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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Οι κυβικές ηµιδιαφανείς ζιρκονίες είναι νέα 

υλικά µε πολλά πλεονεκτήµατα για την κατασκευή 

αξιόπιστων και αισθητικά αποδεκτών προσθετικών 

κατασκευών. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης εί-

ναι να αναλυθούν οι παράµετροι που αφορούν τη 

δοµή, τις ιδιότητες και τα πλεονεκτήµατα των κυβικών 

ζιρκονιών, καθώς και τα πιθανά προβλήµατα κατά την 

κλινική χρήση τους, µε βάση τη βιβλιογραφία για τα 

έτη 2005-2020. Συµπερασµατικά, οι µονολιθικές ζιρ-

κονίες κυβικού τύπου έχουν µεγαλύτερη ηµιδιαφάνεια 

από τις ζιρκονίες τετραγωνικού τύπου, που χρησιµο-

ποιούνται ευρέως, καλύτερη συµπεριφορά στη γή-

ρανση, αλλά χειρότερες µηχανικές ιδιότητες. Είναι 

όµως επαρκείς για συγκεκριµένες κλινικές χρήσεις, 

στην πρόσθια κυρίως περιοχή. Είναι υποσχόµενα υλι-

κά, αλλά απαιτούνται περισσότερες εργαστηριακές και 

κλινικές µελέτες για να τεκµηριωθεί η πρόγνωσή τους 

και τα πρωτόκολλα για την κλινική εφαρµογή τους. 

Όροι ευρετηριάσεως Μονολιθική ζιρκονία, κυβική ζιρκονία, ηµιδιαφά-

νεια, αντοχή, γήρανση  
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µέας Οδοντιατρικής Τεχνολογίας 
3  Καθηγητής, Πανεπιστήµιο ∆υτικής Αττικής, Σχολή Επιστηµών Υγείας 
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STRUCTURE AND PROPERTIES  

OF TRANSLUCENT CYBIC ZIRCONIA. 

AN UPDATE  
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1
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2
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3
 

ABSTRACT Cubic translucent zirconia materials are new 

materials that have many advantages for producing 

reliable and aesthetic dental prosthetic restorations. 

The aim of this review is to analyze the parameters 

which are referred to the structure, properties and 

advantages of these materials, and also the possible 

clinical problems, searching published articles in 2005 

to 2020. In conclusion, cubic monolithic zirconia 

restorations have better translucency than the widely 

used tetragonal zirconia, better aging resistance but 

significantly lower mechanical properties. Until now, 

they are suitable for anterior teeth prosthetics. They 

are promising materials but there is a need for more 

scientific laboratory and clinical data to support 

evidence-based clinical use.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η ζιρκονία είναι ένα υλικό που εµφανίστηκε στην Ο-

δοντιατρική στα τέλη της δεκαετίας του ’90. Εµφανίζει 

καλές µηχανικές ιδιότητες, µπορεί να κατασκευαστεί 

σε µικρές διατοµές (λεπτές κατασκευές) και έχει εν- 

διαφέρουσα για την οδοντιατρική οπτική συµπεριφορά 

(λευκή) και άριστη βιοσυµβατότητα.1,2 Με την ανάπτυ-

ξη της τεχνολογίας CAD-CAM (Computer Aided 

Design-Computer Aided Manufacturing) µειώθηκε ση-

µαντικά το κόστος και ο χρόνος επεξεργασίας της3 

και έχει αρχίσει αργά αλλά σταθερά να αντικαθιστά 

τις πολύ επιτυχηµένες για την Προσθετική µεταλλο-

κεραµικές κατασκευές. Ενδεικτικά, σε µεγάλο οδο-

ντοτεχνικό εργαστήριο των ΗΠΑ το 2015 οι κατα-

σκευές από ζιρκονία αποτελούσαν το 15% των προ-

σθετικών κατασκευών και οι µεταλλοκεραµικές κατα-

σκευές το 50%, ενώ τέσσερα µόλις χρόνια αργότερα, 

το 2019, τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 75% και 9%.4 

Η οδοντιατρική ζιρκονία είναι ένα πολυκρυσταλλι-

κό κεραµικό υλικό της κατηγορίας των κεραµικών οξει-

δίων. Πρόκειται για οξείδιο του µετάλλου ζιρκονίου 

(ZrO2), χωρίς υαλώδη φάση, µε πολύ πυκνή κρυσταλλική 

δοµή. Έχει τη µεγαλύτερη αντοχή στην κάµψη και δυ-

σθραυστότητα (toughness) από όλα τα κεραµικά υλικά. 

Χρησιµοποιήθηκε σε διάφορες µορφές, αρχικά σαν 

σύνθετο µε οξείδιο της αλουµίνας (Procera Alumina, 

Nobel Biocare) και στη συνέχεια µε αρκετές άλλες συν-
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θέσεις, στην προσπάθεια των κατασκευαστών να δη-

µιουργήσουν ένα υλικό κατάλληλο για µακροχρόνια 

χρήση στο στοµατικό περιβάλλον.5,6 

Οι πρώτες ζιρκονίες ήταν εντελώς αδιαφανείς, γι’ 

αυτό γινόταν επικάλυψη µε άλλο κεραµικό, πιο διαφα-

νές, για να προσοµοιάζει στους οδοντικούς ιστούς. 

Όµως παρατηρήθηκε αποκόλληση στρωµάτων του υλι-

κού στο στόµα (chipping), ενώ ήταν και πολύπλοκη η 

διαδικασία εργαστηριακά.7,8 Αυτό αποδόθηκε σε ασυµ-

βατότητα των συντελεστών θερµικής διαστολής ανά-

µεσα στα υλικά, αλλά και σε φαινόµενα διάβρωσης των 

υλικών µέσα στο στοµατικό περιβάλλον (γήρανση).9 

Η µορφή που έχει σήµερα επικρατήσει είναι η µο-

νολιθική τετραγωνική ζιρκονία, σταθεροποιηµένη µε 

οξείδιο του υττρίου – υττρία (Y2O3) (Yttria Stabilized 

Tetragonal Zirkonia Polycrystal, Y-ZTP).1,2,5,6 Το υλικό 

αυτό χρησιµοποιείται χωρίς καµία επικάλυψη, υπάρχει 

σε διάφορους χρωµατισµούς, παρουσιάζει πολύ καλά 

κλινικά αποτελέσµατα, ενώ απαιτεί µικρότερη αφαίρεση 

οδοντικής ουσίας συγκρινόµενη µε τη συµβατική µε-

ταλλοκεραµική.9,10 Οι µηχανικές του ιδιότητες είναι οι 

καλύτερες από όλα τα υλικά µε αντοχή στην κάµψη 

1000-1200 MPa, δυσθραυστότητα που ποικίλλει µεταξύ 

5-10MPa*m.0.5 8-12 Παραµένει όµως το πρόβληµα της 

αδιαφάνειας. Τελευταία εµφανίστηκαν µορφές ζιρκονί-

ας µονολιθικού τύπου µε µεγαλύτερη οπτική διαπερα-

τότητα, οι ηµιδιαφανείς ζιρκονίες (translucent). Κυκλο-

φορούν σε διάφορες παραλλαγές, όπως υψηλής (high ή 

ultra), µέσης (medium) και χαµηλής (low) ηµιδιαφάνειας, 

αλλά και πολυστρωµατικές (multilayer). Οι παράµετροι 

που επηρεάζουν τη συµπεριφορά τους είναι πολλές και 

σύνθετες. Οι ιδιότητές τους ποικίλλουν ανάλογα µε τη 

δοµική τους σύσταση, τις συνθήκες κατασκευής και τις 

τεχνολογίες που χρησιµοποιούνται σε κάθε στάδιο της 

επεξεργασίας τους (βιοµηχανικό, εργαστηριακό, κλινι-

κό), δηµιουργώντας έτσι ένα πολύπλοκο πλέγµα παρα-

γόντων, που ο καθένας χωριστά, αλλά και αλληλοεπι-

δρώντας, επηρεάζουν τη συµπεριφορά του υλικού στο 

στοµατικό περιβάλλον.12-14 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να α-

ναλυθούν οι παράµετροι που αφορούν τη δοµή, τις 

ιδιότητες και τα πλεονεκτήµατα των νέων αυτών ζιρ-

κονιών, καθώς και τα πιθανά προβλήµατα κατά την 

κλινική χρήση τους, µε βάση τη βιβλιογραφία για τα 

έτη 2005-2020. 

∆ΟΜΗ ΚΑΙ ΟΠΤΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ 

ΗΜΙ∆ΙΑΦΑΝΩΝ ΖΙΡΚΟΝΙΩΝ 

Η Οδοντιατρική ζιρκονία (ZrO2) παρουσιάζει τρεις κρυ-

σταλλικές αλλοτροπικές φάσεις, που εµφανίζονται σε 

διαφορετικές θερµοκρασίες: τη µονοκλινή-m (1170οC), 

την τετραγωνική-t (1170οC-2370οC) και την κυβική-c 

(>2370oC). Η µονοκλινής έχει τις υποδεέστερες µηχανι-

κές ιδιότητες, η τετραγωνική τις καλύτερες µηχανικές 

ιδιότητες, αλλά έχει ανισότροπη δοµή και είναι αδιαφα-

νής, ενώ η κυβική έχει µεγαλύτερη οπτική διαπερατό-

τητα, γιατί είναι ισότροπη, αλλά χειρότερες µηχανικές 

ιδιότητες.8 Με την αύξηση της θερµοκρασίας, η µετα-

τροπή της µονοκλινούς σε τετραγωνική συνοδεύεται 

από µια ογκοµετρική συστολή περίπου 5% κατ’ όγκο 

(κο). Κατά την ψύξη του υλικού, η µετατροπή της τε-

τραγωνικής σε µονοκλινή (t→mtransformation) συνο-

δεύεται από µια ογκοµετρική συστολή κατά 4% κο. Η 

διαστολή αυτή δηµιουργεί µια στερεοδοµική µεταβολή 

του υλικού, που µε ταυτόχρονη ανάπτυξη θλιπτικών 

τάσεων στην κορυφή εσωτερικών ακµών και ρωγµών 

οδηγεί σε σηµαντική βελτίωση των µηχανικών ιδιοτή-

των του υλικού, αφού απαιτείται περισσότερη ενέρ-

γεια για τη διάδοση των ρωγµών (µηχανισµός σκλή-

ρυνσης µε µετατροπή φάσεων – tough en ingtrans 

formation).15-19 Ταυτόχρονα όµως, αναπτύσσονται 

εσωτερικές τάσεις µε δοµικές ατέλειες, που µπορούν 

υπό συγκεκριµένες συνθήκες να επιβαρύνουν το υλι-

κό. Ένα άλλο φαινόµενο που παρουσιάζεται στο υλικό 

αυτό, όταν βρίσκεται σε υγρό περιβάλλον, είναι µια 

αργή διαδικασία αποδόµησής του από το νερό (γή-

ρανση χαµηλής θερµοκρασίας – low temperature 

degradation, aging, hydrothermal degradation). Αυτό 

εξαρτάται από τη σύνθεση του υλικού, τη µικροδοµή 

του και την εντατική του κατάσταση, οδηγεί σε επι-

δείνωση των µηχανικών ιδιοτήτων, ενώ δεν είναι 

γνωστός πλήρως ο µηχανισµός που το προκαλεί.8,17,19-22 

Για να ελεγχθούν αυτά τα φαινόµενα και να βελτιωθεί 

το υλικό για χρήση στην Οδοντιατρική, εισάγονται 

στο κρυσταλλικό πλέγµα του υλικού διάφορα οξείδια 

µετάλλων (υττρίου-Υ2Ο3, µαγνησίου-MgO, ασβεστίου-

CaO, ∆ηµητρίου-CeO2), για να σταθεροποιηθεί η τε-

τραγωνική δοµή σε χαµηλές θερµοκρασίες. Επιτυχέ-

στερος µέχρι σήµερα έχει αποδειχθεί ο συνδυασµός 

µε το οξείδιο του υττρίου, την υττρία (Υ2Ο3), σε περιε-

κτικότητα περίπου 3% mol, που δίνει ένα υλικό µε πο-

λύ καλές µηχανικές ιδιότητες σε χαµηλές θερµοκρα-

σίες. Προέκυψε έτσι η επιτυχέστερη και ευρέως χρησι-

µοποιούµενη στην Οδοντιατρική µονολιθική τετρα-

γωνική σταθεροποιηµένη µε υττρία ζιρκονία.1,8,14 Η 

τετραγωνική ζιρκονία έχει υψηλή αδιαφάνεια εξαιτίας 

της διάταξης και τους σχήµατος των κρυστάλλων της. 

Ο δείκτης διάθλασης των κρυστάλλων είναι διαφορε-

τικός σε διαφορετικές διευθύνσεις, εµφανίζοντας ο-

πτική ανισοτροπία. Η ύπαρξη πόρων και σωµατιδίων 

στη µάζα του υλικού, όπως και τα όρια των κόκκων, 

αυξάνουν τον σκεδασµό του φωτός µέσα στο υλικό.10 

Η προσπάθεια να γίνει η ζιρκονία περισσότερο διαφα-

νής εστιάζεται σε διάφορες κατευθύνσεις. Θετικά α-

ποτελέσµατα έχει η µείωση των πόρων και η εξάλειψη 

διάφορων ξένων σωµάτων (impurities), ιδιαίτερα όταν 

το µέγεθός τους είναι παρόµοιο µε το µήκος κύµατος 

του ορατού φωτός (400-700nm).8,10,23,24 Η τετραγωνι-

κή ζιρκονία (Y-TZP) έχει µέγεθος εσωτερικών πόρων 

στο εύρος των 200-400nm. Οι πόροι είναι µέσα στους 

κόκκους ή µεταξύ των ορίων των κόκκων και έχουν 

διαφορετικό δείκτη διάθλασης. Έτσι, όταν διέρχεται 

το φως, σκεδάζεται σε διάφορες διευθύνσεις µε ανι-

σότροπη συµπεριφορά του υλικού. Η ελάττωση του 

µεγέθους σε αυτή την κλίµακα βελτιώνει τη συγκεκρι-

µένη συµπεριφορά. Αν οι πόροι είναι σε µέγεθος 

<50nm, η ηµιδιαφάνεια του υλικού βελτιώνεται σηµα-

ντικά. Αυτό µπορεί να γίνει αυξάνοντας τη θερµοκρα-

σία (από 1350οC σε 1550οC) ή τον χρόνο πυροσυσσω-
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µάτωσης. Προκύπτουν έτσι υλικά µε σηµαντικά λιγό-

τερους πόρους (<0,01%κο) και αυξηµένη ηµιδιαφά-

νεια.8,25,26 Αύξηση της πυκνότητας οδηγεί σε µεγαλύ-

τερη ηµιδιαφάνεια, γιατί είναι µικρότεροι οι κόκκοι, 

λιγότεροι οι πόροι, λιγότερα τα πρόσθετα αλουµίνας 

που δηµιουργούν κέντρα σκεδασµού, άρα µικρότερη η 

ανισοτροπία.27 Άλλωστε, αυτός είναι ένας άλλος τρό-

πος να βελτιωθεί η ηµιδιαφάνεια, µειώνοντας το πο-

σοστό των σωµατιδίων του οξειδίου του αργιλίου κά-

τω από το 0,25% κατά βάρος (κβ) των τετραγωνικών 

ζιρκονιών, σε ποσοστά 0,1 ή 0,05%κβ.8,14,27 Με αυτή τη 

διαφοροποίηση στη σύνθεση27 αναφέρεται σηµαντική 

βελτίωση στην ηµιδιαφάνεια του υλικού. 

