
Περίληψη

Στις στοματολογικές εκδηλώσεις ασθενών με Σακχαρώδη Διαβή-

τη υπάγονται η περιοδοντική νόσος, η ξηροστομία, οι λοιμώξεις, ο

ομαλός λειχήνας του βλεννογόνου του στόματος και η στοματοδυνία.

Oι στοματολογικές εκδηλώσεις στον Σακχαρώδη Διαβήτη έχουν απο-

κτήσει ένα ιδιαίτερο ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια καθώς ενδέχε-

ται να υπάρχει μία αμφίδρομη σχέση μεταξύ αυτών και του ΣΔ. Από

τη μία πλευρά υπάρχουν αρκετές επιδημιολογικές, προοπτικές και

διασταυρούμενες μελέτες, οι οποίες δείχνουν ότι ο Σακχαρώδης Δια-

βήτης (τύπου 1 και 2) αποτελεί έναν ισχυρό παράγοντα κινδύνου για

την ανάπτυξη της περιοδοντίτιδας (η οποία αποτελεί και τη σημαντι-

κότερη εκδήλωση), αλλά και των υπολοίπων εκδηλώσεων. Από την

άλλη πλευρά η περιοδοντίτιδα έχει ενοχοποιηθεί για την επιδείνωση

του γλυκαιμικού ελέγχου σε άτομα με διαβήτη. Oι μηχανισμοί και για

τις δύο καταστάσεις δεν έχουν απόλυτα διευκρινισθεί. Επιπρόσθετα,

υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν ότι η σοβαρότητα της πε-

ριοδοντίτιδας σχετίζεται και με τη βαρύτητα των διαβητικών επιπλο-

κών.

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να μελετήσει την πρό-

σφατη βιβλιογραφία, η οποία αφορά στις στοματικές εκδηλώσεις του

Σακχαρώδους Διαβήτη, τους πιθανούς παθογενετικούς μηχανισμούς

καθώς και στη θεραπευτική αντιμετώπιση. Η καλή ρύθμιση του διαβή-

τη συμβάλλει σημαντικά στη μείωση του κινδύνου εμφάνισης των

στοματολογικών εκδηλώσεων.

Συνεπώς, συνιστάται η καλή συνεργασία μεταξύ ασθενών, οδο-

ντιάτρων και διαβητολόγων, η οποία μπορεί να οδηγήσει στην καλύ-

τερη θεραπευτική αντιμετώπιση του διαβήτη και των επιπλοκών του.

Στοματολογικές εκδηλώσεις επί σακχαρώδους διαβήτη

Πολλές φορές στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη έχει συμβεί

ένας οδοντίατρος να παραπέμπει στον παθολόγο ένα άτομο με την

υπόνοια του διαβήτη, απλά και μόνο επειδή εξέτασε τη στοματική

κοιλότητα και ειδικότερα την κατάσταση των δοντιών και των ού-

λων. Τα άτομα αυτά μέχρι και τη στιγμή της εξέτασης ήταν ανυπο-

ψίαστα για την ύπαρξη του διαβήτη. Επιπρόσθετα, οι στοματολο-

γικές εκδηλώσεις του Σακχαρώδους Διαβήτη (ΣΔ) και ειδικότερα

η ύπαρξη περιοδοντίτιδας, εμφανίζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον αφού

μπορούν πολλές φορές να αποτελέσουν έναν γρήγορο, χρήσιμο

και εύκολο δείκτη του επιπέδου ρύθμισης της γλυκόζης του αίμα-

τος των ατόμων με διαβήτη στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη και να
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θέσουν την υποψία ύπαρξης και άλλων διαβητικών

επιπλοκών, μη-διαγνωσμένων μέχρι τη στιγμή της

εξέτασης.

Στις στοματολογικές εκδηλώσεις του Σακχα-

ρώδους Διαβήτη υπάγονται: η περιοδοντική νόσος,

η ξηροστομία, λοιμώξεις, ο ομαλός λειχήνας του

βλεννογόνου του στόματος και η στοματοδυνία1.

Περιοδοντική νόσος

Η Περιοδοντική Νόσος (ΠΝ) αποτελεί ίσως

τη σοβαρότερη επιπλοκή επί Σακχαρώδους Διαβή-

τη (ΣΔ) όσον αφορά στη στοματική κοιλότητα και

έχει θεωρηθεί ως η έκτη σε συχνότητα επιπλοκή

του διαβήτη2. Η ΠΝ περιλαμβάνει την ουλίτιδα και

την περιοδοντίτιδα. Η ουλίτιδα (φλεγμονή των ού-

λων) χαρακτηρίζεται από ούλα ερυθρά και οιδημα-

τώδη που εύκολα αιμορραγούν κατά την άσκηση

μηχανικής πιέσεως, όπως συμβαίνει κατά τη μάση-

ση σκληρών τροφών ή κατά το βούρτσισμα των δο-

ντιών. Η διαδικασία μπορεί να αντιστραφεί με την

καλή υγιεινή του στόματος. Όταν η φλεγμονή αυτή

επεκταθεί στους υπόλοιπους περιοδοντικούς ιστούς

και αργότερα με την καταστροφή και του φατνια-

κού οστού, δημιουργείται ο περιοδοντικός θύλακος

που οδηγεί στη φατνιολυσία και στην κινητικότητα

των δοντιών. O θύλακος δεν είναι αντιληπτός σε

αρχικά στάδια με απλή επισκόπηση και πρέπει να

διενεργείται η δοκιμασία εισόδου της περιοδοντι-

κής μύλης στον θύλακο από τον οδοντίατρο, επειδή

το βάθος του θυλάκου χαρακτηρίζει και τη σοβα-

ρότητα της ΠΝ. Η περιοδοντίτιδα καθίσταται προ-

οδευτικά επιδεινούμενη με αργό ρυθμό, αλλά η κα-

ταστροφή των ιστών η οποία επιτελείται, είναι μη-

αντιστρεπτή διαδικασία. Σε προχωρημένα στάδια

παρατηρείται η αύξηση του βάθους του θυλάκου, η

οποία συμβαίνει λόγω της χαλάρωσης του περιοδο-

ντικού συνδέσμου, αλλά και της παράλληλης και

συνεχιζόμενης απορρόφησης του φατνιακού οστού.

