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Πίνακας συντομεύσεων-ακρωνύμια

	
		
				ΟΜΠ

				Οδοντική Μικροβιακή Πλάκα

		

		
				TGF-β

				Μετατρεπτικός Αυξητικός Παράγοντας β 

		

		
				IGF-Ι IGF-ΙΙ

				Ινσουλινικός Αυξητικός Παράγοντας Ι και ΙΙ

		

		
				BMPs

				Μορφογενετικές Πρωτεΐνες του Οστού

		

		
				Ag I/IΙ

				Αντιγόνο Ι/ΙΙ 

		

		
				GT

				Γλυκοτρανσφεράση

		

		
				GBP

				Περιοχή Προσκόλλησης των Γλυκανών 

		

	

	 

	 


Πρόλογος

	Κατά τα σαράντα χρόνια της ακαδημαϊκής μου σταδιοδρομίας, αλλά και ως κλινικός οδοντίατρος, πολύ συχνά είχα επισημάνει την έλλειψη ενός διδακτικού βιβλίου, χρήσιμου για το φοιτητή, αλλά και για τον οδοντίατρο, που να προσεγγίζει το θέμα της οδοντικής τερηδόνας σε όλο της το φάσμα, συμπεριλαμβανομένης και της κλινικής της διάστασης. Κατά κανόνα, τα βιβλία που αφορούσαν στην τερηδόνα κάλυπταν την επιδημιολογία, την αιτιοπαθογένεια, την ιστοπαθολογία και τη διάγνωση και πρόληψη της βλάβης, ενώ η αντιμετώπιση της τερηδόνας, αποκλειστικά όμως ως αποκατάσταση, αφορούσε στην Οδοντική Χειρουργική.

	Ακόμη και στη διεθνή βιβλιογραφία, μόλις τα τελευταία χρόνια άρχισαν να κυκλοφορούν βιβλία τα οποία αντιμετωπίζουν την τερηδόνα ως νόσο, με κοινά χαρακτηριστικά με τις υπόλοιπες νοσολογικές οντότητες. Αυτό είχε ως ποτέλεσμα και την προσθήκη στην αντιμετώπισής της και ενός θεραπευτικού, εκτός του επεμβατικού, σχήματος. Αυτή η προσέγγιση προϋποθέτει την σε πρώτη φάση σε βάθος γνώση της αιτιοπαθογένειας της τερηδόνας και όλων των παραμέτρων από τις οποίες εξαρτάται η εμφάνιση αλλά και εξέλιξη της βλάβης, ενώ σε δεύτερη φάση τη γνώση της διάγνωσης και κλινικής της εικόνα σε όσο το δυνατόν πρωϊμότερα στάδια. 

	Έτσι, η αντιμετώπιση της τερηδόνας σήμερα έχει την έννοια της διαχείρισής της που εκτός από την πρόληψη, που καλύπτεται από άλλα διδακτικά βιβλία, και την αποκατάσταση της βλάβης, που καλύπτεται από τα διδακτικά βιβλία που αφορούν στην Οδοντική Χειρουργική, περιλαμβάνει πλέον και την αντιμετώπισή της με μη επεμβατικά θεραπευτικά σχήματα.

	Αυτόν ακριβώς το στόχο αλλά και το κενό στην ελληνική βιβλιογραφία έρχεται να καλύψει αυτό το βιβλίο, το οποίο περιλαμβάνει το πλέον σύγχρονο υπόβαθρο θεωρητικών γνώσεων που αφορούν στην τερηδόνα, αλλά και στην κλινική εφαρμογή της πρόληψης καθώς και της αντιμετώπισής της μέσω διαφόρων θεραπευτικών πρωτοκόλλων.

	Επιπλέον, εκμεταλλευόμενο τη σύγχρονη ηλεκτρονική τεχνολογία, γίνεται πιο εύληπτο, πρακτικό και γιατί όχι… διασκεδαστικό στην ανάγνωσή του από το φοιτητή αλλά και από τον οδοντίατρο.

	 

	Γεώργιος Βουγιουκλάκης

	Καθηγητής

	 


Εισαγωγή

	Η τερηδόνα αποτελεί τη συχνότερη νόσο του στόματος και την κυριότερη αιτία απώλειας των δοντιών. Πολλές προσπάθειες έχουν γίνει για την κατανόηση της αιτιοπαθογένειας της, ώστε να οργανωθούν και αντίστοιχοι τρόποι αντιμετώπισής της. Κατά την τερηδονική εξεργασία συμβαίνει τοπική απομεταλλικοποίηση των  σκληρών οδοντικών ιστών από οξέα, τα οποία παράγονται από μικρόβια. Για την πρόκληση της τερηδόνας έχουν επιπλέον ενοχοποιηθεί διαιτητικοί, συμπεριφοριστικοί, περιβαλλοντικοί και πιθανά γενετικοί παράγοντες. Σήμερα πιστεύεται ότι η τερηδόνα είναι ένα πολυπαραγοντικό φαινόμενο, όπου κυρίαρχο ρόλο διαδραματίζουν  τέσσερις κυρίως παράγοντες: τα βακτήρια της οδοντικής μικροβιακής πλάκας, οι ζυμώσιμοι υδατάνθρακες της δίαιτας, ο ξενιστής καθώς και ο χρόνος δράσης αυτών των παραγόντων. 

	Μέχρι πρόσφατα κυρίαρχη φιλοσοφία ήταν η αποκατάσταση μεμονωμένα και μόνο των κλινικών εκδηλώσεων της τερηδόνας, δηλαδή της απώλειας των οδοντικών ιστών με κάποιο εμφρακτικό υλικό. Η πρόοδος όμως τόσο της οδοντιατρικής ως επιστήμης, όσο και των τεχνολογικών εξελίξεων άλλαξε αυτή την προσέγγιση. Σήμερα ο τρόπος αντιμετώπισης της τερηδόνας βασίζεται στο τρίπτυχο: πρόληψη, καταστολή της τερηδονογόνου νόσου και αποκατάσταση των απωλεσθέντων οδοντικών ιστών. Τα τελευταία χρόνια γίνονται προσπάθειες αντιμετώπισης των βλαβών με κύριο στόχο την ελάχιστη παρέμβαση στους οδοντικούς ιστούς. Κεντρικό σημείο σε αυτό τον τρόπο δράσης είναι η ταυτοποίηση και εκτίμηση όλων των παραμέτρων που δυνητικά αποτελούν τερηδονογόνους παράγοντες, με κύριο στόχο την εξάλειψη και την πρόληψή τους. Επιπρόσθετα σε αυτό το πρότυπο δράσης ανήκει και η προσπάθεια αποκατάστασης των σκληρών οδοντικών ιστών με βιοενεργά υλικά, τα οποία, επί συνθηκών τερηδονογόνου μικροπεριβάλλοντος, απελευθερώνουν στοιχεία  που έχουν δυνατότητα επαναμεταλλικοποίησης της αδαμαντίνης και οδοντίνης. Κατά αυτό τον τρόπο αναχαιτίζεται η εξέλιξη της βλάβης και επουλώνονται οι προσβεβλημένοι οδοντικοί ιστοί.   

	Το βιβλίο αυτό αφορά στο θέμα της οδοντικής τερηδόνας στην ολότητά του. Στο πρώτο, και εισαγωγικό, κεφάλαιο παρουσιάζονται οι βασικές έννοιες και ορισμοί της τερηδόνας και της τερηδονικής διαδικασίας.Επίσης περιγράφεται η έννοια της τερηδόνας ως νόσου του στοματικού περιβάλλοντος και προσδιορίζονται οι βασικές αρχές που διέπουν την τερηδονική διαδικασία στο στοματικό περιβάλλον. Στο δεύτερο κεφάλαιο περιγράφεται η ανατομία, η ιστολογία, η δομή και οι ιδιότητες των σκληρών οδοντικών ιστών, που προσβάλλονται από την τερηδόνα, δηλαδή της αδαμαντίνης, οδοντίνης και οστεΐνης. Στα κεφάλαια 3-6 αναλύεται η αιτιοπαθογένεια της οδοντικής τερηδόνας. Ειδικότερα αναφέρονται στο ρόλο των βιοϋμενίων, στο σχηματισμό της οδοντικής μικροβιακής πλάκας (ΟΜΠ), στην οικολογία του στοματικού περιβάλλοντος και στη σχέση τους με την τερηδόνα. Πρόσθετα αναλύεται ο ρόλος του ξενιστή, και ειδικότερα ο ρόλος του δοντιού και του σάλιου, και γίνεται αναφορά στις φυσικό-χημικές αλληλεπιδράσεις του στοματικού περιβάλλοντος με τους σκληρούς οδοντικούς ιστούς, δίνοντας έμφαση στις έννοιες απομεταλλικοποίηση και επαναμεταλλικοποίηση. Στο έβδομο κεφάλαιο περιγράφονται τα ιστολογικά και κλινικά στάδια της τερηδόνας των σκληρών οδοντικών ιστών. Στο όγδοο κεφάλαιο παρουσιάζονται οι συνηθέστεροι τύποι κλινικής εικόνας που εμφανίζουν αυτές οι βλάβες. Στο ένατο κεφάλαιο παρατίθενται όλοι οι σύγχρονοι τρόποι διάγνωσης της τερηδόνας με έμφαση στην κλινική εξέταση, την ακτινογραφική και τη χρήση του φθορισμού. Το δέκατο κεφάλαιο αναφέρεται στο μη επεμβατικό τρόπο αντιμετώπισης των τερηδονικών βλαβών. Ειδικότερα τονίζεται ο ρόλος της στοματικής υγιεινής, του φθορίου, των αντιμικροβιακών παραγόντων, της χρήσης ενασβεστιωτικών παραγόντων και της δίαιτας στην πρόληψη αλλά και στην αντιμετώπιση των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών. Τέλος,  στο  ενδέκατο κεφάλαιο γίνεται αναφορά στους κυριότερους επιδημιολογικούς δείκτες, και περιγράφονται οι δείκτες τερηδόνας DMFS και DMFT.

	 


Κεφάλαιο 1 Εισαγωγή. Έννοιες και ορισμοί.

	 

	Σύνοψη 

	Στο εισαγωγικό αυτό κεφάλαιο θα παρουσιαστούν αναλυτικά οι βασικές έννοιες και οι ορισμοί της τερηδόνας και της τερηδονικής διαδικασίας. Θα περιγραφεί η έννοια της τερηδόνας ως νόσου του στοματικού περιβάλλοντος.Ακόμα θα προσδιοριστούν οι βασικές αρχές που διέπουν την τερηδονική διαδικασία στο στοματικό περιβάλλον και θα αποσαφηνιστούν οι έννοιες τερηδονική διαδικασία και τερηδονική βλάβη των σκληρών οδοντικών ιστών. 

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση 

	Δεν προαπαιτούνται γνώσεις.

	 

	1.1. Τι είναι η τερηδόνα-Έννοιες

	 

	Η οδοντική τερηδόνα (tooth caries) είναι η νόσος των σκληρών οδοντικών ιστών που οφείλεται σε ειδικούς μικροοργανισμούς, που συμβιώνουν φυσιολογικά στη στοματική κοιλότητα και έχουν την ικανότητα να ζυμώνουν τους υδατάνθρακες, παράγοντας οξέα, τα οποία διαβρώνουν την επιφάνεια του δοντιού. Η οδοντική τερηδόνα, ως βλάβη, εμφανίζεται σε κάθε οδοντική επιφάνεια μέσα στη στοματική κοιλότητα, όπου η οδοντική μικροβιακή πλάκα (ΟΜΠ) αφήνεται να αναπτυχθεί για μεγάλο χρονικό διάστημα.

	Ο σχηματισμός της ΟΜΠ είναι μια φυσιολογική διαδικασία και αποτελεί χαρακτηριστικό παράδειγμα σχηματισμού βιοϋμενίου (biofilm).  Το βιοϋμένιο είναι μια κοινωνία μικροοργανισμών προσφυόμενων σε μια επιφάνεια. Αυτή η κοινωνία λειτουργεί συνεργικά. Τα μικρόβια στο βιοϋμένιο είναι μεταβολικά ενεργά. Ορισμένα από αυτά είναι ικανά στην κατανάλωση των υδατανθρακικών υποστρωμάτων της δίαιτας (όπως η σουκρόζη και η γλυκόζη), προκαλώντας, κατά αυτόν τον τρόπο, την παραγωγή οξέων, με συνέπεια τη μείωση του pH μέσα στην πλάκα μέσα σε χρονικό διάστημα 1-3 λεπτών. Επαναλαμβανόμενες πτώσεις στο  pH της πλάκας έχουν ως αποτέλεσμα την απομεταλλικοποίηση (demineralization) της οδοντικής επιφάνειας (Featherstone, 2004). Ωστόσο, η παραγωγή του οξέος ουδετεροποιείται από το σάλιο, έτσι ώστε το pH να αυξάνει και τα μεταλλικά ιόντα που χάθηκαν από τους σκληρούς ιστούς να επανακτούνται (Featherstone, 2004). Η διαδικασία αυτή ονομάζεται επαναμεταλλικοποίηση (remineralization). Όταν το συνολικό άθροισμα των διαδικασιών απομεταλλικοποίησης και επαναμεταλλικοποίησης οδηγεί σε μια καθαρή απώλεια μεταλλικών ιόντων, εμφανίζεται η τερηδονική βλάβη (Barberia, 2008). Άλλες φορές οι μεταβολές είναι τόσο ήπιες, ώστε το συνολικό άθροισμα των  διαδικασιών απομεταλλικοποίησης και επαναμεταλλικοποίησης να μην οδηγεί σε μια καθαρή απώλεια μεταλλικών ιόντων, και η τερηδονική βλάβη να μη γίνεται ποτέ εμφανής. 

	Από τα παραπάνω γίνεται φανερό ότι η τερηδονική διαδικασία είναι μια συνεχής φυσική διαδικασία. Ο σχηματισμός του βιοϋμενίου και η μεταβολική του ενεργότητα δεν μπορούν να αποτραπούν με τα μέχρι σήμερα μέσα που διαθέτει ο οδοντίατρος. Μόνο η εξέλιξη της νόσου μπορεί να ελεγχθεί, έτσι ώστε η τερηδονική βλάβη να μη σχηματιστεί ποτέ κλινικά, και η τερηδονική διαδικασία να ελεγχθεί.

	 

	1.2. Η τερηδονική διεργασία και η τερηδονική βλάβη

	 

	Η λέξη «τερηδόνα» χρησιμοποιείται, για να υποδηλώσει τόσο την τερηδονική διαδικασία (caries process) όσο και την κλινική εκδήλωσης της βλάβης (caries lesion), που σχηματίζεται ως αποτέλεσμα αυτής της διαδικασίας (Kidd, 2005).

	Η διαδικασία λαμβάνει χώρα στο βιοϋμένιο, που βρίσκεται στην επιφάνεια του δοντιού. Η αλληλεπίδραση του βιοϋμενίου με τους οδοντικούς ιστούς έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό βλάβης στην επιφάνεια του δοντιού. Η μεταβολική δραστηριότητα στο βιοϋμένιο δεν μπορεί να γίνει ορατή, αλλά η βλάβη, η οποία είναι η αντανάκλαση και η συνέπεια αυτής της δραστηριότητας, μπορεί να ανιχνευθεί από τον οδοντίατρο. 

	 

	 

	 

	 

	1.3. Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης  της τερηδόνας

	 

	Η εικόνα 1.1 δείχνει πως πολλοί παράγοντες, καθοριστικοί για την τερηδονική διεργασία, μπορούν να ενεργούν ταυτόχρονα στο επίπεδο της μεμονωμένης οδοντικής επιφάνειας.
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	Εικόνα 1.1.  Παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας.

	 

	Η αποίκιση από στρεπτόκοκκους mutans αλλά και από άλλα τερηδονοπαθογόνα βακτήρια σε νεαρή ηλικία αποτελεί τον κύριο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη της τερηδόνας (Selwitz, 2007). Λόγω της πολυπλοκότητας της μικροβιακής χλωρίδας που αναπτύσσεται στην οδοντική επιφάνεια δεν μπορεί μόνο ένα βακτηριακό είδος να οδηγήσει την ανάπτυξη τερηδόνας σε ένα άτομο, όπως θα αναλυθεί και στα κεφάλαια 3 και 4.

	Διάφοροι άλλοι παράγοντες, εκτός από τη σύσταση και το πάχος του βιοϋμένιου, μπορούν να επηρεάσουν την ένταση των αλλαγών του pH, να οδηγήσουν στην απώλεια μεταλλικών στοιχείων και να επηρεάσουν το ρυθμό εξέλιξης της τερηδόνας (Kidd, 2004). Αυτοί οι παράγοντες κινδύνου μπορεί να ποικίλλουν και να μεταβληθούν με το χρόνο. Ενδεικτικοί υπεύθυνοι φυσικοί και βιολογικοί παράγοντες είναι η δίαιτα του ατόμου, η συγκέντρωση ιόντων φθορίου καθώς και η ροή, η σύσταση και η ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου. Πρόσθετα διάφοροι ανοσολογικοί και γενετικοί παράγοντες σχετίζονται με την ανάπτυξη της τερηδόνας (Fejerskov, 1997). 

	Επίσης η τερηδόνα έχει συσχετιστεί με τον τρόπο ζωής και με παράγοντες συμπεριφοράς όπως, για παράδειγμα, την κακή στοματική υγιεινή (Curzon, 2004). Άλλοι παράγοντες που σχετίζονται με την ανάπτυξη τερηδόνας ενός ατόμου είναι οι κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες καθώς η φτώχεια, το μορφωτικό επίπεδο του ατόμου ακόμα και η οδοντιατρική ασφαλιστική κάλυψή του φαίνεται ότι την επηρεάζουν (Curzon, 2004). Έτσι πληθυσμιακές ομάδες που εμφανίζουν μεγάλη  συχνότητα τερηδόνας είναι αυτές που ζουν στη φτώχεια, άτομα με χαμηλή εκπαίδευση, άτομα που ανήκουν σε ομάδες χαμηλού κοινωνικοοικονομικού επιπέδου, εθνικές μειονότητες, άτομα με φυσικές ανικανότητες καθώς και οι πρόσφατοι μετανάστες. 

	 

	1.4. Που εμφανίζεται η τερηδονική βλάβη

	 

	Η ύπαρξη της ΟΜΠ είναι αναγκαία συνθήκη για την ανάπτυξη της τερηδόνας και, για το λόγο αυτό, περιοχές των δοντιών  που ευνοούν τη διατήρηση και την παραμονή της ΟΜΠ είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στην ανάπτυξη και  εξέλιξη των τερηδονικών βλαβών. Τέτοιες περιοχές είναι (εικόνα 1.2):

	 

	
		τα βοθρία και οι σχισμές των μασητικών επιφανειών των  οπισθίων δοντιών,

		τα παρειακά και υπερώια βοθρία των οπισθίων και προσθίων δοντιών,

		οι όμορες επιφάνειες, αυχενικότερα του σημείου επαφής των δοντιών,

		η αυχενική περιοχή των δοντιών κοντά στην ουλοδοντική σχισμή,

		η οστεΐνη της ριζικής επιφάνειας των δοντιών που έχουν υποστεί ουλική υφίζηση, 

		τα όρια αποκαταστάσεων. 
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	Εικόνα 1.2.  Περιοχές των δοντιών στις οποίες ευνοείται η κατακράτηση και ο σχηματισμός της ΟΜΠ (κιτρινοκαφέ και πράσινη απόχρωση).

	 

	 

	1.5. Τερηδόνα-Ορισμοί

	 

	Οι τερηδονικές βλάβες μπορεί να ταξινομηθούν με μια σειρά από τρόπους. Συγκεκριμένα  μπορούν να ταξινομηθούν σύμφωνα με την ανατομική περιοχή όπου εντοπίζονται (Kidd, 2005). Έτσι οι βλάβες μπορεί να είναι οπών και σχισμών (pits and fissure caries) ή/και λείων επιφανειών (smooth caries). 

	Η πρωτογενής τερηδόνα (primary caries) χρησιμοποιείται, για να διαφοροποιήσει τις βλάβες που αναπτύσσονται στις επιφάνειες του φυσικού, άθικτου δοντιού από εκείνες που αναπτύσσονται στις επιφάνειες όμορα σε ένα υλικό αποκατάστασης, και οι οποίες αναφέρονται, συνήθως, ως επανεμφανιζόμενη, δευτερογενής ή τερηδόνα σχετιζόμενη με αποκαταστάσεις (recurrent caries, secondary or caries associated with restorations). Ο όρος υπολειμματική τερηδόνα (residual caries), υποδηλώνει τον απομεταλλικοποιημένο ιστό που δεν έχει αφαιρεθεί πλήρως κατά την παρασκευή της κοιλότητας και πριν την  τοποθέτηση του εμφρακτικού υλικού.

	Οι τερηδονικές βλάβες  μπορεί, επίσης, να ταξινομηθούν σύμφωνα με την τερηδονική δραστηριότητα (caries activity). Αυτή είναι μια πολύ σημαντική έννοια και επηρεάζει άμεσα τη διαχείριση και αντιμετώπιση της τερηδονικής βλάβης, αν και θα είναι προφανές στα επόμενα κεφάλαια ότι η κλινική διάκριση μεταξύ ενεργής (active) και ανενεργής-αναχαιτισμένης (inactive or arrested) βλάβης είναι μερικές φορές δύσκολο να γίνει με ασφάλεια. Η ενεργή βλάβη εξελίσσεται με την πάροδο του χρόνου, καταστρέφοντας τους οδοντικούς ιστούς. Η ανενεργή βλάβη δηλώνει τη βλάβη που μπορεί να έχει σχηματιστεί σε προηγούμενα χρόνια, αλλά στη συνέχεια σταμάτησε η περαιτέρω πρόοδός της.

	Το πρώτο σημάδι μιας τερηδονισμένης βλάβης στην αδαμαντίνη που μπορεί συχνά να ανιχνευθεί με γυμνό μάτι, ονομάζεται λευκή κηλίδα (white spot) (εικόνα 1.3). 
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	Εικόνα 1.3.  Λευκές κηλίδες στην αυχενική περιοχή των δοντιών 23, 24 και 25.

	Επίσης αυτή η λευκή κηλίδα περιγράφεται ως πρώιμη, αρχική ή αρχόμενη βλάβη. Αυτοί οι όροι υποδηλώνουν και το στάδιο ανάπτυξης της βλάβης, όπως θα δούμε στα κεφάλαια 7 και 8. Ωστόσο, μια λευκή κηλίδα μπορεί να ήταν παρούσα για πολλά χρόνια σε ανενεργή κατάσταση, και το να περιγράψει κάποιος μια τέτοια βλάβη ως πρώιμη θα είναι ανακριβές. Σύμφωνα με το λεξικό, ο ορισμός αρχόμενη σημαίνει την «αρχή», το αρχικό στάδιο. Με άλλα λόγια, μια αρχική βλάβη εμφανίζεται ως μια λευκή, αδιαφανής μεταβολή της φυσιολογικής εμφάνισης της αδαμαντίνης, αλλά οποιαδήποτε λευκή κηλίδα δεν είναι αρχόμενη βλάβη.

	Ο όρος ανεξέλεγκτη τερηδόνα (rampant caries) είναι ο όρος που χρησιμοποιείται για την περιγραφή πολλαπλών, διαφορετικών ενεργών τερηδονικών βλαβών, που συμβαίνουν στον ίδιο ασθενή σε σύντομο χρονικό διάστημα. Αυτές συχνά εντοπίζονται και σε επιφάνειες των δοντιών που συνήθως δεν εμφανίζουν τερηδόνα, π.χ. λείες επιφάνειες κάτω προσθίων δοντιών. Οι ασθενείς με ανεξέλεγκτη τερηδόνα μπορεί να ταξινομούνται ανάλογα με την πιθανολογούμενη αιτιολογία τους, π.χ. τερηδόνα οφειλόμενη σε μπιμπερό, πρώιμη τερηδόνα παιδικής ηλικίας, τερηδόνα από ακτινοβολία, τερηδόνα που προκαλείται από φάρμακα.

	Κρυφή τερηδόνα (hidden caries) είναι ένας όρος που χρησιμοποιείται, για να περιγράψει βλάβες στην οδοντίνη που δεν αποκαλύπτονται σε μια οπτική κλινική εξέταση, είναι όμως αρκετά μεγάλες και απομεταλλικοποιημένες,και γι΄ αυτό ανιχνεύονται ακτινογραφικά.
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Κεφάλαιο 2. Σκληροί Οδοντικοί Ιστοί

	 

	Σύνοψη 

	Σε αυτό το κεφάλαιο θα περιγραφεί η ανατομία, η εμβρυολογία, η ιστολογία, η δομή και οι ιδιότητες των σκληρών οδοντικών ιστών της μύλης και της ρίζας του δοντιού, δηλαδή της αδαμαντίνης, οδοντίνης και οστεΐνης. Πρόσθετα θα περιγραφεί το σύμπλεγμα πολφού-οδοντίνης και η στενή ανατομική και λειτουργική σχέση αυτών των δύο δομών, και  θα αναλυθούν οι αντιδράσεις του πολφού στα εξωτερικά βλαπτικά ερεθίσματα. 

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση 

	Για την ανάγνωση και κατανόηση αυτής της ενότητας απαιτείται η γνώση που έχουν διδαχθεί οι φοιτητές για την ιστολογία και την εμβρυολογία του στόματος.

	 

	2.1. Αδαμαντίνη

	 

	Η αδαμαντίνη (tooth enamel) περιβάλλει τη μύλη των δοντιών και αποτελεί τη σκληρότερη ουσία του ανθρωπίνου σώματος. Εμβρυολογικά προέρχεται από το έξω βλαστικό δέρμα. Τα κύτταρα που είναι υπεύθυνα για το σχηματισμό της αδαμαντίνης είναι οι αδαμαντινοβάστες. Τα κύτταρα αυτά χάνονται, καθώς το δόντι ανατέλλει, με συνέπεια η αδαμαντίνη ως ιστός να μην έχει τη δυνατότητα αναγέννησης (Boyde, 1988). 

	Η αδαμαντίνη έχει πολύπλοκη, συμπαγή δομή, εμφανίζει υψηλού βαθμού ενασβεστίωση και στην τελική φάση της ωρίμανσής της χαρακτηρίζεται από την πλήρη απουσία των οργανικών στοιχείων (Anneroth, 1996). Όλα αυτά τα χαρακτηριστικά της στοχεύουν στην προστασία της υποκείμενης οδοντίνης και του πολφού από τα εξωτερικά βλαπτικά ερεθίσματα που δημιουργούνται κατά τη λειτουργία του στοματογναθικού συστήματος. 

	 

	2.1.1. Φυσικά χαρακτηριστικά 

	 

	Το πάχος της αδαμαντίνης (εικόνα 2.1)  δεν είναι ομοιόμορφο σε όλη τη μύλη των δοντιών (Anneroth, 1996). Ανάλογα με τον τύπο του δοντιού, το πάχος στα φύματα της μασητικής επιφάνειας μπορεί να φθάσει τα 2,5 χιλιοστά ενώ στην υπόλοιπη μασητική επιφάνεια τα 1,8-2 χιλιοστά. Το πάχος της μειώνεται προοδευτικά στις αξονικές επιφάνειες των δοντιών (1,3 χιλιοστά), μέχρι που σχεδόν μηδενίζεται στον αυχένα τους.
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	Εικόνα 2.1.  Το πάχος της αδαμαντίνης μειώνεται προοδευτικά κατά μήκος της αξονικής επιφάνειας του δοντιού (από τη μασητική επιφάνεια προς τον αυχένα του δοντιού).

	Οι τιμές των κυριότερων μηχανικών ιδιοτήτων της αδαμαντίνης φαίνονται στον πίνακα 2.1:

	 

	Πίνακας 2.1 Μηχανικές ιδιότητες της αδαμαντίνης και της οδοντίνης.

	 

	
		
				               
ΙΔΙΟΤΗΤΑ

				 
Αδαμαντίνη

				 
Οδοντίνη

		

		
				Ειδικό Βάρος 

				2,9 gr/cm3

				2,1 gr/cm3

		

		
				Σκληρότητα (μέθοδος Knoop)

				300-350 ΚΗΝ

				64 ΚΗΝ

		

		
				Μέγιστη αντοχή στη θλίψη

				400 MPa

				250 MPa

		

		
				Μέγιστη αντοχή στον εφελκυσμό

				10 MPa

				15 MPa

		

		
				Μέτρο ελαστικότητας

				80-84 GPa

				33 GPa

		

	

	 

	 

	Οι ιδιότητες αυτές κάνουν την αδαμαντίνη το σκληρότερο βιολογικό ιστό του σώματος. Αυτό έχει ως άμεση συνέπεια τη μεγάλη αντίστασή της στο φαινόμενο της αποτριβής που υφίστανται τα δόντια σε μεγάλο βαθμό στο στοματικό περιβάλλον και έτσι διατηρούνται τα μορφολογικά χαρακτηριστικά τους. Ωστόσο, με την πάροδο του χρόνου, είναι συχνό το φαινόμενο της σταδιακής φυσιολογικής αποτριβής της αδαμαντίνης και της απώλειας κάποιων μορφολογικών χαρακτηριστικών της (Εικ 2.2). 
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	Εικόνα 2.2.  Φυσιολογική αποτριβή  των κοπτικών επιφανειών των προσθίων δοντιών. Είναι εμφανής η απώλεια των φυσιολογικών μορφολογικών  χαρακτηριστικών των δοντιών.

	Συγχρόνως οι υπόλοιπες ιδιότητες του ιστού τον καθιστούν ψαθυρό με αποτέλεσμα να αντέχει μεν τις δυνάμεις θλίψης, αλλά να έχει μικρή ελαστικότητα και αντοχή στις δυνάμεις εφελκυσμού. Οι ιδιότητες της αδαμαντίνης ποικίλλουν στις διαφορετικές περιοχές της μέσα στον ιστό. Η επιφανειακή αδαμαντίνη είναι σκληρότερη, πυκνότερη και λιγότερο πορώδης σε σχέση με τα βαθύτερα στρώματα. Η σκληρότητα και η πυκνότητα μειώνονται από την επιφάνεια προς το εσωτερικό του δοντιού και από τα φύματα/κοπτικά χείλη προς τον αυχένα.

	Η αδαμαντίνη είναι ένας διπλοθλαστικός κρυσταλλικός και ημιδιαφανής ιστός. Οι κρύσταλλοι ανακλούν το φως διαφορετικά στις διάφορες διευθύνσεις. Το χρώμα της ποικίλλει, είναι, κυρίως, γκριζόλευκο στα φύματα και στις κοπτικές επιφάνειες.  Όμως, σε περιοχές που είναι λεπτή, όπως στον αυχένα, εμφανίζεται ελαφρά υποκίτρινη εξαιτίας της αντανάκλασης της υποκείμενης κίτρινης οδοντίνης. Ο δείκτης διάθλασης της αδαμαντίνης είναι 1,62.

	 

	2.1.2. Χημική σύσταση

	 

	Η αδαμαντίνη αποτελείται από ανόργανα συστατικά σε ποσοστό 95% του βάρους της, από οργανικά σε ποσοστό 1%, ενώ το υπόλοιπο 4% είναι νερό.

	 

	2.1.2.1. Ανόργανα συστατικά

	 

	Υδροξυαπατίτης (hydroxiapatite). Το ανόργανο συστατικό της αδαμαντίνης είναι το κρυσταλλικό φωσφορικό ασβέστιο, με τη μοριακή μορφή του υδροξυαπατίτη (LeGeros, 1991). Ο υδροξυαπατίτης εμφανίζει το μοριακό τύπο Ca10(PO4)6(OH)2. Οι κρύσταλλοι του υδροξυαπατίτη (εικόνα 2.3) της αδαμαντίνης έχουν μεγάλο μήκος, αφού καταλαμβάνουν σχεδόν όλο το πάχος της αδαμαντίνης, έχουν εύρος 60-70 nm και πάχος 25-30 nm. 
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	Εικόνα 2.3.  Σχεδιαγραμματική απεικόνιση των κρυστάλλων του υδροξυπατίτη.

	

	Οι περισσότεροι κρύσταλλοι εμφανίζουν σε τομή σχήμα κανονικού εξαγώνου, αν και αρκετοί παρουσιάζονται παραμορφωμένοι εξαιτίας του συνωστισμού τους κατά τη διάπλαση του ιστού. Τα εξαγωνικά συστήματα των κρυσταλλικών πλεγμάτων εμφανίζουν τρεις (3) κρυσταλλογραφικούς άξονες, όπου ο c-άξονας είναι ο μεγαλύτερος (Anneroth, 1996). Τα ιόντα Ca+2  διατάσσονται σε δύο ομάδες: α) η μια ομάδα  διατάσσεται στις κορυφές του εξαγώνου  (Ca I) και β) η άλλη ομάδα βρίσκεται στις κορυφές  τριγώνου στο εσωτερικό του εξάγωνου (εικόνα 2.4).
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	Εικόνα 2.4.  Η διάταξη των ιόντων του Ca του υδροξυπατίτη, όπως φαίνονται σε οριζόντια διατομή. Η διάταξη των ιόντων Ca και P γύρω από τον κεντρικό άξονα των ιόντων OH.  

	Τα τρίγωνα αυτά διατάσσονται παράλληλα το ένα στο άλλο, με στροφή 60º μεταξύ των γειτονικών, κατά μήκος του c-άξονα (εικόνα 2.5).
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	Εικόνα 2.5.  Η διάταξη των ιόντων του υδροξυπατίτη στο χώρο.

	Αυτά που προαναφέρθηκαν αφορούν στην καθαρή μορφή υδροξυαπατίτη. Ωστόσο, ο υδροξυαπατίτης της αδαμαντίνης δε βρίσκεται σε καθαρή μορφή. Διάφορα ιόντα, όπως τα ιόντα C, Na, F, εισέρχονται στον κρύσταλλο από το περιβάλλον, υποκαθιστώντας τα ιόντα Ca και OH, και σχηματίζουν μια μη καθαρή μορφή του κρυστάλλου. Οι χημικές αυτές υποκαταστάσεις είναι συχνότερες στην επιφάνεια σε σχέση με το εσωτερικό του κρυστάλλου Γι αυτό το λόγο, η στοιχειομετρία του υδροξυαπατίτη της αδαμαντίνης αποδίδεται με το μοριακό τύπο: 

	 

	(Ca)4.53(Mg)0.04(Na)0.03(HPO4)0.15(CO3)0.23(PO4)2.69(OH,F)0.41. 

	 

	Οι χημικές αυτές υποκαταστάσεις έχουν ως συνέπεια τη διαφοροποίηση της συμπεριφοράς του κρυστάλλου που συνιστά την αδαμαντίνη έναντι του καθαρού υδροξυαπατίτη,  ιδιαίτερα όσον αφορά στη διαλυτότητά του σε χαμηλό pH. Χαρακτηριστικά αναφέρεται ότι ο υδροξυαπατίτης της αδαμαντίνης εμφανίζει μεγαλύτερη διαλυτότητα σε χαμηλό pH σε σύγκριση με τον καθαρό υδροξυαπατίτη.

	 

	Ιόντα F. Τα ιόντα F του υδροξυαπατίτη γεμίζουν του κενούς χώρους των ιόντων υδροξυλίου (OH) στις στήλες του c-άξονα, ή τα υποκαθιστούν. Το ισχυρό φορτίο τους σε συνδυασμό με τη μεγαλύτερη συμμετρία του ατόμου οδηγούν τα ιόντα F σε πυκνότερη δομή μέσα στο τρίγωνο Ca II. Αυτό έχει ως συνέπεια τη σταθεροποίηση της κρυσταλλικής δομής και τη μείωση της διαλυτότητάς της. Έτσι οι φθοριομένοι υδροξυαπατίτες διαλύονται πιο δύσκολα σε χαμηλό pH, αλλά και ανασχηματίζονται πιο εύκολα.

	  

	Ανθρακικά ιόντα. Τα ανθρακικά ιόντα μπορεί να υποκαταστήσουν είτε τα ιόντα ΟΗ (τύπος Α) είτε τα φωσφορικά ιόντα (τύπος Β). Αυτό εξαρτάται καθαρά από τις τοπικές συνθήκες σε μερική πίεση pCO2 που επικρατούν κατά τη κρυσταλλική ανάπτυξη. Έχει διαπιστωθεί ότι, κατά την υποκατάσταση των φωσφορικών ιόντων από τα ανθρακικά, ταυτόχρονα συμβαίνει και υποκατάσταση των ιόντων Ca από ιόντα Na. Η ύπαρξη των ανθρακικών ιόντων στον κρύσταλλο, λόγω του ατελούς ταιριάσματος στο πλέγμα, δημιουργεί μια λιγότερο σταθερή και περισσότερο ευδιάλυτη δομή στην επίδραση των οξέων. Αυτό, σε συνδυασμό με τα περισσότερα ιοντικά κενά που υπάρχουν στο κρυσταλλικό πλέγμα, έχουν ως αποτέλεσμα τον υψηλότερο βαθμό διαλυτότητας της αδαμαντίνης σε σχέση με τον καθαρό υδροξυαπατίτη.

	 

	Ιόντα Μg. Τα ιόντα Mg υποκαθιστούν σε περιορισμένο βαθμό (0,3% περίπου) τα ιόντα Ca στο κρυσταλλικό πλέγμα. Η ενσωμάτωση των ιόντων αυτών στο πλέγμα έχει ως αποτέλεσμα την αποσταθεροποίηση του πλέγματος και τις ίδιες αρνητικές συνέπειες στη διαλυτότητα, όπως περιγράφηκε παραπάνω, με την ενσωμάτωση των ανθρακικών ιόντων.

	 

	Άλλα στοιχεία. Ωστόσο, ο υδροξυαπατίτης δεν αποτελεί τη μοναδική κρυσταλλική μορφή του φωσφορικού ασβεστίου, που συναντάται στην αδαμάντινη, αλλά έχουν απομονωθεί και άλλες μορφές, όπως ο βρουξίτης [CaΗPO4.2Η2O], το β-φωσφορικό τριασβέστιο [Ca3(PO4)2] και το φωσφορικό οκτασβέστιο [Ca8(PO4)4(ΗΡΟ4)2.5Η2Ο]. Τα υπόλοιπα ανόργανα στοιχεία που έχουν απομονωθεί από την αδαμαντίνη (χλώριο, νάτριο, μαγνήσιο, σίδηρος, φθόριο, μόλυβδος, πυρίτιο, βανάδιο, στρόντιο κτλ.) δεν υπερβαίνουν συνολικά το 2% του βάρους της αδαμαντίνης.

	 

	2.1.2.2. Οργανικά συστατικά

	 

	Το οργανικό υπόστρωμα της αδαμαντίνης αποτελείται από δυο ομάδες πρωτεϊνών (Fincham, 1995): α) τις πρωτεΐνες που ανήκουν στην ομάδα των αμελογενινών (amelogenins) και β) σε αυτές που δεν ανήκουν στην ομάδα των αμελογενινών, τις μη-αμελογενίνες (non-amelogenis) όπως η ταφτελίνη, η αμελοβλαστίνη, η εναμελίνη και  οι αδαμαντινικές πρωτεάσες.

	Οι αμελογενίνες αποτελούν το μεγαλύτερο ποσοστό πρωτεϊνών (~90%) που παράγονται από τις αδαμαντινοβλάστες. Γενικά ο λειτουργικός ρόλος των πρωτεϊνών είναι η συμμετοχή τους στη διάπλαση και στην ενασβεστίωση, στη ρύθμιση του σχήματος και του μεγέθους των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη και στην ίδια την  αποδόμηση και απομάκρυνση των πρωτεϊνών της αδαμαντίνης, που προαναφέρθηκαν, μετά τη φάση της ωρίμανσης της αδαμαντίνης. 

	 

	2.1.2.3. Νερό

	 

	Η παρουσία του νερού σχετίζεται με το πορώδες του ιστού. Κάποια από τα μόρια του νερού βρίσκονται ανάμεσα στους κρυστάλλους και το οργανικό υπόστρωμα, κάποια παγιδεύονται μέσα στις ατέλειες του κρυσταλλικού πλέγματος και τα υπόλοιπα σχηματίζουν ένα στρώμα ενυδάτωσης, που καλύπτει τους κρυστάλλους. 

	 

	2.1.3. Μικροδομή αδαμαντίνης

	 

	Η βασική δομική μονάδα της αδαμαντίνης είναι το πρίσμα (prism).  Η αδαμαντίνη αποτελείται από τα αδαμαντινικά πρίσματα, τα οποία εκτείνονται από την αδαμαντινοοδοντινική ένωση μέχρι την εξωτερική αδαμαντινική επιφάνεια. Κάθε πρίσμα αποτελείται από εκατομμύρια κρυστάλλους υδροξυαπατίτη. Οι κρύσταλλοι του υδροξυαπατίτη δεν εμφανίζουν ομοιόμορφο προσανατολισμό σε όλο το πρίσμα. Στα όρια των πρισμάτων ο προσανατολισμός των κρυστάλλων είναι διαφορετικός από αυτόν στο σώμα ή στον πυρήνα του πρίσματος. Πρόσθετα στα όρια των πρισμάτων εμφανίζεται μεγαλύτερο πορώδες και υπάρχει μεγαλύτερο ποσοστό πρωτεϊνών.  

	Στην ανθρώπινη αδαμαντίνη, σε οριζόντια τομή, η διάταξη των πρισμάτων εμφανίζει τους τρεις τύπους που δείχνονται στην εικόνα 2.6.
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	Εικόνα 2.6. Οι τρεις τύποι διάταξης των πρισμάτων στην αδαμαντίνη.

	 

	Ο πιο συχνός τύπος είναι ο τύπος ΙΙΙ, ο οποίος έχει σχήμα κλειδαρότρυπας, όπου τα πρίσματα εμφανίζουν κεφαλή, αυχένα και ουρά. Στην κεφαλή του πρίσματος οι κρύσταλλοι υδροξυαπατίτη διατάσσονται με το μακρύ τους άξονα (c) παράλληλα προς τον επιμήκη άξονα του πρίσματος, ενώ στον αυχένα και στην ουρά βαθμιαία αλλάζουν κατεύθυνση και σχηματίζουν γωνία 60-70o. Ο προσανατολισμός αυτός των κρυστάλλων της αδαμαντίνης παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον στο ρυθμό της τερηδονικής προσβολής, αφού η διάλυση των κρυστάλλων γίνεται με ταχύτερο ρυθμό κατά τον εγκάρσιο άξονα σε σχέση με τον επιμήκη. Επιπρόσθετα η διάταξη των κρυστάλλων κατά αυτό τον τρόπο στην περιφέρεια του κάθε πρίσματος δημιουργεί μεγαλύτερο χώρο μεταξύ των πρισμάτων. Σε αυτές τις περιοχές τείνει να υπάρχει μεγαλύτερο διακρυσταλλικό διάστημα. Έτσι είναι πιθανό να αποτελούν οδούς διάχυσης προς το εσωτερικό του ιστού, γεγονός που σχετίζεται με την εξέλιξη της τερηδόνας. Η πορεία των πρισμάτων είναι κάθετη στην αδαμαντινοοδοντινική ένωση (εικόνα 2.7).
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	Εικόνα 2.7. Σχεδιαγραμματική απεικόνιση της πορείας των πρισμάτων.

	Αυτός ο τρόπος διάταξης οδηγεί τα πρίσματα να έχουν φορά παράλληλη προς τον άξονα του δοντιού στην περιοχή των φυμάτων, να φέρονται κάθετα στο μέσο τμήμα της μύλης, ενώ αποκλίνουν λοξά προς τη ρίζα, όσο πλησιάζουν στον αυχένα. Στα πρόσθια δόντια, στην περιοχή του κοπτικού χείλους, τα πρίσματα συμπλέκονται μεταξύ τους κατά άτακτο τρόπο και σχηματίζουν τους αδαμαντινικούς πλοκάμους. Η πορεία αυτή των πρισμάτων παίζει σημαντικό ρόλο στην αντοχή  του ιστού στις μασητικές φορτίσεις.

	Η πυκνότητα των κρυστάλλων/πρισμάτων, στοιχείο που προσδιορίζει και το ποσό ενασβεστίωσης, δεν είναι ομοιόμορφη σε όλη την αδαμαντίνη. Γενικά η πυκνότητα αυτή μειώνεται από την επιφάνεια της αδαμαντίνης με κατεύθυνση την οδοντίνη, ενώ, αντίθετα, το πορώδες, το νερό και το οργανικό υλικό αυξάνονται στην ίδια διεύθυνση. Ειδικότερα, σε ορισμένες περιοχές, όπως για παράδειγμα η αδαμαντίνη των σχισμών, το πορώδες, το οργανικό υλικό και η κρυσταλλική κατανομή είναι αρκετά πολύπλοκα.  

