
Περίληψη

Η τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων αποτελεί τα τελευταία

χρόνια, μια ελκυστική θεραπευτική επιλογή, σε σχέση με την παραδο-

σιακή ακίνητη ή κινητή προσθετική αποκατάσταση. Στον συνεχώς αυ-

ξανόμενο διαβητικό πληθυσμό η θεραπεία με οδοντικά εμφυτεύματα

θεωρήθηκε αρχικά απαγορευτική, καθώς η υπεργλυκαιμία ευνοεί και

επιτείνει την περιοδοντική νόσο, αυξάνει την πιθανότητα λοιμώξεων

και επηρεάζει την επούλωση. Για τους λόγους αυτούς, η γλυκαιμική

ρύθμιση θεωρείται απαραίτητος παράγοντας για την επιτυχή έκβαση

της εμφύτευσης σε ασθενείς με διαβήτη. Σε πρόσφατες δημοσιεύ-

σεις διαπιστώνονται συγκρίσιμα ποσοστά επιτυχίας εμφυτευμάτων σε

καλά ρυθμισμένους διαβητικούς, με τα αντίστοιχα του γενικού πλη-

θυσμού. Σε παλαιότερες μελέτες, τόσο σε ζώα όσο και σε ανθρώ-

πους, παρατηρήθηκε αυξημένο ποσοστό αποτυχίας των εμφυτευμά-

των σε διαβητικούς, ιδίως τον πρώτο χρόνο. Παρά την έλλειψη επαρ-

κών κλινικών αποδείξεων για τη συσχέτιση του μεταβολικού ελέγχου

με τη βιωσιμότητα των εμφυτευμάτων, υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι

άτομα με καλή γλυκαιμική ρύθμιση έχουν μικρότερη επίπτωση προ-

βλημάτων στοματικής υγείας και μεγάλη πιθανότητα επιτυχούς έκβα-

σης των εμφυτευμάτων, σε σύγκριση με διαβητικά άτομα που έχουν

πτωχό μεταβολικό έλεγχο.

Εισαγωγή

O σακχαρώδης διαβήτης (Σ.Δ.) αποτελεί ένα μεταβολικό νόση-

μα το οποίο θεωρείται ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα υγεί-

ας των ατόμων κυρίως του ανεπτυγμένου κόσμου, ως αποτέλεσμα

του τρόπου ζωής τους. Σύμφωνα με επιδημιολογικά στοιχεία του

Παγκόσμιου Oργανισμού Yγείας (Π.O.Υ.), πάνω από 360 εκατομ-

μύρια άνθρωποι παγκοσμίως πάσχουν από Σ.Δ., αριθμός που ανα-

μένεται να διπλασιαστεί ώς το 20301. Το ποσοστό στην Ελλάδα να

ανέρχεται στο 7% του συνολικού πληθυσμού2. O Σ.Δ. προκαλεί επι-

πλοκές τόσο μικροαγγειακές (νευροπάθεια, νεφροπάθεια, αμφιβλη-

στροειδοπάθεια), όσο και μακροαγγειακές (περιφερική αγγειακή

νόσος, ισχαιμική καρδιοπάθεια, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο).

Εκτός όμως από τις προαναφερθείσες επιπλοκές, είναι πλέον

αποδεδειγμένο και τεκμηριωμένο ότι ο Σ.Δ. συσχετίζεται με ποικίλες

εκδηλώσεις από τη στοματική κοιλότητα, όπως περιοδοντίτιδα, ξηρο-

στομία, καυσαλγία, υψηλά επίπεδα τερηδονικών προσβολών, μυκητια-

σικές λοιμώξεις (καντιντίαση), κακοσμία (χαλίτωση), διόγκωση των

παρωτίδων και αυξημένα επίπεδα της γλυκόζης στο σάλιο3 (βλ. Σχ. 1).
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Συγκεκριμένα, είναι γνωστή η αμφίδρομη σχέ-

ση μεταξύ Σ.Δ. και περιοδοντίτιδας4, με την τελευ-

ταία να αποτελεί την έκτη επιπλοκή του Σ.Δ.5 και

με τους διαβητικούς ασθενείς να εμφανίζουν τρι-

πλάσια πιθανότητα να νοσήσουν από περιοδοντίτι-

δα, σε σχέση με τους μη διαβητικούς6. Στη βιβλιο-

γραφία αναφέρουν επίσης μεγάλο ποσοστό εμφά-

νισης στοματικών βλαβών σε διαβητικούς ασθε-

νείς, ειδικά σε αυτούς με κακή ρύθμιση και πτωχό

γλυκαιμικό έλεγχο, με τις περισσότερες να αφο-

ρούν την καντιντίαση του βλεννογόνου του στόμα-

τος, που οφείλεται στον μύκητα Candida albicans7.