Αποτέλεσμα των ανωτέρω είναι η κινητικότητα του

δοντιού. Επίσης, χαρακτηριστική είναι η μετακίνη-

ση των δοντιών προστομιακά καθώς και η κακο-

σμία του στόματος. Αν η περιοδοντίτιδα δεν αντι-

μετωπιστεί εγκαίρως, οδηγεί στην απώλεια των δο-

ντιών3,4,5,6. Συνοπτικά, η προχωρημένη περιοδοντί-

τιδα χαρακτηρίζεται από οίδημα, ερυθρότητα, αι-

μορραγία και υποχώρηση των ούλων, με ταυτόχρο-

νη αποκάλυψη της ρίζας του δοντιού (ακρορριζική

υποχώρηση του επιθηλίου, φατνιολυσία), κινητικό-

τητα των δοντιών, και τελικά απώλειά τους (Εικό-

νες 1, 2, 3).

Συσχέτιση περιοδοντικής νόσου και Σακχαρώδους

Διαβήτη

Η σχέση μεταξύ διαβήτη και περιοδοντίτιδας

έχει μελετηθεί εκτενώς για περισσότερα από 50

χρόνια7. O ΣΔ τύπου 1 και 2 αυξάνει την επίπτωση,

τον επιπολασμό, τον κίνδυνο για εμφάνιση ΠΝ (πε-
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Εικόνα 1. Περιοδοντίτιδα. Διακρίνεται η φατνιολυσία.

Εικόνα 2. Περιοδοντίτιδα. Φατνιολυσία και προστομιακή

μετατόπιση των δοντιών. Διακρίνονται εναποθέσεις

τρυγίας στους κάτω τομείς (ίδιος ασθενής).

Εικόνα 3. Η πανοραμική ακτινογραφία του προηγούμε-

νου ασθενούς. Διακρίνονται χαρακτηριστική φατνιο-

λυσία καθώς και μεσορριζικοί θύλακοι.
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ρίπου τριπλάσιος έναντι μη διαβητικών) και τη βα-

ρύτητα της ΠΝ8. Ωστόσο, το ερώτημα αν και κατά

πόσο ο ΣΔ από μόνος του μπορεί να οδηγήσει ή να

επιδεινώσει την ΠΝ και αντίστροφα, αν η θερα-

πευτική αντιμετώπιση της ΠΝ δύναται να βελτιώ-

σει τον μεταβολικό έλεγχο στον ΣΔ, δεν έχει απα-

ντηθεί μέχρι σήμερα επαρκώς και οι παθογενετικοί

μηχανισμοί δεν έχουν διευκρινισθεί απόλυτα.

Ιδιαίτερα την τελευταία εικοσαετία έχουν δη-

μοσιευθεί αποτελέσματα πολλών κλινικών μελετών

που προσπαθούν να τεκμηριώσουν τη σχέση και

τους παθογενετικούς μηχανισμούς ανάμεσα στην

ΠΝ και τον ΣΔ9,10.

Μια πρώτη τεκμηρίωση της σχέσης μεταξύ ΠΝ

και ΣΔ προέκυψε από μακράς διάρκειας, αναδρο-

μική, διασταυρούμενη μελέτη (longitudinal, retro -

spective, cross-sectional) Ινδιάνων της φυλής PIMA,

στην οποία διαπιστώθηκε υψηλότερος επιπολα-

σμός ΠΝ σε διαβητικούς έναντι μη διαβητικών11.

Το εύρημα αυτό επιβεβαιώθηκε από προοπτική με-

λέτη των μελών της ίδιας φυλής όπου η επίπτωση της

ΠΝ σε διαβητικούς ήταν 2,6 φορές υψηλότερη από

ό,τι σε μη διαβητικούς12. Επόμενες μελέτες βασίστη-

καν στη σχέση ΣΔ και ΠΝ υπό την επίδραση και άλ-

λων παραγόντων οι οποίοι επηρεάζουν την εγκατά-

σταση, βαρύτητα και πρόγνωση της ΠΝ όπως είναι

η ηλικία, το φύλο, η οδοντική πλάκα, η τρυγία, χωρίς

να γίνει δυνατή η εξήγηση της αύξησης της εμφάνι-

σης της ΠΝ επί διαβητικών σε σχέση με τους προα-

ναφερθέντες παράγοντες (π.χ. αύξηση περιοδοντι-

κής νόσου παρά την ελαττωμένη τρυγία)13.

Στη μελέτη NHANES III (National Health and

Nutrition Examination Survey) στις ΗΠΑ παρατη-

ρήθηκε ότι σε ασθενείς με ΣΔΤ2 και HbA1c> 9%,

η συχνότητα σοβαρής ΠΝ υπήρξε σημαντικά μεγα-

λύτερη έναντι μη διαβητικών (OR 2,90; 95% CI

1,40, 6,03)14.

Επιπρόσθετα, σε προοπτικές μελέτες αποδει-

κνύεται ότι ο πτωχός γλυκαιμικός έλεγχος συνδέε-

ται ισχυρά με την απώλεια πρόσφυσης του περιο-

δοντικού συνδέσμου καθώς και με την απώλεια

φατνιακού οστού, ευρήματα που χαρακτηρίζουν

την ΠΝ15,16 χωρίς να υποτιμάται όμως και ο ρόλος

της τρυγίας (που συνδέεται αιτιοπαθογενετικά με

την περιοδοντίτιδα), ώστε επί απουσίας τρυγίας να

εμφανίζεται ελάχιστη διαφορά στην ύπαρξη ΠΝ

ακόμη και σε διαβητικούς με πτωχό γλυκαιμικό

έλεγχο17,18.