Άλλος τρόπος να αυξηθεί η ηµιδιαφάνεια είναι η 

µείωση του µεγέθους των κόκκων στο εσωτερικό του 

υλικού, καθώς οι πιο εκλεπτυσµένες λεπτόκοκκες µι-

κροδοµές είναι περισσότερο διαφανείς. Μειώνοντας 

το µέγεθος των κόκκων σε τάξη µικρότερη από το 

εύρος του µήκους κύµατος του ορατού φωτός (400-

700nm), µειώνεται ο σκεδασµός του φωτός.8,10,24 Ο 

Zhang24 παρατήρησε ότι µειώνοντας το µέγεθος των 

κόκκων σε µια τετραγωνική ζιρκονία, βελτιώνεται η 

ηµιδιαφάνεια, καθόρισε δε ως κρίσιµο µέγεθος κόκ-

κων για τη διαφοροποίηση αυτής της συµπεριφοράς 

τα 100nm. Αυτό µπορεί να επιτευχθεί µεταβάλλοντας 

στις συνθήκες της θερµικής επεξεργασίας πυροσυσ-

σωµάτωσης που υποβάλλεται το υλικό είτε τον χρόνο 

είτε τη θερµοκρασία. Αναφέρεται ότι ένας µικρότερος 

χρόνος πυροσυσσωµάτωσης δηµιουργεί µικρότερους 

κόκκους και αυξάνει την ηµιδιαφάνεια.29 Βέβαια η σµί-

κρυνση των κόκκων κάτω από 200nm φαίνεται ότι 

επηρεάζει δυσµενώς τις µηχανικές ιδιότητες, γιατί 

επηρεάζεται ο χαρακτηριστικός µηχανισµός σκλήρυν-

σης της ζιρκονίας.21 Οι Vichi et al23 διαπίστωσαν σηµα-

ντική αύξηση της διαπερατότητας αυξάνοντας τη 

θερµοκρασία πυροσυσσωµάτωσης µε αύξηση της πυ-

κνότητας του υλικού. Όµως ταυτόχρονα επιδεινώθη-

καν οι µηχανικές ιδιότητες του υλικού. Αρκετές µελέ-

τες συµφωνούν µε αυτά τα συµπεράσµατα.30,31  

Υπάρχει και µία άλλη άποψη, ότι η ηµιδιαφάνεια 

βελτιώνεται µε αύξηση του µεγέθους των κόκκων, 

επειδή είναι µικρότερης έκτασης η επιφάνεια των ορί-

ων και το φως συναντά λιγότερα εµπόδια. Τελικά, το 

φαινόµενο αυτό είναι πιο σύνθετο και έχει άµεση 

σχέση µε την ύπαρξη των σωµατιδίων της αλουµίνας 

που βρίσκονται στο υλικό.8,12,25,32  

Σήµερα η πλέον αποτελεσµατική τεχνική βελτίω-

σης της διαφάνειας φαίνεται ότι είναι η ανάπτυξη υλι-

κού µε αυξηµένο ποσοστό κυβικής φάσης, η οποία 

είναι πολύ πιο διαφανής επειδή οι κρύσταλλοί της εί-

ναι οµοιογενείς και ισότροποι.8,33 Η αύξηση αυτή επι-

τυγχάνεται µε αύξηση του ποσοστού της υττρίας στη 

ζιρκονία, αυξάνοντας το κλάσµα της κυβικής φάσης 

σε σχέση µε αυτό της τετράγωνης. Εµφανίστηκαν 

έτσι οι κυβικές ζιρκονίες που έχουν µεγαλύτερη οπτι-

κή διαπερατότητα από τηνY-TZP σε διάφορες µορφές, 

υψηλής, µέσης και χαµηλής ηµιδιαφάνειας.  

Το 2011 παρουσιάστηκε η πρώτη υψηλής ηµιδια-

φάνειας κυβική ζιρκονία µε 3% mol υττρίας και λιγότε-

ρο από 0,05% κβαλουµίνας (Al2O3).34 Ακολούθησε το 

2014 κυβική ζιρκονία µε 5% mol υττρίας µε υψηλότερο 

κλάσµα κυβικής φάσης και υψηλότερη ηµιδιαφάνεια. 

Το 2016 παρουσιάστηκε ζιρκονία µε 4% mol και το 

2017 υψηλής ηµιδιαφάνειας µε 6% mol υττρίας.35 Πα-

ράλληλα, εµφανίστηκαν πρὀόντα πολυστρωµατικά µε 

διάφορες αποχρώσεις, που υπήρχαν εξαρχής στο υλι-

κό σε επάλληλα στρώµατα και µπορούσε να κατα-

σκευαστεί µια αποκατάσταση αρκετά ικανοποιητική 

αισθητικά, µε µικρή αφαίρεση οδοντικής ουσίας και 

σχετικά µικρό κόστος. 

Πλέον, υπάρχουν αρκετά υλικά αυτής της κατη-

γορίας, τα οποία διαφοροποιούνται ανάλογα µε το 

ποσοστό της υττρίας. Όσο αυξάνεται το ποσοστό της 

υττρίας, αυξάνεται και το ποσοστό της κυβικής φάσης, 

ενώ ελαττώνονται οι µηχανικές ιδιότητες, όπως θα 

αναλυθεί στη συνέχεια (πίνακας 1). 

Οι Ueda et al36 διαπίστωσαν ότι σε αυτά τα υλικά 

υπήρχαν τέσσερα στρώµατα ηµιδιαφανών ζιρκονιών, µε 

διαφορετικές χρωµατικές αποχρώσεις και ηµιδιαφάνει-

ες, βελτιώνοντας έτσι τις κλινικές επιλογές για καλύτε-

ρα αισθητικά αποτελέσµατα. Αυτή η στρατηγική υπο-

στηρίζεται και από άλλα ερευνητικά δεδοµένα.14,37,38 

Σε πολλές µελέτες συσχετίζεται άµεσα το ποσο-

στό της κυβικής φάσης µε την ηµιδιαφάνεια του υλι-

κού.8,22-24,32 Oι Inokoshi et al33, Baldissara et al,39 

Harada et al40 και Kolakarnprasert et al41 µελέτησαν τα 

ίδια σκευάσµατα κυβικών ζιρκονιών (Y-PSZ). Οι περιε-

κτικότητα της υττρίας ήταν από 3-5 mol%, ενώ η ανα-

λογία της κυβικής φάσης αντίστοιχα κυµαινόταν από 

41% κβ έως 71% κβ. Σε όλες τις µελέτες κατέληξαν ότι 

εµφανιζόταν αύξηση της οπτικής διαπερατότητας µε 

την αύξηση του ποσοστού της κυβικής ζιρκονίας. Φαί-

νεται ότι έχει σηµασία και η µείωση της συγκέντρωσης 

της αλουµίνας, τα σωµατίδια της οποίας επηρεάζουν 

τον σκεδασµό στο εσωτερικό του υλικού.39 ∆εν φαί-

νεται να επηρεάζεται η ιδιότητα αυτή από το πάχος 

του υλικού,40 ενώ τα διαφορετικά χρώµατα των 

στρωµάτων (πολυστρωµατικές) είχαν την ίδια σύνθε-

ση και η ηµιδιαφάνειά τους επηρεαζόταν από το πο-

σοστό της υττρίας.41 

Όµως, παρά τη βελτιωµένη οπτική συµπεριφορά 

αυτών των υλικών, δεν έχει επιτευχθεί ακόµα η επι-

θυµητή ηµιδιαφάνεια κοντά σε αυτή των φυσικών 

οδοντικών ουσιών. Ειδικότερα, ο παράγοντας ηµιδια-

φάνειας (Translucency Parameter TP) είναι 16,4 για 

την οδοντίνη και 18,7 για την αδαµαντίνη σε 1mm 

πάχος, ενώ των κυβικών ζιρκονιών είναι περίπου 

11,16-15,3, αρκετά µικρότερο από τον αντίστοιχο του 

διπυριτικού λιθίου, που είναι 16,89.10,24,40,42,43 Απαιτεί-

ται δηλαδή ακόµη µεγαλύτερη διαπερατότητα για να 

θεωρηθεί ότι µπορούν να προσοµοιάσουν στην αδα-

µαντίνη. Οι Camposilvan et al22 στη µελέτη τριών ηµι-

διαφανών ζιρκονιών (µίας 3Υ-TZP και δύο κυβικών PSZ 

ζιρκονιών) υπολόγισαν τον δείκτη αντίθεσης (Con-

trast Ratio) των υλικών, που είναι ένας δείκτης της 

αδιαφάνειας ενός υλικού και βαθµονοµείται από 0-1 

µε 1 την πλήρη αδιαφάνεια. Μέτρησαν τα υλικά αυτά 

υψηλότερα από την αδαµαντίνη (CR 0,45) και περίπου 

ίσα µε την οδοντίνη (CR 0,65). 
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Πίνακας 1. Σκευάσµατα ζιρκονιών που διανέµονται στην Ελλάδα και τύπος ζιρκονίας ανάλογα µε τη σύνθεση, το ποσοστό 

κυβικής φάσης και τις µηχανικές ιδιότητες. Τροποποιηµένο από Zhang et al8. 

Σκεύασµα  

Κατασκευαστής 

Σύνθεση-τύπος 

Ποσοστό κυβικής 

φάσης (% cubic – c) 

Μέτρο 

Ελαστικότητας 

 Ε GPa 

∆υσθραυστότητα 

T (toughness) 

MPa. m0.5 

Αντοχή στην κάµψη 

S (Flexural strength) 

GPa 

Lava Frame 

(3m ESPE) 

3Υ-TZP (< 15%) 200-210 3,5 – 4,5 1,2 – 1,5 

Vita YZ T 

(Vita Zahnfabric) 

3Y-TZP (<15% ) 200-210 3,5 – 4,5 1,1 - 1,3 

Zenostar MO 

(Wieland Dental) 

3Y-TZP (<15%) 200-210 3,5 – 4,5 1,0 – 1,3 

Lava Plus  

(3M ESPE) 

3Y-TZP (<15%) 200-210 3,5 – 4,5 1,1 – 1,3 

Vita YZ HT  

(Vita Zahnfabric) 

3Y-TZP (<15%) 200-210 3,5 – 4,5 1,1 – 1,3 

Zenostar T 

(Wieland Dental) 

3Y-TZP (<15%) 200-210 3,5 – 4,5 0,9 – 1,1 

Katana HT/ML 

(Kuraray Noritake) 

3Y-TZP (<15%) 200-210 3,5 – 4,5 0,9-1,1 

IPSe.maxzirCad MT 

(IvoclarVivadent) 

4Y-PSZ (>25%) 200-210 2,5 – 3,5 0,8 – 0,9 

Zpex 4  

(Tosoh) 

4Y-PSZ (>25%) 200-210 2,5 – 3,5 0,6 – 1,0 

Zenostar MT 

(Wieland Dental) 

4Y-PSZ (>25%) 200-210 2,5 – 3,5 0,6 – 0,8 

Katana ST/STML 

(Kuraray Noritake) 

4Y-PSZ (>25%) 200-210 2,5 – 3,5 0,6 – 0,8 

Lava Esthetic  

(3M ESPE) 

5Y-PSZ (>50%) 200-210 2,2 – 2,7 0,7 – 0,9 

Katana UT/UTML 

(Kuraray Noritake) 

5Y-PSZ (>50%) 200-210 2,2 – 2,7 0,5 – 0,6 

 

Ένα βασικό χαρακτηριστικό που επηρεάζει επίσης 

την οπτική συµπεριφορά αυτών των υλικών είναι το 

πάχος της κατασκευής, καθώς ισχύει και για τη ζιρκο-

νία ο βασικός νόµος των υλικών ότι η διαπερατότητα 

µειώνεται µε την αύξηση του πάχους.10 Οι Eldert et 

al44 διαπίστωσαν ότι το πάχος της κατασκευής επη-

ρεάζει την ηµιδιαφάνεια, µε συγκεκριµένη µάλιστα 

αριθµητική λογαριθµική κλίµακα. Όσο µεγαλύτερη εί-

ναι η διατοµή του υλικού τόσο µικρότερη η ηµιδιαφά-

νεια. Με αυτό συµφωνούν κι άλλοι ερευνητές,45-47 

βρίσκοντας αντιστρόφως ανάλογη σχέση µεταξύ ηµι-

διαφάνειας και διατοµής του υλικού, είτε µε εκθετική 

αναλογία46 είτε µε γραµµική αναλογία,47 ανάλογα µε 

τη µεθοδολογία.  

Συµπερασµατικά, όσο µεγαλύτερη είναι η αναλο-

γία της κυβικής φάσης, τόσο µεγαλύτερη η ηµιδιαφά-

νεια του υλικού, ενώ επιδρούν και το µέγεθος των 

κόκκων (όσο µικρότεροι τόσο πιο µεγάλη η οπτική 

διαπερατότητα). Προς αυτές τις κατευθύνσεις ανα-

πτύσσονται όλο και περισσότερα υλικά όσον αφορά 

τη βελτίωση της ηµιδιαφάνειας.8,12,14,38  

ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ ΚΥΒΙΚΩΝ ΖΙΡΚΟΝΙΩΝ 

Η στρατηγική της αύξησης του ποσοστού της κυβικής 

ζιρκονίας για να βελτιωθεί η ηµιδιαφάνεια έχει αρνητι-

κό αποτέλεσµα στις µηχανικές ιδιότητες. Η αντοχή 

από 1000 ΜPa των τετραγωνικών ζιρκονιών µειώνε-

ται στα 600MPa, ενώ η δυσθραυστότητα από 4,5-5,0 

MPa.m0.5 µειώνεται στα 3,5-4,0 MPa.m.0.524,43 Αυτό α-

ποδίδεται στην απουσία του µηχανισµού της σκλή-

ρυνσης από τη µετατροπή των τετραγωνικών κρυ-

στάλλων σε µονοκλινείς, που εµφανίζεται στην τε-

τραγωνική ζιρκονία (t→mtransformation). Έτσι, όταν 

η ρωγµή διαδίδεται στη µάζα του υλικού, δεν συναντά 

εµπόδια και η κατασκευή αστοχεί.  