Λόγω των προαναφερθεισών στοματικών εκδη-

λώσεων, οι διαβητικοί ασθενείς παρουσιάζουν μεγα-

λύτερη προδιάθεση στην απώλεια δοντιών, γεγονός

που τους καθιστά ιδιαίτερη ομάδα ασθενών, που χρή-

ζει προσθετικής αποκατάστασης8. Επίσης, οι ασθε-

νείς αυτοί εμφανίζονται πιο επιρρεπείς σε ευκαιρια-

κές λοιμώξεις9,10 και η μετεγχειρητική ιστική11 και

οστική12 τους επούλωση επιτυγχάνονται με πιο αρ-

γούς ρυθμούς σε σχέση με τους μη διαβητικούς. Εφό-

σον η τοποθέτηση εμφυτευμάτων προς αποκατάστα-

ση ελλειπόντων δοντιών, αποτελεί μια χειρουργική

διαδικασία της οποίας η επιτυχής έκβαση απαιτεί

οστεοενσωμάτωση και προστασία από λοιμώξεις της

περιοδοντικής συσκευής13, εγείρονται ερωτήματα για

το εάν ο Σ.Δ. και η επίδρασή του στους επουλωτικούς

μηχανισμούς αποτελούν ανασταλτικό παράγοντα

στην εμφυτευματική αποκατάσταση.

Σκοπός λοιπόν της παρούσας ανασκόπησης εί-

ναι να δοθεί απάντηση στα εξής ερωτήματα:

i) Είναι οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη υπο-

ψήφιοι για θεραπεία με οδοντικά εμφυτεύματα

και υπό ποιες προϋποθέσεις;

ii) Με ποιον τρόπο η υπεργλυκαιμία και ο γλυκαιμι-

κός έλεγχος επηρεάζουν την οστεοενσωμάτωση;

Εμφυτεύματα και οστεοενσωμάτωση

Τα οδοντικά εμφυτεύματα είναι ειδικές ριζό-

μορφες κατασκευές, κυρίως από τιτάνιο, και απο-

τελούν τον πιο σύγχρονο τρόπο αντικατάστασης

ενός ή περισσότερων ελλειπόντων δοντιών, και συ-

γκεντρώνουν πολλά θετικά χαρακτηριστικά που τα

κάνουν να ξεχωρίζουν από τις συμβατικές προσθε-

τικές αποκαταστάσεις14.

Τα οδοντικά εμφυτεύματα προσφέρουν σταθε-

ρότητα και η εμφάνισή τους προσομοιάζει σε μεγά-

λο βαθμό στα φυσικά δόντια. Επιπλέον, μέσω δυ-

νάμεων πίεσης και εφελκυσμού, που ασκούν στο

περιβάλλον οστούν, μειώνουν την οστική απορρό-

φηση που ακολουθεί την εξαγωγή και την απώλεια

των δοντιών15. Συγχρόνως επιτρέπουν τη διατήρη-

ση σταθερότερων συγκλεισιακών σχημάτων και

προσδίδουν ιδιαίτερη άνεση και υψηλότερη ποιό-

τητα ζωής στον ασθενή και επιδρούν θετικά στην

ψυχολογική του κατάσταση16. Η αρχή για την ανα-

κάλυψη και χρήση των οδοντικών εμφυτευμάτων

έγινε το 1969, από την επιστημονική ομάδα των

Bränemark και συν. στη Σουηδία17. Τα εμφυτεύμα-

τα όμως γίνονται γνωστά σε ευρεία κλίμακα, από

τη διάσκεψη του Τορόντο το 1982, και προκαλούν

«επανάσταση» στην άσκηση της οδοντιατρικής18.

Κατά τη διαδικασία της εμφύτευσης παρατη-

ρούνται τρεις τρόποι αντίδρασης των ιστών:

i) δημιουργία και κάλυψη του μικροκενού εμφυ-

τεύματος – οστού από τυπικό οστίτη ιστό, γεγο-

νός που οδηγεί σε λειτουργική και ανατομική

οστεοενσωμάτωση,

ii) παρεμβολή συνδετικού ιστού ανάμεσα στο εμ-

φύτευμα και το οστούν και 

iii) οξεία ή χρόνια φλεγμονώδης αντίδραση των

ιστών19.

Σύμφωνα με τους συγγραφείς, οι υπ’ αριθμόν

ii και iii καταστάσεις οδηγούν στην αποτυχία της

οστεοενσωμάτωσης20.

O όρος οστεοενσωμάτωση διατυπώθηκε για

πρώτη φορά από τον Bränemark. Κατά τις πειρα-

ματικές του μελέτες παρατήρησε την ικανότητα του

τιτανίου να ενσωματώνεται στο οστούν και δύσκο-

λα να αφαιρείται αργότερα21.