O κύριος αιτιοπαθογενετικός μηχανισμός, ο

οποίος εμπλέκεται τόσο στον ΣΔ όσο και στην ΠΝ

και φαίνεται ότι αποτελεί και τον συνδετικό κρίκο

μεταξύ τους, είναι η φλεγμονή. Στην προκειμένη

περίπτωση η φλεγμονώδης αντίδραση είναι δυνα-

τόν να προέρχεται από δύο πηγές, τον ΣΔ και την

ΠΝ. Κατ’ αρχάς, πρέπει να διευκρινιστεί ότι η πε-

ριοδοντική νόσος είναι κυρίως μικροβιακής αιτιο-

λογίας, οφειλόμενη σε μικρόβια της χλωρίδας του

στόματος και συνεπώς συμβάλλει στη δημιουργία

φλεγμονώδους αντίδρασης (τοπικής ή και γενικευ-

μένης). Η βαρύτητα της κλινικής εικόνας και η

πρόγνωσή της καθορίζεται από την αλληλεπίδραση

μεταξύ των μικροβίων και των αμυντικών μηχανι-

σμών του ασθενούς3. Η σοβαρή ΠΝ προσβάλλει το

10%-15% του ενήλικου πληθυσμού όπως προκύ-

πτει από πολλές μελέτες19,20,21.

Η μετρίου βαθμού ΠΝ είναι αρκετά συχνή και

προσβάλλει το 40%-60% των ενηλίκων. Συνεπώς, η

ΠΝ αποτελεί μία αρκετά συχνή και πολλές φορές

αδιάγνωστη φλεγμονώδη κατάσταση της στοματι-

κής κοιλότητας.

Από την άλλη πλευρά ο ΣΔ και ιδιαίτερα ο αρ-

ρύθμιστος ΣΔ προκαλεί μία χαμηλού βαθμού φλεγ-

μονώδη αντίδραση σε ολόκληρο τον ανθρώπινο ορ-

γανισμό. Επιπρόσθετα, πιθανόν και στον ίδιο

ασθενή, όπως έχει παρατηρηθεί επί ΣΔ, η φλεγμο-

νώδης αντίδραση να είναι διαφορετικού βαθμού σε

διαφορετικές χρονικές στιγμές και να επηρεάζεται

από γενετικούς, επιγενετικούς και περιβαλλοντι-

κούς παράγοντες.

Ωστόσο, σε σύγκριση με τις πολλές δημοσιεύ-

σεις, οι οποίες αφορούν τη μελέτη των μηχανισμών

της φλεγμονής και τη σχέση τους με τον ΣΔ και την

ΠΝ, δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες οι οποίες να

ερευνούν τη σχέση μεταξύ στοματικής μικροβιακής

χλωρίδας και ΣΔ. Σε δύο μελέτες παρατηρήθηκε

σε μεγαλύτερη συχνότητα σε ασθενείς με ΣΔ αποι-

κισμός με Porphyromonas gingivalis και Prevotella

intermedia22,23.

Στην επιδείνωση της περιοδοντικής νόσου επί

σακχαρώδους διαβήτη συμβάλλουν οι ακόλουθοι

μηχανισμοί:

• Η αυξημένη οξειδωτική καταπόνηση

• Η αυξημένη παραγωγή προϊόντων γλυκοζυλίωσης

• Η μειωμένη λειτουργικότητα των πολυμορφοπύ-

ρηνων λευκοκυττάρων

• Η διαταραχή της συνθέσεως του κολλαγόνου που

μεταξύ των άλλων οδηγεί σε μειωμένη επουλωτι-

κή ικανότητα24,25

Η μειωμένη λειτουργικότητα των πολυμορφο-

πύρηνων λευκοκυττάρων του διαβητικού ασθενούς

αφορά στη χημειοταξία, φαγοκυττάρωση και στην

ικανότητα προσκολλήσεως των πολυμορφοπύρη-
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νων που οδηγεί στη μειωμένη άμυνα των ασθενών

αυτών στις λοιμώξεις.

Η σύνθεση κολλαγόνου από τους ινοβλάστες

επηρεάζεται από τα επίπεδα της γλυκόζης του αίμα-

τος. Η υπεργλυκαιμία οδηγεί σε μειωμένη σύνθεση

του κολλαγόνου και των γλυκοζαμινογλυκανών.

Σε υπεργλυκαιμικό περιβάλλον το κολλαγόνο

υφίσταται μη ενζυμική γλυκοζυλίωση με αποτέλε-

σμα την παραγωγή των τελικών προϊόντων της προ-

χωρημένης γλυκοζυλίωσης AGEs (Advanced Gly -

cation Endproducts). Τα προϊόντα αυτά (AGEs)

παίζουν σημαντικό ρόλο στις διαταραχές που προ-

καλεί ο σακχαρώδης διαβήτης, όπου μεταξύ των

άλλων ανήκει και η επιδείνωση της περιοδοντικής

νόσου.

Η σύνδεση των AGEs με τα μακροφάγα και τα

μονοπύρηνα οδηγεί στην αυξημένη έκκριση ιντερ-

λευκίνης-1 (IL-1), του αυξητικού παράγοντα τύπου

ινσουλίνης (insulin-like growth factor) καθώς και

του παράγοντα νεκρώσεως των όγκων TNF-a, ο

οποίος συμβάλλει στην επιδείνωση της ΠΝ.

Τα AGEs έχουν απομονωθεί στους περιοδο-

ντικούς ιστούς διαβητικών ασθενών, στους οποίους

εμφανίζεται αυξημένη οξειδωτική καταπόνηση,

που αποτελεί και τον σημαντικότερο παράγοντα

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, σε σχέση με περιο-

δοντικούς ιστούς μη διαβητικών και μπορεί να ευ-

θύνεται για την εμφάνιση των συνήθων αγγειακών

βλαβών4,24,25.

