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Oδηγίες  
για τoυς Συγγραφείς

Tα ΑΣΚΛΗΠΙΕΙΑΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ είναι έκδο-
ση του Eπιστημονικού Συμβουλίου του Γε-
νικού Νοσοκομείου «Ασκληπιείον Βούλας»  
Σκοπός του είναι η ενημέρωση και η ανάδειξη 
του πραγματοποιούμενου επιστημονικού έργου. 

Kατηγορίες κειμένων 
Tο περιοδικό δημοσιεύει κείμενα τα οποία αναφέρονται 
σε θέματα Eπιστημών Yγείας των ακολούθων κατηγοριών:

1.  Άρθρα Σύνταξης: Σύντομα άρθρα ανασκόπησης και 
σχολιασμού επίκαιρων θεμάτων Υγείας, τα οποία γρά-
φονται με προτροπή της Συντακτικής Επιτροπής. Όταν 
εκφράζουν συλλογικά την σύνταξη του περιοδικού εί-
ναι ανυπόγραφα, άλλως υπογράφονται από τους συγ-
γραφείς.

2.  Kύρια άρθρα. Πρόκειται για επίκαιρα θέματα που γρά-
φονται με προτροπή της Συντακτικής Eπιτροπής από 
επιστήμονα υγείας με ειδικές γνώσεις. 

3. Θεματικές ενότητες

4. Aνασκοπήσεις 

5. Eρευνητικές εργασίες 

6. Πρακτικά θέματα 

7.  Παρουσιάσεις δραστηριοτήτων Tμημάτων του Nοσο-
κομείου 

8. Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις 

9.  Bραχείες δημοσιεύσεις που έχουν έκταση μέχρι 
2.000-2.500 λέξεις. Aυτές θα δημοσιεύονται σύντομα 
και μετά από αξιολόγηση της Συντακτικής Eπιτροπής. 

10. Eπαγγελματικά θέματα 

11.  Eκπαιδευτικά θέματα (Στρογγυλά Τραπέζια, Σεμινά-
ρια, Ημερίδες,  Διαλέξεις) 

12. Γενικά θέματα

13. Βιβλιοπαρουσιάσεις

14.  Περιλήψεις άρθρων επιστημόνων υγείας που έχουν 
δημοσιευθεί πρόσφατα σε επιστημονικά έντυπα του 
εξωτερικού. 

15.  Eπιστολές προς τη Συντακτική Eπιτροπή, οι οποίες 
αφορούν σε α) κρίσεις για το περιοδικό, β) κρίσεις 
για δημοσιευμένα άρθρα, γ) κριτικές βιβλίων κ.ά. Oι 
επιστολές δημοσιεύονται μετά από έγκριση της Συ-

ντακτικής Eπιτροπής. 

Έκταση άρθρων 
Τα κύρια άρθρα και οι θεματικές ενότητες είναι τα άρθρα 
της μεγαλύτερης έκτασης και πρέπει να έχουν έκταση 
μέχρι 10.000 λέξεις και 100 βιβλιογραφικές παραπομπές, 
οι ανασκοπήσεις πρέπει να έχουν έκταση μέχρι 8.000 
λέξεις και 80 βιβλιογραφικές παραπομπές, οι ερευνητι-
κές εργασίες μέχρι 6.000 λέξεις και 60 παραπομπές, τα 
πρακτικά θέματα μέχρι 3.500 λέξεις και 40 παραπομπές, 
οι δε επιστολές προς τη Συντακτική Επιτροπή είναι τα 
μικρότερα και πρέπει να έχουν έκταση μέχρι 400 λέξεις. 
Η Συντακτική Επιτροπή διατηρεί το δικαίωμα για τη δη-
μοσίευση άρθρου μεγαλύτερης έκτασης.

Προδιαγραφές κειμένων 
1.  Tα κείμενα υποβάλλονται για δημοσίευση αποκλειστι-

κά ηλεκτρονικά στον Διευθυντή Σύνταξης στην ηλε-
κτρονική διεύθυνση scientific@asklepieio.gr

2.  Πρέπει να είναι γραμμένα στη νεοελληνική δημοτική 
γλώσσα, με μονοτονικό σύστημα ή στην αγγλική. O 
διορθωτής του περιοδικού έχει το δικαίωμα να τροπο-
ποιεί γλωσσικά το κείμενο, χωρίς όμως να αλλοιώνει το 
ύφος του συγγραφέα. 

3.  Τα κείμενα πρέπει να είναι πληκτρολογημένα σε πρό-
γραμμα Word 1997-2003, με χαρακτήρες 12 στιγμών. 
Eπίσης να είναι μορφοποιημένα σε διπλό διάστημα, με 
γραμματοσειρές Arial ή Times New Roman. 
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4.  Όλες οι κατηγορίες των εργασιών πρέπει να περιλαμ-
βάνουν τις εξής ενότητες: i) Σελίδα τίτλου, ii) περίληψη 
στην ελληνική και λέξεις - κλειδιά, iii) κείμενο της εργα-
σίας, iv) περίληψη στην αγγλική και λέξεις-κλειδιά στην 
αγγλική, v) βιβλιογραφικές παραπομπές, vi) λεζάντες, vii) 
πίνακες και viii) εικόνες. Kάθε ενότητα αρχίζει με ξεχω-
ριστή σελίδα. H αρίθμηση όλων των σελίδων ακολουθεί 
την προαναφερόμενη σειρά των ενοτήτων. 

Σελίδα τίτλου Περιλαμβάνει: α) τον τίτλο της εργασίας, 
β) το ονοματεπώνυμο και τον τίτλο του συγγραφέα ή των 
συγγραφέων, γ) το ίδρυμα προέλευσης της εργασίας, δ) 
το συνέδριο στο οποίο έχει ενδεχομένως ανακοινωθεί η 
εργασία, ε) το όνομα, την διεύθυνση, το τηλέφωνο και το 
e-mail του συγγραφέα με τον οποίο θα γίνεται η αλληλο-
γραφία, στ) την κατηγορία της εργασίας, ζ) την πηγή χρη-
ματοδότησης της έρευνας, εάν υπάρχει. 

Eλληνική περίληψη Περιλαμβάνει τον τίτλο της εργασίας, 
το κείμενο της περίληψης και 3-5 λέξεις-κλειδιά. H περίλη-
ψη πρέπει να έχει έκταση περίπου 200 λέξεων. Στις ερευ-
νητικές εργασίες, η περίληψη περιλαμβάνει τον σκοπό, το 
υλικό και την μέθοδο, τα αποτελέσματα και τα συμπερά-
σματα. Στις ανασκοπήσεις περιλαμβάνει στοιχεία από όλα 
τα κεφάλαια της ανασκόπησης καθώς και τα συμπεράσμα-
τα. Στο τέλος αυτής της σελίδας γράφονται οι λέξεις-κλει-
διά, οι οποίες είναι μεμονωμένοι όροι ή μικρές φράσεις 
που αντιστοιχούν στους διεθνείς όρους λεξικογράφησης 
και αναφέρονται στο Index Medicus και Dental Index. 

Kείμενο Oι ανασκοπήσεις πρέπει να περιλαμβάνουν εισα-
γωγή για το θέμα, όλες τις σύγχρονες βιβλιογραφικά τεκ-
μηριωμένες απόψεις, κριτική ανάλυση των απόψεων αυτών 
και τα συμπεράσματα. Oι ερευνητικές εργασίες πρέπει να 
αποτελούνται από τα κεφάλαια: Eισαγωγή, Yλικό και Mέ-
θοδος,  Aποτελέσματα, Συζήτηση και Συμπεράσματα. Oι 
ενδιαφέρουσες περιπτώσεις πρέπει να αποτελούνται από 
σύντομη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, εκτενή παρουσί-
αση της περίπτωσης και συζήτηση. Στις υπόλοιπες κατηγο-
ρίες των άρθρων το κείμενο διαμορφώνεται ανάλογα με τις 
απαιτήσεις του θέματος. 

Bιβλιογραφικές παραπομπές Oι βιβλιογραφικές παραπο-
μπές στο κείμενο, στους πίνακες και στις λεζάντες των ει-
κόνων προσδιορίζονται με αραβικούς αριθμούς ως εκθέτη. 
H αρίθμηση των βιβλιογραφικών παραπομπών γίνεται κατ’ 
αύξοντα αριθμό με την σειρά που αυτές εμφανίζονται στο 
κείμενο. Όλες οι βιβλιογραφικές παραπομπές που αναφέ-
ρονται στο κείμενο, αναγράφονται στον βιβλιογραφικό 
κατάλογο, ο οποίος αρχίζει σε ξεχωριστή σελίδα μετά το 
κείμενο. Oι συντμήσεις των τίτλων περιοδικών πρέπει να 
γράφονται σύμφωνα με το Index Medicus και Dental Index. 
Για τις συντμήσεις των ελληνικών περιοδικών οι συγγρα-

φείς πρέπει να συμβουλεύονται τον σχετικό κατάλογο του 
IATPOTEK. 

Παραδείγματα γραφής των βιβλιογραφικών παραπομπών: 
Περιοδικό:  Aναφέρονται με την σειρά τα επώνυμα και τα 
αρχικά των ονομάτων των συγγραφέων μέχρι έξη (όταν 
είναι περισσότεροι ακολουθεί η ένδειξη «et al» προκειμέ-
νου για ξενόγλωσσα άρθρα ή «και συν.» προκειμένου για 
ελληνικά άρθρα), ο τίτλος της εργασίας, η συντομογρα-
φία του περιοδικού, το έτος, ο τόμος, το τεύχος, η πρώτη 
και η τελευταία σελίδα της δημοσίευσης. Π.χ. Graziani F, 
Vescovi P, Campisi G, Favia G, Gabriele M, Gaeta GM et al: 
Resective surgical approach shows a high performance in the 
management of advanced cases of bisphosphonaterelated 
osteonecrosis of the jaws: a retrospective survey of 347 
cases. J Oral Maxillofac Surg 2012; 70(11): 2501-7.

Σημειωτέον ότι η συντομογραφία του περιοδικού Ασκληπι-
ειακά Χρονικά είναι Ασκλ Χρον και η αγγλική του συντομο-
γράφηση Annals Askl Hosp (από το Annals of Asklepieion 
Hospital). Bιβλίο, εγχειρίδιο, μονογραφία: Aναφέρονται 
με την σειρά τα επώνυμα και αρχικά των ονομάτων των 
συγγραφέων, ο τίτλος του βιβλίου, ο αριθμός έκδοσης, η 
πόλη έκδοσης, ο εκδότης, το έτος, άνω - κάτω τελεία και 
η σελίδα. Π.χ. Little JW, Falace DA, Miller CS, Rhodus NL: 
Dental Management. 5th ed. St. Louis. Mosby. 1997: 274. 
Aν η βιβλιογραφική παραπομπή αποτελεί κεφάλαιο ενός 
βιβλίου που έχει γραφεί από άλλο συγγραφέα, η αναφο-
ρά γίνεται ως εξής: Mitchell PF: Pain Management in the 
Hospital. In: Zambito RF, Black HA, Tesch LB, eds. Hospital 
Dentistry Practice and Education. St. Louis. Mosby. 1997: 
223-242. Πρακτικά Συνεδρίου:  Aναφέρονται με την σειρά 
τα επώνυμα και αρχικά των ονομάτων των συγγραφέων, ο 
τίτλος της εργασίας, ο τίτλος του συνεδρίου, έτος έκδοσης 
των πρακτικών, σελίδες, οργανωτής, τόπος Π.χ. Welbury 
R: The role of the dental team in child protection. Tόμος 
Πρακτικών 27ου Πανελληνίου Oδοντιατρικού Συνεδρίου, 
2007, σελ. 49, Eλληνική Oδοντιατρική Oμοσπονδία, Aθήνα. 
Iστοσελίδες: http://www.dentalcare.com/soap/intermed/
conhea.htm, όπως αυτό εμφανίζεται την .............. (ημερο-
μηνία αναζήτησης). 

Aγγλική περίληψη Περιλαμβάνει τον τίτλο της εργασίας, τα 
ονοματεπώνυμα των συγγραφέων, το κείμενο της περίλη-
ψης και 3-5 λέξεις-κλειδιά. H έκταση των περιλήψεων θα 
πρέπει να κυμαίνεται από 300 έως 350 λέξεις. Kατά τα άλλα 
ισχύουν τα αναφερόμενα στην ελληνική περίληψη. 

Πίνακες Δακτυλογραφούνται σε χωριστή σελίδα που περι-
λαμβάνει και τη λεζάντα. Aριθμούνται με αραβικούς αριθ-
μούς που αναφέρονται στο κείμενο. Oι επεξηγήσεις των 
συντομογραφιών και οι τυχόν απαιτούμενες διευκρινίσεις, 
αναγράφονται στο τέλος του πίνακα. 

Eικόνες Tα σχήματα, τα διαγράμματα και οι φωτογραφίες 
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πρέπει να μην εμπεριέχονται στη ροή του κειμένου της ερ-
γασίας αλλά να κατατίθενται ηλεκτρονικά σε μορφή αρχεί-
ων JPG το καθένα αποθηκευμένο ξεχωριστά. Oι λεζάντες 
των εικόνων γράφονται σε ξεχωριστή σελίδα με τον αύ-
ξοντα αριθμό τους και υποβάλλονται επίσης ηλεκτρονικά. 
Eπισημαίνεται ότι εάν στις εικόνες εμφανίζεται το πρόσω-
πο του ασθενούς, η Συντακτική Eπιτροπή κατά τη δημο-
σίευση θα καλύπτει τους οφθαλμούς με μαύρη ταινία για 
λόγους σεβασμού των προσωπικών δεδομένων. 

Kρίση εργασίας 
H κρίση των εργασιών γίνεται από δύο κριτές που επιλέγο-
νται από την Συντακτική Eπιτροπή. H Συντακτική Eπιτροπή 
έχει το δικαίωμα να προτείνει τροποποιήσεις ή να απορρί-
πτει τα άρθρα που δεν ακολουθούν τις ανωτέρω οδηγίες. 

Eιδικές επισημάνσεις 

Για την παραλαβή κάθε επιστημονικής εργασίας για δημοσί-
ευση, επισυνάπτεται υποχρεωτικά ενυπόγραφη διαβεβαί-
ωση των συγγραφέων ότι η εργασία δεν έχει κατατεθεί σε 
άλλο επιστημονικό περιοδικό, ότι δεν περιέχει αυτούσιες 
προτάσεις από άλλες επιστημονικές δημοσιεύσεις (εκτός 
από ορισμούς, νόμους, διατάξεις και κανόνες) καθώς και 
ότι στο φωτογραφικό υλικό αναφέρεται σαφώς η πηγή. Tα 
δημοσιευμένα άρθρα, των εικόνων συμπεριλαμβανομένων, 
αποτελούν ιδιοκτησία του περιοδικού. Προκειμένου να 
αναδημοσιευθούν απαιτείται η άδεια της Συντακτικής Eπι-
τροπής και του συγγραφέα.

Τα δημοσιευμένα άρθρα των Ασκληπιειακών Χρονικών εκφρά-
ζουν τις απόψεις των συγγραφέων και όχι αναγκαστικά του Επι-
στημονικού Συμβουλίου ή/και της Συντακτικής Επιτροπής.
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Σημείωμα Σύνταξης
Αγαπητοί συνάδελφοι,

Παραδίδουμε στην κρίση σας το 1ο  Τεύχος του 7ου Τόμου του έτους 2019.

Η καθυστέρηση οφείλεται στην αλλαγή του τρόπου χρηματοδότησης του περιοδικού η οποία στο μέλλον θα πραγ-
ματοποιείται από το Νοσοκομείο. Το περιοδικό μετά τις τελευταίες αρχαιρεσίες του Επιστημονικού Συμβουλίου θα 
εκδίδεται με την αρωγή της νέας Συντακτικής Επιτροπής.

Θα θέλαμε να εκφράσουμε τις θερμές ευχαριστίες στους συγγραφείς των άρθρων που αφειδώς  προσφέρουν τις γνώ-
σεις τους. Η προσπάθεια για την έκδοση του περιοδικού είναι δύσκολη και επίπονη. Θα συνεχιστεί όμως διότι πιστεύ-
ουμε ότι η συγγραφή και η έκφραση της επιστημονικής γνώσης αποτελεί μια ικανοποίηση πνευματικής δημιουργίας που 
μας στηρίζει και μας ενδυναμώνει στην παρακολούθηση της ραγδαίως εξελισσόμενης ιατρικής επιστήμης.

Καλή δύναμη σε όλους μας.

  Ο Πρόεδρος του Επιστημονικού Συμβουλίου Η Διευθύντρια Σύνταξης

 Δρ. Μιχαήλ Διγαλάκης Δρ. Θεοδώρα Β. Λούφα
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Καρδιακή Βηματοδότηση: 
Βασικές Αρχές και Ενδείξεις 

Εμφύτευσης Μόνιμου Βηματοδότη
Νικόλαος Μιχελινάκης, Δημήτριος Βαρβαρούσης, Αθανάσιος Ι. Μανώλης  
Καρδιολογική Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο «Ασκληπιείο Βούλας»

Cardiac Pacing: Basic Aspects and Indications 
for Permanent Pacemaker Implantation

N. Michelinakis ,D. Varvarousis, AJ Manolis
Cardiology Clinic of “Asklepieion Voula’s” General Hospital

ΠEPIΛHΨH
Η καρδιακή βηματοδότηση χρησιμοποιείται για τη 
αντιμετώπιση των βραδυαρρυθμιών. Ο σύγχρονος 
βηματοδότης αποτελεί πλέον μια μικρή, αλλά 
πολύπλοκη ηλεκτρονική συσκευή, που μέσω ειδικών 
ηλεκτροδίων-καλωδίων διεγείρει το κολπικό και 
το κοιλιακό μυοκάρδιο, οδηγώντας στην συστολή 
των κόλπων και των κοιλιών, σε περιπτώσεις που 
υπάρχει διαταραχή της παραγωγής ή της αγωγής του 

φυσιολογικού ηλεκτρικού ερεθίσματος της καρδιάς. 
Σήμερα οι ενδείξεις μόνιμης βηματοδότησης έχουν 
διευρυνθεί σημαντικά. Στην παρούσα ανασκόπηση 
συνοψίζονται οι βασικές αρχές της καρδιακής 
βηματοδότησης και αναλύονται όλες οι ενδείξεις 
εμφύτευσης μόνιμου καρδιακού βηματοδότη για τη 
θεραπεία των βραδυαρρυθμιών.

Λέξεις κλειδιά: Καρδιακή βηματοδότηση, εμφύτευση 
μόνιμου βηματοδότη, ενδείξεις.

ABSTRACT
Cardiac pacing is used for the treatment of 
bradyarrhythmia’s. The modern pacemaker is 
a sophisticated small electronic device, which 
stimulates the atrial and ventricular myocardium 
using specific electrodes-leads, in order to cause atrial 
and ventricular contraction, in case of abnormalities 
in the generation or conduction of the cardiac 
electrical impulses. 

Nowadays, indications for permanent pacemaker 

implantation are increasing. This review summarizes 

the basic aspects of cardiac pacing and highlights all 

indications for permanent pacemaker implantation 

for bradyarrhythmia therapy.

Key words: Cardiac pacing; permanent pacemaker 

implantation; indications.   

Κατηγορία εργασίας: Επίκαιρο Θέμα
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1. Εισαγωγή
Η πρώτη εμφύτευση βηματοδότη για τη θεραπευτική 
αντιμετώπιση των βραδυαρρυθμιών πραγματοποιήθηκε 
το 1958 στη Σουηδία. Από τότε μέχρι σήμερα έχει επι-
τευχθεί στον τομέα αυτόν τεράστια τεχνολογική πρό-
οδος, η οποία αντανακλάται στην πολυπλοκότητα των 
λειτουργικών χαρακτηριστικών μιας σύγχρονης βηματο-
δοτικής συσκευής. Ο σύγχρονος βηματοδότης αποτελεί 
έναν πολύπλοκο μικροεπεξεργαστή που εκτός από το να 
διεγείρει ηλεκτρικά τον καρδιακό μυ, μπορεί επιπλέον να 
λαμβάνει πολυάριθμες πληροφορίες σχετικά με την εν-
δογενή ηλεκτρική δραστηριότητα, να τις επεξεργάζεται 
και να προσαρμόζει αναλόγως την λειτουργία του, ενώ 
ταυτόχρονα αποθηκεύει πλήθος διαγνωστικών δεδομέ-
νων. Σήμερα οι ενδείξεις μόνιμης βηματοδότησης έχουν 
διευρυνθεί σημαντικά με αποτέλεσμα να αυξάνεται συ-
νεχώς ο αριθμός των ατόμων που φέρουν βηματοδότη. 

Ο συμβατικός βηματοδότης αποτελείται από μια γεν-
νήτρια παλμών που φέρει μπαταρία λιθίου-ιωδίου, στην 
οποία είναι συνδεδεμένα ένα ή περισσότερα ηλεκτρό-
δια. Αυτά είναι τοποθετημένα στις καρδιακές κοιλότη-
τες, συνηθέστερα στον δεξιό κόλπο ή/και στην δεξιά 
κοιλία, και, μέσω αυτών, η γεννήτρια μπορεί να αισθά-
νεται τον καρδιακό ρυθμό του ασθενούς (και μεταξύ άλ-
λων να καταγράφει τυχόν αρρυθμιολογικά συμβάματα) 
και να βηματοδοτεί όταν είναι απαραίτητο. Οι σημερινοί 
βηματοδότες επιτρέπουν την “φυσιολογική” βηματοδό-
τηση. Δηλαδή την ενεργοποίηση πρώτα των κόλπων και 
μετά των κοιλιών της καρδιάς. Επιπλέον, οι σύγχρονοι 
βηματοδότες φέρουν αισθητήρες που τους επιτρέπουν 
να αντιλαμβάνονται το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας 
του ασθενή και να τροποποιούν ανάλογα τη συχνότητα 
της βηματοδότησης.

Η διάρκεια ζωής της μπαταρίας της γεννήτριας του βη-
ματοδότη εξαρτάται, μεταξύ άλλων, από το πόσο μεγάλη 
είναι η ανάγκη βηματοδότησης, συνήθως όμως κυμαίνε-
ται μεταξύ των 5 και 10 ετών. Η παρακολούθηση και η 
ρύθμιση όλων των βηματοδοτικών παραμέτρων γίνεται 
μέσω εξωτερικών συσκευών ελέγχου/προγραμματισμού 
του βηματοδότη.

2. Βασικές Έννοιες Βηματοδότησης
• Σύλληψη (capture): Η διαδικασία κατά την οποία η 
χορήγηση ενός ηλεκτρικού ερεθίσματος (βηματοδοτικού 
παλμού) ικανού εύρους (pulse amplitude) και διάρκειας 
(pulse width) μέσω ενός ηλεκτροδίου που βρίσκεται σε 
επαφή με το μυοκάρδιο, μπορεί να οδηγήσει στη δημι-
ουργία ενός μεταδιδόμενου από κύτταρο σε κύτταρο 
δυναμικού ενεργείας ικανού να διεγείρει τον καρδιακό μυ.

• Ουδός βηματοδότησης (pacing threshold): Η 
ελάχιστη διάρκεια και το ελάχιστο εύρος παλμού που 
απαιτούνται για να προκληθεί μυοκαρδιακή διέγερση. 

Μπορεί να επηρεάζεται από τα χαρακτηριστικά του βη-
ματοδοτικού ηλεκτροδίου, τα χαρακτηριστικά του ιστού 
στο σημείο εμφύτευσης του ηλεκτροδίου (πχ παρουσία 
ίνωσης), καθώς επίσης και από μεταβολικούς παράγοντες 
(υπερκαλιαιμία, υπεργλυκαιμία, υπερκαπνία, υποξαιμία, 
μεταβολική οξέωση) ή λήψη φαρμάκων. Μετά την το-
ποθέτηση ο ουδός αυξάνεται σταδιακά φτάνοντας την 
μέγιστη τιμή του στην 1 εβδομάδα από την τοποθέτη-
ση οπότε σταδιακά μειώνεται σταθεροποιούμενος στις 
~6 εβδομάδες από την τοποθέτηση (χρόνιος ουδός). 
Τα σύγχρονα ηλεκτρόδια εκλύουν κορτικοειδή (steroid 
eluting leads) που μειώνει την ανάπτυξη ινώδους ιστού 
στο σημείο επαφής του ηλεκτροδίου με το ενδοκάρδιο 
και κατ’επέκταση τον χρόνιο ουδό βηματοδότησης.

• Αίσθηση (sensing) του ενδογενούς καρδιακού παλ-
μού: Ο βηματοδότης θα πρέπει να αισθάνεται το αληθές 
ενδογενές ενδοκαρδιακό σήμα και να το διακρίνει από 
δυναμικά προερχόμενα από τους σκελετικούς μύες, δια-
στολικά δυναμικά καθώς και δυναμικά από άλλα τμήματα 
του μυοκαρδίου (για παράδειγμα το κοιλιακό ηλεκτρόδιο 
θα πρέπει να διακρίνει και να απορρίπτει τα δυναμικά 
από τον κόλπο).

• Αντίσταση στη βηματοδότηση (pacing impendance): 
Το σύνολο των παραγόντων που αντιτίθενται στη ροή του 
ρεύματος διαμέσου του βηματοδοτικού ηλεκτροδίου 
προς το μυοκάρδιο. Μετριέται κατά τον τακτικό έλεγχο 
του βηματοδότη και παρέχει εξαιρετικά σημαντικές πλη-
ροφορίες για την ακεραιότητα των βηματοδοτικών ηλε-
κτροδίων. Μείωση της αντίστασης συνήθως υποδηλώνει 
βλάβη στη μόνωση του ηλεκτροδίου του βηματοδότη 
(insulation defect). Αντίθετα, μεγάλη αύξησή της μπορεί 
να υποδηλώνει είτε ρήξη του αγωγού του ηλεκτροδίου 
είτε χαλαρή επαφή μεταξύ του εγγύς άκρου του ηλεκτρο-
δίου και της κεφαλής της γεννήτριας.

• Διπολική βηματοδότηση: Περιγράφει την ύπαρξη 
δύο αγωγών συρμάτων εντός του ηλεκτροδίου (έναντι 
ενός στην μονοπολική βηματοδότηση). Είναι λιγότε-
ρο ευαίσθητη σε εξωκαρδιακά ηλεκτρικά ερεθίσματα 
(συνήθως μυοδυναμικά) που μπορεί να επηρεάσουν τη 
βηματοδοτική λειτουργία, και μειώνει την ανεπιθύμητη 
διέγερση του μείζονος θωρακικού μυός σε περιπτώσεις 
όπου ο ουδός βηματοδότησης είναι υψηλός και απαιτού-
νται υψηλής έντασης βηματοδοτικοί παλμοί.

3. Ονοματολογία Τρόπου Βηματοδότησης 
Το 1974 υιοθετήθηκε ένα σύστημα κωδικής ονομασίας 
του τρόπου βηματοδότησης που αναθεωρήθηκε το 1981 
και παραμένει έκτοτε σε ισχύ. Αποτελείται από 5 γράμ-
ματα:

• Το 1ο γράμμα συμβολίζει τις κοιλότητες που βηματο-
δοτούνται

• Το 2ο γράμμα συμβολίζει τις κοιλότητες που ο βηματο-
δότης αισθάνεται



Ι ΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  ΙΟΥΛ ΙΟΣ 2019 A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A  11

• Το 3ο γράμμα περιγράφει πως ο βηματοδότης αντα-
ποκρίνεται στα ερεθίσματα που λαμβάνει (triggered/
inhibited)

• Το 4ο γράμμα αναφέρεται στο αν ο βηματοδότης μπο-
ρεί να προσαρμοστεί στο επίπεδο φυσικής δραστη-
ριότητας του ασθενούς ή όχι (rate modulation). Αυτό 
επιτυγχάνεται μέσω αισθητήρων κίνησης ή κατά λεπτό 
αερισμού.

• Το 5ο γράμμα περιγράφει την παρουσία ή όχι πολυεστι-
ακής βηματοδότησης.

Τα αρτικόλεξα που χρησιμοποιούνται είναι: A (Atrium) 
για τον κόλπο, V (Ventricle) για την κοιλία και D (Dual) για 
τον συνδυασμό κόλπου και κοιλίας. Το Τ (Triggered) ση-
μαίνει ότι ο βηματοδότης ανταποκρίνεται βηματοδοτώ-
ντας όταν αντιλαμβάνεται ερέθισμα, το Ι (Inhibited) όταν 
αναστέλλεται από το ερέθισμα, το Ο όταν δεν υφίσταται 
αίσθηση/απόκριση ούτε σε κόλπο ούτε σε κοιλία, και το 
R (rate modulation) για να συμβολίσει την δυνατότητα 
προσαρμογής του βηματοδότη στο επίπεδο δραστηριό-
τητας του ασθενούς.

Σήμερα οι κυριότεροι τύποι βηματοδότησης είναι:

• DDDR: Υπάρχουν ηλεκτρόδια που βηματοδοτούν κόλ-
πο και κοιλία (1ο D), o βηματοδότης αισθάνεται τόσο τον 
κόλπο όσο και την κοιλία (2ο D) και δύναται να λειτουρ-
γεί με πυροδότηση από ένα ενδογενές ηλεκτρικό συμβάν 
ή να αναστέλλεται (3ο D). Το R σημαίνει πως μπορεί να 
αντιληφθεί και να προσαρμοστεί επιπλέον αυτών στο 
επίπεδο σωματικής δραστηριότητας του ασθενούς. Αυ-
τός ο τύπος βηματοδότησης προφανώς δεν μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με μόνιμη κολπική μαρμα-
ρυγή. Στην DDD βηματοδότηση τα βασικά διαστήματα 
του κυκλώματος χρονισμού είναι το κοιλιο-κολπικό (VA 
interval) και το κολπο-κοιλιακό (AV interval) διάστημα.