Ο Zhang24 αναφέρει ότι σε ένα σκεύασµα κυβικής-

τετραγωνικής ζιρκονίας µε ποσοστό υττρίας 9,3% mol, 

η δυσθραυστότητα ήταν 2,45 MPa.m0.5 και η αντοχή 

609 Mpa, περίπου το µισό από το αντίστοιχο σκεύα-

σµα τετραγωνικής ζιρκονίας. Ο ίδιος σε άλλη µελέτη35 

αναφέρει ότι η κυβική ζιρκονία µε κλάσµα 50% είναι 

ψαθυρή και εµφάνισε δυσθραυστότητα 4,8 MPa.m0.5, 

ενώ η τετραγωνική 7,0 MPa.m0.5. ∆εν πληροί έτσι τα  
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κριτήρια της αντίστοιχης προδιαγραφής (ISO 6872.2008, 

Dental Ceramics),48 που απαιτεί η δυσθραυστότητα για 

κατασκευές τεσσάρων µασητικών µονάδων και άνω 

να είναι τουλάχιστον 5 MPa.m0.5. Σηµειώνει δε ότι πι-

θανώς στις εργαστηριακές συνθήκες του πειράµατός 

του οι τιµές της ιδιότητας αυτής να είναι και σχετικά 

υψηλότερες των πραγµατικών, για λόγους που σχετί-

ζονται µε τις πειραµατικές συνθήκες. Συστήνει λοιπόν 

τη χρήση ηµιδιαφανούς ζιρκονίας µε υττρία 5% mol για 

µεµονωµένες στεφάνες. 

Οι Pereira et al49 συγκρίνοντας δύο γενιές κυβι-

κών ζιρκονιών (δεύτερης γενεάς µε 3% mol υττρία και 

τρίτης γενεάς µε 5%mol) σε δοκιµασίες αντοχής και 

κόπωσης, παρατήρησε ότι η νεότερη µε το υψηλότερο 

ποσοστό υττρίας και 53% κυβική φάση είχε στατιστικά 

σηµαντικά υποδεέστερες µηχανικές ιδιότητες. Οι 

Munoz et al50 διαπίστωσαν διαφοροποίηση των ιδιο-

τήτων ανάλογα µε τη δοµή τους και επιδείνωση των 

µηχανικών ιδιοτήτων στις κυβικές, αλλά και διαφορε-

τική συµπεριφορά ανάλογα µε το σκεύασµα. Oι Elsaka 

et al14 αναφέρουν στατιστικά σηµαντικά χαµηλότερη 

δυσθραυστότητα και αντοχή στην κάµψη µιας πολυ-

στρωµατικής ζιρκονίας µε 9,5% mol υττρίας (Y-PSZ ή 

FSZ) από µια µονολιθική τετραγωνική ζιρκονία (Y-TZP). 

Τονίζουν τη χρήση της για µεµονωµένες κατασκευές 

και τη σχετικά δύσκολη επεξεργασία της λόγω της 

αυξηµένης σκληρότητάς της. 

Οι Tong et al27 εξέτασαν την επίδραση του µεγέ-

θους των κόκκων στις µηχανικές ιδιότητες τριών τύ-

πων ζιρκονιών, µε διαφορετικό µέγεθος σωµατιδίων, 

παρόµοιο ποσοστό υττρίας, αλλά διαφορετική ηµιδια-

φάνεια. ∆ιαπίστωσαν ότι η τετραγωνική ζιρκονία (Y-

TZP), µε µέσο µέγεθος κόκκων 0,84 µm, είχε 43% µε-

γαλύτερη αντίσταση στην κάµψη και τη δυσθραυστό-

τητα στατιστικά σηµαντικά µεγαλύτερη από τις ηµιδι-

αφανείς (high translucency). Αυτό αποδόθηκε στο 

γεγονός της δυνατότητας των µεγαλύτερων κόκκων 

να µετατρέπονται πιο εύκολα από τετράγωνοι σε µο-

νοκλινείς και έτσι το υλικό να ενισχύεται. Ακόµη οι 

µεγαλύτεροι κόκκοι υπό τάση παραµορφώνονται πιο 

εύκολα, αλλάζουν φάση και δηµιουργούν τοπικά θλι-

πτικές τάσεις στην ακµή της ρωγµής εµποδίζοντας τη 

διάδοσή της. Οι Carraba et al28 αναφέρουν ότι υπάρχει 

µια αντίστροφη συµπεριφορά του υλικού σχετικά µε 

την ηµιδιαφάνεια και την αντοχή του υλικού. Όσο αυ-

ξάνει η ηµιδιαφάνεια, τόσο επιδεινώνονται οι µηχανι-

κές ιδιότητες του υλικού. Προσθέτοντας υττρία και 

οξείδιο αλουµινίου, επιδεινώνονται έντονα οι µηχανι-

κές ιδιότητες του υλικού, καθορίζοντας έτσι και την 

κλινική εφαρµογή του. Οι Camposilvan et al22 έδειξαν 

ότι η αύξηση της κυβικής φάσης βελτιώνει την ηµιδια-

φάνεια και τη χηµική σταθερότητα σε υγρό περιβάλ-

λον, αλλά αυτό έχει σαν τίµηµα την επιδείνωση των 

µηχανικών ιδιοτήτων. Το αποδίδουν σε υπερσταθε-

ροποίηση (overstabilization) της τετραγωνικής φάσης, 

οπότε δεν εµφανίζεται ο µηχανισµός της σκλήρυνσης 

λόγω µετατροπής φάσεων. Η τετραγωνική ζιρκονία 

(Y-TZP) είχε διπλάσια αντοχή από τις κυβικές που µε-

λέτησαν. 

Υπάρχουν και κάποιες αναφορές για παρόµοιες 

ιδιότητες των υλικών αυτών µε τις τετραγωνικές ζιρ-

κονίες. Oι Vichi et al23 δεν βρίσκουν διαφορά στην 

αντοχή στην κάµψη µεταξύ τετραγωνικών ζιρκονιών 

υττρίας και κυβικών, τονίζοντας ότι το πάχος των κα-

τασκευών και η θερµοκρασία έχει µεγαλύτερη πρακτι-

κή σηµασία. Σε αυτό συµφωνούν και οι Churchetal,45 

συγκρίνοντας τέσσερεις ηµιδιαφανείς ζιρκονίες. ∆εν 

βρήκαν διαφορά στις µηχανικές ιδιότητες, ενώ η ηµι-

διαφάνεια επηρεαζόταν άµεσα από τη διατοµή των 

δοκιµίων, όπως έχει ήδη αναφερθεί. Τα αποτελέσµατα 

των εργασιών αυτών συνοψίζονται στον πίνακα 2. 

Μια σηµαντική από κλινικής άποψης παράµετρος 

είναι η σύγκριση αυτών των υλικών µε άλλα αποκα-

ταστατικά υλικά, κυρίως το διπυριτικό λίθιο, που είναι 

ευρέως χρησιµοποιούµενο για αισθητικά ικανοποιητι-

κές αποκαταστάσεις (πίνακας 3). Όλες οι µελέτες 

συµφωνούν ότι οι κυβικές ζιρκονίες έχουν καλύτερες 

µηχανικές ιδιότητες από τις κατασκευές διπυριτικού 

λιθίου, αλλά υστερούν σηµαντικά στην οπτική διαπε-

ρατότητα, δεν µπορούν ακόµα να αντικαταστήσουν 

σε αυτή την ιδιότητα το διπυριτικό λίθιο.28,43,45,51-54 

Τέλος, µια ενδιαφέρουσα προσέγγιση στην κα-

τεύθυνση ενίσχυσης της ηµιδιαφάνειας της ζιρκονίας 

χωρίς επιδείνωση των µηχανικών ιδιοτήτων είναι η 

χρήση λανθανίου µε τη µορφή οξειδίου (La2O3) και σε 

µια συγκέντρωση 0,2% mol. Σύµφωνα µε τους Zhang 

et al,8,35 ο συνδυασµός αυτός δηµιουργεί ένα υλικό µε 

ηµιδιαφάνεια πολύ κοντά σε αυτή της κυβικής ζιρκονί-

ας υττρίας, αλλά χωρίς µείωση της αντοχής του υλι-

κού και µε ικανοποιητική χηµική συµπεριφορά. Απαι-

τείται περισσότερη µελέτη για την αξιολόγηση του 

συνδυασµού αυτού. 

Συµπερασµατικά, οι κυβικές ζιρκονίες έχουν ση-

µαντικά χειρότερες µηχανικές ιδιότητες από τις τε-

τραγωνικές λόγω της απουσίας του µηχανισµού ενί-

σχυσης από µετατροπή, γι’ αυτό και προτείνεται να 

χρησιµοποιούνται σε µεµονωµένες εργασίες. Έχουν 

όµως βελτιωµένες µηχανικές ιδιότητες σε σχέση µε 

τις αποκαταστάσεις διπυριτικού λιθίου. 

ΓΗΡΑΝΣΗ 

Υπάρχουν πολλές µελέτες σχετικά µε το ζήτηµα της 

µακροβιότητας της ζιρκονίας στο στοµατικό περιβάλ-

λον, µε αρκετά αντικρουόµενα αποτελέσµατα. Κά- 

ποιοι ερευνητές διαπιστώνουν εµφάνιση γήρανσης 

στα υλικά αυτά, µε δυσµενείς συνέπειες στις ιδιότητες 

των υλικών, αλλά υπάρχουν και ερευνητές που ανα-

φέρουν µείωση ή και απουσία γήρανσης.55,56 

Οι Adabo et al55 παρατήρησαν ότι υποβάλλοντας 

δύο τύπους ζιρκονίας (τετραγωνική και κυβική) σε 

δοκιµασία υδροθερµικής γήρανσης, εµφανίστηκε µεν 

και στα δύο υλικά µετατροπή φάσης (t→m), αλλά αυ-

τό δεν είχε καµία συνέπεια στη συνολική µάζα του 

υλικού και στις ιδιότητές του. Οι Fathy et al57 αναφέ-

ρουν ότι η ηµιδιαφανής ζιρκονία που µελέτησαν επη-

ρεάστηκε σηµαντικά δοµικά από τη δοκιµασία γήραν-

σης, αν και βελτιώθηκε η διαπερατότητά της κατά τη 

θερµοχηµική επεξεργασία της. Επίσης, οι Munozetal50  
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Πίνακας 2. Μελέτες σχετικές µε τις µηχανικές ιδιότητες των ζιρκονιών.  

Συγγραφείς 

Υλικά µονολιθικής ζιρκονίας που 

εξετάστηκαν για µηχανικές ιδιότητες 

∆οκιµασία Μηχανικής 

Ιδιότητας Συµπέρασµα 

Elsaka et al14 Πλήρως Σταθεροποιηµένη Κυβική (FSZ) 

Τετραγωνική (YTZP), Τετραγωνική µε 

περισσότερη κυβική φάση (PSZ) 

 

Αντοχή στην κάµψη 

∆υσθραυστότητα 

Σκληρότητα 

Οι YTZP έχουν σηµαντικά 

καλύτερες αντοχές 

Η FSZ έχει µεγαλύτερη 

σκληρότητα 

Η PSZ έχει ενδιάµεσες τιµές 

Camposilvan et al22 Μία τετραγωνική (Y-TZP)  

Μία τετραγωνική µικρόκοκκη (Y-TZP) 

∆ύο κυβικές (C-PSZ) 

Αντοχή στην κάµψη 

∆υσθραυστότητα 

Σκληρότητα 

Η αύξηση της κυβικής φάσης 

οδηγεί σε σοβαρή (severe) 

µείωση των µηχανικών 

ιδιοτήτων και αύξηση της 

σκληρότητας 

Vichi et al23 Τρεις τετραγωνικές (Y-TZP) 

∆ύο κυβικές (PSZ) 

Αντοχή στην κάµψη ∆εν βρέθηκαν διαφορές 

στην αντοχή µεταξύ των 

υλικών 

Tong et al27 Μία τετραγωνική υψηλής αντοχής (3Y-

TZP) 

∆ύο ηµιδιαφανείς µε µικρότερους 

κόκκους (3Y-PSZ) 

Αντοχή στην κάµψη 

∆υσθραυστότητα 

Σκληρότητα 

Η 3Y-TZP σηµαντικά έχει 

ανώτερες αντοχές 

Οι 3Y-PSZ έχουν 

µεγαλύτερη σκληρότητα 

Carraba et al28 Τετραγωνική (3Y-TZP)µε Al2Ο3 

Τετραγωνική (3Y-TZP) χωρίς Al2Ο3 

Κυβική (5Y-PSZ) 

Αντοχή στην κάµψη Η 3Y-TZP έχει σηµαντικά 

µεγαλύτερη αντοχή 

Church et al45 Μία τετραγωνική (3Y-TZP) 

Τρεις τετραγωνικές υψηλότερης 

ηµιδιαφάνειας (3Y-TZP)  

Αντοχή στην κάµψη ∆εν υπήρχε διαφορά 

µεταξύ των υλικών, αλλά 

αντιστρόφως ανάλογη 

σχέση µεταξύ των 

διάφορων διατοµών. 

Munoz et al50 Μία τετραγωνική (4Υ-PSZ) 

Μία τετραγωνική πιο ηµιδιαφανής (4Y-

PSZ) 

Μία κυβική (12% υττρία) (FSZ) 

Αντοχή στην κάµψη Η κυβική έχει σηµαντικά 

χειρότερες µηχανικές 

ιδιότητες από τις  

άλλες δύο 

Perreira et al49 Μία τετραγωνική (3Y-TZP) 

∆ύο κυβικές (4Y-PSZ, 5Y-PSZ) 

Αντοχή στην κάµψη 

Κόπωση 

Οι κυβικές έχουν χειρότερες 

µηχανικά από τις 3YTZP 

TZP=Τετραγωνική ζιρκονία, PSZ=µερικά σταθεροποιηµένη ζιρκονία-κυβική, FSZ=πλήρως σταθεροποιηµένη ζιρκονία-κυβική. 

 

σύγκριναν δύο υψηλής ηµιδιαφάνειας ζιρκονίες µε 

υψηλό ποσοστό υττρίας και µια τετραγωνική ζιρκονία 

(Y-ZTP) και διαπίστωσαν ότι υπήρχε διαφορά στη συ-

µπεριφορά των σκευασµάτων. Η µία επηρεάστηκε ση-

µαντικά, ενώ η δεύτερη καθόλου, γεγονός που απέ-

δωσε στο σκεύασµα και στη δοµή του και όχι στον 

τύπο της ζιρκονίας. Κατέληξε δε στο συµπέρασµα ότι 

το φαινόµενο αυτό είναι εξαιρετικά πολύπλοκο και 

απαιτεί µεγαλύτερη διερεύνηση. Οι Nakamura et al58 

αναφέρουν ότι η θερµική γήρανση προκάλεσε µετα-

τροπή της κυβικής ζιρκονίας σε µονοκλινή φάση επι-

φανειακά, επιδεινώθηκε η αντοχή, αλλά µε τελικές 

τιµές αντοχής που καθιστούν το υλικό αποδεκτό για 

κλινική χρήση. 

