συχνότητα υποτροπών µετά την αφαίρεσή της,
συνηγορούν υπέρ νεοπλάσµατος, και στην πρόT
σφατη ταξινόµηση του Παγκόσµιου Οργανισµού
Υγείας η βλάβη περιγράφεται ως «κερατοκυστιT
κός οδοντογενής όγκος»7. Πρόκειται για σπάνια
βλάβη που αποτελεί το 3% T 11% όλων των οδοT
ντογενών κύστεων2,7. Εµφανίζεται συχνότερα σε

άτοµα ηλικίας 10 έως 40 ετών, χωρίς προτίµηση
φύλου, και εντοπίζεται κατά κανόνα στις οπίσθιες
περιοχές της κάτω γνάθου και τον κλάδο. Η
εντόπιση στην περιοχή όπου βρισκόταν η παρούσα
βλάβη είναι σχετικά ασυνήθιστη. Οι περισσότερες
οδοντογενείς κερατινοκύστεις είναι ασυµπτωT
µατικές, ακόµα και αν πάρουν µεγάλες διαστάT
σεις. Ακτινογραφικά, εµφανίζονται σαν καλά πεT
ριγεγραµµένες διαυγάσεις µε ακτινοσκιερό όριο,
και σπανιότερα σαν πολύχωρες διαυγάσεις. ΜεT
ρικές φορές µπορεί να σχετίζονται µε τη µύλη
εγκλείστου δοντιού, δίνοντας εικόνα οδοντοT
φόρου κύστης. Αν και είναι επιθετικές, δεν σχετίT
ζονται τόσο συχνά µε απορρόφηση ριζών, όσο οι
φλεγµονώδεις οδοντογενείς κύστεις. Λόγω των
µη ειδικών κλινικών και ακτινογραφικών χαραT
κτηριστικών, η διάγνωση τίθεται µόνον ιστολογιT
κά. ∆εν υπάρχει οµοφωνία ως προς τη θεραπευT
τική αντιµετώπιση, καθώς έχουν προταθεί µέθοT
δοι από τη µαρσιποποίηση και την εκπυρήνιση,
έως την περιφερική οστεκτοµή8,9. Αν και το ποT
σοστό υποτροπής κυµαίνεται από 5% έως 62%, η
πρόγνωση είναι καλή.

Το αδαµαντινοβλάστωµα αποτελεί το συχνόT
τερο οδοντογενές νεόπλασµα1,2,7. ΑναπτύσσεT
ται αργά, εµφανίζει τοπικά διηθητική συµπεριφοT
ρά και υψηλό ποσοστό υποτροπών. Ταξινοµείται,
µε βάση τη βιολογική του συµπεριφορά, τα κλινιT
κά και τα ιστοπαθολογικά του χαρακτηριστικά, σε
συµπαγές (πολυκυστικό), µονοκυστικό και περιT
φερικό αδαµαντινοβλάστωµα7. Προσβάλλει συT
νήθως άτοµα της τρίτης έως έβδοµης δεκαετίας
της ζωής και δεν υπάρχει προτίµηση φύλου. Το
87% των αδαµαντινοβλαστωµάτων εντοπίζεται
στην κάτω γνάθο, µε ποσοστό 66% στην οπίσθια
περιοχή αντίστοιχα του κλάδου της κάτω γνάT
θου, ενώ το 13% εντοπίζεται στην άνω γνάθο µε
ίση αναλογία στην πρόσθια ή οπίσθια περιοχή2. Ο
όγκος µπορεί να είναι ασυµπτωµατικός και να αποT
τελεί τυχαίο ακτινογραφικό εύρηµα, αλλά στις πεT
ρισσότερες των περιπτώσεων παρατηρείται διόT
γκωση, ή πόνος και έτσι γίνεται αντιληπτός από
τον ασθενή ή το θεράποντα οδοντίατρο. Συνήθως
εµφανίζεται ακτινογραφικά ως πολύχωρη ακτιT
νοδιαύγαση, αλλά µπορεί να εµφανιστεί και σαν
µονόχωρη, περιπλέκοντας τη διαφορική διάγνωT
ση10. Στη συγκεκριµένη περίπτωση, η εικόνα µοT
νόχωρης ακτινοδιαύγασης, σε συνδυασµό µε το
νεκρό πολφό του πρώτου γοµφίου, έδινε την ειT
κόνα πλάγιας περιρριζικής κύστης. Τα συµπαγή
αδαµαντινοβλαστώµατα εµφανίζουν ακόµα πιο
επιθετική συµπεριφορά σε σχέση µε τα µονοκυT
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στικά, και αυτό καθιστά αναγκαία την πιο ριζική
θεραπεία τους. Η θεραπευτική αντιµετώπιση του
αδαµαντινοβλαστώµατος, και ιδιαίτερα του συT
µπαγούς τύπου, θα πρέπει να γίνεται ριζικά, περιT
λαµβάνει δε περιφερική οστεκτοµή σε υγιή όρια
για τη µείωση της πιθανότητας υποτροπής10T12.
Επίσης, επιβάλλεται η παρακολούθηση του ασθεT
νούς για µεγάλο χρονικό διάστηµα, ώστε τυχόν
υποτροπή να ανακαλυφθεί σε αρχικό στάδιο. Η
περίπτωση που παρουσιάζεται αφορούσε σε συT
µπαγές αδαµαντινοβλάστωµα, και εποµένως η πεT
ριφερική οστεκτοµή επί υγιών ορίων ήταν η ενT
δεδειγµένη θεραπεία.