Η θεωρία ότι ο πτωχός γλυκαιμικός έλεγχος

προδιαθέτει ή και επιδεινώνει την ΠΝ φαίνεται να

επιβεβαιώνεται από τις προαναφερθείσες μελέτες.

Γενικώς μέχρι τα μέσα της δεκαετίας του ’90

δημοσιεύονται αρκετές κλινικές μελέτες επί διαβη-

τικών όπου γίνεται προσπάθεια συσχετισμού της

περιοδοντικής νόσου αφενός και του γλυκαιμικού

ελέγχου αφετέρου26. Προέκυψαν αποτελέσματα

που συνηγορούν υπέρ του ότι η περιοδοντική θερα-

πεία διαβητικών οδηγεί σε καλύτερη ρύθμιση του

σακχάρου (π.χ. ελάττωση της χορηγούμενης ινσου-

λίνης)27 ή ότι ο ρυθμισμένος διαβήτης βοηθά στην

αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση της περιοδοντί-

τιδας28. Άλλες πάλι κλινικές μελέτες δεν έδειξαν

συσχέτιση μεταξύ ΠΝ και ΣΔ29,30. Τα ευρήματα

των ανωτέρω μελετών, αν και αξιόλογα, δεν οδη-

γούν στην εξαγωγή σαφών συμπερασμάτων αφού

διαφέρουν τόσο στον σχεδιασμό τους όσο και στην

εκτίμηση των κλινικών ευρημάτων.

Το 1996 οι Taylor και συν26 διατύπωσαν την

υπόθεση εάν η σοβαρή περιοδοντίτιδα αυξάνει τον

κίνδυνο πτωχού γλυκαιμικού ελέγχου σε διαβητι-

κούς με ΣΔ τύπου 2. Μελετώντας διαβητικούς τύ-

που 2 της φυλής PIMA αξιολόγησαν και συσχέτι-

σαν ευρήματα που χαρακτηρίζουν την ΠΝ, όπως η

απώλεια του φατνιακού οστού (ακτινογραφική

εκτίμηση) καθώς και η απώλεια πρόσφυσης του πε-

ριοδοντικού συνδέσμου (κλινική εκτίμηση) με τιμές

γλυκόζης και HbA1c καταλήγοντας στο συμπέρα-

σμα ότι η ΠΝ οδηγεί σε πτωχότερο γλυκαιμικό

έλεγχο, τονίζοντας ότι οι θεράποντες τον διαβήτη

ιατροί πρέπει να λαμβάνουν σοβαρά υπόψη την

ύπαρξη ΠΝ στους ασθενείς τους. Oι ανωτέρω

ερευνητές έθεσαν, στη συνέχεια, το ερώτημα εάν η

θεραπεία της ΠΝ διαβητικών θα οδηγούσε σε καλύ-

τερο γλυκαιμικό έλεγχο. Το ερώτημα αυτό αποτέλε-

σε τον σκοπό της έρευνας της Sara Grossi και συ-

νεργατών31 που στην ιστορική, πλέον, μελέτη τους

“Treatment of Periodontal Disease in Diabetes

Reduces Glycated Hemoglobin” απέδειξαν ότι η

θεραπεία της ΠΝ, η οποία περιλαμβάνει όμως και

τη χορήγηση συστηματικά δοξυκυκλίνης καθώς και

τοπικών αντισηπτικών (όπως η χλωρεξιδίνη), οδη-

γεί στην ελάττωση της HbA1c και επομένως στον

καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο.

Αρκετές μετα-αναλύσεις πολλών μελετών

έχουν επιβεβαιώσει το ότι η αποτελεσματική αντιμε-

τώπιση της ΠΝ, οδηγεί σε καλύτερο μεταβολικό

έλεγχο και σε μείωση της HbA1c κατά 0,4%32,33,34,35.

Να σημειωθεί ότι σε πρόσφατη μετα-ανάλυση τριών

εργασιών στην οποία περιελήφθησαν μελέτες με τη

χορήγηση ή μη αντιβιοτικών, παρατηρήθηκε το ίδιο

ευεργετικό αποτέλεσμα της σημαντικής μείωσης της

ΗbA1c κατά 0,4% μετά από 3-6 μήνες θεραπευτικής

αντιμετώπισης της ΠΝ.

Oι προηγούμενες μελέτες αναφέρονται στη

σχέση ΠΝ και ΣΔ επί διαβητικών μόνο ασθενών. Τί-

θεται όμως το ερώτημα εάν υπάρχει συσχέτιση ΠΝ

και μελλοντικής εμφάνισης ΣΔ επί μη διαβητικών.

Ήδη από το 1891 ο W. Miller36 είχε διατυπώ-

σει τη θεωρία ότι τοπικές φλεγμονές της στοματι-

κής κοιλότητας μικροβιακής αιτιολογίας ή και τα

παράγωγά τους, μπορούν να προσβάλλουν με την

είσοδό τους στην κυκλοφορία του αίματος απομα-

κρυσμένα όργανα και συστήματα του ανθρωπίνου

σώματος. Oι μηχανισμοί που εμπλέκονται είναι οι

ακόλουθοι:

• Αλληλεπιδράσεις μικροβίων ή και άθροισή τους

στην οδοντική πλάκα

• Ελάττωση των ευεργετικών μικροβίων που παρά-

γουν ανασταλτικούς παράγοντες

• Ανεπάρκεια του αμυντικού μηχανισμού ανοσίας

Για τους λόγους αυτούς, σήμερα εκτός του ΣΔ,
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η ΠΝ θεωρείται ότι προδιαθέτει σε αθηρωμάτωση,

μικροβιακή ενδοκαρδίτιδα, παθήσεις του αναπνευ-

στικού, ρευματοειδή αρθρίτιδα και πιο πρόσφατα

σε οστεοπόρωση, καρκίνο του παγκρέατος, παθή-

σεις των νεφρών, μεταβολικό σύνδρομο και νόσο

Alzheimer37.