Με τον όρο οστεοενσωμάτωση, εννοούμε σε

μακροσκοπικό και μικροσκοπικό βιολογικό επίπε-

δο την εναπόθεση νέου οστίτη ιστού στην επιφά-

νεια του εμφυτεύματος, χωρίς τη μεσολάβηση συν-

δετικού ή ουλώδους ιστού. Από εμβιομηχανική

σκοπιά, ένα εμφύτευμα θεωρείται οστεοενσωματω-

μένο όταν δεν εμφανίζει κινητικότητα σε σχέση με

το περιβάλλον οστούν κάτω απ’ την επίδραση λει-

Σακχαρώδης
διαβήτης

Μυκητιασικές
λοιµώξεις

Τερηδόνα

Περιοδοντίτιδα

Ξηροστοµία

∆ιόγκωση
παρωτίδων

Χαλίτωση

Σχήμα 1. Στοματικές εκδηλώσεις του σακχαρώδους δια-

βήτη.
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τουργικών δυνάμεων22.

Πώς όμως επιτυγχάνεται η οστεοενσωμάτωση

και ποιοι παράγοντες δύνανται να την επηρεάσουν;

Η πρώτη βιολογική αντίδραση που παρατηρεί-

ται μεταξύ εμφυτεύματος-οστού συνίσταται στη δη-

μιουργία θρόμβου23,24. O θρόμβος αυτός θα παίξει

τον ρόλο του ικριώματος στο μικροκενό εμφυτεύ-

ματος-οστού. Τον σημαντικότερο ρόλο σε αυτήν τη

διαδικασία φαίνεται να διαδραματίζουν τα αιμοπε-

τάλια, τα οποία αφ’ ενός ενεργοποιούν το ενδογε-

νές σύστημα πήξης με τον σχηματισμό θρόμβου και

δρουν ως διαμεσολαβητές της φλεγμονής και αφ’

ετέρου απελευθερώνουν αυξητικούς παράγοντες,

όπως ο PDGF και ο TGF-b, οι οποίοι συμβάλλουν

σημαντικά στην οστική επούλωση μέσω της επίδρα-

σής τους στους ινοβλάστες, στα οστικά κύτταρα και

στη σύνθεση κολλαγόνου τύπου 1. Μετά από λίγες

ημέρες ο θρόμβος μαζί με τα νεκρωτικά στοιχεία

της περιοχής που προκλήθηκαν από την τοπική

ισχαιμία, λόγω των διατμηθέντων αγγείων, αποδο-

μούνται, φαγοκυτταρώνονται, ακολουθεί αγγειογέ-

νεση και τη θέση τους παίρνει ένας νέος ινώδης αγ-

γειοβριθής ιστός (κοκκιωματώδης). Παράλληλα,

οστικοί μορφογενετικοί παράγοντες ενεργοποιούν

την κυτταρική διαφοροποίηση μη διαφοροποιημέ-

νων κυττάρων σε ενεργούς οστεοβλάστες και οστε-

οκλάστες, με τα τελευταία να αποτελούν τις βασι-

κές παραμέτρους της οστικής επούλωσης24-26 (βλ.

Σχ. 2).

Όσον αφορά το εμφύτευμα, σε μικροϊστολογι-

κό επίπεδο και σε χρόνο της τάξης νανοδευτερολέ-

πτων, δημιουργείται στην επιφάνειά του οξείδιο

του τιτανίου (TiO2) ως αποτέλεσμα της επαφής του

με τον περιβάλλοντα αέρα. Η οξειδωμένη επιφά-

νεια, ως υδρόφιλη, ενώνεται αμέσως με τα μόρια

του H2O των βιολογικών υγρών που έρχονται σε

επαφή, και στο υπόστρωμα που δημιουργείται, επι-

κάθονται ιόντα Cl–, Na+, Ca+, δημιουργώντας έτσι

μια ενυδατωμένη ζώνη ιόντων26,27. Στη ζώνη αυτή

θα προσροφηθούν και θα επικαθίσουν κατόπιν

διάφορες πρωτεΐνες του αίματος και των ιστικών

υγρών, δημιουργώντας μια πρωτεϊνική στιβάδα που

αναδιατάσσεται συνεχώς και με την οποία θα συν-

δεθούν τα πρώτα άωρα οστεοβλαστικά κύτταρα,

μέσω των πεπτιδικών αλυσίδων RGD (αργινίνη,

γλυκίνη, ασπαρτικό οξύ), που φαίνεται να επιτε-

λούν τον ρόλο συγκολλητικής ουσίας και να προά-

γουν τη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών. Χαρα-

κτηριστικά παραδείγματα πρωτεϊνών αυτής της στι-

βάδας που περιέχουν αλυσίδες RGD αποτελούν η

φιμπρονεκτίνη και η βιτρονεκτίνη28,29 (βλ. Εικ. 1).

Επίσης, πρωτεΐνες της θεμέλιας ουσίας του οστού,

όπως η οστεοποντίνη και η σιαλοπρωτεΐνη, περιέ-

χουν RGD, οπότε αντιδρούν κι αυτές με τους υπο-

δοχείς των οστεοκυττάρων και τους διαφοροποιούν

σε ενεργούς οστεοβλάστες. Oι οστεοβλάστες, στη

συνέχεια, θα καλύψουν το κενό μεταξύ εμφυτεύμα-

τος και περιφερικού οστού, με εναπόθεση οστεοει-

δούς προς την επιφάνεια του εμφυτεύματος30-32.

