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Περίληψη

Ο οδοντικός πολφός είναι χαλαρός συνδετικός
ιστός, ο τρόπος αιμάτωσης του οποίου αποτελεί  σημα-
ντικό καθοριστικό παράγοντα της φυσιοπαθολογίας
του. Τα αγγεία του πολφού εισέρχονται από το ακρορ-
ριζικό τρήμα στον ριζικό σωλήνα και, αφού δώσουν
περιορισμένους κλάδους για την αιμάτωση του ριζικού
πολφού, εισέρχονται στο μυλικό πολφό και διακλαδίζο-
νται, σχηματίζοντας ένα εκτεταμένο τριχοειδικό πλέγ-
μα. Υπάρχουν ενδείξεις για τη ρύθμιση της αιματικής
ροής από το παρασυμπαθητικό σύστημα καθώς η ανί-
χνευση αγγειοενεργών πεπτιδίων στον πολφό, πιθα-
νώς, υποδηλώνει μια τέτοια δράση. Η ύπαρξη συμπαθη-
τικών αγγειοσυσταλτικών νευρικών ινών στον πολφό
συνδέεται με το γεγονός ότι απελευθερώνουν  τη
νοραδρεναλίνη και το νευροπεπτίδιο Υ, ενώ δεν υπάρ-
χουν ενδείξεις για τη ρύθμιση της αγγειοδιαστολής
του πολφού διά μέσου συμπαθητικών β-αδρενεργικών
υποδοχέων. Η φλεγμονώδης αντίδραση στον πολφό
εκδηλώνεται με αύξηση της αιματικής ροής, γενικευ-
μένη αγγειοδιαστολή και αγγειογένεση, ενώ η  αύξηση
της ενδοπολφικής πίεσης αποτελεί κρίσιμο παράγοντα
για την εξέλιξή της. Η διέγερση των νευρικών ινών που
περιβάλλουν τα αγγεία του πολφού, κατά τη φλεγμο-
νώδη αντίδραση, έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη
απελευθέρωση αγγειοδραστικών νευροπεπτιδίων από
τις απολήξεις τους, που είναι υπεύθυνα για την εκδή-
λωση της νευρογενούς φλεγμονής.

Summary

Hemodynamic regulation in the dental pulp provides
optimal nutrition to pulpal cells, supports the removal of
metabolites and waste products from the tissue, and acts to
maintain a blood pressure within the vascular tree of the
pulp in harmony with the pulpal tissue pressure. Blood
enters the tooth via arterioles through the apical foramen in
company with nerve bundles. There is evidence for the exis-
tence of parasympathetic nerves in the pulp, but functionally
the cholinergic influence is weak. The evidence for sympa-
thetic vasoconstrictor nerves in the pulp is robust, and there
is convincing support for the contention that these nerves
play a physiological role, operating via release of noradren-
aline and neuropeptide Y. The inflammation observed in the
dental pulp of teeth is characterized by a significant
increase in blood flow, vessel density and vasolidation.
Crusial factor for its development is the increase of the pul-
pal pressure. Sensory nerves in the pulp contain a number
of peptides which have vasodilatory effects. They are
released and cause rapid increase in blood flow when the
pulp is inflamed.
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Εισαγωγή

Ο οδοντικός πολφός είναι χαλαρός συνδετικός
ιστός που περιλαμβάνει αγγεία και νεύρα και, μετά
το τέλος της οδοντογένεσης, βρίσκεται στον πολφι-
κό θάλαμο, περιβαλλόμενος από τοιχώματα οδοντί-
νης. Αποτελεί σπουδαίο όργανο επιφορτισμένο με
την διάπλαση, τη θρέψη, την αίσθηση και την άμυνα
του δοντιού. Μετά την ολοκλήρωση της διαπλάσεως
του ακρορριζίου διακρίνονται ιστολογικά, από την
περιφέρεια προς το κέντρο, η  οδοντινοβλαστική
στιβάδα, η  ακύτταρη ζώνη του Weil, η πολυκυτταρι-
κή ζώνη και το κεντρικό πολφικό παρέγχυμα1. 

Η πολφίτιδα είναι μια τυπική φλεγμονώδης
πάθηση που εκδηλώνεται, όταν η οδοντίνη και ο
πολφός προσβληθούν από διάφορα μικροβιακά, θερ-
μικά, χημικά, τραυματικά ή μηχανικά ερεθίσματα2-4.
Συνδυασμός αυτών των ερεθισμάτων μπορεί να προ-
καλέσει και ιατρογενούς αιτιολογίας φλεγμονή του
πολφού κατά τη διάρκεια   διαφόρων οδοντιατρικών
επεμβάσεων, όπως είναι η προπαρασκευή του δοντι-
ού για την υποδοχή εμφράξεων ή προσθετικών απο-
καταστάσεων5,6, οι ορθοδοντικές μετακινήσεις7,8, ή
η διαδικασία της λεύκανσης9.  

