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Περίληψη

Σκοπός: Ο σκοπός της εργασίας είναι η αναζήτηση
διαφορών στη μικροβιακή χλωρίδα ανάμεσα στην
περιεμφυτευματίτιδα και την περιοδοντική νόσο, μέσα
από την ανασκόπηση της σύγχρονης βιβλιογραφίας.

Υλικά-Μέθοδοι: Αναζήτηση στο PubMed σε έρευ-
νες και άρθρα που δημοσιεύτηκαν μέχρι το 2008.

Αποτελέσματα-Συμπεράσματα: Οι περισσότερες
έρευνες αποδεικνύουν την παρουσία παρόμοιας μικρο-
βιακής χλωρίδας στην περιεμφυτευματίτιδα σε σχέση
με την περιοδοντίτιδα. Ωστόσο, όσον αφορά τον αριθ-
μό των μικροβίων σε περιοδοντικούς και περιεμφυτευ-
ματικούς θυλάκους, τα αποτελέσματα είναι αντικρουό-
μενα, με τις περισσότερες μελέτες να βρίσκουν ότι
είναι περίπου στα ίδια επίπεδα. Οι σπουδαιότερες δια-
φοροποιήσεις, σχετίζονται με το γεγονός πως στην
περιεμφυτευματίτιδα εμφανίζονται μικροοργανισμοί
που δεν σχετίζονται άμεσα με την περιοδοντίτιδα
όπως: Staphylococcus spp. (ιδιαίτερα S. aureus), Candida
spp κ.ά. Τα μικρόβια αυτά είναι ανθεκτικά στις διά-
φορες μορφές αντιμικροβιακής θεραπείας, πράγμα που
πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στο σχεδιασμό της θερα-
πευτικής αντιμετώπισης. Μελετώντας τη βιβλιογραφία
διαπιστώθηκε πως δεν υπάρχουν σαφή κλινικά δεδομέ-
να που να απαντούν απολύτως καταφατικά στο ερώτη-
μα, αν ασθενείς με προϋπάρχουσα περιοδοντική νόσο
είναι επιρρεπείς στην ανάπτυξη περιεμφυτευματικής
φλεγμονής. Ωστόσο, για πολλούς συγγραφείς, ιστορικό
περιοδοντίτιδας συνιστά παράγοντα κινδύνου στη
θεραπεία ασθενών με εμφυτεύματα. Από τους περισσό-
τερους ερευνητές θεωρείται πλέον δεδομένη η άποψη
ότι η παρουσία δοντιών λειτουργεί σαν «δεξαμενή»
μικροβίων και καθορίζει τη σύνθεση της μικροχλωρί-
δας στις επιφάνειες των εμφυτευμάτων.

Summary
Objectives: The aim of this paper is to locate differ-

ences in microflora between periimplantitis and periodonti-
tis, through a review of the recent literature.

Materials and Methods: A search in PubMed in arti-
cles and researches published until 2008.

Results-Conclusions: Most studies have shown simi-
larities in the microflora between periimplantitis and peri-
odontitis, with the main anaerobic putative periodontal
pathogens being common for both diseases. However,
regarding the bacterial load in periodontal and periimplant
pockets, the results are controversial, with most studies
showing that the loads are at about the same level in peri-
odontitis and periimplantitis. The most significant differ-
ences pointed out in the researches that studied, are related
to the fact that in periimplantitis there have been found sev-
eral microorganisms, that are not directly associated with
periodontitis, such as Staphylococcus spp. (especially S.
aureus), Candida spp. etc. Some of these species are quite
resistant to various forms of antimicrobial treatment. This
should be considered in the treatment strategy of periim-
plantitis. Furthermore, according to some studies the pres-
ence of Streptococcus oralis and Fusobacterium periodon-
ticum is increased in tooth sites rather than implant sites.
Careful study of the literature has led to the conclusion that
there is no explicit clinical data that positively respond to the
question whether patients with a history of periodontal dis-
ease are prone to develop periimplant inflammation.
Nevertheless, many authors consider a history of periodon-
titis as a risk factor for periimplantitis, as it is suggested that
permanent presence of several periopathogens can lead to
the emergence of periodontitis. Most researchers a priori
accept the view that the presence of natural teeth serves as
a «reservoir» of bacteria and defines the composition of the
microflora on implant surfaces, whereas there is no ground
for the older opinion that the elimination of the subgingival
environment by extracting all teeth initiates the disappear-
ance of several pathogens, including A. actinomycetem-
comitans and P. gingivalis. Some recent studies report that
deep periodontal pockets host bigger loads of bacteria in
comparison with deep periimplant pockets. Finally it is sug-
gested that the ratio of anaerobic bacteria increases as the
periimplant pocket depth increases.

Διαφορές στη μικροχλωρίδα ανάμεσα σε περιεμφυτευματίτιδα
και περιοδοντίτιδα
Δ. ΖΩΤΟΥ1, Δ. ΒΑΣΙΛΕΙΑΔΗΣ1, Μ. ΒΑΚΑΛΗΣ1
Οδοντιατρική Σχολή Α.Π.Θ.

Differences in microflora between periimplantitis and periodontitis
D. ZOTOU1, D. VASILIADIS1, B. VAKALIS1

Dental School Aristotle University of Thessaloniki

ΛEΞEIΣ KΛEI∆IA: Mικροχλωρίδα, περιεμφυτευματίτιδα,
περιοδοντίτιδα.

KEY WORDS: Microflora, periimplantitis, periodontitis.

ΣTOMA 2010; 38 : 297 - 305 Bιβλιογραφική ανασκόπηση

Περιοδοντολογία



Εισαγωγή

Η πολυπλοκότητα της υποουλικής μικροχλωρί-
δας αναγνωρίστηκε από τον Ολλανδό έμπορο Anton
Van Leeuwenhoek ήδη από το 1683 στην πρώτη ανά-
λυση αυτού του οικοσυστήματος1. Σε πιο πρόσφατες
έρευνες, αποδείχθηκε η σύνθεση ορισμένων μικρο-
βιακών συμπλεγμάτων της υποουλικής πλάκας2,3.
Δεδομένα σαν αυτά προσφέρουν το πεδίο για μία
σειρά αναλύσεων για την καλύτερη κατανόηση του
πολυσύνθετου οικοσυστήματος που παρατηρείται
στη στοματική μικροχλωρίδα, τόσο γύρω από δόντια
όσο και γύρω από οστεοενσωματούμενα εμφυτεύ-
ματα. Οι σύγχρονες έρευνες έχουν συνδέσει την
παρουσία και τη σύνθεση του μικροβιακού βιοϋμένα
γύρω από τα δόντια με την κλινική διάγνωση περιο-
δοντικής υγείας, ουλίτιδας ή περιοδοντίτιδας. Αντί-
στοιχα, οι έρευνες έχουν συσχετίσει την παρουσία
μικροβίων στα οδοντικά εμφυτεύματα με την κλινι-
κή διάγνωση της περιεμφυτευματικής υγείας, περι-
βλεννογονίτιδας ή περιεμφυτευματίτιδας4-7.