Συμβαίνουν επομένως τα εξής: 

i) Μετανάστευση και διαφοροποίηση των ανενερ-

γών οστεοκυττάρων σε ενεργούς οστεοβλάστες

στην επιφάνεια του εμφυτεύματος, με αποτέλε-

σμα την έναρξη της οστεοσύνθεσης υπό τη μορ-

φή της οστεογένεσης εξ επαφής (de novo bone)

και

ii) Κάλυψη του οστικού κενού από τα διαφοροποι-

ημένα οστεοβλαστικά κύτταρα των περιβαλλό-

ντων οστικών τοιχωμάτων, με τη διαδικασία της

εναποθετικής οστικής αύξησης25,32.

Κατά τη δεύτερη βιολογική αντίδραση, σχημα-

τίζεται οστίτης ιστός υπό μορφήν πλέγματος (wo-

ven bone), που λειτουργεί ως γέφυρα ανάμεσα στο

εμφύτευμα και το οστούν και ο οποίος σταδιακά

πυκνώνει, καταλήγοντας σε τυπικό οργανωμένο

πεταλιώδες οστούν. Στη συνέχεια, μέσω των διαδι-

κασιών διαμορφώσεως (modeling) και επαναδια-

μορφώσεως (remodeling) αναπτύσσεται η τυπική

μορφή οστίτη ιστού34.

Θρόµβος
(ικρίωµα)

Αιµάτωµα
χειρουργικού
τραύµατος

Προϊόντα
οστικής

αποδόµησης

Αποδόµηση θρόµβου –
Αγγειογένεση –

Κυτταρική διαφοροποίηση
σε οστεοβλάστες /

οστεοκλάστες

Κοκκιωµατώδης
ιστός

Oστική επούλωση

Σχήμα 2. Βιολογικές αντιδράσεις κατά την οστεοενσωμά-

τωση.
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Oι παράγοντες που επηρεάζουν την οστεοεν-

σωμάτωση, θετικά ή αρνητικά, χωρίζονται στις

εξής κατηγορίες:

i) Παράγοντες που αφορούν τη χειρουργική δια-

δικασία όπως η χειρουργική τεχνική και η

εμπειρία του χειρουργού οδοντιάτρου.

ii) Παράγοντες που αφορούν το εμφύτευμα όπως

το μήκος του, η διάμετρος και η μορφολογία της

επιφάνειάς του35.

iii) Παράγοντες που αφορούν τον ασθενή όπως το

κάπνισμα36, η περιοδοντική πάθηση, η ποσότη-

τα και η ποιότητα του οστικού υποστρώματος

και η ύπαρξη συστηματικών νοσημάτων που

επιδρούν στην αντίδραση του ξενιστή (π.χ. δια-

βήτης)37.

Παθοφυσιολογία οστεοενσωμάτωσης

στον Σ.Δ.

Διαβήτης τύπου 1

O διαβήτης τύπου 1 προκαλεί μείωση της οστι-

κής πυκνότητας, καθώς εμφανίζεται μειωμένη οστι-

κή εναπόθεση σε σχέση με την οστική απορρόφη-

ση38. Η μείωση αυτή, όπως έχει βρεθεί από έρευνες

επί πειραματοζώων, οφείλεται σε διαταραχή της

οστεοβλαστικής διαφοροποίησης, λόγω της επίδρα-

σης της υπεργλυκαιμίας στους μοριακούς δείκτες

που την προάγουν, όπως η συγκέντρωση της οστε-

οκαλσινίνης και της αλκαλικής φωσφατάσης39. Τα

παραπάνω έχουν ως αποτέλεσμα τη μείωση του

αριθμού των οστεοβλαστών και τελικά τη μείωση

του ρυθμού εναπόθεσης οστεοειδούς και μεταλλι-

κών στοιχείων40,41.

Διαβήτης τύπου 2

Έρευνες σχετικά με την οστική πυκνότητα σε

ασθενείς με Σ.Δ.-2 δεν έχουν καταλήξει σε συγκε-

κριμένα αποτελέσματα. Oι ασθενείς αυτοί εμφανί-

ζουν μειωμένη42, ίση43,44 ή ακόμα και μεγαλύτε-

ρη45,46 οστική πυκνότητα σε σχέση με τους υγιείς

ασθενείς. Σε πειραματικές μελέτες που έγιναν για

να διερευνηθούν τα αίτια του φαινομένου αυτού,

βρέθηκε ότι υπάρχει μείωση τόσο στον σχηματισμό

οστού όσο και στην απορρόφησή του, γεγονός που

πιθανόν να εξηγεί τις παραπάνω διαφοροποιήσεις

στην οστική πυκνότητα στους ασθενείς με Σ.Δ.-247.