Η φλεγμονή του πολφού παρουσιάζει κάποιες
ιδιαιτερότητες, επειδή εκδηλώνεται σε μια κοιλότη-
τα που περιβάλλεται από τα ανένδοτα τοιχώματα
της οδοντίνης. Παράλληλα υπάρχει έλλειψη παρά-
πλευρης κυκλοφορίας, καθώς τα αγγεία του πολφού
εισέρχονται μόνο από το ακρορριζικό τρήμα. Σε
αυτές τις συνθήκες η αλληλεπίδραση της έκτασης
της βλάβης του πολφού με την αντίδραση του ξενι-
στή, προκαλούν πολυποίκιλες φλεγμονώδεις και
επανορθωτικές αντιδράσεις. Κρίσιμο σημείο για την
εξέλιξη της φλεγμονώδους αντιδράσεως, αλλά και
για την εκδήλωση των κλινικών συμπτωμάτων είναι
η ενδοπολφική πίεση, η οποία ταυτίζεται με την
υδροστατική πίεση του μεσοκυττάριου υγρού του
πολφού10. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η
ανασκόπηση της έρευνας που υπάρχει σε ό,τι αφορά
τις αιμοδυναμικές μεταβολές που εκδηλώνονται
κατά τη φλεγμονή του πολφού. 

Αιματική κυκλοφορία και ρύθμιση της αιματικής
ροής στον πολφό

Τα αγγεία του πολφού προέρχονται από την άνω
και από την κάτω φατνιακή αρτηρία και είναι προσα-
γωγά (αρτηρίες) και απαγωγά (φλέβες). Από το
ακρορριζικό τρήμα εισέρχονται στον ριζικό σωλήνα
αρτηριόλια  τα οποία, αφού δώσουν περιορισμένους
κλάδους για την αιμάτωση του ριζικού πολφού,
εισέρχονται στο μυλικό πολφό και διακλαδίζονται,
σχηματίζοντας ένα εκτεταμένο τριχοειδικό πλέγμα
στην πολυκυτταρική και στην ακύτταρη ζώνη του
Weil, που ονομάζεται υποοδοντινοβλαστικό αγγειακό
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πλέγμα. Μικρότερα αγγεία μπορούν να εισέλθουν
στον πολφό από παράπλευρους ριζικούς σωλήνες, η
συμβολή τους, ωστόσο στην αιματική κυκλοφορία,
του πολφού θεωρείται ασήμαντη. Σε υπεραιμικό
πολφό διακρίνονται και μεσοοδοντινοβλαστικοί κλά-
δοι. Η απαγωγή του αίματος του πολφού γίνεται δια-
μέσου του ακρορριζικού τρήματος από φλέβες σχε-
τικά μικρής διαμέτρου στις οποίες καταλήγουν τα
μετα-τριχοειδή αγγεία και τα φλεβίδια στα οποία
κατά σειρά μεταπίπτουν τα τριχοειδή αγγεία του
πολφού. Απαγωγή του αίματος υπό συνθήκες αυξη-
μένης ενδοπολφικής πιέσεως είναι δυνατόν να συμ-
βεί και διαμέσου αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων1.

Τα τριχοειδή αγγεία του πολφού – διαμέσου των
οποίων γίνεται ανταλλαγή αερίων και μεταβολιτών
μεταξύ του πλάσματος και του υγρού των ιστών -
είναι συνεχόμενου τύπου με εξαίρεση ένα μικρό
ποσοστό ανάμεσα στους οδοντινοβλάστες κοντά
στην περιοχή της προοδοντίνης που είναι θυριδω-
τού τύπου. Στην τελευταία περίπτωση, στο ενδοθη-
λιακό τοίχωμα δεν περιλαμβάνονται περικύτταρα,
αφήνοντας μόνο το βασικό υμένα να διαχωρίζει
τους τριχοειδικούς πόρους από τους γειτονικούς
οδοντινοβλάστες. Αυτή η διευθέτηση εξυπηρετεί
την ταχύτερη μεταφορά θρεπτικών ουσιών σε μια
περιοχή με αυξημένες μεταβολικές ανάγκες11. 

Ανοσοκυτταροχημικές μελέτες σε πολφούς
ανθρώπων, αλλά και πειραματόζωων έχουν αποκαλύ-
ψει ότι τα πολφικά αγγεία περιβάλλονται από νευρι-
κές ίνες που εκφράζουν ποικίλα νευροπεπτίδια,
όπως την ουσία P12, το νευροπεπτίδιο K13, την νευ-
ροκινίνη A14, το συσχετιζόμενο με το γονίδιο της
καλσιτονίνης πεπτίδιο (CGRP : Calcitonin Gene-
Related Peptide)15, το αγγειοενεργό εντερικό πολυ-
πεπτίδιο (VIP: Vasoactive Intestinal Polypeptide)16-18,
το νευροπεπτίδιο Y19, τη σωματοστατίνη20, τη γαλα-
νίνη21 και την σεκρετονευρίνη22. Σύμφωνα με τα
αποτελέσματα έρευνας, όπου χρησιμοποιήθηκε ανο-
σοϊστοχημική τεχνική, ορισμένα πολφικά αγγεία
πιθανώς δέχονται πολλαπλή πεπτιδεργική νεύρωση.
Νευρικές ίνες που εκφράζουν την ουσία P, την νευ-
ροκινίνη A και το CGRP εμφανίζεται να έχουν παρό-
μοιο τρόπο κατανομής γύρω από ορισμένα μεγάλα
πολφικά αγγεία14.  Ωστόσο, σύμφωνα με τα αποτελέ-
σματα έρευνας όπου χρησιμοποιήθηκε η τεχνική του
ανοσοφθορισμού, οι νευρικές ίνες που εκφράζουν
την ουσία P και το πολυπεπτίδιο VIP εμφανίζονται να
έχουν διαφορετική κατανομή, χωρίς να συμπίπτουν
στα ίδια αγγεία23.