	 

	2.1.4. Μορφολογικά γνωρίσματα

	 

	Εκτός από την τυπική οργάνωση της αδαμαντίνης από τα αδαμαντινικά πρίσματα και τη μεσοπρισμάτια ουσία, κατά τη μικροσκοπική εξέταση λεασμάτων παρατηρούνται   και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά στοιχεία της μορφολογίας του ιστού (Πίνακας 2.2)

	 

	 

	Πίνακας 2.2 Μορφολογικά γνωρίσματα της αδαμαντίνης.

	
		
				Επιφανειακά

				Εσωτερικά

		

		
				Περικύματα

				Αυξητική γραμμή Retzius

		

		
				Γραμμές Pickerill

				Ζώνες Hunter-Schreger

		

		
				Ρωγμές

				Αδαμαντινικά πετάλια

		

		
				Αύλακες

				Θύσανοι Αδαμαντίνης

		

		
				Oπές και σχισμές

				Αδαμαντινικές κορύνες

		

	

	 

	Σε αυτό το κεφάλαιο θα περιγραφούν εκείνα  τα χαρακτηριστικά που σχετίζονται με την τερηδονική διαδικασία.

	 

	Αύλακες, οπές και σχισμές  (εικόνα 2.8). Τα μορφολογικά αυτά γνωρίσματα εντοπίζονται στις μασητικές, παρειακές, γλωσσικές και υπερώϊες επιφάνειες των δοντιών. Αποτελούν περιοχές κατακράτησης μικροβίων, τροφών και ανάπτυξης τερηδονικών βλαβών.
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	Εικόνα 2.8. Μασητική επιφάνεια του γομφίου. Παρατηρούνται έντονες αύλακες, οπές και σχισμές. Στο βάθος των οπών και σχισμών φαίνεται η ανάπτυξη τερηδονικών βλαβών (καφετιές περιοχές).

	Αδαμαντινικά πετάλια (enamel lamellae). Τα αδαμαντινικά πετάλια (εικόνα 2.9) είναι επιμήκεις ρωγμές, οι οποίες ξεκινούν από την εξωτερική επιφάνεια της αδαμαντίνης, διατρέχουν όλο το πλάτος της και καταλήγουν μέχρι το εσωτερικό της τριτημόριο, στην αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη. Αποτελούν περιοχές με υψηλή συγκέντρωση οργανικών συστατικών λόγω ατέλειας του μηχανισμού ενασβεστίωσης της αδαμαντίνης κατά τη φάση της διάπλαής της. Επίσης σχηματίζονται ως αποτέλεσμα της μηχανικής φόρτισης του ιστού κατά τη λειτουργία του μετά την ανατολή των δοντιών. Έχουν μεγάλη κλινική σημασία στην εξέλιξη της τερηδονικής βλάβης της αδαμαντίνης, αφού αποτελούν στενούς θυλάκους (1-3μm) ανάπτυξης των μικροβίων και διάχυσης των οξέων στο εσωτερικό του δοντιού.
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	Εικόνα 2.9. Λέασμα αδαμαντίνης. Φαίνονται τα αδαμαντινικά πετάλια σαν επιμήκεις ρωγμές.

	 

	Θύσανοι αδαμαντίνης (enamel tufts). Οι αδαμαντινικοί θύσανοι (εικόνα 2.10) αποτελούν χαρακτηριστικές θυσανώδεις δομές, που ξεκινούν από την αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη και διατρέχουν από το 1/5 μέχρι το 1/3 του πάχους της αδαμαντίνης.  Ο αριθμός τους σε κάθε τομή είναι μεγάλος και οφείλονται σε παραμονή των αρχικών αδαμαντινικών πρωτεϊνών στο χώρο μεταξύ των πρισμάτων αλλά και στην παρουσία της ενδοπρισμάτιας ουσίας στα σημεία συνένωσης των κρυστάλλων. Έχουν μεγάλη κλινική σημασία στην εξέλιξη της τερηδονικής προσβολής της αδαμαντίνης, αφού αποτελούν περιοχές με χαμηλό ποσοστό ενασβεστίωσης.
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	Εικόνα 2.10. Λέασμα αδαμαντίνης. Διακρίνονται οι θύσανοι.

	 

	2.1.5. Αδαμαντινο-οστεϊνική σύναψη

	 

	Ως ανατομικός αυχένας του δοντιού ορίζεται  η περιοχή συνένωσης της οστεΐνης και της αδαμαντίνης. Οι δύο αυτοί ιστοί ενώνονται με τρεις (3) τρόπους (εικόνα 2.11).  Στις περισσότερες περιπτώσεις σε ποσοστό 60-70% μικρού πάχους δακτυλιοειδής ζώνη οστεΐνης εναποτίθεται στην αυχενική μοίρα της αδαμαντίνης, χωρίς να παρατηρείται ιδιαίτερη σύνδεση μεταξύ των δύο ιστών. Σε ποσοστό περίπου 30% παρατηρείται ομαλή σύνδεση των άκρων των δύο ιστών, ενώ, σε ένα μικρό ποσοστό (5-10%), οι δυο ιστοί δε συνάπτονται, και εμφανίζεται περιοχή ακάλυπτης οδοντίνης. Στον τελευταίο αυτόν τύπο σύνδεσης μπορεί να παρατηρηθεί αυχενική οδοντινική ευαισθησία, εξαιτίας του ότι τα διάφορα ερεθίσματα φτάνουν στον πολφό διαμέσου της διαπερατής ακάλυπτης οδοντίνης.
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	Εικόνα 2.11. Τρείς τύποι σύνδεσης αδαμαντίνης-οστεΐνης στον αυχένα του δοντιού. Στον (α) η οστεΐνη καλύπτει την αδαμαντίνη, στο (β) αδαμαντίνη και οστεΐνη έρχονται σε απλή επαφή και στο (γ) αδαμαντίνη και οστεΐνη δεν εφάπτονται και αφήνουν ακάλυπτη την οδοντίνη.

	 

	 

	2.2. Οδοντίνη

	 

	Η οδοντίνη (dentin) είναι ένας ιστός ο οποίος εκτείνεται στη μύλη και στη ρίζα του δοντιού. Αποτελεί το μεγαλύτερο όγκο του δοντιού, και καθορίζει το μέγεθος και το σχήμα του. Η οδοντίνη φυσιολογικά δεν εκτίθεται στο στοματικό περιβάλλον. Στη μύλη καλύπτεται από την αδαμαντίνη, ενώ στη ρίζα καλύπτεται από την οστεΐνη. Εμβρυολογικά προέρχεται από το μέσο βλαστικό δέρμα. 

	Δύο κύρια χαρακτηριστικά της οδοντίνης τη διαφοροποιούν από την αδαμαντίνη: α) η αναγέννηση της και β) η ευαισθησία της στο πόνο (Jones, 1991).  Όταν στο δόντι επιδράσουν βλαπτικά ερεθίσματα, όπως η τερηδόνα, η αποτριβή, η διάβρωση, και τα ερεθίσματα αυτά φτάσουν στον πολφό, τότε δίνεται σήμα να διαπλαστεί εκ νέου οδοντίνη κάτω από τις περιοχές όπου εμφανίζεται η βλάβη. Η οδοντίνη, που σχηματίζεται κατά τη διάπλαση των δοντιών μέχρι την πλήρη ανατολή τους, ονομάζεται πρωτογενής οδοντίνη (primary dentin). Η πρωτογενής οδοντίνη αποτελεί το μεγαλύτερο ποσό μάζας της οδοντίνης ενός δοντιού. Η οδοντίνη που σχηματίζεται μετά την πλήρη ανατολή των δοντιών, κατά τη διάρκεια της φυσιολογικής λειτουργίας τους ονομάζεται δευτερογενής οδοντίνη (secondary dentin). Η δευτερογενής οδοντίνη τοπογραφικά βρίσκεται προς την πολφική πλευρά του δοντιού και παράγεται φυσιολογικά με χαμηλό ρυθμό. Η οδοντίνη που σχηματίζεται ως αντίδραση στην επίδραση των εξωτερικών βλαπτικών ερεθισμάτων (π.χ. τερηδόνα, τραύμα, χημικά ερεθίσματα, αποτριβή και κάταγμα) κατά τη διάρκεια της ζωής του δοντιού ονομάζεται τριτογενής (tertiary dentin), η οποία μπορεί να είναι επανορθωτική (reparative) ή αντιδραστική (reactionary).

	 

	2.2.1. Φυσικά χαρακτηριστικά 

	 

	Το πάχος της οδοντίνης είναι σχετικά ομοιόμορφο σε όλη τη μύλη και τη ρίζα του δοντιού. Το πάχος της οδοντίνης ιδιαίτερα στη μύλη του δοντιού μεταβάλλεται φυσιολογικά με την πάροδο της ηλικίας (εναπόθεση δευτερογενούς οδοντίνης) και την επίδραση βλαπτικών ερεθισμάτων λόγω εναπόθεσης τριτογενούς οδοντίνης. 

	Η οδοντίνη εμφανίζει σκληρότητα  και αντοχή στη θλίψη μικρότερη σε σχέση με την αδαμαντίνη,  αλλά έχει μεγαλύτερο μέτρο ελαστικότητας σε σχέση με τους υπόλοιπους οδοντικούς ιστούς. Οι τιμές των κυριότερων φυσικομηχανικών ιδιοτήτων της οδοντίνης φαίνονται στον πίνακα 2.1. 

	Η οδοντίνη είναι ημιαδιαφανής ιστός και το χρώμα της είναι κυρίως κίτρινο. Ο δείκτης διάθλασής της  είναι 1,54.Επίσης  εμφανίζει πορώδη δομή, ενώ  οι ιδιότητ΄ές της ποικίλλουν στις διαφορετικές περιοχές της μέσα στον ιστό. Η επιφανειακή οδοντίνη είναι σκληρότερη, πυκνότερη και λιγότερο πορώδης σε σύγκριση με τα βαθύτερα στρώματα. Η σκληρότητα και η πυκνότητά της μειώνονται από την επιφάνεια προς το εσωτερικό.

	 

	2.2.2. Χημική σύσταση

	 

	Η οδοντίνη αποτελείται από ανόργανα συστατικά σε ποσοστό 70% του βάρους της, από οργανικά σε ποσοστό 20%, ενώ το υπόλοιπο 10% περίπου είναι νερό (Butler, 1987). 

	 

	2.2.2.1. Ανόργανα συστατικά 

	 

	Υδροξυαπατίτης.  Όπως και στους άλλους ενασβεστιωμένους ιστούς, το κύριο ανόργανο συστατικό της οδοντίνης είναι το φωσφορικό ασβέστιο. Στη δομή της οδοντίνης υπάρχει κυρίως με τη μορφή κρυστάλλων υδροξυαπατίτη, ενώ ανευρίσκεται ακόμη και ως άμορφο φωσφορικό ασβέστιο, που αποτελεί την πρόδρομη μορφή των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη. Άλλο συστατικό της οδοντίνης, σημαντικό σε περιεκτικότητα, είναι το ανθρακικό ασβέστιο (TenCate’s, 2008). Οι κρύσταλλοι του υδροξυαπατίτη της οδοντίνης διατάσσονται με το c-άξονα τους παράλληλα στα ινίδια κολλαγόνου. Οι κρύσταλλοι του υδροξυαπατίτη της οδοντίνης είναι μικρότεροι και λεπτότεροι σε σχέση με αυτούς της αδαμαντίνης. Αυτό έχει ως επακόλουθο να παρουσιάζουν  μεγαλύτερη επιφάνεια επαφής με τα οξέα που παράγονται κατά την τερηδονική διαδικασία. Το τελευταίο, παράλληλα με τη μικρότερη σκληρότητα που παρουσιάζει η οδοντίνη, εξηγεί σε μεγάλο βαθμό την ταχύτερη εξέλιξη της τερηδόνας σε αυτό το ιστό, σε σύγκριση με την αδαμαντίνη.  

	 

	2.2.2.2. Οργανικά συστατικά 

	 

	Τα οργανικό υπόστρωμα της οδοντίνης περιέχει μακρομόρια που αποτελούν χαρακτηριστικά του συνδετικού ιστού.  Παρά το γεγονός ότι τα οργανικά συστατικά της οδοντίνης αποτελούν μόνο το 1/5 του βάρους της, είναι αυτά που καθορίζουν τις ιδιότητες και τη βιολογική της συμπεριφορά. Το 90% του βάρους των οργανικών συστατικών της οδοντίνης αποτελείται από το κολλαγόνο (collagen), ενώ το υπόλοιπο από μη κολλαγονούχα στοιχεία, όπως διάφορες γλυκοπρωτεΐνες, λιποπρωτεΐνες, υδατάνθρακες και λίπη.

	 

	Κολλαγόνο (εικόνα 2.12). Το κολλαγόνο της οδοντίνης αποτελείται κατά 95% από κολλαγόνο τύπου Ι και κατά 5% από κολλαγόνο τύπου V (Butler, 1987). Το κολλαγόνο τύπου Ι αποτελείται από 3α αλυσίδες και έχει τη χημική σύνθεση [α1(Ι)]2α2]. Ωστόσο, έχουν απομονωθεί στη προοδοντίνη και ποσότητες τριμερούς δομής του κολλαγόνου του τύπου [α1(Ι)]3. Κάθε  αλυσίδα περιέχει περίπου 1000 αμινοξέα. Η δευτεροταγής δομή του είναι η τριπλή έλικα. Κάθε α έλικα περιέχει σε κάθε τρίτο αμινοξύ της αλληλουχίας της τη γλυκίνη, το οποίο και είναι υπεύθυνο για τη δημιουργία του ελικοειδούς σχηματισμού. Άλλο χαρακτηριστικό του κολλαγόνου τύπου Ι είναι ότι τα αμινοξέα προλίνη και υδροξυπρολίνη αποτελούν περίπου το 1/4 των συνολικών αμινοξέων της αλληλουχίας του. Στην οδοντίνη, τα μόρια του κολλαγόνου συναθροίζονται σε επιμήκη διάταξη και σε εναλλασσόμενο τρόπο, σχηματίζοντας ινίδια. 
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	Εικόνα 2.12. Ο σχηματισμός και η δομή του κολλαγόνου στην οδοντίνη.

	 

	Μη κολλαγονούχα στοιχεία. Το μεγαλύτερο ποσοστό των μη κολλαγονούχων πρωτεϊνών της οδοντίνης απαρτίζει η φωσφοπρωτεΐνη ή φωσφοσερίνη (phosphoprotein or phosphoserine).  Η πρωτεΐνη αυτή παρουσιάζει  υψηλό ποσοστό φωσφορυλίωσης. Πρόκειται για μια ιδιαίτερα όξινη πρωτεΐνη (pH ~1,1), το 50% των αμινοξέων της οποίας το αποτελεί το αμινοξύ σερίνη και το 40% το ασπαρτικό οξύ. Λόγω του πολυανιονικού της χαρακτήρα συνδέεται ηλεκτροστατικά με το κολλαγόνο και βοηθά στην ενασβεστίωσή του. 

	Οι πρωτεογλυκάνες (proteoglycans) αποτελούν ένα άλλο σημαντικό τμήμα των μη κολλαγονούχων πρωτεϊνών της οδοντίνης. Πρόκειται για μακρομόρια που περιέχουν μια ομάδα υδατανθρακικών αλυσίδων, τις γλυκοζαμινογλυκάνες, που προσδένονται ομοιοπολικά στο πρωτεϊνικό μόριο. Η ταυτότητα αλλά και τα λειτουργικά χαρακτηριστικά των πρωτεογλυκανών εξαρτώνται από το είδος των γλυκοζαμινογλυκανών που ενώνονται. Ο ρόλος τους είναι η σύνδεση με τα ινίδια κολλαγόνου και η σταθεροποίησή τους. Επίσης παίζουν σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της ενασβεστίωσής τους.

	 

	Πρωτεΐνες που περιέχουν γ-καρβοξυ-γλουταμινικό. Έχουν ανιονικό χαρακτήρα, ρυθμίζοντας την ενασβεστίωση κατά τη διάπλαση του δοντιού.  Σε αυτή την κατηγορία των πρωτεϊνών ανήκουν δύο ομάδες, η οστεοκαλσίνη και η πρωτεΐνη Gla.

	 

	Άλλες όξινες μη κολλαγονούχες πρωτεΐνες. Οι περισσότερες από αυτές είναι πλούσιες σε ασπαρτικό οξύ, γλουταμινικό και υδατάνθρακες. Σε αυτές ανήκουν η οστεονεκτίνη, η οστεοποντίνη ή σιαλοπρωτεΐνη του οστού Ι, οι πρωτεΐνες του ορού, όπως η αλμπουμίνη και η γλυκοπρωτεΐνη a2HS. Ο ρόλος της οστεονεκτίνης είναι στη ρύθμιση της αύξησης των κρυστάλλων υδροξυαπατίτη. Η οστεοποντίνη πρόκειται για μια φωσφορυλιωμένη πρωτεΐνη, που περιέχει την αλληλουχία αμινοξέων αργινίνη-γλυκίνη-ασπαρτικό οξύ. Ο ρόλος της δεν έχει διευκρινιστεί τελείως, αλλά πιστεύεται ότι συμμετέχει στη ρύθμιση της ενασβεστίωσης της οδοντίνης. Ο ρόλος των πρωτεϊνών του ορού δεν έχει διευκρινιστεί. 

	 

	Αυξητικοί παράγοντες (growth factors). Στην οδοντίνη έχουν απομονωθεί οι εξής αυξητικοί παράγοντες: ο μετατρεπτικός αυξητικός παράγοντας β (TGF-β), ο ινσουλινικός αυξητικός παράγοντας Ι και ΙΙ (IGF-Ι, IGF-ΙΙ) και οι μορφογενετικές πρωτεΐνες του οστού (BMPs). Οι παράγοντες αυτοί παίζουν σημαντικό ρόλο στην επανόρθωση-επούλωση του δοντιού με  βλάβη και στην παραγωγή της τριτογενούς οδοντίνης.

	 

	Λιπίδια. Τα λιπίδια αποτελούν λιγότερο από 2% της οργανικής μάζας της οδοντίνης. Πρόκειται για φωσφολιπίδια, χοληστερόλη, εστέρες χοληστερόλης και τριγλυκερίδια. Τα 2/3 των λιπιδίων της οδοντίνης είναι φωσφολιπίδια και, μάλιστα, όξινα φωσφοπολιπίδια, τα οποία συμμετέχουν στην ενασβεστίωση της οδοντίνης. 

	 

	2.2.3. Μικροδομή

	 

	Το κύριο χαρακτηριστικό της δομής της οδοντίνης, που τη διαφοροποιεί από τους υπόλοιπους ενασβεστιωμένους ιστούς, είναι τα οδοντινοσωληνάρια (dentinal tubules) (εικόνα 2.13), που διασχίζουν σιγμοειδώς όλη τη μάζα της. Τα οδοντινοσωληνάρια περιέχουν στον αυλό τους, ή σε τμήματα του αυλού τους, τις οδοντινοβλαστικές αποφυάδες (TenCate’s, 2008) .
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	Εικόνα 2.13. Σιγμοειδής πορεία των οδοντινοσωληναρίων κατά μήκος της οδοντίνης.

	 

	Τα οδοντινοσωληνάρια σχηματίζονται κατά τη διάρκεια εναπόθεσης της οδοντίνης γύρω από τις αποφυάδες των οδοντινοβλαστών (εικόνα 2.14). Τα οδοντινοσωληνάρια δεν είναι κενοί σωλήνες, αλλά στον αυλό τους ανευρίσκονται, υπό φυσιολογικές συνθήκες, διάφορα στοιχεία. Οι κυτταροπλασματικές αποφυάδες των οδοντινοβλαστών ,που ονομάζονται και οδοντινοβλαστικές αποφυάδες, καταλαμβάνουν μεγάλο τμήμα του όγκου τους. Ο χώρος που καταλείπεται μεταξύ των τοιχωμάτων της οδοντίνης και των οδοντινοβλαστικών αποφυάδων ονομάζεται περιοδοντινοβλαστικός χώρος (peridentinal space). Στον περιοδοντινοβλαστικό χώρο ανευρίσκονται τα εξής στοιχεία: α) κολλαγόνα ινίδια, που, συνήθως, διακρίνονται για το μεγάλο πάχος τους, β) αμύελες νευρικές  ίνες, γ) κρύσταλλοι ανόργανων αλάτων και δ) το υγρό των ιστών ή λέμφος της οδοντίνης. 
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	Εικόνα 2.14. Σχέση της οδοντίνης και των αποφυάδων των οδοντινοβλαστών και οι διάφοροι τύποι οδοντίνης.

	 

	Εξαιτίας της πολφικής πίεσης και των τριχοειδικών δυνάμεων παρατηρείται μία αργή, συνεχής κίνηση του υγρού των οδοντινοσωληναρίων. Το φαινόμενο αυτό εκφράζει τη διαπερατότητα της οδοντίνης. Επίσης, μέσω της κίνησης του υγρού των οδοντινοσωληναρίων, μεταβιβάζονται και τα κάθε είδους εξωτερικά ερεθίσματα προς τον πολφό. Ο μηχανισμός μέσω του οποίου τα ερεθίσματα προκαλούν πολφική διέγερση είναι ο ακόλουθος. Τα στόμια των οδοντινοσωληναρίων είναι οι κύριες πύλες εισόδου των ερεθισμάτων.  Κάθε τύπος ερεθίσματος, π.χ. ζεστό, κρύο, πίεση, οσμωτικό, προκαλεί τη γρήγορη προς τα έσω, ή έξω, κίνηση του υγρού των οδοντινοσωληναρίων. Το τελικό αποτέλεσμα αυτής της διαδικασίας είναι η μεταβολή του σχήματος των οδοντινοβλαστών και η ανάπτυξη πίεσης, με συνέπεια την ενεργοποίηση των νευρικών ινών. Με αυτό το μηχανισμό, που περιγράφηκε και που εκφράζει την υδροδυναμική θεωρία του Brännstrom, προκαλείται η πολφική διέγερση, και εκλύεται ο οδοντικός πόνος (TenCate’s, 2008). 

	Ο αριθμός και η διάμετρος  των οδοντινοσωληναρίων ανά τετραγωνικό χιλιοστό οδοντίνης αυξάνεται όσο πλησιάζουμε προς τον πολφό (εικόνα 2.15). 
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	Εικόνα 2.15. Η σχέση του αριθμού και της διαμέτρου των οδοντινοσωληναρίων σε σύγκριση με το βάθος της οδοντίνης.

	 

	Ο αριθμός αυτός για το πολφικό τριτημόριο της οδοντίνης είναι 45.000 - 50.000/mm2, για το μέσο τριτημόριο 25.000 - 35.000/mm2 και για το αδαμαντινικό τριτημόριο 15.000 - 20.000/mm2. Τα οδοντινοσωληνάρια έχουν διάμετρο στο πολφικό τριτημόριο της οδοντίνης 2-3μm, στο μέσο τριτημόριο 0,9-1,6μm και κοντά στην αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη 0,5-1,2μm. Λόγω της αύξησης του αριθμού και του εύρους των οδοντινοσωληναρίων σε περιοχές πλησίον του πολφού αυξάνεται η διαπερατότητα της οδοντίνης και, συνεπώς, και η ένταση των ερεθισμάτων που φθάνουν στον πολφό σε κοιλότητες  μεγάλου βάθους. 

	Το πρώτο στρώμα της πρωτογενούς οδοντίνης, που παράγεται κατά την έναρξη της διάπλασης του δοντιού και το οποίο μετά την ολοκλήρωση της διάπλασης του δοντιού βρίσκεται στην περιφέρεια, κοντά την αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη, ονομάζεται επενδυτική οδοντίνη (mantle dentin) (εικόνα 2.14) και έχει πάχος 5-30 μm. Η επενδυτική οδοντίνη δεν εμφανίζει τη σωληνωτή δομή της υπόλοιπης οδοντίνης. Πρόκειται για στρώμα με μικρότερη ενασβεστίωση από την υπόλοιπη οδοντίνη και με οργανικό υπόστρωμα πλούσιο σε πρωτεογλυκάνες.

	 Το υπόλοιπο στρώμα, το οποίο και αποτελεί την κυρίως οδοντίνη, ονομάζεται περιπολφική (peripulpal dentin). Η περιπολφική οδοντίνη, ανάλογα με την τοπογραφία της, διακρίνεται στη μεσοσωληναριακή (intertubular)  και στην περισωληναριακή (peritubular). Η  μεσοσωληναριακή οδοντίνη βρίσκεται μεταξύ των οδοντινοσωληναρίων. Η ποσότητα της εξαρτάται από την απόστασή της από τον πολφό κι είναι τόσο μικρότερη όσο πλησιέστερα βρίσκεται στον πολφό. Το οδοντινικό υλικό που περιβάλλει τα οδοντινοσωληνάρια αναφέρεται ως περισωληναριακή οδοντίνη. Πρόκειται για υλικό με σαφώς υψηλότερο βαθμό ενασβεστίωσης συγκριτικά με τη μεσοσωληναριακή οδοντίνη. Περιέχει αραιότερες ίνες κολλαγόνου, που συνέχονται με αυτές της μεσοσωληναριακής οδοντίνης.

	Τέλος, στην περιφέρεια του πολφού, μεταξύ της ενασβεστιωμένης οδοντίνης και των οδοντινοβλαστών του πολφού, υπάρχει ένα στρώμα οργανικού υποστρώματος οδοντίνης, μη ενασβεστιωμένο, πλούσιο κυρίως σε κολλαγόνο, το οποίο παράγεται από τους οδοντινοβλάστες και ονομάζεται προοδοντίνη (prodentin). Το στρώμα προοδοντίνης ποικίλλει σε πάχος και κυμαίνεται από 10 έως 30 μm.  

	Η οδοντίνη κατά τη διάρκεια ζωής του δοντιού υφίσταται συνεχείς και δυναμικές αλλαγές, αντιδρώντας σε φυσιολογικά ή και παθολογικά ερεθίσματα, που δέχεται το δόντι. Κατά το λειτουργικό στάδιο της ζωής του δοντιού προκαλείται συνεχής εναπόθεση οδοντίνης κι έτσι μειώνεται σταδιακά το εύρος του αυλού των οδοντινοσωληναρίων. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της διαπερατότητας της οδοντίνης με την πάροδο της ηλικίας, με όλες τις συνέπειες που αυτό δημιουργεί.  Επίσης πολλές φορές κατά την επίδραση ήπιων βλαπτικών ερεθισμάτων, π.χ. χρόνια τερηδόνα, αποτριβή, διάβρωση, παρατηρείται μια συνεχής εναπόθεση μεταλλικών ιόντων στην οδοντίνη, προκαλώντας διαφοροποίηση της δομής της, και σχηματισμό της  ονομαζόμενης σκληρωτικής οδοντίνης (sclerotic dentin). Τα χαρακτηριστικά της σκληρωτικής οδοντίνης (εικόνα 2.16) είναι:

	 

	
		πλήρης, ή μερικός, αποκλεισμός των στομίων των οδοντινοσωληναρίων με κρυσταλλικές εναποθέσεις,

		ύπαρξη ενός επιφανειακού υπερενασβεστιωμένου στρώματος,

		σε κάποιες περιπτώσεις, παρουσία ενασβεστιωμένων μικροβίων μέσα στα οδοντινοσωληνάρια,

		μετουσίωση του κολλαγόνου.
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	Εικόνα 2.16. Δομή σκληρωτικής οδοντίνης (βέλη).

	 

	2.2.4. Μικροδομή

	 

	Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά της οδοντίνης είναι δύο: α) οι αυξητικές γραμμές  και β) τα μεσοσφαίρια αραιώματα. Οι αυξητικές γραμμές, ή γραμμές του von Ebner, απεικονίζουν  την κατά στρώματα εναπόθεση της πρωτογενούς οδοντίνης. Τα μεσοσφαίρια αραιώματα αποτελούν περιοχές που απαντώνται στο περιφερικό τμήμα της περιπολφικής οδοντίνης κυρίως στη μύλη, όπου η σύντηξη των αρχικών κρυστάλλων ενασβεστίωσης δεν είναι πλήρης (εικόνα 2.17). 
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	Εικόνα 2.17. Μεσοσφαίρια αραιώματα οδοντίνης.

	 

	Τα οδοντινοσωληνάρια στις περιοχές αυτές έχουν ευρύτερο αυλό λόγω του χαμηλού ρυθμού παραγωγής της περισωληναριακής οδοντίνης. 

	 

	2.2.5. Αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη

	 

	Η αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη αποτελεί  το εξωτερικό όριο της οδοντίνης στη μύλη των δοντιών. Πρόκειται για τη μεσόφαση του ενασβεστιωμένου υποστρώματος της επενδυτικής οδοντίνης και του εσωτερικού στρώματος της αδαμαντίνης, το οποίο αποτελείται από κρυστάλλους υδροξυαπατίτη οι οποίοι δεν εμφανίζουν τη μορφή πρισμάτων (TenCate’s, 2008). Η συναρμογή των δύο αυτών σκληρών ιστών διαφορετικής προέλευσης, σύνθεσης, ποσοστού ενασβεστίωσης και, επομένως, διαφορετικής μηχανικής συμπεριφοράς είναι μη επίπεδη και έχει σχήμα οδοντωτό (εικόνα 2.18). Αυτή η δομή αποτελεί την ιδανική λειτουργική σύνθεση, προκειμένου να μην υποχωρήσει η αδαματινο-οδοντινική σύναψη κατά την άσκηση των μασητικών φορτίων. 
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	Εικόνα 2.18. Δομή της αδαμαντινο-οδοντινικής σύναψης.

	 

	 

	 

	2.3. Οστεΐνη (cementum)

	 

	Αποτελεί ένα λεπτό στρώμα οδοντικού ιστού που καλύπτει όλη την εξωτερική επιφάνεια της ανατομικής ρίζας του δοντιού. Η οστεΐνη επενδύει την οδοντίνη της ρίζας, επικαλύπτει τα ανοικτά οδοντινοσωληνάρια και στηρίζει το δόντι στο φατνίο, επειδή σε αυτήν προσφύονται οι ίνες του περιρριζίου. 

	 

	2.3.1. Φυσικά χαρακτηριστικά 

	 

	Το πάχος της οστεΐνης ποικίλλει. Συγκεκριμένα έχει πάχος 10-20μm στον αυχένα του δοντιού, 15-60μm στο μέσο της ρίζας, ενώ μπορεί να φτάσει τα 100-200μm στο ακρορρίζιο. Η εμβρυϊκή προέλευση της είναι από μεσέγχυμα. 

	Η σκληρότητα της είναι ελαφρά μικρότερη από αυτή της οδοντίνης. Η μικρή σκληρότητα και το λεπτό της πάχος την καθιστούν ιδιαίτερα ευάλωτη και συχνά αποτρίβεται, αφήνοντας εκτεθειμένη τη ριζική οδοντίνη στο στοματικό περιβάλλον. Το χρώμα της οστεΐνης είναι κιτρινωπό, με θαμπή όψη. Η διαπερατότητα της οστεΐνης είναι μεγαλύτερη από αυτή του οστού και της οδοντίνης. 

	 

	2.3.2. Χημική σύνθεση

	 

	Η οστεΐνη αποτελείται από ανόργανα συστατικά σε ποσοστό 65% του βάρους της, από οργανικά σε ποσοστό 25%, ενώ το υπόλοιπο 10% είναι νερό (TenCate’s, 2008). Τα ανόργανα συστατικά είναι με τη μορφή κρυστάλλων υδροξυαπατίτη με παρόμοια κρυσταλλική οργάνωση όπως και στο οστό. Τα κύριο οργανικό συστατικό της οστεΐνης είναι το  κολλαγόνο τύπου Ι, αλλά περιέχει και μη κολλαγονούχες ενώσεις. 

	Συνολικά έχουν περιγραφεί τρεις τύποι οστεΐνης: η ενδιάμεση, η ακύτταρη και η κυτταροφόρος. Αυτοί οι τύποι διαφέρουν μεταξύ τους μορφολογικά, όχι όμως και λειτουργικά. Η ενδιάμεση οστεΐνη έχει περιγραφεί ως άμορφο, μη κολλαγονοειδές υλικό, χωρίς κυτταρικά στοιχεία. Αποτελεί το πρώτο στρώμα εναπόθεσης αυτού του ιστού κατά τη διάπλαση, και επενδύει την οδοντίνη, καλύπτοντας τα οδοντινοσωληνάρια. Η ακύτταρη οστεΐνη αποτελεί την κυρίως ποσότητα οστεϊνικού υλικού που σχηματίζεται με την έναρξη της οστεϊνογένεσης, και επενδύει την ενδιάμεση οστεΐνη μέχρι το μέσο τριτημόριο της ρίζας, ενώ πολλές φορές εντοπίζεται και στο ακρορριζικό τριτημόριο. Καθώς  προχωρά η εναπόθεση της ακύτταρης  οστεΐνης και αυξάνεται το πάχος της, οι οστεϊνοβλάστες εγκλωβίζονται στο εσωτερικό της οστεΐνης σε χώρους που αναφέρονται ως οστεϊνικές κοιλότητες. Οι οστεϊνοβλάστες προοδευτικά μετατρέπονται σε κύτταρα πολυγωνικού σχήματος, με μικρή ποσότητα κυτταροπλάσματος και μειωμένη λειτουργική δραστηριότητα, τα οστεϊνοκύτταρα. Αυτός ο τύπος της οστεΐνης ονομάζεται κυτταροφόρος οστεΐνη, μοιάζει δε πολύ με τον οστίτη ιστό, με τη διαφορά ότι δε διατρέχεται από αγγεία και νεύρα. 
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Κεφάλαιο 3. Σάλιο και Βιοϋμένια

	 

	Σύνοψη 

	Στο κεφάλαιο αυτό γίνεται αναφορά στη φυσιολογία και στη χημική σύσταση του σάλιου. Αναλύονται οι βασικές αρχές και τα στάδια του σχηματισμού του σιαλικού υμενίου στις οδοντικές επιφάνειες. Περιγράφεται αδρά η δομή των βιοϋμενίων. Γίνεται αναφορά στις βασικές αρχές σχηματισμού των βιοϋμενίων και της ΟΜΠ στο στοματικό περιβάλλον. Περιγράφεται ο τρόπος προσκόλλησης των μικροοργανισμών στις διάφορες επιφάνειες της στοματικής κοιλότητας, και ιδιαίτερα στους σκληρούς οδοντικούς ιστούς. 

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση 

	Για την καλύτερη εμπέδωση των γνώσεων, απαιτείται το διάβασμα και η κατανόηση του κεφαλαίου 1.

	 

	3.1. Βιοϋμένια

	 

	Τα βιοϋμένια (biofilms) είναι οργανωμένες συναθροίσεις μικροβίων ,βακτήρια, μύκητες και πρωτόζωα, τα οποία σχηματίζονται πάνω σε μια στερεή επιφάνεια. Τα περισσότερα βακτήρια, τα οποία ζουν σε υδάτινα οικοσυστήματα, προτιμούν να αναπτύσσονται σε κοινότητες προσκολλημένες σε μια στερεή επιφάνεια (Costerton, 1999). Υπάρχουν ορισμένα χαρακτηριστικά, που καθιστούν τη στοματική κοιλότητα μοναδική σε σύγκριση με τις άλλες περιοχές του σώματος ως υπόστρωμα εγκατάστασης των βιοϋμενίων και αυτά είναι:

	
		οι εξειδικευμένες βλεννογονικές επιφάνειες, 

		τα δόντια,

		το σάλιο και το ουλικό υγρό.



	Η φυσιολογική ενδοστοματική μικροβιακή χλωρίδα και η ΟΜΠ αναπτύσσονται με τη μορφή των βιοϋμενίων.      

	3.1.1. Η φυσιολογική ενδοστοματική μικροβιακή χλωρίδα

	 

	Η εγκατάσταση της μικροβιακής χλωρίδας στο στοματικό περιβάλλον γίνεται βαθμιαία και εξαρτάται από βιολογικούς, φυσικοχημικούς και οικολογικούς παράγοντες. Η εγκατάσταση αυτή διαμεσολαβείται με ειδικές και μη-ειδικές φυσικοχημικές αλληλεπιδράσεις των μικροβίων με συστατικά που υπάρχουν ή έχουν προσροφηθεί στις επιφάνειες προσκόλλησης (Dunne, 2002). Η οικολογία του στοματικού περιβάλλοντος είναι δυναμική και μεταβάλλεται κατά τη διάρκεια της ζωής του ανθρώπου,καθώς  επηρεάζεται, για παράδειγμα ,  από την ανατολή ή εξαγωγή των δοντιών, την τοποθέτηση ορθοδοντικών δακτυλίων και αποκαταστατικών υλικών).

	Αρχικά, αμέσως μετά τη γέννηση, η στοματική κοιλότητα  είναι στείρα μικροβίων. Βαθμιαία, καθώς ο οργανισμός αναπτύσσεται, παρατηρείται η εγκατάσταση των πρώτων μικροβίων στη στοματική κοιλότητα (Marsh, 2009). Όταν δεν έχουν ακόμα ανατείλει τα δόντια, μόνο οι επιφάνειες του βλεννογόνου του στόματος αποτελούν το υπόστρωμα για την προσκόλληση και ανάπτυξη των μικροβίων. Τα δόντια, αφού ανατείλουν, αποτελούν μοναδικές, άκαμπτες και σκληρές επιφάνειες πάνω στις οποίες μπορεί να προσκολληθούν τα μικρόβια, και να αναπτυχθούν μεγάλες μάζες μικροβίων.

	Στη στοματική κοιλότητα του παιδιού, τα μικρόβια μπορούν να εγκατασταθούν και να αναπτυχθούν με την πρόσληψη του νερού και  της τροφής. Ωστόσο, η απόκτηση των πρώτων μικρόβιων στο παιδί γίνεται διαμέσου του σάλιου της μητέρας (κατακόρυφη μετάδοση). Οι πρώτοι αυτοί μικροοργανισμοί, που αποικίζουν, ονομάζονται πρωτοπόρα στελέχη ή αποικιστές (εικόνα 3.1α). 
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	Εικόνα 3.1. Σχηματική απεικόνιση όλων των σταδίων ανάπτυξης του βιοϋμενίου: α) οι πρώτοι μικροοργανισμοί (πρωτοπόρα στελέχη) που αποικίζουν τις επιφάνειες, β) εγκατάσταση των δευτερευόντων στελεχών, γ) η πρόδρομη κοινότητα και, δ) η κορύφωση της κοινότητας, που αντανακλά μια κατάσταση δυναμικής ισορροπίας.

	Τα πρώτα μικρόβια που αναπτύσσονται είναι στρεπτόκοκκοι και Gram αρνητικά βακτήρια (Marsh,1995). Οι πρώιμοι αποικιστές από την κατηγορία των στρεπτοκόκκων ανήκουν στα είδη S. salivarious, S. mitis και S. oralis.  Από τα Gram αρνητικά βακτήρια εμφανίζονται τα αναερόβια στελέχη Provetella malaninogenica, Fusabacterim nucleatum και Veillonella spp. Στη συνέχεια, αν οι συνθήκες είναι ευνοϊκές, τα είδη αυτά πολλαπλασιάζονται και συνεχίζουν να αναπτύσσονται, διαμορφώνοντας την πρόδρομη κοινότητα. Κατά αυτό τον τρόπο, η ποικιλία της στοματικής χλωρίδας αυξάνεται τους πρώτους μήνες της ζωής. Η μεταβολική δραστηριότητα αυτής της πρώτης κοινότητας τροποποιεί το περιβάλλον, με αποτέλεσμα να δημιουργούνται ευνοϊκές συνθήκες για την εγκατάσταση άλλων μικροβιακών πληθυσμών, που ονομάζονται δευτερεύοντες αποικιστές (εικόνα 3.1β). Έτσι βαθμιαία και σταθερά τα βιοϋμένια αποτελούνται από μικρο-αποικίες διαφορετικών μικροβιακών ειδών.

	Στη συνέχεια, με την ανατολή των δοντιών, σχηματίζονται νέοι οικότοποι για την αποίκιση των μικροβίων, καθώς τα δόντια προσφέρουν τις μόνες σταθερές επιφάνειες στο ανθρώπινο σώμα (Εικόνα 3γ).  Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αδιατάρακτη συνάθροιση μεγάλου αριθμού βακτηριών. Η ποικιλία της στοματικής χλωρίδας συνεχώς αυξάνεται, μέχρι να έρθει σε μια σταθερή κατάσταση ισορροπίας που ονομάζεται κορύφωση κοινότητας (climax community) (εικόνα 3.1δ). Σε αυτή την κατάσταση, οι μικροβιακοί πληθυσμοί παραμένουν σταθεροί με την πάροδο του χρόνου, παρά τις μικρές διαταραχές στο τοπικό μικρο-περιβάλλον εξαιτίας αλλαγών στη δίαιτα, στη στοματική υγιεινή και σε άλλους παράγοντες. Αυτή η σταθερή κατάσταση, που ονομάζεται μικροβιακή ομοιόσταση, αντανακλά μια δυναμική ισορροπία ανάμεσα στα μικρόβια και στις τοπικές περιβαλλοντικές συνθήκες του ξενιστή. 

	Η ανάπτυξη της φυσιολογικής χλωρίδας συνεισφέρει, άμεσα και έμμεσα, στη φυσιολογική ανάπτυξη  και στις λειτουργίες του ξενιστή, αφού αποτελεί μέρος της επίκτητης ανοσίας του (Marsh ,1995). Για παράδειγμα, λειτουργεί ως φραγμός στην εγκατάσταση  άλλων μικροβίων, κάποια από τα οποία μπορεί να είναι δυνητικά παθογόνα. Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται στην εμπόδιση εγκατάστασης  των άλλων μικροβίων από τα στελέχη της φυσιολογικής χλωρίδας περιλαμβάνουν:

	 

	
		Τον κορεσμό των περιοχών σύνδεσης των μικροβίων. 

		Τον ανταγωνισμό για βασικά διατροφικά στοιχεία για την ανάπτυξη των μικροβίων.

		Τη δημιουργία περιβαλλοντικών συνθηκών που εμποδίζουν την ανάπτυξη των ξένων μικροβίων.

		Την παραγωγή ανασταλτικών παραγόντων ανάπτυξης των μικροβίων ,π.χ. βακτηριοστατίνες και υπεροξείδιο του υδρογόνου.



	 

	Παρόλο που το στοματικό περιβάλλον είναι υψηλά επιλεκτικό για τα είδη των  μικροοργανισμών  τα οποία είναι ικανά να αποικίζουν και να αναπτύσσονται, περισσότερο από 700 είδη έχουν ανιχνευθεί. Ακόμα, το στόμα δεν αποτελεί ομοιογενές περιβάλλον για τη μικροβιακή αποίκιση (Πίνακας 3.1).

	 

	Πίνακας 3.1 Διακριτά φυσιολογικά περιβάλλοντα στη στοματική κοιλότητα.

	
		
				Φυσικό Περιβάλλον

				Σχόλια

		

		
				Χείλη, παρειές, υπερώα

				 

	- το μέγεθος του βιοϋμενίου περιορίζεται από την απολέπιση

	- ορισμένες επιφάνειες έχουν εξειδικευμένα κύτταρα-ξενιστές


 

		

		
				Γλώσσα

				 

	- επιθηλιακός ιστός

	- δρα ως δεξαμενή για τα υποχρεωτικά αναερόβια


 

		

		
				Δόντια

				 

	- άκαμπτες και σκληρές επιφάνειες που επιτρέπουν τη συσσώρευση μεγάλης μάζας μικροβίων 

	- τα δόντια έχουν διακριτές επιφάνειες για τη μικροβιακή προσκόλληση. Κάθε επιφάνεια (π.χ. οπή, σχισμή, αύλακες, όμορες, ουλοδοντική σχισμή) θα υποστηρίξει μια ξεχωριστή μικροχλωρίδα λόγω των διαφορετικών ενδογενών βιολογικών ιδιοτήτων


 

		

	

	 

	Κατά αυτόν τον τρόπο, οι βιολογικές και φυσικές ιδιότητες της κάθε περιοχής του στόματος δημιουργούν μια μικρή υποκατηγορία αυτών των μικροβίων (συχνά 20-30 διαφορετικά είδη), που κυριαρχεί στη συγκεκριμένη περιοχή. 

	 

	3.1.2. Σχηματισμός οδοντικής μικροβιακής πλάκας

	 

	Ως ΟΜΠ ορίζεται η μαλακή, μη ενασβεστιωμένη άθροιση μικροοργανισμών και των προϊόντων τους στις οδοντικές, ή άλλες τεχνητές στέρεες επιφάνειες, της στοματικής κοιλότητας (Marsh, 2009). Στην εγκατάσταση και τη φύση της ΟΜΠ οφείλονται οι δύο κυριότερες νόσοι του στόματος: η τερηδόνα και η νόσος του περιοδοντίου. 