Στο σημείο αυτό κρίνεται σκόπιμο να δοθούν οι
ορισμοί των νοσολογικών καταστάσεων που θα
συζητηθούν. Ως ουλίτιδα (gingivitis) ορίζεται η χρό-
νια φλεγμονώδης αντίδραση των ούλων η οποία δεν
προκαλεί απώλεια περιοδοντικής πρόσφυσης και
οφείλεται στη συγκέντρωση μικροβιακής πλάκας
στους αυχένες των δοντιών8. Όσον αφορά την
περιοδοντίτιδα, όπως ορίστηκε στο Διεθνές Συμπό-
σιο Ταξινόμησης Περιοδοντικών Νόσων (1999), δια-
κρίνονται δύο τύποι: η χρόνια και η επιθετική περιο-
δοντίτιδα. Ως χρόνια περιοδοντίτιδα (chronic peri-
odontitis) ορίζεται η φλεγμονή των στηρικτικών
περιοδοντικών ιστών του δοντιού που οδηγεί σε
προοδευτική απώλεια πρόσφυσης και οστικής στήρι-
ξης. Χαρακτηρίζεται από την παρουσία θυλάκων,
υφίζησης των ούλων ή και των δύο. Μπορεί να
εμφανισθεί σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά κυρίως
αφορά ενήλικες. Η αιτιολογία της είναι μικροβιακή,
αλλά η βαρύτητα της κλινικής εικόνας καθορίζεται
από την αλληλεπίδραση των βακτηρίων με τους
μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή9. Η επιθετική
περιοδοντίτιδα (aggressive periodontitis) είναι μια ειδι-
κή μορφή περιοδοντίτιδας με καθορισμένα και ανα-
γνωρίσιμα κλινικά, ακτινογραφικά και εργαστηριακά
ευρήματα, που την διαχωρίζουν σαφώς από την χρό-
νια10. Σε αντιστοιχία με την ταξινόμηση των περιο-
δοντικών νόσων οι περιεμφυτευματικές νόσοι περι-
λαμβάνουν δύο οντότητες: την περιεμφυτευματική
βλεννογονίτιδα (peri-implant mucositis) και την
περιεμφυτευματίτιδα (peri-implantitis). Έτσι, ως
περιεμφυτευματική βλεννογονίτιδα ορίζεται η αντι-
στρεπτή φλεγμονώδης αντίδραση των μαλακών
ιστών που περιβάλλουν ένα οστεοενσωματωμένο
εμφύτευμα χωρίς οστική απώλεια, ενώ ως περιεμφυ-
τευματίτιδα ορίζεται μία φλεγμονώδης αντίδραση
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που επηρεάζει τους περιεμφυτευματικούς ιστούς
και οδηγεί σε απώλεια οστικής στήριξης και δημι-
ουργία περιεμφυτευματικού θυλάκου11.

Ένα μεγάλο ποσοστό του συνόλου των νόσων,
συμπεριλαμβανομένων των περιοδοντικών και των
περιεμφυτευματικών, σχετίζεται με την παρουσία
βιοϋμένων, που αποτελούνται από αποικίες διαφό-
ρων μικροβιακών ειδών και στελεχών7,12-14. Ακόμα
έχει αποδειχθεί ότι υπάρχουν συγκεκριμένοι συσχε-
τισμοί ανάμεσα στα βακτήρια, στην εσωτερική οργά-
νωση των οδοντικών βιοϋμένων15,16, καθώς επίσης
κι ότι η προσκόλληση των βακτηρίων εξαρτάται από
τα χαρακτηριστικά των διαφόρων επιφανειών17.
Κατά συνέπεια θα περίμενε κανείς, η μικροχλωρίδα
να είναι διαφορετική στους βιοϋμένες ανάμεσα στις
οδοντικές και στις επιφάνειες των εμφυτευμάτων18.

Ωστόσο, πολλές έρευνες αποδεικνύουν την
παρουσία παρόμοιας μικροβιακής χλωρίδας στην
περιεμφυτευματίτιδα σε σχέση με την περιοδοντίτι-
δα, που περιλαμβάνει τα γνωστά περιοπαθογόνα
Gram_ αρνητικά αναερόβια μικρόβια18,24. Το γεγο-
νός αυτό αποδίδεται από πολλούς συγγραφείς στην
θεωρία ότι οι περιοδοντικοί θύλακοι σε μερικώς
νωδούς ασθενείς που φέρουν επιεμφυτευματικές
αποκαταστάσεις λειτουργούν σαν «δεξαμενή»
μικροβίων για την αποίκιση των περιεμφυτευματι-
κών ιστών5,25,26. Άλλοι ερευνητές παρόλα αυτά
έχουν συνδέσει περιεμφυτευματικές βλάβες με
μικροοργανισμούς που δεν συσχετίζονται άμεσα με
την περιοδοντίτιδα7,20,27

Γνωρίζοντας πλέον την αιτιολογική σχέση ανά-
μεσα στα βακτήρια και τη φλεγμονή γύρω από
δόντια και εμφυτεύματα και σε μία προσπάθεια να
κατανοήσουμε καλύτερα την αιτιοπαθογένεια των
νόσων των περιοδοντικών και περιεμφυτευματικών
ιστών, έχει ιδιαίτερη σημασία να κατανοήσουμε και
να συγκρίνουμε τη σύνθεση της μικροβιακής χλω-
ρίδας ανάμεσα σε δόντια και εμφυτεύματα σε κατα-
στάσεις υγείας και φλεγμονής. Ο σκοπός αυτής της
εργασίας είναι η αναζήτηση διαφορών στη μικροβια-
κή χλωρίδα ανάμεσα στις περιεμφυτευματικές και
περιοδοντικές νόσους, όπως παρουσιάζεται μέσα
από πρόσφατες μελέτες.

Η μικροβιακή χλωρίδα στην περιοδοντική νόσο.