Στον αντίποδα, αρκετές µελέτες διαπιστώνουν 

άλλη συµπεριφορά του υλικού. Οι Camposilvan et al22 

διαπίστωσαν ότι οι κυβικές ζιρκονίες µε συγκέντρωση 

υττρίας µεγαλύτερες του 5,5% mol δεν εµφάνιζαν 

καθόλου θερµική αποδόµηση. Η ερµηνεία τους ήταν 

ότι µετά τη θερµική επεξεργασία εµφανιζόταν υπερ- 

 

κορεσµός της τετραγωνικής φάσης λόγω του υψηλού 

ποσοστού υττρίας και αδυνατούσε να µετασχηµατι-

στεί σε µονοκλινή φάση. Παράλληλα, εµφανιζόταν 

επιδείνωση των µηχανικών ιδιοτήτων. Επίσης, οι Al-

ghazzawi et al59 δεν παρατήρησαν καµία διαφορά στις 

µηχανικές ιδιότητες κυβικών ζιρκονιών έπειτα από 

σχετικά µακρές χρονικές περιόδους θέρµανσης. Οι 

Flinn et al60 διαπίστωσαν ότι σε µεγάλες σχετικά πε-

ριόδους θερµικής επεξεργασίας, η θερµική γήρανση 

που εµφανίστηκε στην επιφάνεια επιδείνωσε σηµα-

ντικά την αντοχή µιας τετραγωνικής (Y-ZTP) ζιρκονίας, 

ενώ δεν επηρέασε καθόλου την αντοχή των νέων 

πολυστρωµατικών ζιρκονιών υψηλής και µέσης ηµιδια-

φάνειας που εξετάστηκαν.  

Οι Zhang et al8, Perreira et al49 και Inokoshi et al33 

υποστηρίζουν ότι οι διαφανείς κυβικές ζιρκονίες έχουν 

τη µικρότερη τάση για γήρανση, αποδίδοντάς το στην 

απουσία οποιασδήποτε µετατροπής φάσεων λόγω της 

πλήρους σταθεροποίησης των κυβικών και τετρα- 

γωνικών φάσεων. Η έλλειψη όµως του µηχανισµού 
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Πίνακας 3. Μελέτες σύγκρισης ηµιδιαφανών ζιρκονιών µε διπυριτικό λίθιο. 

Συγγραφείς 

Υλικά µονολιθικής ζιρκονίας 

που εξετάστηκαν για σύγκριση 

µε διπυριτικό λίθιο (∆Λ) 

Ιδιότητες που εξετάστηκαν 

για σύγκριση των υλικών Συµπεράσµατα 

Carraba et al28 Τρεις ζιρκονίες µονολιθικές (3Y-

TZP, 5Y-PSZ) 

Ηµιδιαφάνεια 

Αντοχή στην κάµψη 

Το ∆Λ είχε την καλύτερη 

ηµιδιαφάνεια και τις µικρότερες 

µηχανικές αντοχές 

Kwon et al43 ∆ύο µονολιθικές ζιρκονίες (3Y-

TZP, 5Y-PSZ cubic) 

Αντοχή στην κάµψη 

Ηµιδιαφάνεια 

Αντοχή δεσµού για 

συγκόλληση 

Αποτριβή αδαµαντίνης 

Τα υλικά δεν διέφεραν στην 

αποτριβή και στον δεσµό. 

Το ∆Λ είχε την καλύτερη 

ηµιδιαφάνεια και τις µικρότερες 

µηχανικές αντοχές 

Church et al45 Τέσσερις µονολιθικές όλων των 

τύπων 

Ηµιδιαφάνεια 

Αντοχή στην κάµψη 

Το ∆Λ είχε την καλύτερη 

ηµιδιαφάνεια και τις µικρότερες 

µηχανικές αντοχές. 

Chen et al51 ∆ύο τύποι ζιρκονίας (µε υττρία 

και ∆ηµήτριο) 

Ένα υαλοκεραµικό * 

Ηµιδιαφάνεια 

Αντοχή στην κάµψη 

Το ∆Λ είχε την καλύτερη 

ηµιδιαφάνεια και τις µικρότερες 

µηχανικές αντοχές 

Johansson et al52 ∆ύο τύποι ηµιδιαφανούς 

ζιρκονίας 

∆ύο τύποι πυρήνων ζιρκονίας µε 

πορσελάνη  

Ένας τύπος πυρήνα 

τετραγωνικής ζιρκονίας µε 

πορσελάνη 

Αντοχή σε δοκιµασία 

κόπωσης και µετά θραύσης 

Το ∆Λ είχε σε στατιστικά 

σηµαντικό βαθµό τις 

µικρότερες µηχανικές αντοχές. 

 

Zesewitz et al53 Ένας τύπος ζιρκονίας (3Y-TZP) 

υψηλής ηµιδιαφάνειας 

πορσελάνη αστρίου 

Συγκόλληση στεφανών  

σε µεταλλικό ανάλογο  

α΄ γοµφίου και αξονική 

φόρτιση έως τη θραύση 

Το ∆Λ είχε σηµαντικά 

µικρότερη αντοχή. 

 

Zhang et al54 Μία ζιρκονία υψηλής 

ηµιδιαφάνειας (3Y-TZP) 

 

Συγκόλληση στεφανών α' 

γοµφίου σε ρητινώδη 

ανάλογα και αξονική φόρτιση 

έως τη θραύση 

Το ∆Λ είχε σηµαντικά 

µικρότερη αντοχή από τη 

ζιρκονία. 

 

σκλήρυνσης έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση των µη-

χανικών ιδιοτήτων των κυβικών ζιρκονιών. Οι Pereira 

et al61 σε συστηµατική ανάλυση παρατηρούν ότι η 

θερµική γήρανση εµφανίζεται σε σηµαντικό βαθµό και 

επιδεινώνει τις µηχανικές ιδιότητες σε µεγάλες σχετι-

κά περιόδους θερµικής επεξεργασίας, αλλά όταν ο 

χρόνος µειωνόταν, δεν υπήρχαν διαφορές µεταξύ 

των υλικών. Τονίζουν βέβαια τον ρόλο και άλλων πα-

ραµέτρων, όπως και τη µεγάλη ανοµοιογένεια ανάµε-

σα στα υλικά, που επηρεάζει τις τιµές στις εργαστηρι-

ακές δοκιµασίες.  

Ο Ban62 µελέτησε τη χηµική σταθερότητα των υ-

λικών σε παραµέτρους όπως η θερµοκρασία όπτησης, 

συγκέντρωση υττρίας, θερµικές και επιφανειακές χη-

µικές επεξεργασίες ηµιδιαφανών ζιρκονιών, σε σχέση 

µε άλλους τύπους ζιρκονίας, υαλωδών κεραµικών και 

υβριδικών ρητινών. Αναφέρει ότι είναι αδύνατη η υ-

δροθερµική γήρανση στις συνθήκες τους στόµατος 

για τις ζιρκονίες, αφού αυτή εµφανίζεται σε υψηλότε-

ρες θερµοκρασίες (200-300οC). Κατέληξε ότι οι κυβικές 

ζιρκονίες ήταν τα υλικά µε τη µεγαλύτερη χηµική στα-

θερότητα από όλα. Οι Papageorgiou-Kyranaetal,63 σε 

ανασκόπηση των in vitro µελετών για την επίδραση 

της υδροθερµικής γήρανσης στις µονολιθικές ζιρκονί-

ες, κατέληξαν ότι η επίδραση αυτή υφίσταται σε πολύ 

µικρές διατοµές (<0,5mm), ενώ σε µεγαλύτερες δια-

τοµές δεν έχει καµία κλινική σηµασία (µη διακριτή από 

το ανθρώπινο µάτι). Οι παράγοντες που έχουν σηµα-

σία είναι η µικροδοµή της ζιρκονίας και η αδρότητα 

της επιφάνειας. 

Συµπερασµατικά, φαίνεται ότι στις κυβικές ζιρκο-

νίες δεν εµφανίζεται υδροθερµική γήρανση, µε ταυ-

τόχρονη όµως επιδείνωση των µηχανικών ιδιοτήτων. 

Το φαινόµενο αυτό ωστόσο πρέπει να διερευνηθεί 

περισσότερο, τόσο σε εργαστηριακό επίπεδο όσο και 

σε κλινικό, για τη συµπεριφορά των υλικών στο στο-

µατικό περιβάλλον και σε µεγάλο χρονικό διάστηµα. 

ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ ΚΥΒΙΚΩΝ  

ΖΙΡΚΟΝΙΩΝ – ΑΠΟΤΡΙΒΗ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΩΝ 

Οι τεχνικές επεξεργασίες που χρησιµοποιούνται για 

την προετοιµασία και την κλινική εφαρµογή των υλι-

κών, έχουν µελετηθεί αρκετά.6,10,12,13,14,25,29,61,62 Η επι-

φάνεια των υλικών επηρεάζεται κατά την κοπή 

(milling), τον εκτροχισµό κατά την προσαρµογή τους 
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στο στοµατικό περιβάλλον, τη λείανση και τη στίλβω-

ση της κατασκευής, την αµµοβολή και από τις επαφές 

µε τους ανταγωνιστές. Όλα αυτά, είτε από µόνα τους 

είτε µε πιθανή συνέργεια, τροποποιούν την επιφάνεια 

ή εισάγουν εξωγενείς ατέλειες δοµής και µικρορωγ-

µές, οι οποίες κάτω από τις συνθήκες του στοµατικού 

περιβάλλοντος µπορούν να επηρεάσουν το ίδιο το 

υλικό, αλλά και τους ανταγωνιστές. Επίσης, θερµικές 

επεξεργασίες στην προσπάθεια να βελτιωθεί η χρω-

µατική απόδοση (staining, glazing) µε τη χρήση υγρών 

διαλυµάτων οξειδίων µπορούν να µεταβάλουν τη δο-

µή και τις ιδιότητες του υλικού. 

Η κυβική ζιρκονία, όπως όλες οι ζιρκονίες, είναι 

πολύ σκληρό υλικό. Η σκληρότητά της είναι περίπου 
δύο έως τρεις φορές µεγαλύτερη από αυτή της αδα-

µαντίνης (1100 HV έναντι 400 HV).5,20 Η επίδρασή της 

στους ανταγωνιστές φυσικούς οδοντικούς ιστούς 
είναι σηµαντική για την κλινική της συµπεριφορά. Επι-

πλέον παράγοντες που επηρεάζουν αυτή τη συµπερι-

φορά είναι το πορώδες της επιφάνειας του υλικού, η 
κρυσταλλική δοµή του, η σύσταση του υγρού στοµα-

τικού περιβάλλοντος (pH), η ποιότητα της επιφάνειας 

(υαλοποιηµένη, µηχανικά γυαλισµένη).20 63 Ειδικά στα 
κεραµικά υλικά η πιθανή ύπαρξη σκληρών προεξοχών 

στην επιφάνεια είναι ιδιαίτερης σηµασίας.10, 64-66 

Oι Mundhe et al65 κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι 

η καλά γυαλισµένη ζιρκονία προκαλεί µικρότερη απο-

τριβή στην αδαµαντίνη από την κλασική πορσελάνη 

αστρίου, αλλά µεγαλύτερη από την αδαµαντίνη σε 

στατιστικά σηµαντικό µάλιστα βαθµό. ΟΙ Mitov et al67 

αναφέρουν επίσης ότι η πολύ καλά γυαλισµένη ζιρκο-

νία µε λεπτόκοκκα περιστροφικά εργαλεία, όπως και η 

υαλοποιηµένη ζιρκονία, έχει πολύ καλή συµπεριφορά 

σε σχέση µε τη γυαλισµένη µε αδρόκοκκα διαµάντια 

ζιρκονία. Και στις δύο µελέτες η ζιρκονία που µελετή-

θηκε ήταν τετραγωνική (Y-TZP) και υπάρχει ίσως ένα 

ζήτηµα µε την πιθανή τροποποίηση της επιφάνειας 

λόγω υδροθερµικής γήρανσης στο στοµατικό περι-

βάλλον. Όπως όµως αναφέρθηκε νωρίτερα, η κυβική 

ζιρκονία συµπεριφέρεται καλά όσο αφορά τη γήρανση 

στο στοµατικό περιβάλλον. Οι McLaren et al68 προτεί-

νουν ότι για τη φυσική απόδοση µια επιφάνειας ηµι- 

διαφανούς ζιρκονίας είναι καταλληλότερη η µηχανική 

στίλβωσή της και δεν αρκεί η απλή υαλοποίηση. Φαί-

νεται ότι µε τη στίλβωση αφαιρούνται επιφανειακά 

στρώµατα, στα οποία είχαν αναπτυχθεί συσσωρευµέ-

νες θλιπτικές τάσεις, µειώνοντας επιφανειακές ατέ-

λειες και ρωγµές, βελτιώνοντας έτσι και τις µηχανικές 

ιδιότητες. Οι Kim et al69 επίσης βρίσκουν ότι οι καλά 

γυαλισµένες ζιρκονίες έχουν καλύτερη συµπεριφορά 

στους ανταγωνιστές από τις κλασικές πορσελάνες 

αστρίου, τονίζοντας τη σηµασία της επιλογής του υλι-

κού από τον οδοντίατρο. Οι Hara et al70 διαπίστωσαν 

ότι η επιφάνεια µιας λείας ηµιδιαφανούς ζιρκονίας 

προκαλούσε τη µικρότερη αποτριβή σε επιφάνεια α-

δαµαντίνης βοοειδούς σε σχέση µε την πορσελάνη 

αστρίου, αν και είχε διπλάσια σκληρότητα. Η αποτριβή 

αυτή αύξανε όσο µεγάλωνε η αδρότητα της επιφά-

νειας της ζιρκονίας. Η τελική µηχανική στίλβωση εµ-

φανίζει µεγαλύτερη διαπερατότητα σε σχέση µε την 

επιφάνεια που προκύπτει µε την επεξεργασία υαλο-

ποίησης (όπτηση, υγρά χρωστικών).71-75 

Η εφαρµογή διαφόρων χρωστικών για τη βελτίω-

ση της χρωµατικής απόδοσης της αποκατάστασης έχει 

απασχολήσει αρκετούς ερευνητές, όπως επίσης και η 

επίδραση των θερµικών επεξεργασιών που ακολου-

θούν (υαλοποίηση-glazing). Η εφαρµογή γίνεται είτε 

µε πινέλο είτε µε ψεκασµό (sprayglazing). Η επιφάνεια 

που δηµιουργείται είναι λεία και φαίνεται ότι συµπερι-

φέρεται πολύ καλά στους ανταγωνιστές, ωστόσο η 

πιθανή διάλυση τους στρώµατος αυτού στο στόµα 

εµφανίζει µεγάλους κόκκους, που τελικά µπορεί να 

δηµιουργούν µια αδρή καταστροφική επιφάνεια.68  

Ένα ακόµη ζήτηµα είναι η συµπεριφορά της επι-

φάνειας ύστερα από την υαλοποίηση. Το υλικό της 

υαλοποίησης είναι ένα διάλυµα οξειδίων, το οποίο 

διαλύεται στο στοµατικό περιβάλλον σε περίπου έξι 

µήνες. Η ύπαρξη αδρής επιφάνειας απέναντι από τους 

ανταγωνιστές πιθανόν να οδηγήσει σε µεγαλύτερη 

αποτριβή. Πράγµατι, οι Preis et al76 διαπίστωσαν ότι η 

κυβική ζιρκονία που ήταν πολύ καλά γυαλισµένη µη-

χανικά είχε προκαλέσει λιγότερη αποτριβή στον α-

νταγωνιστή από την ίδια ζιρκονία µε υαλοποιηµένη 

επιφάνεια, αλλά και από µια επιφάνεια διπυριτικού λι-

θίου, δηλαδή η καλή συµπεριφορά επιδεινωνόταν µε-

τά την υαλοποίηση. Σε κλινική µελέτη (δύο έτη παρα-

κολούθησης) αναφέρεται ότι η στιλβωµένη ζιρκονία 

ήταν χειρότερη από τα φυσικά δόντια, αλλά καλύτερη 

από όλα τα άλλα οδοντιατρικά υλικά.77 Για τη βελτίω-

ση της επιφάνειας προτείνεται χρήση χρωµατικών 

υγρών (stains) µε την τεχνική της διήθησης (infiltrate) 