Κοινό στοιχείο πάντως και στους δύο τύπους

είναι η επίδραση που ασκεί η υπεργλυκαιμία στους

ιστούς και στο οστό, με σημαντική παράμετρο τη

διάρκεια και τη σοβαρότητά της48. Συγκεκριμένα,

οι αλληλεπιδράσεις που συμβαίνουν σε μικρομο-

ριακό επίπεδο δημιουργούν τα τελικά προϊόντα

προχωρημένης μη ενζυματικής γλυκοζυλίωσης

(Advanced Glycation End Products), γνωστά και

ως AGEs, τα οποία προκαλούν αλλοιώσεις σε συ-

στατικά του εξωκυττάριου υποστρώματος, όπως το

κολλαγόνο και λαμινίνη, και παρεμποδίζουν την

προσκόλληση και την ανάπτυξη των κυττάρων49.

Επιπρόσθετα, η υπεργλυκαιμία επιδρά στον θρόμβο

που δημιουργείται κατά την οστεοτομία και επηρεά -

ζει την ποιότητά του, μέσω της αλληλεπίδρασής της

με πρωτεΐνες που εμπλέκονται στη διαδικασία.

Τέλος, η υπεργλυκαιμία επιδρά στην ποιότητα

και την ποσότητα των οστεοκλαστών και των

οστεο βλαστών, καθώς και στην παραγωγή και ενα-

πόθεση κολλαγόνου50 (βλ. Σχ. 3).
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Ιόντα

Επιφάνεια εµφυτεύµατος

Εικ. 1. Προσέλκυση και προσκόλληση οστεοβλαστών στην επιφάνεια του εμφυτεύματος33.
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Διαβήτης και οστεοενσωμάτωση—Μελέτες

Παρ’ όλο που πλήθος ανθρώπων παγκοσμίως

πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη, δεν υπάρχουν

πολλές in vivo μελέτες που να εξετάζουν τον βαθμό

οστεοενσωμάτωσης των τοποθετούμενων εμφυτευ-

μάτων σε διαβητικούς ασθενείς και κυρίως να συ-

σχετίζουν την επιτυχία της εμφυτευματικής διαδι-

κασίας με τον μεταβολικό έλεγχο.

Oι περισσότερες μελέτες έχουν πραγματοποι-

ηθεί σε πειραματόζωα όπως αυτή των McCracken

και συν.51 Oι ερευνητές χρησιμοποίησαν 32 ποντί-

κια τα οποία χώρισαν σε δύο ομάδες των 16, προ-

κάλεσαν στη μία ομάδα διαβήτη με χορήγηση στρε-

πτοζοτοκίνης και χρησιμοποίησαν την άλλη ως

ομάδα ελέγχου. Ακολούθησε εμφύτευση τιτανιού-

χου κράματος στις κνήμες των ποντικών και μία πε-

ρίοδος ίασης 14 ημερών. Έπειτα πραγματοποιήθη-

καν αναλύσεις αίματος ως προς τα επίπεδα γλυκό-

ζης, οστεοκαλσινίνης και αλκαλικής φωσφατάσης

και εξετάστηκε ο βαθμός οστεοενσωμάτωσης και η

πυκνότητα οστού. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η

ομάδα των διαβητικών ποντικών παρουσίασε μειω -

μένη παραγωγή αλκαλικής φωσφατάσης και μειω-

μένη οστεοενσωμάτωση, ενώ τα επίπεδα της οστε-

οκαλσινίνης παρουσιάστηκαν αυξημένα, σε σχέση

με την ομάδα μαρτύρων.

Σε μία άλλη έρευνα οι Nevins και συν.52 συνέ-

κριναν την επαφή οστού-εμφυτεύματος μεταξύ 10

διαβητικών ποντικών από ένεση στρεπτοζοτοκίνης

και 10 φυσιολογικών. Τα αποτελέσματα έδειξαν

παρόμοια ποιότητα οστού μεταξύ των 2 ομάδων

αλλά μικρότερη επαφή οστού-εμφυτεύματος στην

ομάδα των διαβητικών ποντικών.

Oι Wings T.Y. Loo και συν.53, σε έρευνα που

πραγματοποιήθηκε μεταξύ 138 ασθενών με Σ.Δ. τύ-

που 2 και 140 μη διαβητικών ασθενών, συνέκριναν

α) την ποσότητα των κυττάρων του αίματος 24 ώρες

μετά την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων και β) την

κινητικότητα των εμφυτευμάτων 90 ημέρες μετεγ-

χειρητικά. Η ομάδα των διαβητικών ασθενών λάμ-

βανε ως μοναδική θεραπεία μετφορμίνη για τουλά-

χιστον έναν χρόνο. Και στις δυο ομάδες είχε εφαρ-

μοστεί κοινό πρωτόκολλο προ-εγχειρητικής προε-

τοιμασίας που περιελάμβανε ακτινογραφικό έλεγ-

χο, χημειοπροφύλαξη με αντιβιοτικά μία ημέρα

πριν από την εγχείρηση και στοματοπλύσεις με

χλωρεξιδίνη ακριβώς πριν από την τοποθέτηση.