Οι μικροοργανισμοί που προκαλούν τις νόσους
του περιοδοντίου αποικίζουν την οδοντική επιφά-
νεια υπερουλικά ή υποουλικά σχηματίζοντας βιοϋμέ-
νες. Ως βιοϋμένας (biofilm), ορίζεται γενικά ένας
μικροβιακός πληθυσμός που περικλείεται από ένα
οργανικό υπόστρωμα και αναπτύσσεται μέσα σε
αυτό28. Ο ρόλος της ύπαρξης του βιοϋμένα είναι, ότι
επιτρέπει την αλληλοσυγκόλληση των μικροοργανι-
σμών και την προσκόλληση στις επιφάνειες. Επίσης,
προσφέρει σημαντικά πλεονεκτήματα, όπως η προ-
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στασία των μικροοργανισμών από τους αμυντικούς
μηχανισμούς του ξενιστή και αυξημένη ανθεκτικό-
τητα στα αντιβιοτικά. Αυτό συμβαίνει, διότι μετα-
βάλλεται η μεταβολική συμπεριφορά των μικροβίων
που συμμετέχουν στον σχηματισμό του βιοϋμένα,
από όταν αυτά αναπτύσσονται σε πλαγκτονική καλ-
λιέργεια. Οι αποικίες των μικροβίων διατάσσονται με
τη μορφή πύργων ή μανιταριών, μέσα σε υπόστρωμα
κυρίως εξωπολυσακχαριτών με δίκτυα καναλιών που
επιτρέπουν την κυκλοφορία θρεπτικών συστατικών
και την απομάκρυνση των άχρηστων μεταβολικών
προϊόντων. Η αρχική προσκόλληση των μικροοργανι-
σμών γίνεται με τη βοήθεια ειδικών πρωτεϊνικών
σχηματισμών που διαθέτουν και οι οποίοι αποκαλού-
νται ινίδια. Ακόμη, έχει αποδειχθεί ότι τα διάφορα
είδη μικροβίων συνδέονται με συγκεκριμένους τρό-
πους. Έτσι έχουν αναγνωριστεί έξι, στενά συνδεδε-
μένες, ομάδες μικροβίων οι: Actinomyces, το «κίτρι-
νο» σύμπλεγμα που αποτελείται από μέλη του
γένους Streptococcus, το «πράσινο» σύμπλεγμα απο-
τελούμενο από Capnocytophaga, Actinobacillus actino-
mycetemcomitans ορότυπος a, Eikenella corrodens και
Campylobacter concisus και το «μωβ» σύμπλεγμα
αποτελούμενο από Veillonella parvula και Actinomyces
odontolyticus. Τα είδη αυτά αποικίζουν αρχικά την
οδοντική επιφάνεια και προηγούνται του πολλαπλα-
σιασμού των Gram_ αρνητικών «πορτοκαλί»
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Pepto-
streptococcus micros, Fusobacterium nucleatum και
«κόκκινου» συμπλεγμάτων A. actinomycetemcomi-
tans, Porphyromonas gingivalis και Tannerella forsythia.
Εν συνεχεία έχουμε με τα παραπάνω συμπλέγματα
μια διακυτταρική σύνδεση των βακτηρίων της στο-
ματικής κοιλότητας που ονομάζεται προσκόλληση
(coaggregation).

Η αναφορά μας στη βιολογία του βιοϋμένα μας
βοηθά να αντιληφθούμε την πολύ σύνθετη κοινωνία
των μικροοργανισμών που αποικίζουν την οδοντική
επιφάνεια και οδηγούν στις παθήσεις του περιοδο-
ντίου. Σε δείγματα από τη στοματική κοιλότητα
έχουν ανευρεθεί περισσότερα από 700 είδη μικρο-
βίων29. Τα περισσότερα από αυτά είναι γνωστά, ενώ
ένα ποσοστό έχει ανιχνευθεί αλλά χωρίς να είναι
δυνατή η καλλιέργειά τους. Το γεγονός αυτό καθι-
στά τον οδοντικό βιοϋμένα ανάμεσα στους πιο πολύ-
πλοκους που υπάρχουν στη φύση. Τα βακτήρια που
σχετίζονται με τις παθήσεις του περιοδοντίου ανευ-
ρίσκονται μέσα στο βιοϋμένα, υπερουλικά αλλά και
υποουλικά. Ο υπερουλικός βιοϋμένας είναι προσκολ-
λημένος στην οδοντική επιφάνεια, όπου κυριαρχούν
τα είδη των Actinomyces και σε υγιείς και σε νοσού-
ντες ιστούς. Όλα τα είδη μπορούν να ανευρεθούν
σε υγεία και νόσο, ωστόσο οι αριθμοί των περιοπα-
θογόνων είναι σημαντικά υψηλότερα στους νοσού-
ντες περιοδοντικούς ιστούς. Η φύση του υποουλι-
κού βιοϋμένα είναι περισσότερο πολύπλοκη, με τους
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υμένες δόντι-επιφάνεια και επιφάνεια-ιστός να δια-
χωρίζονται από ένα μικρό όριο πλανκτονικών κυττά-
ρων. Παρομοίως με τον υπερουλικό βιοϋμένα το
είδος που κυριαρχεί είναι οι Actinomyces, αλλά σε
σημαντικά υψηλότερα ποσοστά ανευρέθηκαν τα
είδη του «κόκκινου» και «πορτοκαλί» συμπλέγματος.
Όταν κανείς προχωρά από υπερουλικά προς υποου-
λικά και από την υγεία στη νόσο, υπάρχει μια σημα-
ντική μείωση στα είδη Actinomyces, και μια αύξηση
στα μεγέθη των μελών του «κόκκινου» συμπλέγμα-
τος. Οι έρευνες, μετά τη σύγκριση της μικροβιακής
χλωρίδας σε υγιείς και μη περιοδοντικούς ιστούς,
κατέληξαν στο συμπέρασμα πως μια ομάδα βακτη-
ριακών ειδών παίζει σημαντικό ρόλο στην περιοδο-
ντική νόσο. Τρία είδη, οι A. actinomycetemcomitan,
Porphyromonas gingivalis και Bacteroides forsythus
(Tannerella forsythia), συνδέθηκαν ισχυρά με την πρό-
κληση και την πρόοδο της περιοδοντικής νόσου.
Έτσι, ορίστηκαν αυτά τα είδη ως περιοπαθογόνα στο
Διεθνές Συμπόσιο Ταξινόμησης Περιοδοντικών
Νόσων (1999). Άλλα είδη, όπως Fusobacterium nuclea-
tum, Campylobacter rectus, Prevotella intermedia,
Prevotella nigrescens, Eubacterium nodatum,
Peptostreptococcus micros και διάφορα είδη σπειρο-
χαίτης, έχουν ανά-μειξη στην πρόκληση περιοδοντι-
κής νόσου, χωρίς όμως αυτό να έχει τεκμηριωθεί
πλήρως. Πρόσφατες έρευνες έχουν επεκτείνει τα
δεδομένα για το ρόλο αυτών των ειδών, με βασική
διαφοροποίηση την αυξημένη παρουσία των T. for-
sythia, P. gingivalis και T. denticola σε νοσούντες
περιοδοντικούς ιστούς. Επιπροσθέτως, άλλα θεω-
ρούμενα περιοπαθογόνα είναι F. nucleatum subsp.
vincentii, C. rectus και P. intermedia.