• VVIR: Ηλεκτρόδιο υπάρχει μόνο στην κοιλία (1ο V) και 
έχει δυνατότητα να την αισθανθεί (2ο V) και σε περίπτω-
ση που την αισθανθεί να ανασταλεί η βηματοδότηση που 
το συμβολίζει το γράμμα Ι (Inhibition). To R συμβολίζει 
και εδώ τη δυνατότητα rate modulation. Ο τύπος αυτός 
βηματοδότη προτιμάται σε ασθενείς με χρόνια κολπική 
μαρμαρυγή.

• Ασύγχρονη βηματοδότηση (ΑΟΟ, VOO, DOO). Το 1ο 
γράμμα συμβολίζει την κοιλότητα που βηματοδοτείται (Α 
μόνο κόλπο, V μόνο κοιλία και D κόλπο και κοιλία). Τα δύο 
Ο συμβολίζουν ότι ο βηματοδότης ούτε αισθάνεται ούτε 
ανταποκρίνεται σε κάποια αίσθηση. Κάθε βηματοδοτική 
συσκευή αποκτά αυτά τα χαρακτηριστικά όταν τοποθε-
τηθεί πάνω της κάποιος μαγνήτης. Χρησιμοποιείται σε 
βηματοδοεξαρτώμενους ασθενείς, κατά τη διάρκεια χει-
ρουργικών επεμβάσεων, όπου πρόκειται να χρησιμοποιη-
θεί διαθερμία, προς αποφυγή ανεπιθύμητης αίσθησης και 
άρα επικίνδυνης αναστολής της βηματοδότησης.

• Σπανιότεροι τύποι βηματοδότησης είναι: ΑΑΙ που 
χρησιμοποιείται σε δυσλειτουργία του φλεβοκόμβου. 

Η βηματοδότηση αυτή απαιτεί απουσία διαταραχής 
της αγωγής η επίπτωση της οποίας όμως σε ασθενείς με 
δυσλειτουργία φλεβοκόμβου είναι ~2% κατ’ έτος. VDD 
όπου τοποθετείται ένα μόνο κοιλιακό ηλεκτρόδιο που 
φέρει εγγύτερα έναν αισθητήρα κολπικής δραστηριό-
τητας. Είναι κατάλληλος για ασθενείς που έχουν διατα-
ραχή της κολποκοιλιακής αγωγής χωρίς διαταραχή της 
λειτουργίας του φλεβοκόμβου, και επομένως δεν έχουν 
ανάγκη κολπικής βηματοδότησης. Στην βηματοδότηση 
DDI, υπάρχει τόσο κολπική όσο και κοιλιακή βηματο-
δότηση, αλλά η κοιλιακή βηματοδότηση δεν καθοδηγεί-
ται από την κολπική (δεν υπάρχει p wave tracking). Aν 
ανιχνευθεί ενδογενής δραστηριότητα σε κόλπο ή κοιλία, 
η βηματοδότηση αναστέλλεται. Χρησιμοποιείται σε πε-
ριπτώσεις κολπικών ταχυαρρυθμιών, με στόχο να απο-
φεύγεται η ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση της κολπικής 
αρρυθμίας. 

Θα πρέπει να σημειωθεί, ότι ένας DDD διπλοεστιακός 
βηματοδότης (δηλαδή με 2 ηλεκτρόδια σε δεξιό κόλπο 
και δεξιά κοιλία) είναι δυνατό να τροποποιεί τη λειτουρ-
γία του από DDD βηματοδότηση, πχ σε VVI. Αυτό μπο-
ρεί να γίνεται είτε προγραμματισμένα από το θεράποντα 
ιατρό, είτε αυτόματα, όπως συμβαίνει σε περίπτωση ανί-
χνευσης κολπικών ταχυαρρυθμιών πχ κολπική μαρμαρυ-
γή (mode switch).

4. Ενδείξεις Εμφύτευσης Μόνιμου  
Βηματοδότη
1) Επίμονη συμπτωματική (πχ ζάλη-αδυναμία-προσυγκο-
πή-συγκοπή κλπ.) βραδυκαρδία

• Δυσλειτουργία φλεβοκόμβου ή σύνδρομο νοσού-
ντος φλεβοκόμβου 

Σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες 
της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας, η βηματο-
δότηση έχει σαφή ένδειξη (Class I recommendation) 
για τη συμπτωματική δυσλειτουργία του φλεβοκόμβου, 
δηλαδή όταν τα συμπτώματα σίγουρα σχετίζονται με 
φλεβοκομβική βραδυκαρδία ή/και φλεβοκομβικές παύ-
σεις. Σε περίπτωση που δεν μπορεί ξεκάθαρα να τεκ-
μηριωθεί συσχέτιση των συμπτωμάτων του ασθενούς 
με την βραδυαρρυθμία η ένδειξη υποβαθμίζεται (Class 
IIb recommendation). Επίσης, δεν συνιστάται εμφύτευ-
ση μόνιμου βηματοδότη (Class III recommendation) σε 
πλήρως ασυμπτωματικούς ασθενείς ή σε περίπτωση που 
υπάρχει αναστρέψιμο αίτιο για τη βραδυαρρυθμία (π.χ. 
φαρμακευτική αγωγή). Εξαίρεση αποτελούν οι ασθενείς 
στους οποίους κρίνεται απαραίτητη η χορήγηση «βραδυ-
καρδιακής» φαρμακευτικής αγωγής, όπως στο σύνδρο-
μο ταχυκαρδίας-βραδυκαρδίας αλλά και ασθενείς που 
παρουσιάζουν συμπτωματική χρονότροπο ανεπάρκεια 
(ανεπαρκή αύξηση των παλμών στην άσκηση).

• Επίκτητος κολποκοιλιακός αποκλεισμός

Ισχυρή ένδειξη βηματοδότησης (Class I) αποτελεί ο 3ου 
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βαθμού (πλήρης) κολποκοιλιακός αποκλεισμός, καθώς 
και ο 2ου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός τύπου 
2, ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή απουσία συμπτωμάτων. 
Ο 2ου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός τύπου 1 
έχει επίσης ένδειξη βηματοδότησης (Class ΙΙa) εφόσον 
προκαλεί συμπτώματα ή αν βρεθεί κατά την ηλεκτροφυ-
σιολογική μελέτη, ότι το επίπεδο του αποκλεισμού είναι 
στο δεμάτιο του HIS ή χαμηλότερα από αυτό. Δεν ενδεί-
κνυται βηματοδότηση (Class III) σε ασθενείς με επίκτη-
το κολποκοιλιακό αποκλεισμό που οφείλεται σαφώς σε 
αναστρέψιμα αίτια. 

Επιπλέον, σε συμπτωματικούς ασθενείς με κολπική μαρ-
μαρυγή ισχυρή ένδειξη βηματοδότησης (Class Ι) απο-
τελεί η ανεύρεση παύσεων >5 δευτερολέπτων σε κατά-
σταση εγρήγορσης. Ένδειξη βηματοδότησης έχουν και 
ασθενείς που εμφανίζουν κολποκοιλιακό αποκλεισμό 
υψηλού βαθμού κατά την άσκηση εφόσον έχει αποκλει-
στεί η ύπαρξη ισχαιμίας.

• Νευροκαρδιογενής συγκοπή

Ισχυρή ένδειξη βηματοδότησης έχουν οι ασθενείς >40 
ετών με υποτροπιάζοντα συγκοπτικά επεισόδια και θε-
τική δοκιμασία μάλαξης καρωτίδων (αναπαραγωγή συ-
μπτωμάτων ή/και εμφάνιση ασυμπτωματικής ασυστολίας 
>6 δευτερόλεπτα). Ασθενείς που εμφανίζουν νευροκαρ-
διογενή συγκοπή με διαλείπουσα ασυστολίας κατά τη 
δοκιμασία ανάκλισης (Τilt test) έχουν λιγότερο ισχυρή 
ένδειξη (Class ΙΙb), εφόσον είναι άνω των 40 ετών, έχουν 
συχνά συγκοπτικά επεισόδια και δεν έχουν ανταποκρι-
θεί σε εναλλακτικές θεραπείες.

• Αποκλεισμός σκέλους

Η καρδιακή βηματοδότηση έχει ένδειξη σε περιπτώσεις 
εμφάνισης εναλλαγής σκελικού αποκλεισμού, ειδικά σε 
συμπτωματικούς, αλλά και σε ασυμπτωματικούς ασθε-
νείς (Class I). Για παράδειγμα εναλλαγή αποκλεισμού 
αριστερού και δεξιού σκέλους στο ίδιο καρδιογράφημα 
ή εναλλαγή πρόσθιου αριστερού ημισκελικού αποκλει-
σμού με οπίσθιο αριστερό ημισκελικό αποκλεισμό σε 
ασθενείς με αποκλεισμό δεξιού σκέλους. Ισχυρή ένδειξη 
αποτελεί επίσης το ιστορικό συγκοπτικού επεισοδίου σε 
ασθενείς με σκελικό αποκλεισμό και θετική ηλεκτροφυ-
σιολογική μελέτη, οριζόμενη ως 1. ανεύρεση παρατετα-
μένου διαστήματος HV≥70ms ή 2. εμφάνιση 2ου ή 3ου 
βαθμού κολποκοιλιακού αποκλεισμού (κάτωθεν του His) 
κατά την αυξανόμενη κολπική βηματοδότηση ή φαρμα-
κευτικά. Ασθενείς με αποκλεισμό σκέλους και ιστορικό 
συγκοπής χωρίς καταγραφή βραδυκαρδιακού επεισοδί-
ου θα πρέπει να εξετάζονται κατά περίπτωση (Class IΙb). 

• Συγγενής πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισμός

Ασθενείς με συγγενή υψηλού βαθμού και πλήρη κολπο-
κοιλιακό αποκλεισμό έχουν ισχυρή ένδειξη μόνιμης βη-
ματοδότησης (Class I) εάν είναι συμπτωματικοί ή σε πε-
ρίπτωση που είναι ασυμπτωματικοί με την προϋπόθεση 

παρουσίας μιας εκ των παρακάτω καταστάσεων: Δυσλει-
τουργία κοιλίας, παράταση QTc διαστήματος, σύμπλο-
κη κοιλιακή αρρυθμία, ρυθμός διαφυγής με ευρέα QRS 
συμπλέγματα, κοιλιακή συχνότητα <50bpm, κοιλιακές 
παύσεις >3x το μήκος κύκλου του υποκείμενου ρυθμού.

2) Υπερτροφική αποφρακτική μυοκαρδιοπάθεια

H διπλοεστιακή καρδιακή βηματοδότηση έχει (ασθενή) 
ένδειξη Class IΙb σε ασθενείς με υπερτροφική αποφρα-
κτική μυοκαρδιοπάθεια που δεν είναι καλοί υποψήφιοι 
αντιμετώπισης με μυεκτομή ή καυτηριασμό με αλκοόλη 
ή κρίνεται πως είναι υψηλού κινδύνου εμφάνισης πλή-
ρους κολποκοιλιακού αποκλεισμού συνεπεία αυτών 
των επεμβάσεων. H καρδιακή βηματοδότηση με βραχύ 
κολποκοιλιακό διάστημα φαίνεται πως μπορεί να μειώ-
σει τον βαθμό απόφραξης στους ασθενείς αυτούς προ-
διεγείροντας το μεσοκοιλιακό διάφραγμα το οποίο κατ’ 
αυτόν τον τρόπο απομακρύνεται από το χώρο εξόδου 
της αριστερής κοιλίας. Επιπλέον, εάν έχουν ένδειξη το-
ποθέτησης απινιδιστή η ένδειξη αναβαθμίζεται σε IIa για 
τοποθέτηση βηματοδότη/απινιδιστή.

3) Σύνδρομο μακρού QT

Ασθενείς που είναι συμπτωματικοί παρά τη θεραπεία 
με β-αναστολείς ή ασθενείς που εμφανίζουν κοιλιακή 
ταχυκαρδία εξαρτώμενη από βραδυκαρδία (pause-
dependent), έχουν ένδειξη τοποθέτησης βηματοδότη/
απινιδιστή. Ο ρόλος της βηματοδότησης (χωρίς απινι-
διστή) στους ασθενείς αυτούς φαίνεται πως είναι πολύ 
περιορισμένος.

4) Σπάνια σύνδρομα (Λαμινοπάθειες, Emery-Dreifuss μυ-
ϊκή δυστροφία, Μυοτονική δυστροφία, Δεσμινοπάθειες, 
Μιτοχονδριακές νόσοι, νόσος Anderson-Fabry)

Συνιστάται η τήρηση των συμβατικών κριτηρίων για βη-
ματοδότηση/τοποθέτηση απινιδιστή. Εφόσον υπάρχουν 
ενδείξεις διαταραχών αγωγής που δεν έχουν ένδειξη το-
ποθέτησης συσκευής βηματοδότη ή/και απινιδιστή, συνι-
στάται η στενή παρακολούθηση του ασθενούς.

Ειδικότερα, η βηματοδότηση φαίνεται πως έχει θέση στη 
Μυοτονική δυστροφία εφόσον η Ηλεκτροφυσιολογική 
μελέτη δείξει καθυστέρηση στην αγωγή στο ύψος του 
δεματίου του His ή περιφερικότερα. Στην Emery-Dreifuss 
μυϊκή δυστροφία η βηματοδότηση προσφέρει όφελος 
επιβίωσης και θα πρέπει να τοποθετείται νωρίς, από την 
1η εμφάνιση βραδυαρρυθμίας ή διαταραχής αγωγής. Στις 
λαμινοπάθειες ο κίνδυνος αιφνίδιου καρδιακού θανάτου 
είναι μεγάλος και φαίνεται πως υπάρχει όφελος από την 
τοποθέτηση βηματοδότη/απινιδιστή.

5) Ειδικές περιπτώσεις

• Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου

Μόνιμη καρδιακή βηματοδότηση ενδείκνυται σε μετεμ-
φραγματικούς ασθενείς μόνο στις σπάνιες περιπτώσεις 
που η βραδυαρρυθμία παραμένει για μεγάλο χρονικό δι-
άστημα (>2-3 εβδομάδων) και θεωρείται μόνιμη. 
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• Κολποκοιλιακός αποκλεισμός 1ου βαθμού

Ασθενείς με 1ου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό με 
ιδιαίτερα ευρύ PR διάστημα (περισσότερο από 0,3 δευ-
τερόλεπτα) είναι δυνατόν να εμφανίσουν συμπτώματα 
(πχ δύσπνοια  ή αίσθημα παλμών) από την παλινδρόμηση 
αίματος κατά την κολπική συστολή που συμβαίνει πολύ 
νωρίς στη διαστολική φάση της αριστερής κοιλίας. Σε 
αυτούς τους ασθενείς η βηματοδότηση έχει Class IΙb έν-
δειξη.

• Κολπικές ταχυαρρυθμίες

Ο βηματοδότης είναι δυνατόν να προλάβει ή και να τερ-
ματίσει κολπικές ταχυαρρυθμίες. Οι κολπικές ταχυαρ-
ρυθμίες μεμονωμένα όμως ΔΕΝ αποτελούν ένδειξη το-
ποθέτησης βηματοδότη.

• Συγγενείς Καρδιοπάθειες

Τα δεδομένα σε αυτήν την κατηγορία ασθενών είναι πε-
ριορισμένα. Παραταύτα,  και επιπλέον των γενικών κρι-
τηρίων βηματοδότησης που αναφέρονται παραπάνω, η 
καρδιακή βηματοδότηση συνιστάται σε ασθενείς που 
εμφανίζουν υψηλού βαθμού ή πλήρη κολποκοιλιακό απο-
κλεισμό μετεγχειρητικά που επιμένει επί >10ημέρες.

• Μετεγχειρητικά

Ένδειξη μόνιμης καρδιακής βηματοδότησης υπάρχει σε 
περίπτωση κολποκοιλιακού αποκλεισμού 2ου ή 3ου βαθ-
μού μετά καρδιοχειρουργική επέμβαση ή επέμβαση ΤAVI 
(διαδερμική εμφύτευση αορτικής βαλβίδος) έπειτα από 
μια περίοδο παρακολούθησης τουλάχιστον 7 ημερών 
(παρόλο που το διάστημα αυτό μπορεί να είναι συντο-
μότερο σε περίπτωση ρυθμού διαφυγής προερχόμενου 
χαμηλά από τις κοιλίες). Για ασθενείς με νόσο φλεβοκόμ-
βου μετά από καρδιακό χειρουργείο ή μεταμόσχευση 
καρδιάς, υπάρχει ένδειξη βηματοδότησης μετά από πε-
ρίοδο παρακολούθησης 5 ημερών έως μερικές εβδομά-
δες. Ένδειξη Class IIa έχουν επίσης ασθενείς μετά από 
μεταμόσχευση καρδιάς και χρονότροπο ανεπάρκεια.

5.Καρδιακός Επανασυγχρονισμός σε Ασθε-
νείς με Καρδιακή Ανεπάρκεια 
Η  α μ φ ι κ ο ι λ ι α κ ή  β η μ α τ ο δ ό τ η σ η  ( c a r d i a c 
resynchronization therapy, CRT) μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Ιστορικά, οι 
πρώτοι που αντιμετώπισαν την καρδιακή ανεπάρκεια με 
αυτόν τον τρόπο ήταν ο Bakker το 1993 στην Ολλανδία 
και ο Cazeau το 1994 στη Γαλλία. Στην καρδιακή ανε-
πάρκεια είναι δυνατό να υπάρξει δυσυγχρονισμός της 
συστολικής λειτουργίας της καρδιάς, ένα πολύπλοκο και 
πολυδιάστατο φαινόμενο. Μπορεί να παρατηρηθεί αύ-
ξηση της κολποκοιλιακής καθυστέρησης (AV διάστημα) 
κάτι που καθυστερεί την κοιλιακή συστολή ή/και καθυ-
στερήσεις της αγωγής του ερεθίσματος μεταξύ των δύο 
κοιλιών ή και εντός της αριστερής κοιλίας μεμονωμένα 
που έχει ως αποτέλεσμα την ασύγχρονη συστολή των 

τοιχωμάτων αυτής. Η θεραπεία με καρδιακό επανασυγ-
χρονισμό (CRT) βοηθάει να αποκατασταθεί η συγχρονι-
σμένη συστολική λειτουργία της καρδιάς, βελτιώνοντας 
τη συστολική της απόδοση, μειώνοντας την λειτουργική 
ανεπάρκεια μιτροειδούς και βοηθώντας την επίτευξη 
ανάστροφης αναδιαμόρφωσης. Πρόκειται για την το-
ποθέτηση ενός επιπλέον ηλεκτροδίου (εκτός από τα 2 
σε δεξιό κόλπο και δεξιά κοιλία) παλίνδρομα, μέσω του 
φλεβικού δικτύου της καρδιάς, στο εξωτερικό μέρος της 
αριστερής κοιλίας. Κατά αυτόν τον τρόπο είναι δυνατόν 
να επανασυγχρονιστεί η συστολική λειτουργία της αρι-
στερής και της δεξιάς κοιλίας.

Οι κλινικές μελέτες έχουν δείξει σαφές όφελος από την 
θεραπεία καρδιακού επανασυχρονισμού σε ασθενείς με 
κλάσμα εξωθήσεως 35% ή χαμηλότερο, συμπτωματική 
καρδιακή ανεπάρκεια παρά τη λήψη μεγίστης φαρμακευ-
τικής αγωγής και QRS διάστημα μεγαλύτερο των 150ms 
ή 130ms εφόσον συνυπάρχει block του αριστερού σκέ-
λους. Το όφελος σε ασθενείς με QRS διάστημα μεταξύ 
130ms και 150ms χωρίς αποκλεισμό αριστερού σκέλους 
δεν είναι το ίδιο καλά τεκμηριωμένο, εκτός από ασθενείς 
με κολπική μαρμαρυγή και προχωρημένη αλλά σταθερή 
συμπτωματολογία καρδιακής ανεπάρκειας (NYHA III 
ή IV). Ασθενείς με τελικού σταδίου καρδιακή ανεπάρ-
κεια (NYHA IV) που απαιτούν συχνές επανανοσηλείες 
δεν φαίνεται να ωφελούνται από την τοποθέτηση CRT 
συσκευής. Αντίθετα ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια 
που φέρουν βηματοδότη και έχουν υψηλό ποσοστό βη-
ματοδότησης έχουν ένδειξη αναβάθμισης της συσκευής 
τους σε CRT ώστε να μειωθεί ο κίνδυνος επιδείνωσης 
της καρδιακής τους ανεπάρκειας από τη λειτουργία του 
βηματοδότη.
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ΠEPIΛHΨH
Οι πτώσεις και τα κατάγματα αποτελούν απειλή για 

την ιδιωτική και δημόσια υγεία, για την αυτονομία του 

ηλικιωμένου και για τα οικονομικά του. Η θνησιμότητα, 

η νοσηρότητα, η αναπηρία και το κόστος των πτώσεων 

αποτελούν το κίνητρο για την πρόληψη τους. 

Πολυάριθμες αιτίες έχουν ενοχοποιηθεί για τις πτώσεις 

όπως η χρήση ηρεμιστικών, οι γνωσιακές διαταραχές, 

οι διαταραχές ιδιοδεκτικοτητας, οι διαταραχές 

βάδισης και ισορροπίας, η προχωρημένη ηλικία. ο 

συνεχής ή διαλείπων ίλιγγος των ηλικιωμένων λόγω 

λαβύρινθου ή λόγω αρτηριοσκλήρυνσης, η χρήση 

αλκοόλ, η κατάθλιψη, η απάθεια, η χρήση ψυχοτρόπων, 
οι κίνδυνοι του περιβάλλοντος το ιστορικό πτώσεων, 
ακράτεια, διαταραχές προσανατολισμού, έλλειψη 
άσκησης κ.λπ. 

Η γνώση των παραγόντων κινδύνου από τον θεράποντα 
θα βοηθήσει να καθοριστεί ποιός έχει αυξημένο 
κίνδυνο να πέσει και θα βοηθήσει να σχεδιαστεί το 
καταλληλότερο εξατομικευμένο πρόγραμμα πρόληψης 
της πτώσης που θα περιλαμβάνει ασκήσεις, διακοπή 
φαρμάκων ή τροποποιήσεις στο σπίτι.

Λέξεις κλειδιά: Εκτίμηση, Πτώσεις, Πρόληψη, 
Ηλικιωμένοι.
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ABSTRACT
Falls in the elderly are a major source of morbidity 
and mortality. The sequences of falls decrease an 
individual’s functional autonomy and increase the 
costs for medical and nursing care.

Numerical risk factors for falls and fractures 
have been studied and identified including mental 
disorders, depression, gait or balance abnormalities, 
visual impairments, generalized or focused 

weakness, sensory and proprioceptive impairment, 
dizziness, advanced age, use of psychactive or 
vitamins or antiulcer medications, environmental 
factors, history of falls, incontinence etc.

The knowledge of these previously mentioned risk 
factors will help the clinician to identify persons at 
great risk and to plan the best individual prevention 
programm that may include exercises or drug 
withdrawal or home modification. 

Key words: Evaluation; Falls; Prevention; Elderly

Εισαγωγή
Τα γηρατειά, ένα αναπόσπαστο κομμάτι της ζωής συνο-
δεύονται από προοδευτικές αλλαγές  και από αυξημένη 
εμφάνιση οξέων και χρόνιων ασθενειών. Ούτε η ασθέ-
νεια ούτε η ανικανότητα από μόνα τους αλλά τα ίδια τα 
γηρατειά σχετίζονται με ψηλότερη επίπτωση φυσικών 
ελλειμάτων και μειωμένης λειτουργικότητας. Με δεδο-
μένη την αύξηση του μέσου όρου ηλικίας, η παρατή-
ρηση του Rusk όπως τροποποιήθηκε από τον Kottke 
είναι πάντα επίκαιρη: «Καθώς η μοντέρνα ιατρική προ-
σθέτει χρόνια στην ζωή, γίνεται όλο και περισσότερο 
απαραίτητο η αποκατάσταση να προσθέτει ζωή σ ’αυτά 
τα χρόνια»1. 

Πτώσεις
Οι πτώσεις αποτελούν απειλή για την ιδιωτική και δημό-
σια υγεία, για την αυτονομία του ηλικιωμένου και για τα 
οικονομικά. Η θνησιμότητα, η νοσηρότητα, η αναπηρία 
και το κόστος των πτώσεων αποτελεί το σημαντικότερο 
κίνητρο για πρόληψη. Η κύρια αιτία θανάτου από ατυ-
χήματα σε άνω των 65 οφείλεται στις πτώσεις2 και είναι 
έκτος γενικός παράγοντας θανάτου3. Η επιδημιολογία 
των πτώσεων δεν έχει διασαφηνιστεί πλήρως, αλλά πε-
ρίπου το ένα τρίτο του πληθυσμού πάνω από τα 65 που 
ζουν στο σπίτι και τα δύο τρίτα των ηλικιωμένων που 
ζουν σε ιδρύματα πέφτουν μία ή περισσότερες φορές 
τον χρόνο. Ενώ μόνο το 3-5% των πτώσεων έχει σαν 
αποτέλεσμα κάταγμα, το 90% των καταγμάτων ισχίου, 
λεκάνης, και αντιβραχίου ηλικιωμένων  οφείλονται σε 
πτώση4. H Tinetti και οι συνεργάτες της μελέτησαν 301 
άνδρες και γυναίκες κατοίκους πόλης. Ήταν τουλάχι-
στον 70 χρονών και είχαν τουλάχιστον έναν παράγοντα 
πτώσης. Στην πειραματική ομάδα προστέθηκαν διά-
φορες παρεμβάσεις. Σ ’αυτές περιλαμβανόταν οδηγίες 
συμπεριφοράς, μεταφοράς και ασκήσεις βελτίωσης της 
ισορροπίας. Κατά την παρακολούθηση που διήρκησε 

ένα χρόνο, μόνο το 35% της πειραματικής ομάδας έπε-
σε, ενώ το ποσοστό στην ομάδα ελέγχου ήταν 47%5. 
Μια από τις σημαντικότερες συνέπειες της πτώσης, που 
συχνά δεν υπολογίζεται γιατί οι επιπτώσεις της είναι 
απώτερες, είναι ο φόβος μιας άλλης πτώσης που οδηγεί 
στον περιορισμό της κινητικότητας, την αδυναμία και 
τέλος την απομόνωση. Υπάρχει πάντα η πιθανότητα να 
αποτελεί η πτώση πρόδρομος μιας μη φανερής ακό-
μα κλινικά νόσου. H αποτελεσματική στρατηγική στην 
πρόληψη των πτώσεων απαιτεί κατ’ αρχάς τον προσδι-
ορισμό των παραγόντων κινδύνου, την αξιολόγηση τους 
και τον κατάλληλο σχεδιασμό παρεμβάσεων.

Aιτίες Πτώσεων και Παράγοντες Κινδύνου 
Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε ενδογενείς 
που οφείλονται στο ίδιο το άτομο και εξωγενείς που 
οφείλονται στο περιβάλλον. Στους ενδογενείς περιλαμ-
βάνονται αλλαγές που φυσιολογικά επέρχονται με την 
πάροδο της ηλικίας και προδιαθέτουν για πτώσεις, πα-
θολογικές καταστάσεις, παρενέργειες από τυχόν φαρ-
μακευτική αγωγή, κάποιες από τις συνήθειες του ηλικιω-
μένου, ιστορικό προηγούμενης πτώσης και στοιχεία του 
χαρακτήρα του ηλικιωμένου. 