Έρευνα σε επίμυες με οπτική και ηλεκτρονική
μικροσκοπικη ανοσοϊστοχημεία, αποκάλυψε στο
κέντρο του πολφού πολυάριθμες ανοσοενεργές
στην ουσία P νευρικές ίνες κατά μήκος των μεγαλύ-
τερων αγγείων.  Μικρός αριθμός νευρικών ινών, που
περιείχαν την ουσία P, παρατηρήθηκε σε λίγα μικρο-
μέτρα ορισμένων υποοδοντινοβλαστικών τριχοει-
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δών24.  Σε έρευνα, επίσης, σε επίμυες εξετάσθηκε,
με τη χρήση ηλεκτρονικού μικροσκοπίου σαρώσεως
και ανοσοϊστοχημείας, η τρισδιάσταση σχέση των
πολφικών αγγείων και των ανοσοενεργών στα νευ-
ροπεπτίδια CGRP και Y περιαγγειακών πλεγμάτων.
Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, εντοπίστηκε πυκνό
δίκτυο πεπτιδεργικής νεύρωσης στα μεγάλα αρτη-
ριόλια (διαμέτρου 40 µm ή μεγαλύτερης), ενώ στα
μικρά αρτηριόλια η ίδια νεύρωση ήταν πολύ πιο σπά-
νια και σχημάτιζε αραιό πλέγμα σπειροειδώς ή κατά
μήκος του άξονα των αγγείων. Επιπλέον δεν εντοπί-
στηκε πεπτιδεργική νεύρωση σε τριχοειδή αγγεία ή
φλέβες25.

Η ύπαρξη λεμφικού συστήματος στον πολφό,
παραμένει αμφιλεγόμενη με τα έως σήμερα δεδομέ-
να. Aγγειακές δομές, αντίστοιχες με των λεμφικών
τριχοειδών, έχουν εντοπιστεί με τη βοήθεια του
ηλεκτρονικού μικροσκοπίου σε πολφούς πειραματό-
ζωων26, αλλά και ανθρώπων27. 

Η αιματική ροή του φυσιολογικού πολφού έχει
υπολογιστεί, με τη χρήση ραδιενεργά σεσημασμέ-
νων μικροσφαιριδίων, ότι κυμαίνεται σε ένα εύρος
20-60 ml/min ανά 100 gr ιστού28.  Με παρόμοια τεχνι-
κή έχει υπολογισθεί ότι είναι διπλάσια στο μυλικό
πολφό, σε σχέση με τον ριζικό29.  Η ακριβής επίδρα-
ση του αυτόνομου νευρικού συστήματος στη ρύθμι-
ση της αιματικής ροής του πολφού παραμένει αντι-
κείμενο έρευνας. Αμφιλεγόμενη υπήρξε για πολλές
δεκαετίες η πιθανή ύπαρξη αγγειοδιασταλτικής δρά-
σης υπό την επίδραση του παρασυμπαθητικού νευρι-
κού συστήματος30-34. Υπάρχουν ενδείξεις για την
ύπαρξη παρασυμπαθητικών νευρικών ινών στον
πολφό, η επίδραση τους όμως στην ρύθμιση της
αιματικής ροής φαίνεται να μην είναι σημαντική35,36.
Η ανίχνευση στις νευρικές ίνες πέριξ των αγγείων
του πολφού του αγγειοενεργού εντερικού πολυπε-
πτιδίου (VIP) πιθανώς υποδηλώνει παρασυμπαθητική
επίδραση στην ρύθμιση της αιματικής ροής, καθώς
το συγκεκριμένο πεπτίδιο έχει αγγειοδιασταλτική
δράση και φυσιολογικά εκφράζεται από παρασυμπα-
θητικούς νευρώνες16-18,35. Αντιθέτως η ύπαρξη
συμπαθητικών αγγειοσυσταλτικών νευρικών ινών
στον πολφό θεωρείται βέβαιη, ενώ ο ρυθμιστικός
τους ρόλος φαίνεται να συνδέεται με το γεγονός ότι
απελευθερώνουν τη νοραδρεναλίνη και το νευροπε-
πτίδιο Υ17,37. Ωστόσο δεν υπάρχουν ενδείξεις για τη
ρύθμιση της αγγειοδιαστολής του πολφού διά μέσου
συμπαθητικών β-αδρενεργικών υποδοχέων17,36.

Αιμοδυναμικές μεταβολές κατά τη φλεγμονώδη
αντίδραση

Η φλεγμονή είναι γενικά ένα πολύπλοκο φαινό-
μενο που περιλαμβάνει την αντίδραση των αγγεια-
κών και συνδετικών στοιχείων ενός ιστού σε βλαπτι-
κούς παράγοντες, όπως είναι τα μικρόβια, η θερμό-

Αιμοδυναμικές μεταβολές κατά τη φλεγμονή του πολφού

τητα, οι ακτινοβολίες και το μηχανικό ή χημικό
τραύμα. Σκοπός της φλεγμονής είναι η αποκατάστα-
ση ή ο περιορισμός της ιστικής βλάβης και η απομά-
κρυνση του αιτίου που την προκάλεσε. 