Τα αποτελέσματα των πρόσφατων μελετών,
όσον αφορά τις διαφοροποιήσεις στην μικροβιακή
χλωρίδα στην χρόνια και την επιθετική περιοδοντίτι-
δα, είναι αντικρουόμενα30. Πιο συγκεκριμένα, ο A.
actinomycetemcomitans ανευρέθηκε σε υψηλότερα
ποσοστά και συχνότητα σε ασθενείς με επιθετική
περιοδοντίτιδα, από αυτούς με χρόνια31. Ο A. actino-
mycetemcomitans συνδέεται ισχυρά με την εντοπι-
σμένη περιοδοντίτιδα και η ανίχνευσή του μπορεί να
αποτελέσει δείκτη για παρουσία επιθετικής περιοδο-
ντίτιδας31. Ιδιαίτερα ένας κλώνος του, ο JP2, έχει
ισχυρή λοιμογόνο ικανότητα και είναι ο μοναδικός
που έχει συνδεθεί με ασθενείς που πάσχουν από επι-
θετική περιοδοντίτιδα32.

Η υποουλική χλωρίδα ατόμων που πάσχουν από
την γενικευμένη μορφή της επιθετικής περιοδοντίτι-
δας είναι πιο πολύπλοκη και περιλαμβάνει τα γνωστά
περιοπαθογόνα, P. gingivalis, T. forsynthia, P. interme-
dia/P. nigrescens, F. nucleatum και είδη του γένους
Campylobacter που συνδέονται και με την χρόνια
περιοδοντίτιδα, ενώ ο A. actinomycetemcomitans
εμφανίζεται σε μικρότερη συχνότητα33,34.

Επιπρόσθετα, συχνά ανιχνεύονται σε ενεργή



επιθετική περιοδοντίτιδα διάφοροι ιοί έρπητα, όπως
ο Epstein Barr (EBV-1) και ο κυτταρομεγαλοϊός, που
ενδεχομένως παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη και στην
εξέλιξη της επιθετικής περιοδοντίτιδας33. Η εξέταση
ενός ευρύτερου φάσματος βακτηριακών ειδών μπο-
ρεί να προσφέρει μια καλύτερη διαφοροποίηση
μεταξύ των περιοδοντικών νόσων. Για παράδειγμα,
στη μελέτη των B. Zinsli Fritschi και συν. 2008, δεί-
χνουν μια ισχυρή παρουσία των P. intermedia,
Staphylococcus aureus και Streptococcus mutans στην
επιθετική περιοδοντίτιδα30.

Η μικροβιακή χλωρίδα στην περιεμφυτευματίτιδα

Τα οδοντικά εμφυτεύματα χρησιμοποιούνται
πλέον με μεγάλη επιτυχία για τη θεραπεία μερικώς
και ολικώς νωδών ασθενών. Παρόλα αυτά, έχουν
αναφερθεί απώλειες εμφυτευμάτων. Κατά τον
Quirynen21, οι πρώιμες απώλειες των οδοντικών
εμφυτευμάτων αποδίδονται σε χειρουργικό τραύμα,
ανεπαρκή όγκο και ποιότητα οστού, έλλειψη αρχικής
σταθερότητας, συστηματικά νοσήματα, χημειοθερα-
πεία και βακτηριακή μόλυνση κατά τη διάρκεια της
χειρουργικής διαδικασίας. Μεταγενέστερες απώλει-
ες αποδίδονται στην μηχανική υπερφόρτιση των
εμφυτευμάτων και κυρίως στην παρουσία περιεμφυ-
τευματίτιδας. Όπως προαναφέρθηκε, ως περιεμφυ-
τευματίτιδα ορίζεται η φλεγμονώδης διαδικασία που
επηρεάζει τους μαλακούς και σκληρούς ιστούς
γύρω από οστεοενσωματούμενα εμφυτεύματα και
οδηγεί σε απώλεια οστικής στήριξης και δημιουργία
περιεμφυτευματικού θυλάκου, ενώ η αιτιολογική
σχέση ανάμεσα στην παρουσία μικροοργανισμών και
την ανάπτυξη περιεμφυτευματίτιδας θεωρείται
πλέον δεδομένη.

Πλήθος ερευνών αναφέρονται στη σύνθεση της
μικροχλωρίδας στην περιεμφυτευματική φλεγμονή:
ο Leonhard, τo 199920, βρίσκει σε 37 ασθενείς με
περιεμφυτευματίτιδα σε μεγάλες αναλογίες (60%)
κάποια από τα κυριότερα αναερόβια περιοπαθογόνα
μικρόβια, όπως P. gingivalis, P. intermedia, P.
nigrescens, A. actinomycetemcomitans, καθώς επίσης
και μικροοργανισμούς που δεν σχετίζονται άμεσα με
την περιοδοντίτιδα, όπως Staphylococcus spp., Εντε-
ροβακτηριοειδή και Candida spp. Ο J. Gerber, το
200618, εξετάζοντας 40 ασθενείς με τουλάχιστον
ένα εμφύτευμα, βρήκε - με εξαίρεση τις αναλογίες
των Streptococcus oralis και Fusobacterium periodon-
ticum, που ήταν πιο αυξημένες στις οδοντικές επιφά-
νειες - παρόμοια μικροχλωρίδα μεταξύ οδοντικών
και εμφυτευματικών επιφανειών. Οι A. Rutar και N. P.
Lang το 200135, εξετάζοντας 45 ασθενείς με 64
συνολικά εμφυτεύματα, βρήκαν αυξημένα ποσοστά
μικρού και μεσαίου μεγέθους σπειροχαιτών, ενώ επι-
σήμαναν κι αυτοί πως η μικροχλωρίδα περιεμφυτευ-
ματικά και περιοδοντικά, τόσο σε υγεία όσο και σε

νόσο, δεν παρουσιάζει σημαντικές διαφορές. Έτσι,
στο σύνολο των εμφυτευμάτων που εξέτασαν, βρή-
καν την ίδια περίπου συχνότητα παρουσίας των
περιοπαθογόνων P. gingivalis, P. intermedia, A. actino-
mycetemcomitans, ενώ μικρές διαφορές βρέθηκαν
για τα Selemonas spp., E. corrodens και Actinomyces
odontolyticus, που ανευρέθηκαν σε υψηλότερα ποσο-
στά στις εμφυτευματικές επιφάνειες.