Οι ενδογενείς παράγοντες καταγράφονται ως εξής: 
Οπτικές διαταραχές όπως  πρεσβυωπία, μειωμένη νυ-
χτερινή όραση, νευρολογικά ελλείματα όπως μείωση 
διορθωτικών αντιδράσεων, έκπτωση νοητικής λειτουρ-
γίας, μείωση ικανότητας συγκέντρωσης και προσοχής, 
μείωση της επιπολής αισθητικότητας και της ιδιοδεκτι-
κότητας6-10, αύξηση του χρόνου αντίδρασης, κατάθλιψη, 
απάθεια και σύγχυση11-13. Ελλείματα του μυοσκελετι-
κού συστήματος όπως οστεοπενία, δυσκαμψία, μείω-
ση της μυϊκής ισχύος και του συντονισμού των κινήσε-
ων14,15, αλλαγή στάσης και σωματικού ειδώλου, μείωση 
μυϊκού ή/και λιπώδους ιστού στην περιοχή του ισχίου. 
Ελλείματα καρδιαγγειακού όπως ορθοστατική υπό-
ταση. Αλλαγή του τρόπου βάδισης που συνοδεύεται 
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από μείωση της φάσης αιώρησης, από αύξηση της φά-
σης διπλής στήριξης16 που σε συνδυασμό με την αλλαγή 
στάσης οδηγούν σε αύξηση της κατανάλωσης ενέργειας 
που οι ηλικιωμένοι την αντισταθμίζουν με μείωση της 
ταχύτητας. Στις Παθολογικές καταστάσεις που μπο-
ρεί να οδηγήσουν σε πτώσεις περιλαμβάνονται η οστε-
οπόρωση που αν και από μόνη της δεν αποτελεί  παρά-
γοντα κινδύνου, η ύπαρξή της καθιστά πιο  σοβαρά τα 
αποτελέσματα της πτώσης.  Επίσης οι εκφυλιστικές αρ-
θροπάθειες, οι αγγειακές διαταραχές- κυρίως των κάτω 
άκρων ο συνεχής ή διαλείπων ίλιγγος των ηλικιωμένων, 
λόγω λαβύρινθου ή λόγω αρτηριοσκλήρυνσης17, η υπέρ-
ταση, η νόσος του Parkinson, η ημιπληγία18, οι διαταρα-
χές βάδισης, προσανατολισμού και  ισορροπίας15-25, η 
αφυδάτωση, οι διαταραχές ρύθμισης σακχάρου, ο κα-
ταρράκτης, το γλαύκωμα, η περιφερική νευροπάθεια, 
η άνοια ή άλλες νοητικές διαταραχές2, ιστορικό πτώ-
σεων26, ιστορικό κατάγματος η συχνουρία η νυκτουρία 
και η ακράτεια24. H Φαρμακευτική αγωγή μπορεί να 
ενοχοποιηθεί για πτώσεις  λόγω λήψης φαρμάκων χωρίς 
ιατρική γνωμάτευση και λόγω των πιθανών  παρενεργει-
ών της. Π.χ. οι βενζοδιαζεπίνες15,27,28 προκαλούν υπνη-
λία, αύξηση του χρόνου αντίδρασης, μυϊκή αδυναμία, 
ίλιγγο και αστάθεια. Tα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά 
προκαλούν ίλιγγο, ορθοστατική υπόταση, παρκινσονική 
αντίδραση. Tα αντιψυχωσικά προκαλούν ταχυκαρδία, 
ορθοστατική υπόταση, σύνδρομο Parkinson. Tα κορ-
τικοειδή προκαλούν δευτερογενή οστεοπόρωση, οι 
υπογλυκαιμικοί παράγοντες πιθανώς να προκαλέσουν 
υπογλυκαιμία. Tα αντιϋπερτασικά προκαλούν υπόταση. 
H λήψη βιταμινών και αντιόξινων φαρμάκων25 έμμεσα 
μπορεί να ενοχοποιηθεί επειδή υποδηλώνει  μειωμένη 
διατροφή. Συνήθειες όπως η κατάχρηση οινοπνευ-
ματωδών, η χρήση ακατάλληλων υποδημάτων (στενά, 
ψηλά τακούνια, σόλα με κακή τριβή). Τέλος η προσωπι-
κή στάση απέναντι στον κίνδυνο όπως είναι μία ριψο-
κίνδυνη συμπεριφορά29, έντονη φυσική δραστηριότη-
τα20,30 θεωρούνται προδιαθεσικοί παράγοντες και τέλος 
η έλλειψη άσκησης24.

Στους εξωγενείς παράγοντες μεγάλη σημασία παίζει το 
επικίνδυνο περιβάλλον31,17 είτε εντός είτε εκτός σπιτιού. 
Οι περιβαλλοντολογικοί παράγοντες ενοχοποιούνται 
για τις πτώσεις σε ποσοστό 50.3%32. Από τους εκτός 
του σπιτιού παράγοντες ενδεικτικά αναφέρονται το 
ανώμαλο έδαφος, ο φτωχός φωτισμός, ο δριμύς και-
ρός και από τα πιο απίθανα που είναι η επίθεση από 
κακοποιούς. Εντός του σπιτιού οι κίνδυνοι μπορεί να 
προέρχονται από χαλιά, καλώδια ή παιχνίδια στο πά-
τωμα, από σκαλοπάτια από το ακατάλληλο κιγκλίδωμα, 
από κατοικίδια ζώα, από ολισθηρά δάπεδα, από υγρό 
δάπεδο μπανιέρας-ντουζιέρας, από ακατάλληλα καθί-
σματα, από ακατάλληλο κρεββάτι, και από τα καθημε-
ρινά αντικείμενα  που τοποθετούνται σε πολύ ψηλά ή 
χαμηλά ράφια. Επίσης από σκοτάδι, από την κακή τριβή 

των παπουτσιών, από έλλειψη οικειότητας με το περι-
βάλλον11,12,31. Στους εξωγενείς παράγοντες μπορεί να 
περιληφθούν και οι κοινωνιολογικοί όπως η μοναχική 
διαμονή και η διαμονή σε ιδρύματα.

Συστήματα Αξιολόγησης της Πιθανότητας 
Πτώσης
Έχουν γίνει πολλές προσπάθειες αξιολόγησης των πα-
ραγόντων αυτών που οδήγησαν στην δημιουργία ΣY-
ΣTHMATΩN AΞIOΛOΓHΣHΣ THΣ ΠIΘANOTHTAΣ 
ΠTΩΣHΣ όπως τα Medication Ratings, Rey- Osterreith 
Complex Figure Drawing( Rey-O)33, Digit Span34, Bilaterl 
Scanning Task( BST)35,36, The St. Louis Oasis study fall 
classification, Fall Assessment Quaistionnaire (FAQ)18. H 
τελευταία είναι η πιο ολοκληρωμένη, καθώς μετράει και 
αξιολογεί 10 παράγοντες κινδύνου  όπως το ιστορικό 
πτώσεων , τον τρόπο μεταφοράς του ατόμου, την ηλικία 
του, την κατάσταση της όρασής του, την νευρολογική ή 
κινητική βλάβη, την νυκτουρία, την άνοια ή την σύγχυ-
ση, το ιστορικό συγκοπής, ιλίγγου ή ορθοστατικής υπό-
τασης, την ταυτόχρονη λήψη διουρητικών και καρδιαγ-
γειακών φαρμάκων και τέλος την χρήση ηρεμιστικών, 
ψυχοτρόπων, υπνωτικών και ναρκωτικών.

Πρόληψη των Πτώσεων
Οι πτώσεις των ηλικιωμένων πρέπει να προληφθούν ή 
να περιοριστούν. Για να γίνει αυτό πρέπει να καθορι-
στεί ποιός ηλικιωμένος βρίσκεται σε μεγάλο κίνδυνο, 
γεγονός αρκετά δύσκολο όπως είναι δύσκολο και να 
καθοριστεί ο πιο επικίνδυνος παράγοντας πτώσης. Η 
μεγάλη πρόκληση φαίνεται από την βιβλιογραφία να εί-
ναι η πρόληψη των πτώσεων στους ηλικιωμένους που 
διαβιούν σε ιδρύματα30.

Οι πτώσεις σε μεγάλο βαθμό μπορεί να προληφθούν 
με την αντιμετώπιση των ιατρικών προβλημάτων, με την 
τροποποίηση του περιβάλλοντος, με την ψυχολογική 
υποστήριξη των ηλικιωμένων, με την βελτίωση της φυ-
σικής τους κατάστασης και με την χρήση βοηθητικών 
μέσων βάδισης (βακτηρίες μασχάλης ή απλές ή αντι-
βραχίου, περιπατητήρες απλοί ή τροχήλατοι κ.λπ.). Αν 
κριθεί απαραίτητη η χρήση των μέσων αυτών οι ηλικιω-
μένοι πρέπει να εκπαιδευτούν στην σωστή τους χρήση.

Αναλυτικότερα, οι οπτικές διαταραχές αντιμετωπί-
ζονται αιτιολογικά. Οι παθήσεις μυοσκελετικού και οι 
νευρολογικές αφού διαγνωστούν, με την κατάλληλη 
θεραπεία στην  οποία βέβαια σπουδαίο ρόλο παίζει το 
κατάλληλο πρόγραμμα αποκατάστασης. Όσον αφορά 
την υπέρταση, τα αντιϋπερτασικά θα πρέπει να δίδονται 
αρχικά σε μικρές δόσεις και να αυξάνονται σταδιακά, 
ανάλογα με την ανταπόκριση του ασθενούς.

H αρτηριακή πίεση δεν πρέπει να παρουσιάζει απότομη 
πτώση στους ηλικιωμένους, όπως μπορεί να παρουσιά-



Ι ΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  ΙΟΥΛ ΙΟΣ 2019 A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A  17

ζει σε νεότερους υπερτασικούς. Στην ορθοστατική υπό-
ταση πρέπει να γίνεται σωστή ρύθμιση φαρμάκων και να 
συνιστώνται ασκήσεις ραχιαίας και πελματιαίας κάμψης 
της ποδοκνημικής και εφαρμογή ελαστικών καλτσών 
διαβαθμισμένης πίεσης. Στον Σ.Δ. συνιστάται παρακο-
λούθηση και σωστή ρύθμιση. Στην άνοια αναζητούνται 
τυχόντα ανατάξιμα αίτια. Όσον αφορά την φαρμακευ-
τική αγωγή πρέπει να γίνεται προσπάθεια μείωσης του 
συνολικού αριθμού φαρμάκων και γενικώς τα φάρμακα 
υψηλού κινδύνου πρέπει να τροποποιούνται37. Πρέπει 
να εκτιμάται προσεκτικά η  αποτελεσματικότητα και οι 
παρενέργειες κάθε φάρμακου. Αν κριθεί αναγκαία η χο-
ρήγηση κάποιου φαρμάκου να επιλεγεί αυτό που δρα 
λιγότερο στο κεντρικό νευρικό σύστημα, που σχετίζε-
ται λιγότερο με υπόταση και που έχει βραχύτερη διάρ-
κεια. Να συνταγογραφείται η ελάχιστη αποτελεσματική 
δόση. Να αποφεύγονται τα ηρεμιστικά ή κεντρικά δρώ-
ντα φάρμακα. Η απόσυρση των ψυχοτρόπων φαρμάκων 
μειώνει σημαντικά τις πτώσεις, αλλά η μόνιμη διακοπή 
τους είναι πολύ δύσκολο να επιτευχθεί38. Tα ηρεμιστικά 
να δίδονται σε μικρές δόσεις και μόνο πριν τον ύπνο.

Γενικά στην τροποποίηση του σπιτιού πρέπει να προ-
σεχθούν τα εξής: η διαρρύθμιση επίπλων και αντικει-
μένων να είναι άνετη, εργονομική χωρίς να προβάλλει 
εμπόδια, στα πατώματα πρέπει να χρησιμοποιούνται 
αντιολισθητικό κερί και όχι  παρκετίνη, τα χαλιά πρέπει 
να έχουν χαμηλό πέλος και να αποφεύγονται οι ανωμα-
λίες στο στρώσιμο τους. Αν είναι απαραίτητη η χρήση 
μικρών χαλιών, να επιλέγονται τα αντιολισθητικά ή να 
προστίθεται διπλής όψης συγκολλητική ταινία. O φω-
τισμός πρέπει να είναι  ομοιόμορφος, επαρκής  και να 
χρησιμοποιείται φως νυκτός.

Tα σκαλοπάτια να έχουν μέγιστο ύψος 15 εκ., και να 
προστίθενται έγχρωμες αντιολισθητικές ταινίες στις 
άκρες τους. Να τοποθετούνται διακόπτες φωτός στην 
κορυφή και κάτω μέρος της σκάλας. H κουπαστή να εί-
ναι κυλινδρική 2,5 - 5 εκ. από τον τοίχο με γυριστά άκρα 
που να εκτείνονται και πέρα από το αρχικό & το τελευ-
ταίο σκαλοπάτι. Στο λουτρό να τοποθετείται ανύψωση 
καθίσματος τουαλέτας. Να τοποθετούνται μπάρες στον 
τοίχο, αντιολισθητικό χαλί με βεντούζες στην μπανιέρα 
και αν χρειαστεί να τοποθετηθεί και κάθισμα μπανιέ-
ρας. Το κρεββάτι πρέπει να έχει σταθερό στρώμα και 
σωστό ύψος στα 45 εκ. Το ύψος κάθε καρέκλας πρέπει 
να είναι 35-40 εκ. και να έχουν πλαϊνά ύψους 17,5 εκ με 
επέκταση 2,5-5 εκ. πέραν του άκρου του καθίσματος 
για να επιτυγχάνεται μέγιστη δύναμη μοχλού. Tα συχνά 
χρησιμοποιούμενα αντικείμενα πρέπει να τοποθετού-
νται στο ύψος του ηλικιωμένου.

Να χρησιμοποιούνται συσκευές αυτοεξυπηρέτησης 
με μακριά λαβή (σφουγγάρια μπάνιου, κόκκαλα παπου-
τσιών, λαβίδες σύλληψης, διάφορες βούρτσες καθα-
ρίσματος, βοήθημα για τις κάλτσες). H Θερμοκρασία 
του σπιτιού πρέπει να διατηρείται σταθερή διότι και η 

χαμηλή θερμοκρασία μπορεί να προκαλέσει υποθερμία 
και αυτή με την σειρά της, πτώσεις.

Άσκηση και Μείωση Παραγόντων Κινδύνου 
Πτώσεων 
Όσον αφορά την προσπάθεια βελτίωσης της φυσικής 
κατάστασης πρωταρχική θέση κατέχει η ενθάρρυνση  
του ατόμου να διατηρήσει και σταδιακά να αυξήσει την 
λειτουργικότητα του. Έχει παρατηρηθεί ότι η μειωμένη 
λειτουργικότητα δεν οφείλεται μόνο στην διαδικασία 
γήρανσης αλλά και στην έλλειψη δραστηριοτήτων.

Το πρόγραμμα ασκήσεων για τους ηλικιωμένους πρέπει 
να είναι εξατομικευμένο,  να απαιτεί λογικό χρονικό δι-
άστημα και λογική προσπάθεια από τον ηλικιωμένο και 
κυρίως να στοχεύει στην αύξηση της λειτουργικότητάς 
του. Η άσκηση για τους ηλικιωμένους μειώνει τον κίν-
δυνο πτώσεων39. Η άσκηση βελτιώνει και την διαταρα-
χή της ιδιοδεκτικότητας40. Aυτή η διαταραχή είναι πιο 
σημαντική στην ευστάθεια και την ισορροπία από ότι 
είναι η όραση. H μείωση της ιδιοδεκτικότητας μπορεί 
να οφείλεται σε μειωμένη φυσική δραστηριότητα. Ένα 
πρόγραμμα φυσικής δραστηριότητας σε ηλικιωμένους 
αυξάνει την ισορροπία, την δύναμη, τον νευρομυικό 
έλεγχο και τον χρόνο αντίδρασης41.

H δύναμη του ηλικιωμένου χάνεται λόγω απώλειας μυ-
ϊκής μάζας. Η άσκηση αυξάνει την μυϊκή μάζα και την 
δύναμη σε πολύ ηλικιωμένα άτομα42-44, βελτιώνει την 
ιδιοδεκτικότητα45 και αυξάνει την ταχύτητα βάδισης 
στους ηλικιωμένους46. Η εξατομικευμένη άσκηση βελ-
τιώνει την ισορροπία47,48, την ταχύτητα αντίδρασης4, και 
την μυϊκή ισχύ σε ηλικιωμένες γυναίκες47,48 όπως και την 
δυναμική ευστάθεια49. Βελτιώνει την αισθητικοκινητική 
λειτουργία στους ηλικιωμένους50. Η αύξηση της μυϊκής 
ισχύος των κάτω άκρων στους ηλικιωμένους βοηθάει 
το σήκωμα από την καρέκλα, την ταχύτητα βάδισης, 
και γενικώς την βάδιση την μεταφορά, την τουαλέτα, το 
ανέβασμα σκάλας αλλά όχι την αντοχή, την ισορροπία ή 
την αναπηρία51. Στην πρόληψη των πτώσεων αδύνατων 
ηλικιωμένων βοηθάει και το Tai Chi Chuan52, 53.

Το πρόγραμμα άσκησης περιλαμβάνει ασκήσεις εδά-
φους, βάδιση, επιτόπου βάδιση και γυμναστήριο που 
για ένα χρόνο περιλαμβάνει μία ώρα την μέρα, δύο φο-
ρές την βδομάδα με διάλειμμα 5 βδομάδων το καλο-
καίρι και τα Χριστούγεννα. Αποτελείται από 5 λεπτά 
προθέρμανση, 35 λεπτά άσκηση, 15 λεπτά διατάσεις 
και 5-10 λεπτά χαλάρωση (cooling down)54. Tελικά και 
βασικότερα η εκπαίδευση των ηλικιωμένων σε όλους 
τους παράγοντες μειώνει τους κινδύνους για πτώσεις5.
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ΠEPIΛHΨH
Η πρόληψη και η προαγωγή της στοματικής υγείας 
των Ατόμων με Αναπηρία (ΑμεΑ), αντιμετωπίζουν 
πολλαπλά εμπόδια. Τα εμπόδια αυτά προέρχονται 
από τα χαρακτηριστικά της αναπηρίας του ατόμου, 
την ανεπαρκή υποστήριξή του από το οικογενειακό 
περιβάλλον, τους επαγγελματίες υγείας, καθώς και 
από τις ανεπαρκείς εθνικές πολιτικές για τη στοματική 
υγεία αυτών των ασθενών.

Τα ΑμεΑ έχουν κακή στοματική υγιεινή, μεγαλύτερο 
κίνδυνο ανάπτυξης περιοδοντικής νόσου, υψηλότερα 
ποσοστά τερηδόνας και γενικότερα αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης ασθενειών του στόματος. Σύμφωνα με τις 
πρόσφατες κατευθυντήριες γραμμές για την επίτευξη 
καλής στοματικής υγείας σε αυτούς τους ασθενείς 
θα πρέπει να εφαρμόζονται πρόσθετες στρατηγικές 

οδοντιατρικής πρόληψης. Οι πάροχοι υγειονομικής 
περίθαλψης, η οικογένεια, οι φροντιστές θα πρέπει να 
συμμετέχουν με στόχο να γνωρίζουν, να ενθαρρύνουν 
και να υποστηρίζουν τους ασθενείς στην εφαρμογή των 
προγραμμάτων. 

Σκοπός αυτής της ανασκόπησης είναι να παράσχει 
μια περίληψη των σημερινών γνώσεων για τα αίτια 
έκπτωσης της στοματικής υγείας των ΑμεΑ, αλλά 
και της σημασίας εφαρμογής ενός ολοκληρωμένου 
προληπτικού οδοντιατρικού προγράμματος στα 
άτομα αυτά. Επίσης η παρουσίαση των απαιτούμενων 
παρεμβάσεων προκειμένου να αντιμετωπισθούν τα 
εμπόδια που προκύπτουν από τα χαρακτηριστικά της 
αναπηρίας.

Λέξεις κλειδιά: προληπτικό πρωτόκολλο, άτομο με 
αναπηρία, στοματική φροντίδα, προαγωγή υγείας.
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ABSTRACT
The prevention and the promotion of oral health 
of people with disabilities face multiple obstacles 
and risk factor. These obstacles emerge from 
the characteristics of the person’s disability, 
his insufficient support from the familiar 
environment, the professionals of health, and the 
inadequate national policies for the oral health 
of these patients. People with disabilities have 
poor oral hygiene, increased risk of developing 
periodontal disease, caries and generally oral 
diseases. According to the recent guidelines for the 
achievement of good oral health in these patients, 
additional strategies of dental prevention should 

be applied. Health providers, the family, the carers 
have to participate, in order to know, encourage 
and support the patients in the application of 
programs.

The purpose of this review is to provide a summary 
of the current knowledge concerning the causes 
of oral disability of this specials needs population 
and the importance of implementing an integrated 
preventive dental program for these people. Also, 
of the interventions required to overcome the 
obstacles resulting from their disability features.

Key words: prevention; preventive protocol; disabilities; 
Oral health; oral care.

Εισαγωγή
Η οδοντική μικροβιακή πλάκα (βιοϋμένιο) έχει αποδει-
χθεί ότι έχει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της περιο-
δοντικής νόσου και της τερηδόνας, τις δύο συχνότερες 
ασθένειες του στόματος. Η στοματική υγιεινή είναι η δι-
αδικασία καθαρισμού των σκληρών και μαλακών ιστών 
της στοματικής κοιλότητας (δόντια, ούλα, παρειές, υπε-
ρώα, γλώσσα, χείλη) και των σταθερών και κινητών οδο-
ντικών προθέσεων. Η αποτυχία της αποτελεσματικής 
στοματικής υγιεινής οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα αποι-
κιών βακτηριδίων στη στοματική κοιλότητα που αποτε-
λούν την οδοντική μικροβιακή πλάκα. Η φροντίδα του 
στόματος μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο τοπικής λοί-
μωξης (βακτηριακής, ιογενούς, μυκητίασης) καθώς και 
συστηματικής (βακτηριαιμίας-σηψαιμίας, πνευμονίας, 
λοίμωξης κεφαλής και τραχήλου κ.ά.).

Από τα αποτελέσματα μελετών καθίσταται εμφανές ότι 
τα ΑμεΑ στην πλειονότητά τους έχουν χειρότερη στο-
ματική υγιεινή, αυξημένα προβλήματα περιοδοντίου1-4 
αυξημένο δείκτη τερηδόνας, περισσότερους ελλεί-
ποντες οδόντες, παραμονή νεογιλών καθώς και μεγα-
λύτερα ποσοστά ορθοδοντικών ανωμαλιών από ό,τι ο 
γενικός πληθυσμός. Επιπλέον, η στοματική τους υγεία 
επιδεινώνεται με ταχύτερο ρυθμό με την πάροδο των 
ετών σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό1,5,6. Ένα ση-
μαντικό μέρος των ΑμεΑ είναι άτομα που αδυνατούν να 
δεχθούν τη συνήθη οδοντιατρική περίθαλψη εξαιτίας 
κάποιας φυσικής, νοητικής, ιατρικής, αισθητηριακής, 
ψυχικής ή κοινωνικής δυσλειτουργίας ή αναπηρίας ή, 
όπως συμβαίνει συχνότερα, εξαιτίας συνδυασμού των 
προαναφερθέντων παραγόντων. Ένα τμήμα αυτών των 
ασθενών, χρειάζεται ειδική φροντίδα για την αντιμετώ-
πιση των οδοντιατρικών τους προβλημάτων. 

Πρωταρχικός στόχος της παροχής οδοντιατρικών 
υπηρεσιών για τα ΑμεΑ θα πρέπει να είναι η πρόλη-
ψη των ασθενειών του στόματος, οι οποίες απαιτούν 
σωστό σχεδιασμό και εξειδικευμένες υπηρεσίες. Είναι 
πρωταρχικής σημασίας για τα ΑμεΑ όχι μόνο για την 
πρόληψη της στοματικής νόσου και των επιπλοκών της, 
αλλά και για την αποφυγή της ανάγκης για χειρουργική 
παρέμβαση και τυχόν σχετικές δυσκολίες7.

Ενδεχομένως η στοματική υγεία των ΑμεΑ να επηρεά-
ζεται από τη σοβαρότητα και το είδος της αναπηρίας, 
την ηλικία και τις συνθήκες διαβίωσης8-13.

Σκοπός αυτής της ανασκόπησης είναι να παράσχει μια 
περίληψη των σημερινών γνώσεων για τα αίτια έκπτω-
σης της στοματικής υγείας των ΑμεΑ, αλλά και της ση-
μασίας εφαρμογής ενός ολοκληρωμένου προληπτικού 
οδοντιατρικού προγράμματος στα άτομα αυτά. Επίσης 
η παρουσίαση των απαιτούμενων παρεμβάσεων προκει-
μένου να αντιμετωπισθούν τα εμπόδια που προκύπτουν 
από τα χαρακτηριστικά της αναπηρίας.

Ορισμός της Αναπηρίας
Άτομα με Αναπηρία (ΑμεΑ -People with disabilities): 
Χαρακτηρίζονται τα άτομα με σοβαρές βλάβες, ανικανό-
τητες ή μειονεξίες οι οποίες περιορίζουν ή αποκλείουν 
την εκτέλεση δραστηριότητας που θεωρείται κανονική. 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (World Health 
Organization) στην προσπάθειά του να βελτιώσει το 
διεθνές σχήμα ταξινόμησης της αναπηρίας του 1980 
ICIDH-1, προώθησε την ανάπτυξη της ICIDH-2. Σύμ-
φωνα με την ταξινόμηση αυτήν η αναπηρία αποτελεί 
έναν ευρύτερο όρο, που λαμβάνει υπόψη τις κοινωνικές 
πτυχές της αναπηρίας και δεν την αντιμετωπίζει μόνο 
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ως «ιατρική» ή «βιολογική» δυσλειτουργία αλλά συμπε-
ριλαμβάνει και τους περιβαλλοντικούς παράγοντες που 
επιδρούν στην λειτουργικότητα του ατόμου. Η Πεντη-
κοστή Τέταρτη Παγκόσμια Συνέλευση Υγείας στις 22 
Μαΐου 2001 (ψήφισμα WHA 54.21) ενέκρινε την δεύτε-
ρη έκδοση της ICIDH με τον τίτλο Διεθνής Ταξινόμηση 
της Λειτουργικότητας, της Αναπηρίας και της Υγείας 
(ICF). Για την πληρέστερη καταγραφή και μελέτη των 
απαιτήσεων των ατόμων με αναπηρία είναι απαραίτητη 
η δημιουργία ομάδων με κοινά χαρακτηριστικά. Αυτές 
προκύπτουν βάσει των ορισμών που περιλαμβάνονται 
για τις σωματικές λειτουργίες και δομές του ατόμου, 
των οποίων η σημαντική έλλειψη ή διαταραχή οδηγεί 
σε μειονεξία, καθώς και για τις δραστηριότητες και την 
κοινωνική συμμετοχή του ατόμου, των οποίων ο περιο-
ρισμός χαρακτηρίζει την αναπηρία.

Το ποσοστό των ΑμεΑ ανέρχεται στο 15,6-19,4% του 
πληθυσμού και εξακολουθούν να αυξάνονται παγκοσμί-
ως λόγω του αυξημένου προσδόκιμου επιβίωσης των 
παιδιών με αναπηρίες και της γήρανσης του πληθυσμού, 
καθώς και της αύξησης του επιπολασμού και της επί-
πτωσης των μακροπρόθεσμων συνθηκών υγείας.

Οι επιπτώσεις της κακής Στοματικής 
Υγείας στα Άτομα με Αναπηρία
Η στοματική υγεία αποτελεί αναπόσπαστο μέρος της 
γενικής υγείας. Η καλή υγεία του στόματος βελτιώνει 
την ποιότητα ζωής του ατόμου, το οποίο αισθάνεται ικα-
νοποίηση με την εμφάνιση του, διατηρεί την κοινωνική 
αλληλεπίδραση και αυτοεκτίμηση. Αντίθετα η κακή στο-
ματική εμφάνιση, η κακή αναπνοή και τα οδοντιατρικά 
προβλήματα ενισχύουν τα συναισθήματα της ανεπάρκει-
ας, της κοινωνικής απομόνωσης και απόρριψης.

Η βελτίωση της στοματικής υγείας αποτελεί ιδιαίτερη μέ-
ριμνα για τα ΑμεΑ, καθώς η στοματική υγεία έχει τόσο 
τοπικές όσο και συστηματικές συνέπειες. Η κακή στο-
ματική υγεία αποτελεί παράγοντα συν-νοσηρότητας όταν 
συσχετίζεται με συστηματική νόσο. Αυξάνει τον κίνδυνο 
εμφάνισης μολυσματικών επιπλοκών σε ασθενείς που εμ-
φανίζουν συστηματικές ασθένειες όπως συγγενείς καρ-
διακές παθήσεις, ανοσοανεπάρκεια, διαβήτη, καθώς και 
σε ασθενείς με εσωτερικές προσθέσεις. Παίζει άμεσο 
ρόλο στην επιδείνωση της χρόνιας αναπνευστικής νό-
σου η οποία αποτελεί την κύρια αιτία θνησιμότητας των 
ΑμεΑ14,15. Για τους ασθενείς με επιληψία ή νοητικές ανε-
πάρκειες, τόσο τα νευρολογικά όσο και τα προβλήματα 
συμπεριφοράς μπορεί να σχετίζονται με τον μη διαγνω-
σμένο και μη θεραπευμένο πόνο. Για τα ΑμεΑ το αποτέλε-
σμα της οδοντικής νόσου στη γενική υγεία και λειτουργία 
εμφανίζεται εντονότερο από ό, τι στο γενικό πληθυσμό16.

Επίσης η κακή στοματική υγεία έχει αρνητικές επιπτώσεις 
στη διατροφή, στη μάσηση, στην πέψη και στην ομιλία17,18. 

Παρότι πληθώρα μελετών υποστηρίζουν ότι η στοματι-

κή υγεία των ΑμεΑ είναι ιδιαίτερα επιβαρυμένη, συχνά 
θεωρείται πηγή ανισοτήτων στον τομέα της υγείας σε 
αυτούς τους ασθενείς. Υπάρχουν τρεις κύριοι άξονες 
για τη βελτίωση της στοματικής υγείας σε αυτόν τον 
πληθυσμό: 

1.  Η βελτίωση της στοματικής υγιεινής και η εφαρμογή 
ολοκληρωμένων προληπτικών προγραμμάτων, 

2.  Η ειδική εκπαίδευση των οδοντιάτρων προκειμένου 
να έχουν τις απαιτούμενες γνώσεις για να ανταπο-
κριθούν στις σύνθετες απαιτήσεις που προκύπτουν 
από το συνδυασμό οδοντιατρικών αναγκών και ανα-
πηρίας, 

3.  Η κατανομή των πόρων για την κάλυψη της πρόσβα-
σης στην οδοντιατρική περίθαλψη και τη χρησιμο-
ποίηση των ανάλογων υπηρεσιών για την κατηγορία 
αυτών των ασθενών19. 