της υποκείµενης αδρής επιφάνειας και µετά να γίνεται 

υαλοποίηση.78 Αναφέρεται όµως αρνητική επίδραση 

του υγρού αυτού στις µηχανικές ιδιότητες,10,12,62 αν 

και δεν επηρεάζεται το χρώµα ή η χηµική συµπεριφο-

ρά.79,80 Οι Flinn et al60 παρατήρησαν ότι επηρεάζονται 

δυσµενώς οι µηχανικές ιδιότητες των τετραγωνικών 

ζιρκονιών (Y-TZP), ενώ βελτιώνονται των πλήρως 

σταθεροποιηµένων ηµιδιαφανών ζιρκονιών. Ακόµη 

κατά τους McLaren et al68 µεγάλη σηµασία έχει τόσο η 

ποιότητα του φούρνου όπτησης όσο και οι παράµε-

τροι που αφορούν το υλικό. Οι Hayashi et al81 και 

Fontillioni et al,82 µελετώντας τη συµπεριφορά κυβι-

κών ζιρκονιών, καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι η 

γυαλισµένη και στιλβωµένη µηχανικά ζιρκονία είναι το 

πιο φιλικό υλικό για την αδαµαντίνη από όλα τα υλι-

κά,68,71-74 προκαλεί όµως µεγαλύτερη αποτριβή από 

τους φυσικούς οδοντικούς ιστούς.69,72-75,82 Το φαινό-

µενο απαιτεί µεγαλύτερη διερεύνηση. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 

Η εργαστηριακή επεξεργασία και η ενδοστοµατική 

προσαρµογή (εκλεκτικός τροχισµός) των κυβικών ζιρ-

κονιών είναι δύσκολη λόγω της σκληρότητάς τους. 

Απαιτούνται ειδικές φρέζες, δεν επιδιορθώνονται, ενώ 

είναι δύσκολο να αφαιρεθούν από το στόµα. 

Η συγκόλλησή τους γίνεται µε φωτοπολυµεριζό-

µενες ρητινώδεις κονίες διπλού πολυµερισµού. Και 

εδώ υπάρχουν δύο ζητήµατα. Η προετοιµασία της επι-
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φάνειας της κατασκευής και η πιθανή επίδραση του 

χρώµατος από την κονία.  

Η κλασική προσέγγιση περιλαµβάνει αδροποίηση 

του εσωτερικού της κατασκευής µε κόκκους αλουµί-

νας και χηµική ενεργοποίηση µε διάφορους παράγο-

ντες-ενεργοποιητές επιφανειών.83,84 Η χρήση ενός 

συγκεκριµένου ενεργοποιητή (MDP, Clearfill Ceramic 

Primer- Kuraray, Japan), σε συνδυασµό µε αµµοβολή 

αναφέρεται ότι δίνει ικανοποιητικό δεσµό για µια πλή-

ρως σταθεροποιηµένη ζιρκονία (5-YTZP).43 Υπάρχουν 

σοβαρές κλινικές ενδείξεις ότι µε τη χρήση αµµοβολής 

κόκκων αλουµίνας σε µέση πίεση (0,6 atm) και µε τη 

χρήση ενός φωσφορικού ενεργοποιητή (primer ή κο-

νία) προκύπτει αξιόπιστη µακροχρόνια συγκόλληση 

της ζιρκονίας.85 ΟιRusso et al86 σε µια εκτεταµένη α-

νασκόπηση καταλήγουν ότι µια επιτυχής συγκόλληση 

απαιτεί µηχανική και χηµική επεξεργασία. Η αµµοβολή 

µε σιλανοποιηµένους κόκκους αλουµίνας και ενεργο-

ποίηση µε παράγοντα σιλανίου παράγει τα καλύτερα 

αποτελέσµατα, ενώ ακολουθεί η αδροποίηση µε κόκ-

κους αλουµίνας και ενεργοποίηση ενός συγκεκριµέ-

νου µορίου (10-MDP). Μελετώντας την επίδραση στη 

µορφολογία των δυο τύπων ζιρκονιών (Y-TZP και PSZ) 

έπειτα από αµµοβολή για τη συγκόλληση, οι Zhang et 

al87 διαπίστωσαν ότι διαφέρουν οι δύο επιφάνειες και 

η αµµοβολή ενίσχυε τη συγκόλληση ανεξάρτητα από 

τον τύπο της κονίας και της ζιρκονίας. Πρότειναν ως 

καλύτερα πρωτόκολλα για την τετραγωνική ζιρκονία 

αµµοβολή µε κόκκους µεγέθους 110 µm µε πίεση 0,6 

MPa για 20 δευτερόλεπτα, ενώ για την κυβική ζιρκονία 

αµµοβολή µε κόκκους 110 µm µε πίεση 0,3 MPa για 20 

δευτερόλεπτα. Οι σύγχρονες κυβικές ζιρκονίες ακο-

λουθούν την ίδια συµπεριφορά στη συγκόλληση µε τις 

τετραγωνικές ζιρκονίες. Αντίθετα, οι Elsaka et al14 δεν 

βρήκαν να επηρεάζεται η επιφάνεια καµίας κυβικής 

ζιρκονίας από την αµµοβολή, αν και εµφανίστηκε µε-

ταβολή φάσεων µε αύξηση του ποσοστού της τετρα-

γωνικής φάσης. Σε κάθε περίπτωση, απαιτείται προσο-

χή στη διατήρηση αυστηρά καθαρών συνθηκών συ-

γκόλλησης.  

Σχετικά µε την επίδραση στο χρώµα φαίνεται ότι 

όταν είναι µικρή η διατοµή (<1mm), επηρεάζεται το 

τελικό χρώµα, γι’ αυτό απαιτείται η χρήση δοκιµαστι-

κών κονιών. Το τελικό χρώµα που προκύπτει µετά τη 

συγκόλληση της κατασκευής εξαρτάται πιο πολύ από 

το χρώµα της κονίας παρά από το πάχος της κατα-

σκευής.38,63 Επίσης, πρέπει να συνεκτιµάται και το 

χρώµα του οδοντικού υποστρώµατος: αν είναι σκού-

ρο, αυξάνεται το πάχος της κατασκευής για να µειω-

θεί η διαπερατότητα.13 Ο φωτοπολυµερισµός που 

χρησιµοποιείται για τη συγκόλληση έχει πιθανή επί-

δραση στην ποιότητά της. Οι παράγοντες που έχουν 

σηµασία είναι η διατοµή της κατασκευής, το είδος του 

κεραµικού, η απόχρωσή της και η ηµιδιαφάνεια του 

υλικού, όπως και ο φωτοπολυµερισµός. Σε γενικές 

γραµµές, η χρήση των κονιών διπλού πολυµερισµού 

παράγει αποδεκτό βαθµό πολυµερισµού και προτείνε-

ται γιατί σε αυτά τα υλικά µε την αύξηση της διατοµής 

τους µειώνεται η διαπερατότητα και το βάθος του 

πολυµερισµού.88 

Η µονολιθική κυβική ζιρκονία είναι ένα υλικό που 

δεν απαιτεί µεγάλη διατοµή για να επιβιώσει στο στο-

µατικό περιβάλλον. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα να µη 

χρειάζεται µεγάλη ποσότητα αφαίρεσης οδοντικής 

ουσίας.8,78 Μια κυβική ζιρκονία µε 1,0 mm πάχος έχει 

αντοχή 600 N, που είναι το ελάχιστο για κλινική ε-

φαρµογή. Η ελάχιστη διατοµή που µπορεί να αποδώ-

σει ικανοποιητικά είναι 0,5-1,0mm, σχεδόν το µισό 

από την αναγκαία ελάχιστη διατοµή της τετραγωνικής 

ζιρκονίας.88,89 Προτείνεται µασητικό και αξονικό πάχος 

0,5 mm, τονίζοντας ότι σε αυτές τις διαστάσεις η κυ-

βική ηµιδιαφανής ζιρκονία έχει µεγαλύτερη αντοχή 

στην κάµψη από µια στεφάνη διπυριτικού λιθίου τρι-

πλάσιου πάχους (1,5mm).58,90  

Οι διαστάσεις του σκελετού είναι πολύ µικρότε-

ρες από αντίστοιχες άλλων υλικών. Σε µια γέφυρα η 

διατοµή του συνδέσµου µεταξύ στηρίγµατος και γε-

φυρώµατος προτείνεται να είναι 9 mm2, ενώ για την 

ίδια αντοχή σε µια γέφυρα από διπυριτικό λίθιο απαι-

τείται διατοµή 16mm.2,7,90 

Το περιφερικό όριο της παρασκευής µπορεί να εί-

ναι είτε µια µικρή τοξοειδής λοξοτόµηση ή αποστρογ-

γυλευµένο βάθρο διατοµής 0,5 mm. Η οριακή απόκλι-

ση (marginal gap) εξαρτάται από την κατασκευή. Είναι 

µικρότερη αν πρόκειται για στεφάνη (90-120 µm) και 

αρκετά µεγαλύτερη σε εκτεταµένες κατασκευές (124 

µm). Βρίσκεται όµως µέσα σε αποδεκτά κλινικά όρια.78. 

ΣΥΖΗΤΗΣH 

Η ηµιδιαφάνεια των ζιρκονιών έχει σχέση µε τον σκε-

δασµό και τη διάχυση του φωτός στη µάζα του υλικού, 

αλλά και την αντανάκλασή του στην επιφάνεια.8,37 Η 

δοµή του υλικού, το µέγεθος των κόκκων, η µορφο-

λογία των ορίων των κόκκων, η ύπαρξη πόρων, ατε-

λειών δοµής, ένθετων σωµατιδίων, κενών στο πλέγ-

µα, το είδος των φάσεων επηρεάζουν την οπτική συ-

µπεριφορά του υλικού και το κάνουν αδιαφανές.37 

Επίσης, η εµφάνιση αδρής επιφάνειας λόγω πιθανής 

µεταβολής φάσεων το καθιστούν πιο αδιαφανές. Η 

βελτίωση της ηµιδιαφάνειας γίνεται προς δύο βασικές 

κατευθύνσεις, τη µείωση ή εξάλειψη των πόρων, µε τη 

µείωση των οξειδίων της αλουµίνας, και την αύξηση 

του ποσοστού της πιο διαπερατής οπτικά και ισοτρο-

πικής κυβικής φάσης, µε την αύξηση του ποσοστού 

της υττρίας. Πράγµατι, οι νέες αυτές ζιρκονίες είναι 

πολύ πιο διαπερατές από τις τετραγωνικές. Επειδή δε 

µπορούν να κατασκευαστούν σε µικρότερα πάχη, 

µπορούν να είναι ακόµη πιο διαπερατές. Ωστόσο, το 

σηµαντικότερο από κλινική άποψη είναι ότι ακόµη δεν 

έχουν ξεπεράσει την οπτική συµπεριφορά των κλασι-

κών υλικών από δυπιριτικό λίθιο ή και της κλασικής 

πορσελάνης αστρίου.63 Έχει αποδειχθεί ότι όταν η 

διατοµή είναι ≥0,5mm, οι κυβικές ζιρκονίες είναι αδια-

φανείς.24 Επίσης, τα υλικά διπυριτικού λιθίου, επειδή 

έχουν µεγάλο ποσοστό υαλώδους φάσης, έχουν αι-

σθητική πολύ κοντά σε αυτή της αδαµαντίνης. Η συ-

γκόλλησή τους είναι επιτυχής λόγω της δυνατότητας 

τους να αδροποιούνται και να σιλανοποιούνται, γι’ 

αυτό και αποτελούν υλικά εκλογής για κατασκευές σε 

πρόσθια δόντια σε σχέση µε τις ηµιδιαφανείς ζιρκονί-
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ες, παρατήρηση που έχει αποδειχθεί και κλινικά.8,39,40, 