Η πρώτη ένδειξη για θετική συσχέτιση μεταξύ

ΠΝ και ΣΔ στην παραπάνω υπόθεση προκύπτει

από τα ευρήματα της μελέτης Hisayama38. Σύμφω-

να με την προοπτική αυτή μελέτη, μη διαβητικοί

ανέπτυξαν IGT και ΣΔ σε διάστημα δεκαετίας, πα-

ράλληλα με την επιδείνωση της περιοδοντικής τους

υγείας (βάθος θυλάκων >2mm έναντι άλλης υποο-

μάδας ατόμων με βάθος θυλάκων <1,3mm και φυ-

σιολογική ανοχή στη γλυκόζη).

Επομένως, η επιδείνωση της ΠΝ σε μη διαβη-

τικούς είναι δυνατόν να οδηγήσει στην εμφάνιση

IGT και ενδεχομένως στον ΣΔ. Τίθεται άρα το

ερώτημα εάν η διατήρηση της περιοδοντικής υγείας

μπορεί να αποτρέψει την εμφάνιση της IGT ή/και

του ΣΔ. Η απάντηση στο ανωτέρω ερώτημα δεν

έχει δοθεί, διότι το εύρημα αυτό συνιστά ένδειξη

και όχι απόδειξη, επειδή η εμφάνιση της IGT δεν

μπορεί να αποδοθεί μόνον στην επιδείνωση της πε-

ριοδοντικής υγείας αφού κατά τη διάρκεια της δε-

καετούς αυτής προοπτικής μελέτης είναι πολύ πι-

θανόν να εμπλακούν και άλλοι ενοχοποιητικοί πα-

ράγοντες όπως π.χ. η παχυσαρκία που, ως γνωστόν,

οδηγεί στην αντίσταση στην ινσουλίνη ως αποτέλε-

σμα της απελευθερώσεως του TNF-a από τα λιπώ-

δη κύτταρα39,40. O TNF-a συμβάλλει στην επιδεί-

νωση της περιοδοντικής νόσου με τη διέγερση ινο-

βλαστών και την παραγωγή κολλαγενάσης ή με τη

διέγερση των οστεοκλαστών με επακόλουθο τη

φατνιολυσία24,39.

Επιπρόσθετα, σε πρόσφατη προοπτική εργα-

σία μελετήθηκε η επίδραση της ΠΝ στη μεταβολή

της HbA1c σε 2.973 μη διαβητικά άτομα για χρονι-

κό διάστημα 5 ετών. Παρατηρήθηκε ότι εκείνα τα

άτομα με την πλέον σοβαρή ΠΝ κατά την έναρξη

της μελέτης, είχαν πενταπλάσιο κίνδυνο αύξησης

της HbA1c σε σύγκριση με άτομα που δεν είχαν

ΠΝ κατά την έναρξη41.

Η επίδραση της ΠΝ αναφέρεται και στις επι-

πλοκές του ΣΔ. Η θνητότητα λόγω ισχαιμίας του

μυοκαρδίου, σε συνδυασμό με τη διαβητική νεφρο-

πάθεια ήταν υψηλότερη σε διαβητικούς της φυλής

PIMA που έπασχαν από σοβαρή περιοδοντίτιδα

έναντι εκείνων που εμφάνιζαν ηπιότερη περιοδο-

ντίτιδα. Από την παραπάνω προοπτική μελέτη δεν

προκύπτει εάν η πρόληψη ή η θεραπεία της ΠΝ θα

μπορούσε να μειώσει τη θνητότητα42. Το ίδιο βρέ-

θηκε τόσο στην πρώιμη νεφροπάθεια, όσο και στη

νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου43.

Συμπερασματικά, η περιοδοντική νόσος επί

διαβητικών οφείλεται κυρίως στα μικρόβια της στο-

ματικής κοιλότητας. O αρρύθμιστος ΣΔ προδιαθέτει

ή και επιδεινώνει την ήδη εγκατεστημένη περιοδο-

ντίτιδα και καθιστά την πρόγνωσή της πτωχότερη.

Επομένως, η καλή ρύθμιση του επιπέδου γλυκόζης

του αίματος οδηγεί στην αντιμετώπιση της περιοδο-

ντικής νόσου και στην αναχαίτιση της καταστροφής

των περιοδοντικών ιστών.

Αλλά και η διατήρηση της υγείας του περιοδο-

ντίου φαίνεται ότι συμβάλλει στη σωστή ρύθμιση

των επιπέδων γλυκόζης του αίματος, αφού η περιο-

δοντίτιδα (όπως κάθε φλεγμονή) οδηγεί σε αυξη-

μένη παραγωγή κυτοκινών και αυξημένη αντίστα-

ση των ιστών στην ινσουλίνη, που έχει ως επακό-

λουθο τον αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως σακχα-

ρώδους διαβήτη τύπου 2.

Γι’ αυτό η σχέση σακχαρώδους διαβήτη και

περιοδοντίου είναι αμφίδρομη, γεγονός που επιση-

μαίνει τη σπουδαιότητα της διατήρησης της υγείας

των οδοντικών και περιοδοντικών ιστών για τη σω-

στή ρύθμιση του σακχάρου του αίματος. Για τους

λόγους αυτούς η καλή συνεργασία ασθενούς-οδο-

ντιάτρου-διαβητολόγου δυνατόν να συμβάλλει στην

αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση του διαβήτη και

των επιπλοκών του.

Ξηροστομία

Η επίδραση του ΣΔ στη λειτουργία των σιαλο-

γόνων αδένων αποτελεί ενδιαφέρον στοματολογι-

κό εύρημα44,45,46,47.