Αίτια έκπτωσης του επιπέδου στοματικής 
υγείας στα ΑμεΑ - Χαρακτηριστικά που 
συμβάλλουν στην ελλιπή στοματική υγιεινή
Πολλά χαρακτηριστικά που συνδέονται με την αναπη-
ρία, μπορεί να συμβάλλουν σε αυξημένο κίνδυνο εμφά-
νισης ασθενειών του στόματος. 

Στην κακή στοματική υγεία των ΑμεΑ συμβάλλουν γε-
νετικές ή συστηματικές διαταραχές20, οι φαρμακευτι-
κές θεραπείες21,22, η χημειοθεραπεία, η ακτινοθεραπεία, 
ψυχογενείς και ψυχιατρικοί λόγοι. Συχνά τα άτομα αυτά 
δεν έχουν τις δυνατότητες και τα κίνητρα για την εκτέ-
λεση καθημερινών δραστηριοτήτων. Η νοητική αναπη-
ρία δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνι-
ση της τερηδόνας και της περιοδοντικής νόσου, αλλά 
μάλλον μειώνει την ατομική ικανότητα για αυτο-φρο-
ντίδα και συνεπώς για τη φροντίδα του στόματος. Η 
σχολαστική αφαίρεση της οδοντικής μικροβιακής πλά-
κας σύμφωνα με μελέτες μειώνει τον επιπολασμό της 
περιοδοντικής νόσου και της τερηδόνας23,24. Η κακή 
στοματική υγιεινή στα ΑμεΑ έχει αποδοθεί σε περιο-
ρισμένη ικανότητα κατανόησης των οδηγιών, έλλειψη 
συγκέντρωσης, περιορισμένες δεξιότητες, κινητικές 
δυσκολίες και έλλειψη συντονισμού25-28. Επίσης μπορεί 
να επιδεινωθεί με την προοδευτική εξασθένηση των 
μυϊκών ομάδων της στοματικής κοιλότητας29. Η έλλει-
ψη μυϊκού συντονισμού μειώνει και το φυσικό αυτοκα-
θαρισμό των δοντιών από τη γλώσσα, τα χείλη και τις 
παρειές με αποτέλεσμα τη συχνή εμφάνιση τερηδόνας 
και περιοδοντικών νόσων. Στο ίδιο αποτέλεσμα οδηγεί 
η στοματική αναπνοή και η παρατεταμένη παραμονή 
τροφών στο στόμα λόγω έλλειψης συντονισμού των 
μασητικών κινήσεων. Ο τρόπος σίτισης έχει ιδιαίτερη 
σημασία καθώς οι πολτοποιημένες τροφές μειώνουν τη 
δυνατότητα αυτοκαθαρισμού της στοματικής κοιλότη-
τας, αυξάνοντας τον τερηδονικό κίνδυνο και την ανά-



Ι ΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  ΙΟΥΛ ΙΟΣ 2019 A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A  23

πτυξη νόσων του περιοδοντίου30. Ορισμένες μελέτες 
αναφέρουν ότι το 10% περίπου των ασθενών έχει δυ-
σφαγία η οποία συσχετίζεται με αυξημένη τάση πνιγμού 
κατά τη διάρκεια βουρτσίσματος των δοντιών31.

Τα άτομα με πολλαπλές ή χρόνιες ασθένειες συχνά 
έχουν μειωμένη έκκριση σάλιου. Το σάλιο αποτελεί 
φυσιολογικό προστατευτικό παράγοντα που συμβάλ-
λει στη διατήρηση της ισορροπίας του οικοσυστήματος 
του στόματος και βοηθά στην άμυνα των ιστών της στο-
ματικής κοιλότητας ενάντια στην εμφάνιση παθολογι-
κών καταστάσεων. Τόσο η πιθανότητα όσο και ο βαθμός 
ξηροστομίας αυξάνονται από τη χορήγηση ορισμένων 
φαρμάκων με αρνητικές συνέπειες για την στοματική 
υγεία. Πάνω από 400 φάρμακα έχουν αναγνωριστεί ως 
προκλητικοί παράγοντες ξηροστομίας32. Φάρμακα μυο-
χαλαρωτικά ή ηρεμιστικά που χορηγούνται για τη ρύθμι-
ση του μυϊκού τόνου σε άτομα με σπασμούς, μειώνουν 
τη ροή του σάλιου, προκαλούν ξηροστομία, μειώνουν 
τον αυτοκαθαρισμό των δοντιών και επομένως οδηγούν 
σε αύξηση της εμφάνισης τερηδόνας33.

Η μακροχρόνια χρήση σιροπιών (παχύρρευστα πό-
σιμα διαλύματα σακχάρου στα οποία προστίθεται η 
φαρμακευτική ουσία) προκαλεί ιδιαίτερη ανησυχία ως 
κίνδυνος ανάπτυξης τερηδόνας σε άτομα με χρόνιες 
παθήσεις και καλό θα είναι να αποφεύγονται, αν αυτό 
είναι εφικτό. Οι ενήλικες με αναπηρίες είναι ίσως σε 
πιο μειονεκτική θέση από το ευάλωτο αυτό τμήμα του 
πληθυσμού. Επίσης, υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία ότι 
η αποϊδρυματοποίηση όταν δεν είναι ορθώς οργανωμέ-
νη και η μεγαλύτερη ανεξαρτησία μπορεί να οδηγήσει 
σε αύξηση της εμφάνισης της οδοντικής νόσου, λόγω 
ελλιπούς εποπτείας της καθημερινής στοματικής φρο-
ντίδας, του οδοντιατρικού ελέγχου και των κακών δια-
τροφικών συνηθειών32. 

Πολλαπλοί συνεπώς παράγοντες συμβάλλουν στην 
κακή στοματική υγεία των ΑμεΑ: όπως προαναφέρθηκε 
η παρουσία ιδιαίτερα σοβαρών προβλημάτων γενικής 
υγείας στα οποία δίδεται προτεραιότητα34, η κακή δι-
ατροφή, η περιορισμένη κινητικότητα αλλά και η κοι-
νωνικοοικονομική τους κατάσταση, το υψηλό επίπεδο 
φόβου και άγχους, ο ανεπαρκής αριθμός ειδικευμένων 
στην οδοντιατρική περίθαλψη, η απουσία εκτίμησης της 
σημασίας της στοματικής υγείας, η έλλειψη κινήτρων, η 
εξάρτηση από τους φροντιστές και η ανεπαρκής εκπαί-
δευσή τους σε θέματα στοματικής υγείας, καθώς και η 
έλλειψη επιθετικών πρωτοκόλλων πρόληψης του ασθε-
νειών του στόματος35. 

Είναι σημαντικό να εφαρμοσθούν προληπτικά πρω-
τόκολλα για ΑμεΑ που να επικεντρώνονται στη λήψη 
μέτρων που αντιμετωπίζουν τις προαναφερθείσες ανη-
συχίες, που να μπορούν να υλοποιηθούν σε «κοινότη-
τες» συμπεριλαμβανομένων των ΑμεΑ που διαβιούν σε 
μονάδες κλειστής ή ανοικτής φροντίδας, νοσοκομεία, 
μονάδες εξειδικευμένης νοσηλευτικής φροντίδας, αλλά 

και των ΑμεΑ που διαβιούν με τις οικογένειά τους.

Παρεμβάσεις για τη διασφάλιση της 
στοματικής υγιεινής και οδοντιατρικής 
πρόληψης στα ΑμεΑ
Η πρόληψη της στοματικής νόσου και των ενδοστομα-
τικών λοιμώξεων είναι κεφαλαιώδους σημασίας για τη 
στοματική φροντίδα των ΑμεΑ. Οι ακρογωνιαίοι λίθοι 
της προληπτικής οδοντιατρικής για τα άτομα αυτά είναι 
η καλή στοματική υγιεινή, η χορήγηση φθορίου, η σω-
στή διατροφή και η τακτική προληπτική οδοντιατρική 
εξέταση.

Για τα ΑμεΑ η κατανόηση της σημασίας της στοματικής 
υγιεινής καθώς και η ανάπτυξη των δεξιοτήτων απαιτεί 
περισσότερη προσπάθεια, υποστήριξη και δημιουργία 
κινήτρων27. 

Οι τύποι των παρεμβάσεων για τη βελτίωση της στομα-
τικής υγιεινής των ΑμεΑ μπορεί να περιλαμβάνουν τα 
ακόλουθα συστατικά:

1.  Παρεμβάσεις βασισμένες στη γνώση που σχετίζο-
νται με τη στοματική υγιεινή για τους συμμετέχοντες 
(ΑμεΑ) ή τους φροντιστές τους, π.χ. εκπαίδευση στις 
ασθένειες των δοντιών και των ούλων, στη φροντίδα 
των δοντιών και των ούλων, και εν γένει στην πρόληψη 
ασθενειών του στόματος. 

2.  Συμπεριφορικές παρεμβάσεις που σχετίζονται με τη 
στοματική υγιεινή για τους συμμετέχοντες (ΑμεΑ) ή 
τους φροντιστές τους που έχουν ως αποτέλεσμα μια 
αλλαγή συμπεριφοράς που μπορεί να παρατηρηθεί 
και να αναπαραχθεί, π.χ. ρύθμιση στόχου ή θετική 
ενίσχυση.

3.  Εκπαίδευση δεξιοτήτων για τους συμμετέχοντες 
(ΑμεΑ) σχετικά με την υγιεινή του στόματος, π.χ. 
παρεμβάσεις σχετικές με δεξιότητες βουρτσίσματος 
των δοντιών.

4.  Εκπαίδευση δεξιοτήτων για τους φροντιστές που 
σχετίζονται με την υγιεινή του στόματος, π.χ. πα-
ρεμβάσεις που σχετίζονται με την αξιολόγηση των 
δεξιοτήτων των ΑμεΑ ή την παροχή βοήθειας με τη 
χρήση τροποποιημένης οδοντόβουρτσας ή προσαρ-
μοσμένων στις δεξιότητές τους τεχνικών στοματικής 
υγιεινής.

Ο ρόλος του οδοντιάτρου
Πρωταρχικής σημασίας είναι η αξιολόγηση της κατά-
στασης του ασθενούς με τη συμπλήρωση του ατομικού 
φακέλου υγείας, όπου θα καταγράφονται τα δημογραφι-
κά και άλλα χαρακτηριστικά, το προφίλ της γενικής και 
οδοντιατρικής υγείας, η ποιότητα ζωής του (S-OHIP), 
η οδοντιατρική κλίμακα άγχους (dental anxiety scale), 
οι καθημερινές συνήθειες. Εάν κρίνεται αναγκαίο, επι-
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κοινωνία του οδοντιάτρου με το θεράποντα ιατρό. Οι 
πληροφορίες πρέπει να συλλέγονται προσεκτικά σε 
συνεργασία με τον κηδεμόνα ή τους φροντιστές από το 
πρώτο ραντεβού32.

Για την καλύτερη φροντίδα των ασθενών με αυτές τις 
ανάγκες, ο οδοντίατρος πρέπει να εφαρμόσει ένα εξα-
τομικευμένο προληπτικό οδοντιατρικό πρόγραμμα που 
να βασίζεται στην αξιολόγηση του βαθμού τερηδονικού 
κινδύνου, των οδοντιατρικών αναγκών και των ικανοτή-
των του ασθενούς το οποίο θα πρέπει να επαναξιολο-
γείται κάθε 3 έως 6 μήνες κατά περίπτωση. Η αξιολόγη-
ση της στοματικής υγείας θα πρέπει να συμπεριληφθεί 
ως ένας εκ των δεικτών αξιολόγησης της γενικής υγείας 
του ασθενούς.

Η διδασκαλία της στοματικής υγιεινής σε ασθενείς, γο-
νείς ή φροντιστές είναι μία διαδικασία που χρειάζεται 
υπομονή, επιμονή και ενθάρρυνση ώστε να εφαρμόζε-
ται 2 φορές την ημέρα και σε συνδυασμό με φθοριούχο 
οδοντόπαστα (1000-5000 ppm F). Αν υπάρχει κίνδυνος 
κατάποσης προτείνεται μη φθοριούχος οδοντόπαστα. 
Η οδοντόπαστα άνω των 1000 ppm F και ιδιαίτερα των 
5000 ppm F συνιστάται σε άτομα με ιδιαίτερο υψηλό 
τερηδονικό κίνδυνο. Σε αυτούς τους ασθενείς επιπλέον 
συνιστάται η χρήση φθοριούχου στοματοπλύματος 1 
φορά την ημέρα σε άτομα ηλικίας άνω των 7 ετών όταν 
δεν υπάρχει κίνδυνος κατάποσης της οδοντόκρεμας 
και του στοματοπλύματος4. Η οδοντόκρεμα με φθόριο 
είναι ο πιο συνηθισμένος τρόπος πρόσληψης φθορίου 
στα πλαίσια της καθημερινής στοματικής υγιεινής. Το 
φθόριο είναι ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας για 
την πρόληψη της τερηδόνας. Η τακτική τοπική χρήση 
φθορίου (ανά 3 ή 6 μήνες) είναι απαραίτητη για τα άτο-
μα υψηλού τερηδονικού κινδύνου όπως αυτών με ξηρο-
στομία που οφείλεται σε ψυχοτρόπα ή άλλα φάρμακα, 
το σύνδρομο Sjogren, ή μετά από ακτινοβολία στο κε-
φάλι και το λαιμό. 

Επιπλέον διάφοροι αντιμικροβιακοί παράγοντες όπως 
η χλωρεξιδίνη έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικοί. Η 
χρήση χλωρεξιδίνης είναι η θεραπεία επιλογής για την 
αντιμετώπιση της ουλίτιδας, ενδείκνυται σε ασθενείς 
με αναπτυξιακές διαταραχές και σε εξαρτώμενα άτομα 
που είναι δύσκολη η αφαίρεση της τρυγίας με μηχανικά 
μέσα36. Ο ιατρός πρέπει να λαμβάνει υπόψη του τους 
παράγοντες που οδηγούν στην ξηροστομία και να λαμ-
βάνει τα απαιτούμενα μέτρα αντιμετώπισης. Μέτρα που 
συμβάλλουν στην αντιμετώπιση της ξηροστομίας είναι 
η λήψη πολλών υγρών, η εφύγρανση του βλεννογόνου 
με γάζα εμποτισμένη σε φυσιολογικό ορό 2-3 φορές 
ημερησίως, χρήση υποκατάστατων του σάλιου, η επά-
λειψη των χειλέων με λιπαντική κρέμα (βαζελίνη, lip-
gloss).

Η μακροχρόνια λήψη φαρμάκων με βάση τη ζάχαρη θα 
πρέπει να αποφεύγεται, ιδιαίτερα εάν το φάρμακο ή τα 
φάρμακα που λαμβάνουν ήδη οι ασθενείς προκαλούν 

ξηροστομία. Σε συνεννόηση με το θεράποντα ιατρό 
προτείνεται η αντικατάσταση του φαρμάκου αν αυτό 
είναι εφικτό, διαφορετικά θα πρέπει να ενημερωθεί ο 
ασθενής για τον υψηλό τερηδονικό κίνδυνο που διατρέ-
χει και να ληφθούν τα κατάλληλα προληπτικά μέτρα37. 

Μελέτες υποστηρίζουν ότι η μαστίχα Χίου και τα προϊ-
όντα της συμβάλλουν στον περιορισμό της τερηδονικής 
βλάβης, έχουν αναχαιτιστική δράση στο σχηματισμό 
της οδοντικής μικροβιακής πλάκας, καθώς επίσης ότι η 
μάσηση της φυσικής μαστίχας Χίου με την έντονη σιε-
λόρροια που προκαλεί συμβάλλει στην αντιμετώπιση της 
ξηροστομίας. Συνεπώς μπορεί χρησιμοποιηθεί ως ένα 
πρόσθετο προληπτικό μέτρο, ιδιαίτερα σε πληθυσμια-
κές ομάδες όπου η αποτελεσματική απομάκρυνση της 
μικροβιακής πλάκας καθίσταται δυσχερής, όπως ΑμεΑ, 
ασθενείς που φέρουν ορθοδοντικές συσκευές, νοσοκο-
μειακούς / γηριατρικούς ασθενείς, μικρά παιδιά38-40.

Επιπρόσθετα μέσα πρόληψης μπορούν να συμβάλλουν 
στη βελτίωση της στοματικής υγείας των ΑμεΑ όπως η 
μάσηση τσίχλας ξυλιτόλης, η εφαρμογή φωσφοπεπτι-
δίου της καζεΐνης – άμορφου φωσφορικού ασβεστίου 
(toothmousse®), η λήψη γαλακτομικών προϊόντων που 
περιέχουν προβιοτικά κλπ4.

Η τακτική προληπτική οδοντιατρική εξέταση είναι επι-
βεβλημένη και περιλαμβάνει:

•  Οδοντοστοματολογικό έλεγχο για τερηδονισμένα 
δόντια, παθήσεις του περιοδοντίου, ορθογναθικές 
ανωμαλίες, τραυματισμούς, βλάβες από προσθετικές 
εργασίες, ύποπτες για κακοήθεια βλάβες, στοματικές 
εκδηλώσεις γενικών νόσων, στοματικές βλάβες που 
οφείλονται σε φάρμακα και οποιαδήποτε άλλη παθο-
λογική κατάσταση της στοματικής κοιλότητας.

•  Καθαρισμό των δοντιών από την οδοντική μικροβιακή 
πλάκα - αποτρύγωση.

•  Φθορίωση.

•  Καλύψεις οπών και σχισμών - Sealants οι οποίες τοπο-
θετούνται όπου ενδείκνυται, όπως σε δόντια με βα-
θιές οπές και σχισμές και σε άτομα με μέτριο/υψηλό 
τερηδονικό κίνδυνο.

•  Ο οδοντίατρος θα πρέπει να ενημερώνει για τη λήψη 
προληπτικών μέτρων για τραυματισμούς προσώπου, 
γνάθων και δοντιών για άτομα που συμμετέχουν σε 
σχολικά προγράμματα και δραστηριότητες που εμπε-
ριέχουν ανάλογους κινδύνους41. Οι φροντιστές θα 
πρέπει να γνωρίζουν τις διαδικασίες που πρέπει να 
ακολουθούν κατά τη διάρκεια τραυματισμών δοντιών 
από ατυχήματα ή κατά τη διάρκεια επιληπτικών κρί-
σεων, όπως για παράδειγμα εκγόμφωσης δοντιού. Θα 
πρέπει να υπάρχει θετική συνεργασία μεταξύ των εκ-
παιδευτικών ιδρυμάτων και των οδοντιατρικών υπη-
ρεσιών για την προώθηση της στοματικής υγείας των 
ΑμεΑ.
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• Διατροφικές συμβουλές: 

Το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία είναι συχνές 
στα άτομα με αναπηρία. Οι συνεπείς κατευθυντήρι-
ες γραμμές για τη διατροφή είναι απαραίτητες για τη 
βελτίωση της υγείας γενικότερα. Υπάρχει μια τεράστια 
σχέση μεταξύ της διατροφής και της στοματικής υγείας. 
Η ισορροπημένη διατροφή σχετίζεται θετικά με την κα-
τάσταση της στοματικής υγείας (περιοδοντικός ιστός, 
δόντια, ποιότητα και ποσότητα σάλιου). Η λανθασμένη 
διατροφική πρόσληψη συμβάλει στην εμφάνιση στομα-
τικής νόσου42. Συνεπώς διατροφικές ανεπάρκειες μπο-
ρούν να επηρεάσουν τους βλεννογόνους, τα δόντια, 
τον περιοδοντικό ιστό, τους σιελογόνους αδένες και το 
δέρμα της περιστοματικής περιοχής.

Οι διατροφικές συμβουλές για την πρόληψη των ασθε-
νειών του στόματος πρέπει να αποτελούν μέρος των 
συνήθων αντικειμένων εκπαίδευσης των ασθενών και 
των φροντιστών τους. Οι λανθασμένες διατροφικές 
συμβουλές εκ μέρους των επαγγελματιών υγείας μπορεί 
να συνδέονται με ανεπαρκή κατάρτισή τους.

Οι παρακάτω γενικές συστάσεις μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν για να καθοδηγήσουν τους εμπλεκόμενους 
στην εξασφάλιση ενός ισορροπημένου διαιτολογίου, 
ως μέρος της προληπτικής αγωγής για την στοματική 
υγεία των ΑμεΑ:

Υψηλή διατροφική πρόσληψη πρωτεϊνών και λίγης ζάχα-
ρης. Η δίαιτα θα πρέπει να είναι φτωχή σε υδατάνθρα-
κες αλλά και χαμηλή ως προς τη συχνότητα πρόσληψης 
υδατανθράκων. Αποφυγή τροφών και αναψυκτικών που 
περιέχουν πολλή ζάχαρη και κολλάνε πάνω στα δόντια. 
Οι κολλώδεις υδατάνθρακες είναι πιο τερηδονογόνοι 
από τους υγρούς. Όχι γλυκά για επιβράβευση! Μια με-
λέτη που πραγματοποιήθηκε σε ένα Κέντρο για ψυχικά 
ασθενείς διάρκειας οκτώ ετών υπογράμμισε τη συσχέ-
τιση μεταξύ της τερηδόνας και της πρόσληψης ζαχα-
ρούχων τροφών με μεταβλητό ιξώδες. Τροφές με ζάχα-
ρη που καταναλώθηκαν μέχρι 4 φορές την ημέρα μόνο 
κατά τη διάρκεια των γευμάτων, είχαν μικρή επίδραση 
στην αύξηση της τερηδόνας, ακόμη και αν καταναλώθη-
καν σε μεγάλες ποσότητες. Η αύξηση της συχνότητας 
κατανάλωσης ζάχαρης μεταξύ των γευμάτων συνδέθηκε 
με την αύξηση της τερηδόνας. Ο τερηδονικός κίνδυνος 
μειώθηκε όταν οι περιθαλπόμενοι δεν έτρωγαν τροφές 
πλούσιες σε ζάχαρη43. Ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να 
δίνεται στην υπερβολική κατανάλωση αναψυκτικών και 
ποτών, γιατί εκτός από ζάχαρη περιέχουν και εξωγενή 
οξέα (κιτρικά, φωσφορικά, ασκορβικά, μηλικά, τρυγι-
κά και ανθρακικά) που οδηγούν στη διάβρωση των δο-
ντιών. Σε αυτή συμβάλλουν και τα ενδογενή οξέα που 
προέρχονται από σοβαρή γαστροοισοφαγική παλιν-
δρόμηση44,45. Η αύξηση της κατανάλωσης ινών συμβάλ-
λει στη μείωση της απορρόφησης των σακχάρων που 
περιέχονται σε άλλα τρόφιμα.

Οι διατροφικές συμβουλές θα πρέπει να περιλαμβάνουν 
όχι μόνο συστάσεις για την κατανάλωση μη τερηδονο-
γόνων τροφών ιδιαίτερα στα ενδιάμεσα των γευμάτων 
όπως προαναφέρθηκε, αλλά και συστάσεις για την κα-
τανάλωση σκληρών τροφών αντί των μαλακών που προ-
τιμούνται πολλές φορές από αυτά τα άτομα. Η μάσηση 
των σκληρών τροφών (όπως τρόφιμα ολικής αλέσεως, 
αράπικα φυστίκια, σκληρά τυριά κ.α.) έχει αντιτερηδο-
νική δράση μέσω της διέγερσης της σιαλικής έκκρισης. 

Η διατροφή επηρεάζει επίσης τα ποιοτικά χαρακτηρι-
στικά του σάλιου. Οι γλυκοπρωτεΐνες (βλεννίνες) απο-
τελούν σημαντικό εμπόδιο κατά της ξηροστομίας, κατά 
της φυσικής και χημικής διείσδυσης των ερεθιστικών 
ουσιών και κατά των βακτηρίων46. Η σύνθεση των γλυ-
κοπρωτεϊνών απαιτεί βιταμίνη Α. Σε μια μη ισορροπημέ-
νη διατροφή, υπάρχει μείωση της περιεκτικότητας των 
βλεννίνων με κίνδυνο ανάπτυξης τερηδόνας. Το ασβέ-
στιο, ο φώσφορος και η καζεΐνη που περιέχονται στο 
αγελαδινό γάλα, το τυρί περιορίζουν επίσης τον τερη-
δονικό κίνδυνο.

Στόχος της διατροφικής υποστήριξης κατά των φλεγ-
μονωδών νόσων του περιοδοντίου είναι η παροχή της 
σωστής ενέργειας και θρεπτικής αξίας ώστε να αντα-
ποκρίνεται στην αυξημένη ζήτηση πρωτεϊνικής σύνθε-
σης στην οξεία φάση, σε φλεγμονώδεις μεσολαβητές, 
αντιοξειδωτικούς αμυντικούς μηχανισμούς, καθώς και 
στην προώθηση της αποκατάστασης ιστών. Ορισμένα 
θρεπτικά συστατικά διαδραματίζουν πολύ σημαντικό 
ρόλο στην αντιμετώπιση της φλεγμονώδους διαδικασί-
ας47. Μελέτες υποστηρίζουν τη συμβολή του ασβεστίου 
στην ποιότητα του οστού των γνάθων, καθώς και της 
βιταμίνης C για την ενεργοποίηση και τη συντήρηση των 
μηχανισμών αποκατάστασης των περιοδοντικών ιστών 
χάρη στις αντιοξειδωτικές της ιδιότητες47. Οι βιταμίνες 
Α, Ε και Β-καροτένιο επίσης έχουν αντιοξειδωτικές ιδι-
ότητες. 

Σύμφωνα με μελέτες οι υδατοδιαλυτές βιταμίνες (Β(2), 
Β(3), Β(6), Β(12), C και φολικό οξύ), λιποδιαλυτές βιταμί-
νες (Α, D και Ε), τα μέταλλα (ασβέστιο, φθόριο, σίδηρος 
και ψευδάργυρος) μπορεί να επηρεάσουν τον βλεννο-
γόνο του στόματος48. Επίσης αποτελέσματα μελετών 
επιβεβαιώνουν ότι δίαιτες πλούσιες σε φρούτα και 
λαχανικά, μειώνουν σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης 
νόσων των βλεννογόνων του στόματος. Η αναγνώριση 
της έλλειψης βιταμινών μέσω των πρώιμων συμπτωμά-
των από το στόμα μπορεί να αποτρέψει την εμφάνιση 
σοβαρών και μη αναστρέψιμων συστηματικών και νευ-
ρολογικών βλαβών.

Συνεπώς ένα διαιτολόγιο που συμπεριλαμβάνει γαλα-
κτοκομικά49, ψάρια, όσπρια, φρέσκα φρούτα, λαχα-
νικά, τροφές που περιέχουν φθόριο (όπως σπανάκι, 
πορτοκάλια, φυστίκια, τσάι κ.α.) συμβάλλει στην καλή 
στοματική υγεία. Το οικογενειακό περιβάλλον και οι 
φροντιστές των ΑμεΑ οφείλουν να μεριμνήσουν για την 
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εφαρμογή των διατροφικών συμβουλών που έχουν δο-
θεί από τον ιατρό και όπως αυτές έχουν προσαρμοσθεί 
στις ανάγκες του ασθενούς.

Οι ασθενείς και οι φροντιστές
Το πρώτο σημαντικό βήμα όπως αναφέρθηκε είναι ο 
προσδιορισμός του εξατομικευμένου προγράμματος 
στοματικής υγιεινής από τον οδοντίατρο, που θα πραγ-
ματοποιείται την καλύτερη στιγμή της ημέρας για τον 
ασθενή, ο προσδιορισμός των διευκολύνσεων και προ-
σαρμογών που απαιτούνται για την ελαχιστοποίηση της 
επίδρασης που έχει η αναπηρία του στη διαχείριση της 
στοματικής υγιεινής50.

Μερικά άτομα με αναπηρία δεν έχουν κανένα πρόβλη-
μα διαχείρισης της στοματικής υγιεινής. Στα μέτρα του 
εφικτού η στοματική υγιεινή θα πρέπει να διεξάγεται 
από τον ασθενή, καθώς αυτό μειώνει την εξάρτηση από 
τρίτους. Επιπλέον τα ψυχολογικά οφέλη της αυτο-φρο-
ντίδας οδηγούν σε αισθήματα υψηλότερης αυτοεκτίμη-
σης και ολοκλήρωσης, μια κατάσταση που ισχύει ιδι-
αίτερα για άτομα που έχουν σωματικές αναπηρίες και 
δεν αντιμετωπίζουν γνωστικά προβλήματα51. Άτομα με 
σωματικές αναπηρίες συχνά αντιμετωπίζουν δυσκολίες 
στη συγκράτηση της οδοντόβουρτσας και στην εκτέ-
λεση αποτελεσματικής στοματικής υγιεινής. Μπορούν 
να διευκολυνθούν χρησιμοποιώντας προσαρμοστικές 
συσκευές, όπως διευρυμένες λαβές (μπάλα μεγέθους 
τένις, λαβή ποδηλάτου κ.α)52 (εικ. 1, 2). Άτομα με περι-
ορισμένη δεξιοτεχνία ή τρόμο, θα μπορούσαν να χρη-
σιμοποιήσουν ηλεκτρικές οδοντόβουρτσες53. Μελέτες 
υποστηρίζουν ότι οι ηλεκτρικές οδοντόβουρτσες μα-
κροπρόθεσμα είναι πιο αποτελεσματικές από τις χειρο-
κίνητες οδοντόβουρτσες όσον αφορά στη μείωση της 
τρυγίας και την αντιμετώπισης της ουλίτιδας. Ο χρή-

στης θα πρέπει να λάβει συγκεκριμένες οδηγίες για να 
εξασφαλίσει τη σωστή χρήση54. Τα τεχνικά βοηθήμα-
τα και οι μεθοδικές οδηγίες είναι συχνά απαραίτητες 
προϋποθέσεις για να βοηθηθούν τα άτομα με αναπτυ-
ξιακή ή σωματική αναπηρία και να πραγματοποιήσουν 
αποτελεσματικό καθαρισμό χωρίς βοήθεια (εικ. 3). Τα 
μεσοδόντια βουρτσάκια μπορεί να διευκολύνουν πε-
ρισσότερο από το οδοντιατρικό νήμα. Η χρήση του νή-
ματος είναι δυσχερής, αν όχι αδύνατη, για τα άτομα με 
κινητικά προβλήματα στα άνω άκρα. Ο καθαρισμός του 
βλεννογόνου του στόματος (ούλα, παρειές, υπερώα, 
γλώσσα, χείλη) μπορεί να επιτευχθεί με αποστειρωμέ-
νη γάζα εμποτισμένη με ορό ή σκέτο χαμομήλι ή χλω-
ρεξιδίνη 0,12%. Όταν δεν είναι δυνατή η έκπλυση του 
στόματος, ο καθαρισμός των δοντιών μπορεί να γίνει 
με οδοντόβουρτσα εμποτισμένη με νερό, φυσιολογικό 
ορό ή διάλυμα φθορίου. 