	Σύμφωνα με τις σύγχρονες μελέτες και απόψεις, η δομή της ΟΜΠ εμφανίζει δομή βιοϋμενίου (εικόνα 3.2).
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	Εικόνα 3.2. Σχηματική απεικόνιση της δομής της ΟΜΠ.

	 

	Έτσι η ανάπτυξη της ΟΜΠ διέπεται από τους κανόνες σχηματισμού των βιοϋμενίων και μπορεί να διακριθεί σε ορισμένα στάδια, τα οποία εξελίσσονται χρονικά:

	 

	
		σχηματισμός του σιαλικού υμενίου,



	
		πρόσφυση μεμονωμένων βακτηριακών κυττάρων (0-24 ώρες),

		ανάπτυξη των προσφυόμενων βακτηρίων και δημιουργία διακριτών μικρο-αποικιών (4-24 ώρες),

		μικροβιακή συνάθροιση και διαφοροποίηση των μικροβιακών ειδών (1-7 ημέρες),

		ωρίμανση της πλάκας (>1 εβδομάδα).



	 

	Θα πρέπει να επισημανθεί ότι η εγκατάσταση, ο σχηματισμός και η ωρίμανση της ΟΜΠ είναι μια άκρως δυναμική διαδικασία, κατά τη διάρκεια της οποίας η πρόσφυση, ο πολλαπλασιασμός και η απομάκρυνση των μικροβίων συμβαίνουν στον ίδιο χρόνο. 

	 

	3.1.2.1. Σχηματισμός σιαλικού υμένιου

	 

	Οι μικροοργανισμοί δεν αποικίζουν άμεσα τις οδοντικές επιφάνειες. Τα δόντια καλύπτονται πάντα από ένα ακύτταρο πρωτεϊνικό επίχρισμα, το σιαλικό υμένιο (pellicle), το οποίο σχηματίζεται στις οδοντικές επιφάνειες μέσα σε λίγα λεπτά (Nyvad, 1987). Το σιαλικό υμένιο σχηματίζεται από την εκλεκτική προσρόφηση γλυκοπρωτεϊνών, φωσφοπρωτεϊνών και λιπιδίων στην επιφάνεια των κρυστάλλων υδροξυαπατίτη (εικόνα 3.3).

	Ο σχηματισμός του σιαλικού υμένιου ξεκινά αμέσως επάνω σε μια καθαρή οδοντική επιφάνεια που βρίσκεται στο στοματικό περιβάλλον.  Το πάχος αυτού του επιχρίσματος κυμαίνεται από 0,01-1μm μέσα στο πρώτο 24ωρο. Επίσης το σιαλικό υμένιο παίζει σημαντικό ρόλο στην παθολογία των δοντιών, αφού η επιλεκτικά ημι-διαπερατή του φύση περιορίζει τη μετακίνηση ιόντων προς και από τις επιφάνειες των σκληρών οδοντικών ιστών. Όταν τα μόρια του σάλιου προσδεθούν στις οδοντικές επιφάνειες, υφίστανται διαμορφωτικές αλλαγές. Αυτό μπορεί να οδηγήσει στην έκθεση νέων υποδοχέων για τη βακτηριακή προσκόλληση.
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	Εικόνα 3.3. Σχηματική απεικόνιση της προσρόφησης των σιαλικών συστατικών (μπλε τρίγωνα) στους κρυστάλλους υδροξυαπατίτη.

	 

	3.1.2.2. Πρόσφυση μεμονωμένων βακτηριακών κυττάρων

	 

	Αρχικά οι μικροοργανισμοί γενικά μεταφέρονται παθητικά στην επιφάνεια των δοντιών από τη ροή του σάλιου. Επίσης μερικά βακτηριακά είδη του στόματος είναι κινητά (π.χ. διαθέτουν μαστίγια) και αυτά βρίσκονται κυρίως υποουλικά. Καθώς το κύτταρο του μικροοργανισμού προσεγγίζει τις οδοντικές επιφάνειες που καλύπτονται από το σιαλικό υμένιο, ασθενείς φυσικοχημικές δυνάμεις αναπτύσσονται ,όπως οι δυνάμεις van der Waal’s, καθώς και οι μεγάλου βεληνεκούς ηλεκτροστατικές δυνάμεις (εικόνα 3.4). Οι μικροοργανισμοί είναι αρνητικά φορτισμένοι λόγω των μορίων που φέρουν επί της κυτταρικής επιφάνειας τους, ενώ πολλές πρωτεΐνες, που υπάρχουν στο σιαλικό υμένιο, έχουν, επίσης, ένα καθαρό αρνητικό φορτίο. 

	 

	Αυτή η φάση προσκόλλησης είναι αντιστρεπτή.
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	Εικόνα 3.4. Σχηματική απεικόνιση της αρχικής πρόσφυσης των μικροβίων. 

	 

	3.1.2.3. Ανάπτυξη των προσφυόμενων βακτηρίων και δημιουργία διακριτών μικρο-αποικιών

	 

	Μέσα σε σύντομο χρονικό διάστημα, οι ασθενείς δυνάμεις που έχουν αναπτυχθεί γίνονται ισχυρότερες και η τελική πρόσφυση των μικροβίων πραγματοποιείται με ειδικούς μηχανισμούς και αλληλεπίδραση ανάμεσα σε συστατικά της κυτταρικής επιφάνειας των μικροοργανισμών και ειδικών υποδοχέων του σιαλικού υμενίου. Ο επιλεκτικός τρόπος με τον οποίο τα βακτήρια προσφύονται στην οδοντική επιφάνεια συνηγορεί στο γεγονός ότι τα βακτήρια περιέχουν ένα σύστημα αναγνώρισης των επιφανειών που τους επιτρέπει συγκεκριμένες προσκολλητίνες των μικροβίων να συνδέονται σε συγκεκριμένα μόρια (υποδοχείς) του σιαλικού υμενίου (Nyvad, 1990). 

	Πολλά μικρόβια στις επιφάνειες των κυττάρων τους έχουν πρωτεϊνικά συστατικά, τις προσκολλητίνες, με τις οποίες συγκολλούνται με ένα ειδικό στερεοχημικά τρόπο σε πολύπλοκα μόρια ή υποδοχείς των ιστικών επιφανειών (εικόνα 3.5). Συχνά οι προσκολλητίνες είναι λεκτίνες (lectins) και συνδέονται με πολυσακχαρίτες, ή έχουν υδρόφοβες ιδιότητες. Επίσης μπορεί να βρίσκονται σε νηματοειδή εξαρτήματα της επιφάνειας των μικροβίων, όπως τα ινίδια και τις φίμπριες.
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	Εικόνα 3.5. Σχηματική απεικόνιση της ειδικής προσκόλλησης των μικροβίων.

	 

	3.1.2.4. Μικροβιακή συνάθροιση, διαφοροποίηση και ωρίμανση των μικροβιακών ειδών

	 

	Όλες οι μελέτες δείχνουν ότι κατά το σχηματισμό της ΟΜΠ, οι στρεπτόκοκκοι και, κυρίως, ο S. sanguis  είναι τα πρωτοπόρα είδη, και ακολουθούνται από αυξημένες αναλογίες των ακτινομυκήτων (Nyvad, 1990). Οι στρεπτόκοκκοι αποτελούν το 95% της συνολικής βιώσιμης χλωρίδας μετά από αποίκιση 24 ωρών. Μετά από 7 ημέρες περίπου, αρχίζουν να αυξάνονται τα νηματοειδή βακτήρια και ο συνολικός αριθμός των στρεπτόκοκκων αρχίζει να μειώνεται. Πρόσθετα, καθώς η ΟΜΠ αναπτύσσεται, τα διάφορα βακτήρια παράγουν πολυσακχαρίτες, οι οποίοι συμβάλλουν στο υπόστρωμα του βιοϋμενίου. Το υπόστρωμα του βιοϋμενίου δεν αποτελεί μόνο ένα φυσικό ικρίωμα που υποστηρίζει τη δομή του βιοϋμενίου, αλλά είναι και βιολογικά ενεργό, αφού συμμετέχει στη διατήρηση του νερού, των τροφικών στοιχείων και των ενζύμων μέσα στο βιοϋμένιο. 

	 Η ΟΜΠ αυξάνει σε βιομάζα τις επόμενες ημέρες ως αποτέλεσμα της ανάπτυξης των πρώτων βακτηρίων που αποίκισαν και της προσθήκης και άλλων βακτηρίων, τα οποία προσροφήθηκαν στην επιφάνεια της ΟΜΠ. Αυτή η διαδοχή αντικατοπτρίζει τις ποικίλες σχέσεις των διαφόρων βακτηρίων στη δυναμικά μεταβαλλόμενη επιφάνεια της ΟΜΠ (March, 2009). Επίσης άλλες συνθήκες μέσα στη πλάκα, όπως το οξειδοαναγωγικό δυναμικό, το pH, η διαθεσιμότητα σε τροφικούς παράγοντες συμβάλλουν στις βακτηριακές ανακατατάξεις. Στη συνέχεια, καθώς η ΟΜΠ ωριμάζει και μετατρέπεται σε ώριμη πλάκα (εικόνα 3.6), αλλάζουν οι συνθήκες οξυγόνου, και αναπτύσσονται οι Gram(-) αναερόβιοι μικροοργανισμοί.
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	Εικόνα 3.6. Σχηματική απεικόνιση του σχηματισμού της ώριμης ΟΜΠ.

	 

	Τα κυρίαρχα βακτηριακά είδη της ώριμης ΟΜΠ στις διάφορες περιοχές του δοντιού φαίνονται στην εικόνα 3.7 και στον πίνακα 3.2:

	 

	Πίνακας 3.2 Βακτηριακά είδη της ώριμης ΟΜΠ στις διάφορες περιοχές του δοντιού.

	
		
				 

				Ποσοστό μικροβίων (εύρος)

		

		
				Βακτήρια

				Οπές και σχισμές

				Όμορες επιφάνειες

				Ουλοδοντική σχισμή

		

		
				Στρεπτόκοκκοι

				8-86

				<1-70

				2-73

		

		
				Ακτινομύκητες

				0-46

				4-81

				10-63

		

		
				Gram+ ραβδία

				0-21

				0-6

				0-37

		

		
				Ναισέριες

				+

				0-44

				0-2

		

		
				Veillonella

				0-44

				0-59

				0-5

		

		
				Gram- ραβδία

				+

				0-66

				8-20

		

		
				Τρεπόνεμα

				-

				-

				+

		

		
				 

				 

				 

				 

		

		
				Διατροφική πηγή

				Σάλιο και δίαιτα

				Σάλιο, δίαιτα και υγρό ουλοδοντικής σχισμής

				Υγρό ουλοδοντικής σχισμής

		

		
				pH

				Ουδέτερο-χαμηλό

				Ουδέτερο-χαμηλό

				Ουδέτερο-υψηλό

		

		
				Eh

				+

				Ελαφρά -

				-
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	Εικόνα 3.7. Τα κυρίαρχα βακτηριακά είδη της ώριμης ΟΜΠ στις διάφορες περιοχές του δοντιού.

	 

	3.2. Σάλιο

	3.2.1. Γενικά

	 

	Το σάλιο αποτελεί το συνολικό εκκριτικό προϊόν των τριών ζευγών των μείζονων σιαλογόνων αδένων (της παρωτίδας, του υπογνάθιου και  του υπογλώσσιου) και  των περίπου 450-750 ελασσόνων σιελογόνων αδένων που βρίσκονται διάσπαρτοι στο στοματικό βλεννογόνο. Σε ποσοστό 90%, το σάλιο παράγεται από τους μείζονες σιαλογόνους αδένες και το υπόλοιπο 10% από τους ελάσσονες. Οι σιελογόνοι αδένες απαρτίζονται από τον εκκριτικό λοβό και το δίκτυο πόρων, που μεταφέρουν το παραγόμενο σάλιο στη στοματική κοιλότητα.

	Το σάλιο επιτελεί πολλαπλές λειτουργίες και προστατεύει το δόντι μέσω διαφόρων μηχανισμών που σχετίζονται με τα ρεολογικά χαρακτηριστικά του αλλά και τα ειδικά συστατικά που περιέχει (Lagerlof, 1994).  

	 

	Οι πολλαπλές λειτουργίες του σάλιου περιλαμβάνουν:

	 

	
		την έκπλυση της στοματικής κοιλότητας,

		την απομάκρυνση των υπολειμμάτων των τροφών και των μικροβίων, 

		τη διευκόλυνση της κατάποσης και της ομιλίας, 

		τη λίπανση των σκληρών και μαλακών ιστών της στοματικής κοιλότητας,

		τη συμμετοχή στη γεύση μέσω της διαλυτοποίησης των γευστικών παραγόντων των τροφών,

		τη δημιουργία βλωμού κατά τη μάσηση,

		τη συμμετοχή στη διαδικασία της πέψης,

		τη διατήρηση της υγείας των σκληρών οδοντικών ιστών,

		την προστασία των μαλακών ιστούς από μηχανικά τραύματα και μολύνσεις.



	 

	3.2.2. Σύνθεση και pH σάλιου

	 

	Η παραγωγή του σάλιου ελέγχεται από το αυτόνομο νευρικό σύστημα με την εμπλοκή τόσο του συμπαθητικού όσο και του παρασυμπαθητικού συστήματος (Levine, 2009). Παράμετροι, όπως ο όγκος, το ιξώδες και η περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες και μουκίνες, καθορίζονται από τα νευρικά ερεθίσματα. Μηχανικά, γευστικά και οσφρητικά ερεθίσματα μπορούν να μεταβάλλουν την παραγωγή σάλιου, ενώ αντίστοιχη δράση μπορούν να έχουν τοπικές και συστηματικές νόσοι, φαρμακευτικά σκευάσματα και παράμετροι σχετιζόμενοι με το ψυχισμό.

	 

	Το σάλιο αποτελείται σε ποσοστό 99% από νερό και 1% από άλλες χημικές ουσίες (Πίνακας 3.3).

	 

	 Πίνακας 3.3 Χημική σύνθεση του σάλιου.

	 

	
		
				Νερό

				Ανόργανα στοιχεία 

				Πρωτεΐνες
 

		

		
				 

				Ιόντα
Na, K, Ca,
Mg, Cl, P,
I,  H2CO3
 

				Βλεννοπρωτεΐνες (μουκίνες) 

		

		
				Αντιβακτηριακοί παράγοντες

	- H2O2

	- SCN-



				Ένζυμα

	- α-αμυλάση

	- Λιπάση

	- Αντιβακτηριακά  ένζυμα

	- Ανοσοσφαιρίνη

	- Λακτοφερίνη

	- Λυσοζύμη

	- Λακτοϋπεροξειδάση



		

		
				Αναστολείς κατακρήμνισης αλάτων Ca και P

	- Σταθερίνη

	- Πρωτεΐνη πλούσια σε προλίνη



		

	

	 

	 

	 

	 

	 

	Η πολυσύνθετη δράση του σάλιου οφείλεται στα συστατικά του στοιχεία (Lagerlof, 1994). Το τελικό έκκριμα των σιελογόνων αδένων περιέχει μεγάλο αριθμό ηλεκτρολυτών όπως Na, K, Ca, Mg, διττανθρακικά και φωσφορικά ιόντα. Τα διττανθρακικά και φωσφορικά ιόντα, καθώς και η ουρία συμβάλλουν στη ρύθμιση του pH και στη ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου. Τα ιόντα Ca και P του σάλιου διαδραματίζουν βασικό ρόλο στη χημική ισορροπία περιβάλλοντος-υδροξυαπατίτη, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις στις οποίες παρατηρείται πτώση του pH. Οι ιονισμένες μορφές των ιόντων είναι περισσότερο καθοριστικές στη διατήρηση αυτής της ισορροπίας. Το pH του σάλιου κυμαίνεται από 5,2 έως 7,8 (μέση τιμή 6,7). 

	Επιπλέον στο σάλιο ανιχνεύονται πρωτεΐνες, ένζυμα, μουκίνες, ανοσοσφαιρίνες, ουρία και αμμωνία. Οι ανοσοσφαιρίνες, πρωτεΐνες και τα ένζυμα προσδίδουν στο σάλιο την αντιμικροβιακή δράση του. Τα περιεχόμενα ιόντα και ορισμένες από τις πρωτεΐνες διαδραματίζουν, επίσης, σημαντικό ρόλο στον κύκλο απομεταλλικοποίησης-επαναμεταλλικοποίησης των σκληρών οδοντικών ιστών.

	 

	 

	 

	 

	3.2.3. Ροή σάλιου

	 

	Η ημερήσια παραγωγή σάλιου σε υγιές άτομο κυμαίνεται μεταξύ 0,5 και 1 λίτρου (Levine, 2009). Στο συνολικό όγκο του σάλιου προσμετράται το σάλιο που παράγεται είτε οι σιελογόνοι αδένες βρίσκονται σε κατάσταση ηρεμία, είτε σε διέγερση. Όταν απουσιάζουν τα ερεθίσματα , οι σιελογόνοι αδένες παράγουν όγκο σάλιου που συνολικά χαρακτηρίζεται ως σάλιο σε κατάσταση ηρεμίας (resting saliva). Το σάλιο αυτό αποτελεί την αυθόρμητη συνεχή εκκριτική αντίδραση των σιελογόνων αδένων, η οποία επιτείνεται από την παρουσία ήπιων μηχανικών ερεθισμάτων, όπως η κίνηση της γλώσσας ή της κάτω γνάθου. Η παραγωγή σάλιου σε κατάσταση ηρεμίας είναι της τάξης των 0,3-0,4 mL ανά λεπτό, όμως οι διακυμάνσεις είναι μεγάλες. Σε κάθε περίπτωση, ροή σάλιου σε κατάσταση ηρεμίας μικρότερη των 0,1 ml ανά λεπτό θεωρείται ένδειξη μειωμένης παραγωγής σάλιου. Η επενέργεια γευστικών, μηχανικών και όξινων ερεθισμάτων οδηγεί στην παραγωγή αυξημένου όγκου σάλιου, που χαρακτηρίζεται ως σάλιο σε κατάσταση διέγερσης (stimulated saliva).

	Σε κατάσταση ηρεμίας, οι παρωτίδες και οι υπογνάθιοι σιελογόνοι αδένες συνεισφέρουν στο 25% και 60%, αντίστοιχα, του συνολικού όγκου του σάλιου. Οι υπογλώσσιοι και το σύνολο των ελάσσονων σιελογόνων αδένων παράγουν ίση ποσότητα σάλιου, που συνολικά αντιστοιχεί στο 14-18% του σάλιου σε κατάσταση ηρεμίας. Σε κατάσταση διέγερσης, οι παρωτίδες συνεισφέρουν σημαντικά περισσότερο στο συνολικό όγκο του παραγόμενου σάλιου, προσεγγίζοντας το 35% του συνολικού όγκου σάλιου.

	Αν και η ποσότητα του παραγόμενου σάλιου εμφανίζει διακυμάνσεις, τόσο σε ημερήσια όσο και σε ετήσια βάση, η καθημερινή παραγωγή σάλιου ακολουθεί τον κιρκάδιο ρυθμό (εικόνα 3.8).
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	Εικόνα 3.8. Η έκκριση του σάλιου ακολουθεί τον κιρκάδιο ρυθμό.

	 

	Η παραγωγή σάλιου επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες, όπως ο βαθμός ενυδάτωσης, η στάση του σώματος, η έκθεση στο φως, η ύπαρξη κατάλληλου ερεθίσματος, το μέγεθος των σιελογόνων αδένων, τις παθολογικές καταστάσεις και τη λήψη φαρμακευτικών ουσιών (Levine, 2009). Γευστικά και οσφρητικά ερεθίσματα οδηγούν σε αυξημένη παραγωγή σάλιου, ενώ η μάσηση σκληρών τροφών επάγει σε μεγαλύτερο βαθμό την παραγωγή σάλιου. Αντίστοιχα, αύξηση παρατηρείται από ορμονικές μεταβολές στη διάρκεια της εγκυμοσύνης καθώς και από έντονη συναισθηματική φόρτιση. Φάρμακα που εμφανίζουν συμπαθητικομιμητική δράση αυξάνουν τη σιαλική ροή. Αντίθετα ορμονικές μεταβολές, σχετιζόμενες με την εμμηνόπαυση, καταστάσεις στρες και λήψη αντι-αδρενεργικών και αντι-χοληνεργικών φαρμάκων  οδηγούν σε μείωση του παραγόμενου σάλιου.

	 

	3.2.4. Σιαλική κάθαρση

	 

	Το σάλιο που παράγεται σε κατάσταση ηρεμίας σχηματίζει ένα λεπτό υμένιο πάχους 70-100 μm, ανάλογα με την επιφάνεια της στοματικής κοιλότητας, και εμφανίζει ροή προς την περιοχή του φάρυγγα με αποτέλεσμα την κάθαρση της στοματικής κοιλότητας. Η αυξημένη παραγωγή σάλιου (το σάλιο διέγερσης) έχει στόχο την επίτευξη της σιαλικής κάθαρσης, δηλαδή της απομάκρυνσης των χημικών ουσιών που εισέρχονται στη στοματική κοιλότητα υπό τη μορφή γλυκόζης, γευστικών παραγόντων ή όξινων προϊόντων (Jenkinson, 2010).

	Η αυξημένη παραγωγή σάλιου επάγει την κατάποση, η οποία σε συνδυασμό με την αυξημένη ροή του σάλιου προς το φάρυγγα οδηγεί σε μείωση της συγκέντρωσης χημικών ερεθισμάτων στη στοματική κοιλότητα. Σε κάθε κύκλο κατάποσης, απομακρύνονται κατά μέσο όρο 0,3 mL  σάλιου, που περιέχουν μέρος της χημικής ουσίας που αποτέλεσε το έναυσμα για τη διέγερση. Σταδιακά επέρχεται μείωση της συγκέντρωσης του ερεθίσματος και επακόλουθη μείωση της παραγωγής σάλιου σε επίπεδα της προ διέγερσης κατάστασης. Επομένως ο ρυθμός εκκαθάρισης εξαρτάται από το ρυθμό παραγωγής σάλιου σε κατάσταση ηρεμίας.

	 

	3.2.5. Ρυθμιστική ικανότητα

	 

	Η ικανότητα του σάλιου να εξουδετερώνει τη δράση όξινων παραγόντων της τροφής καθώς και των όξινων υποπροϊόντων του βακτηριακού μεταβολισμού δεν εξαρτάται μόνο από τη σιαλική κάθαρση, αλλά και από τα ρυθμιστικά συστήματα που περιέχει (Bardow, 2000). Τα ρυθμιστικά συστήματα που περιέχονται στο σάλιο είναι τρία:

	 

	α) το σύστημα ανθρακικού οξέος/διττανθρακικών,

	β) το σύστημα φωσφορικών ιόντων και,

	γ) το πρωτεϊνικό σύστημα.

	 

	Σύστημα ανθρακικού οξέος/διττανθρακικών. Το σημαντικότερο ρυθμιστικό σύστημα στο σάλιο είναι αυτό του ανθρακικού οξέος/διττανθρακικών. Κατά τη δράση όξινων παραγόντων, τα διττανθρακικά παράγουν ανθρακικό οξύ, το οποίο, ακολούθως, μετατρέπεται σε νερό και διοξείδιο του άνθρακα. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την άθροιση του διοξειδίου του άνθρακα στο σάλιο και την άνοδο της μερικής πίεσης σε τιμή μεγαλύτερη αυτής της μερικής πίεσης στον ατμοσφαιρικό αέρα. Συνέπεια της διαφοράς στις τιμές της μερικής πίεσης είναι η διαφυγή του διοξειδίου του άνθρακα από το σάλιο στην ατμόσφαιρα. Συνεπώς το τελικό αποτέλεσμα της συγκεκριμένης διαδικασίας είναι η πλήρης εξάλειψη του όξινου ερεθίσματος, και όχι απλώς η δημιουργία ενός ασθενέστερου οξέος, όπως συμβαίνει με άλλα ρυθμιστικά συστήματα στον οργανισμό.

	 

	Σύστημα φωσφορικών ιόντων. Το σύστημα φωσφορικών ιόντων αποτελείται  από το άθροισμα της συγκέντρωσης του φωσφορικού οξέος (H3PO4) και των ανόργανων φωσφορικών ιόντων (H2PO4-, HPO42-, PO43-). Η ρυθμιστική ικανότητα των φωσφορικών ιόντων αποδίδεται στη δυνατότητα των δισθενών φωσφορικών ιόντων (HPO42-) να προσλαμβάνουν ιόντα υδρογόνου και να μεταπίπτουν σε H2PO4-.

	 

	Πρωτεϊνικό σύστημα. Η συμβολή του πρωτεϊνικού συστήματος στη ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου είναι ήσσονος σημασίας. Μάλιστα φαίνεται ότι η ρυθμιστική ικανότητα του εν λόγω συστήματος ασκείται σε τιμές χαμηλού pH (pH=4), μετά την εξάντληση των άλλων ρυθμιστικών συστημάτων. Σε ορισμένες περιοχές της στοματικής κοιλότητας, όπου είτε η συγκέντρωση των πρωτεϊνών είναι υψηλή είτε η συγκέντρωση των άλλων ρυθμιστικών συστημάτων είναι χαμηλή, το πρωτεϊνικό σύστημα διαδραματίζει σημαντικότερο ρόλο στη συνολική ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου.

	 

	3.2.6. Αντιμικροβιακή δράση

	 

	Η αντιμικροβιακή δράση του σάλιου οφείλεται στη δράση των ανοσολογικών και μη-ανοσολογικών παραγόντων (πίνακας 3.4) που περιέχει, οι οποίοι προστατεύουν τη στοματική κοιλότητα από την ανεξέλεγκτη ανάπτυξη παθογόνων μικροοργανισμών (Jenkinson, 2010).

	 

	Πίνακας 3.4 Οι παράγοντες στους οποίους οφείλεται η αντιμικροβιακή δράση του σάλιου.

	 

	
		
				ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ

				ΔΡΑΣΗ

		

		
				Λυσοζύμη 

				Λύση των gram(+) βακτηριακών τοιχωμάτων 

		

		
				Λακτοφερίνη 

				Δέσμευση των ιόντων σιδήρου (Fe+) 

		

		
				Σύστημα υπεροξειδάσης 

				H2O2 + SCN–  ⇄ H2O + OSCN– 

		

		
				Ανοσοσφαιρίνη IgA 

				Πεπτίδια που προσκολλούνται και προκαλούν λύση κυτταρικής μεμβράνης 
 

		

	

	 

	 

	Λυσοζύμη. Η λυσοζύμη εμφανίζει αντιμικροβιακή δράση λόγω της μουραμιδασικής δράσης της, η οποία οδηγεί στη λύση των βακτηριακών τοιχωμάτων. Παράλληλα το ίδιο αποτέλεσμα μπορεί να επιτευχθεί λόγω της ενεργοποίησης των βακτηριακών αυτολυσινών από τη λυσοζύμη. Τα Gram(-) βακτήρια, λόγω της παρουσίας της εξωτερικής λιποπολυσακχαριτικής στοιβάδας, ανθίστανται στη δράση της λυσοζύμης. Αντίστοιχη προστατευτική δράση προσφέρουν σε ορισμένα Gram(+) βακτήρια, όπως ο S. Mutans, και οι εξωκυττάριοι πολυσακχαρίτες του κυτταρικού τοιχώματος.

	 

	Λακτοφερίνη. Η λακτοφερίνη διαδραματίζει βακτηριοστατική και βακτηριοκτόνο δράση μέσω διαφορετικών μηχανισμών. Η βακτηριοστατική δράση στηρίζεται στη μεγάλη χημική συγγένεια του ενζύμου προς τα ιόντα Fe, που αποτελούν απαραίτητο διατροφικό στοιχείο των βακτηρίων. Το μόριο της λακτοφερίνης μπορεί να δεσμεύει ιόντα σιδήρου, ώσπου να  κορεστεί, στερώντας τα από τους τερηδονοπαθογόνους μικροοργανισμούς και οδηγώντας τους σε διατροφική ένδεια. Η μη κορεσμένη μορφή της λακτοφερίνης μπορεί να προσκολληθεί σε ορισμένα βακτήρια, όπως ο  S. mutans, εμφανίζοντας βακτηριοκτόνο δράση.

	 

	Σύστημα υπεροξειδάσης. Το σύστημα υπεροξειδάσης αποτελείται από τα ένζυμα σιαλική υπεροξειδάση και μυελοϋπεροξυδάση. Τα ένζυμα αυτά καταλύουν την οξείδωση των θειοκυανικών ιόντων (SCN-) από το υπεροξείδιο του υδρογόνου προς παραγωγή υποθειοκυανικών ιόντων. Το σύστημα υπεροξειδάσης, λόγω της παραγωγής των υπο-θειακυανικών, εμφανίζει αφενός αντιμικροβιακή δράση και αφετέρου συμβάλει στην προστασία των κυττάρων και των πρωτεϊνών του ξενιστή από την επίδραση του υπεροξειδίου του υδρογόνου.

	 

	Aνοσοσφαιρίνη IgA. Η ανοσοσφαιρίνη IgA αποτελεί τον κύριο ανοσολογικό παράγοντα που παίζει κρίσιμο ρόλο στην ανοσολογική απόκριση των βλεννογόνιων ιστών (εικόνα 3.9) Πρόσθετα η εκκριτική της μορφή (sIgA), που ανιχνεύεται στο σάλιο και έχει δράση αντισώματος έναντι των βακτηριακών αντιγόνων, παρακωλύει την προσκόλληση των μικροοργανισμών στους ιστούς. Η προσκόλληση των ανοσοφαιρινών στα βακτήρια υποβοηθείται από τις μουκίνες χαμηλού μοριακού βάρους (MG2), που ανήκουν στους μη-ανοσολογικούς αντιμικροβιακούς παράγοντες του σάλιου.

	 

	[image: Image]

	Εικόνα 3.9. Τα στάδια σχηματισμού και έκκρισης της ανοσοσφαιρίνης IgA.

	 

	Μη ανοσολογικοί παράγοντες. Οι μη-ανοσολογικής προέλευσης αντιμικροβιακοί παράγοντες του σάλιου περιλαμβάνουν πρωτεΐνες, μουκίνες, πεπτίδια και ένζυμα, που παράγονται από τα εκκριτικά κύτταρα των σιελογόνων αδένων.  Οι συγκολλητίνες (agglutinins) αποτελούν μια ομάδα γλυκοπρωτεϊνών του σάλιου στις οποίες ανήκουν οι μουκίνες, η β2-μικρογλοβουλίνη, η φιμπρονεκτίνη και η μεγάλου μοριακού βάρους γλυκοπρωτεΐνη της παρωτίδας. Η ομάδα αυτή συμβάλλει στη δημιουργία συσσωματωμάτων, μη προσκολλημένων βακτηρίων, με επακόλουθο την κατάποσή τους. Η συνολική ποσότητα πρωτεϊνών αυξάνεται με την αύξηση της σιαλικής ροής και επηρεάζεται από τις μεταβολές που επιδρούν στην παραγωγή του σάλιου, οι οποίες και προαναφέρθηκαν.
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Κεφάλαιο 4. Αιτιοπαθογένεια Τερηδόνας Ι. Ο ρόλος των μικροβίων.

	Σύνοψη

	Στο κεφάλαιο αυτό θα περιγραφεί ο ρόλος των μικροβίων στην αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας. Θα αναλυθούν και θα περιγραφούν ποιοι μικροοργανισμοί έχουν ενοχοποιηθεί για την έναρξη και την εξέλιξη της τερηδόνας καθώς και με ποιούς μηχανισμούς συμμετέχουν στην εγκατάσταση και εξέλιξη της τερηδονικής νόσου. Ιδιαίτερη αναφορά θα γίνει στους μηχανισμούς προσκόλλησης αυτών των μικροβίων στους σκληρούς οδοντικούς ιστούς και θα αναλυθεί η σύγχρονη άποψη της οικολογικής θεώρησης των μικροβίων για την ανάπτυξη των τερηδονικών βλαβών.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση 

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 1 και 3.

	 

	4.1. Εισαγωγή

	 

	Η παρουσία μικροβίων αποτελεί αναγκαία συνθήκη για την έναρξη της τερηδονικής διαδικασίας. Η ικανότητα των μικροοργανισμών να οδηγούν σε αποδόμηση των σκληρών οδοντικών ιστών εξαρτάται από τη δυνατότητά τους να προκαλούν πτώση του pH στην περιοχή της βλάβης μετά από τη ζύμωση των υδατανθράκων. Για να θεωρηθούν τα μικρόβια τερηδονογόνα θα πρέπει να πληρούν κάποιες απαραίτητες προϋποθέσεις (Loeshe, 1986):

	 

	
		ικανότητα να ζυμώνουν υδατάνθρακες και να παράγουν οξέα, 

		δυνατότητα να παράγουν εξωκυττάριους ή/και ενδοκυττάριους πολυσακχαρίτες, 

		να συνεχίζουν να μεταβολίζουν τα σάκχαρα κάτω από ακραίες περιβαλλοντικές συνθήκες, όπως σε χαμηλό pH. 



	 

	Έχουν διατυπωθεί διάφορες θεωρίες που ερμηνεύουν το ρόλο της μικροβιακής χλωρίδας στην αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας (Marsh, 2009):

	 

	
		Η θεωρία της ειδικής μικροβιακής πλάκας. 

		Η θεωρία της μη ειδικής μικροβιακής πλάκας. 

		Η οικολογική θεωρία ή θεωρία μείγματος μικροβίων. 



	 

	Θεωρία της ειδικής μικροβιακής πλάκας (specific plaque hypothesis). Σύμφωνα με αυτή τη θεωρία συγκεκριμένοι τύποι μικροβίων, από το σύνολο της ΟΜΠ, είναι ενεργοί και εμπλέκονται στις τερηδονικές διεργασίες. 

	Θεωρία της μη ειδικής μικροβιακής πλάκας (non-specific plaque hypothesis). Αντίθετα η θεωρία της μη ειδικής μικροβιακής πλάκας υποστηρίζει ότι οι τερηδονικές διεργασίες δεν οφείλονται σε συγκεκριμένα μικροβιακά είδη, αλλά είναι το  αποτέλεσμα της συνολικής μεταβολικής ενεργότητας της ΟΜΠ. Σύμφωνα με αυτή την υπόθεση ένα ετερογενές μίγμα μικροβίων, που μπορούν να παράγουν οξέα, δυνητικά, παίζει σημαντικό ρόλο στην αιτιοπαθογένεια της νόσου. Έτσι η σύνθεση της μικροβιακής χλωρίδας δεν είναι σταθερή, και εμφανίζει δυναμικό ανάπτυξης και τροποποίησης, καθώς μεταβάλλονται οι περιβαλλοντικές συνθήκες. Για παράδειγμα, η υπερπροσφορά υδατανθράκων επάγει τη διαφοροποίηση της μικροβιακής χλωρίδας και την επικράτηση μικροβιακών στελεχών με μεγαλύτερη οξεοπαραγωγική ικανότητα. 

	Θεωρία μείγματος βακτηρίων ή οικολογική θεωρία (ecologic theory). Λαμβάνοντας υπόψη ότι: α) η σύνθεση της μικροβιακής χλωρίδας αποτελεί ένα δυναμικά μεταβαλλόμενο σύστημα και, β) την ικανότητα των βακτηρίων να επάγουν την πρόκληση της τερηδόνας μέσω της παραγωγής όξινων μεταβολιτών, το να συσχετίζεται η τερηδόνα μόνο με συγκεκριμένα μικροβιακά είδη, ή/και τη μεταβολική τους ενεργότητά τους, αποτελεί μια υπερ-απλούστευση των σύνθετων διαδικασιών που λαμβάνουν χώρα στη στοματική κοιλότητα. Τα παραπάνω οδήγησαν στη διατύπωση της θεωρίας μείγματος βακτηρίων ή οικολογικής θεωρίας. Σύμφωνα με αυτή, οι μικροοργανισμοί που συνδέονται με την τερηδόνα, μπορεί να υπάρχουν σε χαμηλές συγκεντρώσεις και σε υγιείς περιοχές των δοντιών. Για να εκδηλωθεί η  τερηδόνα-νόσος θα πρέπει να υπάρξουν μεταβολές του συνολικού οικολογικού περιβάλλοντος μιας περιοχής. Αυτές οι μεταβολές οφείλονται σε διαταραχές της φυσιολογικής ισορροπίας στη μικροβιακή χλωρίδα, που επιφέρουν οι αλλαγές στις τοπικές μικρο-περιβαλλοντικές συνθήκες (π.χ. ξηροστομία, υπερπροσφορά υδατανθράκων, έλλειψη στοματικής υγιεινής). Ο υπόθεση αυτή αναγνωρίζει, επίσης, τη δυναμική σχέση που υπάρχει μεταξύ της μικροχλωρίδας και του ξενιστή. 

	 

	Μελέτες τεκμηρίωσης των θεωριών. Οι τύποι μελετών που κυρίως χρησιμοποιούνται, μέχρι σήμερα για τον προσδιορισμό της σχέσης μικροβιακής χλωρίδας και τερηδόνας είναι οι μελέτες κοορτών (cohort studies) και οι μελέτες ασθενών-μαρτύρων (case-control studies), στις οποίες η μικροβιακή σύνθεση της ΟΜΠ σχετίζεται με την κατάσταση της υποκείμενης οδοντικής επιφάνειας (Levine, 2009).

	Στις μελέτες κοορτών, σε εξαρχής προσδιορισμένες επιφάνειες που εμφάνιζαν τερηδόνα γινόταν συλλογή ΟΜΠ, σε δεδομένη χρονική στιγμή και σχετιζόταν η μικροβιακή σύνθεση της ΟΜΠ με τη τερηδονική κατάσταση της οδοντικής επιφάνειας. Ένας σημαντικός περιορισμός αυτού του τύπου των μελετών είναι ότι δεν μπορεί κανείς να διακρίνει με ασφάλεια αν η δεδομένη παρουσία των συγκεκριμένων μικροβίων είναι η αιτία της τερηδόνας ή το αποτέλεσμα της βλάβης. Γι αυτό το λόγο, οι μελέτες κοορτών είναι κατάλληλες για τη διατύπωση μόνο συσχετίσεων.

	Στις μελέτες ασθενών-μαρτύρων γίνεται, για μια προκαθορισμένη χρονική περίοδο, περιοδική συλλογή δειγμάτων ΟΜΠ από οδοντικές επιφάνειες που αρχικά είναι υγιείς. Στη συνέχεια η μικροβιακή χλωρίδα συγκρίνεται: α) στην ίδια περιοχή, πριν και μετά την εμφάνιση της τερηδονικής βλάβης και, β) σε διαφορετικές επιφάνειες που εμφάνισαν τερηδόνα και σε αυτές που έμειναν ελεύθερες τερηδόνας στην περίοδο της μελέτης. Αυτού του τύπου οι μελέτες είναι οι πλέον κατάλληλες για τη διατύπωση αιτιολογικών σχέσεων, αλλά μειονεκτούν στο ότι είναι δύσκολες στο σχεδιασμό και στην εκτέλεση. 

	 

	Οι κύριοι μικροβιακοί παράγοντες, οι οποίοι ενοχοποιούνται στην παθογένεια της τερηδόνας, είναι:

	
		στρεπτόκοκκοι της οικογένειας mutans, 

		λακτοβάκιλλοι ή γαλακτοβάκιλλοι,

		άλλα μικρόβια, όπως τα οξεόαντοχα S. anguinis, S. gordonii,  S. oralis και Bifidobacterium.



	 

	4.2. Στρεπτόκοκκοι Mutans

	 

	4.2.1. Γενικά

	 

	Πρόκειται για Gram θετικούς (+) μικροοργανισμούς. Ανήκουν στις κατηγορίες των α, β και γ αιμολυτικών στρεπτόκοκκων. Κύριο χαρακτηριστικό τους είναι η δυνατότητά τους για ζύμωση ποικιλίας υδατανθράκων, ευρύτερων από τα συνηθισμένα που ζυμώνουν τα Gram(+) μικρόβια. Ειδικότερα στους S. mutans έχουν ταυτοποιηθεί γονίδια  που είναι υπεύθυνα για τη μεταφορά και ζύμωση της γλυκόζης, της φρουκτόζης, της σακχαρόζης, της λακτόζης, της γαλακτόζης, της μανόζης, της κελουλοβιόζης, των β-γλυκοσιδίων, της μαλτόζης, της ραφινόζης και της ριβουλόζης (Ajdic, 2002). Επιπλέον, έχουν αναγνωριστεί ένζυμα για τη ζύμωση της μανιτόλης και της σορβιτόλης και την παραγωγή γλυκανών από τη σακχαρόζη. 

	Η μεταβολική οδός στη ζύμωση των υδατανθρακών από αυτή τη κατηγορία στρεπτόκοκκων ποικίλλει ανάλογα με τις περιβαλλοντικές συνθήκες. Έτσι, όταν οι μικροοργανισμοί αναπτύσσονται σε περιβάλλον μεγάλης συγκέντρωσης σε γλυκόζη, το τελικό προϊόν του μεταβολισμού είναι το γαλακτικό οξύ, ενώ, όταν αναπτύσσονται σε περιβάλλον μικρής συγκέντρωσης σε γλυκόζη, παράγονται μεγάλες ποσότητες μυρμηκικού, ακετικού οξέος και αιθανόλης (Van der Hoeven, 1976). 

	Ο S. mutans απομονώθηκε για πρώτη φορά από τερηδονικές βλάβες ανθρώπινων δοντιών το 1924 από τον J.K Clarke. Ονομάστηκε έτσι, γιατί στη χρώση κατά Gram, οι στρεπτόκοκκοι αυτοί εμφάνιζαν οβάλ σχήμα αντί του κλασσικού στρογγυλού, και θεωρήθηκαν μεταλλαγμένα (mutan) στελέχη των στρεπτόκοκκων (Clarke, 1924). Ο Clarke συσχέτισε την ύπαρξη αυτών των μικροβίων με την τερηδόνα.  Άλλοι ερευνητές ,ωστόσο,της ίδιας εποχής δεν μπόρεσαν να επιβεβαιώσουν αυτή τη συσχέτιση. 

	Παρόλα αυτά ο πρωταρχικός ρόλος αυτών των S. mutans στην αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας επιβεβαιώθηκε  σαράντα χρόνια μετά από την ανακάλυψή του Clark (Loesche, 1975). Διαπιστώθηκε ότι σε αξενικά (ελεύθερα μικροβίων) πειραματόζωα δεν αναπτύσσεται τερηδόνα, έστω κι αν τρέφονται με τροφή πλούσια σε σάκχαρα. Αν, όμως, αυτά τα αξενικά πειραματόζωα συμβιώσουν με αντίστοιχα γνωτοβιοτικά (παρουσία μικροβίων) που αναπτύσσουν τερηδονικές βλάβες, τότε παρουσιάζεται τερηδόνα και στα αξενικά πειραματόζωα. Η επιμόλυνση με τερηδονογόνους μικροοργανισμούς μπορεί να συμβεί και ανάμεσα σε είδη που είναι διαφορετικά, π.χ. από ινδικά χοιρίδια σε ποντίκια. Τέλος, αν εμβολιαστούν τα αξενικά πειραματόζωα ενδοστοματικά με στρεπτόκοκκους, που προέρχονται από τερηδονικές αλλοιώσεις,  τότε και σε αυτά εμφανίζεται τερηδόνα. 

	 

	4.2.2. Είδη S. mutans

	 

	Με το όνομα S. mutans αναφέρεται όχι ένας τύπος αλλά μια ομάδα στρεπτόκοκκων της στοματικής κοιλότητας, η οποία εμφανίζει ορολογική, βιοχημική και γενετική ετερογένεια. Έχουν αναγνωριστεί με μελέτες υβριδισμού του DNA επτά (7) γενετικοί τύποι:  οι  S. mutans, S. sobrinus, S. cricetus, S. ferus, S. rattus, S. downei και S. Macacae (Bratthall, 1970). Τα ονόματα τους τα έχουν πάρει από τα αντίστοιχα θηλαστικά στα οποία πρώτα απομονώθηκαν. Ο S. mutans απομονώθηκε στον άνθρωπο και αντιστοιχεί στο στέλεχος που είχε πρωτοπεριγράψει ο Clarke. Έχουν αναγνωριστεί οκτώ (8) ορότυποι με βάση τα επιφανειακά αντιγόνα που περιέχουν, και συμβολίζονται με τα γράμματα του λατινικού αλφαβήτου a-b-c-d-e-f-g-h. Τα χαρακτηριστικά τους φαίνονται στον πίνακα 4.1.