43,80,89,91 Οι κυβικές ζιρκονίες µπορούν να χρησιµοποι-

ηθούν µε επιτυχία σε οπίσθια δόντια ή σε πολλαπλές 

αποκαταστάσεις στα πρόσθια.92 

Σχετικά µε τις µηχανικές ιδιότητες των νέων αυ-

τών υλικών, το κύριο χαρακτηριστικό που διαφορο-

ποιεί τη συµπεριφορά τους είναι η αδυναµία της πλή-

ρως σταθεροποιηµένης κυβικής ζιρκονίας να εµφανί-

σει τον µηχανισµό σκλήρυνσης, οπότε η θραύση εί-

ναι σχετικά πιο εύκολη. Η βελτίωση της ηµιδιαφάνει-

ας θυσιάζει µέρος της µηχανικής αντοχής.8 Σε µια 

συστηµατική µελέτη για ζιρκονίες 5-ΥPSZ,90 όπου 

αξιολογήθηκαν οι επιστροφές αποκαταστάσεων σε 

δύο µεγάλα εργαστήρια για µία πενταετία, παρατη-

ρήθηκε µεγαλύτερο ποσοστό αποτυχιών (>2%) στην 

πρόσθια περιοχή σε σχέση µε την οπίσθια. Οι χαµη-

λότερες τιµές µηχανικών ιδιοτήτων επιβάλλουν 

προσεκτική χρήση κλινικά.8,94 Στα ίδια συµπεράσµατα 

καταλήγει και συστηµατική ανασκόπηση, στην οποία 

καλύτερες αντοχές παρατηρούνται στις τετραγωνι-

κές ζιρκονίες υττρίας (2-4% mol Υ2Ο3) και µερικά στα-

θεροποιηµένες ζιρκονίες (3% mol Υ2Ο3).92 Οι κατα-

σκευές από ζιρκονία µε διπυριτικό λίθιο εµφάνιζαν 

την καλύτερη αισθητική συµπεριφορά, αλλά υποδεέ-

στερες µηχανικές ιδιότητες, όπως επίσης και η κυβι-

κή. Γενικά, η βιβλιογραφία συµφωνεί στο συµπέρα-

σµα ότι ακόµα απαιτείται προσεκτική χρήση των κυ-

βικών ζιρκονιών λόγω των χαµηλότερων µηχανικών 

ιδιοτήτων τους.8,43,52, 58, 89 

Όσον αφορά τη θερµική γήρανση των υλικών αυ-

τών, φαίνεται ότι οι κυβικές ζιρκονίες δεν εµφανίζουν 

αυτό το φαινόµενο, πιθανόν λόγω της µη εµφάνισης 

µετασχηµατισµού φάσεων.8,35 Η εµφάνιση υδροθερµι-

κής γήρανσης στις ηµιδιαφανείς ζιρκονίες και οι πιθα-

νές συνέπειες στο υλικό είναι ένα ζήτηµα που δεν 

έχει αποσαφηνιστεί πλήρως. Αυτό οφείλεται στην 

πολυπλοκότητα του φαινοµένου, στους πολλούς πα-

ράγοντες που το επηρεάζουν, στην ποικιλία των συν-

θέσεων των υλικών µεταξύ των εταιρειών και στην 

ποικιλία των πειραµατικών διατάξεων που χρησιµο-

ποιούνται.8, 37 Επειδή η µονολιθική ζιρκονία είναι άµε-

σα εκτεθειµένη στις συνθήκες του στοµατικού περι-

βάλλοντος (υγρασία, θερµοκρασία, επαφή µε αντα-

γωνιστές, µεταβολές pH), η επίδραση αυτών των πα-

ραγόντων είναι καθοριστική για την επιβίωση των 

κατασκευών. Οι περισσότεροι ερευνητές συµφωνούν 

ότι οι κυβικές ζιρκονίες δεν επηρεάζονται, αν και δεν 

είναι απολύτως ξεκάθαρο τι συµβαίνει, αφού ο ακριβής 

µηχανισµός δεν είναι γνωστός.8,10,12,35,95,  

Για τα υλικά αυτά δεν υπάρχουν κλινικές µελέτες, 

γιατί είναι νέα. Θα πρέπει να υπάρξουν περισσότερα 

εργαστηριακά και κλινικά δεδοµένα, για να εφαρµο-

στούν στην κλινική πράξη µε ασφάλεια (evidence-

based). Ωστόσο, είναι πολλά υποσχόµενα υλικά, οι 

εταιρείες συνεχώς τα εξελίσσουν, η κατασκευή µε τη 

χρήση CAD/CAM τεχνολογία µειώνει τον χρόνο και 

το κόστος κατασκευής, απαιτούν πολύ µικρή αφαίρε-

ση οδοντικής ουσίας, γι’ αυτό και η χρήση τους µεγα-

λώνει συνεχώς.10,93,96
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

� Οι ζιρκονίες κυβικής κυρίως σύστασης και πλήρως 

σταθεροποιηµένες µε ποσοστό υττρίας µεγαλύτε-

ρο του 5% mol είναι υλικά που µπορούν να χρησι-

µοποιηθούν στην καθηµερινή κλινική πράξη.  
� Η ηµιδιαφάνειά τους είναι µεγαλύτερη από της τε-

τραγωνικής µερικά σταθεροποιηµένης ζιρκονίας, 

υπολείπονται όµως των κατασκευών από διπυριτι-

κό λίθιο ή άλλων υαλωδών υλικών. Οι πολυστρω-

µατικές κυβικές είναι βελτιωµένες αισθητικά. Απαι-

τείται περαιτέρω βελτίωση σχετικά µε την αισθητι-

κή τους απόδοση. 

� Οι µηχανικές τους ιδιότητες είναι υποδεέστερες 

από τις τετραγωνικές ζιρκονίες, ικανοποιητικές 

όµως για κατασκευές σε πρόσθια δόντια ή στεφά-

νες σε οπίσθια. 

� ∆εν εµφανίζουν υδροθερµική γήρανση και τις επα-

κόλουθες συνέπειες, αδρότητα επιφανειών και µι-

κρορωγµές. 

� Εφόσον είναι πολύ καλά γυαλισµένες µηχανικά, 

επηρεάζουν λιγότερο από όλα τα άλλα προσθετικά 

υλικά τις οδοντικές ουσίες των ανταγωνιστών, αλ-

λά περισσότερο από την αδαµαντίνη 

� Απαιτούν πολύ µικρή αφαίρεση οδοντικής ουσίας 

και συγκολλούνται ικανοποιητικά µε πρωτόκολλα 

χηµικής συγκόλλησης µε την αδαµαντίνη και την 

οδοντίνη. 

� Ο χρόνος και το κόστος κατασκευής τους είναι 

σχετικά µικρά, αφού κατασκευάζονται µε τεχνο-

λογία CAD-CAM και απαιτούν σχετικά µικρές προ-

σαρµογές µετά εργαστηριακά. 
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

Η ΜΟΡΙΑΚΗ ΒΑΣΗ ΤΗΣ ΑΤΕΛΟΥΣ 

Α∆ΑΜΑΝΤΙΝΟΓΕΝΕΣΗΣ: 

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ  

Α. ΙΝΤΖΕΣ1, Χ. ΡΑΧΙΩΤΗΣ2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η αδαµαντίνη είναι ο σκληρότερος οδοντι-
κός ιστός και δηµιουργείται από τις αδαµαντινοβλάστες 
µε µια ιδιαίτερα πολύπλοκη διαδικασία. ∆ιαταραχή σε 
οποιοδήποτε στάδιο της αδαµαντινογένεσης µπορεί να 
εµποδίσει τον επιτυχή σχηµατισµό αδαµαντίνης. Η ατε-
λής αδαµαντινογένεση (ΑΑ) είναι µια κληρονοµική ετε-
ρογενής νόσος της αδαµαντίνης των δοντιών, στην 
οποία σχηµατίζεται ελαττωµατική αδαµαντίνη ή υπάρχει 
πλήρης απουσία της. Σκοπός της παρούσας εργασίας 
είναι η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας της τελευταίας 
πενταετίας (2016-2020) σχετικά µε µοριακούς µηχανι-
σµούς πρόκλησης της ΑΑ. Με τη χρησιµοποίηση των 
βάσεων δεδοµένων PubMed, Elsevier, ScienceDirect, 
OMIM και UniProt και βασικές λέξεις-κλειδιά τις: enamel 
imperfecta, amelogenesis imperfecta, gene, signaling 
pathway, mutation (AND/OR) αναζητήθηκαν στη σύγ-
χρονη διεθνή βιβλιογραφία µελέτες που αφορούν 
µεταλλάξεις οι οποίες ευθύνονται για την κλινική εµ-
φάνιση ΑΑ. Από τις µεταλλάξεις γονιδίων οι οποίες 
εντοπίστηκαν δόθηκε έµφαση στις διαφοροποιήσεις 
που αυτές επιφέρουν στις αντίστοιχες πρωτε˙νες και 
στον τρόπο που επηρεάζεται η λειτουργία των µεταλ-
λαγµένων πρωτἐνών. Έγινε περιγραφή αντιπροσω-
πευτικών πρωτἐνών από τις βασικότερες οµάδες οι 
οποίες συµµετέχουν στην αδαµαντινογένεση (µήτρας 
της αδαµαντίνης, πρωτεάσες, κυτταρικής προσκόλλη-
σης, µεταφορικές κ.ά.). Λόγω της πολυπλοκότητας και 
της ευαισθησίας του µοριακού µηχανισµού της αδα-
µαντινογένεσης, είναι δυνατόν να εµφανιστεί ΑΑ 
εξαιτίας µιας πληθώρας γονιδίων. Ορισµένα από αυτά 
εµπλέκονται σχεδόν αποκλειστικά στον σχηµατισµό 
της αδαµαντίνης, ενώ άλλα συµµετέχουν και σε άλλες 
κυτταρικές λειτουργίες. Σε ορισµένες περιπτώσεις ΑΑ, 
αν διαγνωστούν έγκαιρα, οδοντιατρική παρέµβαση 
µπορεί να συµβάλει στην αποφυγή λειτουργικών και 
αισθητικών αρνητικών επιπτώσεων. 

Όροι ευρετηριάσεως Ατελής αδαµαντινογένεση, ατελής αδαµαντι-

νογενεσία, γονίδια, πρωτε˙νες 
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REVIEW 

THE MOLECULAR BASIS OF 

AMELOGENESIS IMPERFECTA:  

A LITERATURE REVIEW 

A. INTZES1, C. RAHIOTIS2  

ABSTRACT Enamel is the hardest dental tissue and is 
constructed by ameloblasts in a particularly complex 
process. Disruptions during any stage of amelogenesis 
can prevent proper enamel formation. Amelogenesis 
imperfecta (AI) is a heterogenous hereditary condition 
affecting tooth enamel, in which defective enamel is 
formed or there is complete absence thereof. The aim 
of this paper is to review the literature of the last five 
years (2016-2020) regarding causative molecular 
mechanisms of AI. Utilizing the PubMed, Elsevier, 
Science Direct, OMIM and UniProt databases and using 
the key words: «enamel imperfecta, amelogenesis 
imperfecta, gene, signaling pathway, mutation» 
(AND/OR) a search of the contemporary international 
literature was conducted for mutations that give rise 
to clinically detectable AI. Of the gene mutations 
found, emphasis was placed on the variations that 
those induce to the affected proteins and how the 
function of the mutant proteins is affected. Proteins 
representative of some of the major groups involved 
in amelogenesis were presented (enamel matrix 
proteins, proteases, cell adhesion proteins, transport 
proteins, etc.). Due to the complexity and sensitivity 
of the molecular process of amelogenesis, it is possible 
that AI can develop due to various genes. Some of 
those are involved almost exclusively in the formation 
of tooth enamel, while others also take part in other 
cellular processes. In some cases of AI, if diagnosed 
early enough, a dentist’s intervention can help avoid 
adverse functional and aesthetic aftereffects.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αδαµαντίνη είναι ο σκληρότερος και πιο ενασβεστι-
ωµένος ιστός του σώµατος. Απαντάται στα δόντια 
των περισσότερων θηλαστικών, επιτρέποντάς τους 
να επιτελούν τις λειτουργίες τους.1 Αποτελείται, σε 
ποσοστό περίπου 95%, από υδροξυαπατίτη, µε τη 
µορφή ραβδόµορφων κρυστάλλων.1 Το µέγεθος και 
το σχήµα τους καθορίζεται από την πρωτἐνική µήτρα 
εντός της οποίας ξεκινά η πυρηνοποίησή τους και στη 
συνέχεια καθοδηγεί την ανάπτυξή τους.1,2 Ο σχηµατι-
σµός της αδαµαντίνης γίνεται από εξειδικευµένα κύτ-
ταρα, τις αδαµαντινοβλάστες, µε µια πολύπλοκη και 
καλά συντονισµένη διαδικασία.1 Οι αδαµαντινοβλάστες 
αποµακρυνόµενες από την αδαµαντινο-οδοντινική σύ-
ναψη εκκρίνουν µία πρωτἐνική µήτρα, στην οποία 
ξεκινά ο ελεγχόµενος σχηµατισµός των κρυστάλλων 
υδροξυαπατίτη1. Tο στάδιο αυτό της αδαµαντινογέ-
νεσης καλείται εκκριτικό. Στη συνέχεια, κατά το στά-
διο της ωρίµανσης, η µήτρα σταδιακά αποδοµείται από 
πρωτεάσες, µε ταυτόχρονη ανάπτυξη των κρυστάλ-
λων υδροξυαπατίτη.1 Η ανάπτυξη αυτή καθοδηγείται 
από τις αδαµαντινοβλάστες, οι οποίοι ρυθµίζουν τις 
συνθήκες pH και τη συγκέντρωση των διαφόρων ιό-
ντων που συνθέτουν τους κρυστάλλους της αδαµα-
ντίνης.1 Στο τέλος της διαδικασίας σχεδόν όλος ο 
όγκος της αδαµαντίνης αποτελείται από κρυστάλλους 
και ελάχιστες µόνο πρωτε˙νες (1-2% κ.β.), καθιστώ-
ντας την τον πιο ενασβεστιωµένο ιστό του σώµα-
τος.1,2 ∆ιαταραχή σε οποιαδήποτε από αυτές τις διερ-
γασίες µπορεί να οδηγήσει σε ελαττωµατικό σχηµατι-
σµό της αδαµαντίνης. 

Στην αδαµαντινογένεση εµπλέκεται πλήθος γονι-
δίων που κωδικοποιούν πρωτε˙νες της µήτρας της αδα-
µαντίνης (AMELX, AMBN, ENAM), πρωτεάσες (MMP20, 
KLK4), µόρια κυτταρικής προσκόλλησης (FAM83H, 
LAMB3, LAMA3, COL17A1), µεταφοράς ιόντων (WDR72, 
SLC24A4), ανίχνευσης του pH (GPR68), µεταγραφικοί 
παράγοντες (DLX3, SP6), καθώς και αρκετά άλλα µε 
σχετικά άγνωστο µηχανισµό συµµετοχής στη διαδικα-
σία (FAM20C, FAM20A, ROGDI, ACTP, RELT, C4ORF26).2-4 Η 
ατελής αδαµαντινογένεση (ΑΑ) είναι µια κληρονοµική, 
ιδιαίτερα ετερογενής φαινοτυπικά και γενετικά νό-
σος, µε περίπου είκοσι διαφορετικούς υπο-τύπους στη 
βάση δεδοµένων OMIM,5 που µπορεί να σχετίζονται ή 
όχι µε σύνδροµα και διαφέρουν ως προς το υπεύθυνο 
γονίδιο και τη συγκεκριµένη µετάλλαξη που αυτό φέ-
ρει.3,6,7 Η συχνότητα εµφάνισης στον πληθυσµό εκτι-
µάται σε 1:700 έως 1:14.000, ανάλογα µε την περιοχή 
και τον πληθυσµό.2,3 Προβλήµατα στην αδαµαντίνη 
περιγράφονται σε περίπου 100 κληρονοµικά νοσήµα-
τα, αν και στο 51-72% των περιπτώσεων δεν έχουν 
προσδιοριστεί γενετικά.1,2 Ο τύπος της κληρονοµικό-
τητας ποικίλλει, µε τα περισσότερα υπεύθυνα γονίδια 
να είναι αυτοσωµικά, µε εξαίρεση το AMELX, που είναι 
φυλοσύνδετο. Το αν µια µετάλλαξη θα παρουσιάζεται 
ως επικρατής ή υπολειπόµενη AA εξαρτάται όχι µόνο 
από το ποιο γονίδιο αφορά, αλλά και από τη συγκε-
κριµένη κάθε φορά µετάλλαξη.3,8 

Η ΑΑ διακρίνεται µε βάση τον φαινότυπο σε τρεις 
βασικές κατηγορίες.  

(1)  Υποπλαστική ΑΑ, όπου παρατηρείται πλήρης έλ-
λειψη ή σηµαντικά µειωµένο πάχος αδαµαντίνης.  

(2)  Υποωριµασµένη ΑΑ, όπου παρατηρείται υπερβο-
λική περιεκτικότητα σε πρωτε˙νες στο τελικό 
πρὀόν, καθιστώντας την αδαµαντίνη εξαιρετικά 
εύθραυστη.  