Η φλεγμονώδης αντίδραση που ακολουθεί μια
ιστική βλάβη οργανώνεται με την απελευθέρωση
διάφορων δραστικών ουσιών, όπως είναι οι προ-
φλεγμονώδεις κυτταροκίνες, οι χημειοτακτικοί
παράγοντες και οι αγγειοδραστικές ουσίες που
ελέγχουν τον τόνο των τριχοειδών στην περιοχή
της βλάβης και τη διαπερατότητα του ενδοθηλί-
ου38,39. Αμέσως μετά την ιστική βλάβη, τα αιμοφόρα
αγγεία που αρδεύουν την περιοχή αρχικώς συσπώ-
νται περιορίζοντας την απώλεια του αίματος και
προσελκύουν όλα τα μακρομοριακά και κυτταρικά
στοιχεία που θα οργανώσουν την πρώιμη φάση της
φλεγμονής. Παράλληλα περιχαρακώνεται ο λοιμογό-
νος ή χημικός παράγοντας εφ’ όσον είναι αυτός το
παθογόνο αίτιο, με την πλήρωση των μεσοδιαστημά-
των των ιστών και των λεμφοφόρων αγγείων από
πήγματα ινώδους40,41. Αγγειοσυσπαστική δράση, σε
αυτή τη φάση της φλεγμονής, προκαλεί κυρίως η
θρομβοξάνη - ένα από τα προϊόντα μεταβολισμού
του αραχιδονικού οξέος – που συντίθεται και απε-
λευθερώνεται κυρίως από τα αιμοπετάλια και σε
μικρότερες ποσότητες από τα ενδοθηλιακά κύτταρα.
Η θρομβοξάνη προάγει επίσης τη συγκόλληση των
αιμοπεταλίων ενώ παράλληλα συσπά και τα ενδοθη-
λιακά κύτταρα αυξάνοντας την διαπερατότητα των
τριχοειδών κατά την εξέλιξη της φλεγμονής. Η
θρομβίνη, που είναι επίσης παράγοντας πήξεως του
αίματος, συμμετέχει στη φλεγμονώδη αντίδραση,
όπου απελευθερώνεται κατά την ενδοθηλιακή
βλάβη. Ασκεί έμμεση δραστηριότητα, λόγω έκλυσης
διαφόρων παραγόντων, καθώς και άμεση διεγείρο-
ντας τους υποδοχείς PARs που εντοπίζονται και στο
ενδοθήλιο (Protease-Activated Receptors). Οι PARs
είναι ένα είδος αυτοδιεγειρόμενων υποδοχέων, που
φαίνεται ότι έχουν σημαντικό ρόλο στη διαστολή
των τριχοειδών ενεργοποιούμενοι από την πρωτεο-
λυτική δράση της θρομβίνης, αλλά και διαφόρων
άλλων ενζύμων, όπως είναι η τρυψίνη και πιθανόν
και άλλες σερινο-πρωτεάσες. Το δίκτυο της ινικής
που αναπτύσσεται, εκτός από τον  περιορισμό της
απώλειας του αίματος, παγιδεύει διάφορα κύτταρα,
που συμβάλλουν στη φλεγμονή όπως τα αιμοπετά-
λια, τα κοκκιώδη κύτταρα, τα μονοπύρηνα και τα
λεμφοκύτταρα και τα περιορίζει στο χώρο της ιστι-
κής βλάβης42,43. 

Η 5-υδροξυτρυπταμίνη ή σεροτονίνη, που είναι
μια ενδογενής αμίνη, απελευθερώνεται από τα
αιμοπετάλια μετά την ιστική βλάβη και ασκεί τοπικά
τόσο αγγειοσυσταλτικές όσο και αγγειοδιασταλτικές
δράσεις ανάλογα με το είδος του υποδοχέα που διε-
γείρει. Έτσι στα τριχοειδή, που στερούνται μυϊκού
χιτώνα, υπερισχύει τοπικά η διαστολή και η υπεραι-



μία η οποία δίνει τη δυνατότητα της προσέλευσης
φαγοκυτταρικών ιστικών στοιχείων αμέσως μετά τη
βλάβη. Αντίθετα, στα μικροαγγεία που έχουν μέσο
χιτώνα, υπερισχύει ο αγγειόσπασμος ο οποίος συμ-
βάλλει στον περιορισμό του τραυματικού παράγο-
ντα40,41,44.

Αμέσως μετά την αρχική αγγειοσύσπαση και την
κινητοποίηση των μηχανισμών της φλεγμονής ακο-
λουθεί η αγγειοδιαστολή, που οφείλεται στη δράση
ενός πολύπλοκου συνδυασμού αγγειοδιασταλτικών
ουσιών, όπως είναι η ισταμίνη, η βραδυκινίνη, η
σεροτονίνη, το ΝΟ καθώς επίσης και ενός καταρρά-
κτη από προσταγλανδίνες και λευκοτριένες, που
είναι προϊόντα της απελευθέρωσης και διέγερσης
του αραχιδονικού οξέος. Πολλές από αυτές τις
ουσίες προάγουν και την αυξημένη διαπερατότητα
του ενδοθηλίου ή συμμετέχουν  στους μηχανισμούς
εμφάνισης ή αναστολής του πόνου38,40,45-48. Βιολο-
γικός στόχος της αγγειοδιαστολής είναι η διευκό-
λυνση της προσέγγισης στην περιοχή αυτή όλων
των συντελεστών της φλεγμονής που αποσκοπεί
στην απομάκρυνση των αιτίων που προξένησαν τη
βλάβη και στην αποκατάσταση της τελευταίας. 