	Οι S. mutans, S. sobrinus, S. rattus, S. downei και S. cricetus έχει δειχθεί ότι είναι τερηδονογόνοι σε ζωικά μοντέλα. Αυτή η ομοιότητα στην παθογένειά τους έχει οδηγήσει στην επικράτηση του ονόματος S. mutans για όλους τους στρεπτόκοκκους. Αυτό όμως είναι εσφαλμένο, και προκαλεί σύγχυση.

	 

	Πίνακας 4.1 Χαρακτηριστικά της ομάδας των στρεπτοκόκκων.

	 

	
		
				Χαρακτηριστικά
 

		

		
				 
Είδος
στρεπτόκοκκου

				 
Τερηδονογόνοι

				G-C*
DNA
(%mol)

				 
ορότυποι

				Υδατάνθρακες
κυτταρικού
τοιχώματος

				 
Κύρια γλυκάνη**

		

		
				Ζώα

				Άνθρωπο

				 

		

		
				S.mutans

				  +

				      +

				36-38

				c, e, f

				γλυκόζη, ραμνόζη

				Δ>Μ

		

		
				S.sobrinus

				  +

				      ?

				44-46

				d, g, h

				γλυκόζη,
γαλακτόζη,
ραμνόζη

				Μ>Δ

		

		
				S.cricetus

				  +

				      -

				42-44

				a

				γλυκόζη,
γαλακτόζη,
ραμνόζη

				Μ>Δ

		

		
				S.rattus

				  +

				      -

				41-43

				b

				γαλακτόζη,
ραμνόζη

				Δ>Μ

		

		
				S.ferus

				   -

				      -

				43-45

				c

				?

				 

		

		
				S.macacae

				   ?

				      ?

				35-36

				c

				γλυκόζη, ραμνόζη

				 

		

		
				S. downei

				  +

				     -

				40-46

				d, g, h

				γλυκόζη,
γαλακτόζη,
ραμνόζη

				Μ>Δ

		

	

	 

	 

	 

	 

	* G, C: γουανίνη και κυτοσίνη ** Δ: δεξτράνη (υδατοδιαλυτή γυκάνη), Μ: μουτάνη (μη υδατοδιαλυτή γλυκάνη)

	 

	 

	4.2.3. Μελέτες τερηδονικότητας των μικροβίων

	 

	Η ταυτοποίηση της βακτηριακής ειδικότητας στην οδοντική τερηδόνα είναι δύσκολο να δειχθεί λόγω της πολυπλοκότητας και της διαφοροποίησης της μικροβιακής χλωρίδας του στόματος και των τοπικών οικολογικών παραγόντων. Έτσι οι περισσότερες κλινικές μελέτες δεν μπόρεσαν να ταυτοποιήσουν ποια από τα στελέχη των στρεπτόκοκκων σχετίζονται με την τερηδόνα. Ωστόσο, οι επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι S. mutans αποτελούν το 74-100% του αριθμού των στρεπτόκοκκων σε δείγματα ΟΠΜ διαφόρων πληθυσμών. O S. mutans έχει συνδεθεί με την παρουσία και την έναρξη των τερηδονικών αλλοιώσεων των λείων επιφανειών, οπών και σχισμών καθώς και των τερηδόνων ρίζας (Loesche, 1982).

	 

	Στον πίνακα 4.2 αναφέρονται οι κυριότερες επιδημιολογικές μελέτες που περιγράφουν τη συχνότητα κατανομής των στρεπτόκοκκων:

	 

	Πίνακας 4.2 Συχνότητα κατανομής των στρεπτόκοκκων ανάμεσα σε διάφορους πληθυσμούς.

	
		
				% αναλογία του πληθυσμού ή του δείγματος επιλογής

		

		
				Πληθυσμός (αριθμός ατόμων)

				S. mutans (c/e/f)

				S. sobrinus (d/g)

				S. rattus (b)

				S. cricetus (a)

				Πολλαπλή Χλωρίδα

		

		
				 

				 

				 

				 

				 

				 

		

		
				ΗΠΑ 

				 

				 

				 

				 

				 

		

		
				βρέφη (53)

				74

				22

				0

				0

				7

		

		
				6-ετών παιδιά (31)

				95

				0.4

				0.4

				0

				0

		

		
				 

				 

				 

				 

				 

				 

		

		
				Hawaiian παιδιά (55)

				>90

				0

				0

				0

				>25

		

		
				νεοσύλλεκτοι (273)

				90

				12

				2

				0

				8

		

		
				νεοσύλλεκτοι CF (77)

				96

				10

				0

				16

				12

		

		
				νεοσύλλεκτοι CA (22)

				83

				4

				0

				0

				14

		

		
				Canadian παιδιά (104)

				91

				5

				0

				0

				18

		

		
				Ευρώπη

				 

				 

				 

				 

				 

		

		
				Dutch military CF (20)

				97

				3

				0

				0

				 

		

		
				Dutch military CA (20)

				80

				5

				0

				0

				15

		

		
				Several countries (115)

				100

				40

				0

				0

				40

		

		
				 

				 

				 

				 

				3

				 

		

		
				Ασία 

				 

				 

				 

				 

				 

		

		
				Japanese βρέφη (22)

				82

				36

				0

				0

				 

		

		
				Japanese παιδιά (10)

				>90

				30

				0

				0

				 

		

		
				Japanese 10-25 yr (40)

				25

				45

				5

				3

				 

		

		
				Chinese προσχολικής ηλικίας (242)

				 

				 

				 

				 

				 

		

		
				Αφρική-Άπω Ανατολή

				58

				41

				0.2

				0

				 

		

		
				Egyptian 11-25 ετών (20)

				10

				45

				50

				50

				49

		

		
				Saudi Arabian ενήλικες (217)

				76

				53

				0

				0

				19

		

		
				Mozambique (462)

				81

				26

				83

				0

				>33

		

		
				Tanzanian παιδιά CF (15)

				0

				17

				20

				0

				 

		

		
				Brazilians 10-21 ετών (20)

				65

				35

				0

				0

				 

		

		
				Columbia 8-14 ετών (111)

				>65

				25

				0

				0

				 

		

		
				Australians 10-25 ετών (40)

				30

				35

				0

				0

				 

		

	

	 

	 

	Από τον παραπάνω πίνακα, φαίνεται ότι οι S. mutans (ορότυποι c/e/f) και S. sobrinus (ορότυποι d/g) απαντώνται συχνότερα στον άνθρωπο. Ο S. mutans προτιμά να αναπτύσσεται σε οδοντικές επιφάνειες παρά στο στοματικό βλεννογόνο. Εγκαθίσταται στα πρώτα 1-4 χρόνια της ζωής του ανθρώπου, με την ανατολή των πρώτων δοντιών και εξαφανίζεται από το στόμα με την εξαγωγή όλων των δοντιών. Πιστεύεται ότι η μητέρα αποτελεί τη σπουδαιότερη πηγή μόλυνσης και εγκατάστασης του βακτηρίου στα βρέφη.

	 

	 

	4.2.4. Προσκόλληση των S. mutans

	 

	Η προσκόλληση των στρεπτόκοκκων στην αδαμαντίνη και οδοντίνη περιλαμβάνει πολλαπλούς μηχανισμούς.  Οι S. mutans έχουν την ικανότητα προσκόλλησης στο σιαλικό υμένιο, σε άλλα βακτήρια της ΟΜΠ, στην εξωκυττάρια θεμέλια ουσία και σε επιφανειακούς κυτταρικούς υποδοχείς. 

	Οι S. mutans εμφανίζουν διάφορα κυτταρικά επιφανειακά συστατικά, όπως πολυσακχαριτικά αντιγόνα, γλυκοσυλοτρανσφεράση, λιποτειχοϊκό οξύ, πρωτεΐνες προσκόλλησης των γλυκανών, το αντιγόνο D, το αντιγόνο Ag IIΙ το αντιγόνο Α, το αντιγόνο C και το αντιγόνο Ι/ΙΙ ή Ag I/IΙ (Russel, 1978). Κάποια από αυτά τα χημικά μόρια φαίνεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στις αλληλεπιδράσεις μεταξύ των μικροβίων και του ξενιστή. Έχουν προταθεί διάφοροι μηχανισμοί προσκόλλησης για τους S. mutans στο σιαλικό υμένιο. 
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	Εικόνα 4.1. Διάφοροι μηχανισμοί προσκόλλησης των S. mutans: α) προσκόλληση της κυτταρικής μεμβράνης δια μέσου πολυπεπτίδιου, β) προσκόλληση του κυτταρικού τοιχώματος δια μέσου πολυπεπτίδιου, γ) προσκόλληση διαμέσου εξωκυττάριου πολυπεπτιδίου (π.χ. γλυκοτρανσφεράση) και, δ) διαμεμβρανική προσκόλληση δια μέσου πολυπεπτιδίων.

	 

	Ένας από τους κυριότερους μηχανισμούς φαίνεται ότι είναι η αλληλεπίδραση μεταξύ της προσκολλητίνης του S. mutans και γλυκοπρωτεϊνών του σιαλικού υμενίου. Στον S. mutans έχει προσδιοριστεί μια επιφανειακή πρωτεΐνη που έχει ιδιότητες προσκολλητίνης και ονομάστηκε αντιγόνο Ι/ΙΙ ή Ag I/II. Πρόκειται  για μεγάλο πολυπεπτίδιο, το οποία αποτελείται περίπου από 1450 έως 1570 αλληλουχίες αμινοξέων. Η δομή του Ag I/II φαίνεται στην εικόνα 4.2. 
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	Εικόνα 4.2. Η δομή του αντιγόνου προσκόλλησης των S. mutans (AgI/II). 

	 

	Το αντιγόνο AgΙ/ΙΙ αποτελείται από το αμινοτελικό Ag I (ευαίσθητο στην δράση πρωτεασών), το καρβοξυτελικό Ag II και το ενδομεμβρανώδες τμήμα (ανθεκτικό στην δράση πρωτεασών) του μορίου. Το  αμινοτελικό τμήμα περιέχει την Α-περιοχή, η οποία αποτελείται από επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες αμινοξέων πλούσιες σε αλανίνη. Το καρβοξυτελικό τμήμα περιέχει την περιοχή P, που αποτελείται από επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες αμινοξέων πλούσιες σε προλίνη και το μεμβρανώδες τμήμα, που αποτελείται από υδρόφοβα αμινοξέα. Το ενδομεμβρανώδες τμήμα συνίσταται από πέντε  φορτισμένα αμινοξέα. Το αντιγόνο AgΙ/ΙΙ είναι ικανό να προσκολληθεί σε άλλα μικρόβια, στο σιαλικό υμένιο και σε άλλα διαλυτά μόρια. Υπάρχουν ενδείξεις ότι τόσο το αμινοτελικό τμήμα του AgI/II, όσο και η επαναλαμβανόμενη περιοχή Ρ συμμετέχουν  στην προσκόλληση.

	 Διάφορα μακρομόρια του σιαλικού υμενίου έχουν προταθεί ως υποδοχείς του AgI/II. Σε αυτά τα συστατικά ανήκουν η συγκολλητίνη (γλυκοπρωτεΐνη υψηλού μοριακού βάρους), οι όξινες πρωτεΐνες πλούσιες σε προλίνη (PRP), οι πρωτεΐνες που περιέχονται στο κλάσμα μουκίνης, οι PRP φωσφοπρωτεΐνες και η φιμπρονεκτίνη (Jenkinson, 2010). Από τα ανωτέρω προκύπτει ότι είτε το AgI/II έχει πολλαπλούς υποδοχείς και ακολούθως πολλαπλές θέσεις συγκόλλησης είτε ότι οι υποδοχείς-συστατικά του σιαλικού υμενίου παρουσιάζουν κοινές περιοχές προσκόλλησης. Το αντιγόνο AgI/II εκτός από το σιαλικό υμένιο έχει βρεθεί ότι διαμεσολαβεί και στη διαβακτηριακή προσκόλληση και συνάθροιση με τους ακτινομύκητες και τον P. gingivalis. Τέλος το AgI/II μπορεί να προσκολληθεί στο κολλαγόνο καθώς και με άλλα μόρια της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας και, κατά αυτόν τον τρόπο, να οδηγήσει σε εισβολή του S. mutans διαμέσου των οδοντινοσωληναρίων. 

	Η προσκόλληση του S. mutans στο σιαλικό υμένιο φαίνεται ότι υποβοηθείται και από τη γλυκοτρανσφεράση (GT). Πρόκειται για ένα ένζυμο που καταλύει τη σύνθεση γλυκανών (Jenkinson, 2010).  Η GT, αφού προκαλέσει αρχικά υδρόλυση των γλυκοσιδικών δεσμών της σακχαρόζης, απελευθερώνει γλυκόζη και φρουκτόζη, μετατρέποντας εξωκυττάρια το ελεύθερο αυτό γλυκοζυλικό τμήμα σε υψηλά διακλαδισμένες γλυκάνες. Στους στοματικούς στρεπτόκοκκους, οι συντιθέμενες γλυκάνες περιέχουν σε διάφορες αναλογίες και διακλαδώσεις, τους α-1,3 και α-1,6 γλυκοσιδικούς δεσμούς. Η δομή της γλυκοτρανσφεράσης φαίνεται στην εικόνα 4.3.  
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	Εικόνα 4.3. Η δομή της γλυκοτρανσφεράσης των S. mutans.

	 

	Η γλυκοτρανσεφεράση αποτελείται από δυο κύριες περιοχές: α) την καταλυτική που περιέχει 1000 περίπου αμινοξέα και συμμετέχει στην υδρόλυση της σακχαρόζης και, β) την περιοχή προσκόλλησης των γλυκανών (GBP) που βρίσκεται στο καρβοξυτελικό άκρο και χαρακτηρίζεται από σειρά επαναλαμβανόμενων αλληλουχιών αμινοξέων. Αυτή η περιοχή εμφανίζει μεγάλη ομοιότητα με μια περιοχή στο αμινοτελικό άκρο, η οποία πιστεύεται ότι βοηθά στην πρόσφυση σε ειδικούς συνδέτες (ligands) καθώς και με το καρβοξυτελικό άκρο περιοχών διάφορων τύπων πρωτεϊνών, οι οποίες παράγονται από Gram(+) βακτήρια και επιτελούν διάφορες λειτουργίες.

	Η γλυκοτρανσφεράση συνδέεται με την κυτταρική επιφάνεια επί παρουσίας γλυκανών. Φαίνεται ότι αυτή η σύνδεση οφείλεται στην πρόσφυση του ενζύμου στη γλυκάνη, ή δεξτράνη, που περιβάλλει τα μικρόβια καθώς και σε σύνδεση με έναν πρωτεϊνικό υποδοχέα για τις γλυκάνες. Μπορεί το ένζυμο γλυκοτρανσφεράση να έχει ιδιότητες προσκόλλησης στη γλυκάνη, ωστόσο απομονώθηκαν και άλλες πρωτεΐνες προσκόλλησης των γλυκανών που δεν ανήκουν στην κατηγορία της γλυκοτρανσφεράσης. Επιπλέον απομονώθηκαν κάποιες πρωτεΐνες, οι οποίες έχουν τα χαρακτηριστικά επιφανειακών κυτταρικών πρωτεϊνών, δίνοντας ενδείξεις για την ύπαρξη ειδικών υποδοχέων προσκόλλησης. Από μελέτες σε άλλους στρεπτόκοκκους,όπως οι s. sobrinus προέκυψε, επίσης, ότι και μια άλλη πρωτεΐνη προσκόλλησης γλυκανών, η λεκτίνη, συμμετέχει στη συνάθροιση των μικροβίων παρουσία εξωγενών α-1,6 γλυκανών.

	 

	4.3. Γαλακτοβάκιλλοι

	 

	Οι λακτοβάκιλλοι ή γαλακτοβάκιλλοι είναι μια ομάδα μικροβίων που εμφανίζει τερηδονικό δυναμικό, μικρότερο, όμως, εκείνου των στρεπτόκοκκων. Διαιρούνται σε δύο ομάδες: 

	 

	
		Ομοζυγωτικά είδη που παράγουν κυρίως γαλακτικό οξύ (65%) από τη ζύμωση της   γλυκόζης (π.χ. L. acidophilus, L. casei).

		Ετεροζυγωτικά είδη που εκτός από γαλακτικό οξύ παράγουν σημαντικές ποσότητες οξικού οξέος, αιθανόλης και CO2 (π.χ. L. fermentum).



	 

	Σήμερα πιστεύεται ότι οι γαλακτοβάκιλλοι αποτελούν δευτερεύοντες αιτιολογικούς παράγοντες της τερηδόνας. Και αυτό γιατί δεν έχουν βρεθεί σημαντικές ποσοτικές διαφορές ανάμεσα σε τερηδονισμένες και υγιείς περιοχές. Επίσης δεν έχουν απομονωθεί σε περιοχές με αρχική προσβολή τερηδόνας αλλά σε περιοχές με εξελιγμένη βλάβη. Έτσι θεωρούνται ότι συνδέονται με την εξέλιξη των βλαβών και την προχωρημένη τερηδόνα. 

	Οι μελέτες για τον τρόπο προσκόλλησης των λακτοβάκιλλων στο δόντι είναι λίγες, κι αυτό γιατί υπάρχουν δυσκολίες όσον αφορά στην τυποποίησή τους. Πιστεύεται ότι η προσκόλληση αυτών των μικροβίων στους σκληρούς οδοντικούς ιστούς και, ειδικότερα, στο κολλαγόνο, γίνεται με μη-ειδικούς και με ειδικούς μηχανισμούς. Υπάρχουν μελέτες που δείχνουν ότι  στους μη-εδικούς μηχανισμούς συγκαταλέγονται οι υδρόφοβοι δεσμοί και οι δεσμοί μεταξύ ηλεκτροστατικών φορτίων. Ωστόσο, υφίστανται ενδείξεις ότι οι λακτοβάκιλλοι μπορούν και αναγνωρίζουν το κολλαγόνο  είτε αυτό βρίσκεται σε διαλυτή μορφή είτε είναι καθηλωμένο. Οι μελέτες της κινητικής αυτών των μικροβίων δείχνουν ότι στην προσκόλληση συμμετέχουν κυτταρικές επιφανειακές πρωτεΐνες, οι προσκολλητίνες.  Η αναγνώριση και τυποποίηση των προσκολλητινών αυτών βρίσκεται σε προκαταρκτικό στάδιο. Διάφορες πρωτεΐνες, καθώς και το λιποτειχοϊκό οξύ, έχουν προταθεί για τα μικρόβια του εντερικού επιθηλίου, χωρίς όμως να έχουν ανευρεθεί στους λακτοβάκιλλους του στόματος. 

	Σύμφωνα με βιβλιογραφικές αναφορές, έχει βρεθεί σε άλλους ιστούς, όπως στο εντερικό επιθήλιο, αλληλεπίδραση λακτοβάκιλλων με την φιμπρονεκτίνη. Ένας παρόμοιος μηχανισμός θα μπορούσε να  λαμβάνει χώρα και στους οδοντικούς ιστούς. Επίσης πιστεύεται ότι οι προσκολλητίνες της επιφάνειας μπορούν να αναγνωρίσουν συστατικά του σιαλικού υμενίου που εμφανίζουν ομολογία με το κολλαγόνο, όπως οι PRP πρωτεΐνες. Οι προσκολλητίνες των λακτοβακίλλων έχουν την ικανότητα προσκόλλησης και συσσωμάτωσής τους με άλλα μικρόβια. 

	 

	4.4. Άλλοι τερηδονοπαθογόνοι μικροοργανισμοί

	 

	Η ύπαρξη των βακτηρίων είναι απαραίτητη για την έναρξη και την εξέλιξη της τερηδόνας, ενώ παράλληλα οι S. mutans και οι γαλακτοβάκιλλοι εμφανίζουν οξεοπαραγωγική δραστηριότητα αλλά και οξυάντοχη συμπεριφορά. Τα χαρακτηριστικά αυτά οδήγησαν στη συσχέτισή τους με την πρόκληση τερηδόνας, με αποτέλεσμα τη διατύπωση της θεωρίας περί ειδικής μικροβιακής πλάκας. Όμως οι προαναφερθέντες μικροοργανισμοί δεν είναι τα μόνα μέλη της οικογενούς στοματικής μικροβιακής χλωρίδας που έχουν την ικανότητα να παράγουν όξινους μεταβολίτες. Ποικίλοι άλλοι μικροοργανισμοί, που απαρτίζουν τη μικροχλωρίδα της στοματικής κοιλότητας, συμπεριλαμβανομένων των στρεπτόκοκκων που δεν ανήκουν στην οικογένεια των mutans, όπως οι S. gordonii, S. oralis, S. mitis, S. milleri και  S. Anginosus,  παρουσιάζουν οξεοπαραγωγική ικανότητα. Αντίστοιχη ικανότητα επιδεικνύουν ορισμένοι ακτινομύκητες και Bifidobacteria (Van  Houte, 1996.)

	Σε συμφωνία με τα παραπάνω, η γενετική ανάλυση σε δείγματα ΟΜΠ έδειξε τη συσχέτιση των A. gerensceriaea, S. mutans, Bifidobacterium, Veillonella, S. salivarius, S. constellatus, S. parasanguis και L. fermentum με την ύπαρξη τερηδονικών βλαβών (Van Houte, 1996). Παράλληλα ο A. gerensceriaea και άλλοι ακτινομύκητες φαίνεται να σχετίζονται με την έναρξη των τερηδονικών βλαβών, καθώς εντοπίζονται στην ΟΜΠ, που καλύπτει αρχόμενες τερηδονικές βλάβες.

	 

	4.5. Μικροβιολογία της τερηδόνας των δοντιών

	4.5.1. Μικροβιολογία τερηδόνας της αδαμαντίνης

	 

	Οι οπές και οι σχισμές είναι οι πιο ευαίσθητες περιοχές του δοντιού σε τερηδονική προσβολή. Μελέτες έχουν δείξει ότι σε αυτές τις περιοχές υπάρχει ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στα επίπεδα των S. mutans και της τερηδόνας (Jenkinson, 2010). Έχει διαπιστωθεί ότι οι συγκεντρώσεις των S. mutans αυξάνονται σημαντικά κατά την τερηδονική εξεργασία. Επιπρόσθετα σε αυτές τις περιοχές βρέθηκαν σχετικά υψηλά επίπεδα γαλακτοβάκιλλων. 

	Σε μια μεγάλη προοπτική μελέτη που έγινε το 1987 σε παιδιά από την Ελβετία, ηλικίας 7-8 ετών, βρέθηκε ότι τόσο στις οπές και σχισμές όσο και στις λείες επιφάνειες των πρώτων προγομφίων, στις οποίες διαπιστώθηκε  απομεταλλικοποίηση χωρίς το σχηματισμό κοιλότητας, υπήρχαν σε μεγάλο αριθμό  αποικίες S. mutans (104-105 cfu/ml) σε χρονικό διάστημα 12-18 μηνών πριν την κλινική διάγνωση της τερηδόνας (Jenkinson, 2010). Σε αυτή τη μελέτη, τα ποσοστά των  S. mutans αυξάνονται 6-9 μήνες πριν την ανίχνευση των βλαβών, και φτάνουν σε ποσοστό το 11-18% και 10-12% του συνολικού αριθμού των στρεπτόκοκκων της χλωρίδας των οπών και των σχισμών, αντίστοιχα. Στην ίδια μελέτη παρατηρήθηκε ότι, όταν ορισμένες από τις αρχόμενες βλάβες επαναμεταλλικοποιούνται, τα επίπεδα των S. mutans μειώνονται δραματικά από 20% της συνολικής μικροβιακής χλωρίδας των στρεπτόκοκκων στο 2-5%. 

	 

	4.5.2. Μικροβιολογία τερηδόνας της οδοντίνης

	 

	Σε προχωρημένες τερηδονικές βλάβες υπερέχουν οι S. mutans σε σημαντικό βαθμό, ενώ οι γαλακτοβάκιλλοι είναι περισσότερο κοινοί σε περιοχές που η οδοντίνη ήταν μαλακή και νεκρωτική. Επίσης αναφέρονται υψηλά επίπεδα A. israeli και A. gerencseriae στην τερηδονισμένη οδοντίνη (Jenkinson, 2010). Πρόσθετα, ανευρίσκονται Gram(-) αναερόβια μικρόβια σε μικρά ποσοστά. Πιθανά ο ρόλος τους να σχετίζεται με πρωτεολυτικές και κολλαγονολυτικές δραστηριότητες, με συνέπεια την αποδόμηση του οργανικού υποστρώματος της οδοντίνης. 

	Το μεγαλύτερο ρυθμό απομεταλλικοποίησης τον εμφανίζουν περιοχές που αποικίζονται από οξεοπαραγωγά μικρόβια, όπως οι ακτινομήκυτες, σε συνδυασμό με τους S. mutans και τους γαλακτοβάκιλλους. Αντίθετα βλάβες με μικρότερο ρυθμό απομεταλλικοποίησης περιέχουν περισσότερο πολύπλοκη χλωρίδα, η οποία συμπεριλαμβάνει τόσο οξεοπαραγωγά μικρόβια, όπως οι ακτινομήκυτες, οι S.mutans  και οι γαλακτοβάκιλλοι, όσο και μικρόβια που μεταβολίζουν το γαλακτικό, όπως οι veillonella. Αυτές οι διαφορές στη μικροβιακή χλωρίδα, αναφορικά με τον τύπο μεταβολισμού των οξέων και το οξεοπαραγωγό δυναμικό, αντανακλούν και σε διαφορές στην οικολογία των βλαβών. Γι αυτό το λόγο, προκειμένου να γίνουν κατανοητές οι οικολογικές συνθήκες της τερηδόνας, είναι απαραίτητη η πλήρης συλλογή της μικροβιακής χλωρίδας από κάθε περιοχή.  

	 

	4.5.3. Μικροβιολογία τερηδόνας της ρίζας

	 

	Παλαιότερες μελέτες, οι οποίες χρησιμοποιούσαν ζωικά μοντέλα και επιδημιολογικά δεδομένα, υποστήριζαν ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της τερηδόνας της ρίζας και Gram(+) νηματοειδών βακτηριδίων των ακτινομηκύτων. Ωστόσο, νεώτερες μελέτες δε διαπίστωσαν μια τέτοια συσχέτιση (Fejerskov, 2008). 

	Μελέτες κοορτών έδειξαν ότι σε ΟΜΠ από τερηδόνες ρίζας απομονώνονται συχνότερα και σε μεγαλύτερες αναλογίες οι S. mutans και οι γαλακτοβάκιλλοι  συγκρινόμενες με δείγματα ΟΜΠ από υγιείς επιφάνειες ρίζας. Όπως προαναφέρθηκε, στην τερηδόνα της αδαμαντίνης αυτή η συσχέτιση δεν είναι απόλυτη. Η χλωρίδα της τερηδόνας της ρίζας είναι πιο πολύπλοκη, επειδή εκτός από τους S. mutans και τους γαλακτοβάκιλλους, απομονώνονται και άλλα είδη, τα οποία ανήκουν στους ακτινομήκυτες, στη Candida, τις Veillonella, τις Rothia, τα Bifidobacterium, τους εντερόκκοκους και τα Gram(-) βακτήρια (Fejerskov, 2008). 

	 

	4.6. Σύγχρονη άποψη του ρόλου των μικροβίων στην αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας

	 

	Ένα χαρακτηριστικό εύρημα όλων των κλινικών μικροβιολογικών μελετών της αιτιοπαθογένειας της τερηδόνας είναι η περιστασιακή αλλά σταθερή παρουσία κλινικών βλαβών της τερηδόνας, στις οποίες οι S. mutans δεν μπορούν να απομονωθούν. Αυτό υποδηλώνει ότι και άλλα βακτήρια εκτός από S. mutans  μπορούν να συμβάλλουν στη διαδικασία της απομεταλλικοποίησης.  Τέτοια βακτήρια έχουν απομονωθεί από αυτά τα δείγματα ΟΜΠ και έχουν  συγκριθεί στην ικανότητά τους να μειώσουν το pΗ. Ενώ τα στελέχη του S. mutans παρήγαγαν μια τελική τιμή  pΗ στην περιοχή 3,95-4,10, μια σειρά άλλων στρεπτόκοκκων δίνουν τελικές τιμές του pΗ 4,05-4,50. Τα στελέχη αυτά είναι συχνά αριθμητικά κυρίαρχα και ανήκουν στην ομάδα των στρεπτόκοκκων mitis (ιδιαίτερα S. mitis, S. oralis και S. gordonii), στην ομάδα των salivarius και στην ομάδα των S.anginosus (Fejerskov, 2008). 

	Τα ευρήματα αυτά ενισχύουν την άποψη ότι, αν και οι S. mutans συμπεριλαμβάνονται σαφώς στα αιτιολογικά μικρόβια που προκαλούν τερηδόνα, και άλλα βακτήρια μπορεί να συμβάλλουν και να διαμορφώσουν τη μικροβιακή ενεργότητα που προκαλεί την τερηδονική  βλάβη σε μια οδοντική επιφάνεια. Η αντίστροφη κατάσταση, επίσης, δεν είναι ασυνήθιστη, στην οποία, ενώ οι S. mutans βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις, σε κάποια περιοχή είναι εμφανής η απουσία οποιασδήποτε τερηδονικής βλάβης. Αυτό μπορεί να οφείλεται στην παρουσία άλλων μικροβιακών ειδών (π.χ. Veillonella) που καταναλώνουν το γαλακτικό οξύ που παράγεται από τους S. mutans  ή σε  παραγωγή αλκαλίων (π.χ. αμμωνία από την παραγωγή ουρεάσης ή αργινίνης) από συγκεκριμένα στελέχη μικροβίων όπως  οι S. salivarius και S. Sanguinis αντίστοιχα, εξουδετερώνοντας κατά αυτό τον τρόπο το χαμηλό pΗ.

	Έτσι διάφορα τερηδονογόνα βακτήρια μπορούν να βρεθούν στην ΟΜΠ, αλλά σε ουδέτερο pΗ αυτοί οι οργανισμοί να είναι ασθενώς ανταγωνιστικοί και να υπάρχουν μόνο ως ένα μικρό ποσοστό της συνολικής μικροβιακής χλωρίδας. Σε αυτή την κατάσταση, με μια συμβατική δίαιτα, τα επίπεδα των βακτηρίων που δυνητικά προκαλούν τερηδόνα είναι κλινικά ασήμαντα. Εάν, όμως, η συχνότητα πρόσληψης των ζυμώσιμων υδατανθράκων αυξηθεί, η ΟΜΠ βρίσκεται περισσότερο χρόνο σε συνθήκες χαμηλού  pH. Στην οικολογία  της ΟΜΠ το αποτέλεσμα της μείωσης του pH είναι διπλό. Πρώτον οι συνθήκες χαμηλού pΗ ευνοούν τον πολλαπλασιασμό των S. mutans και των γαλακτοβακίλλων, μετακινώντας, έτσι, την ισορροπία προς την κατεύθυνση της τερηδόνας. Δεύτερον ο μεγαλύτερος αριθμός S. mutans και γαλακτοβακίλλων έχει ως αποτέλεσμα να παράγεται οξύ με ακόμα ταχύτερους ρυθμούς, ενισχύοντας περαιτέρω την απομεταλλικοποίηση. Αυτή η αλληλουχία των γεγονότων δικαιολογεί την έλλειψη της συνολικής εξειδίκευσης στη μικροβιακή αιτιολογία της τερηδόνας, και εξηγεί τη δομή της βακτηριακής διαδοχής που παρατηρείται σε πολλές κλινικές μελέτες (Fejerskov, 2008). Αυτό το μοντέλο αποτελεί τη βάση της «οικολογικής θεωρίας της πλάκας» (εικόνα 4.4).
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	Εικόνα 4.4. Σχηματική απεικόνιση της θεωρίας της  οικολογικής υπόθεσης πλάκας.
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Κεφάλαιο 5. Αιτιοπαθογένεια Τερηδόνας ΙΙ. Ο ρόλος του ξενιστή και των υδατανθράκων

	Σύνοψη 

	Στην ενότητα αυτή θα περιγραφεί ο ρόλος του ξενιστή και των υδατανθράκων στην αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας. Θα αναλυθούν γενικοί και οι τοπικοί παράγοντες που αφορούν στο ξενιστή και σχετίζονται με την τερηδονική διαδικασία. Πρόσθετα θα αναλυθεί η σχέση της τερηδονικής διεργασίας με τη δίαιτα και τη λήψη υδατανθράκων.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 1, 3 και 4.

	 

	5.1. Εισαγωγή

	 

	Όπως έχει αναφερθεί σε προηγούμενα κεφάλαια, εκτός από το είδος των μικροβίων, τη σύσταση και το πάχος του βιοϋμενίου, τα οποία μπορούν να επηρεάσουν την ένταση των αλλαγών του pH, την απώλεια μεταλλικών στοιχείων και το ρυθμό εξέλιξης της τερηδόνας, πλήθος άλλοι παράγοντες κινδύνου, που σχετίζονται με τον ίδιο το ξενιστή, δηλαδή το ενδοστοματικό περιβάλλον, παίζουν σημαντικό ρόλο στην αιτιοπαθογένεια της τερηδόνας. Αυτοί οι παράγοντες μπορεί να ποικίλλουν και να μεταβληθούν στην πορεία του χρόνου (Levine, 2009). Τέτοιοι είναι η μορφολογία, η ανατομία και η θέση του δοντιού στο οδοντικό τόξο, η δίαιτα του ατόμου, η συγκέντρωση των ιόντων φθορίου στο στοματικό περιβάλλον και τα χαρακτηριστικά του σάλιου του (ροή, σύσταση και ρυθμιστική ικανότητα). Η τερηδόνα έχει συσχετιστεί, επίσης, με τον τρόπο ζωής, με κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες και με παράγοντες συμπεριφοράς όπως για παράδειγμα η στοματική υγιεινή, που επηρεάζουν άμεσα ή έμμεσα το στοματικό περιβάλλον. 

	 

	5.2. Ο ρόλος του ξενιστή

	 

	5.2.1. Σάλιο

	 

	Το σάλιο μπορεί να επηρεάσει τη διαδικασία της τερηδόνας με διάφορους τρόπους (πίνακας 5.1).

	Πίνακας 5.1 Οι παράγοντες του σάλιου που επηρεάζουν τη τερηδονική διαδικασία.

	 

	
		
				 

	- Η ροή του σάλιου μπορεί να μειώσει τη συσσώρευση ΟΜΠ στην επιφάνεια των δοντιών και να απομακρύνει τους υδατάνθρακες  από τη στοματική κοιλότητα (σιαλική κάθαρση).

	- Η διάχυση των συστατικών του σάλιου όπως το ασβέστιο, τα φωσφορικά ιόντα, το υδροξύλιο και το φθόριο μέσα στην ΟΜΠ μειώνει τη διαλυτότητα της αδαμαντίνης και προωθεί την ενασβεστίωσή της. 

	- Τα ρυθμιστικά συστήματα του σάλιου εξουδετερώνουν την πτώση του pH από το μεταβολισμό των υδατανθράκων στην ΟΜΠ. 

	- Πολλά μη-ανοσολογικά συστατικά του σάλιου όπως η λυσοζύμη, η γαλακτοϋπεροξειδάση, η λακτοφερίνη  και η ανοσοσφαιρίνη Α (IgA) έχουν άμεση αντιβακτηριδιακή δράση.

	- Οι πρωτεΐνες του σάλιου αυξάνουν το πάχος του σιαλικού υμενίου και επιβραδύνουν την κίνηση των ιόντων ασβεστίου και φωσφορικού άλατος από την αδαμαντίνη προς το στοματικό περιβάλλον.



		

	

	 

	 

	 Η τερηδονική διεργασία είναι μια διαδικασία που συμβαίνει κατά διαστήματα και στην οποία ξενιστής, μικροοργανισμοί και υπόστρωμα είναι εμπλεκόμενα. Αφού το σάλιο έχει την ικανότητα να επηρεάζει όλα αυτά, με πολλούς διαφορετικούς τρόπους, καθίσταται εύκολο να κατανοήσουμε τις δυσκολίες που αντιμετωπίζουμε στην προσπάθεια να αξιολογηθεί κάθε μεμονωμένος παράγοντας που σχετίζεται με την τερηδόνα. Ωστόσο, είναι επαρκή τα στοιχεία που τεκμηριώνουν μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ της απουσίας ή διαταραχής του φυσιολογικού σάλιου και της τερηδόνας (Spak, 1994).  Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι επί απουσίας σάλιου, ή όταν αυτό μειωθεί δραστικά, η τερηδόνα μπορεί να είναι ανεξέλεγκτη (εικόνα 5.1)
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	Εικόνα 5.1. Έντονος πολυτερηδονισμός μετά από ακτινοβολία κεφαλής-τραχήλου που είχε ως συνέπεια την εμφάνιση ξηροστομίας.

	 

	Συνεπώς προληπτικά μέτρα έναντι της τερηδόνας είναι απαραίτητο να λαμβάνονται, όταν υπάρχει οποιαδήποτε μεταβολή στη λειτουργία των σιαλογόνων αδένων, ειδικά όταν  αυτή έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της ροής του σάλιου. Υπάρχουν διάφορες συστηματικές καταστάσεις (πίνακας 5.2)  και φάρμακα (πίνακας 5.3) που προκαλούν μείωση της ροής του σάλιου, επιφέροντας ξηροστομία στη στοματική κοιλότητα.

	 

	Πίνακας 5.2 Συστηματικοί παράγοντες που προκαλούν ξηροστομία.

	 

	
		
				Συστηματικές καταστάσεις πρόκλησης ξηροστομίας
 

		

		
				Ψυχολογικοί παράγοντες

		

		
				Σύνδρομο Sjogren

		

		
				Ορμονικές μεταβολές (εγκυμοσύνη, εμμηνόπαυση)

		

		
				Σακχαρώδης διαβήτης

		

		
				Νευρολογικά νοσήματα

		

		
				Παγκρεατικά νοσήματα

		

		
				Νόσοι ήπατος

		

		
				Διατροφικές ανωμαλίες (νευρογενής ανορεξία, βουλιμία)

		

		
				Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και άλλα ρευματολογικά νοσήματα

		

		
				AIDS

		

		
				Λιθίαση σιαλογόνων αδένων

		

		
				Κάπνισμα

		

		
				Γήρανση

		

		
				Ακτινοβολία κεφαλής και τραχήλου

		

	

	 

	 

	Πίνακας 5.3 Κατηγορίες φαρμάκων που προκαλούν ξηροστομία.

	 

	
		
				Φάρμακα που προκαλούν ξηροστομία
 

		

		
				 Αντιχολινεργικά

		

		
				Αντιϋπερτασικά

		

		
				Αντιεμετικά

		

		
				Αντισταμινικά

		

		
				Κατά της ναυτίας

		

		
				Αντιπαρκινσονικά

		

		
				Αντιψυχωτικά

		

		
				Κατασταλτικά της όρεξης

		

		
				Διουρητικά

		

		
				 Αποχρεμπτικά

		

		
				Υπνωτικά-ηρεμιστικά

		

		
				Μυοχαλαρωτικά

		

	

	 

	5.2.2. Δόντια

	 

	Οι επιφάνειες των δοντιών επηρεάζουν την κατακράτηση και ωρίμανση της ΟΜΠ. Υπάρχουν επιφάνειες του δοντιού που ευνοούν  το σχηματισμό της ΟΜΠ όπως:

	 

	
		oι βαθιές και στενές οπές και σχισμές (εικόνα 5.2), 

		oι όμορες επιφάνειες (εικόνα 5.3),

		οι υπό ανατολή επιφάνειες (εικόνα 5.4). 



	 

	Οι περιοχές αυτές, συνήθως, δεν μπορούν να προστατευτούν από το φυσικό αυτο-καθαρισμό που προκαλείται από τις μηχανικές δυνάμεις μάσησης, τις κινήσεις των μυών και των μαλθακών μορίων καθώς και από το σάλιο (Fejerskov, 2008). Επίσης είναι δυσπρόσιτες στη παρουσία του φθορίου κατά στην άσκηση της στοματικής υγιεινής. Κατά συνέπεια, στις περιοχές αυτές η ΟΜΠ παραμένει για μεγάλο χρονικό διάστημα αδιατάρακτη, οδηγώντας, κατά αυτό τον τρόπο, στην ωρίμανσή της και στο μετασχηματισμός της σε μεταβολικά ενεργή. 
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	Εικόνα 5.2. Μασητική επιφάνεια με έντονη μορφολογία, που ευνοεί το σχηματισμό και την  κατακράτηση ΟΜΠ.
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	Εικόνα 5.3. Όμορες επιφάνειες με συνωστισμό ή και σφιχτά σημεία επαφής ευνοούν το σχηματισμό και την κατακράτηση ΟΜΠ.
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	Εικόνα 5.4. Η μασητική επιφάνεια του 3ου γομφίου που μόλις έχει ανατείλει ευνοεί το σχηματισμό και την κατακράτηση ΟΜΠ. Φαίνεται η τερηδονική βλάβη στο άπω βοθρίο και την κεντρική αύλακα.

	 

	5.2.3. Τρόπος ζωής και συμπεριφορικοί παράγοντες

	 

	Ο τρόπος ζωής, η κοινωνικοοικονομική κατάσταση του ατόμου και οι συμπεριφορικοί παράγοντες επηρεάζουν έμμεσα το σχηματισμό και την ανάπτυξη της τερηδόνας (Fejerskov, 2008). Αυτοί οι παράγοντες σχετίζονται με τη δυνατότητα άσκησης της στοματικής υγιεινής, την πρόσβαση στο σύστημα υγείας και στα διαθέσιμα μέσα στοματικής υγιεινής (π.χ το φθόριο) καθώς και τη στάση και τις αντιλήψεις του ατόμου ως προς τη στοματική υγιεινή. Όλες οι επιδημιολογικές αναφορές καταδεικνύουν ότι άτομα χαμηλής κοινωνικοοικονομικής κατάστασης παρουσιάζουν αρκετές τερηδονικές βλάβες. Αυτό αποδίδεται, κυρίως, στην αδυναμία τους να ασκήσουν αποτελεσματική στοματική υγιεινή είτε λόγω οικονομικής αδυναμίας είτε λόγω άγνοιας των στοιχειωδών κανόνων στοματικής υγιεινής. 

	 

	5.3. Ο ρόλος των υδατανθράκων

	 

	5.3.1. Γενικά

	 

	Η παρουσία  των  ζυμώσιμων υδατανθράκων και της τερηδονογόνου ΟΜΠ στην οδοντική επιφάνεια για ένα ορισμένο χρονικό διάστημα είναι αναγκαίες συνθήκες, προκειμένου να παραχθεί οξύ και να προκληθεί η απομεταλλικοποίηση της αδαμαντίνης. Οι υδατάνθρακες προσφέρουν στα μικρόβια της ΟΜΠ το απαραίτητο υπόστρωμα για την παραγωγή του οξέος και τη σύνθεση των εξωκυττάριων πολυσακχαριτών. Έτσι πολλές τροφές και ποτά που περιέχουν σάκχαρα προκαλούν μια μεγάλη πτώση στο pH πλάκας σε επίπεδα τέτοια, ώστε να προκληθεί απομεταλλικοποίηση της αδαμαντίνης. Η ΟΜΠ παραμένει σε όξινες συνθήκες για ορισμένο χρόνο (30-60 min) και ακολούθως επιστρέφει στα φυσιολογικά επίπεδα (pH περίπου 7). Οι αλλαγές στις τιμές του pH για ένα συγκεκριμένο χρονικό διάστημα μετά από κατανάλωση διαλύματος σακχαρόζης ακολουθούν μια συγκεκριμένη πορεία, που μπορεί να αναπαρασταθεί από την καμπύλη του Stephan, υιοθετώντας το όνομά του ερευνητή που πρώτος τις περιέγραψε το 1944 (εικόνα 5.5). 
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	Εικόνα 5.5. Πτώση του pH με τη πάροδο του χρόνου (min) μετά από λήψη διαλύματος σακχαρόζης.

	 

	5.3.2. Μελέτες διερεύνησης της σχέσης υδατανθράκων-τερηδόνας

	 

	Η σχέση μεταξύ υδατανθράκων και οδοντικής τερηδόνας μπορεί κάλλιστα να δειχθεί στις περιπτώσεις εκείνες όπου οι υδατάνθρακες είναι παντελώς απόντες από τη δίαιτα, όπως γινόταν στα αρχαία χρόνια. Αν και η τερηδόνα εμφανιζόταν και στα αρχαία χρόνια, η συχνότητά της ήταν πολύ μικρή. Πρόσθετα επιδημιολογικές μελέτες σε απομονωμένους πληθυσμούς, για παράδειγμα σε Ιθαγενείς της Αμερικής και σε κατοίκους της Γροιλανδίας με πρωτόγονο τρόπο ζωής και χαμηλή κατανάλωση υδατανθράκων, δείχνουν την ίδια τάση.  