Η σωστή θέση και ο έλεγχος του ασθενούς είναι ου-
σιώδης για την ασφάλειά του και την αποτελεσματική 
στοματική υγιεινή φροντίδα των εξαρτημένων ατόμων, 
συμπεριλαμβανομένων εκείνων με ανεξέλεγκτες κινητι-
κές διαταραχές, απότομο κλείσιμο στόματος, κίνδυνο 
κατάποσης της φθοριούχου οδοντόκρεμας ή του στο-
ματοπλύματος.

Μια χρήσιμη μέθοδος για να βοηθήσει ο φροντιστής το 
άτομο με αναπηρία στο βούρτσισμα των δοντιών είναι 
η ακόλουθη: 

•  Ο ασθενής τοποθετείται σε μια καρέκλα ή στο αναπη-
ρικό αμαξίδιο.

•  Ο φροντιστής στέκεται πίσω από τον ασθενή με το 
κεφάλι του να στηρίζεται στον ένα βραχίονα του φρο-
ντιστή. Με αυτή τη θέση ελέγχεται και ο λαιμός του 
ασθενούς (εικ. 4).Εικόνα 1, 2: Οδοντόβουρτσες με προσαρμοστικές συσκευές

Εικόνα 3: Άτομα με προβλήματα στα άνω άκρα. Απαραίτητη 
προϋπόθεση οι μεθοδικές οδηγίες προκειμένου να πραγματο-
ποιήσουν σωστή στοματική υγιεινή
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•  Με το άλλο χέρι ο φροντιστής τραβάει απαλά το μά-
γουλο για να έχει καλύτερη πρόσβαση και ορατότητα. 

•  Βουρτσίζει τα δόντια χρησιμοποιώντας μια υγρή οδο-
ντόβουρτσα ή σε ορισμένες περιπτώσεις ακόμα και με 
μία γάζα τυλιγμένη γύρω από το δάχτυλο βρεγμένη με 
σκέτο χαμομήλι ή φυσιολογικό ορό, ανάλογα με το τι 
μπορεί να γίνει ανεκτό. Αφαιρεί με γάζα απαλά τυχόν 
τρόφιμα που είναι παγιδευμένα στις παρειές ή κάτω 
από τη γλώσσα. 

Εάν υπάρχει δυσκολία στη συνεργασία κατά το άνοιγμα 
του στόματος ή δαγκώνεται η οδοντόβουρτσα, μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί ένας προστατευτικός δακτύλι-
ος ή γλωσσοπίεστρα για να ανοίξει η μια πλευρά του 
στόματος ενώ βουρτσίζεται η άλλη. Ένας αυτοσχέδιος 
στοματοδιαστολέας κατασκευάζεται από πέντε έως έξι 
ξύλινες σπάθες, ανάλογα με το μέγεθος του στόματος, 
που δένονται με αυτοκόλλητη ταινία (εικ. 5). Επίσης, αρ-
κετές γάζες δεμένες με νήμα μεταξύ τους μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν για τη διάνοιξη του στόματος.

Όπου τα άτομα εξαρτώνται από το προσωπικό φρο-
ντίδας για να καλύψουν τις ανάγκες τους στην υγεία, 
οποιαδήποτε παρέμβαση πρέπει να απευθύνεται στη 

συμπεριφορά του προσωπικού φροντίδας για τη βελ-
τίωση της υγείας. Είναι σημαντικό η αντιμετώπιση του 
ΑμεΑ να γίνεται με ευγένεια και σεβασμό, όσο βαθιά και 
αν είναι η αναπηρία. Σε πολλές περιπτώσεις, η στοματι-
κή υγιεινή ενός ΑμεΑ εξαρτάται από τη γνώση, τη στά-
ση και τις ενέργειες ενός φροντιστή, όμως πολλοί φρο-
ντιστές λαμβάνουν ελάχιστη εκπαίδευση στην παροχή 
φροντίδας στοματικής υγιεινής55. Έχουν αναφερθεί ως 
εμπόδια για την επίτευξη καλής στοματικής υγείας στα 
ΑμεΑ, ο φόβος πρόκλησης πόνου ή τραύματος στον 
ασθενή, η αδυναμία αντιμετώπισης πιθανής αντίστασης 
εκ μέρους του ασθενούς και η έλλειψη μέσων. Συχνά 
καταγράφεται από τους φροντιστές αρνητική στάση 
όσον αφορά στην τήρηση στοματικής υγιεινής, μη γνώ-
ση του μεγέθους της σημασίας της, καθώς και έλλειψη 
ορθής και συνεπούς εποπτείας56. Μια προτροπή, με τη 
μορφή υπενθύμισης, ενθάρρυνσης ή εποπτείας, μπορεί 
να είναι το μόνο που χρειάζεται για μερικούς ασθενείς 
όπως για παράδειγμα σε άτομα με ήπια έως μέτρια μα-
θησιακή αναπηρία. Η εκπαίδευση μπορεί να αλλάξει τις 
στάσεις των φροντιστών και να βελτιώσει τις ικανότη-
τές τους57. Η καλύτερη στοματική υγιεινή σε μία ομάδα 
μπορεί να αντικατοπτρίζει την καλύτερη εποπτεία των 
περιθαλπομένων από τους υπεύθυνους νοσηλευτές και 
φροντιστές τους58. 

Αποτελέσματα μελετών αναγνωρίζουν το όφελος από 
τη διατήρηση ενός υψηλού επιπέδου στοματικής υγιει-
νής σε ομάδες ασθενών που ακολούθησαν ένα προλη-
πτικό πρόγραμμα προσαρμοσμένο στις ανάγκες τους, 
που παρακολουθούνταν προσεκτικά και που υποστηρί-
χθηκαν και ενθαρρύνθηκαν σε τακτική βάση23.

Συμπεράσματα
Δεδομένου ότι τα ΑμεΑ διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυ-
νο εμφάνισης ασθενειών του στόματος σε σύγκριση με 
τον γενικό πληθυσμό, λόγω των πολλαπλών προβλημά-
των υγείας που αντιμετωπίζουν και των χαρακτηριστι-
κών της αναπηρίας, είναι εξαιρετικά σημαντικό να παρέ-
χουμε προληπτική οδοντιατρική περίθαλψη σε αυτούς 
τους ασθενείς, στοχεύοντας στην υπέρβαση των εμπο-
δίων που αντιμετωπίζουν.

Η οδοντιατρική αντιμετώπιση ασθενών με αναπηρία 
διαφόρου βαθμού, απαιτεί μια διεπιστημονική προσέγ-
γιση. Όλοι οι πάροχοι υγειονομικής περίθαλψης, η οικο-
γένεια, οι φροντιστές, οι κοινωνικοί φορείς, θα πρέπει 
να συμμετέχουν με στόχο να γνωρίζουν, να υποστηρί-
ζουν και να ενημερώνονται σχετικά με τα θέματα της 
στοματικής υγείας και πρόληψης. 

Για να είναι αποτελεσματικό ένα προληπτικό πρόγραμ-
μα πρέπει να είναι απλό στη χρήση, προσαρμοσμένο 
στις ανάγκες του ασθενούς, χαμηλού κόστους και να 
υποστηρίζεται η εφαρμογή του από κατάλληλα εκπαι-
δευμένα άτομα. 

Εικόνα 4: Θέση φροντιστή για να βοηθήσει το άτομο με ανα-
πηρία στο βούρτσισμα των δοντιών

Εικόνα 5: Αυτοσχέδιος στοματοδιαστολέας 



28  A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A ΙΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  ΙΟΥΛ ΙΟΣ 2019

Τα οφέλη που προκύπτουν είναι σημαντικά όσον αφορά 
στη μείωση της νοσηρότητας, του πόνου και του κό-
στους λόγω της μείωσης της ανάγκης για θεραπεία. Επι-
πλέον ενισχύεται η ευημερία, η κοινωνική αποδοχή, και 
η ποιότητα ζωής του ατόμου.
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Εισαγωγή
Η σύγχρονη ιατρική δεν μπορεί να αναστρέψει τις νευ-
ρολογικές επιπλοκές μετά από ένα πλήρες Αγγειακό 
Εγκεφαλικό Επεισόδιο (AEE). Μπορεί όμως να μελετή-
σει τις αιτίες και τους παράγοντες κινδύνου για το AEE 
με σκοπό να επέμβει σε αυτούς και έτσι να προλάβει το 
ΑΕΕ. Η ηλικία, η φυλή, το φύλο, το οικογενειακό ιστορικό 
είναι βιολογικοί δείκτες που ενισχύουν τις πιθανότητες 
για ΑΕΕ αλλά σαν έμφυτα χαρακτηριστικά δεν υπόκεινται 
σε μεταβολές. Αντιθέτως οι κάτωθι παράγοντες κινδύ-
νου τροποποιούνται. Αυτοί είναι: αρτηριακή υπέρταση, 
κάπνισμα, σακχαρώδης διαβήτης, διαταραχές παραγό-
ντων πήξης, πολυερυθραιμία, υπερλιπιδαιμία, καρδιακά 
νοσήματα (ισχαιμία, βαλβιδοπάθεια, αρρυθμία)1,2. Οι 
ίδιοι αυτοί παράγοντες κινδύνου που προκαλούν το ΑΕΕ 
μπορούν και εμποδίζουν την διαδικασία αποκατάστασης 
παρά το ότι ένα από τα βασικά κριτήρια εφαρμογής ενός 
ενεργού προγράμματος αποκατάστασης σε ασθενή με 

ΑΕΕ αποτελεί η φυσική ικανότητα του ημιπληγικού να 
ανεχθεί το πρόγραμμα αυτό. Οι παράγοντες κινδύνου και 
κυρίως η καρδιακή νόσος, φαίνεται ότι έχουν αρνητική 
επίδραση στα λειτουργικά αποτελέσματα της αποκατά-
στασης3,4. Επιπλέον ο κίνδυνος θανάτου μετά από ένα 
ΑΕΕ όπως και ο κίνδυνος ενός επαναλαμβανόμενου ΑΕΕ 
επηρεάζεται από το φύλο, από την καρδιακή νόσο και 
από την υπέρταση5. Ο συνδυασμός δύο και πλέον πα-
ραγόντων επηρεάζει τα αποτελέσματα της αποκατάστα-
σης6. Στην προσπάθεια ομαδοποίησης των παραγόντων 
κινδύνου οι Liu et al ανάπτυξαν έναν δείκτη συμπαρομαρ-
τούντων παθήσεων (comorbidity scale) ο οποίος διαθέτει 
αξιοπιστία και κυριότητα7. Σύμφωνα με τον εργασία των 
Liu et al8 η κλίμακα των συν-παθήσεων σχετίζεται θετικά 
με την ηλικία, την διάρκεια παραμονής σε κέντρο αποκα-
τάστασης και αρνητικά με την λειτουργική έκβαση. Άλλες 
κλίμακες που εξετάζουν συσσωρευτικά τους παράγοντες 
κινδύνου και τις συν-παθήσεις είναι η Cumulative Illness 

ΠEPIΛHΨH
Σκοπός: Nα μελετήσει την επίδραση εκάστου των 
Mειζόνων Παραγόντων Kινδύνου για A.E.E. στην 
πορεία αποκατάστασης των ημιπληγικών ασθενών.

Yλικό: 353 συνεχείς ασθενείς που νοσηλεύτηκαν στο 
Tμήμα Φυσικής Iατρικής και Aποκατάστασης του Γ.N 
Aσκληπιείου Bούλας την τελευταία δεκαετία.

Mέθοδος: H μελέτη αυτή είναι αναδρομική. H 
μέτρηση της λειτουργικότητας κατά την είσοδο και την 
έξοδο έγινε με την 100βάθμια κλίμακα BARTHEL. H 
στατιστική ανάλυση έγινε με την δοκιμασία t-test. 

Aποτελέσματα: Από τους 353 ασθενείς δεν 
ακολούθησαν το πρόγραμμα οι 25. Από τους 
υπόλοιπους 328 βρέθηκε ότι οι έχοντες καρδιοπάθεια 
(στεφανιαία νόσο, βαλβιδοπάθεια, αρρυθμία) εξήλθαν 
με χαμηλότερη στατιστικά λειτουργικότητα από αυτούς 

που δεν είχαν καρδιοπάθεια (p=0.01). Oι έχοντες 

επίσης σακχαρώδη διαβήτη βελτίωσαν τον δείκτη 

Barthel σε μικρότερο βαθμό από αυτούς που δεν 

είχαν (ρ=0.003). Η ύπαρξη υπέρτασης, παροδικού 

ισχαιμικού επεισοδίου, προηγούμενου ΑΕΕ, και η 

λήψη αντιπηκτικών δεν είχαν καμία επίδραση στην 

αποκατάσταση.

Συμπέρασμα: Oι ημιπληγικοί λόγω A.E.E που είχαν 

κάποια καρδιοπάθεια εξήλθαν από το κέντρο 

αποκατάστασης με μικρότερη λειτουργικότητα. H 

ύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη επηρεάζει αρνητικά την 

πορεία αποκατάστασης των ημιπληγικών πιθανώς λόγω 

της συνοδευτικής διαβητικής νευροπάθειας.

Λέξεις κλειδιά: Αποκατάσταση, Ημιπληγία, Παράγων 
κινδύνου

ABSTRACT
Introduction. Many studies have been published 
investigating factors influencing the rehabilitation 
process of stroke patients. 

Aim. To investigate the influence of the Stroke Risk 
Factors to the functional outcome of stroke patients

Patients and Method. Three hundred and fifty-
three persons with stroke, admitted in our inpatient 
rehabilitation unit during the last 10 years took part 
in the study. Measures for outcome was the Barthel 
Index (BI). Data were analyzed with the t-test.

Results.  Heart disease (ischemic, valvular, 
arrhythmias) has a negative influence on 
rehabilitation outcome (ρ=0.01). Patients with 
Diabetes Mellites improved their Barthel score 
lesser than patients without (ρ=0.003) 

Conclusion.  Hemiplegics with heart disease show 
less functional improvement in rehabilitation center 
than those who hadn’t. Diabetes mellites influences 
negatively the functional improvement.

 
Key words: Stroke; rehabilitation; Comorbidity
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Rating Scale9 και η Charlson Comorbidity Index10. Η ημι-
πληγία σε διαβητικό ασθενή έχει κακή πρόγνωση όσον 
αφορά  την κινητική λειτουργία11. 

Ο σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση 
της επίδρασης που μπορεί να έχουν οι παράγοντες κιν-
δύνου για ένα ΑΕΕ στην λειτουργική αποκατάσταση. 

Ασθενείς και Μέθοδοι
Στην μελέτη έλαβαν μέρος 353 συνεχείς ημιπληγικοί 
ασθενείς λόγω ΑΕΕ που ακολούθησαν πρόγραμμα απο-
κατάστασης σαν εσωτερικοί ασθενείς σε μία 10ετία  στο 
τμήμα Φυσικής Ιατρικής και Αποκατάστασης στο ΓΝ 
Ασκληπιείο, στην Βούλα. 25 ασθενείς δεν ολοκλήρωσαν 
το πρόγραμμα λόγω θανάτου ή λόγω άρνησης. 328 ολο-
κλήρωσαν το πρόγραμμα. Η μέτρηση λειτουργικότητας 
έγινε με τον 100βάθμιο δείκτη Barthel. Με τον δείκτη 
αυτόν μελετήθηκε και ο απόλυτος αριθμός του δείκτη 
εξόδου αλλά και ο σχετικός αριθμός βελτίωσης σε σχέ-
ση με τον δείκτη εισαγωγή. Οι παράγοντες κινδύνου που 
μελετήθηκαν ήταν η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, 
η καρδιακή νόσος, το προηγούμενο παροδικό ισχαιμικό 
επεισόδιο (ΠΙΕ), το προηγούμενο ΑΕΕ και η θεραπεία με 
αντιπηκτικά φάρμακα. Η στατιστική ανάλυση έγινε με το 
t-test.

Αποτελέσματα
194 άνδρες, 134 γυναίκες, με μ.ό. ηλικίας 64±7.8, με δε-
ξιά ημιπληγία 124 (37.8%) ασθενείς, με αριστερά. ημι-

πληγία 204 (62.2%), με ισχαιμικό επεισόδιο 248 (75.61%) 
ασθενείς και με αιμορραγικό 80 (24.39%). Στον πίνακα 
1 φαίνονται η λειτουργικότητα εισόδου και η βελτίωση 
της λειτουργικότητας (σε βαθμούς δείκτη Barthel) σε 
ημιπληγικούς με εξέταση καθενός παράγοντα κινδύνου.

Συζήτηση
Το Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο εγκαταλείπει μία 
αναπηρία που δεν μπορεί να τροποποιηθεί από τις συμ-
βατικές θεραπείες. Η πλέον κατάλληλη ιατρική παρέμβα-
ση είναι η πρόληψη των παραγόντων κινδύνου για ΑΕΕ. 
Η παρέμβαση στους παράγοντες κινδύνου όχι μόνο μει-
ώνει την πιθανότητα για ένα δεύτερο ή τρίτο ΑΕΕ αλλά 
μειώνει την πιθανότητα να αποτύχει το πρόγραμμα απο-
κατάστασης λόγω των παραγόντων αυτών. Ο έλεγχος 
της υπέρτασης, η ρύθμιση του σακχάρου του αίματος, 
η σωστή αντιμετώπιση των καρδιοπαθειών κατά την δι-
άρκεια της νοσηλείας σε ανά κέντρο αποκατάστασης 
όχι μόνο μειώνει τον κίνδυνο του θανάτου ή τον κίνδυνο 
ενός καινούργιου ΑΕΕ αλλά και επιτρέπει στον ημιπληγι-
κό ασθενή να μετέχει ενεργά και χωρίς εμπόδια και ρίσκα 
σε ένα εντατικό πρόγραμμα αποκατάστασης με φυσικο-
θεραπεία, εργοθεραπεία, λογοθεραπεία. Η ύπαρξη των 
παραγόντων κινδύνου, των επιπλοκών και των συν-πα-
θήσεων αναγκάζει τους ιατρούς της αποκατάστασης να 
μεταφέρουν τους ημιπληγικούς ασθενείς σε κλινικές και 
τμήματα που θα αντιμετωπιστεί μεν η οξεία φάση12 αλλά 
θα αναγκάσει τον ημιπληγικό ασθενή ή να διακόψει το 
πρόγραμμα αποκατάστασης ή να επιμηκύνει τον χρόνο 
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παραμονής στο κέντρο αποκατάστασης. Αρκετοί από 
τους παράγοντες κινδύνου διαφεύγουν ή δεν εκτιμώ-
νται σωστά. Ο λεπτομερής κλινικός και εργαστηριακός 
έλεγχος στον ημιπληγικό που εισέρχεται σε πρόγραμμα 
αποκατάστασης σαν εσωτερικός ασθενής είναι απαραί-
τητος όχι μόνο για να αποφευχθούν ανεπιθύμητοι θά-
νατοι αλλά και για να γίνει πληρέστερη η πρόγνωση της 
έκβασης της αποκατάστασης. Η ύπαρξη της καρδιοπά-
θειας που αποτελεί στην εργασία μας τον σημαντικότερο 
αρνητικό δείκτη αποκατάστασης αποτελεί και την κύρια 
αιτία θανάτου των ημιπληγικών μετά την έξοδό τους από 
το κέντρο αποκατάστασης13. Ο σακχαρώδης διαβήτης 
στην εργασία μας σχετίζεται με το μειωμένο κέρδος σε 
λειτουργικά οφέλη. Η αδυναμία των κάτω άκρων που 
προκαλεί η διαβητική νευροπάθεια προστίθεται στην 
αδυναμία της ημιπληγίας και κάνει ακόμα πιο δύσκολο 
το πρόγραμμα αποκατάστασης. Η ανάγκη για πρώιμη 
διάγνωση της νευροπάθειας και για σωστή ρύθμιση του 
σακχάρου του αίματος είναι χωρίς συζήτηση η καλύτερη 
αντιμετώπιση του παράγοντα αυτού όπως συμφωνούν 
και άλλοι  ερευνητές11. Άλλοι παράγοντες που τυχόν θα 
ευθύνονται για την αποτυχία του προγράμματος όπως η 
βαρύτητα της ημιπληγίας ή των νευρολογικών ελλειμάτων 
θα αποτελέσουν αντικείμενα επόμενων μελετών.

Συμπέρασμα
Η καρδιοπάθεια και ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελούν 
αρνητικοί προγνωστικοί δείκτες στην λειτουργική έκβα-
ση ημιπληγικών που ακολούθησαν πρόγραμμα αποκατά-
στασης σαν εσωτερικοί ασθενείς. Η πρώιμη αντιμετώ-
πισή τους και ο πληρέστερος έλεγχος προλαμβάνει την 
θνητότητα και την νοσηρότητα και φέρνει τον ημιπληγικό 
πιο κοντά στην αυτονομία.
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ΠEPIΛHΨH
Η οστεοπόρωση είναι μεταβολική πάθηση των οστών 
κατά την οποία παρατηρείται σταδιακή μείωση της 
πυκνότητας και υποβάθμιση της ποιότητας του οστού, 
που οδηγούν σε ελαττωμένη μηχανική αντοχή με 
συνέπεια επιρρέπεια στα κατάγματα ευθραυστότητας. 
Αυξανόμενες ενδείξεις υποδηλώνουν ότι η νόσος 
σχετίζεται με ποικίλες επιπτώσεις στο στοματογναθικό 
σύστημα, αλλά οι ακριβείς επιπτώσεις αποτελούν 
μέχρι σήμερα πεδίο έρευνας. Μελέτες υποστηρίζουν 
ότι η οστεοπόρωση συμβάλλει στην οστική 
απώλεια της γνάθου και συγκεκριμένα στην οστική 
απορρόφηση της φατνιακής ακρολοφίας. Άλλες επίσης 
μελέτες εξετάζουν τους πιθανούς δεσμούς μεταξύ 
οστεοπόρωσης και περιοδοντίτιδας. Στις συνήθεις 
οδοντιατρικές ακτινογραφίες (οπισθοφατνιακές, 
πανοραμική) παρατηρείται, αραίωση των οστικών 
δοκίδων και λέπτυνση του συμπαγούς πετάλου της 
κάτω γνάθου.

Ο οδοντίατρος αφού συνεκτιμήσει το ιστορικό του 

ασθενούς, τα κλινικά και ακτινογραφικά ευρήματα, 

μπορεί να υποψιασθεί την ύπαρξη οστεοπόρωσης 

και να παραπέμψει τον ασθενή στις αντίστοιχες 

ειδικότητες προς διερεύνηση, συμβάλλοντας στην 

πρώιμη διάγνωση της νόσου.

Σκοπός της παρούσης εργασίας είναι η βιβλιογραφική 

ανασκόπηση των πιθανών αλληλεπιδράσεων μεταξύ 

οστεοπόρωσης, απώλειας φατνιακού οστού και 

περιοδοντίτιδας, καθώς και των υποκείμενων 

βιολογικών μηχανισμών. Επιπλέον η διερεύνηση 

του ρόλου του οδοντιάτρου στην ανίχνευση της 

οστεοπόρωσης.

Λέξεις κλειδιά: Οστεοπόρωση, οστική πυκνότητα, 
στοματογναθικό σύστημα, επιπτώσεις οστεοπόρωσης, 
πανοραμική ακτινογραφία.
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ABSTRACT
Osteoporosis is a systemic skeletal disease 
characterized by decreasing bone mass and 
microarchitectural deterioration of bone tissue 
that leads to an increased risk for bone fragility 
and fracture. Οsteoporosis affects stomatognathic 
system in various ways. It is believed that it plays 
a crucial role in bone loss of the jaw, in particular 
in bone resorption of the alveolar ridge. Also, it 
seems to be associated with the development of 
periodontal disease. Interestingly, changes due 
to osteoporosis may also be detected on routine 
dental and panoramic radiographs. The role of 

dental professional in identification, prevention and 
management of patients with osteoporosis may be 
significant.

The aim of this study is the bibliographical review 
of possible interactions between osteoporosis, loss 
of alveolar bone and periodontitis, as well as the 
underlying biological mechanisms. Furthermore, 
the investigation of the role of the dentist in the 
detection of osteoporosis. 

 
Key words: Osteoporosis; stomatognathic system; bone 
density; osteoporosis effects; panoramic radiography

Εισαγωγή
Η οστεοπόρωση είναι μεταβολική πάθηση των οστών 
που χαρακτηρίζεται από ελάττωση της οστικής πυκνό-
τητας, της μηχανικής αντοχής του οστού, υποβάθμιση 
της μικροαρχιτεκτονικής του οστίτη ιστού, και αύξηση 
του καταγματικού κινδύνου1,2. Είναι η πιο διαδεδομένη 
ασθένεια του σκελετού και αποτελεί ιατρικό πρόβλημα 
με τεράστια κοινωνικοοικονομική σημασία. Τα έξοδα 
της ιατροφαρμακευτικής περίθαλψης για την οστεοπό-
ρωση θα αυξηθούν δραματικά σε όλο τον κόσμο λόγω 
της αύξησης της γήρανσης του πληθυσμού. Ο αριθμός 
των καταγμάτων του ισχίου παγκοσμίως είναι πιθανό 
να αυξηθεί από τα εκτιμώμενα 1,7 εκατομμύρια το έτος 
1990 σε 6,3 εκατομμύρια το έτος 20503. 

Έχει σημειωθεί σημαντική πρόοδος τόσο στην οριο-
θέτηση αυτής της διαταραχής όσο και στην κατανό-
ηση της σύνθετης παθογένεσης της οστεοπόρωσης. 
Σήμερα χρησιμοποιούνται ευρέως στην κλινική πρα-
κτική αλγόριθμοι καταγματικού κινδύνου, που συνδυ-
άζουν κλινικούς παράγοντες κινδύνου και πυκνότητας 
οστικής μάζας, προκειμένου να εντοπίσουν τα άτομα 
υψηλού κινδύνου που χρήζουν θεραπευτικής αντιμε-
τώπισης. Η ανακάλυψη βασικών οδών που ρυθμίζουν 
την απορρόφηση και τον σχηματισμό των οστών έχει 
αναπτύξει νέες προσεγγίσεις στη θεραπεία της οστεο-
πόρωσης με διακριτικούς μηχανισμούς δράσης.

Μελέτες υποστηρίζουν ότι η οστεοπόρωση συμβάλ-
λει στην οστική απώλεια της γνάθου και συγκεκριμένα 
στην οστική απορρόφηση της φατνιακής ακρολοφίας. 
Τις τελευταίες δεκαετίες πληθώρα μελετών επίσης εξε-
τάζουν τους πιθανούς δεσμούς μεταξύ οστεοπόρωσης 
και περιοδοντίτιδας. Και οι δύο ασθένειες είναι πολυ-
παραγοντικές και έχουν πολλούς κοινούς παράγοντες 
κινδύνου. Πολλές ερευνητικές ομάδες έχουν προσπα-
θήσει να αναπτύξουν μεθόδους για την πρόβλεψη της 
οστεοπόρωσης4,5 και του καταγματικού κινδύνου μέσω 

πληροφοριών που θα μπορούσαν να δοθούν από τη 
μελέτη των οστών των γνάθων6.

Σκοπός της παρούσης εργασίας είναι η βιβλιογραφική 
ανασκόπηση των πιθανών αλληλεπιδράσεων μεταξύ 
οστεοπόρωσης, απώλειας φατνιακού οστού και περι-
οδοντίτιδας, καθώς και των υποκείμενων βιολογικών 
μηχανισμών. Επιπλέον η διερεύνηση του ρόλου του 
οδοντιάτρου στην ανίχνευση της οστεοπόρωσης.