Η ισταμίνη που αποθηκεύεται προσχηματισμένη
σε πολλά κύτταρα της φλεγμονής, όπως τα σιτευτι-
κά και τα βασεόφιλα, απελευθερώνεται με την απο-
σάθρωσή τους, μετά από διέγερση που οδηγεί σε
αύξηση του ελεύθερου ενδοκυττάριου Ca2+, προκα-
λώντας αγγειοδιαστολή. Επιπλέον συμμετέχει και
στους μηχανισμούς που αυξάνουν τη διαπερατότητα
του ενδοθηλίου διαμέσου της σύσπασης των ενδο-
θηλιακών κυττάρων49,50. Η βραδυκινίνη είναι, επί-
σης, μια ισχυρή αγγειοδραστική ουσία, που προκαλεί
αγγειοδιαστολή και οίδημα. Επίσης προάγει την
κινητοποίηση και τη συσσώρευση των λευκοκυττά-
ρων και συγχρόνως είναι ισχυρός ενεργοποιητής
του πόνου50,51.

Οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, που συντί-
θενται και απελευθερώνονται από τα κύτταρα που
συρρέουν αρχικά στην περιοχή της ιστικής βλάβης,
προάγουν τη γονιδιακή μεταγραφή  ενζύμων, που
συνθέτουν οξείδιο του αζώτου (ΝΟ) και προστα-
γλανδίνες, τα οποία επιτείνουν την αγγειοδιαστο-
λή38,52-54.

Σημαντικό ρόλο στη φλεγμονώδη αντίδραση
έχουν οι λευκοτριένες (LTs), που συντίθενται από τα
ενδοθηλιακά κύτταρα, τα διάφορα κύτταρα της
φλεγμονής και τα κύτταρα του παρεγχύματος και
αποτελούν προϊόντα μεταβολισμού του αραχιδονι-
κού οξέος μέσα όμως από το βιοχημικό μονοπάτι,
που καταλύουν οι λιποοξυγενάσες (LOXs: Lipooxy-
genases) του κυτταροπλάσματος52,53.

Η προσκόλληση γενικά των λευκοκυττάρων στο
ενδοθήλιο και η διέλευση δι’ αυτού προς την ιστική
βλάβη, καθώς και η φαγοκυτταρική δράση που ανα-
πτύσσουν αυτά στη συνέχεια, συνιστούν μια πορεία

που μεθοδεύεται από πολύπλοκους μοριακούς μηχα-
νισμούς. Η προσκόλληση των λευκοκυττάρων στο
ενδοθήλιο γίνεται διαμέσου των μόριων προσκόλλη-
σης (CAM: Cell Adhension Molecules), που είναι πρω-
τεΐνες που βρίσκονται στην κυτταρική μεμβράνη
είτε ως μόνιμες είτε ως επαγόμενες και χρησιμέυ-
ουν ως υποδοχείς ή ως προσδέτες, που ρυθμίζουν
γενικότερα τις αλληλεπιδράσεις των κυττάρων
μεταξύ τους ή με το υπόστρωμα. Τα κυριότερα
CAMs, που σχετίζονται με την ανάπτυξη και την εξέ-
λιξη της φλεγμονής, είναι οι σελεκτίνες, οι ιντεγκρί-
νες, τα ICAM (Intracellular Adhension Molecule) και ο
PAF (Platelet Activating Factor)55.

Η απόσπαση των λευκοκυττάρων από το ενδοθή-
λιο μεθοδεύεται κυρίως από την αννεξίνη-1, που
είναι μια πρωτεΐνη, που βρίσκεται στο κυτταρόπλα-
σμά τους.  Η προσκόλληση του λευκοκυττάρου στο
ενδοθήλιο διεγείρει την κινητοποίηση της αννεξί-
νης-1, που εξέρχεται από το λευκοκύτταρο και προ-
σκολλάται στην εξωκυττάρια επιφάνεια της κυτταρι-
κής μεμβράνης. Η διαπίδυση των λευκοκυττάρων
που μεταναστεύουν στην περιοχή της ιστικής βλά-
βης, διαμέσου του ενδοθηλίου προς τους υποκείμε-
νους ιστούς, επηρεάζεται από διάφορους χημικούς
παράγοντες όπως η ισταμίνη, οι λευκοτριένες, η
βραδυκινίνη, ο PAF και τα τμήματα  C3a και C5a από
την ενεργοποίηση του συμπληρώματος. Μεσολαβη-
τές επίσης αυτού του μηχανισμού, μετά από ένα
μακρύτερο διάστημα, είναι οι κυτταροκίνες TNF-α
και IL-1. Η σύσπαση των ενδοθηλιακών κυττάρων
δημιουργεί χάσματα μέσα από τα οποία περνούν, διά
της βασικής μεμβράνης, οι πρωτεΐνες και τα υγρά
του πλάσματος, ο μηχανισμός ωστόσο διαπίδυσης
των λευκοκυττάρων δεν είναι μέχρι στιγμής απολύ-
τως γνωστός39.  