(3)  Υπενασβεστιωµένη ΑΑ, στην οποία η αδαµαντίνη 
χαρακτηρίζεται από χαµηλή σκληρότητα.  

Οι δύο τελευταίες µορφές αναφέρονται συχνά 
και ενιαία ως υποκρυσταλλωµένη ΑΑ, περιγράφοντας 
αδαµαντίνη κανονικού πάχους, που όµως θραύεται ή 
φθείρεται σύντοµα µετά την ανατολή του δοντιού.2,8 

Η ΑΑ είναι δυνατόν να επηρεάσει το σύνολο ή µέρος 
της οδοντοφυ˙ας, νεογιλής ή µόνιµης. Ο φαινότυπος 
µπορεί να συνίσταται από διαφορετική χροιά (κιτρινω-
πά ή καφετιά δόντια), επιφάνεια µε εντυπώµατα, 
γραµµώσεις (οριζόντιες ή κατακόρυφες), εύθραυστη 
αδαµαντίνη που θραύεται ή αποφλοιώνεται εύκολα, 
ατελώς σχηµατισµένη µύλη (κυρίως σε γοµφίους) και 
διαταραχές στην ανατολή των δοντιών.6,8 Τα προ-
σβεβληµένα δόντια είναι εξαιρετικά ευπαθή σε απο-
τριβή και σε πολλές περιπτώσεις χρειάζεται αποκατά-
σταση µε προσθετικές εργασίες στο σύνολο του 
φραγµού πριν από το 20ό έτος της ηλικίας. Σηµειώνε-
ται πως δοµικές ατέλειες στην αδαµαντίνη που µπορεί 
να µοιάζουν κλινικά µε ΑΑ είναι δυνατόν να προκλη-
θούν και από εξωγενείς παράγοντες, όπως καταπό-
νηση του οργάνου της αδαµαντίνης, µηχανική (τραυ-
µατισµός), θερµική (υψηλός πυρετός) ή από περιβαλ-
λοντικούς παράγοντες.1,4,9 Στην παρούσα βιβλιογρα-
φική ανασκόπηση παραθέτονται τα σύγχρονα δεδο-
µένα για τους µοριακούς µηχανισµούς που εµπλέκο-
νται στην ΑΑ. Η παρούσα εργασία επικεντρώθηκε σε 
γονίδια τα οποία δεν σχετίζονται µε κάποιο σύνδρο-
µο. Περιγράφονται όµως και µερικά γονίδια τα οποία 
έχουν παρατηρηθεί ως µέρος συνδρόµου, αλλά µόνο 
σε περιπτώσεις που υπάρχουν αναφορές στις οποίες 
τα υπόλοιπα παθολογικά χαρακτηριστικά είναι υπο-
βαθµισµένα. Γεγονός που καταδεικνύει ότι η ΑΑ είναι 
ενδεχοµένως κεντρική νόσος στο αντίστοιχο σύν-
δροµο. Επίσης, αναφέρονται και κάποια σύνδροµα στα 
οποία τα υπόλοιπα κλινικά σηµεία εκδηλώνονται προ-
οδευτικά µε την ηλικία και η ΑΑ αποτελεί χρήσιµο δια-
γνωστικό δείκτη (π.χ. σύνδροµα Jalili και enamel-
renal). 

ΥΛΙΚΑ-ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

Έγινε βιβλιογραφική ανασκόπηση στις βάσεις δεδοµέ-
νων PubMed (pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), Elsevier (www. 
elsevier.com), ScienceDirect (www.sciencedirect.com), 
OMIM (omim.org) και UniProt (www.uniprot.org/) κατά 
το δεύτερο τέταρτο του 2020, µε τις λέξεις-κλειδιά 
enamel imperfecta, amelogenesis imperfecta, gene, 
signaling pathway, mutation, environmental, envi-
ronment και σύντοµες µορφές ονοµάτων γονιδίων 
που ενοχοποιούνται για την ΑΑ (π.χ. AMBN, ENAM,  
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SP6). Από την ανασκόπηση αποκλείστηκαν δηµοσιεύ-
σεις για την ΑΑ σε ζωικά µοντέλα. Η αναζήτηση των 
άρθρων έγινε µε χρονικό περιορισµό 2020-2015, µε 
χρήση ελάχιστων παλαιότερων άρθρων και αποκλει-
στικά εργασίες στην αγγλική γλώσσα. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Πρωτε˙νες της µήτρας της αδαµαντίνης 

AMELX (MIM*300391): Η αµελογενίνη είναι µια γλυκο-
πρωτε˙νη, η βασικότερη από τις πρωτε˙νες που σχηµα-
τίζουν τη µήτρα της αδαµαντίνης. Ανήκει στις εγγενώς 
µη δοµηµένες πρωτε˙νες, γεγονός που της επιτρέπει να 
αλληλεπιδρά µε ποικίλους στόχους, όπως η κυτταρική 
µεµβράνη, άλλες πρωτε˙νες, ιόντα και ο υδροξυαπατί-
της.10 Το µεταγραφικό πρὀόν του γονιδίου έχει µήκος 
191 αµινοξέα, µε τα 16 πρώτα να συνιστούν το σηµα-
τοδοτικό πεπτίδιο.12 Το γονίδιο εντοπίζεται στο Χ χρω-
µόσωµα (Xp22.2), γεγονός που σηµαίνει ότι αυτή η 
µορφή ΑΑ ακολουθεί φυλοσύνδετο τύπο κληρονοµι-
κότητας, ενώ σε γυναίκες µε ετερόζυγη µετάλλαξη ο 
φαινότυπος µπορεί να είναι ηπιότερος, λόγω του φαι-
νοµένου της αδρανοποίησης του Χ χρωµοσώµατος.5,8 
Μεταλλάξεις στο γονίδιο AMELX συνήθως παρουσιά-
ζουν χαρακτηριστικό φαινότυπο, ανάλογα µε το πώς 
επηρεάζεται η παραγόµενη πρωτε˙νη: πλήρης απώλεια 
πρωτἐνικού πρὀόντος οδηγεί σε υποπλαστική ΑΑ (µε 
ή χωρίς προβλήµατα ενασβεστίωσης), δοµικές ανωµα-
λίες στο αµινοτελικό άκρο προκαλούν υποωριµασµένη 
ή υπενασβεστιωµένη ΑΑ, και δοµικές ανωµαλίες στο 
καρβοξυτελικό άκρο υποπλαστική ΑΑ.8 Για παράδειγµα, 
η µετάλλαξη p.Leu48Ser οδηγεί σε χαρακτηριστικό φαι-
νότυπο, που περιλαµβάνει υπο-ωρίµανση µε στοιχεία 
υποπλασίας, καθώς προκαλεί εναλλακτική συρραφή για 
το εξόνιο 4, το οποίο σπάνια εκφράζεται φυσιολογικά 
και η παρουσία του στο τελικό πρὀόν έχει αρνητική 
επίδραση στη λειτουργία της πρωτε˙νης.11 Η µετάλλαξη 
p.Pro81Leu αφορά ένα εξαιρετικά συντηρηµένο αµινο-
ξύ από τα συνολικά 191 της αµελογενίνης (ή αναλό-
γως της ισοµορφής 175 ή 205),12 µε ταυτόχρονη τρο-
ποποίηση των πρὀόντων συρραφής.13 Η αλλαγή ενός 
και µόνο αµινοξέος είναι δυνατόν να προκαλέσει µετα-
βολή της στερεοδοµής της πρωτε˙νης ή να την κατα-
στήσει πιο ευλύγιστη, και είτε παρεµποδίζει τον φυσιο-
λογικό σχηµατισµό νανοσφαιριδίων από µόρια αµελο-
γενίνης είτε ενισχύει την µεταξύ τους συγγένεια, µε 
αποτέλεσµα την δηµιουργία συναθροισµάτων, αντί-
στοιχα.13,14 Τα φυσιολογικά νανοσφαιρίδια αµελογενί-
νης διατάσσονται µε τρόπο που δηµιουργεί µεταξύ 
τους κανάλια, διαµέσου των οποίων επιτελείται µετα-
φορά ιόντων για την ενασβεστίωση της αδαµαντίνης.15 
Αλλαγές αµινοξέων, όπως οι Pro41Thr και Pro71Thr, 
µεταβάλλουν την ευλυγισία της πολυπεπτιδικής αλυσί-
δας και αυξάνουν τις αλληλεπιδράσεις µεταξύ περιο-
χών β-φύλλων γειτονικών ολιγοµερών. Έτσι αυτά συ-
γκεντρώνονται υπέρµετρα στους κρυστάλλους υδρο-
ξυαπατίτη και πιθανώς παρεµποδίζουν την αποτελε-
σµατική αποµάκρυνση της αµελογενίνης από πρωτεά-
σες (MMP20).14 Επίσης, η ακεραιότητα της αµινοξικής 
αλληλουχίας της αµελογενίνης θεωρείται ότι είναι κα- 
 

θοριστική για την εγγενή ικανότητά της να αυτοσυ-
ναρµολογείται σε µήτρα για τους κρυστάλλους αδαµα-
ντίνης15. 
 

AMBN (MIM*601259): Η AMBN (αµελοβλαστίνη) είναι 
µια φωσφορυλιωµένη γλυκοπρωτε˙νη, η ποσοτικά 
επικρατής πρωτε˙νη στη µήτρα της αδαµαντίνης µετά 
την AMELX.3,16 Έχει µήκος 477 αµινοξέα, από τα οποία 
τα 26 πρώτα ανήκουν σε σηµατοδοτικό πεπτίδιο.12 Το 
γονίδιο της AMBN εντοπίζεται στο χρωµόσωµα 4 
(4q13.3).5 Συγκριτικά µε τις άλλες βασικές πρωτε˙νες 
της αδαµαντινογένεσης είναι αυτή µε τις λιγότερες 
περιπτώσεις ΑΑ στη βιβλιογραφία. Προκαλεί υποπλα-
στική µορφή ΑΑ, αλλά υπάρχουν αναφορές τόσο για 
επικρατή όσο και για υπολειπόµενο τύπο κληρονοµι-
κότητας.3,16 Η επικρατούσα µετάλλαξη που αναφέρθη-
κε από τους Lu et al3 είναι η p.Pro357Ser, η οποία α-
φορά ένα συντηρηµένο αµινοξύ. Η µεταλλαγµένη 
πρωτε˙νη εµφανίζει σωστή εντόπιση στο κύτταρο, 
αλλά αυξηµένη µεταφραστική έκφραση και δηµιουργεί 
συσσωµατώµατα.3 ∆ύο υπολειπόµενες µεταλλάξεις, οι 
p.Pro447Leu και p.Leu354Pro, αντιστοιχούν και αυτές 
σε συντηρηµένα αµινοξέα. Για την τελευταία βρέθηκε 
επίσης ότι προκαλεί βοθρία στην αδαµαντίνη στους 
ετερόζυγους φορείς.16 
 

ENAM (MIM*606585): Η εναµελίνη, που κωδικοποιεί-
ται από το γονίδιο ENAM, είναι µία από τις τρεις κυ-
ριότερες εκκρινόµενες δοµικές πρωτε˙νες της µή-
τρας της αδαµαντίνης και η µεγαλύτερη από αυτές, 
αποτελούµενη από ένα σηµατοδοτικό πεπτίδιο 39 
αµινοξεών και ένα εκκρινόµενο τµήµα 1103 αµινο-
ξικών καταλοίπων.4,5 Εντοπίζεται στο χρωµόσωµα 4 
(4q13), συµµετέχει στην ενασβεστίωση, στη διευθέ-
τηση στον χώρο και στην πυρηνοποίηση των κρυ-
στάλλων της αδαµαντίνης και οι µεταλλάξεις της 
προκαλούν συνήθως αυτοσωµική επικρατή µορφή 
υποπλαστικήςΑΑ12, παρόλο που η συµµετοχή της 
στη µήτρα είναι µόλις 3-5%.4 Σε µεταλλάξεις αυτού 
του γονιδίου φαίνεται πως υπάρχει «φαινόµενο δό-
σης», δηλαδή µεταλλάξεις που αλλάζουν έντονα τη 
µορφή της παραγόµενης πρωτε˙νης ή αφορούν και 
τα δύο αλληλόµορφα και επηρεάζουν εντονότερα 
τον φαινότυπο, όπως στις περιπτώσεις p.Tyr614* και 
p.Lys53*, µε πρόωρα κωδικόνια τερµατισµού και 
p.Leu998Trpfs*65, µε µετατόπιση πλαισίου ανάγνω-
σης.4,17 Παρ’ όλα αυτά, επειδή η εναµελίνη συµµετέ-
χει κυρίως κατά το πρώιµο εκκριτικό στάδιο και η 
µετάλλαξη έχει αρνητική επίδραση σχεδόν αποκλει-
στικά στις βαθύτερες µόνο περιοχές της αδαµαντί-
νης, είναι δυνατόν να υπάρξει υποδιάγνωση ορι-
σµένων περιπτώσεων ή εσφαλµένος χαρακτηρισµός 
των αντίστοιχων µεταλλάξεων ως υπολειπόµενες.17 
Η σηµαντική ετερογένεια στην κλινική εικόνα που 
παρουσιάζεται ακόµη και για την ίδια µετάλλαξη ί-
σως υποδηλώνει ότι και το δεύτερο αλληλόµορφο 
δεν είναι φυσιολογικό, ενδεχοµένως σε θέση που 
καθορίζει κάποια άλλη δευτερεύουσα λειτουργία της 
πρωτε˙νης ή οδηγεί σε συνεργιστική επίδραση.18 



90 Α. ΙΝΤΖΕΣ, Χ. ΡΑΧΙΩΤΗΣ ΣΤΟΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 2020,77 