Στην έρευνα των Quirynen και συν. το 200622,
αποδείχθηκε ότι ο αρχικός αποικισμός των περιεμ-
φυτευματικών θυλάκων πραγματοποιείται μέσα στις
δύο πρώτες εβδομάδες από την τοποθέτηση των
εμφυτευμάτων. Στη συγκεκριμένη έρευνα, όπως και
σε σύνολο άλλων ερευνών19,35, καταδεικνύεται πως
η περιεμφυτευματίτιδα σχετίζεται αιτιολογικά με
την παρουσία δυνητικά περιοπαθογόνων μικροβίων,
όπως P. gingivalis, P. intermedia, A. actinomycetem-
comitans, T. forsythia, Peptostreptococcus micros,
Campylobacter rectus, Fusobacterium και Capnocyto-
phaga και ιδιαίτερα αυτών από το «κόκκινο» και
«πορτοκαλί» σύμπλεγμα.

Ακόμα από εργασίες που εστίασαν περισσότερο
στις διαφορές της μικροχλωρίδας ανάμεσα στην
περιεμφυτευματίτιδα και την περιοδοντίτιδα βρέθη-
καν τα εξής: στην έρευνα των G.E. Salvi και συν. το
200836 αναφέρονται μικρές διαφορές στη μικροχλω-
ρίδα σε δόντια και εμφυτεύματα, με σημαντικότερη
διαφορά την κυριαρχία των Fusobacterium και
Streptococcus spp., P. micros και S. aureus, σε αντίθε-
ση με τα υπόλοιπα βακτήρια που σχετίζονται με την
περιοδοντίτιδα και βρίσκονται σε χαμηλότερες ανα-
λογίες. Στην έρευνα των Leonhard και συν. το
199920, αναφέρεται ότι, εκτός από τα γνωστά περιο-
παθογόνα μικρόβια που σχετίζονται με την περιεμ-
φυτευματίτιδα, ανευρίσκονται σε υψηλά ποσοστά
μικρόβια που φυσιολογικά σπανίως αποικίζουν τη
στοματική κοιλότητα προκαλώντας φλεγμονή. Ο
Staphylococcus aureus, για παράδειγμα, ανευρίσκεται
σε σημαντικά υψηλότερα επίπεδα σε ασθενείς με
περιεμφυτευματίτιδα απόότι σε ασθενείς με περιο-
δοντική νόσο, ειδικά σε περιπτώσεις μερικής νωδό-
τητας. Από τη συγκεκριμένη έρευνα, προκύπτει
ακόμη εμφανής συσχέτιση μεταξύ των εντεροβα-
κτηριοειδών, όπως Escherichia coli, Enterobacter spp.,
Klebsiella spp. και Pseudomonas, και της περιεμφυ-
τευματίτιδας.

Ακόμη, στην εργασία των J. E. Botero και συν. το
200537, σε ασθενείς με κλινικά σημεία περιεμφυτευ-
ματικής φλεγμονής, ανιχνεύτηκαν μικροοργανισμοί
της οικογένειας των εντεροβακτηριοειδών και ψευ-
δομονάδων καθώς και κάποια άλλα περιοπαθογόνα
μικρόβια. Έτσι αναφέρονται υψηλά επίπεδα παρου-
σίας μικροοργανισμών, που δεν αποικίζουν συνήθως
τη στοματική κοιλότητα, όπως Gram-αρνητικά εντε-
ρικά ραβδία, ενώ ανιχνεύονται και τα περιοπαθογό-
να βακτήρια P. gingivalis και Fusobacterium spp., σε
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γήσιμων βακτηρίων και στη συχνότητα ανεύρεσης
του P. gingivalis. Ακόμα, η έρευνα των Quirynen και
συν. 200622, τα αποτελέσματα της οποίας αναφέρο-
νται σε 42 μερικώς νωδούς ασθενείς, βρίσκει θετική
συσχέτιση μεταξύ βάθους περιεμφυτευματικού
θυλάκου και παθογενετικότητας της μικροχλωρίδας.
Έτσι η σύγκριση ανάμεσα σε εμφυτεύματα με
μικρού και μεσαίου βάθους περιεμφυτευματικούς
θυλάκους έδειξε παρόμοιες αναλογίες μικροβίων
από το κόκκινο και πορτοκαλί σύμπλεγμα, ενώ βαθύ-
τεροι θύλακοι (≥5 mm) φιλοξενούν περισσότερα ανα-
ερόβια παθογόνα. Παρόμοια αποτελέσματα αναφέ-
ρονται και στην έρευνα των W. Papaioannou και συν.
199541, όπου επισημαίνεται υψηλότερη αναλογία
σπειροχαιτών και κινητών μικροοργανισμών σε
μεγαλύτερα βάθη θυλάκων.

Ενδιαφέρουσα είναι και η εργασία των M.R.
Agerbaek, N.P. Lang και συν. 200642. Στη συγκεκριμέ-
νη έρευνα βρέθηκαν αυξημένα βακτηριακά φορτία
σε βάθος περιεμφυτευματικών θυλάκων (PPD) ≥4
mm σε σχέση με PPD <4 mm για 13 είδη, συμπερι-
λαμβανομένων των S. mitis, S. sanguis, E. corrodens
και N. mucosa. Αξίζει να σημειωθεί, ότι στην ίδια
έρευνα σε PPD ≥4 mm σε οδοντικές επιφάνειες βρέ-
θηκαν τριπλάσιες ποσότητες των παθογόνων μικρο-
βίων που μελετήθηκαν σε σχέση με τις συγκρινόμε-
νες επιφάνειες των εμφυτευμάτων, ενώ στην έρευ-
να των Quirynen και συν. 200622, διαπιστώνεται
ακόμη ότι βαθύτεροι περιοδοντικοί θύλακοι φιλοξε-
νούν περισσότερα μικρόβια του κόκκινου συμπλέγ-
ματος από τους αντίστοιχου βάθους περιεμφυτευ-
ματικούς θυλάκους.