Αιμοδυναμικές μεταβολές κατά τη φλεγμονή
του πολφού

Οι αιμοδυναμικές μεταβολές που εκδηλώνονται
κατά τη φλεγμονή του πολφού, ακολουθούν τα τυπι-
κά στάδια μιας φλεγμονώδους αντίδρασης με τη
διαφορά ότι το ασυμπίεστο περιβάλλον της πολφι-
κής κοιλότητας έχει ως επακόλουθο τη μεγάλη
αύξηση της ενδοπολφικής πιέσεως. Ως πρώιμη αμυ-
ντική αντίδραση μακρομόρια της θεμέλιας ουσίας
του πολφού, όπως το υαλουρονικό οξύ, προσροφούν
νερό και αυξάνουν τον όγκο της, προστατεύοντας
έτσι, στο στάδιο της φλεγμονής, την αιματική κυ-
κλοφορία. Με τον τρόπο αυτό, η αύξηση της ενδο-
πολφικής πιέσεως σε ένα σημείο δεν επεκτείνεται
υποχρεωτικά και σε γειτονικές περιοχές56. Παρότι η
λεμφική παροχέτευση στον πολφό παραμένει υπό
αμφισβήτηση, έχει αναφερθεί, σε περιπτώσεις φλεγ-
μονής,  η παρουσία παραγόντων που σχετίζονται με
λεμφαγγειογένεση, όπως ο λεμφαγγειακός ενδοθη-
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γενικά του ΝΟ, που σχετίζεται με την ενεργοποίηση
μεσολαβητών, φαίνεται ότι αυξάνεται κατά την πρώ-
ιμη φλεγμονώδη αντίδραση, ενώ κατόπιν μειώνεται.
Πειράματα σε επίμυες, όπου προκλήθηκε φλεγμονή
με  LPS, διαπίστωσαν κορύφωση της ανίχνευσης του
mRNA της iNOS  σε μακροφάγα  και ουδετερόφιλα
λεμφοκύτταρα μετά από 6 ώρες, που  ακολουθήθηκε
κατόπιν από μείωση. Η χορήγηση αναστολέων της
iNOS, προκάλεσε δραστική μείωση στην έκφραση
του mRNA  προφλεγμονωδών κυτταροκινών και της
COX-266.

Η γενικευμένη αγγειοδιαστολή έχει ως άμεσο
αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του ανοσολογικού
συστήματος με την εμφάνιση φλεγμονωδών κυττά-
ρων και την παραγωγή κυτταροκινών, που θα οργα-
νώσουν τη φλεγμονώδη αντίδραση. Ειδικότερα, τα
μικροβιακά αντιγόνα διεγείρουν μεταξύ άλλων τις
προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες IL-1, IL-12, TNF-α
και ΙNF-γ. Η IL-1 και ο TNF-α, παράγονται άμεσα από
τα μονοκύτταρα και από τα μακροφάγα και στρατεύ-
ουν ουδετερόφιλα και μονοκύτταρα στην περιοχή
της ιστικής βλάβης. Η διέγερση της IL-12 και του
TNF-α φαίνεται πως προκαλείται ισχυρότερα από τα
κατά Gram-θετικά μικρόβια σε σχέση με τα κατά
Gram-αρνητικά, ενώ στην περίπτωση της IL-1 δεν
παρατηρείται διαφορά67.

Αύξηση της έκφρασης, αλλά και του υποδοχέα
του μορίου προσκόλλησης CD44, που προάγει τη
μετανάστευση των λευκοκυττάρων, έχει παρατηρη-
θεί κατά την έναρξη, αλλά και την εξέλιξη της φλεγ-
μονώδους αντίδρασης στον πολφό68. Σημαντικές
μεταβολές στην κατανομή και την πυκνότητα των
μορίων προσκόλλησης του ενδοθηλίου (CAMs) έχει
παρατηρηθεί σε φλεγμονώδη αντίδραση, που προκα-
λείται κατά την προπαρασκευή δοντιών για την υπο-
δοχή στεφανών, αλλά και κατά την εφαρμογή σε
αυτά αδροποιητικών και συγκολλητικών συστημά-
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λιακός υαλουρονικός υποδοχέας-1 (LYVE-1:
Lymphatic Endothelial Hyaluronan Receptor-1) και ο
αγγειακός ενδοθηλιακός του αυξητικού παράγοντα
υποδοχέας-3 (VEGFR-3: Vascular Endothelial Growth
Factor Receptor-3)57.

Η αρχική αγγειοσυστολή κατά την φλεγμονή του
πολφού, έχει αναφερθεί ότι προκαλείται από τη διέ-
γερση των α και β-αδρενεργικών υποδοχέων του
συμπαθητικού συστήματος, που νευρώνει τα αγγεία
του πολφού58. Μεσολαβητές αυτής της διέγερσης,
που έχει σημαντικό ρόλο και στον έλεγχο της ενδο-
πολφικής πιέσεως είναι οι κατεχολαμίνες (επινεφρί-
νη, νορεπινεφρίνη και ντοπαμίνη), των οποίων τα
επίπεδα έχει αναφερθεί ότι αυξάνονται σε φλεγμο-
νώδεις συνθήκες59.