	 Στη βιβλιογραφία υπάρχουν κλασσικές πειραματικές μελέτες που έχουν διερευνήσει το ρόλο των υδατανθράκων στην ανάπτυξη τερηδόνας στον άνθρωπο. Οι μελέτες αυτές συνοψίζονται στον πίνακα 5.4. και έχουν συνεισφέρει σημαντικά στοιχεία στην κατανόηση αυτής της σχέσης.

	 

	Πίνακας 5.4 Κλινικές μελέτες διερεύνησης του ρόλου των υδατανθράκων στην ανάπτυξη τερηδόνας.

	
		
				Όνομα Μελέτης

				Συγγραφείς

				Τα σημαντικά συμπεράσματα

		

		
				Vipeholm 

				Gustafsson et al. [1954] 

				Όσο πιο συχνά  καταναλώνεται η ζάχαρη, τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος τερηδόνας. Η ζάχαρη που καταναλώνεται μεταξύ των γευμάτων έχει πολύ μεγαλύτερο δυναμικό ανάπτυξης  τερηδόνας σε σχέση με την κατανάλωσή της κατά τη διάρκεια ενός γεύματος.

		

		
				Turku 

				Scheinin et al. [1975]

				Όταν τα σάκχαρα αντικαταστάθηκαν από μη ζυμώσιμα σάκχαρα-υποκατάστατα (ξυλιτόλη), ο επιπολασμός της τερηδόνας μειώθηκε δραματικά. Η φρουκτόζη είναι λιγότερο τερηδονογόνος υδατάνθρακας από τη σακχαρόζη.

		

		
				Β' Παγκοσμίου Πολέμου 
 

				Toverud[1957] 
Takeuchi [1961] 

				Η τερηδόνα μειώθηκε και αυξήθηκε με την κατανάλωση ζάχαρης κατά τη διάρκεια και μετά τον πόλεμο, αντίστοιχα. 

		

		
				Hopewood House 

				Harris [1963] 

				Η σύγχρονη δίαιτα προκαλεί μεγαλύτερο επιπολασμό τερηδόνας σε σύγκριση με χορτοφαγική δίαιτα και δίαιτα χαμηλή σε σάκχαρα.

		

		
				Tristan da Cunha 

				Fisher [1968]

				H εισαγωγή ενός σύγχρονου τρόπου διατροφής σε ένα απομονωμένο νησί, όπως η κατανάλωση ζάχαρης και επεξεργασμένων υδατανθράκων, προκάλεσε αύξηση του επιπολασμού της τερηδόνας. 

		

		
				Κληρονομική δυασανεξία στη φρουκτόζη 
 

				Marthaler[1967] Newbrun et al. [1980]

				Καταγράφηκε μικρότερο ποσοστό τερηδόνας στα άτομα με δυσανεξία στη φρουκτόζη, που αναγκαστικά αποφεύγουν τη σακχαρόζη και τη φρουκτόζη. 

		

		
				Πειραματική τερηδόνα σε ανθρώπους  
 

				von der Fehr et al. [1970]
Geddes et al. [1978]

				Η αρχόμενη τερηδόνα μπορεί να εξελιχθεί γρήγορα σε ασθενείς που καταναλώνουν συχνά σάκχαρα και έχουν κακή στοματική υγιεινή. 

		

		
				Stephan Plaque pH Response

				Stephan [1940, 1944]

				Έδειξε τη σχέση μεταξύ της έκθεσης σε ζάχαρη, η οποία είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση της οξύτητας της οδοντικής μικροβιακής πλάκας  και την ανάπτυξη τερηδόνας. 

		

	

	 

	Πρόσθετες αποδείξεις για τη σχέση τερηδόνας-λήψης υδατανθράκων παρέχονται από την ανάλυση εθνικών ερευνών που εξέταζαν τη συσχέτιση αυτών των δύο στοιχείων (πίνακας 5.5). 

	 

	Πίνακας 5.5 Δεδομένα ως προς τη σχέση τερηδόνας-λήψης υδατανθράκων από εθνικές έρευνες.

	
		
				Μελέτη

				Παράμετροι

				Κύρια ευρήματα / συμπεράσματα

		

		
				Sreebny [1982]

				dmft σε παιδιά 6 ετών από 23 έθνη και DMFT σε 12 ετών από 47 έθνη.
Κατανάλωση ζάχαρης (gr /άτομο / ημέρα)

				Σημαντική θετική συσχέτιση (r=0,72) μεταξύ επιπολασμού τερηδόνας και εθνικής πρόσληψης ζάχαρης για τα παιδιά 12 ετών. Η λήψη των 50 gr ζάχαρη/ημέρα αποτελεί το ανώτατο όριο «ασφαλούς» ή «αποδεκτής» κατανάλωσης ζάχαρης.

		

		
				Woodward και Walker [1994] 

				DMFT σε ασθενείς 12 ετών από 90 χώρες. 
Κατανάλωση ζάχαρης (Kg/άτομο /  έτος)

				Γραμμική σχέση μεταξύ DMFT και κατανάλωσης ζάχαρης.

		

		
				Miyazaki και Morimoto [1996] 

				DMFT σε ασθενείς 12 ετών  Κατανάλωση ζάχαρης (kg /ζάχαρη/έτος). Περίοδος 1957-1987.  Χαμηλή έκθεση σε φθόριο

				Ισχυρή συσχέτιση (r=0,91) μεταξύ DMFT και κατανάλωσης  ζάχαρης.

		

		
				van Palenstein Helderman [1996]

				Εμπειρία τερηδόνας  στην Αφρική, την Ευρώπη και Βόρεια Αμερική. S. mutans 

				Η  εμπειρία στην τερηδόνα σε τρεις ηπείρους μπορεί να αποδοθεί στις διαιτητικές διαφορές και όχι στα είδη των S. mutans στρεπτόκοκκων

		

		
				Downer [1999]

				dmft σε παιδιά 5-ετών και DMFT σε παιδιά 12-ετών.  Κατανάλωση ζάχαρης (kg/ζάχαρη/έτος)

				Ισχυρή θετική συσχέτιση με το χρόνο (50 χρόνια) μεταξύ της έκθεσης στην τερηδόνα και στην εθνική διαθεσιμότητα σε σακχαρόζη, στο Ηνωμένο Βασίλειο

		

	

	 

	Οι μελέτες αυτές έχουν πιστοποιήσει τη θετική σχέση μεταξύ της κατανάλωσης ζάχαρης και της οδοντικής τερηδόνας, σε επίπεδο πληθυσμού. Ωστόσο, από μετέπειτα έρευνες, έχει δειχτεί ότι η φύση αυτής της σχέσης έχει αλλάξει στις περισσότερες βιομηχανικές χώρες, όπου η χρήση του φθορίου και άλλων αντιτερηδονογόνων παραγόντων έχει μειώσει δραματικά τον επιπολασμό της τερηδόνας, ιδίως στα μικρά παιδιά. Ο χαμηλός επιπολασμός της τερηδόνας και, ταυτόχρονα, η υψηλή κατανάλωση ζάχαρης στις βιομηχανικές χώρες αφήνουν πολλά ερωτήματα για τη διατύπωση σαφούς και ακριβούς σχέσης μεταξύ λήψης σακχάρων και τερηδόνας. Η σχέση αυτή περιπλέκεται ακόμη περισσότερο από τις μεγάλες διαφορές στα πρότυπα κατανάλωσης ζάχαρης μεταξύ των ατόμων καθώς και από πολλούς άλλους παράγοντες. Η σύγκριση της σχέσης μεταξύ της κατανάλωσης ζάχαρης και της τερηδόνας στις διαφορετικές χώρες περιορίζεται από την αξιοπιστία των δεδομένων της κατανάλωσης ζάχαρης καθώς και από την αξιοπιστία των δεδομένων της τερηδόνας κάθε χώρας. Ωστόσο, ενώ η σχέση μεταξύ κατανάλωσης ζάχαρης και τερηδόνας δεν είναι τόσο ισχυρή όσο ήταν στην εποχή πριν τη χρήση του φθορίου, ο περιορισμός της κατανάλωσης ζάχαρης ακόμα και σήμερα έχει να διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στην πρόληψη της τερηδόνας.

	Ο ρόλος της ζάχαρης στην αιτιολογία και ανάπτυξη της τερηδόνας είναι αρκετά σύνθετος, επειδή η ζάχαρη σπάνια καταναλώνεται σε καθαρή μορφή. Η τερηδονογονικότητα της ζάχαρης στα τρόφιμα που περιέχουν ζάχαρη μπορεί να τροποποιηθεί από πολλούς παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της ποσότητας και του είδους των υδατανθράκων (σακχαρόζη έναντι άλλων σακχάρων, συνδυασμός σακχάρων-αμύλου), τις προστατευτικές ουσίες των τροφίμων (πρωτεΐνες, λίπη, ασβέστιο, φώσφορο και φθόριο), τις  φυσικές και τις χημικές ιδιότητες (υγρή-στερεά μορφή, κολλώδες, διαλυτότητα, pH ). Ενώ σε κάποιες μελέτες έχει μετρηθεί η συχνότητα κατανάλωσης ζάχαρης, στις περισσότερες μελέτες δε λαμβάνονται υπόψη άλλες συναφείς συμπεριφορές κατανάλωσης τροφίμων, όπως ο συνδυασμός τροφίμων, η κατανάλωση φαγητού πριν τον ύπνο, τα νυκτερινά σνακς και οι συμπεριφορές μετά την κατανάλωση τροφίμων, όπως η στοματική υγιεινή ή η χρήση φθορίου. Επιπλέον περιβαλλοντικοί, γενετικοί, κοινωνικοί, οικονομικοί, πολιτικοί και εκπαιδευτικοί παράγοντες μπορούν να επηρεάσουν τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης ζάχαρης και της τερηδόνας.

	 

	Τέλος διαφορετικοί παράγοντες, σχετιζόμενοι με τη δίαιτα υδατανθράκων, οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης τερηδόνας σε διαφορετικές ομάδες πληθυσμού (πίνακας 5.6)

	 

	Πίνακας 5.6 Παράγοντες σε ομάδες πληθυσμού που σχετίζονται με την αυξημένη χρήση υδατανθράκων.

	 

	
		
				Νεογνά και βρέφη

		

		
				
	- Νυχτερινός θηλασμός με μπουκάλι.

	- Χρήση πιπίλας με γλυκαντικές ουσίες



		

		
				Παιδιά και έφηβοι

		

		
				
	- Συχνή λήψη αναψυκτικών και σακχαρούχων σνακ



		

		
				Άτομα με χρόνια προβλήματα υγείας

		

		
				
	- Συχνή λήψη τροφής (ασθενείς με γαστρεντερικές νόσους, με σακχαρώδη διαβήτη)

	- Συχνή λήψη υδατανθράκων ως μέσο συμπλήρωσης της δίαιτας (νόσος Crohn’s, διαταραχές θρέψης)



		

		
				Αθλητές

		

		
				
	- Συχνή χρήση ενεργειακών ποτών



		

		
				Εργασιακό περιβάλλον

		

		
				
	- Εργαζόμενους σε catering, σε βιομηχανίες τροφίμων

	- Εργαζόμενους σε αρτοποιεία, ζαχαροπλαστεία

	- Μονότονη, νυχτερινή εργασία

	- Χρήστες ναρκωτικών ουσιών



		

	

	 

	 

	 

	 

	5.3.3. Είδη υδατανθράκων 

	 

	Ο κοινός όρος «σάκχαρα» αναφέρεται σε όλα τα σάκχαρα, μονοσακχαρίτες και δισακχαρίτες, αν και στην πραγματικότητα ο όρος αυτός χρησιμοποιείται ως συνώνυμο της σακχαρόζης (πίνακας 5.7). 

	Τα πιο κοινά σάκχαρα είναι η γλυκόζη, φρουκτόζη, σακχαρόζη, μαλτόζη και η λακτόζη  

	 

	Πίνακας 5.7 Ονοματολογία και τύποι υδατανθράκων.

	 

	
		
				Μονοσακχαρίτες

		

		
				
	- γλυκόζη (δεξτρόζη)



		

		
				
	- φρουκτόζη (ζάχαρη φρούτων)



		

		
				
	- γαλακτόζη



		

		
				
	- αντιστροφή της ζάχαρης (1:1 γλυκόζη και φρουκτόζη)



		

		
				Δισακχαρίτες

		

		
				
	- σακχαρόζη (επιτραπέζια ζάχαρη)



		

		
				
	- μαλτόζη



		

		
				
	- λακτόζη (σάκχαρο του γάλακτος)



		

		
				
	- τρεχαλόζη (ζάχαρη μανιταριών)



		

		
				Ολιγοσακχαρίτες (3-10 μονάδες)

		

		
				Πολυσακχαρίτες (>10 μονάδες)

		

		
				
	- άμυλο



		

	

	 

	 

	Όλοι οι υδατάνθρακες δεν είναι ισοδύναμα τερηδονογόνοι.  Οι σύμπλοκοι υδατάνθρακες, όπως το άμυλο, είναι λιγότερο καταστροφικοί για το δόντι, επειδή δε μεταβολίζονται πλήρως στη στοματική κοιλότητα. Αντίθετα οι υδατάνθρακες χαμηλού μοριακού βάρους διαχέονται με μεγάλη ευκολία στην ΟΜΠ και μεταβολίζονται τάχιστα από τα μικρόβια. Οι ζυμώσιμοι υδατάνθρακες ταξινομούνται με βάση την πολυπλοκότητά τους. Όλοι μπορούν να μεταβολιστούν από την ΟΜΠ. Πρόσθετα τα σάκχαρα επηρεάζουν την ποσότητα, την ποιότητα και την τερηδονογόνο δραστηριότητα της ΟΜΠ του δοντιού. Η σύνθεση εξωκυττάριων πολυσακχαριτών από τη σακχαρόζη είναι περισσότερο ταχεία σε σύγκριση με αντίστοιχη της γλυκόζης, φρουκτόζης και της λακτόζης. Συνεπώς η σακχαρόζη εκτιμάται ως το περισσότερο τερηδονογόνο σάκχαρο.
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Κεφάλαιο 6. Χημικές αλληλεπιδράσεις δοντιών και στοματικού περιβάλλοντος

	Σύνοψη 

	Στο κεφάλαιο αυτό θα περιγραφούν οι βασικές φυσικοχημικές αλληλεπιδράσεις δοντιών και στοματικού περιβάλλοντος, που συμβαίνουν κατά την τερηδονική διαδικασία. Θα αναλυθούν οι όροι απομεταλλικοποίηση-επαναμεταλλικοποίηση, που χαρακτηρίζουν αυτή τη διαδικασία. Θα παρατεθούν οι φυσικοχημικές αντιδράσεις που οδηγούν στην έναρξη σχηματισμού των τερηδονικών βλαβών στους οδοντικούς ιστούς καθώς και οι αντίστοιχες που λαμβάνουν χώρα κατά την επούλωση και επιδιόρθωση των τερηδονικών βλαβών.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 1-5.

	 

	6.1. Εισαγωγή

	 

	Η εξωτερική επιφάνεια της μύλης του δοντιού βρίσκεται σε συνεχή επαφή με το υγρό περιβάλλον της στοματικής κοιλότητας. Το υγρό αυτό περιβάλλον δημιουργείται κυρίως από τις εκκρίσεις των σιαλογόνων αδένων. Τα δυο αυτά μέρη, οι σκληροί οδοντικοί ιστοί  και το διάλυμα που τους περιβάλλει, αποτελούν ένα σύστημα στερεού-υγρής φάσης, το οποίο διέπεται από τους νόμους της φυσικοχημείας, και βρίσκεται σε μια διαρκή κατάσταση δυναμικής ισορροπίας. 

	Σε φυσιολογικές συνθήκες, το υγρό στοματικό περιβάλλον περιέχει επαρκείς ποσότητες διαφόρων ιόντων, όμοιων χημικά με αυτά που αποτελούν τα άλατα του ανόργανου τμήματος του υδροξυαπατίτη της αδαμαντίνης, ώστε το διάλυμα να είναι κορεσμένο, ή και υπερκορεσμένο, σε σχέση με την αδαμαντίνη. Κάτω από τις συνθήκες αυτές, οι σκληροί οδοντικοί ιστοί διατηρούν τη φυσική τους ακεραιότητα. Υπό την επίδραση, όμως, διαφόρων παραγόντων, οι οποίοι είτε τροποποιούν τη χημική φύση του ανόργανου υποστρώματος της αδαμαντίνης είτε τη χημική σύσταση της υγρής φάσης, που την περιβάλλει, η ισορροπία αυτή διαταράσσεται (Brown και Chow, 1981). Αποτέλεσμα αυτής της διαταραχής είναι η μετακίνηση ιόντων από τη μια φάση προς την άλλη, μέχρι να αποκατασταθεί εκ νέου η ισορροπία που υπαγορεύεται από τους νόμους της φυσικοχημείας (εικόνα 6.1).

	[image: 6.1.jpg]

	Εικόνα 6.1.  Σε διαταραχή της φυσικοχημικής ισορροπίας του σάλιου που περιβάλλει την αδαμαντίνη (υποκορεσμός), παρατηρείται μετακίνηση ιόντων ασβεστίου και φωσφόρου από την αδαμαντίνη στο στοματικό περιβάλλον (σάλιο).  

	 

	Όταν η αποκατάσταση της ισορροπίας αυτής συνεπάγεται μετακίνηση ιόντων από τη στερεά  προς την υγρή φάση, προκαλείται απώλεια τμήματος του ανόργανου υποστρώματος της επιφανειακής στοιβάδας της αδαμαντίνης. Η απώλεια αυτή χαρακτηρίζεται ως απομεταλλικοποίηση (demineralization) της αδαμαντίνης (Brown και Chow, 1981).  

	Υπό την επίδραση, όμως, διαφόρων ευνοϊκών παραγόντων, τα προαναφερόμενα επεισόδια διαταραχής της ισορροπίας μπορούν να ακολουθηθούν από διαταραχή της ισορροπίας προς την αντίθετη κατεύθυνση, αυτή της αδαμαντίνης (εικόνα 6.2). Η κατάσταση αυτή είναι γνωστή ως επαναμεταλλικοποίηση (remineralization) της αδαμαντίνης, και συνεπάγεται τη μερική ή την ολική «επούλωση» της προκληθείσας βλάβης (Brown και Chow, 1981).
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	Εικόνα 6.2.  Σε αποκατάσταση της φυσικοχημικής ισορροπίας του σάλιου που περιβάλλει την αδαμαντίνη (υπερκορεσμός), παρατηρείται μετακίνηση ιόντων ασβεστίου και φωσφόρου από το στοματικό περιβάλλον (σάλιο) στην αδαμαντίνη.  

	 

	 

	6.2. Κρυσταλλική διάλυση

	 

	Όλα τα κρυσταλλικά άλατα εμφανίζουν μια  εγγενή και σταθερή διαλυτότητα στο νερό σε συγκεκριμένη θερμοκρασία (Larsen, 1986). Η διάλυση στο νερό είναι γρήγορη στην αρχή, αλλά στη συνέχεια γίνεται με βραδύτερο, ρυθμό καθώς τα ιόντα που απελευθερώνονται συγκεντρώνονται στο διάλυμα, με συνέπεια το διάλυμα να γίνεται κορεσμένο στο συγκεκριμένο ιόν. Σε αυτή την κατάσταση ισορροπίας παραμένει μια βραδεία ανταλλαγή ιόντων μεταξύ των κρυστάλλων και του διαλύματος. 

	Το νερό έχει σχεδόν μοναδική ικανότητα να διαλύει τις ανόργανες κρυσταλλικές ενώσεις (Larsen, 1986). Τα μόρια του νερού εισέρχονται στην κρυσταλλική επιφάνεια και απελευθερώνουν τα ιόντα της. Αυτό οφείλεται κυρίως στην υψηλή διηλεκτρική σταθερά του νερού, που έχει ως αποτέλεσμα την ελάττωση των ελκτικών δυνάμεων μεταξύ των αντίθετων φορτισμένων ιόντων του κρυσταλλικού πλέγματος. Πρόσθετα τα μόρια του νερού περικλείουν τα ιόντα που απελευθερώνονται, και αυτή η ενέργεια ενυδάτωσης υπερνικά την κρυσταλλική ενέργεια. 

	Σύμφωνα με το νόμο της δράσης των μαζών, η ταχύτητα μιας χημικής αντίδρασης είναι ανάλογη των προϊόντων των μαζών των συστατικών που αντιδρούν υψωμένες σε δύναμη ίση με τον αριθμό των μορίων που μετέχουν στην αντίδραση. Για παράδειγμα, όταν μια μονάδα μάζας ενός στερεού υδροξυαπατίτη διαλύεται, πέντε ιόντα ασβεστίου, τρία φωσφορικά ιόντα και ένα ανιόν υδροξυλίου απελευθερώνονται, σύμφωνα με τη στοιχειομετρία της αντίδρασης (Robinson, 2000). 

	 

	Ca5(PO4)3(OH) ⇄ 5 Ca2+ + 3 PO43- + OH- 

	 

	Κυριότεροι παράγοντες που επηρεάζουν το γινόμενο διαλυτότητας ενός κρυσταλλικού άλατος και κατ’ επέκταση την κρυσταλλική διάλυση είναι το pH, η θερμοκρασία και η συνύπαρξη άλλων ιόντων (Brown, 1974). Η διαλυτότητα του υδροξυαπατίτη είναι μεγαλύτερη στο κρύο νερό σε σχέση με το ζεστό. Η διαλυτότητα του υδροξυαπατίτη, και των άλλων μορφών του φωσφορικού ασβεστίου, επηρεάζεται σε σημαντικό βαθμό από το επίπεδο του pH του διαλύματος στο οποίο βρίσκονται. Καθώς ο υδροξυαπατίτης διαλύεται, τα ιόντα ασβεστίου και  τα φωσφορικά ιόντα συγκεντρώνονται στο διάλυμα και η διάλυση του υδροξυαπατίτη επιβραδύνεται και σταματά, όταν το διάλυμα γίνεται κορεσμένο. Αν στο διάλυμα προστεθεί οξύ, τα ιόντα PO43- και OH- συνδέονται με το H+ και σχηματίζουν ΗPO42- και Η2O αντίστοιχα, με συνέπεια τη μείωση της συγκέντρωσης των PO43- και OH-, σύμφωνα με τη παρακάτω εξίσωση. 
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	Το διάλυμα γίνεται υποκορεσμένο και, κατά συνέπεια, περισσότερος υδροξυαπατίτης διαλύεται, ώστε να αποκατασταθεί η χημική ισορροπία (εξίσωση).Το pH παίζει σημαντικό ρόλο σε αυτή τη διαδικασία. Για παράδειγμα, όταν το pH του διαλύματος, που περιβάλει το δόντι, παίρνει την τιμή 5, το διάλυμα θεωρείται μη κορεσμένο, ενώ, όταν λαμβάνει την τιμή 7, τότε το διάλυμα γίνεται υπερκορεσμένο, και σχηματίζεται υδροξυαπατίτης. Όταν το pH ενός υπερκορεσμένου διαλύματος μειώνεται βαθμιαία, το σημείο στο οποίο το διάλυμα γίνεται σχεδόν κορεσμένο ονομάζεται κρίσιμο pH (critical pH). Από τη σκοπιά της φυσικής, η διάλυση των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη δεν είναι ισοτροπική, αλλά συμβαίνει περισσότερο κατά μήκος του C-άξονα. Αν παρατηρήσει κανείς την παραπάνω εξίσωση, στην περίπτωση που στο διάλυμα υπάρχει περίσσεια ενός ιόντος, τότε απαιτούνται λιγότερα από το άλλο ιόν για την επίτευξη της χημικής ισορροπίας. Το φαινόμενο αυτό ονομάζεται επίδραση του κοινού ιόντος. 

	Είναι γνωστό ότι κάτω από ευνοϊκές συνθήκες, νέοι κρύσταλλοι μπορούν να κατακρημνιστούν από το διάλυμα, και αυτοί οι μικροί κρύσταλλοι μπορούν να αυξηθούν σε μέγεθος. Ο υδροξυαπατίτης δε διαφέρει από τα άλλα κρυσταλλικά άλατα. Για να συμβεί κρυσταλλική αύξηση, θα πρέπει στο διάλυμα να επικρατεί κατάσταση υπερκορεσμού. Ενώ σε άλλα μεταλλικά κρυσταλλικά άλατα αυτό μπορεί να συμβεί απλά με ψύξη του κορεσμένου διαλύματος, στο διάλυμα του υδροξυαπατίτη, για να συμβεί το τελευταίο, θα πρέπει είτε να προστεθούν ιόντα Ca ή P με τη μορφή διαλυτών αλάτων είτε να αυξηθεί το pH. Ωστόσο, στο στοματικό περιβάλλον η αύξηση των κρυστάλλων είναι περισσότερο πολύπλοκη διαδικασία, αφού εμπλέκονται και μηχανισμοί αναστολής της αύξησης (Margolis, 1985). Υπάρχουν συστατικά στο σάλιο που ελέγχουν και αναστέλλουν την κρυσταλλική αύξηση. Τέτοια συστατικά, που εμποδίζουν την κρυσταλλική αύξηση, είναι τα πυροφωσφορικά άλατα και οι διάφορες γλυκοπρωτεΐνες του σάλιου (σταθερίνη, PRP πρωτεΐνες). Επιπρόσθετα στερεοχημικοί μηχανισμοί δρουν, παρεμποδίζοντας την αύξηση των κρυστάλλων. Για παράδειγμα, στην αδαμαντίνη οι κρύσταλλοι υδροξυαπατίτη είναι τόσο πυκνά διαταγμένοι μεταξύ τους, ώστε δεν υπάρχει ο κατάλληλος χώρος, για να αυξηθούν και να γίνουν μεγαλύτεροι.

	Σε φυσιολογικές τιμές pH (6.7-7.4)  των βιολογικών υγρών των ιστών, ο υδροξυαπατίτης είναι η πιο σταθερή μορφή των αλάτων του φωσφορικού ασβεστίου. Γι’ αυτό το λόγο είναι και η μορφή που σχηματίζεται κατά τη διάπλαση των ιστών (Margolis, 1985). Ωστόσο, μετά την ανατολή των δοντιών, ο υδροξυαπατίτης της εξωτερικής επιφάνειας της αδαμαντίνης και της οδοντίνης εκτίθεται σε μια ευρεία διακύμανση pH εξαιτίας διαιτητικών και μεταβολικών συνθηκών. 

	 

	6.3. Φυσικοχημικές μεταβολές στην αδαμαντίνη κατά την τερηδονική διαδικασία

	 

	Οι κρύσταλλοι της αδαμαντίνης, όπως προαναφέρθηκε, διαφέρουν από τον καθαρό υδροξυαπατίτη στο ότι περιέχουν προσμίξεις από άλλα ανόργανα ιόντα. Ο κρύσταλλος του υδροξυαπατίτη της αδαμαντίνης επιτρέπει την είσοδο εξωτερικών ιόντων σε θέσεις που, κανονικά, θα υπήρχαν ιόντα ασβεστίου, φωσφορικά ιόντα και υδροξυλομάδες. Συνεπώς, σε κάποιους κρυστάλλους, τα φωσφορικά ιόντα αντικαθίσταται από διττανθρακικά ιόντα, τα ιόντα ασβεστίου από ιόντα νατρίου και τα ιόντα υδροξυλίου αντικαθίστανται από ιόντα φθορίου. Άλλα ιόντα, που φυσιολογικά ενσωματώνονται στο βιολογικό υδροξυαπατίτη, είναι τα ιόντα του χλωρίου και του μαγνησίου. Τα στοιχεία αυτά επηρεάζουν τις φυσικοχημικές ιδιότητες των κρυστάλλων και κυρίως τη διαλυτότητα της αδαμαντίνης. Η ενσωμάτωση των διττανθρακικών ιόντων κάνει τον υδροξυαπατίτη περισσότερο ευδιάλυτο, ενώ τα ιόντα φθορίου προκαλούν το αντίθετο (Margolis, 1985). Τα ιόντα φθορίου, όταν υπάρχουν στο διάλυμα, ελαττώνουν δραματικά το ποσό του ασβεστίου που απελευθερώνεται από την αδαμαντίνη σε όξινο pH. Αυτό αποτελεί και τη βάση της εξήγησης του, γιατί οι χαμηλές συγκεντρώσεις φθορίου στο περιβάλλον του δοντιού είναι αποτελεσματικές στη μείωση της τερηδόνας.

	Εξαιτίας του ότι οι κρύσταλλοι της αδαμαντίνης είναι μικροί και έχουν σχετικά μεγάλη επιφάνεια, παρουσιάζουν μεγάλη ικανότητα στην απορρόφηση ξένων ιόντων. Όλα τα ιόντα απορροφούνται στην επιφάνεια, ή κοντά σε αυτή, σε ένα στρώμα νερού,  και αποτελούν τη λεγόμενη ζώνη ενυδάτωσης. Οι κρύσταλλοι της αδαμαντίνης δεν παρουσιάζουν ετερογένεια μόνο στην επιφάνεια αλλά και στη μάζα τους. Οι κρύσταλλοι κοντά στην εξωτερική επιφάνεια περιέχουν περισσότερο φθόριο και λιγότερα ανθρακικά ιόντα από ό,τι στο εσωτερικό. Αυτό υποδηλώνει ότι η αδαμαντίνη στο εξωτερικό της στρώμα είναι λιγότερο ευδιάλυτη. 

	Το σάλιο, που περιβάλλει τους οδοντικούς ιστούς, περιέχει σε σημαντικό βαθμό ιόντα Ca και Ρ και είναι σχεδόν πάντα υπερκορεσμένο σε σχέση με τους κρυστάλλους της αδαμαντίνης (Fejerskov, 1997). Ο πίνακας 6.1 δείχνει τη συγκέντρωση και την ενεργότητα διαφόρων ιόντων στα υγρά της στοματικής κοιλότητας.

	 

	Πίνακας 6.1 Συγκέντρωση και ενεργότητα των διαφόρων ιόντων στα βιολογικά υγρά της στοματικής κοιλότητας.

	
		
				 

				Μεικτό σάλιο ηρεμίας

				Παρωτιδικό σάλιο διέγερσης

				Υγρό πλάκας ηρεμίας

				Υγρό πλάκας μεταβολικά ενεργής

		

		
				Ca (mmol/l)

				1.32

				1.17

				3.5

				8.2

		

		
				P (mmol/l)

				5.40

				3.60

				13.2

				13.5

		

		
				Νa (mmol/l)

				19.4

				16.0

				51.5

				52.6

		

		
				F (mmol/l)

				1-2.6

				1.0

				6.0

				5.0

		

		
				pH

				7.06

				7.70

				6.89

				5.29

		

		
				Ιοντική ενεργότητα

				6.13 ×10-48

				2.69 ×10-47

				1.42 × 10-47

				1.02 × 10-55

		

	

	 

	Από αυτόν τον πίνακα, διαπιστώνεται ότι το μεικτό σάλιο ηρεμίας είναι υπερκορεσμένο σε σχέση με τον καθαρό υδροξυαπατίτη της αδαμαντίνης, και τα επίπεδα αυτά συνεχώς αυξάνονται, όταν η ροή του σάλιου διεγείρεται. Συνέπεια των παραπάνω μεταβολών είναι ότι η αδαμαντίνη δε διαλύεται στις τιμές του φυσιολογικού pH του στόματος. Ωστόσο, θα ανέμενε κανείς, με βάση τους νόμους της φυσικοχημείας, ότι κάτω από αυτές τις συνθήκες υπερκορεσμού οι κρύσταλλοι της αδαμαντίνης να συνέχιζαν να αυξάνονται σε μέγεθος, ή να σχηματιζόταν νέοι κρύσταλλοι στην οδοντική επιφάνεια. Ο βασικός λόγος που δε συμβαίνει αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι το σάλιο περιέχει πρωτεΐνες-αναστολείς της αύξησης των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη. Τέτοιες πρωτεΐνες είναι η σταθερίνη, μια πρωτεΐνη με πεπτίδια πλούσια σε τυροσίνη και σε προλίνη, οι οποίες επικαλύπτουν την αδαμαντίνη και προστατεύουν από την κατακρήμνιση των αλάτων και την συνεπακόλουθη κρυσταλλική αύξηση.

	Μέσα στο στοματικό περιβάλλον, η ΟΜΠ καλύπτει την αδαμαντίνη και, γενικά, εμποδίζει την επαφή της επιφάνειας του δοντιού με το σάλιο. Ωστόσο, αυτό το υμένιο περιέχει βιολογικό υγρό - το υγρό της πλάκας -  το οποίο από χημική άποψη διαφέρει από το σάλιο. Από τον πίνακα 6.1 φαίνεται ότι σε ΟΜΠ ηρεμίας οι συγκεντρώσεις των ιόντων ασβεστίου και φωσφόρου είναι 2-3 φορές μεγαλύτερες από ό,τι στο σάλιο. Συνεπώς ένα τέτοιο υπερκορεσμένο διάλυμα θα ήταν επωφελές για την επαναμεταλλικοποίηση των υποκείμενων τερηδονικών βλαβών. Παράλληλα, όμως, δημιουργεί τις ικανές συνθήκες για την ενασβεστίωση της ΟΜΠ και την ανάπτυξη της τρυγίας. Η ΟΜΠ εκτός του ότι υπόκειται, λόγω των μεταβολικών δραστηριοτήτων της μικροβιακής του χλωρίδας, σε σημαντικές διακυμάνσεις του pΗ, αποτελεί και φυσικό φραγμό στην ταχεία αποκατάσταση της ισορροπίας σάλιου-αδαμαντίνης. 

	Όταν η τιμή του pΗ του διαλύματος, που περιβάλλει το δόντι, πέφτει κάτω από την τιμή του κρίσιμου pH, η υγρή φάση παύει να είναι κορεσμένη σε σχέση με τα άλατα της επιφάνειας της αδαμαντίνης, με την οποία έρχεται σε επαφή. Η κατάσταση αυτή, η οποία συνεπάγεται διαταραχή της ισορροπίας σάλιου-αδαμαντίνης, τείνει να αποκατασταθεί με την μετακίνηση αλάτων από την αδαμαντίνη προς την υγρή φάση (απομεταλλικοποίηση της αδαμαντίνης). Ως μέση τιμή του κρίσιμου pΗ για την αδαμαντίνη θεωρείται το 5.3-5.5. Πρέπει να διευκρινιστεί ότι η τιμή του κρίσιμου pΗ δεν αφορά στο συνολικό όγκο του σάλιου ή της μικροβιακής πλάκας, αλλά στη στοιβάδα των υγρών τα οποία βρίσκονται σε άμεση επαφή με συγκεκριμένη επιφάνεια της αδαμαντίνης. Η πτώση αυτή του pΗ, η οποία συμβαίνει με τη λήψη ζυμώσιμων υδατανθράκων, διατηρείται σε επίπεδα κάτω των τιμών του κρίσιμου pΗ για χρονικό διάστημα 20-40 λεπτών. Η επαναφορά του pΗ στα φυσιολογικά επίπεδα επιτυγχάνεται με την απομάκρυνση των οξέων, ή την εξουδετέρωσή τους από τα ρυθμιστικά συστήματα του σάλιου. 

	Αρχικά το παραγόμενο οξύ από τη ΟΜΠ διαπερνά την αδαμαντίνη σε μικρό βαθμό εξαιτίας της συμπαγούς ανατομικής δομής της (Margolis, 1985). Εφόσον οι συνθήκες υπερκορεσμού το επιτρέψουν, η ισορροπία γρήγορα αποκαθίσταται με τη διάλυση μικρού ποσού αδαμαντινικών αλάτων και τον επανασχηματισμό υδροξυαπατίτη. Έτσι οι οδοντικές επιφάνειες εκτίθενται σε ένα συνεχή κύκλο απομεταλλικοποιήσεων και επαναμεταλλικοποιήσεων, το αποτέλεσμα του οποίου εξαρτάται από το ρυθμό και τη διάρκεια της κάθε φάσης. Ωστόσο, η ίδια η μείωση του pH επιδρά στη διαλυτότητα των κρυστάλλων του υδροξυαπατίτη. Όταν το pH στο περιβάλλον μέσο μειώνεται, η διαλυτότητα του υδροξυαπατίτη του δοντιού αυξάνεται σημαντικά. Γενικά η διαλυτότητα του υδροξυαπατίτη δεκαπλασιάζεται σε κάθε πτώση pH για ένα βαθμό. 

	Τα αρχικά στάδια της τερηδόνας χαρακτηρίζονται από τη μερική διάλυση του ιστού, αφήνοντας ένα επιφανειακό στρώμα πάχους 20-50 μm, σχετικά καλά ενασβεστιωμένο και ένα υπο-επιφανειακό σώμα βλάβης με απώλεια μεταλλικών στοιχείων σε ποσοστό 30-50%, εκτεινόμενο σε βάθος στην αδαμαντίνη ή την οδοντίνη (εικόνα 6.3).
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	Εικόνα 6.3.  Μετά από συνεχείς κύκλους απομεταλλικοποίησης και επαναμεταλλικοποίησης το επιφανειακό στρώμα της αδαμαντίνης είναι άθικτο (κόκκινο πλαίσιο), αλλά έχει σχηματιστεί το υπο-επιφανειακό σώμα της βλάβη (μαύρο πλαίσιο).  

	 

	 Καθώς το pH μειώνεται στα στοματικά υγρά, στο σάλιο και στο υγρό της ΟΜΠ, ο βαθμός υπερκορεσμού του διαλύματος σε σχέση με τον υδροξυαπατίτη ελαττώνεται. Ωστόσο, για λόγους θερμοδυναμικούς και χημικής κινητικής των κρυστάλλων, σχηματίζεται βρουξίτης στην επιφάνεια της αδαμαντίνης  (Margolis, 1985).  Πρόσθετα, επειδή ο φθοριοϋδροξυαπατίτης είναι λιγότερο διαλυτός σε σχέση με τον υδροξυαπατίτη, το υγρό της ΟΜΠ παραμένει υπερκορεσμένο για το  φθοριοϋδροξαπατίτη και ακόρεστο για τον υδροξυαπατίτη. Έτσι ο υπο-επιφανειακός υδροξυαπατίτης διαλύεται, ενώ ο βρουξίτης και  ο φθοριοϋδροξυαπατίτης σχηματίζονται στην επιφάνεια της αδαμαντίνης. Αυτή η κατάσταση, του σχηματισμού βρουξίτη και φθοριουδροξυαπατίτη, είναι υπεύθυνη για τη διατήρηση και την ακεραιότητα του επιφανειακού στρώματος για μεγάλο χρονικό διάστημα. 

	Η διάχυση των ιόντων Η+ στις τερηδονικές βλάβες είναι μια βραδεία διαδικασία και χρειάζεται αρκετές εβδομάδες. Πρόσθετα το παχύ και καλά ενασβεστιωμένο στρώμα, που σχηματίζεται στην επιφάνεια κατά την επαναμεταλλικοποίηση, επιβραδύνει περαιτέρω αυτή τη διάχυση. Το επιφανειακό αυτό στρώμα της βλάβης προστατεύει την υποκείμενη περιοχή τόσο από την απομεταλλικοποίηση όσο και από την επαναμεταλλικοποίηση.

	Πρέπει να διευκρινιστεί ότι η εξωτερική στοιβάδα της αδαμαντίνης, η οποία έχει υποστεί επαναμεταλλικοποίηση, δεν αποτελείται από σαφή κρυσταλλική δομή υδροξυαπατίτη, όπως ήταν αρχικά, αλλά από μια άμορφη, όχι καλά οργανωμένη και διαφοροποιημένη μορφή υδροξυαπατίτη. Αυτό οφείλεται πιθανώς σε βλάβη, από την τερηδονογόνο επεξεργασία, του οργανικού υποστρώματος της αδαμαντίνης, το οποίο διαδραματίζει σημαντικό ρόλο κατά την αρχική ενασβεστίωση του ιστού. Ο βαθμός βλάβης του οργανικού αυτού υποστρώματος υποτίθεται ότι αποτελεί το όριο πέρα από το οποίο η επαναμεταλλικοποίηση της αδαμαντίνης δεν είναι δυνατή και, συνεπώς, η βλάβη, αν δεν παραμείνει στάσιμη, εξελίσσεται πλέον στα επόμενα στάδια, που καταλήγουν στην κλινική εμφάνιση της τερηδόνας.

	 

	6.4. Φυσικοχημικές μεταβολές στην οδοντίνη κατά την τερηδονική διαδικασία

	 

	Οι φυσικοχημικές μεταβολές στην οδοντίνη, κατά γενικό κανόνα, δε διαφέρουν σε σχέση με την αδαμαντίνη. Οι διαφορές της οδοντίνης με την αδαμαντίνη, όσον αφορά στους κρυστάλλους του υδροξυαπατίτη, συνίστανται στο μικρότερο μέγεθός τους. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την έκθεση μεγαλύτερης επιφάνειας στην τερηδονική προσβολή και, συνεπώς, περισσότερης αντιδρώσας φάση. Επιπρόσθετα το ποσοστό των ξένων ιόντων με τη μορφή προσμίξεων είναι μεγαλύτερο στην οδοντίνη.

	Τέλος η οδοντίνη περιέχει ένα μεγάλο ποσοστό  οργανικού μέρους, το οποίο αποτελείται κυρίως από κολλαγόνο αλλά και από μη κολλαγονούχες πρωτεΐνες. To παραγόμενο οξύ από τα μικρόβια δεν έχει καμία επίδραση στο κολλαγόνο της οδοντίνης. Συνεπώς, στην οδοντίνη αλλά και στην οστεΐνη, εκτός από τα ανόργανα χημικά γεγονότα, υπάρχει και η εμπλοκή μιας πρωτεολυτικής δραστηριότητας με σκοπό την απομάκρυνση του κολλαγονούχου υποστρώματος. Η αποικοδόμηση των πρωτεϊνών ξεκινάει με τη δράση πρωτεολυτικών ενζύμων (πρωτεϊνάσες ή πρωτεάσες) που διασπούν τις πρωτεΐνες πρώτα σε πεπτίδια και τελικά σε αμινοξέα. Τα ένζυμα αυτά παράγονται από τα τερηδονοπαθογόνα μικρόβια. Μια άλλη κατηγορία πρωτεασών, που ενεργοποιούνται κατά την τερηδονική διαδικασία, είναι οι μεταλλοπρωτεϊνάσες, που υπάρχουν φυσιολογικά στη δομή της οδοντίνης. Αυτές οι μεταλλοπρωτεϊνάσες ενεργοποιούνται σε όξινο pH και προκαλούν αποδόμηση του κολλαγόνου.
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Κεφάλαιο 7. Ιστοποθολογικές μεταβολές στην τερηδονική βλάβη

	Σύνοψη 

	Στο κεφάλαιο αυτό θα περιγραφούν οι μεταβολές των σκληρών οδοντικών ιστών σε ιστολογικό επίπεδο, που συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της έναρξης και εξέλιξης των τερηδονικών βλαβών. Θα απεικονιστούν και θα αναλυθούν οι ιστοπαθολογικές ζώνες της τερηδόνας σε αδαμαντίνη και οδοντίνη, ξεκινώντας από αρχόμενες και φθάνοντας μέχρι τις προχωρημένες βλάβες.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 1-6.

	 

	7.1. Εισαγωγή

	 

	Οι τερηδονικές βλάβες ακολουθούν ένα χαρακτηριστικό μηχανισμό εξέλιξης, τόσο στη νεογιλή όσο και στη μόνιμη οδοντοστοιχία. Όπως αναφέρθηκε στα προηγούμενα κεφάλαια, οι τερηδονικές βλάβες αναπτύσσονται στις περιοχές εκείνες όπου τα βιοϋμένια δεν απομακρύνονται συχνά ή δε διαταράσσονται από μηχανική καταπόνηση (μάσηση, αποτριβή, βούρτσισμα και χρήση οδοντικού νήματος). 

	Ένα ερώτημα που προκύπτει είναι το τι θα συμβεί, αν η ΟΜΠ παραμείνει αδιατάρακτη σε οποιαδήποτε οδοντική επιφάνεια για εβδομάδες και μήνες. Αυτό που έχει φανεί είναι ότι μετά από μια εβδομάδα παραμονής της ΟΜΠ δε διακρίνεται μακροσκοπικά καμία αλλαγή στην επιφάνεια του δοντιού (Fejerskov, 2008). Σε μικροσκοπικό επίπεδο , ωστόσο, υπάρχουν διακριτές ενδείξεις διάλυσης της εξωτερικής επιφάνειας της αδαμαντίνης. Οι διακρυσταλλικοί χώροι του υδροξυαπατίτη γίνονται ευρύτεροι. Η ιστολογική εξέταση των τμημάτων της αδαμαντίνης σε πολωμένο φως δείχνει μια ελαφρά αύξηση του πορώδους, υποδεικνύοντας μια εξαιρετικά μέτρια απώλεια μεταλλικών στοιχείων σε βάθος 20-100 μm από την εξωτερική επιφάνεια. Τα σχήματα της εικόνας 7.1 απεικονίζουν την κατανομή του πορώδους στην αδαμαντίνη μετά από τερηδονική προσβολή τεσσάρων (4) εβδομάδων. 
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	Εικόνα 7.1. Διαγραμματική απεικόνιση του πορώδους της αδαμαντίνης στα διάφορα στάδια της τερηδονικής διάλυσης από την επιφάνεια προς την αδαμαντινο-οδοντινική σύναψη. Τα τμήματα α-δ δείχνουν τη βαθμιαία αύξηση στον όγκο των πόρων μετά από τερηδονική έκθεση μίας (α) έως τεσσάρων (δ) εβδομάδων.