Διαβητικοί ασθενείς με πλημμελή έλεγχο της

γλυκόζης του αίματος λόγω της πολυουρίας και της

εξ αυτής απώλειας υγρών, εμφανίζουν μειωμένη έκ-

κριση σάλιου, ιδιαίτερα των παρωτίδων, με αποτέ-

λεσμα την εμφάνιση ξηροστομίας20,31. Μερικές φο-

ρές είναι δυνατόν να παρατηρηθεί ασυμπτωματική

αμφοτερόπλευρη διόγκωση των παρωτίδων σιαλο-

γόνων αδένων (σιαλαδένωση), ιδιαίτερα όταν ο

έλεγχος της γλυκόζης του αίματος είναι πλημμελής.

O βλεννογόνος του στόματος εμφανίζεται ξηρός,

ερυθρός, λεπτός και στιλπνός44,48 (Εικόνα 4).

Υποκειμενικά ο ασθενής παραπονείται για αί-

σθημα καύσου, ενώ εμφανίζει δυσκολία στην ομι-

λία και στη μάσηση.

O ξηροστομικός ασθενής είναι ευαίσθητος

στην τερηδόνα και στην περιοδοντική νόσο καθώς

και σε λοιμώξεις της στοματικής κοιλότητας, ιδιαί-
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τερα στην καντιντίαση (μυκητίαση του βλεννογό-

νου του στόματος οφειλόμενη στον μύκητα Candida

Albicans)48.

Oι κινητές προσθετικές αποκαταστάσεις (με-

ρικές ή ολικές οδοντοστοιχίες) γίνονται ανεκτές με

δυσκολία λόγω της ξηροστομίας.

Βεβαίως εκτός του σακχαρώδους διαβήτη πρέ-

πει να συνεκτιμηθούν και άλλες ασθένειες ή κατα-

στάσεις οι οποίες ενδεχομένως να συνυπάρχουν

και που οδηγούν ή συμβάλλουν στην εμφάνιση ξη-

ροστομίας όπως π.χ. είναι το σύνδρομο Sjögren,

διάφορες αναιμίες, νευρολογικές παθήσεις, αγχώ-

δεις διαταραχές κ.ά. ή η λήψη διαφόρων φαρμά-

κων (αγχολυτικών, αντικαταθλιπτικών, ανθυπερτα-

σικών) και το κάπνισμα.

Η σωστή ρύθμιση της γλυκόζης του αίματος

οδηγεί στη βελτίωση της καταστάσεως. Επιβοηθη-

τικό ρόλο παίζουν τα υποκατάστατα του σάλιου

που έχουν ως κύριο συστατικό την ξυλιτόλη και η

πιλοκαρπίνη.

Το σάλιο, ως γνωστόν, ασκεί αντιτερηδονική

προστασία λειτουργώντας ως ρυθμιστικό διάλυμα,

εξουδετερώνοντας τα οξέα που παράγονται κατά

τον μεταβολισμό των μονοσακχαριτών από τη μι-

κροβιακή χλωρίδα του στόματος. Επιπλέον διαθέ-

τει αμυντικούς μηχανισμούς, με τα ένζυμα και τις

ανοσοσφαιρίνες που περιέχει έναντι των παθογό-

νων μικροβίων. Συνεπώς οι ασθενείς που εμφανί-

ζουν ξηροστομία είναι ευαίσθητοι στην τερηδόνα

και στην ανάπτυξη ενδοστοματικών φλεγμονών

όπως η ουλίτιδα και η περιοδοντίτιδα48,49.

Ιδιαίτερη επομένως φροντίδα πρέπει να δοθεί

στις μεθόδους προληπτικής οδοντιατρικής. Η επί-

δειξη και διδασκαλία του σωστού βουρτσίσματος

των δοντιών, η χρήση του οδοντικού νήματος και η

τοπική φθορίωση με τη χρήση ζελέ φθοριούχου

κασσίτερου καθώς και ο τακτικός ενδοστοματικός

έλεγχος (κάθε εξάμηνο) βοηθούν τον διαβητικό

ασθενή στη διατήρηση της στοματικής του υγείας1,50.

Ενδοστοματικές λοιμώξεις

Oι λοιμώξεις της στοματικής κοιλότητας είναι

κυρίως μικροβιακής, ιογενούς και μυκητιασικής αι-

τιολογίας.

Στις μικροβιακές λοιμώξεις υπάγονται τα οδο-

ντοφατνιακά αποστήματα (Εικόνα 5), τα περιοδο-

ντικά αποστήματα, τα αποστήματα μαλακών μο-

ρίων, η οξεία ελκονεκρωτική ουλίτιδα (Εικόνα 6)

και η γαγγραινώδης στοματίτιδα (νομή).

Η Borrelia vincentii, το fusobacterium nu -

cleatum και η Prevotella intermedia ευθύνονται κυ-

ρίως για την εμφάνιση της οξείας ελκονεκρωτικής

ουλίτιδας51. Το σωματικό ή/και το ψυχικό stress
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Εικόνα 4. Ξηροστομία: ο βλεννογόνος της γλώσσας εμφα-

νίζεται ερυθρός, ξηρός και στιλπνός με αυλακώσεις.

Εικόνα 5. Oξύ οδοντοφατνιακό απόστημα δεξιού ημιμο-

ρίου κάτω γνάθου.

Εικόνα 6. Oξεία ελκονεκρωτική ουλίτιδα. Διακρίνονται

ελκώσεις με νεκρωτικές λευκές μεμβράνες καθώς και

η επιπέδωση των μεσοδοντίων ούλων (θηλών).
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αποτελούν σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα

για τη νόσο αυτή. Εμφανίζεται με αυξημένη συχνό-

τητα σε ασθενείς με HIV λοίμωξη52. Ενδεχομένως

μεταξύ των προδιαθεσικών παραγόντων να ανήκει

και ο σακχαρώδης διαβήτης χωρίς όμως μέχρι στιγ-

μής να ενισχύεται η άποψη αυτή αρκετά από τη βι-

βλιογραφία53.