Μικροχλωρίδα στην περιεμφυτευματίτιδα
σε μερικώς και ολικώς νωδούς ασθενείς

Ένα θέμα, για το οποίο γίνεται ιδιαίτερη αναφο-
ρά στη βιβλιογραφία, είναι η διαφορά στη μικροχλω-
ρίδα που ανευρίσκεται μεταξύ ολικώς και μερικώς
νωδών ασθενών που δέχθηκαν θεραπεία με εμφυ-
τεύματα. Η έρευνα των Quirynen και συν. 200622,
καταδεικνύει ότι μέσα στην πρώτη εβδομάδα από
την τοποθέτηση των εμφυτευμάτων σε μερικώς
νωδούς ασθενείς, η υποουλική μικροχλωρίδα εγκα-
θίσταται στους περιεμφυτευματικούς θυλάκους,
ενώ 7 μέρες μετά τον αποικισμό, παρατηρείται μία
αύξηση της αναλογίας των κυρίαρχων περιοπαθογό-
νων μικροοργανισμών (κυρίως από το κόκκινο και
πορτοκαλί σύμπλεγμα). Όταν μάλιστα συγκρίνονται
οι μερικώς νωδοί με τους ολικά νωδούς ασθενείς,
που θεραπεύτηκαν με οδοντικά εμφυτεύματα, τότε
ο ρόλος της παρουσίας των δοντιών γίνεται ακόμη
πιο εμφανής. Έτσι εμφυτεύματα που χρησιμοποιού-
νται για να αποκαταστήσουν ολική νωδότητα, χαρα-
κτηρίζονται από σημαντικά χαμηλότερες αναλογίες
κινητών μικροοργανισμών, σπειροχαιτών και άλλων
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αρκετά υψηλότερα επίπεδα συγκρινόμενα με τη
φυσική οδοντοφυΐα.

Τέλος, η μικροβιολογική ανάλυση στην έρευνα
των Hultin και συν. το 200238, αποκαλύπτει περιοπα-
θογόνο μικροχλωρίδα (P. gingivalis, P. intermedia, A.
actinomycetemcomitans, T. denticola, T. forsythia)
στους ασθενείς τόσο γύρω από δόντια όσο και γύρω
από εμφυτεύματα, αλλά μόνο σε ασθενείς με
περιεμφυτευματίτιδα βρέθηκαν βακτηριακοί αριθμοί
≥106 βακτηριακά κύτταρα ανά δείγμα και για τα
πέντε είδη. Τέτοια επίπεδα A. actinomycetemcomitans
βρέθηκαν μόνο σε εμφυτεύματα με περιεμφυτευμα-
τίτιδα και όχι σε δόντια και σταθερά εμφυτεύματα
με υγιείς περιεμφυτευματικούς ιστούς.

Από τη μελέτη της βιβλιογραφίας προκύπτουν
σημαντικά ευρήματα για τη μικροχλωρίδα της περι-
εμφυτευματίτιδας για πιο εξειδικευμένα ζητήματα,
όπως η σημασία του προηγούμενου ιστορικού περιο-
δοντικής νόσου και του βάθους του περιεμφυτευμα-
τικού θυλάκου. Σήμερα, το ιστορικό περιοδοντίτιδας
θεωρείται από πολλούς σαν παράγοντας κινδύνου
για την ανάπτυξη περιεμφυτευματίτιδας, όπως εξάλ-
λου και το κάπνισμα.

Υπάρχουν αναφορές ότι ασθενείς με ιστορικό
περιοδοντίτιδας φαίνεται να είναι πιο επιρρεπείς
στην ανάπτυξη περιεμφυτευματικής φλεγμονής39.
Aκόμα, η περιοδοντική κατάσταση της εναπομένου-
σας οδοντοφυΐας είναι αυτή που θα καθορίσει τη
σύνθεση της μικροχλωρίδας περιεμφυτευματι-
κά25,26. Για παράδειγμα στην έρευνα των De Boever
και συν. 200640, που αναφέρεται σε ασθενείς με
ιστορικό προχωρημένης επιθετικής περιοδοντίτιδας,
εντοπίζεται μεγάλη ομοιότητα στη μικροχλωρίδα
των εμφυτευμάτων και της εναπομένουσας οδοντο-
φυΐας από τη δέκατη κιόλας μέρα σε μικρότερες
όμως συγκεντρώσεις. Στην έρευνα των Mombelli και
συν. 19955, συγκρινόμενα με ολικά νωδούς και μη
επιρρεπείς σε περιοδοντική νόσο ασθενείς, τα
άτομα με ιστορικό περιοδοντίτιδας εμφανίζουν υψη-
λότερα ποσοστά παρουσίας αναερόβιων δυνητικά
παθογόνων μικροοργανισμών όπως P. gingivalis, P.
intermedia και F. nucleatum.

Επιπλέον, στην έρευνα των G.E. Salvi και συν.36,
εντοπίζονται κάποιες διαφορές ανάμεσα σε υγιείς
περιοδοντικά ασθενείς και ασθενείς με ιστορικό
περιοδοντίτιδας, με αυξημένα τα επίπεδα των F.
nucleatum sp. vincentii και N. mucosa στους ασθενείς
που έχασαν τα δόντια τους από περιοδοντική νόσο.

Ακόμη, μια σειρά ερευνών προτείνουν ότι υπάρ-
χει συσχέτιση μεταξύ περιεμφυτευματικού βάθους
θυλάκου και της αναλογίας των αναερόβιων μικρο-
βίων. Πιο συγκεκριμένα στην έρευνα των A. Rutar
και συν.35, αποδείχθηκε στατιστικά σημαντική σχέση
ανάμεσα στο μέγιστο βάθος θυλάκου και στα αυξη-
μένα ποσοστά μικρού και μεσαίου μεγέθους σπειρο-
χαιτών, στα συνολικά ποσοστά αναερόβιων καλλιερ-
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περιοπαθογόνων μικροβιακών ειδών, κάτι που έρχε-
ται σε συμφωνία με την άποψη πολλών ερευνητών,
ότι η παρουσία δοντιών, σε ασθενείς που δέχονται
θεραπεία με εμφυτεύματα, λειτουργεί σαν «δεξαμε-
νή» μικροβίων και καθορίζει τη σύνθεση της μικρο-
χλωρίδας στις εμφυτευματικές επιφάνειες.