	 

	Μετά από δεκατέσσερις (14) ημέρες αδιατάρακτης δράσης της ΟΜΠ, οι αλλαγές στην αδαμαντίνη είναι κλινικά ορατές, σε προσεκτική εξέταση και εμφανίζονται με την εικόνα λευκών αδιαφανών κηλίδων (εικόνα 7.2). Μια επιπρόσθετη αύξηση του πορώδους της αδαμαντίνης παρατηρείται. Η αύξηση αυτή οφείλεται στην απομάκρυνση μεταλλικών στοιχείων από τα βαθύτερα στρώματα του ιστού.
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	Εικόνα 7.2. Τερηδονική βλάβη με τη μορφή λευκής αδιαφανούς κηλίδας στην αυχενική περιοχή του πρώτου προγομφίου.

	 

	7.2. Ιστοπαθολογική εικόνα των λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης

	 

	Σε μικροσκοπικό επίπεδο, οι αρχόμενες τερηδονικές βλάβες στην αδαμαντίνη εμφανίζονται σαν αρχικές απομεταλλικοποιήσεις στη μεσόφαση μεταξύ πρισμάτων και μεσοπρισματικής ουσίας. Το κύριο χαρακτηριστικό είναι η διεύρυνση της περιοχής μεταξύ των κρυστάλλων.  Αυτό ακολουθείται από μία σταδιακή διάλυση των κρυστάλλων υδροξυαπατίτη, που βρίσκονται στον πυρήνα των πρισμάτων, ενώ η μεσοπρισματική ουσία παραμένει σχετικά ανέπαφη (Fejerskov, 2008).  Τα αδαμαντινικά πρίσματα, που είναι οργανωμένα σε δεμάτια, παρουσιάσουν διαφορετικό ρυθμό απώλειας ανόργανων ιόντων μεταξύ τους, όπως, επίσης, είναι ανομοιόμορφη η απώλεια των ανόργανων ιόντων και κατά μήκος του πρίσματος. Η βακτηριακή προσβολή, και η ακόλουθη καταστροφή των πυρήνων των πρισμάτων, γίνεται κατά τον επιμήκη άξονα αυτών και περιλαμβάνει, σε πλάτος, αρκετές ομάδες κατεστραμμένων πρισμάτων, με ακανόνιστο περίγραμμα.  Τις κατεστραμμένες περιοχές καταλαμβάνουν διάφοροι Gram(+) μικροοργανισμοί, οι οποίοι παραμένουν στο σώμα της βλάβης, ακόμα κι αν αυτές δεν έχουν σχηματίσει κοιλότητα. Σε απώτερα στάδια εξέλιξης της τερηδόνας, οι μεσοπρισμάτιοι χώροι επαναμεταλλικοποιούνται.

	 

	Κατά τη διάρκεια σχηματισμού μιας τερηδονικής αλλοίωσης στην αδαμαντίνη, μπορούν να παρατηρηθούν τέσσερις διακριτές ζώνες (εικόνα 7.3):

	 

	α) Το επιφανειακό στρώμα (SZ), που έχει πάχος περίπου 20-40 μm και είναι σχετικά άθικτο, κατά την αρχική προσβολή, σε σχέση με τις υποκείμενες ζώνες. Η χημική ανάλυση δείχνει ότι περιέχει 10% λιγότερα μεταλλικά στοιχεία σε σύγκριση με την υγιή αδαμαντίνη. Το εξωτερικό στρώμα (10-30 μm) αποτελείται από ιχνοστοιχεία και στοιχεία επαναμεταλλικοποίησης - όπως ιόντα F, Zn, Pb, Cl  -  και έχει μικρότερη περιεκτικότητα σε νερό και άνθρακα.

	 

	β) Το σώμα της βλάβης (B), που καταλαμβάνει το μεγαλύτερο τμήμα της τερηδονικής αλλοίωσης. 

	Η χημική ανάλυση δείχνει ότι παρουσιάζεται μείωση των μεταλλικών στοιχείων κατά 20-30%. Το σώμα της βλάβης παράγεται από περαιτέρω απομεταλλικοποίηση και μεγέθυνση των πόρων μέχρι τη μηχανική καταστροφή του ιστού με το σχηματισμό κοιλότητας. 

	 

	γ) Η σκοτεινή ζώνη (DZ), που παρουσιάζει μεγάλη ποικιλία στο πλάτος της. Η χημική ανάλυση δείχνει ότι περιέχει 5% περίπου λιγότερα μεταλλικά στοιχεία.  Η σκοτεινή ζώνη έχει,προφανώς, μεγαλύτερους πόρους από αυτούς της διαφανούς ζώνης.  Ο όγκος των πόρων ανέρχεται στο 5-10%.  Η δημιουργία μικρών πόρων μπορεί να οφείλεται σε σύγκλειση κάποιων από τους μεγαλύτερους χώρους στα σημεία όπου προηγουμένως υπήρχε η διαφανής ζώνη. Αυτό υποδεικνύει κάποιου βαθμού επαναμεταλλικοποίηση, ή την ανακατανομή, του οργανικού υλικού και την πλήρωσή τους με εξωγενείς πρωτεΐνες.

	 

	δ) Η διαφανής ζώνη (TZ) εμφανίζει σε ποσοστό 1-2% μείωση των μεταλλικών στοιχειών. Η διαφανής ζώνη αποτελείται από ένα μικρό αριθμό σχετικά μεγάλων πόρων. 
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	Εικόνα 7.3 Ιστοπαθολογική τομή τερηδονικής βλάβης στην αδαμαντίνη με τη μορφή λευκής αδιαφανούς κηλίδας, όπως φαίνεται στο πολωτικό οπτικό μικροσκόπιο. Διακρίνονται οι τέσσερεις ζώνες: α) το επιφανειακό στρώμα (SZ), β) το σώμα της βλάβης (B), γ)  η σκοτεινή ζώνη (DZ) και, δ) η διαφανής  ζώνη (TZ).

	 

	 

	7.3. Εξέλιξη των τερηδονικών βλαβών

	 

	Η διάλυση των κρυστάλλων της αδαμαντίνης κατά την τερηδονική διαδικασία ακολουθεί τη διεύθυνση των πρισμάτων. Τα σχήματα των εικόνων 7.4 και 7.5 δείχνουν την εξέλιξη μιας τυπικής βλάβης στην όμορη και στη μασητική επιφάνεια, αντίστοιχα. Συγκρίσεις στο πάχος του επιφανειακού στρώματος της τερηδονικής βλάβης δείχνουν ότι τα περιφερικά τμήματα αυτού του στρώματος είναι πάντα λεπτότερα από το κεντρικό τμήμα του (Bjørndal, 2001).
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	Εικόνα 7.4. Σχηματική απεικόνιση της εξέλιξης μιας τερηδονική βλάβης σε όμορη επιφάνεια του δοντιού. 1. Αντιδραστική οδοντίνη, 2. Σκληρωτική οδοντίνη ή διαφανής ζώνη, 3 Ζώνη απομεταλλικοποίησης, 4. Ζώνη βακτηριακής διείσδυσης και καταστροφής.
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	Εικόνα 7.5. Σχηματική απεικόνιση της εξέλιξης μιας τερηδονική βλάβης σε μασητική επιφάνεια του δοντιού. 1. Αντιδραστική οδοντίνη, 2. Σκληρωτική οδοντίνη ή διαφανής ζώνη, 3 Ζώνη απομεταλλικοποίησης, 4. Ζώνη βακτηριακής διείσδυσης και καταστροφής.

	 

	7.4. Ιστοπαθολογική εικόνα αντιδράσεων της οδοντίνης

	 

	Η οδοντίνη αντιδρά στην τερηδόνα,  προτού η βλάβη φτάσει στο στάδιο της κοιλότητας. Η οδοντίνη είναι ένας ζωντανός ιστός, ο οποίος αμύνεται είτε με τη σκλήρυνση των οδοντινοσωληναρίων είτε με την παραγωγή τριτογενούς οδοντίνης στο οδοντινο-πολφικό σύμπλεγμα. 

	Η οδοντική σκλήρυνση είναι η εναπόθεση μεταλλικών στοιχείων μέσα στα οδοντινοσωληνάρια και προϋποθέτει την παρουσία ζωντανών οδοντινοβλαστών. Συχνά αυτή η αντίδραση της σκληρωτικής οδοντίνης αντιστοιχεί στο πιο πορώδες μέρος της βλάβης της αδαμαντίνης. Αυτές οι αλλαγές στην οδοντίνη αποτυπώνουν το αποτέλεσμα των αντιδράσεων του πολφού στη δραστηριότητα του βιοϋμενίου. Έτσι, στο οπτικό μικροσκόπιο, παρατηρούνται ζώνες ιστοπαθολογικών μεταβολών της τερηδονισμένης οδοντίνης. 

	Οι ζώνες αυτές των ιστοπαθολογικών μεταβολών (εικόνα 7.6), αρχίζοντας από την οδοντινοαδαμαντινική ένωση και κατευθυνόμενοι προς τον πολφό, είναι οι ακόλουθες (Bjørndal, 2001).

	Ζώνη της αποδομημένης οδοντίνης: μετά την έκθεση της οδοντίνης στη μάζα των βακτηρίων, το πιο επιφανειακό τμήμα της οδοντίνης αποσυντίθεται από την όξινη και πρωτεολυτική δράση των μικροοργανισμών. 

	Ζώνη της βακτηριακής προσβολής: η ζώνη αυτή είναι μερικώς απασβεστιωμένη,  περιέχει μικροοργανισμούς σε ποσοστό 10% μικρότερο από την προηγούμενη και είναι πιο ευδιάκριτη. Ο αυλός των οδοντινοσωληναρίων διαστέλλεται.

	Ζώνη της απασβεστίωσης: αποτελεί συνέχεια της προηγούμενης και χαρακτηρίζεται από μερική απομεταλλικοποίηση. Τα δομικά χαρακτηριστικά διατηρούνται άθικτα, ενώ, παράλληλα, δεν έχει γίνει εισβολή μικροβίων. 

	Ζώνη της λιπώδους εκφύλισης: η οδοντίνη εμφανίζεται φυσιολογική, με εναλλαγές διαφανών και σκοτεινών τμημάτων. Παρατηρείται μια λιπώδης αποσύνθεση των ινών του Tomes, η οποία προηγείται της δημιουργίας της σκληρωτικής ζώνης. Η λιπώδης αποσύνθεση γίνεται σε δύο επίπεδα, όπου το πρώτο αφορά στην επιφανειακή προσβολή από βακτηρίδια, ενώ το δεύτερο στην προσβολή των λιπιδίων της περισωληνιακής οδοντίνης.

	Ζώνη της σκληρωτικής οδοντίνης: παρατηρείται υπερ-μεταλλικοποίηση της οδοντίνης που, ενδεχομένως, είναι το αποτέλεσμα της προσπάθειας επούλωσης και παραγωγής επανορθωτικής οδοντίνης κατά την τερηδονική αλλοίωση. Πολλές φορές, όταν οι βλάβες εξελίσσονται πολύ γρήγορα, σχηματίζονται οι νεκρές ζώνες (dead tracts) (εικόνα 7.7). Στις ζώνες αυτές η οδοντινοβλαστική διαδικασία έχει καταστραφεί χωρίς την παραγωγή της σκληρωτικής οδοντίνης.
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	Εικόνα 7.6.  Ιστοπαθολογικές ζώνες της τερηδόνας στην οδοντίνη. α) Ζώνη της αποδομημένης οδοντίνης, β) Ζώνη της βακτηριακής προσβολής, γ) Ζώνη της απασβεστίωσης, δ) Ζώνη της λιπώδους εκφύλισης και ε) Ζώνη της σκληρωτικής οδοντίνης.
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	Εικόνα 7.7. Νεκρές ζώνες της τερηδόνας (dead tracts) στην περιοχή των οδοντινοβλαστών της οδοντίνης.
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Κεφάλαιο 8. Κλινική εικόνα των τερηδονικών βλαβών

	Σύνοψη

	Στο κεφάλαιο αυτό θα παρουσιαστεί η ταξινόμηση των τερηδονικών βλαβών καθώς και οι κλινικές εικόνες με τις οποίες εμφανίζονται οι τερηδονικές βλάβες στη μύλη των δοντιών, ανά επιφάνεια, καθώς και στη ρίζα, ανάλογα με το στάδιο εξέλιξής τους. Πρόσθετα θα αναλυθούν τα κλινικά κριτήρια κατάταξης των τερηδονικών βλαβών σε ενεργές και σε ανενεργές ή αναχαιτισμένες.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 6 και 7.

	 

	8.1. Εισαγωγή

	 

	Οι τερηδονικές βλάβες διαχωρίζονται με βάση τη θέση εμφάνισής τους στο δόντι, το στάδιο εξέλιξης, την ενεργότητα και το ιστορικό προσβολής της επιφάνειας στην οποία εντοπίζονται (Πίνακας 8.1).

	 

	Πίνακας 8.1.  Παράμετροι κατάταξης των τερηδονικών βλαβών.

	
		
				ΘΕΣΗ 

				ΣΤΑΔΙΟ ΕΞΕΛΙΞΗΣ

				ΕΝΕΡΓΟΤΗΤΑ

				ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΡΟΣΒΟΛΗΣ

		

		
				Α) Μύλης
    Οπών και σχισμών
    Ελεύθερων (λείων και   
     ομόρων επιφανειών) 
 

				Α) Αρχόμενες

				Α) Ενεργές

				Α) Πρωτογενείς

		

		
				Β) Ρίζας

				Β) Προχωρημένες

				Β) Ανενεργές ή αναχαιτισμένες

				Β) Δευτερογενείς ή  
    σχετιζόμενες με  
    αποκαταστάσεις

		

	

	 

	Η τερηδόνα μύλης εντοπίζεται στις οπές και σχισμές (εικόνα 8.1) και στις λείες επιφάνειες (παρειακές, γλωσσικές και όμορες) (εικόνα 8.2). 
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	Εικόνα 8.1. Τερηδόνα οπών και σχισμών στη μασητική επιφάνεια του δεύτερου κάτω γομφίου.
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	Εικόνα 8.2. Τερηδόνες λείων επιφανειών (α) στην αυχενική περιοχή του κεντρικού άνω τομέα (ελεύθερη λεία επιφάνεια) και, (β) στην άπω όμορη επιφάνεια του  άνω κεντρικού. 

	 

	Μολονότι η ανάπτυξη τερηδονικών βλαβών είναι δυνατή σε όλες τις οδοντικές επιφάνειες, η θέση του δοντιού που θα εμφανιστούν σχετίζεται άμεσα με τις συνθήκες ζωής και την υιοθέτηση προληπτικών οδοντιατρικών ενεργειών.  Παράλληλα, σήμερα, η επιμήκυνση του χρόνου παραμονής των δοντιών στη στοματική κοιλότητα, λόγω της αποτελεσματικότητας της οδοντιατρικής φροντίδας, που εφαρμόζουν τα άτομα, σε συνδυασμό με την έκθεση της ρίζας στο στοματικό περιβάλλον, λόγω της περιοδοντικής νόσου με την πάροδο της ηλικίας, οδηγεί σε αύξηση της συχνότητας εμφάνισης τερηδόνας ρίζας (Fejerskov, 2008).

	Διαχωρισμός των τερηδονικών βλαβών προκύπτει με βάση την ενεργότητά τους: σε  ενεργές (active caries) και σε ανενεργές ή αναχαιτισμένες (inactive ή arrested). Οι πρώτες αντιστοιχούν σε βλάβες που συνεχίζουν να εξελίσσονται προς το εσωτερικό του δοντιού και καταλαμβάνουν όλο και μεγαλύτερη επιφάνειά του. Ως ανενεργές χαρακτηρίζονται οι βλάβες που ξεκίνησαν κάποια χρονική στιγμή αλλά στη συνέχεια σταμάτησε η εξέλιξή τους λόγω διαφόρων αίτιων.

	Επιπλέον οι τερηδονικές βλάβες ταξινομούνται με βάση την προηγούμενη, ή όχι, τερηδονική προσβολή της οδοντικής επιφάνειας. Οι βλάβες που αναπτύσσονται σε οποιαδήποτε οδοντική επιφάνεια που δεν έχει προηγούμενο ιστορικό τερηδονικής προσβολής  χαρακτηρίζονται ως πρωτογενείς (primary caries). Σε αντιδιαστολή, οι τερηδονικές βλάβες που αναπτύσσονται στη διεπιφάνεια οδοντικού ιστού-αποκατάστασης (εικόνα 8.3) περιγράφονται με τον όρο δευτερογενείς (secondary caries). Πρόσφατα έχει προταθεί και η χρήση του όρου «τερηδόνα σχετιζόμενη με αποκατάσταση» (CARS, caries adjacent to restoration and sealant). 
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	Εικόνα 8.3. Τερηδόνα σχετιζόμενη με αποκατάσταση στα όρια της αποκατάστασης σύνθετης ρητίνης στη μασητική επιφάνεια του κάτω δελυτερου γομφίου.

	Ιδιαίτερες κλινικές μορφές τερηδόνας μπορούν να αναπτυχθούν σε άτομα με βεβαρημένο ιατρικό ιστορικό, όπως αυτά που έχουν υποστεί ακτινοβόληση της περιοχής κεφαλής-τραχήλου ή σε άτομα που λαμβάνουν φαρμακευτικές ή ναρκωτικές ουσίες. Η τερηδόνα σε αυτές τις περιπτώσεις χαρακτηρίζεται ως καλπάζουσα (rampant caries) και περιγράφει την ταυτόχρονη παρουσία πολλαπλών τερηδονικών βλαβών ακόμη και σε επιφάνειες που δεν αποτελούν συνήθεις θέσεις ανάπτυξης βλαβών (π.χ. κοπτικά χείλη κάτω τομέων).

	 

	8.2. Πρωτογενής τερηδόνα μύλης

	 

	Κατά την έναρξη της τερηδονικής προσβολής, οι μεταβολές που συντελούνται σε ιστολογικό επίπεδο δεν προκαλούν εμφανείς μεταβολές στην κλινική εμφάνιση των σκληρών οδοντικών ιστών. Οι πρώιμες μεταβολές στην κλινική εικόνα των σκληρών οδοντικών ιστών σχετίζονται με τη μεταβολή των οπτικών χαρακτηριστικών της αδαμαντίνης.

	Η υγιής αδαμαντίνη χαρακτηρίζεται από υψηλό βαθμό διαφάνειας. Τα δομικά χαρακτηριστικά του υγιούς ιστού οδηγούν στην ύπαρξη ενός συγκεκριμένου συντελεστή διαφάνειας. Εφόσον η ισορροπία μεταξύ απομεταλλικοποίησης-επαναμεταλλικοποίησης τείνει προς την απώλεια μεταλλικών στοιχείων, η  μικροπορότητα του ιστού αυξάνεται,  με αποτέλεσμα τη μεταβολή του δείκτη διάθλασης της αδαμαντίνης. Στο στάδιο αυτό, η αδαμαντίνη χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη βλάβης σε μορφή λευκής κηλίδας (white-spot lesion). Σε αρχόμενα στάδια, όπου η ιστολογική έκταση της βλάβης εκτείνεται ως το ήμισυ της αδαμαντίνης, η λευκή κηλίδα είναι κλινικά ορατή μόνο μετά από φύσημα με παρατεταμένο ρεύμα αέρα, καθώς απομακρύνεται το σάλιο που πληρώνει τους διευρυμένους μικροπόρους (εικόνα 8.4). 
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	Εικόνα 8.4.  Λευκές αδιαφανείς κηλίδες στην αυχενική περιοχή των κεντρικών και πλάγιων άνω τομέων.

	 

	Το νερό έχει συντελεστή διάθλασης 1,33, δηλαδή μεγαλύτερο από εκείνον του ατμοσφαιρικού  αέρα (Fejerskov, 2008) .  Συνεπώς η απομάκρυνση του νερού από την απομεταλλικοποιημένη αδαμαντίνη κάνει ορατή τη βλάβη. Σε πιο προχωρημένα στάδια τερηδονικής προσβολής, όπου η βλάβη εκτείνεται ως την αδαμαντινο-οδοντινική ένωση, η λευκή κηλίδα είναι εμφανής ακόμη και σε υγρή αδαμαντινική επιφάνεια. 

	Επειδή αυτές οι βλάβες έχουν αυξημένο πορώδες, συνήθως, χρωστικές από τη δίαιτα και το περιβάλλον προσροφούνται και οι λευκές κηλίδες με το χρόνο αλλάζουν χρώμα σε καφέ ή ακόμα και σε σχεδόν μαύρο (εικόνα 8.5).
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	Εικόνα 8.5.  Καφέ αδιαφανείς περιοχές στην αυχενική περιοχή των γομφίων. Οι βλάβες αυτές ξεκίνησαν ως λευκές κηλίδες και με την πάροδο του χρόνου προσροφήθηκαν χρωστικές από το στοματικό περιβάλλον και τη δίαιτα και προκάλεσαν τη μεταβολή του χρώματος.

	 

	Το σχήμα και οι διαστάσεις της λευκής κηλίδας στην αδαμαντινική επιφάνεια είναι ανάλογα της θέσης εναπόθεσης της ΟΜΠ και αντανακλούν περιοχή όπου το βιοϋμένιο έχει τη δυνατότητα να αναπτυχθεί και να παραμείνει για παρατεταμένη χρονική  περίοδο. Αυτό είναι ιδιαίτερα εμφανές στις βλάβες που εμφανίζονται στις λείες αδαμαντινικές επιφάνειες, όπου το σχήμα της λευκής κηλίδας ακολουθεί το περίγραμμα της παρυφής των ούλων. Η απώλεια των μεταλλικών στοιχείων, που χαρακτηρίζει αυτό το στάδιο της τερηδονικής προσβολής, οδηγεί σε απώλεια της μικροσκληρότητας της αδαμαντίνης. Επακόλουθο της μείωσης της μηχανικής αντοχής της είναι η δημιουργία μικροκοιλοτήτων, λόγω μηχανικών τραυματισμών της εξασθενισμένης αδαμαντίνης κατά τη μάσηση ή ακόμη και κατά τη στοματική υγιεινή (εικόνα 8.6).
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	Εικόνα 8.6. Δημιουργία μικροκοιλότητας (απώλεια της επιφανειακής ακεραιότητας) σε έδαφος αρχόμενης τερηδονικής βλάβης στην αυχενική περιοχή του πρώτου κάτω προγομφίου.

	 

	Οι μασητικές επιφάνειες των οπισθίων δοντιών αποτελούν τη συχνότερη θέση ανάπτυξης τερηδόνας μύλης, κυρίως λόγω της πολύπλοκης μορφολογίας τους, που συμβάλλει στην κατακράτηση τερηδονοπαθογόνων μικροβίων. Η μασητική επιφάνεια, σε ό,τι αφορά στην πιθανότητα ανάπτυξης τερηδόνας, πρέπει να θεωρείται μια μη ομοιόμορφη επιφάνεια. Τα μορφολογικά χαρακτηριστικά του κάθε δοντιού δημιουργούν συγκεκριμένα σημεία συσσώρευσης ΟΜΠ, δυσχεραίνοντας την απομάκρυνσή της μηχανικά μέσω της μάσησης ή και της στοματικής υγιεινής (εικόνα 8.7). Οι θέσεις έναρξης της τερηδονικής προσβολής στη μασητική επιφάνεια μπορεί να είναι είτε τα βαθύτερα σημεία των αυλακών είτε τα βοθρία που σχηματίζονται στα σημεία σύγκλισης των αναπτυξιακών λοβών. Η πορεία των πρισμάτων είναι ανάλογη της φοράς του εκάστοτε αναπτυξιακού λοβού, με αποτέλεσμα και η επακόλουθη εξέλιξη της τερηδονικής βλάβης να ακολουθεί αντίστοιχη πορεία. Η ανατομία των οπισθίων δοντιών αιτιολογεί και τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά των τερηδονικών βλαβών της περιοχής, καθώς η εξέλιξη της τερηδονικής προσβολής με βάση την πορεία  των πρισμάτων της αδαμαντίνης οδηγεί στην ανάπτυξη ανεξάρτητων, αρχικά, τερηδονικών βλαβών αντίστοιχα με κάθε κεκλιμένο τοίχωμα του βοθρίου.
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	Εικόνα 8.7. Πολύπλοκη ανατομία της μασητικής περιοχής του κάτω γομφίου, που ευνοεί την κατακράτηση ΟΜΠ και την ανάπτυξη τερηδονικών βλαβών. Οι θέσεις έναρξης της τερηδονικής προσβολής στη μασητική επιφάνεια είναι το βαθύτερο σημείο των αυλάκων και των βοθρίων (βέλος). Οι τερηδονικές βλάβες μπορεί να αναπτυχθούν ανεξάρτητα και σε δευτερογενείς αύλακες όταν η ανατομία τους το ευνοεί (κύκλοι).

	 

	Η παρουσία μικροκοιλοτήτων στην αδαμαντινική επιφάνεια αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα για την εξέλιξη της τερηδονικής βλάβης, επειδή δυσχεραίνεται η απομάκρυνση από αυτές της ΟΜΠ κατά τη στοματική υγιεινή, παρέχοντας, έτσι, προστασία για την ανάπτυξη των τερηδονοπαθογόνων μικροβίων. Σε ιστολογικό επίπεδο, τερηδονική βλάβη που συνοδεύεται με τοπική λύση της συνέχειας της αδαμαντινικής επιφάνειας αντιστοιχεί, συνήθως, σε έκταση πέρα από την αδαμαντινο-οδοντινική ένωση και έως το εξωτερικό 1/3 της οδοντίνης (εικόνα 8.8).
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	Εικόνα 8.8. Η τοπική λύση της συνέχειας της αδαμαντινικής επιφάνειας (α) αντιστοιχεί σε έκταση της βλάβης πέρα από την αδαμαντινο-οδοντινική ένωση και έως το εξωτερικό 1/3 της οδοντίνης (β).

	 

	Καθώς η βλάβη εξελίσσεται, η οδοντίνη υφίσταται απομεταλλικοποίηση με αποτέλεσμα τον αποχρωματισμό του ιστού που λαμβάνει κίτρινη-καφέ χροιά. Το στάδιο αυτό αντιστοιχεί σε έκταση της τερηδονικής βλάβης έως το ενδιάμεσο 1/3 της οδοντίνης. Η κλινική εικόνα των οδοντικών επιφανειών χαρακτηρίζεται, συνήθως,  από την παρουσία άθικτης αδαμαντίνης, στην οποία είναι εμφανής σκιά χρώματος γκρίζου, μπλε ή καφέ προερχόμενη από την οδοντίνη (εικόνα 8.9).
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	Εικόνα 8.9. Τερηδόνα στην εγγύς όμορη επιφάνεια του δεύτερου άνω προγομφίου. Παρατηρείται γκρίζα σκίαση της προσβεβλημένης οδοντίνης, χωρίς να υπάρχει λύση της συνέχειας της αδαμαντινικής επιφάνειας.

	 

	Η επακόλουθη κατάρρευση της αδαμαντίνης οδηγεί σε δημιουργία ανοικτής κοιλότητας με έκθεση της τερηδονισμένης οδοντίνης (εικόνα 8.10). Η παρουσία ανοικτής κοιλότητας επιτρέπει την αποίκιση της οδοντίνης από μικροοργανισμούς που επιτελούν, εκτός από την απομεταλλικοποίηση και την καταστροφή του οργανικού υποστρώματος του ιστού. Το στάδιο αυτό συμβαδίζει με την ιστολογική επέκταση της βλάβης στο εσωτερικό 1/3 της οδοντίνης.
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	Εικόνα 8.10. Τερηδόνα στη μασητική επιφάνεια του δεύτερου κάτω γομφίου. Παρατηρείται η δημιουργία ανοικτής κοιλότητας με έκθεση της τερηδονισμένης οδοντίνης. 

	 

	8.3. Ενεργότητα τερηδόνας μύλης

	 

	Βλάβες οι οποίες εμφανίζουν υψηλές πιθανότητες εξέλιξης χαρακτηρίζονται ως  ενεργές, σε αντιδιαστολή με τις μη ενεργές ή αναχαιτισμένες βλάβες. Η κατάταξη των τερηδονικών βλαβών με βάση την ενεργότητά τους δεν μπορεί να είναι απόλυτη, καθώς η εξέλιξη της βλάβης εξαρτάται από την αξιολόγηση του ρυθμού απομεταλλικοποίησης-επαναμεταλλικοποίησης, χωρίς αυτό να είναι εφικτό σε κλινικές συνθήκες. Ωστόσο, κλινικές ενδείξεις συμβάλλουν στην ταξινόμηση των βλαβών, αν και θα πρέπει να τονιστεί ιδιαίτερα ότι σημεία ενεργής και μη ενεργής τερηδονικής βλάβης μπορούν να συνυπάρχουν ακόμη και στην ίδια οδοντική επιφάνεια, με βάση το μικροπεριβάλλον της περιοχής (εικόνα 8.11). 
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	Εικόνα 8.11. Τερηδόνα στη μασητική επιφάνεια του δελυτερου άνω γομφίου. Σημεία ενεργής (κόκκινος κύκλος) και μη ενεργής τερηδονικής βλάβης (πράσινος κύκλος) μπορούν να συνυπάρχουν ακόμη και στην ίδια οδοντική επιφάνεια.

	 

	Επιπλέον η μετάβαση από τη μία κατάσταση ενεργότητας στην άλλη είναι πιθανή, εφόσον οι συνθήκες μεταβληθούν. Στο πίνακα 8.2 παρουσιάζονται τα κλινικά κριτήρια προσδιορισμού της ενεργότητας των τερηδονικών βλαβών.

	 

	Πίνακας 8.2:  Κλινικά κριτήρια ενεργότητας των τερηδονικών βλαβών.

	
		
				Βλάβη

				Χρώμα 

				Σύσταση επιφάνειας 

				Τύπος οδοντίνης

				ΟΜΠ

				Περιοχή εντόπισης

		

		
				Ενεργή

				Ελαφριά χρώση
(ανοικτό κίτρινο, λευκό)

				Μαλακή, εύθρυπτη 

				Επώδυνη, απομεταλλικοποιημένη

				Ναι

				Παρυφή ούλων, 
όμορες επιφάνειες, σημείο επαφής, οπές/σχισμές

		

		
				Ανενεργή
(αναχαιτισμένη)

				Βαθιά χρώση
(μαύρο, καφέ σκούρο)

				Σκληρή

				Σκληρωτική, χρωσμένη, χωρίς πόνο

				Όχι

				Ελεύθερες λείες επιφάνειες

		

	

	 

	Η παρουσία ΟΜΠ στην οδοντική επιφάνεια είναι ενδεικτική ενεργής βλάβης. Συνεπώς η εντόπιση της βλάβης κοντά σε σημεία κατακράτησης ΟΜΠ αποτελεί ένδειξη ενεργής βλάβης. Σημεία κατακράτησης ΟΜΠ  αποτελούν η αυχενική περιοχή του δοντιού πλησίον της παρυφής των ούλων, οι όμορες επιφάνειες, οι μασητικές οπές και σχισμές, ενώ η παρουσία ανοικτής τερηδονικής κοιλότητας συνιστά σημαντική ένδειξη ενεργής τερηδονικής βλάβης.

	Σε  αρχόμενα στάδια της τερηδονικής προσβολής, όπου η αδαμαντινική συνέχεια παραμένει άθικτη, η υφή και το χρώμα της τερηδονικής βλάβης αποτελούν σημαντικές ενδείξεις της ενεργότητας. Βλάβες με αδρή επιφάνεια και λευκό χρώμα εμφανίζουν αυξημένες πιθανότητες να είναι ενεργές. Αντίθετα βλάβες με λεία και γυαλιστερή επιφάνεια χαρακτηρίζονται ως μη ενεργές. Σε αυτή την περίπτωση, το χρώμα της βλάβης μπορεί να είναι κιτρινωπό ή καφέ λόγω της απορρόφησης χρωστικών από την πορώδη απομεταλλικοποιημένη αδαμαντίνη.

	 

	8.4. Τερηδόνα σχετιζόμενη με αποκατάσταση

	 

	Η παρουσία οποιασδήποτε οδοντιατρικής αποκατάστασης δημιουργεί δύο σημεία που είναι εκτεθειμένα στην δράση των τερηδονογόνων παραγόντων: το εξωτερικό όριο οδοντικής επιφάνειας-αποκαταστατικού υλικού και τα εσωτερικά τοιχώματα της αποκατασταθείσας κοιλότητας. Στην πρώτη περίπτωση είναι σαφές ότι η τερηδονική βλάβη εμφανίζει την αλληλουχία χημικών και  ιστολογικών γεγονότων που χαρακτηρίζουν την πρωτογενή τερηδόνα. Σε αυτή την περίπτωση πρόκειται για πρωτογενή βλάβη,  που αναπτύσσεται στο εξωτερικό όριο της οδοντικής αποκατάστασης. Στη δεύτερη περίπτωση, τα εσωτερικά τοιχώματα μίας κοιλότητας, που έχει αποκατασταθεί, μπορούν να καταστούν ευπαθή στη δράση των τερηδονογόνων παραγόντων ως αποτέλεσμα της μικροδιείσδυσης, που αποτελεί συνέπεια αποκόλλησης, μεταβολής διαστάσεων ή κατάγματος του υλικού αποκατάστασης (εικόνα 8.12). 
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	Εικόνα 8.12. Τερηδόνα κάτω από έμφραξη σύνθετης ρητίνης στο κάτω γομφίο (κόκκινο πλαίσιο). Παρατηρείται κενό (περιοχή με βέλη) στη μεσόφαση υλικού-κοιλότητας, που οδήγησε σε μικροδιείσδυση.  

	 

	Όμως και σε αυτή την περίπτωση είναι ασαφές, αν η τερηδονική βλάβη είναι πρωτογενής λόγω μικροδιείσδυσης ή πρόκειται για παραμένουσα τερηδόνα στα εσωτερικά τοιχώματα της αποκατασταθείσας κοιλότητας. Σε κάθε περίπτωση, η παρουσία υλικών αποκατάστασης δυσχεραίνει την ορθή  διάγνωση της τερηδονικής κατάστασης των σκληρών οδοντικών ιστών. Συχνά είναι πιθανή η παρουσία αποχρωματισμού στα όρια της αποκατάστασης καθώς και η απώλεια της οριακής ακεραιότητάς της. Τα χαρακτηριστικά αυτά προκαλούν διαγνωστικό δίλημμα (εικόνα 8.13). Για το λόγο αυτό, η ύπαρξη μικροκαταγμάτων στα όρια της αποκατάστασης και η παρουσία αποχρωματισμού δεν αποτελούν αξιόπιστες ενδείξεις ύπαρξης τερηδονικής βλάβης σχετιζόμενης με αποκατάσταση. 
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	Εικόνα 8.13. Η παρουσία αποχρωματισμού στα όρια της αποκατάστασης και η απώλεια της οριακής ακεραιότητας της αποκατάστασης δυσχεραίνουν την ορθή διάγνωση των τερηδονικών βλαβών που σχετίζονται με αποκαταστάσεις.

	 

	8.5. Τερηδόνα ρίζας

	 

	Η υφίζηση των ούλων ως αποτέλεσμα της περιοδοντικής νόσου καθώς και της προόδου της ηλικίας έχει ως αποτέλεσμα την έκθεση της αδαμαντινο-οστεϊνικής ένωσης στο στοματικό περιβάλλον. Στην περιοχή αυτή, λόγω της αδρότητάς της, κατακρατείται ΟΜΠ και συνεπώς αναπτύσσεται συχνά τερηδονική βλάβη (εικόνα 8.14). 
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	Εικόνα 8.14. Η έκθεση της ρίζας στο στοματικό περιβάλλον οδηγεί συχνά σε ανάπτυξη τερηδόνας ρίζας.      

	 

	Μολονότι οποιαδήποτε επιφάνεια της ρίζας μπορεί να αποτελέσει σημείο ανάπτυξης τερηδόνας, η παραμονή μέρους της ρίζας κάτω από την παρυφή των ούλων είναι πιθανό να προσφέρει  προστασία από τα τερηδονοπαθογόνα ερεθίσματα, καθώς το pH εντός της ουλοδοντικής σχισμής ή του περιοδοντικού θυλάκου είναι υψηλότερο του 7.

	Η επιφάνεια της ρίζας στερείται αδαμαντίνης, ενώ παράλληλα η στοματική υγιεινή και η περιοδοντική θεραπεία μπορεί να οδηγήσουν σε απομάκρυνση της οστεΐνης. Αποτέλεσμα είναι η έκθεση της οδοντίνης της ρίζας στη δράση των τερηδονογόνων παραγόντων. Η απουσία αδαμαντίνης δικαιολογεί και τη διαφορετική κλινική εικόνα της τερηδόνας στην επιφάνεια της ρίζας. Βασική παράμετρος που καθορίζει την κλινική εικόνα της τερηδόνας ρίζας είναι η ενεργότητά της, που επηρεάζεται από τις δυναμικές μεταβολές της ΟΜΠ, καθιστώντας  τα κλινικά χαρακτηριστικά της ευμετάβλητα. 

	Αρχόμενες τερηδονικές βλάβες της ρίζας εμφανίζονται ως κιτρινόχροες ή καφέ χροές περιοχές με σαφή όρια (εικόνα 8.15). Η επιφάνεια είναι μαλακή στην ανίχνευση ενώ χαρακτηριστική είναι η παρουσία ΟΜΠ. 
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	Εικόνα 8.15. Αρχόμενη τερηδονική βλάβη ρίζας στον άνω κεντρικό τομέα. Εμφανίζεται ως καφέχροη περιοχή με σαφή όρια.

	 

	Σε περίπτωση βραδείας εξέλιξης, η βλάβη λαμβάνει πιο σκούρα χροιά, ενώ η υφή κατά την ανίχνευση δίνει την αίσθηση δέρματος (εικόνα 8.16). Η συχνότερη θέση εντόπισης των βλαβών αυτών είναι  σε απόσταση έως 2 χιλιοστά από την παρυφή των ούλων, λόγω της αυξημένης κατακράτησης ΟΜΠ στην περιοχή.
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	Εικόνα 8.16. Τερηδονικές βλάβες ρίζας στον άνω κεντρικό και πλάγιο τομέα. Εμφανίζονται ως μαύρες περιοχές. 

	 

	 

	Σε περίπτωση αναχαιτισμένης βλάβης,  η επιφάνεια είναι σκληρή, λεία και γυαλιστερή, ενώ το χρώμα μπορεί να εμφανίζει παρόμοια χροιά με αυτό των ενεργών βλαβών (εικόνα 8.17).  
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	Εικόνα 8.17. Τερηδονικές αναχαιτισμένες βλάβες ρίζας στους κάτω προγομφίους. Οι επιφάνειες είναι σκληρές και λείες.

	 

	Η παρουσία κοιλότητας δεν είναι απολύτως ενδεικτική της ενεργότητας της βλάβης. Ωστόσο, η ύπαρξη κοιλότητας οδηγεί σε αυξημένη κατακράτηση ΟΜΠ και αυξάνει τις πιθανότητες η βλάβη να καταστεί ενεργή. Πρόσθετα συχνά στην επιφάνεια της βλάβης μπορούν να συνυπάρχουν περιοχές διαφορετικής ενεργότητας και ορισμένα σημεία να είναι σκληρά και κάποια άλλα μαλακά κατά την ανίχνευση.

	 

	Προτεινόμενη Βιβλιογραφία

	Fejerskov, Ο., Kidd, E. (2008). Dental Caries: The Disease and Its Clinical Management. Blackwell publishing:3rd Edition.

	 

	
Κεφάλαιο 9. Διάγνωση των τερηδονικών βλαβών και τερηδονικός κίνδυνος

	Σύνοψη

	Στο κεφάλαιο θα γίνει περιγραφή και ανάλυση των διαγνωστικών μεθόδων και εργαλείων που έχει στη διάθεση του ο οδοντίατρος για την ανίχνευση και τον εντοπισμό των τερηδονικών βλαβών τόσο στη μύλη όσο και στη ρίζα. Θα γίνει ανάλυση των διαγνωστικών εργαλείων που βασίζονται στην κλινική εξέταση, στην ακτινογραφική εξέταση και στο φθορισμό. Τέλος θα γίνει περιγραφή και ανάλυση των παραγόντων που συμμετέχουν στη διαμόρφωση του τερηδονικού κινδύνου του ατόμου.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 6, 7 και 8.

	 

	9.1. Εισαγωγή

	 

	Διάγνωση είναι η διαδικασία ταυτοποίησης της νόσου από τα κλινικά σημεία και τα συμπτώματά της. Η διάγνωση της τερηδόνας παρουσιάζει μια σειρά από παγίδες. Πρώτον, όπως αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο 1, θα πρέπει να γίνεται διάκριση μεταξύ της τερηδονικής διαδικασίας, η οποία λαμβάνει χώρα στο βιοϋμένιο που καλύπτει μια οδοντική επιφάνεια και στο σύμπτωμα αυτής, που είναι η βλάβη στη επιφάνεια των δοντιών. Ο οδοντίατρος κλινικά βλέπει τη βλάβη, η οποία είναι το αποτέλεσμα της μεταβολικής   δραστηριότητας στο βιοϋμένιο, αλλά, ταυτόχρονα, θα πρέπει να απομακρύνει την ΟΜΠ, για να δει τη βλάβη καθαρά. Μια άλλη παγίδα είναι ότι ανιχνεύει την τερηδονική βλάβη,  χωρίς να γνωρίζει, αν αυτή είναι ενεργή και σε εξέλιξη, ή ήδη αναχαιτισμένη. Η πληροφορία αυτή είναι σημαντική από την άποψη της διαχείρισης της βλάβης. 

	Έτσι η διάγνωση της τερηδόνας , δηλαδή η ικανοποιητική αξιολόγηση όλων των παραπάνω πληροφοριών , διαφοροποιείται από την ανίχνευση της βλάβης και περιλαμβάνει την ταυτοποίηση της νόσου και την αξιολόγηση της εξέλιξης της βλάβης (Gimenez, 2015). Ωστόσο, πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι η διάγνωση της τερηδόνας γίνεται πάντα σε συνθήκες αβεβαιότητας. Όλες οι διαγνωστικές μέθοδοι έχουν εγγενή λάθη και δεν μπορούν να διαχωρίσουν απόλυτα τη νόσο από την υγεία καθώς και την ενεργό βλάβη από τη μη ενεργή. 

	Οι διαγνωστικές μέθοδοι οφείλουν  να είναι έγκυρες (valid) και αξιόπιστες (realible). Εγκυρότητα σημαίνει ότι η μέθοδος μετρά σωστά αυτό που υποτίθεται ότι μετρά ,π.χ. ότι μια λευκή κηλίδα με θαμπή επιφάνεια υποδηλώνει μια ενεργή βλάβη, η οποία δεν έχει σχηματίσει ακόμα κοιλότητα. Αξιοπιστία ή επαναληψιμότητα σημαίνει ότι η μέθοδος, όταν εφαρμόζεται πολλές φορές στην ίδια επιφάνεια, κάτω από τις ίδιες συνθήκες,  δίνει το αυτό αποτέλεσμα, π.χ. ο οδοντίατρος θα αναγνωρίσει επανειλημμένα την ίδια λευκή κηλίδα με μία θαμπή επιφάνεια ως ενεργό αλλοίωση. Τέλος ο εξεταστής θα πρέπει να είναι συνεπής με τον εαυτό του (επαναληψιμότητα στον ίδιο-εξεταστή, intra-examiner repeatability) και να συμφωνεί με τους άλλους εξεταστές (επαναληψιμότητα μεταξύ διαφορετικών εξεταστών, inter-examiner repeatability), όταν παρατηρούν την ίδια βλάβη.

	 

	Η διάγνωση της τερηδόνας είναι σημαντική για τρεις λόγους (Fejerskov, 2008):

	 

	
		Αποτελεί τη βάση για την απόφαση της θεραπείας. Για παράδειγμα, οι ενεργές βλάβες απαιτούν κάποια μορφή διαχείρισης, ενώ οι μη ενεργές όχι.