Τέλος, στη διαφορική διάγνωση θα πρέπει να
συµπεριληφθεί και το κεντρικό γιγαντοκυτταρικό
κοκκίωµα, το οποίο κλινικά και ακτινογραφικά µποT
ρεί να παρουσιάζει παρόµοια χαρακτηριστικά µε
φλεγµονώδη οδοντογενή κύστη13,14. Πρόκειται
για αντιδραστικής φύσεως βλάβη που αναπτύσT
σεται στα οστά των γνάθων και αντιπροσωπεύει
το 7% όλων των όγκων που αναπτύσσονται στις
πρόσθιες περιοχές15. Έχει προτίµηση στις νεαρές
ηλικίες και στις γυναίκες. Η θεραπεία είναι χειT
ρουργική και περιλαµβάνει εκπυρήνιση του όγκου
ή περιφερική οστεκτοµή σε υγιή όρια16T18. Η πρόT
γνωση είναι καλή, αν και έχει αναφερθεί µεγάλο
ποσοστό υποτροπών, µέχρι και 14%1,2.

Στη παρούσα περίπτωση, προκαλεί ενδιαφέρον
το γεγονός, ότι παρά τη διόγκωση, δεν έγινε από
τους διάφορους κλινικούς γιατρούς που εξέταT
σαν την ασθενή ακτινογραφικός έλεγχος και δοT
κιµασία ζωτικότητας των γειτονικών µε τη βλάβη
δοντιών, µε αποτέλεσµα να µείνει αδιάγνωστη για
µεγάλο χρονικό διάστηµα.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Συµπερασµατικά, αν και οι περιακρορριζικές και
πλάγιες περιρριζικές διαυγαστικές βλάβες είναι καT
τά κύριο λόγο φλεγµονώδους αιτιολογίας, προT
καλούµενες από νέκρωση του πολφού, είναι δυT
νατό να οφείλονται και σε άλλα αίτια. Η ύπαρξη
νεκρού πολφού δεν είναι παθογνωµονική, καθώς
µπορεί να µην συνδέεται αιτιολογικά µε την πεT
ριακρορριζική βλάβη. Αντίθετα, η θετική δοκιµαT
σία ζωτικότητας οδηγεί µε βεβαιότητα σε βλάβη
µη φλεγµονώδους αιτιολογίας. Βλάβες που δεν
ανταποκρίνονται στην ενδοδοντική θεραπεία, αλT
λά και διογκώσεις οι οποίες δεν υποχωρούν, πρέT
πει να εξετάζονται ιστολογικά, ώστε να τεθεί η
σωστή τελική διάγνωση.

SUMMARY

P. CHRISTOPOULOS, M. GEORGAKI,
E. VASSILOPOULOU, K. TOSIOS

AMELOBLASTOMA MIMICKING
LATERAL RADICULAR CYST.

A CASE REPORT.

STOMATOLOGIA 2009,66(2): 71T76

The case of a 35 year old woman with a
mandibular ameloblastoma, whose clinical and
radiographic features were consistent with a
lateral radicular cyst, is reported, and the
differential diagnosis is discussed. The lesion
manifested with a diffuse lingual mandibular
enlargement from the first premolar to the first
molar. Vitality tests were consistent with pulpal
necrosis of the first molar. Radiograhic
examination revealed a well demarcated
radiolucency with a faintly dense border,
measuring approximately 1.3x1cm. It extended
from the distal aspect of the first premolar to
the proximal root of the first molar that also
showed loss of lamina dura. The lesion was
excised with a clinical diagnosis of lateral radicular
cyst and proved to be a solid tumor.
Histopathologic examination showed a follicular
ameloblastoma and a peripheral ostectomy was
performed. One year after treatment, the patient
is free of residual disease or recurrence and
dental rehabilitation with autologous bone graft
and osseointegrated implants is planned. It is
concluded that although periapical and lateral
radicular radiolucencies are usually of
inflammatory origin, developing as a sequence of
pulpal necrosis, they may also represent nonT
inflammatory lesions. A vital pulp always excludes
an inflammatory origin, in contrast to pulp
necrosis that is not diagnostic of an inflammatory
lesion, as it may be coincidental. Periapical lesions
or enlargements that do not respond to
conservative root canal treatment should be
biopsized, in order for the final diagnosis to be
reached.

KEY WORDS: Jaw tumors, Odontogenic tumors, Amelobla2
stoma, Odontogenic cysts, Lateral radicular cyst.
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