Αλλοι παράγοντες που επηρεάζουν τη σύνθεση
της μικροχλωρίδας γύρω από εμφυτεύματα

Από τη μελέτη της βιβλιογραφίας φαίνεται
ακόμη, ότι τη σύνθεση της μικροχλωρίδας γύρω από
τα εμφυτεύματα μπορούν να επηρεάσουν κι άλλοι
παράγοντες, όπως η μικροδιείσδυση στην ένωση
εμφυτεύματος-κολοβώματος, η επιφανειακή αδρό-
τητα εμφυτεύματος-κολοβώματος, καθώς και ο χρό-
νος έκθεσης των εμφυτευμάτων στη στοματική κοι-
λότητα. Στο μικροκενό που δημιουργείται στη σύν-
δεση μεταξύ εμφυτεύματος-κολοβώματος μπορούν
να εγκλωβιστούν μικρόβια και δυνητικά να εξαπλω-
θούν στον περιεμφυτευματικό χώρο43. Tο μικροκενό
αυτό μετρήθηκε και κυμαίνεται ανάμεσα σε 1 με 10
μm44 και 1 με 49 μm45. Παρότι το κενό αυτό είναι
σημαντικά μικρότερο, συγκρινόμενο με αυτό των
προσθετικών αποκαταστάσεων, που κυμαίνεται από
50 μm μέχρι 150 μm, επιτρέπει τη διαρροή μικροβίων
στον περιεμφυτευματικό χώρο46,47.

Πολλές έρευνες ασχολήθηκαν ακόμα με το κατά
πόσο η επιφανειακή αδρότητα του εμφυτεύματος
μπορεί να επηρεάσει τη σύνθεση της μικροχλωρίδας
σε ποιοτικό και ποσοτικό επίπεδο. Έτσι στην έρευνα
των Quirynen και συν. 199348, βρέθηκαν σημαντικά
μεγαλύτερα ποσοστά κόκκων στην υπερουλική
μικροχλωρίδα των αδρών εμφυτευμάτων, ενώ υπο-
ουλικά οι αδρές εμφυτευματικές επιφάνειες φιλοξε-
νούν 25 φορές περισσότερα βακτήρια, με μία ελα-
φρώς χαμηλότερη πυκνότητα σε κόκκους. Παρόμοια
αποτελέσματα βρίσκει και η έρευνα των Rimondini
και συν. 199749, όπου διαπιστώνεται ότι παρόλο που
οι λείες εμφυτευματικές επιφάνειες φιλοξενούν
συγκρίσιμα ποσά βακτηρίων, οι αδρές επιφάνειες
φιλοξενούν σημαντικά υψηλότερα ποσοστά. Η έρευ-
να πάντως των Weenerberg και συν. 200350, δεν βρί-
σκει σημαντικές διαφορές στους δείκτες πλάκας και
αιμορραγίας γύρω από εμφυτεύματα με διαφορετικό
βαθμό αδρότητας.

Τέλος η έρευνα των Teughels και συν. 200651,
καταλήγει στο συμπέρασμα ότι η επιφανειακή αδρό-
τητα εμφυτεύματος-κολοβώματος επηρεάζει τη
σύνθεση της μικροχλωρίδας, καθώς ο αρχικός αποι-
κισμός των βακτηρίων συνήθως ξεκινά σε περιοχές
προστατευμένες από τις έντονες δυνάμεις, γιατί
έτσι βρίσκουν το χρόνο να μεταβούν από την αντι-
στρεπτή στη μη αντιστρεπτή προσκόλληση. Επίσης,
αδροποιώντας μια επιφάνεια, αυξάνεται η διαθέσιμη
περιοχή για προσκόλληση των βακτηρίων κατά 2-3

φορές και τέλος οι αδρές επιφάνειες καθαρίζονται
πιο δύσκολα, καταλήγοντας σε ραγδαία επανανάπτυ-
ξη του βιοϋμένα από τον πολλαπλασιασμό των
βακτηρίων που έχουν απομείνει παρά από επαναποί-
κηση.

Όσον αφορά το πώς επηρεάζεται η σύνθεση της
μικροχλωρίδας περιεμφυτεματικά από το χρόνο
έκθεσης των εμφυτευμάτων στη στοματική κοιλότη-
τα, αρχικά πρέπει να τονιστεί ότι φαίνεται πως ακο-
λουθείται συγκεκριμένος τρόπος και σειρά αποικι-
σμού των μικροβίων γύρω από τα εμφυτεύματα, που
είναι παρόμοιος με αυτόν γύρω από τις οδοντικές
επιφάνειες. Έτσι ο αρχικός αποικισμός γίνεται από
μικρόβια του κίτρινου κυρίως συμπλέγματος και από
είδη ακτινομυκήτων, όπως A. israeli, ακολουθεί η
εγκατάσταση μικροβίων του πράσινου και μωβ
συμπλέγματος και ολοκληρώνεται από μικρόβια του
πορτοκαλί και κόκκινου συμπλέγματος52. Μια σειρά
ερευνών έχει δείξει ξεκάθαρη αύξηση στην πολυ-
πλοκότητα της υποουλικής μικροχλωρίδας γύρω από
τα εμφυτεύματα με την πάροδο του χρόνου. Συγκε-
κριμένα η έρευνα των Mengel και συν 200553, έδειξε
αύξηση της αναλογίας των κινητών ραβδόμορφων
βακτηρίων και σπειροχαιτών σε εμφυτεύματα με
μεγαλύτερη διάρκεια παραμονής στη στοματική κοι-
λότητα, αποτελέσματα με τα οποία συμφωνούν και
οι έρευνες των Papaioannou και συν. 199541 και των
Sbordone και συν. 199954. Τέλος, σύμφωνα με την
έρευνα των George και συν. 199455, σε εμφυτεύματα
που ήταν παρόντα για 3-4 χρόνια στη στοματική κοι-
λότητα, είχαν σημαντικά συχνότερη αποίκιση από A.
actinomycetemcomitans, P. gingivalis και P. intermedia
σε σχέση με τα εμφυτεύματα που ήταν παρόντα
μόλις 1-2 χρόνια.