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ
Την τελευταία δεκαετία, η παθογένεια της οστεοπόρω-
σης έχει συνδεθεί με ιστικές, κυτταρικές και μοριακές 
διεργασίες. Έχουν καθοριστεί κύρια σήματα που ενσω-
ματώνουν διάφορα ενδοκρινικά, νευροενδοκρινικά, 
φλεγμονώδη και μηχανικά ερεθίσματα. Σε κυτταρικό 
επίπεδο, η επικοινωνία και η σύζευξη μεταξύ των κυρι-
οτέρων τύπων οστικών κυττάρων, των οστεοβλαστών 
που σχηματίζουν οστά και των οστεοκλαστών που 
αποδομούν τα οστά, αποτελούν τη μικρότερη λειτουρ-
γική μονάδα. Αρκετά βασικά μόρια συντονίζουν τις 
δραστηριότητες των οστεοβλαστών και των οστεοκλα-
στών κατά τη διάρκεια της οστικής ανακατασκευής. Η 
λεπτομερής γνώση των μοριακών και κυτταρικών παι-
κτών έχει δημιουργήσει μια νέα αντίληψη στην παθο-
φυσιολογία των οστών.

Η βασική αιτία πρόκλησης οστεοπόρωσης είναι η 
δημιουργία ενός μακρόχρονου αρνητικού ισοζυγίου 
οστού7,8. Αυτό μπορεί να οφείλεται είτε σε αυξημένη 
οστεοκλαστική δραστηριότητα και σύγχρονη φυσιο-
λογική οστεοβλαστική δράση (που κυρίως συμβαίνει 
στην οστεοπόρωση τύπου Ι) είτε σε φυσιολογική οστε-
οκλαστική δράση αλλά συγχρόνως μειωμένη οστεο-
βλαστική δραστηριότητα (που συμβαίνει κυρίως στην 
οστεοπόρωση τύπου ΙΙ), ή ακόμη και στην συνύπαρξη 
των δύο αυτών καταστάσεων2. 
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Ο μεγαλύτερος παράγοντας κινδύνου εμφάνισης οστε-
οπόρωσης είναι η μειωμένη οστική πυκνότητα (Bone 
Mineral Density, BMD), δηλαδή η μειωμένη ποσότητα 
οστικής ανόργανης ουσίας ανά μονάδα προβαλλόμενης 
επιφανείας οστού (g/cm2). Ωστόσο η BMD είναι ένας 
μόνο από τους παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο 
κατάγματος. 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (World Health 
Organisation, WHO), το Ευρωπαϊκό Ίδρυμα Οστε-
οπόρωσης και Νοσημάτων των Οστών (European 
Foundation for Osteoporosis and Bone Disease), το 
Εθνικό Ίδρυμα Οστεοπόρωσης των Ηνωμένων Πολι-
τειών (The National Osteoporosis Foundation of the 
United States) χρησιμοποιούν για τον ορισμό της οστε-
οπόρωσης την οστική πυκνότητα. Τα αποτελέσματα 
της μέτρησης της οστικής πυκνότητας εκτιμώνται με 
τη χρήση του T-score. Το Τ-score υπολογίζεται λαμ-
βάνοντας τη διαφορά μεταξύ της μετρούμενης τιμής 
BMD ενός ασθενούς και της μέσης τιμής του BMD για 
ένα φυσιολογικό, υγιή νέο ενήλικα, ίδιου φύλου και φυ-
λής. Η διαφορά αυτών των τιμών ανάγεται στην τιμή της 
σταθερής απόκλισης (SD) του BMD ενός φυσιολογικού 
ενήλικα σύμφωνα με τη σχέση: Τ-scοre = (Μετρούμενη 
ΒΜD - Μέσος όρος BMD για φυσιολογικό ενήλικα) / (σταθε-
ρή απόκλιση BMD για φυσιολογικό ενήλικα - SD). Στον πί-
νακα 1 αναφέρονται οι βασικές κατηγορίες κατάταξης 
των ασθενών ανάλογα με το T-score όπως έχουν ορι-
σθεί από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας9. Σχεδόν 
όλες οι πληθυσμιακές μελέτες επιβεβαίωσαν ότι για 
κάθε νέα απόκλιση κάτω από τη φυσιολογική τιμή της 
μέσης οστικής πυκνότητας, υπάρχει περίπου διπλάσιος 
κίνδυνος για μεταγενέστερο κάταγμα ισχίου10. Αν και η 
«γραμμή» αυτή έχει χρησιμοποιηθεί προκειμένου να 
ορίσει τα άτομα υψηλού κινδύνου που πρέπει να λαμ-
βάνονται υπόψη για τη θεραπεία, είναι επίσης προφα-

νές ότι ακόμα και ο ορισμός αυτός απαιτεί μια καλύτε-
ρη κατανόηση των παθοφυσιολογικών διεργασιών που 
οδηγούν σε χαμηλή οστική μάζα, και λεπτομερέστερη 
ανασκόπηση της «ποιότητας των οστών». 

Μέσα από μία σειρά μετα-αναλύσεων των τελευταίων 
ετών έχει προκύψει το συμπέρασμα ότι ο καταγματι-
κός κίνδυνος επηρεάζεται και διαμορφώνεται από ένα 
πλήθος παραγόντων που επιδρούν ανεξάρτητα στην 
αντοχή του οστού. Διακρίνουμε έτσι κλινικούς παρά-
γοντες κινδύνου, ακτινολογικούς (χαμηλή BMD), βιοχη-
μικούς (μεταβολές στους βιοχημικούς δείκτες οστικής 
εναλλαγής) και παθολογοανατομικούς (διαταραγμένη 
μικροαρχιτεκτονική οστίτη ιστού)11. 

Σημαντικοί κλινικοί παράγοντες κινδύνου για την εμφά-
νιση της οστεοπόρωσης είναι διάφορα ανθρωπομετρι-
κά χαρακτηριστικά, κληρονομικά αίτια, παθογενετικοί 
μηχανισμοί, φαρμακευτικοί παράγοντες, έξεις, τρόπος 
ζωής, διατροφή12,13.

Παθοφυσιολογία της οστικής απώλειας 
που σχετίζεται με την ηλικία
Η μετεμμηνοπαυσιακή έλλειψη οιστρογόνων στις γυ-
ναίκες σε συνδυασμό με την απώλεια οστικής μάζας 
λόγω ηλικίας συχνά οδηγεί στην εμφάνιση οστεοπόρω-
σης7,14. Η διαδικασία γήρανσης στις γυναίκες συνδέεται 
με την αύξηση του ρυθμού της οστικής ανακατασκευ-
ής τόσο στο σπογγώδες όσο και στο φλοιώδες οστό, 
σε συνδυασμό με αρνητική ισορροπία αναδόμησης, 
με αποτέλεσμα απώλεια οστικής μάζας και διάσπαση 
της μικροαρχιτεκτονικής των οστών15,16. Αποτελέσμα-
τα βιοχημικών και ιστολογικών μελετών έχουν δείξει 
μείωση της οστικής παραγωγής στους άνδρες η οποία 
σχετίζεται με τη γήρανση αλλά επίσης υπάρχουν και 
ενδείξεις ότι η οστική απορρόφηση αυξάνεται. Οι 
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μεταβολές της μήτρας και της σύνθεσης της οστικής 
ανόργανης ουσίας μπορούν επίσης να συμβάλλουν 
στην αυξημένη ευθραυστότητα των οστών. Μειωμέ-
να επίπεδα των ανδρογόνων μπορεί να προκαλέσουν 
οστεοπόρωση. Με την ηλικία μειώνονται τα επίπεδα 
της τεστοστερόνης και μία απότομη πτώση τους μπο-
ρεί να συγκριθεί με την πτώση των οιστρογόνων που 
βιώνουν οι γυναίκες στην εμμηνόπαυση14. Η ανεπάρ-
κεια οιστρογόνων και στους άνδρες μπορεί να συμ-
βάλλει στην εμφάνιση οστεοπόρωσης. Τα επίπεδα των 
οιστρογόνων είναι χαμηλά σε άνδρες με υπογοναδι-
σμό, γεγονός που μπορεί να παίζει ρόλο στην απώλεια 
της οστικής μάζας14,17. Επιδημιολογικές μελέτες έχουν 
επισημάνει το ρόλο των οιστρογόνων σε σχέση με 
την τεστοστερόνη, καθώς επίσης πρόσφατες μελέτες 
υποστηρίζουν την άποψη ότι τα οιστρογόνα παίζουν 
σημαντικό ρόλο στην επίτευξη της κορυφαίας οστικής 
μάζας και τη διατήρησή της στην ενήλικο ζωή και στους 
άνδρες14,17,18. 

ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ ΚΑΙ ΟΣΤΑ  
ΤΩΝ ΓΝΑΘΩΝ
Έχει επαρκώς τεκμηριωθεί ότι η γήρανση έχει δυσμε-
νείς συνέπειες στο στοματογναθικό σύστημα με μορ-
φολογικά και λειτουργικά χαρακτηριστικά. Η γνάθος 
υπόκειται συνεχώς σε δυνάμεις μάσησης, κινήσεις 
κατά τη διάρκεια της ομιλίας, της αναπνοής και της κα-
τάποσης και είναι συνεπώς μια κατάλληλη δομή για τη 
μελέτη της ποιότητας των οστών. Αρκετές κλινικές και 
επιδημιολογικές μελέτες υποστηρίζουν ότι οι ασθενείς 
με οστεοπόρωση έχουν αυξημένο επιπολασμό περιο-
δοντίτιδας, απώλειας δοντιών και απορρόφησης του 
φατνιακού οστού19,20. Ωστόσο, λόγω της μεγάλης ανο-
μοιογένειας στο σχεδιασμό των ερευνών, η βαρύτητα 
της συσχέτισης παραμένει ασαφής. Αυτή η συσχέτιση 
ή συνύπαρξη των δύο καταστάσεων θα μπορούσε να 
προκύψει είτε από αλληλεπίδραση της μίας στην αιτι-
ολογία και στην παθογένεια της άλλης, είτε από κοινές 
περιβαλλοντικές και γενετικές παραμέτρους που ελέγ-
χουν την εμφάνιση και την εξέλιξη και των δύο νόσων. 

1. Οστεοπόρωση και περιοδοντική νόσος 
Τόσο η οστεοπόρωση όσο και η περιοδοντική νόσος 
είναι ασθένειες που προκαλούν οστική απορρόφηση, 
τα δε αποτελέσματα και στις δύο νόσους είναι παρό-
μοια21. Η υπερβολική οστεοκλαστική δραστηριότητα 
είναι ένα κοινό χαρακτηριστικό των χρόνιων φλεγμο-
νωδών διεργασιών, όπως είναι η περιοδοντική νόσος. 
Επιπλέον είναι γνωστό ότι μια χρόνια φλεγμονώδης 
κατάσταση στον οργανισμό μπορεί να οδηγήσει σε 
οστεοπόρωση διαμέσου διαφόρων μηχανισμών που 
δεν έχουν ακόμη διευκρινισθεί πλήρως. Η περιοδοντί-
τιδα είναι φλεγμονώδης νόσος των στηρικτικών ιστών 

του δοντιού στην οποία εμπλέκονται αλληλεπιδράσεις 
μεταξύ των βιοϋμένων που περιέχουν μικρόβια και άλ-
λους μολυσματικούς παράγοντες και της ανοσοφλεγ-
μονώδους απόκρισης του ξενιστή, οδηγώντας σε με-
ταβολές του συνδετικού ιστού και απορρόφηση του 
οστού22,23. Η αποτελεσματικότητα της ανοσολογικής 
απόκρισης του ξενιστή εξαρτάται από αρκετούς εξω-
γενείς και ενδογενείς παράγοντες. 

Έχουν προταθεί οι ακόλουθοι δυνητικοί μηχανισμοί 
σύνδεσης των δύο νόσων σε βιολογικό επίπεδο:

Α. Χαμηλή οστική πυκνότητα. Η οστεοπόρωση έχει 
ως αποτέλεσμα της απώλεια της οστικής πυκνότητας 
σε όλο το σώμα, συμπεριλαμβανομένης της άνω και 
της κάτω γνάθου24,25. Η προκύπτουσα χαμηλή οστική 
πυκνότητα των γνάθων οδηγεί σε μειωμένο ρυθμό ανα-
κατασκευής, αραίωση των δοκιδικών συστημάτων του 
σπογγώδους οστού, λέπτυνση του συμπαγούς πετά-
λου26. Ο υποκείμενος μηχανισμός της αυξημένης οστι-
κής απορρόφησης και στις δύο νόσους κατευθύνεται 
από συστηματική ή τοπική οστεοκλαστική δραστηρι-
ότητα και τις τοπικές επιδράσεις κυττάρων και κυτοκι-
νών27-29. 

Το ρυθμιστικό μονοπάτι του οστικού μεταβολισμού RANKL-
OPG-RANK: Έχει δειχθεί διακυτταρική αλληλεπίδραση 
του ενεργοποιητή του υποδοχέα του πυρηνικού παρά-
γοντα-kΒ (Receptor Activator of Nuclear factor NF-kB, 
RANK) των κυττάρων της οστεοκλαστικής σειράς με 
τον ενεργοποιητή του υποδοχέα του πυρηνικού παρά-
γοντα-kΒ (Receptor Activator of Nuclear factor NF-kB-
Ligand, RANKL) από τα κύτταρα της οστεοβλαστικής 
σειράς και τα κύτταρα του στρώματος. Θεωρείται ο 
κύριος παράγοντας που ελέγχει τη διαφοροποίηση των 
οστεοκλαστών.

Ο RANK είναι μία διαμεμβρανική πρωτεΐνη τύπου I, 
μέλος της υπεροικογένειας του TNF (Tumor Necrosis 
Factor) υποδοχέα. Είναι ο σηματοδοτικός υποδοχέας 
του RANKL, φλεγμονώδεις κυτοκίνες και αυξητικοί 
παράγοντες του μικροπεριβάλλοντος του οστού ρυθ-
μίζουν την έκφρασή του30. Η κυτοκίνη RANKL είναι μία 
διαμεμβρανική πρωτεΐνη τύπου II και θεωρείται ουσια-
στικός παράγοντας σχηματισμού οστεοκλαστών, αφού 
είναι υπεύθυνη για τη μετατροπή των προ-οστεοκλα-
στών σε ώριμους οστεοκλάστες, για την ενεργοποίηση 
και την επιβίωσή τους, συντελώντας κατά αυτό τον τρό-
πο στη διαδικασία της οστικής απορρόφησης και της 
οστικής απώλειας. Η οστεοπροτεγερίνη (OPG) είναι 
μέλος της οικογένειας των TNF υποδοχέων, παράγεται 
από τους οστεοβλάστες καθώς και από τα ενδοθηλιακά 
και λεία μυϊκά κύτταρα των αγγείων. Η αλληλεπίδραση 
του RANKL και του RANK συντονίζεται από την OPG, 
η οποία ασκεί ρυθμιστικό ρόλο στην οστική μάζα μέσω 
αναστολής της διαφοροποίησης και ενεργοποίησης 
των οστεοκλαστών31. Διαμεσολαβεί και παρεμποδίζει 
την αλληλεπίδραση RANK/RANKL με τη δέσμευσή 
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της στην κυτοκίνη RANKL32. Η in vivo χορήγηση οστε-
οπροτεγερίνης προκαλεί αύξηση της οστικής πυκνό-
τητας και του οστικού όγκου σχετιζόμενη με μείωση 
του αριθμού των ενεργών οστεοκλαστών. Η έκφραση 
του mRNA της οστεοπροτεγερίνης ρυθμίζεται κατα-
σταλτικά από διεγερτικούς παράγοντες της γένεσης 
οστεοκλαστών, όπως η 1,25-(ΟΗ)2 D3, η προσταγλα-
δίνη Ε2 (PGE2), η ιντερλευκίνη-1 (IL-1) και η παραθυρο-
ειδής ορμόνη (PTH). Αντιθέτως τα οιστρογόνα, ο αυ-
ξητικός παράγοντας μετασχηματισμού (TGF-β1) και η 
οστική μορφογενετική πρωτεΐνη (Bone morphogenetic 
protein-2) αυξάνουν τα επίπεδα έκφρασης του mRNA 
της οστεοπροτεγερίνης στα κύτταρα των οστεοβλα-
στών.

Η ρύθμιση του μονοπατιού RANK-RANKL-OPG θα 
μπορούσε να αποτελέσει μία θεραπευτική επιλογή στο 
μέλλον για την αντιμετώπιση της περιοδοντικής νό-
σου33.

Β. Τροποποίηση της τοπικής απόκρισης των ιστών 
στις λοιμώξεις του περιοδοντίου λόγω συστημικών 
παραγόντων που επηρεάζουν την οστική ανακατα-
σκευή. Τα άτομα με συστηματική απώλεια οστού είναι 
γνωστό ότι έχουν αυξημένη συστηματική παραγωγή 
κυτοκινών (IL 1 και 6) που μπορεί να έχουν επίδραση 
στο οστό σε ολόκληρο το σώμα συμπεριλαμβανομέ-
νων των οστών των γνάθων. Οι περιοδοντικές λοιμώ-
ξεις έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν την τοπική παραγω-
γή κυτοκίνης που με τη σειρά της αυξάνει την τοπική 
δράση των οστεοκλαστών με αποτέλεσμα την αυξημέ-
νη απορρόφηση των οστών34, καθώς και συστηματικοί 
παράγοντες της οστικής ανακατασκευής (κυτοκίνες, 
φλεγμονώδεις μεσολαβητές) μπορεί να τροποποιή-
σουν την τοπική απόκριση των περιοδοντικών ιστών 
στη λοίμωξη35,36.

Γ. Έλλειψη οιστρογόνων. Η έλλειψη των οιστρογό-
νων ενισχύει το ρυθμό διάσπασης των συστατικών του 
συνδετικού ιστού των ούλων με διέγερση της σύνθε-
σης της μήτρας των μεταλλοπρωτεϊνασών (MMP-8 και 
MMP-13)37, του μονοξειδίου του αζώτου38 και αρκετών 
κυτοκινών που εμπλέκονται στην απορρόφηση των 
οστών39. Τα οιστρογόνα (όπως και τα ανδρογόνα) ρυθ-
μίζουν τον κύκλο εργασιών της οστικής ανακατασκευ-
ής άμεσα μέσω των επιπτώσεων επί των οστεοβλαστών 
και οστεοκλαστών και έμμεσα ρυθμίζοντας την παρα-
γωγή των κυτοκινών. 

Δράση των οιστρογόνων στα επίπεδα έκφρασης του RANKL: 

In vivo και in vitro μελέτες έδειξαν ότι ο διαλυτός 
RANKL παράγοντας επάγει την γένεση οστεοκλα-
στών, απουσία των κυττάρων του στρώματος. Η κατα-
σταλτική δράση των οιστρογόνων στον RANKL οδηγεί 
στην αναστολή της διαφοροποίησης των πρόδρομων 
μορφών των οστεοκλαστών προς ώριμους οστεοκλά-
στες40. Οι Eghbali-Fatourech και συν. έδειξαν ότι η αύ-

ξηση της RANKL είναι ένας σημαντικός μεσολαβητής 
για την υποβάθμιση του οστού σε μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες41. 

Δράση των οιστρογόνων στην έκφραση της OPG: Τα οι-
στρογόνα επάγουν την έκφραση της OPG των κυττά-
ρων του στρώματος42. Η επαγόμενη από τα οιστρογόνα 
έκφραση της OPG αποτελεί την εξήγηση του μοριακού 
μηχανισμού πρόκλησης μετεμμηνοπαυσιακής οστεο-
πόρωσης στις γυναίκες. 

Δράση των οιστρογόνων στην έκφραση προφλεγμονωδών 
κυτοκινών, αυξητικών παραγόντων: Η μετεμμηνοπαυσια-
κή έλλειψη οιστρογόνων προκαλεί αυξημένη παραγωγή 
αιμοποιητικών αυξητικών παραγόντων, του αποικιακού 
διεγερτικού παράγοντα των μακροφάγων (macrophage 
colony-stimulating factor, M-CSF), των προφλεγμονω-
δών κυτοκινών ιντερλευκίνης-1 (IL-1)43 και ιντερλευ-
κίνης-6 (IL-6)44 καθώς και του παράγοντα νέκρωσης 
των όγκων (TNF) από τα κύτταρα του στρώματος, τα 
μονοκύτταρα και τα κύτταρα του λεμφικού ιστού. Πι-
θανή διέγερση της διαφοροποίησης των πρόδρομων 
μυελοειδών κυττάρων προς οστεοκλάστες μπορεί να 
προκληθεί από την αυξημένη έκφραση αυτών των πα-
ραγόντων45. Σε φλεγμονώδεις καταστάσεις αυξάνουν 
οι τιμές της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) η οποία είναι μία 
προφλεγμονώδης κυτοκίνη και θεωρείται ένας ισχυ-
ρός μεσολαβητής των φλεγμονωδών διαδικασιών. Τα 
επίπεδα IL-6 είναι αυξημένα μετά την εμμηνόπαυση 
ακόμη και σε απουσία φλεγμονής. Σύμφωνα με μελέ-
τες μπορεί να εμπλέκεται στην παθογένεια της περιο-
δοντίτιδας αλλά και της οστεοπόρωσης, εξαιτίας των 
αυξημένων επιπέδων IL-6 που σχετίζονται με την ηλι-
κία46-48. Πειραματικές μελέτες όμως έχουν δείξει ότι η 
διαφοροποίηση των επιπέδων IL-6 δεν είναι ο βασικός 
μηχανισμός μέσω του οποίου η έλλειψη οιστρογόνων 
προκαλεί την οστική απώλεια49. Επίσης, έχει αναφερθεί 
ότι όταν υπάρχει λοίμωξη με Gram-αρνητικά μικρόβια, 
η έλλειψη οιστρογόνων εμφανίζει συνεργική επίδραση 
στον οστικό μεταβολισμό με τους λιποπολυσακχαρί-
τες, οδηγώντας σε αυξημένη οστική απορρόφηση σε 
θηλυκά ποντίκια50. Παράγοντες κινδύνου για την εμ-
φάνιση περιοδοντίτιδας έχουν θεωρηθεί οι χαμηλές 
συγκεντρώσεις οιστραδιόλης και προγεστερόνης, γιατί 
κάτω από αυτές τις συνθήκες τα μονοκύτταρα αντα-
ποκρίνονται άμεσα στην επίδραση των μικροβιακών 
λιποπολυσακχαριτών με αυξημένη παραγωγή IL-1α και 
IL-1β51.

Δ. Επιπρόσθετοι παράγοντες κληρονομικοί, περιβαλ-
λοντικοί, συμπεριφορικοί, οι οποίοι είναι κοινοί και στις 
δύο παθολογικές καταστάσεις34,52-54.

2. Οστική Ανακατασκευή - Απορρόφηση 
φατνιακής ακρολοφίας
Τα οστά δεν είναι στατικά όργανα, αλλά συνεχώς ανα-
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κατασκευάζονται δηλαδή ανανεώνονται οι μικρομονά-
δες τους, με συνεχή ενεργοποίηση οστεοβλαστών και 
οστεοκλαστών. Έτσι επιδιορθώνονται μικροκατάγματα 
των οστικών μικροομάδων. Η δυναμική διαδικασία, η 
οποία ρυθμίζει την ισορροπία της απορρόφησης του 
παλαιού οστού από τους οστεοκλάστες και της από-
θεσης του νέου οστού, που παράγεται από τους οστε-
οβλάστες, σε μία σύνθετη και πολυπαραγοντική εξερ-
γασία εναλλαγής, ονομάσθηκε οστική αναδιοργάνωση 
ή οστική ανακατασκευή ή οστικός ανασχηματισμός και 
διεθνώς φέρεται με τον όρο bone remodeling. Η οστική 
ανακατασκευή λαμβάνει χώρα σε περιορισμένο αριθμό 
εστιών και όχι σε ολόκληρο τον οστίτη ιστό συγχρό-
νως, αλλά σε συνεχή εναλλαγή θέσεων.

Η διαδικασία ανακατασκευής πραγματοποιείται στις 
ενδοστικές επιφάνειες του συμπαγούς ή φλοιώδους 
(cortical) οστού και του δοκιδώδους ή σπογγώδους 
οστού. Αρχικά, οι οστεοκλάστες προσδιορίζουν έναν 
τόπο για ανανέωση και έναρξη επαναρρόφησης. Η 
οστική ανακατασκευή πραγματοποιείται σε περίπου 
1-2 εκατομμύρια τοποθεσίες. Η αναλογία μεταξύ του 
συμπαγούς και του δοκιδωτού οστού ποικίλλει με πε-
ρίπου 10% συμπαγές και 90% δοκιδώδες οστό τόσο 
στη σπονδυλική στήλη όσο και στη γόνατα, ενώ η ανα-
λογία στην κάτω γνάθο είναι 80% συμπαγές και 20% 
δοκιδώδες οστό55. Το δοκιδώδες οστό λόγω της μεγα-
λύτερης συνολικής του επιφάνειας (10 φορές μεγαλύ-
τερη από το συμπαγές) υφίσταται μεγαλύτερη ανακα-
τασκευή. Κάθε χρόνο στους ενήλικες αντικαθίσταται, 
το 25% του σπογγώδους και μόνο το 3% του φλοιώδους 
οστού. Αυτό σημαίνει ότι η απορρόφηση, που είναι η 

βασική διεργασία εκκίνησης της ανακατασκευής, ελέγ-
χεται από πολλούς παράγοντες και ο ρυθμός εξέλιξης 
επηρεάζεται, από τις τοπικές συνθήκες που είναι πα-
ρούσες στην συγκεκριμένη περιοχή του οστού56. Ο 
μηχανισμός ενεργοποίησης των οστεοκλαστών είναι 
αδιευκρίνιστος ακόμη. Συνδέεται όμως με την ενεργη-
τικότητα των οστεοβλαστών και το μικροπεριβάλλον 
του μυελού των οστών, που παίζουν σημαντικό ρόλο 
στην πολύπλοκη διεργασία της οστικής ανακατασκευ-
ής57. Όλα αυτά έχουν σχέση με την καταγωγή των οστε-
οκλαστών και οστεοβλαστών, την μεταξύ τους σχέση 
και αλληλοεπίδραση, τη σχέση τους με τα οστεοκύττα-
ρα και τη δράση διαφόρων παραγόντων, που ρυθμίζουν 
την ενεργητικότητά τους θετικά ή αρνητικά. 

Ρυθμιστικοί παράγοντες της οστικής ανακατασκευ-
ής: Ο οστικός μεταβολισμός επηρεάζεται από αρκε-
τούς παράγοντες οι οποίοι διακρίνονται σε γενετικούς, 
ενδοκρινικούς και τοπικούς ρυθμιστικούς παράγο-
ντες58. Οι τοπικοί ρυθμιστικοί παράγοντες είναι εκείνοι 
που προέρχονται από τα οστικά κύτταρα ή ακόμα από 
τα κύτταρα του αιμοποιητικού συστήματος, τα οποία 
αποθηκεύονται στη θεμέλια ουσία. Άλλοι ρυθμιστικοί 
παράγοντες αφορούν ορμόνες (όπως η παραθορμό-
νη, η πρωτεΐνη που σχετίζεται με την παραθορμόνη 
PTHrP, η καλσιτονίνη, τα οιστρογόνα, κ.α.), κυτταρο-
κίνες (όπως οι ιντερλευκίνες IL-1, IL-6) και διάφοροι 
αυξητικοί παράγοντες (όπως TGFβ, PDGF, FGFs, IGFs, 
IGFBPs) (Πίν. 2). Οι ορμόνες επηρεάζουν τις γνάθους 
και τον υπόλοιπο σκελετό στον ίδιο βαθμό, αλλά με 
ανομοιότητες σχετικά με τη φόρτιση, η οποία, εκτός 
από τους γενετικούς παράγοντες και τις ορμόνες, είναι 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2  

Παράγοντες που ρυθµίζουν την οστική ανακατασκευή  

Ορµονικοί Τοπικοί 

Παραθορµόνη Ινσουλινοειδής αυξητικός παράγων  

1,25 διϋδροξυβιταµίνη D Τροποπ. αυξητικοί παράγοντες β  TGF  β 

Καλσιτονίνη  Αυξητικοί παράγοντες παραγόµενοι από 

αιµοπετάλια PGFs 

Ινσουλίνη  Παράγοντας Νέκρωσης Όγκων   TNFs 

Γλυκοκορτικοειδή 

Οιστρογόνα Ε1, Ε2, Ε3, 

Ανδρογόνα 

Θυρεοειδείς Ορµόνες Τ3,Τ4,  TSH 

Παράγοντες ενεργοποίησης αποικιών των 

µακροφάγων M-SCFs  και των κοκκιοκυττάρων  

GM-CSFs  

 

IGF-1
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ο ισχυρότερος παράγοντας που επηρεάζει την πυκνό-
τητα των οστών59,60.