		Ενημέρωση του ασθενή. Ο ασθενής παίζει θεμελιώδη ρόλο στη διαχείριση της τερηδονικής διαδικασίας. Ο ασθενής είναι εκείνος ο οποίος ελέγχει τη νόσο. Ο ρόλος του οδοντιάτρου είναι να ενημερώνει τον ασθενή, εάν απαιτείται η οποιαδήποτε δράση.

		Παροχή συμβουλών για το σχεδιασμό των υπηρεσιών υγείας. Οι επιδημιολογικές έρευνες της τερηδόνας δίνουν πληροφορίες για την κατάσταση της υγείας και της ασθένειας του πληθυσμού και διαμορφώνουν τις  πολιτικές υγείας. 



	 

	Τα κύρια διαγνωστικά μέσα που έχει ο οδοντίατρος για την ανίχνευση των τερηδονικών βλαβών είναι η κλινική εξέταση με την οπτική παρατήρηση και η ακτινογραφική απεικόνιση των δοντιών (συμβατική και ψηφιακή ακτινογραφία). Τα τελευταία χρόνια έχουν κυκλοφορήσει διαγνωστικές συσκευές των τερηδονικών βλαβών που βασίζονται σε διαφορετικά φυσικά φαινόμενα όπως στην ηλεκτρική αντίσταση των δοντιών (ECM), στο φθορισμό ακτίνων ορατού φάσματος (QLF) και στο φθορισμό ακτίνων laser (DIAGNOdent).

	 

	9.2. Επίπεδα της νόσου και διάγνωση

	 

	Η διάγνωση των τερηδονικών βλαβών μπορεί να γίνει σε οποιοδήποτε επίπεδο εξέλιξης της τερηδονικής διαδικασίας. Τα επίπεδα αυτά βαθμονομούνται με D για την τερηδόνα και ακολουθεί ένας αριθμός. Όσο μεγαλύτερος είναι ο αριθμός τόσο περισσότερο προχωρημένη είναι η βλάβη (Pitts, 2013). Έτσι:

	 

	
		D1 είναι κλινικά ανιχνεύσιμες βλάβες της αδαμαντίνης με άθικτη επιφάνεια.

		D2 είναι κλινικά ανιχνεύσιμες κοιλότητες που περιορίζονται στην αδαμαντίνη.

		D3 είναι κλινικά ανιχνεύσιμες βλάβες που έχουν φθάσει στην οδοντίνη.

		D4 είναι βλάβες που εκτείνονται μέχρι τον πολφό.      



	 

	Όσο περισσότερα διαγνωστικά εργαλεία εφαρμόζονται και όσο πιο αναλυτικές είναι οι διαγνωστικές μέθοδοι  τόσο περισσότερες βλάβες εντοπίζονται. Η ιεράρχηση των αποφάσεων διαχείρισης των βλαβών και η συσχέτισή τους με την κλινική εικόνα της βλάβης έχουν αποδοθεί σχηματικά  με  ένα παγόβουνο (εικόνα 9.1).
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	Εικόνα 9.1.  Το φαινόμενο «παγόβουνο» στη διάγνωση και διαχείριση τερηδονικών βλαβών. 

	Ως διαγνωστικό όριο-κατώφλι (threshold) μπορεί να θεωρηθεί το επίπεδο στο οποίο το παγόβουνο επιπλέει στο νερό (Pitts, 2013). Ωστόσο, δεν υπάρχει ένα καθολικά αποδεκτό διαγνωστικό όριο. Για τον οδοντίατρο, το όριο D1 (βλάβες της αδαμαντίνης χωρίς κοιλότητα) είναι διαγνωστικά ανιχνεύσιμο. Αυτό το στάδιο επιτρέπει τις μη-χειρουργικές προληπτικές θεραπείες, οι οποίες, αν είναι επιτυχείς, θα οδηγήσουν σε αναχαίτιση της βλάβης.  Ωστόσο, σε επιδημιολογικές μελέτες, η διάγνωση, συνήθως, ορίζεται στο επίπεδο D3, η οποία αναπόφευκτα υποτιμά την κατάσταση της τερηδόνας, αφού γίνεται καταγραφή μόνο των βλαβών οι οποίες απαιτούν αποκλειστικά χειρουργική αντιμετώπιση. 

	 

	 

	9.3. Διαγνωστικά εργαλεία

	9.3.1. Οπτική κλινική εξέταση

	 

	Η διάγνωση της τερηδόνας απαιτεί καλό φωτισμό, στεγνά και καθαρά δόντια. Αν στις οδοντικές επιφάνειες υπάρχουν τρυγιακές εναποθέσεις ή παρουσία ΟΜΠ, τότε το στόμα θα πρέπει να καθαρίζεται, πριν επιχειρηθεί οποιαδήποτε  παρατήρηση. Επίσης η ΟΜΠ θα πρέπει να απομακρύνεται από τις σχισμές, γιατί είναι εύκολο να μην εντοπιστεί μια αρχόμενη λευκή βλάβη στην είσοδο μιας σχισμής. Ωστόσο δεν πρέπει να αφαιρείται η ΟΜΠ πάντοτε χωρίς σκέψη. Η τερηδονική διαδικασία λαμβάνει χώρα στο εσωτερικό της ΟΜΠ. Έτσι η παρουσία ή απουσία της ΟΜΠ είναι σχετικές με τη λήψη απόφασης ως προς τη δραστηριότητα της βλάβης (ενεργή ή όχι). Όταν όλα τα δόντια έχουν καθαριστεί, κάθε τεταρτημόριο του στόματος απομονώνεται με τολύπιο βάμβακος,  από τη στιγμή που τα δόντια θα αρχίσουν να  ξηραίνονται με τη χρήση της αεροσύριγγας, για την πρόληψη των δοντιών από τη διαβροχή του σάλιου. Η ξήρανση πρέπει να διεξάγεται με ένα απαλό φύσημα αέρα (εικόνα 9.2). 
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	Εικόνα 9.2.  Ξήρανση των δοντιών με τη χρήση της αεροσύριγγας για την οπτική παρατήρηση.

	Η ξήρανση προκαλεί απομάκρυνση του νερού από τα μεσοκρυσταλλικά διαστήματα των πρισμάτων και τους πόρους και μειώνει το δείκτη διάθλασης από 1,33 σε 1, καθιστώντας, κατά συνέπεια, ορατή την απομεταλλικοποίηση. Έτσι οι λευκές κηλίδες είναι πιο εμφανείς, όταν τα δόντια παρατηρούνται σε ξηρές συνθήκες. 

	Η χρήση του ανιχνευτήρα για τον έλεγχο, ειδικότερα των αυλακών των μασητικών επιφανειών, έχει τροποποιηθεί κατά πολύ τα τελευταία χρόνια.  Παλαιότερα επικρατούσε η άποψη ότι η τερηδόνα υπάρχει στα σημεία εκείνα στα οποία συγκρατείται ο ανιχνευτήρας, και για το λόγο αυτό εφαρμοζόταν δύναμη στο άκρο του ανιχνευτήρα.  Αυτό είχε ως αποτέλεσμα, καθώς ο ανιχνευτήρας διείσδυε στο εξωτερικό ανέπαφο στρώμα αδαμαντίνης, οι αρχόμενες αλλοιώσεις να τραυματίζονται ενώ, δυνητικά, θα μπορούσαν να είχαν αναχαιτιστεί.  Έτσι, στις μέρες μας,  η χρήση του ανιχνευτήρα στην κλινική εξέταση έχει περιοριστεί μόνο ως υποβοηθητικό μέσο, κατά την οπτική παρατήρηση της βλάβης, για την απομάκρυνση του βιοϋμενίου και στην απτική αντίληψη των επιφανειών, χωρίς, όμως, την άσκηση πίεσης.

	 

	9.3.2. Ακτινογραφική εξέταση

	 

	Οι οπισθοφατνιακές και οπισθομυλικές ακτινογραφίες χρησιμοποιούνται για περισσότερο από 80 χρόνια. Η πιο πρόσφατη εξέλιξη στην ακτινογραφική απεικόνιση είναι η ψηφιακή ακτινογραφία, η οποία τείνει να αντικαταστήσει τη συμβατική ακτινογραφία (Neuhaus, 2009). Ωστόσο, η έκταση της βλάβης υποεκτιμάται στην ακτινογραφία. Οι οπισθομυλικές ακτινογραφίες (εικόνα 9.3) αποτελούν σημαντικό βοήθημα στη διάγνωση τερηδόνων οδοντίνης όμορων επιφανειών χωρίς το σχηματισμό κοιλότητας. Η διαγνωστική ακρίβεια αυξάνεται, όταν η κλινική εξέταση συνδυάζεται με την ακτινογραφική. 
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	Εικόνα 9.3.  Οπισθομυλική ακτινογραφία, όπου φαίνεται η ακτινοδιαυγαστική περιοχή (κόκκινος κύκλος), που υποδηλώνει τερηδονική βλάβη.

	 

	9.3.3. Συσκευές που βασίζονται στο φθορισμό των δοντιών

	 

	Ο φθορισμός (fluorescence) περιγράφει το φαινόμενο εκείνο κατά το οποίο μια ουσία, φωτιζόμενη από μια δέσμη φωτός, εκπέμπει ακτινοβολία του αυτού μήκους κύματος ή ελαφρά διαφορετικού με την ακτινοβολία που απορροφά από τη δέσμη. Ο φθορισμός είναι το αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης της ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας με τα μόρια του ιστού. Σε ατομικό επίπεδο, όταν η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία προσπέσει στα άτομα του ιστού απορροφάται από τα ηλεκτρόνια, τα οποία και μετακινούνται σε υψηλότερο ενεργειακά επίπεδο. Όταν επιστρέφουν στο αρχικό επίπεδο, η ενέργεια εκπέμπεται ως φωτόνιο, και η διαδικασία αυτή ονομάζεται φθορισμός. 

	Πολλές βιολογικές ουσίες και συστατικά φθορίζουν, όπως τα βακτήρια, η κερατίνη, το κολλαγόνο, τα μεταλλικά στοιχεία. Επίσης οι σκληροί οδοντικοί ιστοί (αδαμαντίνη, οδοντίνη και οστεΐνη) εμφανίζουν το φαινόμενο του φθορισμού. Η ένταση του φθορισμού είναι ευθέως ανάλογη με τη συγκέντρωση των χρωμοφόρων μορίων που υπάρχουν στον ιστό-στόχο. Λόγω αυτού του χαρακτηριστικού, ο φθορισμός μπορεί να ποσοτικοποιηθεί (Neuhaus, 2009). Όταν όμως συμβαίνει απομεταλλικοποίηση των σκληρών οδοντικών ιστών, όπως στην τερηδονική διαδικασία, παρατηρείται ελάττωση του φθορισμού. Στη διάθεση του οδοντίατρου βρίσκονται σήμερα συσκευές που εκπέμπουν ακτινοβολία laser ή ορατού φωτός και μπορούν να ανιχνεύουν μεταβολές στο φθορισμό των οδοντικών ιστών (εικόνα 9.4). Αυτές οι συσκευές είναι ικανές να ανιχνεύουν και να παρακολουθούν τις τερηδονικές βλάβες, και παρουσιάζουν πολύ μεγάλη επαναληψιμότητα (Neuhaus, 2009). Ωστόσο, η ακρίβεια τους μπορεί να επηρεαστεί από την παρουσία ΟΜΠ, χρωστικών και τρυγίας. Επομένω, οι μετρήσεις τους θα πρέπει να ερμηνεύονται με προσοχή και σε συνδυασμό με την κλινική οπτική και ακτινολογική εξέταση.
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	Εικόνα 9.4.  Μασητική επιφάνεια του άνω προγομφίου, όπως φαίνεται μετά το φθορισμό ορατού φωτός.

	 

	9.3.4. Συσκευές που βασίζονται στη μέτρηση της ηλεκτρικής αντίστασης 

	 

	Οι συσκευές μέτρησης ηλεκτρικής αντίστασης βασίζονται στην αρχή ότι η υγιής οδοντική ουσία, ειδικά η αδαμαντίνη, έχει πολύ υψηλή ηλεκτρική αντίσταση. Η απομεταλλικοποιημένη αδαμαντίνη είναι πορώδης και οι πόροι γεμίζουν νερό, με αποτέλεσμα ο ιστός να γίνεται περισσότερο αγώγιμος. Όσο μεγαλύτερη είναι η απομεταλλικοποίηση τόσο περισσότερο αυξάνει η αγωγιμότητα και μειώνεται η αντίσταση. Διάφοροι παράγοντες μπορεί να επηρεάσουν την ακρίβεια των μετρήσεων, όπως ο βαθμός υγρασίας του δοντιού  και ο βαθμός ωρίμανσης της αδαμαντίνης. Επίσης οι αλλαγές της θερμοκρασίας μπορούν να επηρεάσουν τις μετρήσεις. Μέχρι σήμερα οι συσκευές αυτές δεν αποτελούν καθημερινό εργαλείο ανίχνευσης της τερηδόνας στην καθημερινή οδοντιατρική (Neuhaus, 2009).

	 

	 

	 

	9.4. Ανίχνευση και διάγνωση της τερηδόνας στις ελεύθερες επιφάνειες

	 

	Η τερηδόνα στις ελεύθερες λείες επιφάνειες  μπορεί να ανιχνευτεί εύκολα με οπτική παρατήρηση στο στάδιο της λευκής ή καφέ κηλίδας χωρίς το σχηματισμό κοιλότητας, υπό την προϋπόθεση ότι οι επιφάνειες είναι καθαρές, στεγνές και καλά φωτισμένες (εικόνα 9.5). 
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	Εικόνα 9.5.  Λευκές κηλίδες στους αυχένες του άνω, κάτω κυνόδοντα και του πρώτου κάτω προγομφίου. 

	 

	Η ξήρανση των επιφανειών, κατά την οπτική παρατήρηση, είναι ένα σημαντικό στάδιο, γιατί δίνει στον εξεταστή την αίσθηση του πορώδους και του βάθους της βλάβης. Οι ενεργές βλάβες τείνουν, συνήθως, να καλύπτονται από ΟΜΠ κοντά στο ουλικό χείλος, και έχουν μια θαμπή εμφάνιση, ενδεικτικό της επιφανειακής απώλειας του ιστού. Αυτές οι βλάβες δίνουν την αίσθηση της αδρότητας, αν σύρουμε τον ανιχνευτήρα κατά πλάτος τους με ήπια δύναμη. Αντίθετα οι μη ενεργές βλάβες βρίσκονται μακριά από την ουλική παρυφή, δεν καλύπτονται από ΟΜΠ και έχουν γυαλιστερή και στιλπνή επιφάνεια. Πολλές φορές αυτές οι βλάβες είναι καφέ, γιατί εξωγενείς χρωστικές έχουν προσροφηθεί στους πόρους της βλάβης.   

	Στα πρώιμα στάδια, οι τερηδόνες ρίζας εμφανίζονται ως μια ή πολλαπλές μικρές, καλά οριοθετημένες, αποχρωματισμένες κηλίδες σε περιοχές στις οποίες ευνοείται η κατακράτηση ΟΜΠ, όπως κοντά στη παρυφή των ούλων.  Ο βλάβες αυτές ποικίλλουν σε χρώμα από κίτρινες ή ελαφρά καφέ σε σκούρες καφέ ή και μαύρες. Οι ενεργές βλάβες καλύπτονται από ΟΜΠ, είναι μαλακές σε υφή και συχνά εμφανίζουν κοιλότητα. Οι ανενεργές βλάβες  μπορεί και αυτές να εμφανίζουν  κοιλότητα.

	 

	9.5. Ανίχνευση και διάγνωση της τερηδόνας στις μασητικές επιφάνειες

	 

	Η ανίχνευση και διάγνωση της τερηδόνας στις μασητικές επιφάνειες μπορεί να γίνει με οπτική παρατήρηση. Προκειμένου η οπτική παρατήρηση να είναι ακριβής, οι μασητικές επιφάνειες πρέπει να είναι καθαρές και η ΟΜΠ να έχει απομακρυνθεί. Η ενεργή βλάβη χωρίς κοιλότητα είναι λευκή και έχει θαμπή εμφάνιση (εικόνα 9.6). 
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	Εικόνα 9.6.  Ενεργή τερηδονική βλάβη στη κεντρική αύλακα του κάτω δεύτερου γομφίου.  Η βλάβη είναι λευκωπή και έχει θαμπή εμφάνιση.

	 

	Η αντίστοιχη μη ενεργή είναι καφέ ή μαύρη. Η βλάβη της αδαμαντίνης, που φαίνεται μόνο μετά από ξήρανση της επιφάνειας, εδράζεται στο εξωτερικό ήμισυ της αδαμαντίνης. Οι πιο προχωρημένες βλάβες εμφανίζονται ως κοιλότητες που εκθέτουν την οδοντίνη στο στοματικό περιβάλλον. Οι βλάβες αυτές είναι ενεργές, καθώς ο ασθενής δεν μπορεί να ελέγξει την ΟΜΠ. 

	Η χρήση των συσκευών που βασίζονται στο φθορισμό μπορεί να βοηθήσει στην ανίχνευση των μασητικών τερηδόνων. Το άκρο της συσκευής τοποθετείται κάθετα στη μασητική επιφάνεια του κάθε δοντιού και οδηγείται στο βάθος της αύλακας προσεχτικά, χωρίς πίεση, προς κάθε κατεύθυνση, μέχρι να μετρηθεί η μέγιστη τιμή (εικόνα 9.7).

	 

	[image: IMG_9025.JPG]

	Εικόνα 9.7.  Τοποθέτηση της συσκευής φθορισμού στη μασητική αύλακα του προγομφίου.

	 

	9.6. Ανίχνευση και διάγνωση της τερηδόνας στις όμορες επιφάνειες

	 

	Είναι αρκετά δύσκολο να ανιχνευθεί μια αρχόμενη λευκή κηλίδα στις όμορες επιφάνειες, επειδή αυτές οι βλάβες σχηματίζονται στο αυχενικό τμήμα του σημείου επαφής των δοντιών, και η παρουσία του όμορου δοντιού εμποδίζει την άμεση οπτική παρατήρηση. Η βλάβη, συνήθως, ανακαλύπτεται σε σχετικά προχωρημένο στάδιο και, αφού έχει προχωρήσει στην οδοντίνη,  δίνει στην όμορη, ή και μασητική επιφάνεια, την εικόνα γκρι αδιαφάνειας. 

	Η οπισθομυλική ακτινογραφία είναι θεμελιώδους σημασίας για τη διάγνωση των τερηδόνων στις όμορες περιοχές. Οι βλάβες στην ακτινογραφία παρουσιάζονται με την εικόνα της ακτινοδιαφάνειας (εικόνα 9.8).  Ωστόσο, η ακτινογραφία δεν είναι αρκετά ευαίσθητο διαγνωστικό εργαλείο, αφού παρουσιάζει αδυναμία ανίχνευσης των πρώιμων υποεπιφανειακών βλαβών. 
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	Εικόνα 9.8.  Οπισθομυλική ακτινογραφία. Η βλάβη  στην ακτινογραφία παρουσιάζεται με την εικόνα της. ακτινοδιαφάνειας.

	 

	Στην εικόνα 9.9 δείχνεται σχεδιαγραμματικά η σε βάθος εξέλιξη μιας τερηδονικής βλάβης, όπως απεικονίζεται στην ακτινογραφία, μαζί με την αντίστοιχη βαθμονόμησή της.
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	Εικόνα 9.9.  Σχεδιαγραμματική απεικόνιση της βαθμονόμησης των τερηδονικών βλαβών όπως εμφανίζονται στην οπισθομυλική ή οπισθοφατνιακή ακτινογραφία.

	 

	Ενώ η ακτινογραφία μπορεί να ανιχνεύσει την απομεταλλικοποίηση, δεν μπορεί να δώσει πληροφορίες για την ενεργότητα της βλάβης. Μια σειρά από ακτινογραφήματα κατά την πάροδο του χρόνου απαιτούνται, για να επιβεβαιωθεί το ενεργό, ή όχι, της βλάβης. 

	 

	9.7. Διάγνωση του τερηδονικού κινδύνου

	 

	Ο τερηδονικός κίνδυνος ορίζεται ως η πιθανότητα που υπάρχει, σε ένα εξατομικευμένο στοματικό περιβάλλον, να εκδηλωθούν νέες τερηδόνες, ή να εξελιχτούν οι υπάρχουσες βλάβες, μέσα σε ένα συγκεκριμένο χρονικό διάστημα στο μέλλον (Mejàre, 2014). Ο τερηδονικός κίνδυνος ενός ατόμου δεν είναι σταθερός στην πορεία του χρόνου. 

	 

	Οι παράγοντες που διαμορφώνουν τον τερηδονικό κίνδυνο φαίνονται στον πίνακα 9.1.

	 

	Πίνακας 9.1.  Οι παράγοντες διαμόρφωσης του τερηδονικού κινδύνου.

	
		
				 
Δημογραφικοί παράγοντες
 

		

		
				Κοινωνικοοικονομικό επίπεδο

		

		
				Χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης

		

		
				 
Ιατρικό ιστορικό
 

		

		
				Νοητική και Φυσική αναπηρία

		

		
				Χρόνια νοσήματα και λήψη φαρμάκων που προκαλούν ξηροστομία

		

		
				Ακτινοθεραπεία για την αντιμετώπιση όγκων κεφαλής και τραχήλου

		

		
				 
Οδοντιατρικό Ιστορικό
 

		

		
				Ιστορικό πολλών αποκαταστάσεων
 

		

		
				Μεγάλος αριθμός τερηδόνων σε νέο ή σε ασθενή σε επανεξέταση

		

		
				 
Στοματική υγιεινή
 

		

		
				Χαμηλή συχνότητα βουρτσίσματος 

		

		
				Χρήση οδοντόκρεμας που δεν περιέχει φθόριο

		

		
				Ύπαρξη ενεργής ορθοδοντικής θεραπείας

		

		
				 
Δίαιτα
 

		

		
				Δίαιτα πλούσια σε σάκχαρα, αναψυκτικά και σνάκς
 

		

	

	 

	9.7.1. Δημογραφικοί παράγοντες 

	 

	Η κοινωνικο-οικονομική κατάσταση και το επίπεδο εκπαίδευσης, που περιλαμβάνεται στους παράγοντες εξέτασης για τον προσδιορισμό του τερηδονικού κινδύνου, υποδηλώνουν έμμεσα τη δυνατότητα του ατόμου να ασχοληθεί με θέματα στοματικής υγείας και υγιεινής.

	 

	9.7.2. Ιατρικό Ιστορικό

	 

	Αυτό που ενδιαφέρει είναι ο εντοπισμός της φαρμακευτικής αγωγής και των καταστάσεων υγείας, οι οποίες επιφέρουν διαταραχές στη φυσιολογική ροή σάλιου, ή δημιουργούν αδυναμία άσκησης σωστής στοματικής υγιεινής. Διερευνάται η λήψη όλων εκείνων των φαρμάκων πού προκαλούν ξηροστομία και έχουν αναφερθεί στο κεφάλαιο 4. Διερευνάται η ύπαρξη γενικών νοσημάτων, όπως το σύνδρομο Sjögren, ο σακχαρώδης διαβήτης και άλλων που σχετίζονται με τις διαταραχές της λειτουργίας των σιελογόνων αδένων. Πρόσθετα η πραγματοποίηση χημειοθεραπείας και ακτινοβολιών κεφαλής-τραχήλου είναι καταστάσεις που θα πρέπει να εξετάζονται, καθότι προκαλούν ξηροστομία. Τέλος η ύπαρξη φυσικής ή νοητικής αναπηρίας εμποδίζει την άσκηση στοματικής υγιεινής.

	 

	9.7.3. Παρούσα οδοντιατρική κατάσταση

	 

	Η οδοντιατρική κατάσταση του ατόμου στη φάση εξέτασης επιτρέπει την καταγραφή των τερηδονικών προσβολών που έχει δεχτεί ο ασθενής, κατά το παρελθόν, την εκτίμηση της παρούσας τερηδονικής κατάστασης και, τέλος, την ύπαρξη χαρακτηριστικών των δοντιών που δημιουργούν αυξημένο κίνδυνο  τερηδονικής προσβολής. Η παρούσα τερηδονική κατάσταση περιγράφεται από τον αριθμό των αποκαταστάσεων και ενεργών τερηδόνων που εντοπίζονται.  

	 

	9.7.4. Στοματική Υγιεινή

	 

	Εκείνες από τις οδοντιατρικές συνήθειες που ενδιαφέρουν και εξετάζονται στον προσδιορισμό του τερηδονικού κινδύνου είναι η συχνότητα και ο τρόπος βουρτσίσματος των δοντιών, η χρήση φθορίου μέσω οδοντόκρεμας, στοματοπλυμάτων και φθοριώσεων στο οδοντιατρείο. 

	 

	9.7.5. Δίαιτα

	 

	Η διατροφή και ειδικότερα η συσχέτιση ζυμώσιμων υδατανθράκων και τερηδόνας είναι πολύ καλά τεκμηριωμένη.  Γι αυτό και οι διατροφικές συνήθειες, όσον αφορά στα προαναφερόμενα, συγκαταλέγονται μεταξύ των στοιχείων εξέτασης για τον προσδιορισμό του τερηδονικού κινδύνου.  Σημαντικό ρόλο παίζει η συχνότητα, περισσότερο από την ποσότητα των υδατανθράκων που καταναλώνονται ημερήσια. 

	 

	9.7.6. Κατάταξη σε ομάδα τερηδονικού κινδύνου

	 

	Μετά την εξέταση και την αξιολόγηση των παραγόντων που προαναφέρθηκαν γίνεται συνεκτίμησή τους ως σύνολο και συμπεραίνεται η ομάδα τερηδονικού κινδύνου που ανήκει το άτομο. Σήμερα, σε μια μάλλον αυθαίρετη κατηγοριοποίηση, τα άτομα μπορούν να ενταχθούν σε τρεις ομάδες τερηδονικού κινδύνου: τη χαμηλή,  τη μέση και την υψηλή. 
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Κεφάλαιο 10.  Πρόληψη και αντιμετώπιση της Τερηδόνας. Μη επεμβατικές θεραπείες

	Σύνοψη

	Στο κεφάλαιο αυτό θα γίνει αναφορά στους παράγοντες και στις στρατηγικές πρόληψης της εμφάνισης τερηδονικών βλαβών στα δόντια καθώς και σε μεθόδους μη επεμβατικής-μη χειρουργικής αντιμετώπισής τους. Θα γίνει ανάλυση του ρόλου της στοματικής υγιεινής και του προστατευτικού ρόλου και των μηχανισμών δράσης του φθορίου. Τέλος θα αναλυθούν οι αντιμικροβιακοί παράγοντες που χρησιμοποιούνται στην αντιμετώπιση της τερηδόνας καθώς και οι ενασβεστιωτικοί παράγοντες, που χρησιμοποιούνται για την αναχαίτιση και επούλωση των τερηδονικών βλαβών.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Για την κατανόηση αυτού του κεφαλαίου απαιτείται η αναφορά στα κεφάλαια 6, 7, 8 και 9.

	 

	10.1. Εισαγωγή

	 

	Η παραδοσιακή θεραπευτική αντιμετώπιση, ακόμα και για τις αρχόμενες τερηδονικές αλλοιώσεις, δόθηκε πριν ένα αιώνα περίπου από τον GV Black.  Η θεραπεία αυτή συνίστατο στην απομάκρυνση της τερηδονισμένης οδοντικής ουσίας και στη δημιουργία χώρου-κοιλότητας για την τοποθέτηση του υλικού αποκατάστασης στη θέση των τερηδονισμένων οδοντικών ιστών. Επίσης οι παρασκευές εκτείνονταν, έτσι ώστε να περιλαμβάνουν τα βοθρία και τις αύλακες που θα μπορούσαν στο μέλλον να προσβληθούν από τερηδόνα (αρχή της επέκτασης για πρόληψη).  Επιπλέον, κατά τον Black, η παρασκευή κοιλότητας απαιτούσε αφαίρεση ιστού με σκοπό να δοθεί συγκεκριμένο σχήμα τόσο εξωτερικά όσο και εσωτερικά της κοιλότητας, ώστε να παρέχεται η απαιτούμενη συγκράτηση της αποκατάστασης. Η προσκόλληση σε αυτές τις παραδοσιακές αρχές οδηγούσε σε υπερβολική αφαίρεση υγιούς οδοντικού ιστού, ενώ το δόντι εισερχόταν σε ένα φαύλο κύκλο ανάγκης για συνεχώς μεγαλύτερες αποκαταστάσεις.  

	Με την πρόοδο της συγκολλητικής τεχνικής, η πρόληψη της τερηδόνας και η μεγαλύτερη διατήρηση των οδοντικών ιστών είναι πλέον δυνατή.  Ακόμα πιο σημαντικό είναι ότι συμβαίνει μία αλλαγή στη φιλοσοφία, με μετακίνηση από την παραδοσιακή επεμβατική μέθοδο αφαίρεσης των ιστών σε ένα πιο μοντέρνο, βιολογικό και ολιστικό πρότυπο αντιμετώπισης της τερηδόνας.  Ο τρόπος αντιμετώπισης της τερηδόνας βασίζεται σήμερα στο τρίπτυχο: πρόληψη, καταστολή της τερηδονογόνου νόσου και αποκατάσταση των απολεσθέντων οδοντικών ιστών, και μάλιστα με την ελάχιστη δυνατή παρέμβαση σε αυτούς.

	Στις μέρες μας, οι αρχόμενες τερηδονικές αλλοιώσεις δεν αποκαθιστούνται επεμβατικά, ώστε να μην θυσιαστούν οι υγιείς οδοντικοί ιστοί.  Αντίθετα γίνεται προσπάθεια ελέγχου της ΟΜΠ με βελτίωση της στοματικής υγιεινής και τη χρήση αντιμικροβιακών ουσιών. Πρόσθετα οφέλη επιδιώκονται από τη διέγερση της φυσικής επαναμεταλλικοποίησης της τερηδονικής αλλοίωσης με την εφαρμογή φθοριούχων η/και παραγόντων ενασβεστίωσης, την αύξηση των τοπικών συγκεντρώσεων σε ανόργανα συστατικά και την αύξηση του pH του τοπικού μικροπεριβάλλοντος του δοντιού.

	 

	 

	10.2. Έλεγχος της ΟΜΠ

	 

	Από τους οδοντίατρους συνιστάται το βούρτσισμα των δοντιών δύο (2) φορές την ημέρα με τη χρήση φθοριούχου οδοντόκρεμας. Αυτή η συμπεριφορά αποτελεί μέρος της καθημερινότητας πολλών ατόμων (Fejerskov, 2008). Ο σχεδιασμός των κλινικών μελετών, που αξιολογούν το προληπτικό αποτέλεσμα του βουρτσίσματος των δοντιών, ποικίλλει σε μεγάλο βαθμό. Ορισμένες μελέτες αξιολογούν κατά πόσο η διαδικασία της στοματικής υγιεινής μπορεί να λειτουργήσει με δεδομένο την πλήρη συμμόρφωση όλων των συμμετεχόντων. Άλλες είναι πιο ρεαλιστικές στο σχεδιασμό τους και προσπαθούν να απαντήσουν στο αν η διαδικασία της στοματικής υγιεινής λειτουργεί στον πραγματικό κόσμο της κοινότητας, όταν ορισμένα άτομα συμμορφώνονται, ενώ άλλα όχι. 

	Τα αποδεικτικά στοιχεία της αποτελεσματικότητας της στοματική υγιεινής εξετάζονται σε διαφορετικά επίπεδα:

	 

	
		σε ένα άτομο, σε συγκεκριμένη περιοχή του στόματος (site specific),

		σε μεμονωμένους ασθενείς (patient specific),

		στην κοινότητα (community).



	 

	10.2.1. Μελέτες σε ένα άτομο σε συγκεκριμένη περιοχή του στόματος 

	 

	Υπάρχουν αδιάσειστα αποδεικτικά που υποστηρίζουν την προληπτική και θεραπευτική επίδραση της στοματικής υγιεινής στην τερηδονική βλάβη (Kidd, 2005). Για παράδειγμα, το 1970, όταν φοιτητές οδοντιατρικής διέκοψαν το βούρτσισμα για 23 ημέρες αναπτύχθηκαν λευκές τερηδονικές κηλίδες στην αυχενική περιοχή των δοντιών κατά μήκος του περιγράμματος των ούλων. Οι φοιτητές που ανήκαν σε ομάδα που έκανε συχνά έκπλυση με διάλυμα σακχαρόζης κατά την περίοδο της δοκιμής ανέπτυξαν περισσότερες  αλλοιώσεις σε σύγκριση με εκείνους που δεν έκαναν τέτοια έκπλυση. Ωστόσο, όλες οι βλάβες ήταν αναστρέψιμες μετά από 30 ημέρες προσεκτικής στοματικής υγιεινής και ημερήσια χρήση φθοριούχου διαλύματος (0,2% φθοριούχο νάτριο).

	Ένας μεγάλος αριθμός μελετών σχετικά με το ρόλο της απομάκρυνσης της ΟΜΠ για τον έλεγχο της τερηδόνας εκτελούνται in situ (Kidd, 2005). Σε αυτές τις μελέτες, ένα συχνό μοντέλο που ακολουθείται είναι άτομα που φορούν οδοντοστοιχίες να εφαρμόζονται επάνω τους λεπτά τεμαχίδια αδαμαντίνης ή οδοντίνης. Σε κάποιες από αυτές τα τεμαχίδια των ιστών φέρουν τερηδονικές βλάβες, οι οποίες παρακολουθούνται στο πώς αλλάζουν μετά την εφαρμογή στοματικής υγιεινής. Σε άλλες μελέτες, οι βλάβες δημιουργούνται τεχνητά πάνω στις οδοντικές επιφάνειες και, στη συνέχεια, αυτές οι επιφάνειες βουρτσίζονται, ή όχι, και μετράται η πρόοδος ή η αναστροφή της βλάβης. Συνολικά όλες αυτές οι μελέτες δείχνουν ότι είναι πιθανό να ελεγχθεί η ανάπτυξη και εξέλιξη των τερηδονικών βλαβών μετά από σχολαστική στοματική υγιεινή με φθοριούχο οδοντόκρεμα. Αυτή είναι πολύ χρήσιμη πληροφορία, που καθιστά πολύ σημαντική την επίδειξη στους ασθενείς για το πώς να απομακρύνουν την ΟΜΠ πάνω από συγκεκριμένες βλάβες. 

	 

	10.2.2. Μελέτες σε μεμονωμένους ασθενείς

	 

	Τα άτομα στα οποία η στοματική υγιεινή  είναι σταθερά καλή παρουσιάζουν λιγότερες τερηδονικές βλάβες σε σύγκριση με  εκείνα των οποίων η υγιεινή  είναι σταθερά κακή (Kidd, 2005). Αρκετές μελέτες δείχνουν ότι οι συμμετέχοντες που βουρτσίζουν  δύο (2) φορές την ημέρα αναπτύσσουν λιγότερες βλάβες σε σύγκριση με  εκείνους που βουρτσίζουν λιγότερο συχνά. Στις περισσότερες μελέτες δεν είναι δυνατόν να διαχωριστεί το αποτέλεσμα του βουρτσίσματος από την επίδραση της φθοριούχου οδοντόκρεμας (Kidd, 2005). Σήμερα δε θα θεωρείται ηθικό να υπάρχει σε μελέτη μια ομάδα εθελοντών που βουρτσίζουν με φθοριούχο οδοντόκρεμα και μια άλλη ομάδα που δεν τη χρησιμοποιούν. Ωστόσο, σε κλινικές μελέτες που διεξήχθησαν στη δεκαετία του 1960 και του 1970, διάρκειας συνήθως 2-3 χρόνων, στις οποίες συγκρίθηκαν φθοριούχες και μη οδοντόκρεμες, οι φθοριούχες οδοντόκρεμες προκάλεσαν περίπου 24% μείωση της τερηδόνας. Αυτά τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η ενσωμάτωση φθορίου στην οδοντόκρεμα είναι πολύ σημαντική. 

	 

	10.2.3. Μελέτες στην κοινότητα

	 

	Δεν υπάρχει καμία σαφής συσχέτιση μεταξύ της στοματικής υγιεινής και της τερηδόνας σε επίπεδο κοινότητας, έτσι όπως προκύπτει από τις διάφορες κλινικές μελέτες (Kidd, 2005). Ωστόσο, όπως αναφέρθηκε στην εισαγωγή του παρόντος κεφαλαίου, αυτό δεν αποτελεί έκπληξη, επειδή η τερηδόνα είναι μια πολυπαραγοντική διαδικασία. Μια άλλη ενδιαφέρουσα εξήγηση μπορεί να αφορά στον τρόπο με τον οποίο η ΟΜΠ μετρήθηκε σε αυτές τις μελέτες. Οι δείκτες που χρησιμοποιούνται αναπτύχθηκαν για περιοδοντικούς σκοπούς και επικεντρώνονται στη μέτρηση της ΟΜΠ των ούλων. Όμως οι δείκτες αυτοί πιθανά δεν είναι αξιόπιστοι όσον αφορά στην πρόβλεψη της τερηδόνας,  επειδή μεγάλος αριθμός τερηδονικών βλαβών σχηματίζονται στις μασητικές και όμορες  επιφάνειες, δηλαδή σε περιοχές που δε μετρήθηκε η ΟΜΠ.

	10.2.4. Μηχανική απομάκρυνση της ΟΜΠ

	 

	Τα μέσα που έχει στη διάθεση του το κάθε άτομο για την εφαρμογή της στοματική υγιεινής και την απομάκρυνση της ΟΜΠ είναι: α) η οδοντόβουρτσα, β) τα μέσα μεσοδόντιου καθαρισμού και, γ) η οδοντόκρεμα.

	Για να μάθει ο ασθενής το πώς μπορεί να απομακρύνει την ΟΜΠ αποτελεσματικά με τη χρήση της οδοντόβουρτσας, είναι χρήσιμο, πρώτα από όλα, να ξέρει σε ποιες περιοχές των δοντιών είναι συγκεντρωμένη. Επειδή η ΟΜΠ είναι ημιδιαφανής και έχει ένα χρώμα παρόμοιο των δοντιών είναι δύσκολο να αναγνωριστεί από τον ασθενή. Υγρά, δισκία ή κάψουλες που περιέχουν ερυθροσίνη ή φυτικές χρωστικές ουσίες, που ονομάζονται αποκαλυπτικοί παράγοντες (disclosing agents), χρησιμοποιούνται για τη χρώση της ΟΜΠ. 

	Αφού 0 ασθενής έχει διδαχθεί για το πώς μπορεί να προσδιορίσει την ΟΜΠ με τη χρήση των αποκαλυπτικών παραγόντων, θα πρέπει  να εφαρμόζει  τον παράγοντα μετά την ολοκλήρωση του βούρτσισματος των δοντιών του, έτσι ώστε να μπορεί να δει εύκολα τις περιοχές όπου η στοματική υγιεινή είναι ανεπαρκής.

	Οι οδοντόβουρτσες ποικίλλουν ευρέως σε σχήμα και μέγεθος της κεφαλής, στο υλικό, στην υφή και στη διάταξη των τριχών, όπως, επίσης, και στο μέγεθος και στο σχήμα της  λαβής. Γενικά είναι αποδεκτό ότι οι οδοντόβουρτσες πρέπει να έχουν:

	 

	
		μια λαβή κατάλληλη για την ηλικία και την επιδεξιότητα του χρήστη,

		ένα μέγεθος κεφαλής κατάλληλο για το στόμα του χρήστη,

		μια συμπαγή διάταξη μέσης σκληρότητας με αποστρογγυλεμένες τρίχες από νάιλον,

		ένα σχέδιο των τριχών που να ενισχύει την αφαίρεση της ΟΜΠ. 



	 

	Οδοντόβουρτσες με τρίχες διατεταγμένες σε διαφορετικά ύψη και γωνίες είναι διαθέσιμες και ορισμένες μελέτες έχουν δείξει ότι αυτές να είναι πιο αποτελεσματικές από ότι οι οδοντόβουρτσες με επίπεδα τελειώματα.

	Αυτό που έχει σημασία είναι η οδοντόβουρτσα που επιλέγει ένας ασθενής να είναι αποτελεσματική γι αυτόν. Ο οδοντίατρος θα πρέπει να προτείνει αλλαγή οδοντόβουρτσας, μόνο αν αντιληφθεί ότι η οδοντόβουρτσα που χρησιμοποιεί ο ασθενής δεν είναι αποτελεσματική. Είναι σημαντικό οι οδοντόβουρτσες να αντικαθίστανται τακτικά, τουλάχιστον κάθε 3 μήνες, ή και νωρίτερα, όταν οι τρίχες έχουν μόνιμα παραμορφωθεί. Μια οδοντόβουρτσα που δείχνει σημάδια φθοράς δεν μπορεί να καθαρίσει αποτελεσματικά.

	Υπάρχουν δυο τύποι οδοντόβουρτσας: η απλή, ή συμβατική,  και η ηλεκτρική ή μηχανική (εικόνα 10.1). Οι περισσότερες σύγχρονες ηλεκτρικές οδοντόβουρτσες έχουν μια μικρή, στρόγγυλη κεφαλή, η οποία εκτελεί κινήσεις ταλάντωσης, περιστροφής ή αντιπεριστροφής (εικόνα 10.1). 
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	Εικόνα 10.1. Απλή ή συμβατική (α),  ηλεκτρική ή μηχανική οδοντόβουρτσα (β).

	 

	 

	Μερικά μοντέλα έχουν χρονόμετρα που δίνουν χρήσιμες πληροφορίες ανάδρασης στο χρήστη σχετικά με το χρόνο που έχει δαπανηθεί για το βούρτσισμα. Υπάρχει αρκετή τεκμηρίωση  ότι οι ηλεκτρικές οδοντόβουρτσες με κυμαινόμενη/περιστροφική κίνηση είναι πιο αποτελεσματικές στην απομάκρυνση της ΟΜΠ σε σύγκριση με τις συμβατικές. Έχει, επίσης, αναφερθεί ότι οι ηλεκτρικές οδοντόβουρτσες οδηγούν σε βελτίωση της συμμόρφωσης του ασθενούς. 

	Διάφορες τεχνικές βουρτσίσματος έχουν χρησιμοποιηθεί. Δύο είναι οι μέθοδοι, κυρίως, που χρησιμοποιούνται σήμερα και ταξινομούνται από το είδος της κίνησης της οδοντόβουρτσας: α) η μέθοδος Bass και, β) η μέθοδος Scrub.

	Η μέθοδος Bass είναι η πιο διαδεδομένη και αποτελεσματική στην απομάκρυνση της ΟΜΠ, την πρόληψη και θεραπεία της ουλίτιδας και της τερηδόνας. Στις όμορες περιοχές, όπου είναι δύσκολο να φτάσει η οδοντόβουρτσα υπάρχει δυσκολία στην απομάκρυνση της ΟΜΠ. Κατά συνέπεια, πρόσθετα βοηθήματα, όπως για παράδειγμα οδοντικό νήμα ή ταινία και μεσοδόντια βουρτσάκια απαιτούνται για τις περιοχές αυτές. Η επιλογή τους θα εξαρτηθεί από το σχήμα της  μεσοδόντιας περιοχής και την επιδεξιότητα του ατόμου.

	Οι οδοντόκρεμες αποτελούν πιθανά το πιο πολύπλοκο σύνθετο προϊόν υγιεινής (Kidd, 2005). Στη σύνθεσή τους περιέχουν αποτριπτικές ή στιλβωτικές ουσίες (διτανθρακικό ασβέστιο, φωσφορικό ασβέστιο), ενυδατικούς παράγοντες (σορβιτόλη, μανιτόλη, προπυλένιο, γλυκόλη και γλυκερίνη), συνδετικούς παράγοντες (αλγινικό νάτριο, συνθετικές κελουλόζες), απορρυπαντικά (θειϊκό λαυριλικό νάτριο, θειακετικό αλκυλικό νάτριο), αρωματικούς παράγοντες και βελτιωτικά γεύσης, συντηρητικά, χρωστικές και, τέλος, θεραπευτικούς παράγοντες. Οι θεραπευτικοί παράγοντες είναι, μεταξύ άλλων, η χλωρεξιδίνη, ο θειϊκός ψευδάργυρος, το άλας του ψευδαργύρου και κιτρικού οξέος, το κιτρικό νάτριο, το νιτρικό κάλιο, το χλωριούχο στρόντιο, η φορμαλίνη, διάφορα πυροφωσφορικά αλλά κυρίως οι διάφορες ενώσεις φθορίου. 