Συζήτηση

Το συμπέρασμα που προκύπτει από τις διάφορες
μελέτες όσον αφορά τις ομοιότητες και τις διαφο-
ροποιήσεις που προκύπτουν στην μικροχλωρίδα
ασθενών με περιοδοντίτιδα και περιεμφυτευματίτι-
δα είναι, πως τα κυριότερα αναερόβια περιοπαθογό-
να μικρόβια είναι κοινά και στις δύο νόσους. Ο αριθ-
μός τους όμως παρουσιάζει διαφοροποιήσεις σε
κάποιες εργασίες37,38, αν και στις περισσότερες
μελέτες είναι περίπου στα ίδια επίπεδα σε περιοδο-
ντίτιδα και περιεμφυτευματίτιδα. Οι σπουδαιότερες
διαφοροποιήσεις, που εντοπίζονται στις μελέτες που
εξετάσαμε, σχετίζονται με το γεγονός, πως στην
περιεμφυτευματίτιδα εμφανίζονται μικροοργανισμοί
που δεν σχετίζονται άμεσα με την περιοδοντίτιδα
όπως: Staphylococcus spp. (ιδιαίτερα S. aureus),
Candida spp, Selοmonas spp., Eikenella corrodens,
Actinomyces odontolyticus και εντεροβακτηριοειδών,
όπως Escherichia coli, Enterobacter spp., Klebsiella spp.
και Pseudomonas. Ακόμα στις διαφορές περιλαμβά-
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νονται η αυξημένη παρουσία Streptococcus oralis και
Fusobacterium periodonticum στις οδοντικές επιφάνει-
ες σε σχέση με τις εμφυτευματικές καθώς επίσης
και τα αυξημένα ποσοστά μικρού και μεσαίου μεγέ-
θους σπειροχαιτών στην περιεμφυτευματίτιδα.

Συγκεκριμένα για τον S. aureus, ο Leonhard και
συν.20, αναφέρουν πως ανευρίσκεται σπάνια στη
στοματική κοιλότητα, ενώ θεωρείται ότι είναι το πιο
συχνά συσχετιζόμενο βακτήριο με τις μολύνσεις σε
μεταλλικά βιοϋλικά. Επίσης, για τα εντεροβακτηριο-
ειδή, οι ίδιοι αναφέρουν ότι τα βακτήρια αυτά σχετί-
ζονται με φλεγμονές του βλεννογόνου, σε ηλικιωμέ-
νους, σε ασθενείς με ολική νωδότητα και σε ασθε-
νείς με μειωμένη άμυνα, παίζοντας ρόλο στην ανά-
πτυξη περιεμφυτευματικών νόσων. Αξίζει να σημειω-
θεί ότι ευκαιριακά περιοπαθογόνα μικρόβια ανευρί-
σκονται στις περιεμφυτευματικές αλλοιώσεις με την
ίδια συχνότητα με τα κλασσικά αναερόβια περιοπα-
θογόνα. Ακόμα αναφέρεται ότι αυτά τα είδη είναι
αρκετά ανθεκτικά σε διάφορες μορφές αντιμικρο-
βιακής θεραπείας, τόσο σε αντισηπτικά όσο και σε
αντιβιοτικά, κάτι που πρέπει να λαμβάνεται υπόψη
στο σχεδιασμό της θεραπευτικής αντιμετώπισης.

Όπως είδαμε στις έρευνες των De Boever και
συν. 200640, A. Mombelli και συν. 19955 και G. E. Salvi
και συν. 200836, διαπιστώνονται κάποιες διαφορές
στη μικροχλωρίδα ανάμεσα σε περιοδοντικά υγιείς
και ασθενείς με ιστορικό περιοδοντίτιδας, με αυξη-
μένα τα ποσοστά κάποιων περιοπαθογόνων βακτη-
ρίων στους δεύτερους. Έτσι προκύπτει το ερώτημα,
εάν οι ασθενείς, που εμφάνισαν κατά το παρελθόν
περιοδοντική νόσο, είναι πιο επιρρεπείς στην ανά-
πτυξη περιεμφυτευματικής φλεγμονής. Όπως ανα-
φέρει ο Mombelli5, δεν υπάρχουν σαφή κλινικά δεδο-
μένα που να απαντούν απολύτως καταφατικά στο
συγκεκριμένο ερώτημα. Ωστόσο η παρουσία περιο-
παθογόνων αποτελεί πιθανό παράγοντα κινδύνου
στην εμφάνιση περιεμφυτευματίτιδας. Η περιστασια-
κή επαφή με αυτά τα μικρόβια μπορεί να είναι ανε-
κτή από τους περιεμφυτευματικούς ιστούς, όμως η
μόνιμη παρουσία τους, έστω και σε χαμηλά επίπεδα,
μπορεί να αποτελέσει παράγοντα εμφάνισης περιεμ-
φυτευματίτιδας, καθώς οι ασθενείς αυτοί είναι επιρ-
ρεπείς στη νόσο. Η άποψη αυτή βρίσκει σύμφωνους
και τους M. R. Agerbaek και συν.42 και S. Renvert και
συν.24.

Όσον αφορά την παρουσία μικροβίων σε σχέση
με το βάθος περιεμφυτευματικού θυλάκου από την
μελέτη των εργασιών που παραθέσαμε παραπάνω,
προκύπτει ότι σε βαθύτερους περιεμφυτευματικούς
θυλάκους έχουμε αυξημένη αναλογία αναερόβιων
μικροβίων, τόσο σε δόντια όσο και σε εμφυτεύματα.

Ένα άλλο ζήτημα που προκύπτει, σύμφωνα με τα
αποτελέσματα των ερευνών των M. R. Agerbaek, και
συν. 200642 και M. Quirynen και συν. 200622, είναι ότι
στα μεγαλύτερα βάθη περιοδοντικών θυλάκων φιλο-

ξενούνται περισσότερα μικρόβια σε σύγκριση με τα
μεγαλύτερα βάθη περιεμφυτευματικών θυλάκων.

Τέλος, όσον αφορά το ζήτημα της μικροβιακής
χλωρίδας στις εμφυτευματικές επιφάνειες σε μερι-
κά και ολικά νωδούς ασθενείς, θεωρείται πλέον
δεδομένη για τους περισσότερους ερευνητές η
άποψη ότι η παρουσία δοντιών λειτουργεί σαν
«δεξαμενή» μικροβίων και καθορίζει τη σύνθεση της
μικροχλωρίδας στις επιφάνειες των εμφυτευμάτων.

Ενδιαφέρον στο συγκεκριμένο θέμα ωστόσο,
είναι το εύρημα στην εργασία των A. Leonhard και
συν. του 199920, που αποδεικνύει την παρουσία των
P. gingivalis και A. actinomycetemcomitans, όχι μόνο
σε μερικά αλλά και σε ολικά νωδούς ασθενείς. Η
θέση αυτή έρχεται σε αντίθεση με την μέχρι τότε
επικρατούσα άποψη, όπως προτάθηκε και από τον
Danser το 199756, ότι με την εξάλειψη του υποουλι-
κού περιβάλλοντος, μετά την εξαγωγή των δοντιών,
ξεκινάει και η εξάλειψη αυτών των δύο βακτηριακών
ειδών.
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