Η απορρόφηση της φατνιακής ακρολοφίας ακολου-
θεί τους γενικούς κανόνες της εμβιομηχανικής του 
οστού61,62, σύμφωνα με τους οποίους το οστό προσαρ-
μόζεται στα φορτία τα οποία φέρει με τη διαδικασία 
της οστικής ανακατασκευής. Αν η φόρτιση μειωθεί, 
το οστό θα αποδυναμωθεί και έτσι θα έχει μικρότερο 
μεταβολικό κόστος συντήρησης, από την στιγμή που 
δεν θα υπάρχει ερέθισμα για την συνεχή ανακατασκευή 
για τη διατήρηση της οστικής μάζας. Η απώλεια των 
δοντιών οδηγεί σε μείωση των ασκουμένων μηχανικών 
φορτίσεων στο οστό της φατνιακής ακρολοφίας με 
συνέπεια την απορρόφηση αυτού63. Ο ρυθμός απορ-
ρόφησης εμφανίζει διακυμάνσεις μεταξύ των ατόμων 
των δύο φύλων, καθώς και μεταξύ των ανατομικών πε-
ριοχών των γνάθων στο ίδιο άτομο. Αποτελέσματα με-
λετών υποστηρίζουν ότι η οστική απορρόφηση είναι 
τετραπλάσια στην κάτω γνάθο64, πιθανόν για λόγους 
ανατομικούς και ιδιαίτερα έντονη πίσω από το γενειακό 
τρήμα65. Πιθανά αίτια για την ταχύτερη απορρόφηση 
πίσω από το γενειακό έχουν θεωρηθεί η ταχύτερη χρο-
νικά απώλεια των πίσω δοντιών, το γεγονός ότι η πρό-
σθια περιοχή της κάτω γνάθου ανάμεσα στα γενειακά 
τρήματα αποτελείται κυρίως από συμπαγές οστό, το 
οποίο είναι μεταβολικά λιγότερο ενεργό και συνεπώς 
περισσότερο ανθεκτικό αλλά επίσης και ότι η περιοχή 
του γενείου είναι σημείο πρόσφυσης πολλών ομάδων 
μυών, η δε ασκούμενη μυϊκή φόρτιση δρα προστατευ-
τικά στην οστική απορρόφηση66. Μελέτες υποστηρί-
ζουν ότι η σπογγώδης μορφή της άνω γνάθου είναι πιο 
ευάλωτη στην οστεοπόρωση σε σχέση με την κάτω67.

Αν και η απώλεια δοντιών πυροδοτεί την έναρξη της 
οστικής απορρόφησης, θα πρέπει να επισημανθεί ότι 
διάφοροι άλλοι παράγοντες (ανατομικοί, μηχανικοί, 
μεταβολικοί, φλεγμονώδεις, διαιτητικοί)68 συμμετέ-
χουν σε διάφορο βαθμό, καθορίζοντας τη μορφή και 
το μέγεθος του προβλήματος σε κάθε ασθενή. Στις πε-
ριοχές πρόσφυσης των μυών και εφόσον δεν υπάρχει 
έκπτωση της μασητικής λειτουργίας η οστική πυκνότη-
τα διατηρείται υψηλή. Επίσης επί οστεοπόρωσης των 
γνάθων σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη του φαινομένου 
της απορρόφησης της φατνιακής ακρολοφίας έχει και 
το είδος της προσθετικής αποκατάστασης.

Η σχέση μεταξύ της απώλειας των δοντιών και της 
οστεοπόρωσης έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία69-72. 
Οι γυναίκες με οστεοπόρωση είναι τρεις φορές πιο πι-
θανό να παρουσιάσουν απώλεια των δοντιών από ό, τι 
εκείνοι που δεν νοσούν. Μεταξύ των μετεμμηνοπαυ-
σιακών γυναικών που λάμβαναν θεραπεία ορμονικής 
υποκατάστασης, ο κίνδυνος απώλειας δοντιών ήταν 
σχετικά μικρότερος. Η απορρόφηση της φατνιακής 
ακρολοφίας και του σπογγώδους οστού αυξήθηκαν σε 
άτομα με οστεοπόρωση και οστεοπενία73-74. 

Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΟΥ ΟΔΟΝΤΙΑΤΡΟΥ ΣΤΗΝ 
ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΗΣ ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗΣ
Σύμφωνα με μελέτες σήμερα ο οδοντίατρος μπορεί να 
υποπτευθεί την οστεοπόρωση πριν την ανάπτυξη κα-
τάγματος και να διερευνήσει κατά πόσο αυτή επηρεά-
ζει το στοματογναθικό σύστημα. Εκτός από τη χρήση 
κλινικών ερωτηματολογίων για τον εντοπισμό εκείνων 
των ατόμων που έχουν ισχυρούς παράγοντες κινδύ-
νου για εμφάνιση οστεοπόρωσης ιδιαίτερης διαγνω-
στικής αξίας είναι η ανάλυση της αραίωσης δοκιδικών 
συστημάτων του σπογγώδους οστού και η λέπτυνση 
του συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου που συχνά 
παρατηρούνται στις πανοραμικές ακτινογραφίες26. Η 
διάγνωση της οστεοπόρωσης των γνάθων, προκύπτει 
μετά τη λήψη ενός λεπτομερούς ιστορικού, την κλινική 
εξέταση και τους απαιτούμενους ακτινογραφικούς και 
λοιπούς εργαστηριακούς ελέγχους. 

Τα τελευταία χρόνια, η ιδέα της εκμετάλλευσης των 
πολλών και συχνών ακτινογραφιών που λαμβάνονται 
καθημερινά στην οδοντιατρική πράξη, κερδίζει έδα-
φος. Καθώς η πλειονότητα των ακτινογραφιών αυτών 
πραγματοποιούνται στα ιατρεία σε άτομα προχωρημέ-
νης ηλικίας και το κόστος τους συγκριτικά με άλλες με-
θόδους είναι ιδιαίτερα χαμηλό, αποτελούν ένα πολλά 
υποσχόμενο εργαλείο στην προσπάθεια για τη μελέτη 
της δομής των οστών των γνάθων καθώς ακόμη και για 
την πρώιμη διάγνωση των μεταβολικών τους νόσων. 
Στόχος είναι να δίνεται η δυνατότητα μέσα από οδο-
ντιατρικές πανοραμικές75-78 και περιακρορριζικές ακτι-
νογραφίες να εντοπίζονται ασθενείς με χαμηλή οστική 
πυκνότητα, άτομα δηλαδή υποψήφια για εκδήλωση της 
οστεοπόρωσης79. 

Πρόσφατες έρευνες υποστηρίζουν ότι ο οδοντίατρος 
μπορεί να συμβάλλει στον εντοπισμό ατόμων με αρχό-
μενο στάδιο οστεοπόρωσης, παρατηρώντας μόνο το 
σπογγώδες οστό (ποιότητα) στη περιοχή των προγομ-
φίων των γνάθων και το συμπαγές πέταλο (ποσότητα) 
της κάτω γνάθου στις οδοντιατρικές ακτινογραφίες 
(περιακρορριζική και πανοραμική). Η διάγνωση της 
οστεοπόρωσης των γνάθων απαιτεί να προσδιοριστεί 
η οστική πυκνότητα (BMD), η περιεκτικότητα σε ανόρ-
γανα άλατα (BMC) και η μικροαρχιτεκτονική δομή των 
οστών των γνάθων, χρησιμοποιώντας ειδικά κατασκευ-
ασμένους σαρωτές των οστών των γνάθων και την ανά-
πτυξη μιας αντίστοιχης σειράς των φυσιολογικών τιμών 
BMC / BMD για τους νέους ενήλικες σε σχέση με το 
φύλο, όπως και σε άλλες περιοχές του σκελετού80.

Η ακτινογραφική εκτίμηση του φατνιακού δοκιδώδους 
μπορεί να αποτελέσει έναν κλινικό δείκτη της ΒΜD81-83.

Υπό φυσιολογικές συνθήκες η κάτω γνάθος έχει πυ-
κνότερο και παχύτερο συμπαγές πέταλο από την άνω. 
Το συμπαγές πέταλο και των δύο γνάθων τείνει προς 
τα πίσω να γίνει λεπτότερο και περισσότερο πορώδες. 
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Το σπογγώδες οστό είναι πυκνότερο στην κάτω από 
ό,τι στην άνω γνάθο, όπως και στις πρόσθιες περιο-
χές συγκριτικά με τις οπίσθιες, αν και έχει παρατηρη-
θεί μεγάλο εύρος αποκλίσεων. Η οστεοπόρωση στην 
πανοραμική ακτινογραφία απεικονίζεται ως λέπτυνση 
του συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου και μία γενι-
κευμένη αραίωση του σπογγώδους οστού των γνάθων. 
Το κάτω γναθιαίο συμπαγές πέταλο μπορεί να δείχνει 
αλλαγές που κυμαίνονται από φυσιολογικές, όταν τα 
ενδοστικά συμπαγή όρια είναι ομαλά και οξύαιχμα στις 
δύο πλευρές, μέτρια ή προχωρημένη διάβρωση του 
κάτω συμπαγούς πετάλου, σοβαρή διάβρωση και πα-
ρουσία ενδοστικών φλοιωδών υπολειμμάτων, καθώς 
και πώρωση του κάτω γναθιαίου συμπαγούς πετάλου76.

Αρκετοί ερευνητές κατέδειξαν σημαντικές συσχετί-
σεις μεταξύ των δεικτών του συμπαγούς πετάλου της 
κάτω γνάθου στις πανοραμικές ακτινογραφίες και της 
οστικής πυκνότητας του σκελετού γενικά, όπως στην 
σπονδυλική στήλη και στο μηριαίο, των βιοχημικών 
δεικτών του οστικού μεταβολισμού και του κινδύνου 
οστεοπορωτικών καταγμάτων84. Οι βασικές περιοχές 
των πανοραμικών ακτινογραφιών που αξιολογούνται 
για την συσχέτιση με την οστεοπόρωση, είναι το κατώ-
τερο μέρος του συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου 
(μια περιοχή του συμπαγούς οστού κατά μήκος του 
κάτω χείλους της κάτω γνάθου) και το δοκιδώδες οστό 
αμέσως πάνω από αυτό85. 

Μία από τις πρώτες μελέτες συσχέτισης της οστεο-
πόρωσης με μειωμένη οστική πυκνότητα των γνάθων 
ήταν από τους Groen et al86 το 1960. Οι αρχικές μελέ-
τες βασίσθηκαν στην οπτική παρατήρηση/αξιολόγηση από 
οδοντιάτρους, του συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου 
σε πανοραμικές ακτινογραφίες ασθενών διαγνωσμένων 
με οστεοπόρωση (κατόπιν μέτρησης της οστικής πυ-
κνότητας της οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στή-
λης και του αυχένα του μηριαίου οστού). Η στατιστική 
ανάλυση των δεδομένων έδειξε ότι η πανοραμική ακτι-
νογραφία μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην κλινική οδο-
ντιατρική πράξη για τον εντοπισμό μετεμμηνοπαυσια-
κών γυναικών που έχουν διαγνωστεί με χαμηλή οστική 
πυκνότητα γνάθων και να υποβληθούν σε περαιτέρω 
έλεγχο75,87,88. Ωστόσο, χρειάζεται μεγάλη προσοχή στη 
διεξαγωγή της μέτρησης89. Διαπιστώθηκε όμως ότι η 
επαναλαμβανόμενη οπτική παρατήρηση από οδοντιά-
τρους δεν είχε πάντα τα ίδια αποτελέσματα και για να 
έχει αξία η μέτρηση πρέπει να πραγματοποιείται αυτο-
μάτως με ανάλυση υπολογιστή89.

Άλλες μελέτες χρησιμοποίησαν τον ηλεκτρονικό 
υπολογιστή για την αυτόματη μέτρηση του ύψους 
του συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου στην περι-
οχή του γενειακού τρήματος σε μετεμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες. Το ύψος του συμπαγούς πετάλου της κάτω 
γνάθου, προσφέρει ένα απλό, μετρήσιμο χαρακτηρι-
στικό, το οποίο, κατ’ αρχήν, παρέχει ένα ποσοτικό χα-

ρακτηριστικό που μπορεί να συγκριθεί με την οστική 
πυκνότητα. Αυτό πρέπει να μετρηθεί προσεκτικά σε 
μια σταθερή θέση. Δεδομένου ότι υπάρχουν λίγα στα-
θερά απεικονιζόμενα σημεία στην πανοραμική ακτινο-
γραφία, επιλέχθηκε το γενειακό τρήμα. Αποτελέσματα 
μελετών έδειξαν ότι τέτοια αυτόματη μέτρηση με τον 
υπολογιστή μπορεί να είναι χρήσιμη για τον εντοπισμό 
μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών με υποψία χαμηλής 
σκελετικής οστικής πυκνότητας90.

Με βάση αυτά τα δεδομένα, για τον εντοπισμό ασθε-
νών υποψήφιων για την εμφάνιση οστεοπόρωσης, 
αναπτύχθηκαν διάφορα λογισμικά. Ανάλογα με το 
προτεινόμενο λογισμικό τα ακτινολογικά ευρήματα σε 
περιοχές στόχους του συμπαγούς πετάλου της κάτω 
γνάθου αξιολογούνται είτε μεμονωμένα είτε σε συνδυ-
ασμό με άλλες μεταβλητές κινδύνου91-94.

Στα πλαίσια μίας πολυκεντρικής μελέτης για τη διερεύ-
νηση των διαφόρων πτυχών της σχέσης μεταξύ οδο-
ντιατρικών ακτινογραφιών και του κινδύνου εμφάνισης 
οστεοπόρωσης, αναπτύχθηκε το έργο OSTEODENT. 
Στις έρευνες συμμετείχαν πέντε Ευρωπαϊκά Πανεπι-
στημιακά Ιδρύματα, μεταξύ αυτών και η Κλινική Δια-
γνωστικής και Ακτινολογίας Στόματος της Οδοντιατρι-
κής Σχολής Αθηνών, υπό τη διεύθυνση του Καθηγητή 
κ. Κ. Τσιχλάκη. Υπεύθυνη της ερευνητικής ομάδας από 
ελληνικής πλευράς ήταν η Καθηγήτρια κ. Κ. Καραγιάν-
νη. Η ανάπτυξη του λογισμικού βασίστηκε στα δεδομέ-
να ερευνών που έχουν δείξει ότι: Η οστική πυκνότητα 
στην κάτω γνάθο σχετίζεται με την οστική πυκνότη-
τα στη σπονδυλική στήλη, στην κεφαλή του μηριαίου 
οστού και στον βραχίονα. Το ύψος του συμπαγούς πε-
τάλου της κάτω γνάθου φαίνεται να σχετίζεται με αλλα-
γές της οστικής πυκνότητας του υπόλοιπου σκελετού. 
Το πάχος του συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου 
φαίνεται να μειώνεται σε άτομα με οστεοπόρωση. Πα-
ρατηρείται συχνότερα διάβρωση του έσω ορίου του 
συμπαγούς πετάλου σε ασθενείς με οστεοπόρωση σε 
σύγκριση με μη οστεοπορωτικά άτομα95. Ως δείκτης 
OSTEODENT ορίσθηκε μία προβλεπόμενη πιθανό-
τητα οστεοπόρωσης που προέρχεται από συνδυασμό 
αυτοματοποιημένης ανάλυσης μιας οδοντιατρικής πα-
νοραμικής ακτινογραφίας και κλινικής πληροφορίας96. 
Στα πλαίσια των διαφόρων σχετικών μελετών βρέθη-
κε ότι η αυτοματοποιημένη μέτρηση του εύρους του 
συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου σε πανοραμικές 
ακτινογραφίες μπορεί να διαγνώσει οστεοπόρωση του 
σκελετού με καλή διαγνωστική ικανότητα και επανα-
ληψιμότητα97. Επίσης, ότι ο δείκτης OSTEODENT έχει 
αξία στην πρόβλεψη του κινδύνου κατάγματος του 
ισχίου, ωστόσο περαιτέρω έρευνα απαιτείται προκει-
μένου να επιβεβαιωθεί αυτό το εύρημα και να εξετάσει 
τη σκοπιμότητα χρήσης της στην πρωτοβάθμια οδοντι-
ατρική φροντίδα96.

Από τη μελέτη της βιβλιογραφίας φαίνεται ότι οι οδο-
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ντίατροι έχουν ρόλο στην ανεύρεση και παραπομπή 
ασθενών με υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη οστεοπόρω-
σης. Μελέτες μάλιστα αναφέρουν ότι κατά την αξιο-
λόγηση των πανοραμικών ακτινογραφιών, πρέπει να 
παραπέμπονται για περαιτέρω διερεύνηση οστεοπό-
ρωσης, μόνον οι ασθενείς των οποίων το εύρος του 
συμπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου είναι <3mm98,99. 
Η δε διαγνωστική ικανότητα για οστεοπόρωση σε νέες 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες βρέθηκε να αυξάνει 
όταν σε συνδυασμό με το test  του εύρους του συ-
μπαγούς πετάλου της κάτω γνάθου χρησιμοποιηθεί και 
το test OSIRIS (OSIRIS: osteoporosis index of risk, με 
βάση παράγοντες όπως ηλικία, βάρος σώματος, ορμο-
νική θεραπεία οστεοπόρωσης και ιστορικό καταγμά-
των οστών)99,100.

Μελέτες έχουν αξιολογήσει επίσης την διαγνωστική 
ακρίβεια στην ανίχνευση της εμφάνισης οστεοπό-
ρωσης μέσω των ενδοστοματικών περιακρορριζικών 
ακτινογραφιών στην άνω και κάτω γνάθο στη περιοχή 
των προγομφίων. Η μέτρηση της οστικής πυκνότητας 
του ισχίου και της οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής 
στήλης που ακολούθησε έδειξε ότι η περιακρορριζική 
ακτινογραφία στην περιοχή των προγομφίων μπορεί 
επίσης να αποτελεί μέθοδο ανίχνευσης γυναικών με 
κίνδυνο εκδήλωσης οστεοπόρωσης5,101.

Συμπεράσματα 
Η οστεοπόρωση είναι μια κοινή αλλά ασυμπτωματική 
ασθένεια, που χαρακτηρίζεται από οστική απώλεια η 
οποία οδηγεί σε σκελετική ευθραυστότητα. Τυπικά 
παραμένει αδιάγνωστη μέχρι να συμβεί το κάταγμα. Η 
οστεοπόρωση είναι μια χρόνια πάθηση και απαιτείται 
μακροχρόνια, μερικές φορές δια βίου, διαχείριση. Είναι 
ένα ιατρικό πρόβλημα με τεράστια κοινωνικοοικονο-
μική σημασία, η δε συχνότητα εμφάνισης της νόσου 
αυξάνεται λόγω της αύξησης της γήρανσης του πλη-
θυσμού. 

Ποικίλες εκδηλώσεις στο στοματογναθικό σύστημα 
έχουν συσχετισθεί με την οστεοπόρωση. Οι εκδηλώ-
σεις αυτές επηρεάζουν περισσότερο τις γυναίκες σε 
σχέση με τους άνδρες. Ο οδοντίατρος οφείλει να γνω-
ρίζει την παθογένεια της οστεοπόρωσης και να υπο-
πτεύεται τη νόσο σε ασθενείς με παράγοντες κινδύνου 
(εμμηνόπαυση, σακχαρώδη διαβήτη, λήψη κορτικοστε-
ροειδών, χαμηλή πρόσληψη Ca, αυξημένη κατανάλωση 
καφέ, αλκοόλ, πρωτεϊνών), τοπικές εκδηλώσεις (ταχέ-
ως εξελισσόμενη περιοδοντική νόσο, ταχεία απορρό-
φηση της νωδής φατνιακής ακρολοφίας, απώλεια δο-
ντιών). Επίσης, οφείλει να γνωρίζει τους υποκείμενους 
βιολογικούς μηχανισμούς. Διάφοροι αλγόριθμοι που 
συνδυάζουν κλινικούς παράγοντες κινδύνου, οστική 
πυκνότητα, περιεκτικότητα σε ανόργανα άλατα, μι-
κροαρχιτεκτονική δομή των οστών των γνάθων έχουν 

προταθεί και χρησιμοποιούνται σήμερα για να στοχεύ-
σουν άτομα υψηλού κινδύνου. Η ανακάλυψη επιπλέον 
βασικών οδών που ρυθμίζουν την απορρόφηση και τον 
σχηματισμό των οστών έχει οδηγήσει στην ανάπτυξη 
νέων προσεγγίσεων στη θεραπεία με διακριτικούς μη-
χανισμούς δράσης.

Παρόλο που απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για την 
πλήρη διαλεύκανση της σχέσης μεταξύ οστεοπόρωσης 
και εκδηλώσεων στο στοματογναθικό σύστημα καθώς 
και της συμβολής του οδοντιάτρου στην πρώιμη διά-
γνωση της νόσου, φαίνεται ότι ο οδοντίατρος έχει τη 
δυνατότητα να συμβάλλει ουσιαστικά με την έγκαιρη 
αναγνώριση των χαρακτηριστικών της νόσου καθώς 
και των επιδράσεων της θεραπείας της οστεοπόρωσης 
στην στοματική υγεία.. Επίσης, μπορεί να συμβάλλει με 
επιστημονικές έρευνες στην επίλυση των αναπάντητων 
ερωτημάτων σχετικά με τις συσχετίσεις μεταξύ της πε-
ριοδοντικής νόσου και της οστικής απώλειας. 

Η στενή συνεργασία ιατρών και οδοντιάτρων προ-
κειμένου να βελτιωθούν οι συνθήκες για την πρώιμη 
ανίχνευση ασθενών με κίνδυνο οστεοπόρωσης είναι 
αναγκαία.
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Diabetes mellitus and infections
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ΠEPIΛHΨH
Από παρατηρήσεις και μελέτες εδώ και πολλά 
χρόνια διαπιστώνεται μια αυξημένη συχνότητα και 
βαρύτητα ορισμένων λοιμώξεων σε διαβητικούς 
ασθενείς. Ορισμένες δε από αυτές συμβαίνουν 
κατά κύριο λόγο σε διαβητικούς. Δεν υπάρχει 
ομοφωνία μεταξύ των ευρημάτων στο κατά πόσο οι 
ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη είναι περισσότερο 
επιρρεπείς στην εμφάνιση λοιμώξεων σε σχέση με 
τους ασθενείς χωρίς διαβήτη. Αν και οι λοιμώξεις 

αποτελούν μείζον πρόβλημα για τους ασθενείς με 
διαβήτη πολλά παραμένουν άγνωστα σε σχέση 
με την επίπτωση τους στους ασθενείς. Το ζήτημα 
αυτό παραμένει ένα ανοικτό ερευνητικό πεδίο. 
Επιπλέον η επίδραση του γλυκαιμικού ελέγχου στη 
συχνότητα εμφάνισης των λοιμώξεων καθώς και 
στη βαρύτητα αυτών δεν έχει εκτενώς μελετηθεί.

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης, λοιμώξεις, 
γλυκαιμικός έλεγχος

ABSTRACT
Previous observations and studies have shown 
an increased incidence and severity of certain 
infections in diabetic patients. There is no consensus 
among findings on whether patients with diabetes 
are more prone to infection than non-diabetic 
patients. Although infections are a major problem 
for patients with diabetes, many remain unknown 

in relation to their incidence in patients. This issue 
remains an open research field. In addition, the 
impact of glycemic control on the incidence of 
infections as well as on their severity has not been 
extensively studied.

       
Key words: Diabetes mellitus; infections; glycemic 
control.

Κατηγορία εργασίας: Ανασκόπηση
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Εισαγωγή
Η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη εκτιμά ότι υπάρχουν 
περίπου 400 εκατομμύρια άνθρωποι που ζουν με διαβήτη 
σε όλο τον κόσμο το 2014. Ο αριθμός των ασθενών ανα-
μένεται να αυξηθεί σε περισσότερα από 590 εκατομμύ-
ρια άτομα μέχρι το έτος 20351. Οι γνωστές επιπλοκές του 
διαβήτη περιλαμβάνουν τόσο τη μικροαγγειοπάθεια (αμ-
φιβληστροειδοπάθεια, νευροπάθεια, νεφροπάθεια) και 
τη μακροαγγειοπάθεια (στεφανιαία νόσο, αγγειοπάθεια 
του εγκεφάλου και περιφερική αγγειακή νόσο)2. Ωστό-
σο, υπάρχουν πολυάριθμες λιγότερο γνωστές επιπλοκές, 
συμπεριλαμβανομένων των επιδράσεων στην ανοσία3-5. 
Η δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος σε 
άτομα με διαβήτη μπορεί να λαμβάνει χώρα μέσω της 
διαταραχής της μετανάστευσης, της φαγοκυττάρωσης, 
της ενδοκυτταρικής θανάτωσης και της χημειοταξίας4-8. 
Πράγματι, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι άτομα με 
διαβήτη διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο λοιμώξεων και 
θνητότητας σχετιζόμενης με αυτές9,10. Όμως αυτή η συ-
σχέτιση δεν φαίνεται να υποστηρίζεται από όλες τις με-
λέτες11,12. Επιπλέον, οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
τείνουν να νοσηλεύονται για λοιμώδη νοσήματα συχνό-
τερα από όσους χωρίς3.

Επίδραση του σακχαρώδη διαβήτη στην εμ-
φάνιση λοιμώξεων.
Παρόλο που πολλές μελέτες υποδεικνύουν ότι ορισμέ-
νες λοιμώξεις είναι πιο διαδεδομένες σε ασθενείς με δια-
βήτη13 εξακολουθεί να υπάρχει έλλειψη ουσιαστικών και 
συνεκτικών αποδείξεων σχετικά με το εάν ο διαβήτης 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα με αύξηση της συχνό-
τητας εμφάνισης λοιμώξεων14-16.
Σε μια προσπάθεια να αξιολογηθούν τα ευρήματα από το 
πλήθος των εργασιών πάνω στο ζήτημα αυτό, οι Waseem 
Abu-Ashour, Laurie Twell και συνεργάτες πραγματοποί-
ησαν μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 
των μελετών παρατήρησης που αφορούν στη συσχέτι-
ση μεταξύ του σακχαρώδους διαβήτη και της εμφάνισης 
λοιμώξεων, τα αποτελέσματα της εργασίας αυτής17 δη-
μοσιεύτηκαν στο BMJ Open Diabetes Res Care τον Μάιο 
του 2017. Συμπεριλήφθηκαν συνολικά 345 μελέτες. Από 
αυτές 243 ήταν μελέτες κοόρτης (cohort studies) και 102 
ήταν μελέτες ασθενών–ομάδας ελέγχου (μαρτύρων) 
(case–control studies).
Από την επεξεργασία των αποτελεσμάτων από όλες τις 
μελέτες κοόρτης φάνηκε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 
συσχετιζόταν με αυξημένη συχνότητα εμφάνισης λοιμ-
ώξεων. Αυτές αφορούσαν: Δέρματος-μαλακών μορίων 
(OR 1,94, 95% CI 1,78 έως 2,12), αναπνευστικές λοιμώ-
ξεις (OR 1,35, 95% CI 1,28 έως 1,43), βακτηριαιμίες (OR 
1,72, 95% CI 1,48 (OR 1.17, 95% CI 1.13-1.22), γαστρε-
ντερικού (OR 1.48, 95% CI 1.40 -1.57), ιογενείς (OR 1.29, 
95% CI 1,13-1,46) και μη καθορισμένες (OR 1,84, 95% CI 
1,66 -2,04) λοιμώξεις. Μία ισχυρότερη συσχέτιση διαβή-

τη και λοιμώξεων παρατηρήθηκε από την επεξεργασία 
των δεδομένων των μελετών ασθενών–ομάδας ελέγχου 
(case–control studies) και συγκεκριμένα: Λοιμώξεις δέρ-
ματος μαλακών μορίων (OR 2.64, 95% CI 2.20 - 3.17),  
αναπνευστικού (OR 1.62, 95% CI 1.37 - 1.92), βακτηριαι-
μίες (OR 2.40, 95% CI 1.68-3.42) 2,59, 95% CI 1,60 - 4,17), 
γαστρεντερικού (OR 3,61, 95% CI 2,94 - 4,43) και μη κα-
θορισμένες λοιμώξεις (OR 3,53, 95% CI 2,62 - 4,75).
Σαν συμπέρασμα προέκυψε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 
σχετίστηκε με την εμφάνιση διαφόρων τύπων λοιμώξεων. 
Παρατηρήθηκε υψηλός βαθμός ετερογένειας. Ωστόσο, η 
ανάλυση υποομάδων μείωσε την ποσοστό ετερογένειας 
στις περισσότερες ομάδες. Τα αποτελέσματα ήταν γε-
νικά σταθερά μεταξύ των διαφόρων τύπων λοιμώξεων17.

Σακχαρώδης διαβήτης και λοίμωξη του χει-
ρουργικού τραύματος
Για να εξεταστεί μια τυχόν ανεξάρτητη σύνδεση μεταξύ 
του διαβήτη και της λοίμωξης του χειρουργικού πεδίου 
σε διάφορες κατηγορίες χειρουργικών επεμβάσεων, οι 
Emily T. Martin και συνεργάτες από τη σχολή Δημόσι-
ας Υγείας του Πανεπιστημίου του Michigan, πραγματο-
ποίησαν συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 
σχετικών μελετών στο PubMed από τον Δεκέμβριο του 
1985 έως τον Ιούλιο του 2015. 94 μελέτες από τις ΗΠΑ 
πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης. Το ιστορικό διαβήτη, 
τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα και το ΒΜΙ συλλέχτηκαν 
από τις τυποποιημένες φόρμες καταγραφής δεδομένων. 
Η λοίμωξη του χειρουργικού τραύματος ήταν το καταλη-
κτικό σημείο της μελέτης18.
Ο διαβήτης συσχετίστηκε με αύξηση κατά 53% του πο-
σοστού της λοίμωξης του χειρουργικού τραύματος (OR, 
1,53, 95% predictive interval [PI], 1,11-2,12). Η μελέτη επί-
σης έδειξε ότι το είδος της λοίμωξης , ο σχεδιασμός της 
μελέτης και το BMI των ασθενών δεν επηρέασαν σημα-
ντικά τα ευρήματα. Σε σύγκριση με άλλες χειρουργικές 
επεμβάσεις οι καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις συσχε-
τίστηκαν με υψηλότερο κίνδυνο λοίμωξης χειρουργικού 
τραύματος (OR, 2,03, 95% PI, 1,13-4,05, P=0,001).
Αν και η προεγχειρητική όσο και η μετεγχειρητική υπερ-
γλυκαιμία συσχετίστηκαν με αυξημένη πιθανότητα για 
λοίμωξη  το ιστορικό διαβήτη και μόνο εξακολουθούσε 
να παραμένει σημαντικός παράγοντας κινδύνου στη με-
τα-ανάλυση. Με βάση τα ευρήματά τους, οι ερευνητές 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι ο διαβήτης πρέπει να 
θεωρείται ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για λοί-
μωξη του χειρουργικού πεδίου  για πολλές κατηγορίες  
χειρουργικών επεμβάσεων18. 