Η πρώιμη φλεγμονώδης αντίδραση του πολφού,
ωστόσο εκδηλώνεται κυρίως με την επακόλουθη
αύξηση της αιματικής κυκλοφορίας, που συνδυάζε-
ται και με αυξημένη αγγειογένεση60. Η παρατηρού-
μενη υπεραιμία οφείλεται στην αγγειοδιαστολή και
την αυξημένη διαπερατότητα των αγγείων, που προ-
καλείται από τη δράση διάφορων ενδογενών μεσο-
λαβητών61,62. (Εικόνες 1 και 2). Η χορήγηση μεσολα-
βητών της φλεγμονής, όπως είναι η PE2, η βραδυκι-
νίνη και η ισταμίνη, έχει διαπιστωθεί ότι προκαλεί
αύξηση της διαπερατότητας των αγγείων του πολ-
φού σε επίμυες63. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου
(oxygen-derived free radicals), που παράγονται στους
φλεγμονώδεις πολφούς, φαίνεται πως συμμετέχουν
στη ρύθμιση του αγγειακού τόνου, αλληλεπιδρώ-
ντας, με ενδογενείς αγγεοδραστικούς μεσολαβητές,
στο λείο μυϊκό χιτώνα των αγγείων64. Αυξημένα επί-
πεδα του mRNA και της πρωτεΐνης της eNOS στα
ενδοθηλιακά κύτταρα και τους οδοντινοβλάστες,
αλλά και παράλληλη αύξηση της αγγειοδιαστολής,
την οποία το συγκεκριμένο ένζυμο προάγει, έχει
αναφερθεί σε φλεγμονώδεις πολφούς65. Η σύνθεση
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Εικόνα 1. Διογκωμένο αιμοφόρο αγγείο αντίστοιχα της

περιοχής του μυλικού στομίου του ρ.σ. γεμάτο ερυθρά

αιμοσφαίρια που καταλαμβάνουν μεγάλο μέρος του

αυλού, αλλά δεν έχουν ακόμη διαταχθεί στα τοιχώματά

του.(απασβεστιωμένο παρασκεύασμα, Μεγ. 40Χ). 

Εικόνα 2. Διευρυμένα πολφικά αγγεία κατά μήκος του

ριζικού σωλήνα με συγκέντρωση πολυμορφοπύρηνων

κατά την φλεγμονώδη αντίδραση (απασβεστιωμένο

παρασκεύασμα, Μεγ. 6,5Χ10). 



των69. Αύξηση παραγόντων, που μετέχουν στην προ-
σαρμοζόμενη ανοσολογική αντίδραση, όπως το C3
στοιχείο του συμπληρώματος ή κύτταρα που περιέ-
χουν τις ανοσοσφαιρίνες IgA και ΙgG, έχουν αναφερ-
θεί σε φλεγμονώδεις πολφούς70-73. Σε επίμυες έχει
επίσης παρατηρηθεί αύξηση κατά την πρώιμη φλεγ-
μονώδη αντίδραση της έκφρασης των υποδοχέων
ΑΤ-2 της αγγειοτενσίνης-ΙΙ που ακολουθήθηκε από
μείωση μέσα σε 12-24 ώρες. Η διέγερση του συγκε-
κριμένου υποδοχέα από την αγγειοτενσίνη-ΙΙ, προκα-
λεί αγγειοδιασταλτική δράση74.

Η αύξηση της αιματικής ροής προκαλεί άμεση
αύξηση της υδροστατικής πίεσης στα τριχοειδή
αγγεία και φλεβίδια με αποτέλεσμα την έξοδο όρου
στον μεσοκυττάριο χώρο. Το γεγονός αυτό έχει ως
συνέπεια την άμεση αύξηση της ενδοπολφικής πιέ-
σεως, παρά το γεγονός ότι, όπως έχει αναφερθεί,
γίνεται αρχικώς προσπάθεια αντιστάθμισης με αυξη-
μένη παροχέτευση από το λεμφικό σύστημα74. Οι
μεταβολές της ενδοπολφικής πιέσεως φαίνεται,
ωστόσο πως δεν επεκτείνονται ταχέως σε όλο τον
πολφό61,76. Φαίνεται πως υπάρχει κάποιο κρίσιμο επί-
πεδο στην αύξηση της ενδοπολφικής πιέσεως, κατά
την οποία ανοίγουν οι αρτηριοφλεβικές αναστομώ-
σεις και οι τύπου U βρόγχοι αναδίπλωσης (U-turn
loops), ώστε να αναχαιτιστεί η αύξηση της αιματικής
ροής1. Έρευνες σε επίμυες, για παράδειγμα, έχουν
αποκαλύψει άνοιγμα των αρτηριοφλεβικών αναστο-
μώσεων του ακρορριζικού τριτημορίου του πολφού,
μετά από εκτεταμένη προπαρασκευή τομέα77. Η
αύξηση της ενδοπολφικής πιέσεως έχει ως αποτέλε-
σμα τη διαταραχή της οδοντινοβλαστικής στιβάδας
και του εύρους της προοδοντίνης, λόγω της προώ-
θησης των οδοντοβλαστών στα οδοντινικά σωληνά-
ρια. Ωστόσο η αύξηση της ενδοπολφικής πιέσεως
κατά την φλεγμονώδη αντίδραση έχει και αμυντικό
χαρακτήρα, καθώς έχει ως συνέπεια την αύξηση της
ταχύτητας ροής του υγρού των οδοντινοσωληνα-
ρίων προς την περιφέρεια, η οποία διευκολύνει την
απομάκρυνση των μικροβίων, αλλά και τον παραγώ-
γων τους από τον πολφό, διαμέσου των οδοντινικών
σωληναρίων78,79. 