	Τόσο η ποσότητα όσο και ο τύπος των φθοριούχων ενώσεων που εμπεριέχονται στις οδοντόκρεμες εξαρτώνται από το νομοθετικό πλαίσιο κάθε χώρας. Στην Ευρωπαϊκή Ένωση το φθόριο επιτρέπεται υπό μορφή περίπου 20 διαφορετικών ενώσεων, ακόμα και αναμεμειγμένων μεταξύ τους, με μέγιστη περιεκτικότητα τα 1500 ppm ανά σκεύασμα. Στις ΗΠΑ οι ενώσεις του φθορίου που επιτρέπονται είναι ακόμα λιγότερες, με μέγιστη περιεκτικότητα σε φθόριο τα 1150 ppm, εκτός από ελάχιστες εξαιρέσεις που μπορεί να φτάσει τα 1500 ppm. Όσον αφορά στις παιδικές οδοντόκρεμες, σύμφωνα με τα διεθνή πρωτόκολλα, η συγκέντρωση του φθορίου στις οδοντόκρεμες που χρησιμοποιούνται από παιδιά έως 5-7 ετών δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 500 ppm. Στο εμπόριο, τελευταία, έχουν κυκλοφορήσει κάποιες οδοντόκρεμες περιεκτικότητας 2800 και 5000 ppm F. Ωστόσο, οι οδοντόκρεμες αυτές χορηγούνται σε συγκεκριμένες περιπτώσεις από τον οδοντίατρο έπειτα από συνταγογράφηση. 

	Το φθόριο που εμπεριέχεται στις οδοντόκρεμες βρίσκεται υπό μορφή ενώσεων όπως NaF, Na2FPO3, C27H6ΟF2N2O3, SnF2  και συνδυασμούς αυτών. Οι πρώτες οδοντόκρεμες που κυκλοφόρησαν στο εμπόριο δεν πέτυχαν ιδιαίτερα το στόχο τους  εξαιτίας της περιεκτικότητάς τους σε συγκεκριμένες αποτριπτικές ουσίες, οι οποίες απενεργοποιούσαν τη δράση του φθορίου, όταν αυτό ενωνόταν με το ασβέστιο που εμπεριείχαν. Με σκοπό να ξεπεραστεί το πρόβλημα αυτό, η μορφή του φθορίου που επικράτησε να χρησιμοποιείται είναι το μονοφθοριοφωσφορικό νάτριο (Na2FPO3) εξαιτίας της συμβατότητάς του με το ασβέστιο. Μία εναλλακτική λύση αποτέλεσε, επίσης, η χρήση αποτριπτικών ουσιών, οι οποίες δεν απελευθερώνουν ιόντα ασβεστίου. 

	Στις φθοριούχες ενώσεις τα ιόντα τα συνδεδεμένα με το φθόριο δεν εμπλέκονται στο μηχανισμό δράσης του. Ωστόσο, διευκολύνουν τη διέλευση του φθορίου στις οδοντικές επιφάνειες και την πρόσληψή του από αυτές είτε αλληλεπιδρώντας με τη μεταλλική τους επιφάνεια (όπως συμβαίνει με το SnF2 και NaPO3F) είτε μειώνοντας την επιφανειακή της τάση, όπως συμβαίνει με τις αμίνες. 

	Οι συμβουλές στοματικής υγιεινής,  που θα πρέπει να χορηγούνται σε ασθενείς, έχουν  πρόσφατα αναθεωρηθεί, λαμβανομένων υπόψη των πειραματικών στοιχείων που είναι διαθέσιμα.  Οι συμβουλές αυτές συνοψίζονται στον πίνακα 10.1.

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	Πίνακας 10.1 Συμβουλές στοματικής υγιεινής. 

	
		
				Συχνότητα και χρόνος Βουρτσίσματος

				Φθόριο-Συγκέντρωση (Βασίζεται στην ηλικία και τον τερηδονικό κίνδυνο)

				Οδοντόκρεμα-χρήση σε παιδιά

				Ξέπλυμα οδοντόκρεμας-συμπεριφορά

				Τύπος του φθορίου

		

		
				 
- 2 φορές την ημέρα 
 
- Το βραδινό βούρτσισμα  είναι το πιο αποτελεσματικό, επειδή η ροή σάλιου μειώνεται κατά τον ύπνο. 
 
- Όταν το πρωινό περιλαμβάνει χυμούς φρούτων ή γκρέιπφρουτ τα δόντια δεν πρέπει να βουρτσίζονται αμέσως για να αποφεύγεται η ευαισθησία σε τυχόν εκτεθειμένες περιοχές της οδοντίνης.

				 
- Μια οδοντόκρεμα που περιέχει 1100-1450 ppm φθορίου είναι κατάλληλη για παιδιά άνω των 7 ετών και τους ενήλικες. 
 
- Τα παιδιά κάτω των 7 ετών μπορούν να χρησιμοποιούν αυτήν την οδοντόκρεμα, εκτός αν ανήκουν στις ομάδες χαμηλού τερηδονικού κινδύνου και διαβιούν σε μια περιοχή όπου υπάρχει φθόριο στο νερό. Σε αυτές τις περιπτώσεις, μια οδοντόκρεμα με χαμηλή συγκέντρωση φθορίου (<600 ppm) μπορεί να επιλεγεί.
 
- Οδοντόκρεμα υψηλής περιεκτικότητας σε φθόριο είναι κατάλληλη για ενήλικες που ανήκουν στην ομάδα υψηλού τερηδονικού  κινδύνου
 

				 
- Οι γονείς και οι κηδεμόνες θα πρέπει να ξεκινήσουν το βούρτσισμα των δοντιών στα παιδιά τους όταν τα νεογιλά δόντια έχουν αρχίσει να ανατέλλουν.
 
- Παιδιά κάτω των 7 ετών θα πρέπει να επιβλέπονται. Θα πρέπει να χρησιμοποιείται ποσότητα οδοντόκρεμας μεγέθους ενός μπιζελιού  ή σε μορφή επιχρίσματος
 
- Οι γονείς ή οι κηδεμόνες θα πρέπει να τελειώνουν το βούρτσισμα, δίνοντας ιδιαίτερη προσοχή στις μασητικές επιφάνειες των υπο-ανατολή δοντιών.
 

				 
- Θα πρέπει να αποθαρρύνεται η έκπλυση με μεγάλες ποσότητες νερού. Είναι καλύτερα να υγρανθεί η οδοντόβουρτσα και να απομακρυνθεί η περίσσεια της οδοντόκρεμας. 
 
- Ενθαρρύνετε τα παιδιά να φτύνουν την περίσσεια της οδοντόκρεμας αντί να την καταπίνουν. 

				 
- Ελέγξτε αν ο ασθενής έχει επιλέξει μια οδοντόκρεμα που περιέχει φθόριο. 
 
- Οδοντόκρεμες που περιέχουν φθοριούχο νάτριο, μονοφθοροφωσφορικό νάτριο, ή φθοριούχο κασσίτερο είναι κλινικά πιο αποτελεσματικές.

		

	

	 

	10.3. Αντιμικροβιακοί  Παράγοντες

	 

	Οι παράγοντες αυτοί συνοψίζονται στις ακόλουθες κατηγορίες:

	 

	α) κατιονικά παράγωγα, όπως η χλωρεξιδίνη και το χλωριούχο κετυλοπυριδίνιο, 

	β) φυτικά παράγωγα, όπως προϊόντα με βάση τη σακγουϊνάρια,

	γ) μεταλλικά ιόντα, όπως τα ιόντα Zn και Cu,

	δ) μη ιοντικοί παράγοντες, όπως η τρικλοζάνη και η λιστερίνη.

	 

	10.3.1. Χλωρεξιδίνη

	 

	Η γλυκονική χλωρεξιδίνη ανήκει στα κατιονικά διδιγουανίδια (Addy, 1978). Εμφανίζει  ένα ευρύ αντιμικροβιακό φάσμα, συμπεριλαμβανομένων και των S. mutans. Εξαιτίας του θετικού της φορτίου συνδέεται ηλεκτροστατικά σε διάφορες αρνητικά φορτισμένες επιφάνειες, όπως είναι το σιαλικό υμένιο, ο υδροξυαπατίτης και οι βλεννογόνιοι ιστοί. Η αντιμικροβιακή της δράση φαίνεται ότι οφείλεται στο θετικό της φορτίο, αφού εμφανίζει ικανότητα πρόσδεσης στις αρνητικά φορτισμένες κυτταρικές μεμβράνες των μικροβίων, προκαλώντας, κατ’ αυτό τον τρόπο, τη λύση της μεμβράνης και την έξοδο των κυτταρικών ουσιών χαμηλού μοριακού βάρους (Addy, 1978). Επίσης πιστεύεται ότι αναστέλλει τη δράση βασικών μεταβολικών ενζύμων των μικροβίων, όπως της γλυκοσυλτρανσφεράσης και της φωσφοενολοπυρουβικής φωσφοτρανσφεράσης. Τέλος, εξαιτίας της ικανότητας της να δεσμεύεται τόσο στους μαλακούς όσο και στους σκληρούς ιστούς της, επιτρέπεται να ενεργεί για μεγάλο χρονικό διάστημα μετά τη χρήση της. 

	Το βασικό μειονέκτημα της χλωρεξιδίνης βρίσκεται στη δυσάρεστη γεύση και στη συγγένεια με χημικές ενώσεις των τροφών μερικές από τις οποίες προκαλούν δυσχρωμία. Τα δύο αυτά μειονεκτήματα αποτελούν σοβαρά εμπόδια για τη συνεχή χρήση της. 

	 

	10.3.2. Χλωριούχο κετυλοπυριδίνιο  

	 

	Πρόκειται για ένωση τεταρτοταγούς αμμωνίου, η οποία έχει παρόμοια αντιμικροβιακή δράση με αυτή της χλωρεξιδίνης. Απορροφάται στις στοματικές επιφάνειες και απελευθερώνεται με ταχύτερο ρυθμό από τη χλωρεξιδίνη. Ωστόσο εμφανίζει μικρότερο εύρος αντιμικροβιακής δράσης (Duckworth, 1993).

	 

	10.3.3. Λιστερίνη (Listerine) 

	 

	Πρόκειται για ένα υδροαλκοολούχο διάλυμα θυμόλης, μενθόλης, ευκαλυπτόλης και μεθυλσαλυκιλικού άλατος. Διάφορες μελέτες έδειξαν ότι δεν πλεονεκτεί στην αντιμικροβιακή του δράση έναντι της χλωρεξιδίνης, χωρίς όμως να υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση  πάνω σε αυτό. (Brecx, 1990).

	 

	10.3.4. Σαγκουινάρια 

	 

	Πρόκειται για ένα αλκαλοειδές που προέρχεται από το φυτό sanguinaria canandesis. Παρόλο ότι δεσμεύεται ισχυρά στις κυτταρικές επιφάνειες, η ανασταλτική της δράση έναντι των S. mutans είναι μικρότερη της χλωρεξιδίνης λόγω της μικρής της βιοδιαθεσιμότητας (Brecx, 1990).  

	 

	10.3.5. Τρικλοζάνη (Triclosan) 

	 

	Είναι ο συνδυασμός του 2,4,4΄ τριχλωρο-2υδροξυ-διφαινυλαιθέρα και του κιτρικού ψευδαργύρου. Έχει ευρεία αντιμικροβιακή δράση και πιστεύεται ότι δρα ανασταλτικά στις λειτουργίες της κυτταρικής μεμβράνης. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν την αποτελεσματικότητα αυτού του παράγοντα στην ΟΜΠ και ειδικότερα στους S. Mutans (Abello, 1990).

	 

	10.3.6. Σακχαρούχες πολυαλκοόλες

	 

	Σε αυτές τις πολυαλκοόλες ανήκει η ξυλιτόλη, η σορβιτόλη, η μαννιτόλη, η μαλτιτόλη και η λακτιτόλη, τα οποία θεωρούνται ως υποκατάστατα της σάκχαρης. Όλες αυτές οι σακχαρούχες πολυαλκοόλες έχουν δοκιμαστεί σε πολλά in vitro πειράματα και έχει βρεθεί ότι η πλειονότητα των μικροβίων του στόματος δεν μπορεί να τα μεταβολίσει, ή τα μεταβολίζει ελάχιστα, με τελικό προϊόν το οξύ.  Η ξυλιτόλη και η σορβιτόλη είναι οι κυριότερες σακχαρούχες πολυαλκοόλες που έχουν χρησιμοποιηθεί ευρύτερα για την αντιτερηδονογόνο δράσης τους.

	  

	10.3.6.1. Ξυλιτόλη

	 

	Η ξυλιτόλη είναι μια πεντασθενής αλκοόλη. Έχει βρεθεί ότι αναστέλλει την ανάπτυξη των S. mutans (Vadeboncoeur, 1983). Πιστεύεται ότι η ξυλιτόλη ανταγωνίζεται τη γλυκόλυση της γλυκόζης και αυξάνει τη δραστηριότητα ορισμένων σιαλικών ενζύμων, όπως της αμυλάσης, της καρβονικής ανυδράσης και της λακτοπεροξειδάσης. 

	Υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν ότι η συστηματική χρήση της ξυλιτόλης μειώνει των αριθμό των S. mutans στο σάλιο και στην ΟΜΠ (Söderling, 1991). Επίσης, υπάρχουν αρκετές κλινικές μελέτες που διερευνούν την επίδραση της χρήσης της ξυλιτόλης στη μείωση της επίπτωσης της τερηδόνας.  Ωστόσο, σήμερα πιστεύεται ότι η αντιτερηδονογόνος δράση που προκύπτει από τη χρήση ξυλιτόλης φαίνεται ότι οφείλεται στην αύξηση της ροής του σάλιου λόγω της παρατεταμένης μάσησης, στην συνεπακόλουθη αύξηση του pΗ και στην υποβοήθηση της ρυθμιστικής ικανότητας του σάλιου (Machiulskiene, 2001). 

	Μειονέκτημα της ξυλιτόλης είναι ότι η κατάχρησή της μπορεί να δημιουργήσει γαστρεντερικές παρενέργειες, αν και σύμφωνα με έρευνες το ποσοστό εμφάνισης τέτοιου είδους παρενεργειών είναι μικρότερο σε σύγκριση με τη σορβιτόλη. Αυτό συμβαίνει, γιατί η ξυλιτόλη απορροφάται καλύτερα από το έντερο από ότι η σορβιτόλη, ενώ οι μικροοργανισμοί του εντέρου δεν μπορούν σχεδόν καθόλου να τη μεταβολίσουν.

	 

	10.3.6.2. Σορβιτόλη

	 

	Η σορβιτόλη είναι μια εξόλη. Το σημαντικότερο πλεονέκτημά της, που την κατέστησε αξιόλογο υποκατάστατο, είναι η αδυναμία μεταβολισμού της από τους περισσότερους μικροοργανισμούς της στοματικής κοιλότητας. Αλλά ακόμα και αυτοί που μπορούν να τη μεταβολίσουν, όπως συμβαίνει με τους γαλακτοβάκιλλους, ο μεταβολισμός της είναι ιδιαίτερα βραδύς σε σχέση με το χρόνο που χρειάζονται, για να ζυμώσουν τα συστατικά της γλυκόζης σε οξύ (Petersen, 1999). Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη διατήρηση της τιμής του pΗ του σάλιου πάνω από το κρίσιμο σημείο (5.5), αφού η πτώση του pΗ, που προκαλείται από τη βραδεία παραγωγή οξέων, εξισορροπείται μέσω της ρυθμιστικής ικανότητας του σάλιου.

	Και στην περίπτωση της σορβιτόλης, υπάρχουν κλινικές μελέτες που διερευνούν την επίδραση της χρήσης της στην πρόληψη της τερηδόνας. Τα αποτελέσματα των παραπάνω κλινικών μελετών δείχνουν ότι η συστηματική χρήση σορβιτόλης υποβοηθά στη μείωση της τερηδόνας με τα προαναφερόμενα μειονεκτήματα των κλινικών μελετών να ισχύουν και στην περίπτωση της σορβιτόλης (Petersen, 1999). Ωστόσο, υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι η μακροχρόνια και συχνή λήψη σορβιτόλης οδηγεί σε μεγαλύτερη παραγωγή οξέων, λόγω της πιθανής προσαρμογής των μικροοργανισμών, με αποτέλεσμα να μην μπορούν να εξουδετερωθούν από το σάλιο, και να πέφτει το pΗ κάτω από το 5.5.

	Ως μειονέκτημα της σορβιτόλης εκτιμάται η αναφορά περιπτώσεων πρόκλησης διάρροιας ύστερα από λήψη μεγάλων ποσοτήτων της εξαιτίας της συμμετοχής τους στη μεταφορά νερού στο έντερο λόγω ώσμωσης.

	 

	10.3.7. Φθόριο

	 

	Η αντιτερηδονική ιδιότητα του φθορίου καταγράφηκε με απαρχή τη φθορίαση των δοντιών (κηλιδωτή αδαμαντίνη). O McKay (1952) παρατήρησε ότι τα δόντια που έπασχαν από φθορίαση, παρά την πορώδη επιφάνεια την οποία εμφάνιζαν, δεν παρουσίαζαν ευπάθεια στην τερηδόνα, αλλά αντίθετα αυξημένη αντοχή.  Η αυξημένη αυτή αντοχή αφορούσε τόσο στα μόνιμα όσο και στα νεογιλά δόντια. Η  αντιτερηδονική ιδιότητα του φθορίου αποδόθηκε αρχικά στο γεγονός ότι με την ενσωμάτωση του φθορίου στην επιφανειακή στοιβάδα της αδαμαντίνης σχηματίζεται φθοριοαπατίτης, ο οποίος είναι περισσότερο ανθεκτικός στην προσβολή οξέων. Σήμερα η άποψη αυτή δεν ευσταθεί για τους παρακάτω λόγους (Aoba, 2003):

	 

	α) Δεν έχει βρεθεί καθαρός φθοριοαπατίτης στα δόντια. Για να υπάρξει καθαρός φθοριοαπατίτης, θα πρέπει όλες οι υδροξυλομάδες (ΟΗ) να αντικατασταθούν από τα ιόντα φθορίου. Για να συμβεί αυτό, θα πρέπει η πυκνότητα των ιόντων φθορίου να είναι μεγαλύτερη από 40.000 ppm και το pH του περιβάλλοντος να είναι >4.5. Έχει αποδειχθεί ότι σε περιοχές με συγκέντρωση >1 ppm F στο νερό, η αδαμαντίνη προσροφά ιόντα F στην εξωτερική στιβάδα 3.000 - 4.000 ppm, οπότε μόνο το 10% των ΟΗ αντικαθίστανται με F. Συνεπώς, κατά την τελική ενασβεστίωση των κρυστάλλων, δεν απαντάται καθαρός φθοριοαπατίτης, αλλά φθοριωμένος υδροξυαπατίτης [Ca5(PO4)3(OH)1-xFx , όπου x=0.1-0.2].

	β) Δεν αποδεικνύεται η σχέση μεταξύ της ποσότητας του ενσωματωμένου φθορίου στην αδαμαντίνη δοντιών ως προς την αντιτερηδονική προστασία που προσφέρει. Έχει παρατηρηθεί ότι το ίδιο ποσοστό προστασίας έχουν τα νεογιλά δόντια σε μία περιοχή με αυξημένη συγκέντρωση ιόντων φθορίου στο πόσιμο νερό, παρά το ότι το ενσωματωμένο φθόριο είναι πολύ μικρότερο όχι μόνο σε σύγκριση με τα μόνιμα δόντια της ίδιας περιοχής, αλλά και με τα μόνιμα δόντια περιοχών χωρίς αυξημένη συγκέντρωση ιόντων φθορίου στο πόσιμο νερό.

	Σήμερα πιστεύεται ότι η αντιτερηδονογόνος ιδιότητα του φθορίου οφείλεται στη μόνιμη παρουσία του στο στοματικό περιβάλλον ακόμα και σε μικρές συγκεντρώσεις, και εκδηλώνεται κυρίως με τρεις μηχανισμούς: α) με την παρεμβολή του στο μεταβολισμό των μικροοργανισμών, β) με την παρέμβαση κατά τον κύκλο απασβεστίωσης του δοντιού και, γ) με τη συμμετοχή και ενίσχυση της επανασβεστίωσης του δοντιού (Jenkins, 1999).

	Τα ιόντα φθορίου ως δραστική αντιενζυμική ουσία παρεμβαίνουν ανασταλτικά στο μεταβολισμό των ζαχάρων από τους μικροοργανισμούς της ΟΜΠ, με αποτέλεσμα την ελάττωση, ή αναστολή, παραγωγής οργανικών οξέων (Jenkins, 1999). Η ενδοκυττάρια πρόσληψη του φθορίου δεν εξαρτάται από την ύπαρξη ενέργειας αλλά από τη διαφορά pH που υπάρχει ανάμεσα στο εσωτερικό των βακτηρίων και του εξωτερικού περιβάλλοντος.  Το φθόριο, αφού εισέλθει στο κύτταρο, ιονίζεται κατά την αντίδραση HF ⇄ H+ + F-, απελευθερώνοντας ιόντα H+ και παρεμβαίνοντας στην ενζυμική δράση, σύμφωνα με το σχήμα της εικόνας 10.2.
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	Εικόνα 10.2. Σχηματική απεικόνιση του τρόπου δράσης των ιόντων φθορίου στο ενζυμικό σύστημα των μικροβίων (μετασχεδίαση από Jenkins, 1999).

	 

	Η πορώδης δομή και η συνεχιζόμενη ενασβεστίωση κατά τη διάπλαση του δοντιού ευνοούν την αυξημένη ενσωμάτωση φθορίου στην επιφανειακή στοιβάδα της αδαμαντίνης. Όσον αφορά στην ποσότητα ιόντων φθορίου που ενσωματώνεται, αυτή εξαρτάται τόσο από την προσλαμβανόμενη ποσότητα ιόντων φθορίου όσο και από το πάχος της αδαμαντίνης. Η μεγαλύτερη ποσότητα ιόντων φθορίου, που ενσωματώνεται στην αδαμαντίνη, απαντάται στην επιφανειακή στοιβάδα σε ένα πάχος 5μm περίπου. Από εκεί, και μέχρι το βάθος των 20-50 μm, παρατηρείται απότομη πτώση της συγκέντρωσης των ιόντων φθορίου σε πολύ χαμηλή τιμή, η οποία πτώση συνεχίζεται και στην υπόλοιπη μάζα της αδαμαντίνης.  

	Τα ελεύθερα ιόντα φθορίου μέσα σε ένα διάλυμα μπορούν να αντιδράσουν με τους κρυστάλλους απατίτη της αδαμαντίνης και οδοντίνης με διάφορους τρόπους, ανάλογα με τη συγκέντρωσή τους και τη σύνθεση του διαλύματος  (Πίνακας 10.2) 

	 

	Πίνακας 10.2 Τρόποι ενσωμάτωσης των ιόντων φθορίου στο πλέγμα του υδροξυαπατίτη.

	
		
				Ισομορφική υποκατάσταση ανάμεσα στα ιόντα  OH– και F–

				Ca5(PO4) 3(OH) + F–   ⇄ Ca5 (PO4)3(OH,F) + OH–

		

		
				Ενσωμάτωση των ιόντων F– στο κρυσταλλικό πλέγμα  

				5Ca2+ + 3PO4 3– + F– +Η2O ⇄ Ca5(PO4) 3(OH)1 – xFx

		

		
				Υδρόλυση του φωσφορικού οκτασβεστίου

				Ca4H(PO4)35/2H2O+ Ca2+ + F–  ⇄ Ca5(PO4)3(OH,F)

		

	

	 

	 

	Η παρουσία αυτών των μορφών μειώνει τη διαλυτότητα της αδαμαντίνης σε όξινο pH. Τέλος το φθόριο δύναται να αυξήσει το ρυθμό της επανασβεστίωσης με το σχηματισμό των φθοριομένων απατιτών και, με αυτόν τον τρόπο, να προωθήσει την κατευθυντήρια δύναμη για σχηματισμό απατίτη. Σε αυτό το πλαίσιο, το φθόριο μπορεί να αναφερθεί ως μοναδικός επιταχυντής στη δημιουργία κρυστάλλων απατίτη. Γενικά η φύση και η μορφολογία των πρόδρομων νεοσχηματιζόμενων κρυσταλλικών φάσεων του απατίτη εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως το επίπεδο υπερκορεσμού, τη συγκέντρωση φθορίου και την επιφάνεια πυρήνων κρυστάλλωσης που είναι διαθέσιμοι για κατακρήμνιση.  

	 

	10.3.8. Φωσφοπεπτίδιο της καζεΐνης (CPP-ACP)   

	 

	Η καζεΐνη είναι η κυριότερη πρωτεΐνη του γάλακτος, η οποία έχει αποδειχθεί πειραματικά ότι μπορεί να αποτελέσει ένα ισχυρό αντιτερηδογόνο παράγοντα. Η καζεΐνη αποτελεί το 80% των πρωτεϊνών του γάλακτος (Eigel, 1984). Κύρια χαρακτηριστική ιδιότητα όλων αυτών των τύπων είναι η πολύ μικρή διαλυτότητά τους σε pH 4.6. Οι καζεΐνες θεωρούνται συζευκτικές πρωτεΐνες, οι οποίες συνδέονται με φωσφορυλιωμένα αμινοξέα σερίνης. Αυτές οι φωσφορικές ομάδες είναι σημαντικές για τη δομή των μικκυλίων καζεΐνης.  

	Η απουσία τριτοταγούς δομής είναι υπεύθυνη αφενός για τη σταθερότητά τους, αφού δεν υφίστανται μετουσίωση λόγω θερμότητας, και αφετέρου για τη συνεπακόλουθη μη διάλυσή τους στο νερό, λόγω της έκθεσης μεγάλου αριθμού υδρόφοβων δομών (Fox, 2001). Οι πρωτεΐνες της καζεΐνης βρίσκονται με τη μορφή κολλοειδών συσσωμάτων, γνωστά ως μικκύλια  καζεΐνης (εικόνα 10.3). 

	Η βιολογική λειτουργία των μικκυλίων είναι να μεταφέρουν μεγάλα ποσά συμπλόκων CaP σε διαλυτή μορφή. Η δομή αυτών των μικκυλίων είναι πορώδης. Η ιδιότητα των CPP να σταθεροποιούν το άμορφο φωσφορικό άλας ασβεστίου, σχηματίζοντας νανο-αθροίσματα σε ένα μετασταθές διάλυμα, οφείλεται στην επαναλαμβανόμενη αλληλουχία Ser(P)-Ser(P)-Ser(P)-Glu-Glu (Reynolds,1995). Γενικότερα οι πολλαπλά φωσφορυλιωμένες πρωτεΐνες παίζουν σημαντικό ρόλο στην ενασβεστίωση των βιολογικών ιστών. Η χρησιμοποίηση του CPP in vitro, in situ και σε πειραματόζωα έδειξε ότι έχει αντιτερηδονογόνες ιδιότητες. Έτσι, ο C. Reynolds, το 1991, παρήγαγε CPP τεχνητά μετά από θρυψινισμό της καζεΐνης και κατοχύρωσε τη μέθοδο με ευρεσιτεχνία. Στη συνέχεια, η εταιρεία GC αγόρασε την ευρεσιτεχνία και παρήγαγε εμπορικό προϊόν με την ονομασία Tooth Mousse (GC/Japan). Οι ενδείξεις χρήσης του σκευάσματος, σύμφωνα με τους κατασκευαστές, είναι σε αρχόμενες τερηδονικές βλάβες (ιδιαίτερα λευκές κηλίδες) για επανασβεστίωσή τους, στην πρόληψη της τερηδόνας σε ξηροστομικούς ασθενείς, στην αντιμετώπιση της ευαισθησίας μετά από λεύκανση ή ριζική απόξεση και τέλος, στην αντιμετώπιση της αυχενικής υπερευαισθησίας.  Τελευταία αυτός ο παράγοντας ενσωματώθηκε στις υαλοϊονομερείς κονίες, σε μια προσπάθεια ενίσχυσης της αντιτερηδονογόνου δράσης τους, μέσω της απελευθέρωσης ιόντων αλλά  και μέσω επανασβεστίωσης για την επούλωση των βλαβών.
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	Εικόνα 10.3. Μικκύλια καζεΐνης.

	 

	Αν και ο μηχανισμός δράσης του CPP-ACP δεν έχει διευκρινιστεί, έχει προταθεί ότι το σύμπλεγμα CPP-ACP συνδέεται στο σιαλικό υμένιο και στην επιφάνεια των δοντιών (Reynolds,1995). Τα εντοπισμένα μικροσυμπλέγματα CPP-ACP αποθηκεύουν το ελεύθερο ασβέστιο και τα φωσφορικά ιόντα, δημιουργώντας μια υπερκορεσμένη κατάσταση στους σκληρούς οδοντικούς ιστούς σε σχέση με το στοματικό μικροπεριβάλλον, αποτρέποντας έτσι την απασβεστίωση και προάγοντας την επανασβεστίωση. Στη συνέχεια, το CPP εμποδίζει το μετασχηματισμό του άμορφου φωσφορικού ασβεστίου στην κρυσταλλική μορφή του, εμποδίζοντας τον άμεσο σχηματισμό των ανεπιθύμητων κρυσταλλικών φάσεων φωσφορικού ασβεστίου. Κατά αυτό τον τρόπο, πιστεύεται ότι παρέχει μια δεξαμενή διαλυτών φωσφορικών ιόντων ασβεστίου που είναι ικανά να εισέρχονται κάτω από την επιφάνεια της αδαμαντίνης και να προάγουν την επανασβεστίωση. 
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Κεφάλαιο 11. Επιδημιολογία της τερηδόνας

	Σύνοψη

	Στο κεφάλαιο αυτό γίνεται η περιγραφή και η ανάλυση των βασικών επιδημιολογικών δεικτών που χρησιμοποιούνται στη μέτρηση του επιπολασμού της οδοντικής τερηδόνας σε επιδημιολογικό επίπεδο, όπως ο DMFT και ο DMFS. Τέλος, αποτυπώνεται η συχνότητα επιπολασμού της τερηδόνας σε παγκόσμιο επίπεδο.

	 

	Προαπαιτούμενη γνώση

	Δεν απαιτείται κάποια προαπαιτούμενη γνώση.

	 

	11.1. Εισαγωγή

	 

	Επιδημιολογία είναι η μελέτη της υγείας και της νόσου στους πληθυσμούς και το πώς αυτές οι καταστάσεις επηρεάζονται από την κληρονομικότητα, τη βιολογία, το φυσικό περιβάλλον, το κοινωνικό περιβάλλον και την ανθρώπινη συμπεριφορά. Η επιδημιολογική μελέτη διαφέρει από την κλινική, καθώς η πρώτη  εστιάζει σε ομάδες ανθρώπων, συχνά σε ολόκληρους πληθυσμούς και όχι σε μεμονωμένα άτομα ή ασθενείς, όπως συμβαίνει στην κλινική μελέτη. Ο στόχος της επιδημιολογικής μελέτης είναι να προσδιορίσει τον κίνδυνο της νόσου, έτσι ώστε να υιοθετηθούν οι κατάλληλες προληπτικές παρεμβάσεις τόσο στο επίπεδο της δημόσιας υγείας όσο και σε ατομικό επίπεδο.

	Πολλοί παράγοντες, που θεωρούνται ότι αποτελούν τμήμα του αιτιολογικού  σχήματος στην τερηδόνα των δοντιών, δηλαδή  τα βακτήρια, η  διατροφή, η ΟΜΠ, η ποσότητα και η ποιότητα του σάλιου, η ποιότητα των οδοντικών ιστών, η γενετική ιστορία και η μορφολογία των δοντιών, έχουν μελετηθεί ως πιθανοί παράγοντες κινδύνου για την τερηδόνα (Kidd, 2005). 

	Ένας παράγοντας κινδύνου (risk factor) ορίζεται ως εξής: ένας περιβαλλοντικός, συμπεριφορικός ή βιολογικός παράγοντας επιβεβαιώνεται με χρονική ακολουθία, συνήθως σε διαχρονικές μελέτες, στις οποίες, αν υπάρχει, αυξάνει άμεσα την πιθανότητα μιας νόσου να συμβεί και, αν απουσιάζει ή αφαιρεθεί, μειώνει αυτή την πιθανότητα. Οι παράγοντες κινδύνου αποτελούν μέρος της αιτιολογικής αλυσίδας. Μόλις η νόσος εμφανιστεί, η αφαίρεση του παράγοντα κινδύνου δεν μπορεί να οδηγήσει σε θεραπεία (Beck, 1998).

	 

	11.2. Επιδημιολογικοί δείκτες της τερηδόνας

	 

	Επιπολασμός (prevelance) είναι το ποσοστό του πληθυσμού που εμφανίζουν μια ασθένεια, ή μια κατάσταση σε μια δεδομένη στιγμή. Επίπτωση (incidence) είναι η μέτρηση του ρυθμού με τον οποίο μια ασθένεια εξελίσσεται. Ως εκ τούτου, για να μετρηθεί ο ρυθμός, δύο εξετάσεις είναι απαιτούμενες, μια στην αρχή και μια στο τέλος μιας δεδομένης χρονικής περιόδου. Ως συχνότητα της κατάστασης ορίζεται η αύξηση ή μείωση του αριθμού των νέων περιστατικών της νόσου που συμβαίνουν σε ένα πληθυσμό στη δεδομένη χρονική στιγμή.

	

	Στην περίπτωση της τερηδόνας, οι δείκτες της νόσου που χρησιμοποιούνται είναι (Preisser, 2012):

	 

	
		ο αριθμός των τερηδονισμένων δοντιών (D-decayed),

		ο αριθμός των δοντιών που έχουν εξαχθεί και συνεπώς λείπουν (Μ-missing),

		ο αριθμός των δοντιών που έχουν εμφραχθεί (F-filling).



	 

	Αυτός ο δείκτης είναι γνωστό ως δείκτης DMF και αποτελεί σωρευτικά τον αριθμητικό δείκτη της τερηδονικής προσβολής σε έναν πληθυσμό. Ο δείκτης DMFΤ (T=tooth) υποδηλώνει τα δόντια που είναι τερηδονισμένα, λείπουν ή/και έχουν εμφραχθεί. Ο δείκτης DMFS (S=surface) υποδηλώνει τις επιφάνειες των δοντιών που είναι τερηδονισμένες, λείπουν ή/και έχουν εμφραχθεί. Δηλαδή, λαμβάνει υπόψη τον αριθμό επιφανειών που προσβάλλονται σε κάθε δόντι. Οι δείκτες που χρησιμοποιούνται στη νεογιλή οδοντοφυΐα  είναι αντίστοιχα οι deft (decayed-extracted-filling-tooth) και defs (decayed-extracted-filling-surface). To e παριστά δόντια που έχουν εξαχθεί, ώστε να διαφοροποιηθούν από την απώλεια που οφείλεται στη φυσική απόπτωση των νεογιλών δοντιών.

	Ο δείκτης τερηδόνας DMF έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως, από την εισαγωγή του το 1938, επειδή ανταποκρίνεται σε ορισμένα από τα κριτήρια για τον ιδανικό δείκτη. Είναι απλός, ευέλικτος, στατιστικά εύχρηστος και αξιόπιστος όταν οι εξεταστές δεν έχουν εκπαιδευτεί (Preisser, 2012). Ωστόσο, ο δείκτης DMF έχει και περιορισμούς, οι κυριότεροι των οποίων παρατίθενται στον πίνακα 11.1.

	 

	Πίνακας 11.1 Περιορισμοί του δείκτη DMF.

	
		
				Οι τιμές DMF δε σχετίζονται με τον αριθμό των δοντιών που βρίσκονται σε κίνδυνο. Η βαθμολογία DMF για ένα άτομο είναι μια απλή καταμέτρηση του αριθμού των δοντιών που έχουν προσβληθεί από την τερηδόνα στη συγκριμένη εξέταση. Δεν έχει παρονομαστή. Ο δείκτης DMF δε δίνει άμεσα μια ένδειξη της έντασης της τερηδονικής προσβολής σε κάθε ένα άτομο. Για παράδειγμα, ένα παιδί 7 ετών με σκορ DMF 3,0 μπορεί να έχει μόνο εννέα μόνιμα δόντια στο στόμα. Έτσι το ένα τρίτο των δοντιών αυτών έχουν ήδη προσβληθεί από τερηδόνα σε σύντομο χρονικό διάστημα. Αντίθετα ένας ενήλικος μπορεί να έχει ένα σκορ DMF 8,0 σε σύνολο 32 δοντιών.  Έτσι, για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα, μόνο το ένα τέταρτο των δοντιών έχουν επηρεαστεί. 

		

		
				Ο δείκτης DMF δίνει ίση βαρύτητα στα τερηδονισμένα, ελλείποντα ή εμφραχθέντα δόντια. Η κοινή λογική λέει ότι αυτή η φιλοσοφική βάση είναι ελαττωματική.

		

		
				Ο δείκτης DMF είναι μη έγκυρος, όταν τα δόντια έχουν χαθεί για άλλους λόγους εκτός από την τερηδόνα. Τα δόντια μπορεί να χαθούν σε ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας για περιοδοντικούς λόγους και στους εφήβους για ορθοδοντικούς λόγους

		

		
				Ο δείκτης DMF μπορεί να υπερεκτιμά την τερηδόνα στα δόντια που έχουν «προληπτικές αποκαταστάσεις». Σε μια επιδημιολογική μελέτη, αυτά τα δόντια συμπεριλαμβάνονται στο συστατικό F του DMF, μολονότι δεν είχαν αποκατασταθεί, επειδή είχαν διαγνωστεί με τερηδόνα. Έτσι, η τιμή του DMF θα διογκωθεί. Σύνθετες αποκαταστάσεις που κρίνεται ότι έχουν τοποθετηθεί μόνο για αισθητικούς λόγους πρέπει, ομοίως, να μην συμπεριλαμβάνονται στη τιμή του DMF.

		

		
				Αποκαταστάσεις μπορεί να έχουν τοποθετηθεί σε μη τερηδονικές βλάβες. Είναι, συχνά, δύσκολο για έναν εξεταστή να ανιχνεύσει τους ακριβείς λόγους τοποθέτησης αυτών των αποκαταστάσεων και επομένως οδηγούν σε υπερεκτίμηση.

		

		
				Οι δείκτες DMF δεν μπορούν να συγκριθούν από τη μία ομάδα στην άλλη, χωρίς να λαμβάνονται υπόψη τα διαγνωστικά κριτήρια, με τα οποία η τερηδόνα θεωρήθηκε παρούσα ή απούσα. Στις επιδημιολογικές μελέτες χρησιμοποιούνται διάφορα διαγνωστικά κριτήρια. Δεν υπάρχει ένα καθολικό κριτήριο για το τι είναι τερηδονισμένο  δόντι.

		

		
				Τα δεδομένα DMF είναι ελάχιστα χρήσιμα για την εκτίμηση των αναγκών της θεραπείας.

		

	

	 

	 

	Η καταγραφή της τερηδόνας στις επιδημιολογικές έρευνες συνήθως διεξάγεται στο επίπεδο διάγνωσης «τερηδόνα που φθάνει στην οδοντίνη». Οι βλάβες της αδαμαντίνης δεν καταγράφονται, στοιχείο που παραπέμπει στο γεγονός ότι οι επιδημιολογικές έρευνες, αναπόφευκτα, υποτιμούν το πρόβλημα της τερηδόνας. Αυτό, όμως, μπορεί να είναι πολύ σημαντικό, γιατί τα προηγούμενα στάδια του σχηματισμού της κοιλότητας, τα οποία δεν καταγράφονται, μπορεί να αντιμετωπιστούν με μη χειρουργικές, προληπτικές θεραπείες. Ωστόσο, εάν μόνο οι ανοικτές κοιλότητες καταγράφονται και εκείνες οι βλάβες χωρίς κοιλότητες περιγράφονται ως «χωρίς τερηδόνα», λαμβάνουμε μια ψευδή εντύπωση της οδοντιατρικής περίθαλψης που απαιτείται για τον πληθυσμό. Θα πρέπει, επίσης, να επισημανθεί ότι οι αριθμητικοί μέσοι όροι του DMF είναι χωρίς νόημα στο επίπεδο του μεμονωμένου ασθενούς.

	 

	 

	11.3. Επιπολασμός της τερηδόνας στον παγκόσμιο πληθυσμό

	 

	Η οδοντική τερηδόνα είναι πανταχού παρούσα στο σύγχρονο πληθυσμό και είναι η κύρια αιτία της απώλειας δοντιών σε άτομα όλων των ηλικιών. Στα μέσα του εικοστού αιώνα η τερηδόνας είχε θεωρηθεί ως μια νόσος των οικονομικά αναπτυγμένων χωρών, με χαμηλό επιπολασμό στον αναπτυσσόμενο κόσμο. Στα τέλη του εικοστού αιώνα αυτό το πρότυπο άλλαξε με δύο τρόπους:

	 

	
		Αυξήθηκε ο επιπολασμός της τερηδόνας σε ορισμένες αναπτυσσόμενες χώρες. Για παράδειγμα, μελέτες στη δεκαετία του 1990 έδειξαν την τερηδόνα των δοντιών ως μείζον πρόβλημα στις πρώην σοσιαλιστικές χώρες της Ανατολικής Ευρώπης. Αυτές οι χώρες θεωρηθούνται «αναπτυσσόμενες» υπό την οικονομική έννοια, και η χρήση του φθορίου στις οδοντόκρεμες καθώς και της οδοντόβουρτσας σε αυτές είναι ακόμα χαμηλή.

		Από τα τέλη του 1970 παρατηρείται μια εμφανής μείωση του επιπολασμού της τερηδόνας στα παιδιά και στους νεαρούς ενήλικες στις ανεπτυγμένες χώρες, αν και σημειώνονται σημαντικές διαφορές μεταξύ χωρών.

		Οι λόγοι για τη μείωση του επιπολασμού της τερηδόνας δεν είναι πλήρως κατανοητοί, αλλά οι ειδικοί θεωρούν ότι η τακτική χρήση φθοριούχων οδοντοκρεμών, δύο φορές την ημέρα, αποτελεί τον πιο σημαντικό παράγοντα.



	 

	Η εξέλιξη του δείκτη DMF για τις διάφορες ηλικιακές ομάδες φαίνεται στο σύνδεσμο:

	http://www.fdiworldental.org/media/11443/atlas_table.pdf

	 

	και ο παγκόσμιος χάρτης του δείκτη DMF για το 2003 στο σύνδεσμο:

	http://www.who.int/oral_health/media/en/orh_figure6.pdf?ua=1
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΙΣΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΩΝ ΚΑΙ ΑΓΓΛΙΚΩΝ ΟΡΩΝ

	 

	
		
				Ελληνικός όρος

				Αγγλικός όρος

		

		
				αδαμαντίνη

				tooth enamel

		

		
				αδαμαντινικά πετάλια

				enamel lamellae

		

		
				αμελογενινές

				amelogenins

		

		
				ανεξέλεγκτη τερηδόνα

				rampant caries

		

		
				απομεταλλικοποίηση

				demineralization

		

		
				βιοϋμένιο

				biofilm

		

		
				δευτερογενής οδοντίνη 

				secondary dentin

		

		
				επαναμεταλλικοποίηση

				remineralization

		

		
				επενδυτική οδοντίνη 

				mantle dentin

		

		
				επιπολασμός

				prevelance

		

		
				θύσανοι αδαμαντίνης

				enamel tufts

		

		
				καλπάζουσα τερηδόνα 

				rampant caries

		

		
				κολλαγόνο

				collagen

		

		
				κρυφή τερηδόνα 

				hidden caries

		

		
				λεκτίνες

				lectins

		

		
				μεσοσωληναριακή

				intertubular

		

		
				μεσοσωληναριακή

				intertubular

		

		
				οδοντική τερηδόνα

				tooth caries

		

		
				οδοντίνη

				dentin

		

		
				οδοντινοσωληνάρια

				dentinal tubules

		

		
				περιοδοντινοβλαστικός χώρος 

				peridentinal space

		

		
				περιπολφική

				peripulpal dentin

		

		
				προοδοντίνη

				prodentin

		

		
				πρωτεογλυκάνες

				proteoglycans

		

		
				πρωτογενής οδοντίνη

				primary dentin

		

		
				πρωτογενής τερηδόνα

				primary caries

		

		
				σιαλικό υμένιο 

				pellicle

		

		
				σκληρωτική οδοντίνη

				sclerotic dentin

		

		
				συγκολλητίνες

				agglutinins

		

		
				τερηδονική διαδικασία

				caries process

		

		
				τριτογενής οδοντίνη 

				tertiary dentin

		

		
				υδροξυαπατίτης

				hydroxiapatite

		

		
				υπολειμματική τερηδόνα

				residual caries

		

		
				φθορισμός

				fluorescence

		

		
				φωσφοπρωτεΐνη

				phosphoprotein

		

		
				φωσφοσερίνη

				phosphoserine
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