Στις δυο ομάδες χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια εμφυ-

τεύματα ITI implant system (Straumann Company,

Switzerland). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι

ασθενείς με Σ.Δ. τύπου 2 είχαν υψηλότερα επίπεδα

λευκοκυττάρων, λεμφοκυττάρων και ουδετερόφι-

λων πολυμορφοπύρηνων τις πρώτες 24 ώρες μετά

την εμφύτευση σε σχέση με τους υγιείς ασθενείς

και τα επίπεδα της IL-2 ήταν μειωμένα. Η μείωση

αυτή μπορεί να εξηγηθεί από την κακή μικροκυ-

κλοφορία του αίματος. Επίσης 68% των τοποθετού-

μενων εμφυτευμάτων στους διαβητικούς ασθενείς

εμφάνισε κινητικότητα που οδήγησε στην αποτυχία

και την εξαγωγή τους, ενώ η ομάδα ελέγχου εμφά-

νισε μόλις 14% ποσοστό αποτυχίας. Η αποτυχία

των εμφυτευμάτων στους διαβητικούς ασθενείς

ήταν μεγαλύτερη όταν τοποθετήθηκαν πολλαπλά

εμφυτεύματα.

Σε μια αναδρομική μελέτη που αφορούσε την

τοποθέτηση οδοντικών εμφυτευμάτων σε διαβητι-

κούς, οι Fiorellini JP, Chen PK, Nevins M54 μελέτη-

σαν την έκβαση 215 εμφυτευμάτων, που τοποθετή-

θηκαν σε 40 διαβητικούς και σε 2 οδοντιατρικά κέ-

ντρα. Εντοπίστηκαν 31 αποτυχίες, από τις οποίες οι

24 τοποθετούνται χρονικά στον πρώτο χρόνο μετά

την εμφύτευση. Το ποσοστό επιτυχίας, μετά 6,5

χρόνια λειτουργίας των εμφυτευμάτων, ανήλθε σε

85,7%. Σύμφωνα με αυτά τα στοιχεία, ο ρυθμός

επιβίωσης των οδοντικών εμφυτευμάτων σε διαβη-

τικούς υπό έλεγχο ασθενείς, είναι χαμηλότερος απ’

ό,τι στον γενικό πληθυσμό, αλλά παραμένει σημα-

ντικά υψηλός. Το μεγαλύτερο ποσοστό αποτυχιών

καταγράφεται τον πρώτο χρόνο μετά την εμφύτευ-

ση.

Oστεοτοµία

∆ηµιουργία
θρόµβου

Απορρόφηση
οστού

Oστικό
υπόστρωµα

Oστική
εναπόθεση

Oστεοενσω-
µάτωση

• Αλλαγή
στη σύνθεση
πρωτεϊνών

• Αλλαγή ποιότητας
και ποσότητας
οστεοκλαστών

• Αλλαγή
ποιότητας και
ποσότητας
οστεοβλαστών

• Επίδραση στην
παραγωγή και
εναπόθεση κολλαγόνου

Σχήμα 3. Επίδραση της υπεργλυκαιμίας στη διαδικασία

της οστεοενσωμάτωσης.
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Το 2006 σε μια ελληνική ανασκόπηση ο κ. Κο-

τσοβίλης και συν.12 προσπάθησαν να αξιολογήσουν

την τοποθέτηση εμφυτευμάτων σε διαβητικά ζώα

και διαβητικούς ασθενείς, ανατρέχοντας σε όλες

τις μέχρι τότε μελέτες. Αξιολόγησαν 11 πειραματι-

κές και 16 κλινικές μελέτες και κατέληξαν στα εξής

συμπεράσματα: Oι πειραματικές μελέτες δείχνουν

ελαττωμένη οστική επούλωση στα διαβητικά ζώα,

τόσο ποσοτικά, όσο και ποιοτικά. Η πλειονότητα

των κλινικών μελετών τείνει στο συμπέρασμα ότι ο

διαβήτης δεν αποτελεί αντένδειξη για τοποθέτηση

εμφυτευμάτων όταν το μεταβολικό προφίλ είναι

υπό έλεγχο.

Oι Oates και συν.55 δημοσίευσαν το 2009 μια

προοπτική κλινική μελέτη που αφορούσε τη σταθε-

ροποίηση των οδοντικών εμφυτευμάτων σε ασθε-

νείς με Σ.Δ.-2. Oι ερευνητές αξιολόγησαν την πο-

ρεία των εμφυτευμάτων σε 10 μη διαβητικούς (12

εμφυτεύματα) και 20 ασθενείς με Σ.Δ. τύπου 2 (30

εμφυτεύματα). Διαπιστώθηκε μεγαλύτερη ελάττω-

ση στη σταθεροποίηση των εμφυτευμάτων στους

διαβητικούς, σε συνάρτηση με τον μεταβολικό τους

έλεγχο και αφορούσε κυρίως ασθενείς με τιμές

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης μεγαλύτερες από

8,1%.