Η φλεγμονώδης αντίδραση εξελίσσεται ανάλογα
με την ισχύ ή την παράταση του ερεθίσματος, που
την προκάλεσε, την έκταση της βλάβης, αλλά και
την αντίδραση του ξενιστή. Έτσι η παρατεταμένη
αγγειοδιαστολή, οδηγεί σε συνεχή αύξηση της αιμα-
τικής ροής και παράλληλη αύξηση της διαπερατότη-
τας ή ακόμη και σε ρήξη των τριχοειδών αγγείων, με
αποτέλεσμα τον σχηματισμό οιδήματος από την
έξοδο μεγαλομοριακών ενώσεων, πρωτεϊνών του
ορού και λευκοκυττάρων. Η απελευθέρωση από τα
λευκοκύτταρα πρωτεολυτικών ενζύμων, προκαλεί
την  ρευστοποίηση μικροβίων και νεκρών κυττάρων
με αποτέλεσμα τον σχηματισμό πυώδους εξιδρώμα-

τος. Η περαιτέρω αύξηση της ενδοπολφικής πιέσε-
ως, που προκαλείται με αυτό τον τρόπο, σε συνδυα-
σμό με το χαμηλής ελαστικότητας περιβάλλον,
έχουν ως συνέπεια την συμπίεση  των τοιχωμάτων
των φλεβών και την αύξηση της αντίστασης τους
στην αιματική ροή. Η επιβράδυνση της αιματικής
ροής, που ακολουθεί έχει ως αποτέλεσμα τη συσσώ-
ρευση των ερυθρών αιμοσφαιρίων, την υποξεία και
την καταστολή των μεταβολικών διεργασιών του
πολφικού ιστού1.

Η διέγερση των νευρικών ινών που περιβάλλουν
τα αγγεία του πολφού έχει ως αποτέλεσμα και την
απελευθέρωση αγγειοδραστικών νευροπεπτιδίων
από τις απολήξεις τους, που είναι υπεύθυνα για την
εκδήλωση της νευρογενούς φλεγμονής. Τα νευρο-
πεπτίδια αυτά συμβάλλουν στην οργάνωση της
φλεγμονώδους αντίδρασης προκαλώντας αγγειοδια-
στολή, άμεση αύξηση της αιματικής ροής17 αλλά και
αγγειογένεση80. Αυξημένες συγκεντρώσεις νευρο-
πεπτιδίων ή των υποδοχέων τους, όπως της ουσίας
P, του πεπτίδιου CGRP και της νευροκινίνης A,
έχουν αναφερθεί σε φλεγμονώδεις πολφούς81-86.    

Συμπεράσματα

1. Η ακριβής επίδραση του αυτόνομου νευρικού
συστήματος στη ρύθμιση της αιματικής ροής
του πολφού παραμένει αμφιλεγόμενη. Υπάρχουν
ενδείξεις για την ύπαρξη παρασυμπαθητικών
νευρικών ινών στον πολφό, των οποίων όμως η
επίδραση στη ρύθμιση της αιματικής ροής δεν
φαίνεται να είναι σημαντική. Η ανίχνευση αγγει-
οενεργών πεπτιδίων στις νευρικές ίνες πέριξ
των αγγείων του πολφού πιθανώς υποδηλώνει
παρασυμπαθητική ρύθμιση, ενώ η ύπαρξη
συμπαθητικών αγγειοσυσταλτικών νευρικών
ινών στον πολφό θεωρείται ότι συνδέεται με το
γεγονός ότι απελευθερώνουν  τη νοραδρεναλί-
νη και το νευροπεπτίδιο Υ. Δεν υπάρχουν ενδεί-
ξεις για την ρύθμιση της αγγειοδιαστολής του
πολφού δια μέσου συμπαθητικών β-αδρενεργι-
κών υποδοχέων.

2. Η φλεγμονώδης αντίδραση στον πολφό εκδηλώ-
νεται με αύξηση της αιματικής ροής, γενικευμέ-
νη αγγειοδιαστολή και αγγειογένεση. Η  αύξηση
της ενδοπολφικής πιέσεως αποτελεί κρίσιμο
παράγοντα για την εξέλιξή της.

3. Η διέγερση των νευρικών ινών, που περιβάλλουν
τα αγγεία του πολφού κατά τη φλεγμονώδη
αντίδραση, έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη
απελευθέρωση αγγειοδραστικών νευροπεπτι-
δίων από τις απολήξεις τους, που είναι υπεύθυ-
να για την εκδήλωση της νευρογενούς φλεγμο-
νής. 
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