Η σημασία του γλυκαιμικού ελέγχου
Αν και οι λοιμώξεις αποτελούν μείζον πρόβλημα για 
τους ασθενείς με διαβήτη πολλά παραμένουν άγνωστα 
σε σχέση με την επίδραση του γλυκαιμικού ελέγχου στη 
συχνότητα εμφάνισης τους καθώς και στη βαρύτητα αυ-
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τών. Μια μελέτη εξέτασε τα δεδομένα από 69.318 ασθε-
νείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που διαγνώστηκαν 
μεταξύ 2000 και 2012 στη Βόρεια Δανία. Χρησιμοποι-
ήθηκε παλινδρομική ανάλυση  Cox για να εξεταστεί η 
σχέση μεταξύ των τιμών αναφοράς της αιμοσφαιρίνης 
A1c (HbA1c) και της εξέλιξης των ασθενών με λοιμώ-
ξεις κοινότητας που υποβλήθηκαν σε αγωγή με αντιμι-
κροβιακά καθώς και αυτών που χρειάστηκε να λάβουν 
αγωγή στο νοσοκομείο. Η μελέτη κατέδειξε μια μέτρια 
συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων HbA1c > 10,5% και του 
κινδύνου λοίμωξης που είναι μέχρι 1,2 φορές υψηλότε-
ρος για λοίμωξη κοινότητας και 1,6 φορές υψηλότερος 
για νοσοκομειακές λοιμώξεις [16].Η μελέτη της Δανί-
ας έδειξε ισχυρότερη σύνδεση με πιο πρόσφατες και 
επικαιροποιημένες μετρήσεις της HbA1c από ό, τι με 
προγενέστερες τιμές. Η μελέτη της Δανίας διαπίστωσε 
επίσης ότι η επίδραση του πτωχού γλυκαιμικού ελέγχου 
όσον αφορά την εμφάνιση λοιμώξεων ήταν μεγαλύτερη 
όταν υπήρχαν μικροαγγειακές επιπλοκές (αν και εξακο-
λουθούσε να είναι σημαντική όταν αυτές απουσίαζαν) 
ενώ οι τυχόν συννοσηρότητες δεν φάνηκε να έχουν ιδι-
αίτερη επίδραση19.
Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε από ερευνητές του 
Πανεπιστημίου St. Georges του Λονδίνου με τη χρήση 
δεδομένων από την πρωτοβάθμια φροντίδας υγείας του 
Εθνικού συστήματος υγείας του Ηνωμένου Βασιλείου 
και νοσοκομειακές καταγραφές, εκτιμήθηκε η μέση 
γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) σε σχέση με την 
εμφάνιση λοιμώξεων κατά την περίοδο 2008-2009 σε 
85.312 ασθενείς με ΣΔ ηλικίας 40-89 ετών. Έγινε σύ-
γκριση με δεδομένα από 153.341 της ομάδας ελέγχου 
αντίστοιχης ηλικίας χωρίς ΣΔ. Τα ευρήματα της έρευ-
νας έδειξαν ότι ο κίνδυνος λοιμώξεων αυξήθηκε μακρο-
πρόθεσμα με την αύξηση της HbA1c. Σε σύγκριση με 
τους ασθενείς χωρίς ΣΔ, οι ασθενείς με ΣΔ και βέλτιστο 
έλεγχο (HbA1c 6-7% είχαν αυξημένη επίπτωση λοιμώ-
ξεων [IRR 1,41 (95% CI 1,36-1,47)] σε σχέση με αυτούς 
χωρίς ΣΔ. Αυτοί με HbA1c ≥11% είχαν πολύ μεγαλύτερη 
επίπτωση λοιμώξεων και νοσηλεία για λοίμωξη [IRR,70 
(4,24-5,21)]. Σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και ανεπαρκή 
έλεγχο, αυτός ο κίνδυνος ήταν ακόμη μεγαλύτερος [IRR 
8,47 (5.86-12.24)].
Οι συγκρίσεις σε ασθενείς με ΣΔ επιβεβαίωσαν τον 
αυξημένο κίνδυνο νοσηλείας σε αυτούς με ανεπαρκή 
έλεγχο (2,70 [2,43-3,00]) μετά από προσαρμογή για τη 
διάρκεια της περιόδου ανεπαρκούς ελέγχου και άλλους 
συγχυτικούς παράγοντες. Οι ασθενείς με κακή ρύθμιση 
διαπιστώθηκε ότι διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο για 
την εμφάνιση σοβαρών λοιμώξεων (λοιμώξεις οστών 
και αρθρώσεων, φυματίωση, ενδοκαρδίτιδα, σηψαιμία) 
καθώς και αυξημένη θνητότητα. Οι ερευνητές διαπί-
στωσαν επίσης ότι οι ασθενείς με πτωχή ρύθμιση του 
διαβήτη αντιπροσώπευαν το 15% των ασθενών με πνευ-
μονία και το 16% όλων των θανάτων που σχετίζονται 
με λοιμώξεις. Οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι ο κα-

κός γλυκαιμικός έλεγχος συνδέεται έντονα με σοβαρές 
λοιμώξεις και η σωστή ρύθμιση του διαβήτη πρέπει να 
αποτελεί υψηλή προτεραιότητα20.

Προδιαθεσικοί παράγοντες που συμβάλ-
λουν στην εμφάνιση λοιμώξεων σε διαβη-
τικούς:
1. Σχετιζόμενοι με τον ασθενή - (ειδικοί για τον ξενιστή).
2. Σχετιζόμενες με μικροοργανισμούς

Σχετιζόμενοι με τον ασθενή - (ειδικοί για τον ξενιστή)
Παράγοντες που πιστεύεται ότι προδιαθέτουν τους 
διαβητικούς ασθενείς σε λοίμωξη περιλαμβάνουν τα 
ακόλουθα:
-  Διαταραχή της ανοσολογικής απάντησης που σχετίζε-

ται με την υπεργλυκαιμία
- Αγγειακή ανεπάρκεια
- Περιφερική νευροπάθεια
- Αυτόνομη νευροπάθεια
-  Αποικισμός του δέρματος και των βλεννογόνων με 

παθογόνα όπως τα είδη  Staphylococcus aureus και 
Candida

Διαταραχή της ανοσολογικής απάντησης 
που σχετίζεται με την υπεργλυκαιμία
Η υπεργλυκαιμία και η οξέωση επιδεινώνουν τις διατα-
ραχές της χυμικής ανοσίας και τη λειτουργία των πο-
λυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων και λεμφοκυττάρων, 
αλλά αναστρέφονται όταν το pH και τα επίπεδα γλυκό-
ζης του αίματος επανέλθουν στο φυσιολογικό21. Αν και 
δεν προσδιορίζεται το ακριβές επίπεδο πάνω από το 
οποίο παραβλάπτεται η λειτουργία των λευκοκυττάρων, 
τα in vitro στοιχεία υποδηλώνουν μια συγκέντρωση αί-
ματος 200 mg/dL ως πιθανό ουδό22.
Από ερευνητικά δεδομένα έχει διαπιστωθεί:
-  Μειωμένη χημειοταξία ουδετερόφιλων-προσκόλληση 

στο αγγειακό ενδοθήλιο21.
- Μειωμένη ικανότητα φαγοκυττάρωσης23.
-  Μειωμένη ενδοκυτταρική βακτηριοκτόνος δράση23,24. 
- Μειωμένη οψωνοποίηση25.
- Μειωμένη  κυτταρική ανοσία26.

Μηχανισμοί που εμπλέκονται:
Παρατηρείται μείωση απελευθέρωσης του παράγοντα 
νέκρωσης του όγκου TNFα και ιντερλευκίνης (IL)-1β 
από διεγερμένα με λιποπολυσακχαρίτη μακροφάγα 
σε διαβητικούς ποντικούς σε σύγκριση με ποντικούς 
ελέγχου. Μείωση της φλεγμονώδους πρωτεΐνης 2 των 
μακροφάγων, (μεσολαβητής της συγκέντρωσης ουδε-
τερόφιλων στον πνεύμονα, σε διαβητικούς συγκριτικά 
με ποντικούς ελέγχου με αποτέλεσμα καθυστέρηση 
στην συγκέντρωση ουδετερόφιλων στους πνεύμονες27. 
Η υπεργλυκαιμία ελαττώνει την οψωνοποίηση - φαγο-
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κυττάρωση με την εκτροπή του NADPH από την πα-
ραγωγή υπεροξειδίου στο εξαρτώμενο από αλδοζική 
ρεδουκτάση μονοπάτι πολυόλης28.
Διαβητικοί ποντικοί με βακτηριακή λοίμωξη του τρι-
χωτού της κεφαλής παρουσίαζαν αυξημένη επαγωγή 
γονιδίων (>2 φορές) που προκαλούν απόπτωση σε σύ-
γκριση με  νορμογλυκαιμικούς μάρτυρες. Παρεμπόδι-
ση της απόπτωσης επιτρέπει σημαντική βελτίωση στην 
επούλωση των πληγών και την ανάπτυξη των οστών29. 
Η γλυκοζυλίωση με μεθυλγλυοξάλη (μείζονα οδό της 
γλυκαιμικής βλάβης στους διαβητικούς) αναστέλλει α) 
την παραγωγή της IL-10 από τα μυελοειδή κύτταρα, β) 
αναστέλλει την ΙFNγ και τον ΤΝFα από τα Τ κύτταρα, 
γ) μειώνει επίσης την έκφραση αντιγόνων MHC κατη-
γορίας Ι στην επιφάνεια των κυττάρων30. Οι υψηλές συ-
γκεντρώσεις γλυκόζης αναστέλλουν ανταγωνιστικά την 
πρόσδεση ολιγοσακχαριτών με λεκτίνη τύπου C (σύν-
δεση απαραίτητη για πολλές λειτουργίες του ανοσοποι-
ητικού συστήματος31.

Αγγειακή ανεπάρκεια
Η αγγειακή νόσος είναι συχνή στον διαβήτη. Η αγγεια-
κή ανεπάρκεια μπορεί να οδηγήσει σε τοπική ισχαιμία 
των ιστών με συνέπειες α) τη δημιουργία ευνοϊκών συν-
θηκών για την ανάπτυξη μικροαερόφιλων και αναερόβι-
ων οργανισμών β) την καταστολή των εξαρτώμενων από 
το οξυγόνο βακτηριοκτόνων λειτουργιών των λευκο-
κυττάρων και γ) τη μείωση της βιοδιαθεσιμότητας-με-
ταφοράς των αντιβιοτικών στην πάσχουσα περιοχή. 
Με αυτό τον τρόπο η αγγειοπάθεια που σχετίζεται με 
τον διαβήτη μπορεί  να επηρεάσει δυσμενώς την τοπική 
φλεγμονώδη απάντηση.

Διαβητική πολυνευροπάθεια.
-  Αισθητική περιφερική νευροπάθεια. Μικρό τοπικό 

τραύμα σε ασθενείς μπορεί να προκαλέσει  δερματικά 
έλκη και στη συνέχεια λοιμώξεις του διαβητικού πο-
διού. Οι δερματικές βλάβες συχνά είτε είναι απαρατή-
ρητες είτε αγνοούνται μέχρι να εμφανισθεί λοίμωξη.

-  Αυτόνομη νευροπάθεια μπορεί να έχει ως αποτέ-
λεσμα  κατακράτηση ούρων και στάση με συνέπεια 
την ανάπτυξη μικροοργανισμών, οδηγώντας έτσι στην 
εμφάνιση λοιμώξεων του ουροποιητικού συστήματος.

Αποικισμός από παθογόνα
Οι ασθενείς με ΣΔ, ιδιαίτερα οι ινσουλινοθεραπευόμε-
νοι συχνά έχουν ασυμπτωματικό ρινικό και δερματικό 
αποικισμό με S. Aureus, συχνά MRSA (>70% σε κάποιες 
μελέτες). Ο αποικισμός μπορεί να έχει σαν συνέπεια 
τοπικές και συστηματικές λοιμώξεις (κυτταρίτιδα, 
σήψη). Αποτελεί το συχνότερο παθογόνο σε κυτταρίτι-
δα σε διαβητικούς32. Ο αποικισμός του βλεννογόνου με 
Candida albicans επίσης συχνός. Οι γυναίκες με διαβήτη 

που έχουν φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο είναι πιο επιρρε-
πείς σε αιδοιοκολπίτιδα από τις ευγλυκαιμικές γυναίκες 
– συχνά από είδη non albicans33,34,35.

Παράγοντες προδιαθεσικοί σχετιζόμενοι 
με μικροοργανισμούς
Candida albicans – Χρησιμοποιώντας επαγώγιμες από 
την παρουσία γλυκόζης πρωτεΐνες προάγετε η προ-
σκόλληση της Candida albicans στο στοματικό ή κολ-
πικό επιθήλιο. Η προσκόλληση παρεμποδίζει τη φαγο-
κυττάρωση παρέχοντας πλεονέκτημα έναντι του ξενι-
στή Rhizopus spp παράγει  αναγωγάσες κετονών που 
επιτρέπουν να αναπτυχθεί σε υψηλές συγκεντρώσεις 
γλυκόζης, χαμηλού pH (διαβητική κετοξέωση) Προκα-
λεί τη ρινοεγκεφαλική μυκορμύκωση.
Burkholderia pseudomallei - Ο ΣΔ αποτελεί τον πιο 
κοινό παράγοντα για μελιοείδωση σε ενδημικές περιο-
χές πιστεύεται μέσω της μείωσης της δράσης των μα-
κροφάγων. Αναστέλλεται από γλυβουρίδη36,37,38.
Escherichia coli - Προχωρημένα προϊόντα γλυκοζυ-
λίωσης (AGEs) συσσωρεύονται σε διαβητικούς με το 
χρόνο. Σε μοντέλα ποντικών, τα AGEs ενισχύουν τη 
δέσμευση των ουροπαθογόνων Escherichia coli στο ου-
ροθήλιο αυξάνοντας την ευαισθησία των διαβητικών σε 
λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος39.

Λοιμώξεις που συμβαίνουν πιο συχνά σε 
διαβητικούς
-  Λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος, (συμπερι-

λαμβανομένων των μυκητιασικών)
-  Επιπολής μυκητιασικές λοιμώξεις (καντιντίαση, του στό-

ματος, οισοφάγου ονυχομυκητίαση και παράτριμμα)
- Μυκορμύκωση
- Κακοήθης εξωτερική ωτίτιδα
- Εμφυσηματική χολοκυστίτιδα
-  Επιπολής λοιμώξεις μαλακών (κυτταρίτιδα, ερυσίπε-

λας, αποστήματα)
-  Πυομυοσίτιδα (βακτηριακή λοίμωξη σκελετικών μυών 

με σχηματισμό ενδομυϊκών αποστημάτων)
-  Νεκρωτική περιτονίτιδα (αερόβια και αναερόβια χλω-

ρίδα)
- Οστεομυελίτιδα 

Κυριότερες Λοιμώξεις του Ουροποιητικού 
σε διαβητικούς ασθενείς
- Ασυμπτωματική βακτηριουρία
- Κυστίτιδα
- Οξεία πυελονεφρίτιδα
- Εμφυσηματώδης πυελονεφρίτιδα, πυελίτιδα, κυστίτιδα
- Νεκρωτική πυελίτιδα
- Νεφρικό απόστημα
- Περινεφρικό απόστημα
Ασυμπτωματική βακτηριουρία (ΑΒ). Τέσσερις φο-
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ρές πιο συχνή σε γυναίκες με ΣΔ. Συχνά απουσία συ-
μπτωμάτων. Δεν προτείνεται θεραπεία της ΑΒ στον ΣΔ 
διότι στην πλειονότητα θα υποτροπιάσει. Και επιπλέον 
δεν έχει φανεί σημαντική διαφορά στην επίπτωση:
- Συμπωματικής λοίμωξης του κατώτερο ουροποιητικού.
- Πυελονεφρίτιδας.
- Του χρόνου εμφάνισης συμπτωμάτων.
- Της νεφρικής ανεπάρκειας.
Με εξαίρεση: την εγκυμοσύνη και επικείμενη ουρολο-
γική επέμβαση.

Οξεία πυελονεφρίτιδα. Οι ασθενείς με διαβήτη και 
πυελονεφρίτιδα παρουσιάζουν αυξημένη συχνότητα 
επιπλοκών(π.χ. νεφρικό απόστημα, εμφυσυματική πυ-
ελονεφρίτιδα, νεκρωτική θηλίτιδα, Gram αρνητική ση-
ψαιμία).

Εμφυσηματώδεις ουρολοιμώξεις
Κυστίτιδα, πυελίτιδα ή πυελονεφρίτιδα Παθογένεια 
μη διευκρινισμένη. Η αυξημένη τιμή γλυκόζης στους 
ιστούς δημιουργεί ευνοϊκό «μικροπεριβάλλον» για αε-
ριογόνα μικρόβια. Συχνότερες σε γυναίκες > 60 ετών. 
Το 90% των περιπτώσεων παρατηρείται σε διαβητικούς 
ασθενείς.
Η κλινική εικόνα δε διαφέρει από τη συνήθη. Η κυστί-
τιδα μπορεί στο 50% να εκδηλωθεί μόνο ως κοιλιακό 
άλγος. Για τη διάγνωση απαιτείται απλή ακτινογραφία ή 
και CT. Τα κύρια παθογόνα: Escherichia coli, Klebsiella 
pneumonia, Proteus mirabilis, Enterobacter aerogenes, 
Candida spp. Θεραπεία: Αντιβιοτικά έναντι Gram (-). 
Χειρουργική αντιμετώπιση (νεφρεκτομή) εάν ο αέρας 
επεκτείνεται και η κλινική εικόνα δεν βελτιώνεται.

Εμφυσηματώδης χολοκυστίτιδα
Παρατηρείται αέρας στη χοληδόχο κύστη ή/και περι-
χολοκυστικά. Αλιθιασική έως και 50%. To 35% των περι-
πτώσεων αφορά διαβητικούς ασθενείς40. Τα Clostridium 
perfringens και Escherichia coli  αποτελούν τα συνήθη 
παθογόνα. Απαιτείται η χορήγηση αντιμοκροβιακής 
αγωγής που να καλύπτει αερόβια και αναερόβια και η 
έγκαιρη χειρουργική παρέμβαση (χολοκυστεκτομή ή 
χολοκυστοστομία).

Νεκρωτική (Κακοήθης) Εξωτερική Ωτίτιδα
Κυτταρίτιδα εξελισσόμενη σε οστεομυελίτιδα της 
βάσης του κρανίου και του λιθοειδούς σε ηλικιωμέ-
νους διαβητικούς. Το 90% των πασχόντων είναι ηλι-
κιωμένοι διαβητικοί ασθενείς. Υπεύθυνο παθογόνο η 
Pseudomonas aeruginosa (>95%). Στη βιβλιογραφία case 
reports με Αspergillus.
Έντονο νυχτερινό άλγος, ωτόρροια, βαρηκοΐα. Παρατη-
ρείται ή παρουσία χαρακτηριστικών κοκκιωμάτων στην 
ένωση χόνδρου-οστέινης μοίρας στον έξω ακουστικό 

πόρο, συχνά μεγάλη αύξηση της ΤΚΕ. Η προσβολή των 
οστών της κροταφικής χώρας μπορεί να προκαλέσει 
παραλύσεις κρανιακών νεύρων (VI έως XII).
Επιπλοκές: μηνιγγίτιδα, υπο-επισκληρίδιο απόστημα, 
θρόμβωση φλεβωδών κόλπων. Για την πρώιμη ανίχνευ-
ση τυχόν επιπλοκών η MRI είναι η καταλληλότερη μέ-
θοδος. Η χορήγηση σιπροφλοξασίνης 750 mg x 2 επί 
6 έως και περισσότερο από 12 εβδομάδες είναι η θε-
ραπεία εκλογής(σαν οστεομυελίτιδα). Voricanazole 
επί Ασπέργιλλου. Χειρουργικός καθαρισμός μπορεί να 
απαιτηθεί. Η θνητότητα ανέρχεται στο 10% - 20% με 
έγκαιρη χορήγηση αγωγής (100% χωρίς αγωγή)41.

Μουκορμύκωση ή Ζυγομύκωση
Από μύκητες του γένους Mucorales. Απαντώνται ευρέ-
ως στο περιβάλλον (ubiquitus). Κυρίως σε σάπια χόρτα 
και στο έδαφος. Οι σπόροι διασπείρονται στον αέρα 
και εισπνέονται. Τα 2/3 των ασθενών έχουν σακχαρώδη 
διαβήτη-διαβητική κετοξέωση. Το 1/3 σε ασθενείς με 
αιματολογικές κακοήθειες (ουδετεροπενία). Παρατη-
ρείται και δερματική μορφή μετά από τροχαία ατυχήμα-
τα. Η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από την παρουσία 
μελανής νεκρωτικής εσχάρας (νέκρωση υπερώας-ρινι-
κής κοιλότητας). Πυρετός, ρινική συμφόρηση, σκούρα 
αιματοβαφής έκκριση, ρινόρροια ή επίσταξη, ευαισθη-
σία στα ιγμόρεια. Διήθηση των δομών διαμέσου των αγ-
γείων – νέκρωση κατά συνέχεια ιστού. Από την υπερώα 
επεκτείνεται στα οστά του οφθαλμικού κόγχου προκα-
λώντας οπισθοβολβική κεφαλαλγία, θάμβος οράσεως, 
διπλωπία, τύφλωση, παραλύσεις πολλαπλών κρανιακών 
νεύρων - θρόμβωση σηραγγώδους κόλπου - διήθηση 
εγκεφάλου και τελικά θάνατο42.
Απαιτείται άμεσα ευρύς χειρουργικός καθαρισμός νε-
κρωμάτων και χορήγηση λιποσωμιακής αμφοτερικίνης 
7-10 mg/Kg/24h. Χορήγηση Posaconazole μακροχρόνια 
(step-down): tb 300mg 1x2 ή Ιsavuconazole. Η συμπλη-
ρωματική θεραπεία με υπερβαρικό οξυγόνο μπορεί να 
έχει θέση στη ρινοεγκεφαλική ή τη δερματική μουκορ-
μύκωση σε διαβητικούς43.

Λοιμώξεις μαλακών μορίων και οστών
Κυτταρίτιδα εμφανίζεται  κατά εννέα φορές (x9) συ-
χνότερα  σε διαβητικούς. Staph. aureus, Strept. pyogenes, 
συχνά Gram (-), Pseudomonas aeruginosa. 
Οστεομυελίτιδα. Έως και δώδεκα φορές (x12) πιο συ-
χνή σε ΣΔ - συχνά εξαιτίας ενός υπερκείμενου παραμε-
λημένου διαβητικού έλκους). Η MRI έχει τη μεγαλύτερη 
διαγνωστική ευαισθησία. 

Πυομυοσίτιδα και Σακχαρώδης Διαβήτης
Κυρίως σε ασθενείς με ΣΔ και σε HIV(+). Πρόκειται 
για πυογόνο φλεγμονή των μυών ως αποτέλεσμα αι-
ματογενούς διασποράς στους μύες που οδηγεί σε 
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απόστημα. Συνήθως στα κάτω άκρα και τους ψοΐτες. 
Προηγηθείς τραυματισμός στο 25-50% (ελάσσων). Στο 
90% Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Escherichia coli. Μπορεί να είναι πολυμικροβιακή στους 
διαβητικούς. Στο 1ο στάδιο παρατηρείται «ξυλώδης» 
υφή των προσβεβλημένων μυών και πόνος. Στο 2ο στά-
διο ( μετά από 10-21 ημέρες) πυρετός και απόστημα. 
Στο 3ο στάδιο σήψη και επιπλοκές (π.χ.shock, ενδοκαρ-
δίτιδα, πνευμονία). Απαραίτητος ο έλεγχος με υπερη-
χογράφημα καρδίας για ενδοκαρδίτιδα. Η διαγνωστική 
προσπέλαση με γίνεται με CT καθοδηγούμενη παροχέ-
τευση και λήψη καλλιεργειών. Απαιτείται ευρεία  εμπει-
ρική αγωγή (πολυμικροβιακή λοίμωξη)44.

Διαβήτης και Νεκρωτικές Λοιμώξεις Μαλα-
κών Μορίων
1) Νεκρωτική απονευρωσίτιδα. Η τύπου I παρατηρεί-
ται σχεδόν αποκλειστικά σε διαβητικούς.
2) Γάγγραινα Fournier (νεκρωτική απονευρωσίτιδα 
οσχέου).
3) Mυονέκρωση Πολυμικροβιακή. Συχνά απουσία πό-
νου (διαβητική νευροπάθεια). Η αξονική τομογραφία 
είναι η μέθοδος εκλογής για την ανίχνευση αέρα στις 
περιτονίες. Θνητότητα: 21%-40%. Θεραπεία: Επιθετική 
χειρουργική (διάνοιξη, παροχέτευση, καθαρισμός νε-
κρωμάτων) - λήψη καλλιέργειας ιστών και συνδυασμός 
αντιβιοτικών (αερόβια- αναερόβια)44 .

ΣΔ και λοιμώξεις αναπνευστικού
Η κακή ρύθμιση του διαβήτη προδιαθέτει σε πνευμονι-
οκοκκική πνευμονία (πιο συχνή – με υποτροπές) όμως 
η θνητότητα είναι ίδια όπως και σε ασθενείς χωρίς ΣΔ. 
Στους διαβητικούς με πνευμονιοκοκκική πνευμονία, η 
υπεργλυκαιμία είναι δείκτης κακής πρόγνωσης. Ευρύ-
τερο φάσμα παθογόνων πνευμονίας κοινότητας παρα-
τηρείται στον διαβητικό ασθενή. Αυξημένα ποσοστά 
Staph. aureus και Gram αρνητικών όπως Klebsiella pn. 
Προδιαθεσικοί παράγοντες για αυτό αποτελούν το αυ-
ξημένο ποσοστό αποικισμού στο δέρμα - ρινική χοάνη 
με Staph. aureus και το αυξημένο ποσοστό φαρυγγικής 
φορείας με Gram (-)45,46. Η γαστροπάρεση, το μειωμέ-
νο αντανακλαστικό βήχα και τα διαταραγμένα πρότυπα 
ύπνου μπορεί να προκαλέσουν συχνότερα εισρόφηση. 
Παρατηρούνται επίσης εξασθένηση των λειτουργιών 
των πνευμόνων47, αλλαγές στη βασική μεμβράνη των 
πνευμονικών αγγείων (μικροαγγειοπαθητικές διαταρα-
χές επιθήλιου48,49,50, μη ενζυματική γλυκοζυλίωση των 
πρωτεϊνών των ιστών50,51. 
Ο διαβήτης επιδρά δυσμενώς στη νοσηρότητα και θνη-
τότητα κατά τη διάρκεια επιδημιών γρίπης τριπλασιάζο-
ντας τον κίνδυνο νοσηλείας και τετραπλασιάζοντας την 
πιθανότητα για νοσηλεία στη ΜΕΘ όπως διαπιστώθηκε 
κατά την πανδημία (H1N1) του 200952,53,54. Έχει βρεθεί 
2-8 μεγαλύτερος φορές κίνδυνος νόσησης από TBC 

πνευμόνων σε διαβητικούς και 4-14 φορές μεγαλύτε-
ρος κίνδυνος αποτυχίας της αντιφυματικής αγωγής. Η 
φυματίωση προκαλεί διαταραχή γλυκόζης και χειροτε-
ρεύει τη  γλυκαιμική ρύθμιση σε διαβητικούς ασθενείς55.

ΣΔ και λοιμώξεις του στόματος.
Ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος μπορεί να αυξήσει τη συ-
χνότητα εμφάνισης και να επιταχύνει την εξέλιξη της 
περιοδοντικής νόσου που από ορισμένους συγγραφείς 
θεωρείται η έκτη επιπλοκή του σακχαρώδους διαβή-
τη56,58. Ως παράγοντες που  εμπλέκονται θεωρούνται 
η υψηλότερη τιμή γλυκόζης στο σάλιο, το χαμηλό pH 
του σάλιου, η μικροαγγειοπάθεια και διαταραχές του 
κολλαγόνου57. Η θεραπεία της περιοδοντικής νόσου 
βελτιώνει και το γλυκαιμικό έλεγχο58.

Συμπέρασμα
Οι λοιμώξεις σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη απο-
τελούν μείζον πρόβλημα στη σημερινή εποχή για τους 
ασθενείς και το σύστημα υγείας. Το πρόβλημα αναμέ-
νεται να αυξηθεί τα επόμενα έτη. Για την αντιμετώπιση 
τους είναι απαραίτητη η συνεργασία πολλών ειδικοτή-
των. Περισσότερη έρευνα απαιτείται έτσι ώστε να δι-
ευκρινιστούν περαιτέρω οι παθογενετικοί μηχανισμοί 
που εμπλέκονται ανοίγοντας έτσι το έδαφος για την 
πληρέστερη κατανόηση του προβλήματος αυτού και 
την καλύτερη αντιμετώπιση των ασθενών.
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