Η γαγγραινώδης στοματίτιδα εμφανίζεται συ-

χνότερα στον υπό ανάπτυξη κόσμο. Σπανιότατα εμ-

φανίζεται στις ανεπτυγμένες κοινωνίες. Χαρακτη-

ρίζεται από εκτεταμένες ελκώσεις στον βλεννογό-

νο του στόματος που καταλήγουν σε νεκρώσεις

εκτεινόμενες στα οστά των γνάθων και στο δέρμα

του προσώπου. O σακχαρώδης διαβήτης είναι ένας

από τους προδιαθεσικούς παράγοντες. Η πρόγνω-

ση της νόσου είναι πτωχή54.

Στις ιογενούς αιτιολογίας λοιμώξεις προεξάρ-

χουσα θέση κατέχει η ερπητική ουλοστοματίτιδα

και ειδικότερα η δευτεροπαθής. Oφείλεται στον ιό

του απλού έρπητα τύπου 1 (HSV-1) και εμφανίζε-

ται με συρρέουσες φυσαλίδες συνήθως στη σκληρή

υπερώα αλλά και σε άλλες περιοχές του βλεννογό-

νου του στόματος (παρειές, γλώσσα). Oι φυσαλίδες

γρήγορα σπάζουν καταλείποντας επώδυνες δια-

βρώσεις οι οποίες επουλώνονται σε μία εβδομάδα

περίπου55.

O μύκητας Candida Albicans είναι το κυριότε-

ρο αίτιο της μυκητιάσεως του βλεννογόνου του στό-

ματος (καντιντίαση του στόματος). Η πρωτοπαθής

καντιντίαση (εμφανίζεται αποκλειστικά στο στόμα)

εμφανίζεται με τις παρακάτω μορφές56:

• Ψευδομεμβρανώδης: Εμφανίζονται λευκωπές

μεμβράνες στον βλεννογόνο του στόματος που

μπορεί να αποσπασθούν κατά την απόξεση με

σπάτουλα καταλείποντας εξέρυθρο βλεννογόνο

(Εικόνα 7).

• Ερυθηματώδης (ατροφική) η οποία διακρίνεται

σε οξεία και χρονία και εμφανίζεται επί λήψεως

κυρίως αντιβιοτικών και κορτικοστεροειδών ή

επί λοιμώξεως HIV (λόγω ανοσοκαταστολής)

(Εικόνα 8).

• Oζώδης υπερπλαστική, ομοιάζουσα με λευκο-

πλακία.

• Θηλώδης υπερπλασία της υπερώας.

• Βλάβες που επιμολύνονται από Candida Al -

bicans. Σ’ αυτές ανήκουν η συγχειλίτιδα, η μέση

ρομβοειδής γλωσσίτιδα και η στοματίτιδα από

οδοντοστοιχίες (Εικόνα 9).

Η υπεργλυκαιμία ευνοεί την ανάπτυξη καντι-

ντιάσεως του βλεννογόνου του στόματος κυρίως εί-

τε με την τυπική ψευδομεμβρανώδη μορφή είτε με
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Εικόνα 7. Ψευδομεμβρανώδης καντιντίαση. Διακρίνονται

λευκωπές μεμβράνες που αποσπώνται κατά την από-

ξεση.

Εικόνα 8. Ερυθηματώδης (ατροφική) μορφή καντιντιά-

σεως.

Εικόνα 9. Στοματίτιδα από οδοντοστοιχία (η ασθενής

φέρει μερική οδοντοστοιχία στην άνω γνάθο).
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τη μορφή των βλαβών που εμπλέκονται με Candida

Albicans όπως η συγχειλίτιδα και η στοματίτιδα

από οδοντοστοιχίες57,58.

Σπάνια μορφή συστηματικής μυκητιάσεως με

προδιαθεσικό παράγοντα τον σακχαρώδη διαβήτη

είναι η μουκορμύκωση που οφείλεται σε μύκητες

της οικογένειας Mucoraceae.

Ενδοστοματικά εμφανίζονται ελκώσεις με χα-

ρακτηριστική νέκρωση στο κέντρο. Oι βλάβες απα-

ντούν κυρίως στην υπερώα.

Λόγω της σοβαρότητας της νόσου η θεραπεία

γίνεται ενδονοσοκομειακά με περεντερική χορήγη-

ση αντιμυκητιασικής αγωγής (αμφοτερικίνη-Β) και

χειρουργικό καθαρισμό των νεκρωμένων ιστών59.

Oμαλός λειχήνας του βλεννογόνου

του στόματος

O ομαλός λειχήνας είναι συχνό φλεγμονώδες

νόσημα του δέρματος και των βλεννογόνων, άγνω-

στης αιτιολογίας. Η συνηθέστερη μορφή του ομα-

λού λειχήνα του βλεννογόνου του στόματος είναι η

δικτυωτή, όπου λευκωπές συρρέουσες βλατίδες

σχηματίζουν γραμμώσεις οι οποίες διαπλέκονται

μεταξύ τους σχηματίζοντας την εικόνα δικτύου (δί-

κτυο του Wickhman) (Εικόνα 10, 11). Δεύτερη σε

συχνότητα έρχεται η διαβρωτική μορφή (Εικόνα

12). Στον βλεννογόνο του στόματος εμφανίζονται

διαβρώσεις που συνήθως περιβάλλονται από το χα-

ρακτηριστικό λευκωπό δίκτυο του λειχήνα. Άλλες

μορφές (όχι και τόσο συχνές) αναφέρονται η βλα-

τιδώδης, η ατροφική, η κατά πλάκας (υπερτροφι-

κή), η πομφολυγώδης και η μελαγχρωματική60.