Σε μια από τις πιο πρόσφατες δημοσιεύσεις, οι

Oates και συν.56 πραγματοποίησαν μια ανασκόπη-

ση των αρχείων της βάσης δεδομένων MEDLINE

(PubMed). Σκοπός της ανασκόπησης ήταν η εύρε-

ση δημοσιεύσεων που να αξιολογούν τον γλυκαιμι-

κό έλεγχο των διαβητικών ασθενών που υποβάλλο-

νται σε εμφυτευματική αποκατάσταση. Από τις 129

δημοσιεύσεις που εντόπισε η αναζήτησή τους, μόνο

οι 16 πληρούσαν τις προϋποθέσεις και χρησιμοποι-

ήθηκαν στην ανασκόπηση. Η μελέτη αυτών των δη-

μοσιεύσεων έδειξε ότι τα ποσοστά αποτυχίας των

εμφυτευμάτων κυμαίνονταν από 0% έως 14,3%. Oι

13 από τις 16 δημοσιεύσεις περιείχαν μικρή ή κα-

θόλου αναφορά του γλυκαιμικού ελέγχου. Oι 3 δη-

μοσιεύσεις που περιείχαν αξιοποιήσιμες πληροφο-

ρίες σχετικά με τον έλεγχο της γλυκόζης στο αίμα,

δεν έδειξαν σημαντική σχέση μεταξύ γλυκαιμικού

ελέγχου και αποτυχίας εμφυτευμάτων με τα ποσο-

στά αποτυχίας να κυμαίνονται από 0%-2,9%. Στα

συμπεράσματά τους οι ερευνητές επισημαίνουν ότι

το θέμα γλυκαιμικός έλεγχος και εμφυτεύματα

χρήζει περαιτέρω διερεύνησης.

Θεραπευτική προσέγγιση

Λόγω όλων των προαναφερθεισών επιδράσεων

του διαβήτη, επιβάλλεται συγκεκριμένη προσέγγι-

ση και χειρουργικό πρωτόκολλο στους ασθενείς με

Σ.Δ. τύου 2. Πρωταρχικής σημασίας είναι η ρύθμι-

ση του διαβήτη και η διατήρηση καλού γλυκαιμικού

ελέγχου, με τα επίπεδα της HbA1c προεγχειρητικά

να βρίσκονται κάτω από 7%, αλλιώς η τοποθέτηση

οδοντικών εμφυτευμάτων αναβάλλεται έως ότου

επέλθει η ρύθμισή της57. Oι ασθενείς πρέπει να

λαμβάνουν κανονικά τα αντιδιαβητικά τους φάρ-

μακα, τόσο προ- όσο και μετεγχειρητικά, να προτι-

μώνται πρωινές συνεδρίες, να καλύπτονται με αντι-

βιοτικά ευρέος φάσματος58 προεγχειρητικώς (βλ.

Πίν. 1) και να πραγματοποιούν στοματοπλύσεις

προεγχειρητικά με χλωρεξιδίνη 0,12%59.

Πίνακας 1. Προτεινόμενα αντιβιοτικά σχήματα χημειοπρο-

φύλαξης61.

Δραστική ουσία Ποσότητα Χρόνος

Αμοξυκιλλίνη 2 g per os 1 ώρα πριν

Κλινδαμυκίνη 600 mg per os 1 ώρα πριν

Αζιθρομυκίνη 500 mg per os 1 ώρα πριν

Κλαριθρομυκίνη 500 mg per os 1 ώρα πριν

1ης γενιάς κεφαλοσπορίνες 2 g per os 1 ώρα πριν

Ιδιαίτερη σημασία πρέπει να δοθεί στο γεγο-

νός ότι ασθενείς με ελεγχόμενο διαβήτη διατρέ-

χουν συνήθως κίνδυνο υπογλυκαιμικής κρίσης κα-

τά τη διάρκεια εκτεταμένης θεραπείας ή μεγάλου

χρόνου συνεδρίας, όταν τα επίπεδα γλυκόζης του

αίματος βρίσκονται στα κατώτερα φυσιολογικά

όρια πριν από την έναρξη της συνεδρίας. Στους

ασθενείς αυτούς συνιστάται η λήψη υδατανθράκων

πριν από την έναρξη της θεραπείας. Η υπογλυκαι-

μική κρίση χαρακτηρίζεται από σύγχυση, εφίδρω-

ση, ναυτία, τρόμο, ιλίγγους, ταχυκαρδία, ευερεθι-

στότητα και απώλεια των αισθήσεων αν δεν αντι-

μετωπιστεί έγκαιρα. Η θεραπεία είναι η άμεση

από του στόματος χορήγηση υδατανθράκων ή δεξ-

τρόζης ενδοφλεβίως σε περιπτώσεις απώλειας των

αισθήσεων. Μετεγχειρητικά, η υπογλυκαιμική

αγωγή του ασθενούς θα πρέπει να προσαρμοστεί

σε ενδεχόμενη μείωση της προσλαμβανόμενης

ενέργειας (πιθανοί περιορισμοί στη σίτηση λόγω

εμφυτευμάτων), ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυ-

νος υπογλυκαιμίας60.