Σε αρκετές περιπτώσεις ο ομαλός λειχήνας εί-

ναι δυνατόν να εμφανιστεί με περισσότερες από

μια μορφή, π.χ. διαβρώσεις περιβαλλόμενες από το

χαρακτηριστικό λευκό δίκτυο στον βλεννογόνο της

μιας παρειάς, λευκωπές γραμμώσεις στον βλεννο-

γόνο της άλλης παρειάς και ατροφικές περιοχές

περιβαλλόμενες από λευκωπές γραμμώσεις στη ρα-

χιαία επιφάνεια της γλώσσης.

Τα ούλα, επί ομαλού λειχήνα, είναι δυνατόν να

εμφανίσουν την εικόνα της αποφλοιωτικής ουλίτι-

δας, δηλαδή να εμφανίσουν ερυθρότητα, οίδημα, ευ-

αισθησία κατά την τριβή ή την εφαρμογή αέρα υπό

πίεσιν (με την αεροσύριγγα) η οποία συνοδεύεται

από την παρουσία φυσαλίδων ή πομφολύγων που

μπορεί να ραγούν καταλείποντας διαβρώσεις61.

Η εμφάνιση ομαλού λειχήνα του στόματος σε

διαβητικούς ασθενείς αποτελεί ενδιαφέρον ενδο-

στοματικό εύρημα62,63,64.
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Η συνύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη, υπέρτα-

σης και ομαλού λειχήνα αναφέρεται στη βιβλιο-

γραφία ως σύνδρομο Grinspan64.

Προκύπτει όμως το ερώτημα αν στην περίπτω-

ση αυτή πρόκειται περί ομαλού λειχήνα του βλεν-

νογόνου του στόματος ή περί λειχηνοειδών αντι-

δράσεων φαρμακευτικής αιτιολογίας, αφού είναι

γνωστό ότι πολλά φάρμακα προκαλούν την εκδή-

λωση λειχηνοειδών αντιδράσεων στον βλεννογόνο

του στόματος. Μεταξύ των φαρμάκων αυτών συ-

μπεριλαμβάνονται αντιδιαβητικά όπως η χλωρο-

προπαμίδη καθώς και ανθυπερτασικά όπως οι ανα-

στολείς του μετατρεπτικού ενζύμου και η σπειρονο-

λακτόνη64.

Πάντως τα στοιχεία της βιβλιογραφίας δεν συ-

νηγορούν τελικά υπέρ του ότι η εμφάνιση ομαλού

λειχήνα είναι συνηθέστερη στους διαβητικούς

ασθενείς απ’ ό,τι στον γενικό πληθυσμό64,65,66.

Σε κάθε περίπτωση η δικτυωτή μορφή του

ομαλού λειχήνα που είναι ασυμπτωματική, δεν

χρειάζεται θεραπεία εκτός από τη σύσταση της

διακοπής του καπνίσματος εφόσον ο ασθενής είναι

καπνιστής.

ΣΤOΜΑΤOΔΥΝΙΑ (καυσαλγία του βλεννογόνου

του στόματος)

Η στοματοδυνία εκδηλώνεται ως αίσθημα

καύσου του βλεννογόνου του στόματος χωρίς την

ύπαρξη συγκεκριμένης αιτίας («σωματικής» δηλα-

δή βλάβης ή νόσου). Αποτελεί μια παραισθησία

και χαρακτηρίζεται ως σωματική εκδήλωση αγχώ-

δους διαταραχής67,68.

Όταν το αίσθημα καύσου υπάρχει μόνο στη

γλώσσα, ιδιαίτερα στα πλάγια χείλη καθώς και

στην κορυφή αυτής, τότε η κατάσταση αυτή ονομά-

ζεται γλωσσοδυνία69.

Μεταξύ των προδιαθεσικών παραγόντων, από

ορισμένους συγγραφείς, αναφέρεται ο σακχαρώ-

δης διαβήτης όταν δεν είναι σωστά ρυθμισμένος,

ώστε η καλή ρύθμιση του σακχαρώδους διαβήτη να

επιφέρει ύφεση της στοματοδυνίας5,68,70.

Πάντως εφόσον τεθεί η διάγνωση της στομα-

τοδυνίας, πρωταρχικό μέλημα αποτελεί ο εφησυχα-

σμός του ασθενούς (προσπάθεια απομάκρυνσης

σκέψεων που επιτείνουν το άγχος όπως η καρκινο-

φοβία) και στην έσχατη περίπτωση η χορήγηση ψυ-

χοφαρμάκων όπως τα αγχολυτικά και τα αντικατα-

θλιπτικά69,71.

Abstract

Matiakis A, Didaggelos T. Oral manifestations in

diabetes mellitus. Hellenic Diabetol Chron 2012; 4:

193-203.

Periodontal disease, xerostomia, oral infections,

oral lichen planus and stomatodynia (burning mouth

syndrome) are oral manifestations of Diabetes Melli-

tus. The oral manifestations of Diabetes Mellitus have

been recognised of great importance over the past few

decades. Data from numerous epidemiologic, prospec-

tive and cross-sectional studies indicate that diabetes

mellitus (DM, both type 1 and 2) increases the preva-

lence, incidence, and severity of periodontitis (the

main manifestation of DM), suggesting that diabetes

predisposes subjects to periodontitis and to other man-

ifestations, also. From the other side, several studies

have shown that treatment of periodontitis results in

an improved glycemic control in subjects who have

DM. Thus, these data suggest that periodontitis exac-

erbates diabetes and a “bidirectional relationship” ex-

ists between periodontitis and DM. However, the

mechanisms that explain this two-way relationship, es-

pecially the direct effect of periodontitis on DM con-

dition, are not yet well understood.

Furthermore, results from several cross-sectional

studies also suggest an association between the severity

of diabetic end-organ complications and the presence

of periodontitis. Good glycemic control results in de-

creased oral manifestations.

This article review the current literature of the as-

sociation between periodontitis and DM, and the pos-

sible effect of periodontitis on glycemic control and or-

gan damage with the goal of promoting collaborative

work between diabetologists and dentists in managing

DM subjects with periodontal disease.
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