Όπως προαναφέρθηκε, υπάρχει αμφίδρομη

σχέση μεταξύ διαβήτη και περιοδοντίτιδας. Έχει
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γεννηθεί το ερώτημα αν η περιοδοντίτιδα σχετίζε-

ται με την περιεμφυτευματίτιδα, μια φλεγμονή των

περιεμφυτευματικών ιστών η οποία έχει ως αποτέ-

λεσμα την καταστροφή της οστικής στήριξης του

εμφυτεύματος, με αποτέλεσμα την απώλεια της

οστεοενσωμάτωσης και τελικά των εμφυτευμά-

των62. Από την τρέχουσα βιβλιογραφία, παρά την

έλλειψη πολλών μελετών, φαίνεται μία αυξημένη

τάση εμφάνισης περιεμφυτευματίτιδας και απώλει-

ας οστού σε ασθενείς με ιστορικό περιοδοντικής

νόσου63-65. O Ferreira και συν.66, οι οποίοι μελέτη-

σαν για διάστημα 6-60 μηνών 212 ασθενείς με

υπάρχοντα οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα,

εντόπισαν θετική συσχέτιση μεταξύ μη ελεγχόμε-

νου διαβήτη και περιεμφυτευματίτιδας.

Η περιεμφυτευματίτιδα αποτελεί μια μακρο-

χρόνια διαδικασία που απαιτεί τη συνέργεια και άλ-

λων παραγόντων όπως στοματική υγιεινή και το επι-

τυχές ή όχι αποτέλεσμα προηγούμενης περιοδοντι-

κής θεραπείας67. Απαιτείται επομένως όχι μόνο η

καλή ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης, αλλά και

ένας συνεχής περιοδοντικός και περιεμφυτευματι-

κός τόσο κλινικός όσο και ακτινογραφικός έλεγχος,

σε συνδυασμό με σωστή περιοδοντική θεραπεία,

σχολαστική στοματική υγιεινή και ολοκληρωμένη

μετα-εμφυτευματική υποστηρικτική θεραπεία. Ένας

ακόμη επιβαρυντικός παράγοντας που μπορεί να

επηρεάσει δυσμενώς την οστεοενσωμάτωση είναι το

κάπνισμα, που θεωρείται ο δεύτερος παράγοντας

κινδύνου για εμφάνιση περιεμφυτευματίτιδας68.

Συμπεράσματα

Από την παρούσα ανασκόπηση οδηγούμαστε

στο συμπέρασμα ότι ο σακχαρώδης διαβήτης δεν

αποτελεί αντένδειξη τοποθέτησης εμφυτευμάτων,

εφόσον ελέγχεται και έχει HbA1c<7%. Παρά τις

δυσμενείς επιδράσεις του Σ.Δ. στην ιστική και οστι-

κή επούλωση, η οστεοενσωμάτωση είναι εφικτή, με

ποσοστά επιτυχίας συγκρίσιμα ή ελαφρώς υπολει-

πόμενα από αυτά των υγιών ασθενών. Απαραίτητες

προϋποθέσεις επιτυχίας της εμφυτευματικής διαδι-

κασίας είναι η καλή προηγούμενη ρύθμιση του

σακχαρώδους διαβήτη, η σωστή χειρουργική προ-

σέγγιση και η συνεργασία με τον θεράποντα διαβη-

τολόγο ιατρό, τόσο κατά την τοποθέτηση των εμφυ-

τευμάτων, όσο και κατά τη μετεγχειρητική πορεία,

ιδιαίτερα τον πρώτο χρόνο, κατά τον οποίο παρα-

τηρούνται οι περισσότερες απώλειες.

Abstract

Tzialla N, Fotiadou Ch. Dental implants in diabetic
patients. Hellenic Diabetol Chron 2013; 2: 116-125.

Implant treatment is an attractive substitute to

traditional fixed or removable appliances. In patients

with diabetes, dental implant therapy has been

considered a contraindication, as hyperglycemia

augments the severity of periodontal disease, increases

the risk of infections and influences healing process.

Publications in recent years have shown success rates

for dental implants in diabetic patients resembling

those of the general population. Other studies, in

diabetic patients, as well as in animal models, have

shown an increased risk for implant failure. Although

enough clinical evidence for the association of

glycemic control with implant failure is lacking, it

seems that glucose regulation is a major factor for the

success of implantation in patients with diabetes.

In patients who achieve appropriate glucose

levels, there is lower incidence of oral hygiene

problems and higher possibility of successful outcome

in implant treatment, compared to diabetic patients

with poor glucose control. The purpose of this review

is to answer to the following questions:

a) Are patients with diabetes mellitus candidates

for implant treatment and if yes, which are the

preconditions?

b) In which way hyperglycemia and glucose levels

affect osseointegration?
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