ΠΡΩΤΕΑΣΕΣ ΤΗΣ Α∆ΑΜΑΝΤΙΝΗΣ 

MMP20 (MIM*604629): Η MMP20 είναι µια µεταλοπρω-
τἐνάση µε πολλαπλές θέσεις πρόσδεσης συµπαραγό-
ντων (Zn και Ca).12 Αποδοµεί την κύρια πρωτε˙νη της 
µήτρας της αδαµαντίνης, δηλαδή την αµελογενίνη, 
καθώς και δύο δευτερεύουσες, δηλαδή την αµελο-
βλαστίνη και την εναµελίνη, και εκφράζεται στις αδα-
µαντινοβλάστες και τις οδοντινοβλάστες καθ’ όλη τη 
διάρκεια των σταδίων έκκρισης και ωρίµανσης.19 Η 
λειτουργική µορφή της πρωτε˙νης έχει µήκος 376 αµι-
νοξέα, από ένα αρχικό πολυπεπτίδιο 483 αµινοξικών 
καταλοίπων.12 Το γονίδιό της βρίσκεται στο χρωµό-
σωµα 11 (11q22.2) και οι µεταλλάξεις του είναι υπο-
λειπόµενες και προκαλούν την υποωριµασµένη µορφή 
της ΑΑ.5,11,19 Έχουν αναφερθεί µεταλλάξεις σε συντη-
ρηµένα αµινοξέα p.Tyr108Cys, εντός της καταλυτικής 
περιοχής του ενζύµου, p.L189P, σε διατηρηµένη περι-
οχή, µε εκτιµώµενη δοµική και λειτουργική σηµασία, 
και άλλες που οδηγούν σε µεταβολή διαφόρων ση-
µείων συρραφής.19 Μια τέτοια «σιωπηλή» µετάλλαξη, η 
p.Arg35= οδηγεί σε αποκλεισµό του εξονίου 1 από 
περίπου το 60% των µεταγράφων. Το εξόνιο αυτό 
περιλαµβάνει το φυσιολογικό κωδικόνιο έναρξης και η 
µειωµένη έκφραση της φυσιολογικής µορφής οδηγεί 
σε ήπια µορφή της ΑΑ στην περίπτωση αυτή.11 Άλλες 
τρεις µεταλλάξεις είναι: η p.Thr130Ile, που παρουσιά-
ζεται µειωµένη έκκριση µε περιορισµένη πρωτεολυτική 
δραστηριότητα, η p.His226Gln, που οδηγεί σε αδυνα-
µία έκκρισης λόγω πιθανής µεταβολής της στερεοδο-
µής, και η p.Tyr180*, που οδηγεί σε αποδόµηση του 
µεταγράφου λόγω NMD (non sense mediated decay).20 

ΠΡΩΤΕ˳ΝΕΣ ΣΥΝ∆ΕΣΗΣ 

Α∆ΑΜΑΝΤΙΝΟΒΛΑΣΤΩΝ 

FAM83H (MIM*611927): Η πρωτε˙νη που κωδικοποιείται 
από το γονίδιο FAM83H φαίνεται ότι συµµετέχει στην 
οργάνωση των ινιδίων κερατίνης του κυτταροσκελε-
τού και στον σχηµατισµό δεσµοσωµατίων, δύο λει-
τουργίες απαραίτητες για τις αδαµαντινοβλάστες.21,22 
Εκτός αυτών, υπάρχουν και ενδείξεις ότι έχει και ρυθ-
µιστικό ρόλο στην έκφραση παραγόντων ενασβεστί-
ωσης, επηρεάζοντας έµµεσα και αυτή τη διεργασία.22 
Η πρωτε˙νη FAM83H έχει µήκος 1179 αµινοξικά κατά-
λοιπα και το αντίστοιχο γονίδιο εντοπίζεται στο χρω-
µόσωµα 8 (8q24.3), µε τις µεταλλάξεις του να προκα-
λούν αυτοσωµική επικρατή υπενασβεστιωµένη ΑΑ, 
στις οποίες εµφανίζεται ταχεία απώλεια της αδαµα-
ντίνης µετά την ανατολή του δοντιού.12 Μια µετάλλα-
ξη που προκαλεί πρόωρο τερµατισµό µε την εισαγωγή 
κωδικονίου λήξης, η p. Lys408*, προκαλεί συσσώρευση 
του πρωτἐνικού πρὀόντος σε λάθος κυτταρικό δια-
µέρισµα, στον πυρήνα αντί για το κυτταρόπλασµα, και 
οδηγεί στην αποδιοργάνωση ινιδίων κερατίνης και 
δεσµοσωµατίων στις προ-αδαµαντινοβλάστες, παρε-
µποδίζοντας την τελική διαφοροποίηση και λειτουργία 
τους.23,24 Μελέτες έχουν δείξει πως όταν η πρωτε˙νη 
FAM83H είναι συντετµηµένη σε µήκος µικρότερο από 
677 αµινοξέα, εκδηλώνεται γενικευµένη ΑΑ, ενώ για 
µήκη µε 694 και πλέον αµινοξέα εµφανίζονται ατέλει-

ες µόνο στην αυχενική περιοχή.22 Σε συµφωνία µε το 
παραπάνω, έχουν αναφερθεί πολλαπλές περιπτώσεις 
µεταλλάξεων, στις οποίες το συντετµηµένο πρωτἐνι-
κό πρὀόν του γονιδίου FAM83H προκαλεί ΑΑ, όπως 
p.Glu421*, p.Ser287*, p.Tyr297X, p.Val311Argfs*13, 
p.Ser377*, p.Glu383*, p.Arg325*, µε όλες να συµβαί-
νουν στο τελευταίο εξόνιο και πάντα µεταξύ των 
Ser287 και Glu694, και να εκδηλώνονται κλινικά ως 
υπενασβεστιωµένη ΑΑ [22, 24, 25]. Από εξελικτικές 
µελέτες εκτιµάται ότι η έλλειψη µεγάλης έκτασης του 
καρβοξυτελικού τµήµατος οδηγεί σε απώλεια πλήθους 
συντηρηµένων αµινοξέων και των πολλαπλών αντί-
στοιχων θέσεων φωσφορυλίωσης, που εντοπίζονται 
εκεί, µε σηµαντικές συνέπειες για την τρισδιάστατη 
δοµή της πρωτε˙νης.25 
 
LAMB3 (MIM*150310): Η υποµονάδα βήτα-3 της λαµινί-
νης-5 (LAMB3) Είναι συστατικό του συµπλέγµατος 
LM332, το οποίο είναι δοµικό τµήµα των ηµιδεσµοσω-
µατίων, µε το καρβοξυτελικό άκρο της LAMB3 να είναι 
αυτό που συµµετέχει στις απαραίτητες αλληλεπιδρά-
σεις για τον σχηµατισµό τους.5,6,12 Αποτελείται από ένα 
σηµατοδοτικό πεπτίδιο 17 αµινοξέων και ένα εκκρινό-
µενο τµήµα 1155 αµινοξικών καταλοίπων και το γονί-
διο που την κωδικοποιεί εντοπίζεται στο χρωµόσωµα 1 
(1q32.2).5,12 Κλινικά εµφανίζεται ως επικρατής υποπλα-
στική ΑΑ, που αποδίδεται κυρίως σε δυσλειτουργία του 
ενδοπλασµατικού δικτύου ή δυσχέρειες στη συναρµο-
λόγηση και τη λειτουργία ετεροδιµερών στα οποία 
συµµετέχουν οι πρωτε˙νες αυτές.5,6 Η έκφραση της 
LAMB3 είναι εντονότερη κατά το εκκριτικό στάδιο και 
κυτταρικά εντοπίζεται κυρίως στην αποφυάδα του 
Tome’s, που υποδηλώνει τη συµµετοχή της πρωτε˙νης 
αυτής στην αδαµαντινογένεση µε τουλάχιστον έναν 
ακόµη τρόπο, άγνωστο µέχρι στιγµής, πιθανώς σχετι-
ζόµενο µε την απαρχή του σχηµατισµού των φυµά-
των.6 Μεταλλάξεις σε οποιαδήποτε από τις πρωτε˙νες 
του συµπλέγµατος LM332 οδηγούν και στην εκδήλωση 
του συνδρόµου JEB (Junctional Epidermolysis Bullosa), 
µε υπολειπόµενο τύπο κληρονοµικότητας.26 Όµως µε-
ταλλάξεις στο γονίδιο LAMB3 οδηγούν σε έναν χαρα-
κτηριστικό φαινότυπο µε πολλαπλά µικρά φύµατα, ο 
οποίος δεν παρουσιάζεται σε µεταλλάξεις γονιδίων 
που κωδικοποιούν τις υπόλοιπες υποµονάδες του συ-
µπλέγµατος LM332 (π.χ. LAMA3).6 Εξαιτίας της σηµασίας 
των κυτταρικών συνδέσεων για τον οργανισµό, µόνο 
σχετικά ήπιες µεταλλάξεις εµφανίζονται στα αντίστοιχα 
γονίδια. Τέτοια παραδείγµατα είναι η διαγραφή 7 ζευ-
γών βάσεων στο τελικό εξόνιο, η p.Glu1151Valfs*57, η 
συγκράτηση του τελευταίου ιντρονίου που µετατοπίζει 
το πλαίσιο ανάγνωσης µετά το 1128ο αµινοξύ, η 
p.Asp1128Glyfs*6, η p.Glu1114* και η p.Ser1144*, που 
και οι τέσσερις προκαλούν υποπλαστική ΑΑ εξαιτίας της 
επακόλουθης µεταβολής στο καρβοξυτελικό άκρο της 
πρωτε˙νης.6,26,27 
 
LAMA3 (MIM*600805): Η πρωτε˙νη LAMA3 (υποµονάδα 
λαµινίνηςάλφα-3) έχει παρόµοια λειτουργία µε τη 
LAMB3 και συµµετέχει και αυτή στον σχηµατισµό του 
συµπλέγµατος LM332.6,28,29 Έχει µήκος 3333 αµινοξικά  
 



ΣΤΟΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 2020,77 Η ΜΟΡΙΑΚΗ ΒΑΣΗ ΤΗΣ ΑΤΕΛΟΥΣ Α∆ΑΜΑΝΤΙΝΟΓΕΝΕΣΗΣ 91 

κατάλοιπα, µε τα 35 να ανήκουν σε σηµατοδοτικό πε-
πτίδιο και το γονίδιο που την κωδικοποιεί βρίσκεται στο 
χρωµόσωµα 18 (18q11.2).5,12 Σε αντίθεση µε τις µεταλ-
λάξεις στη LAMB3, αυτές στη LAMA3 δεν είναι τόσο επι-
ζήµιες για τον σχηµατισµό της αδαµαντίνης, αλλά ακό-
µη και ένα ελαττωµατικό αλληλόµορφο αρκεί για την 
πρόκληση επιφανειακών βοθρίων (υποπλαστική ΑΑ).28,29 
Συνήθως όµως ανιχνεύεται σε διπλά ετερόζυγη κατά-
σταση, όπου προκαλεί µορφές του συνδρόµου 
JEB.5,12,28,29 Ο τρόπος µε τον οποίο µεταλλάξεις σε πρω-
τε˙νες του συµπλέγµατος LM332 επηρεάζουν την αδα-
µαντινογένεση είναι λόγω παρεµπόδισης της συντονι-
σµένης αντικατάστασης του βασικού υµένα από τις α-
δαµαντινοβλάστες.29 Παραδείγµατα τέτοιων µεταλλά-
ξεων είναι οι p.Arg793*, p.Ala1495Val, p.Gly163Aspfs*30 
και p.Ala1495Val.28,29 Επίσης, µια άλλη µετάλλαξη που 
εντοπίστηκε σε ιντρόνιο είχε ως αποτέλεσµα διαφο-
ρετικό πρότυπο συρραφής, µε την ποσότητα έκφρα-
σης της φυσιολογικής LAMA3 να είναι µόνο 2% της 
αναµενόµενης.29 

 
COL17A1 (MIM*113811): Η COL17A1 (κολλαγόνο XVII) 
είναι µια διαµεµβρανική πρωτε˙νη που συµµετέχει 
στα ηµιδεσµοσωµάτια.5 Έχει µήκος 1497 αµινοξέα, 
µε κυτταροπλασµατικό τµήµα 467 αµινοξέων και 
εξωκυττάριο τµήµα 1009 αµινοξέων και το γονίδιο 
που την κωδικοποιεί εντοπίζεται στο χρωµόσωµα 10 
(10q25.1).5,12 Σε συµφωνία µε τις προαναφερθείσες 
πρωτε˙νες των ηµιδεσµοσωµατίων, µεταλλάξεις στην 
COL17A1 προκαλούν υποπλαστική ΑΑ, µε επικρατή 
τύπο κληρονοµικότητας, όπως η p.Arg625*, που στε-
ρείται των 873 καρβοξυτελικών αµινοξέων της (από 
το εξωκυττάριο τµήµα της).30 Όπως και στην περίπτω-
ση των πρωτἐνών του συµπλέγµατος LM332, έτσι και 
για την COL17A1 συνήθως µόνο οι περιπτώσεις µε τα 
πιο έντονα κλινικά σηµεία γίνονται αντιληπτές και 
καταγράφονται, λόγω απουσίας ενδελεχούς εξέτα-
σης των φορέων.28 

ΠΡΩΤΕ˳ΝΕΣ ΕΝ∆ΟΚΥΤΤΑΡΩΣΗΣ 

WDR72 (MIM*613214): Η πρωτε˙νη WDR72 αποτελείται 
από 1102 αµινοξικά κατάλοιπα, εντοπίζεται στο χρω-
µόσωµα 15 (15q21.3) και συµµετέχει στη διαδικασία 
της ενδοκυττάρωσης πρωτἐνών της µήτρας της αδα-
µαντίνης κατά το στάδιο ωρίµανσης.5,12 Η ΑΑ που 
προκύπτει από µεταλλάξεις στο γονίδιο αυτό ακολου-
θεί υπολειπόµενο τύπο κληρονοµικότητας και παρου-
σιάζεται ως υποωριµασµένη ΑΑ.31,32 Επίσης, η WDR72 
φαίνεται ότι καθορίζει και την ενδοκυττάρια εντόπιση 
µιας άλλης σηµαντικής πρωτε˙νης, της SLC24A4 (µε-
ταφορά ιόντων), άποψη που ενισχύεται από τη λει-
τουργία και τη δοµή άλλων οµόλογων πρωτἐνών, 
που περιλαµβάνουν την επικράτεια WD40(WD40 do-
main).12,31 Μερικές µεταλλάξεις της WDR72 που έχει 
βρεθεί ότι προκαλούν ΑΑ, σε οµόζυγη ή διπλά ετερό-
ζυγη κατάσταση, είναι οι p.Trp126*, p.Arg601*, 
p.Arg784*, p.Gly422Val και δύο διαγραφές εξονίων, 
µια διαγραφή 62.138 ζευγών βάσεων που περιλαµβά-
νει τα εξόνια 3 µε 13 (από τα 19 κωδικοποιητικά του 
γονιδίου) και µια που περιλαµβάνει τα εξόνια 13 µε 

18.5,31,32 Φυλογενετική µελέτη έχει δείξει ότι το γο-
νίδιο WDR72 είναι εξαιρετικά συντηρηµένο και φαί-
νεται να επιτελεί βασικό ρόλο και σε άλλες λειτουρ-
γίες εκτός από την αδαµαντινογένεση,33 αλλά η 
απουσία αξιόπιστων κλινικών ευρηµάτων για σχετι-
ζόµενο σύνδροµο31,32 υποδεικνύει ότι ίσως κατέχει 
τόσο βασικό ρόλο σε εκείνες τις λειτουργίες, ώστε 
µεταλλάξεις στα συµµετέχοντα τµήµατα της πρωτε˙-
νης δεν είναι εξελικτικά ανεκτές. 

ΠΡΩΤΕ˳ΝΕΣ ΜΕΤΑΦΟΡΕΙΣ ΙΟΝΤΩΝ 

SLC24A4 (MIM*609840): Η κωδικοποιούµενη από το 
SLC24A4 πρωτε˙νη (NCKX4, συµµεταφορέας 4 νατρίου, 
καλίου, ασβεστίου) έχει µήκος 622 αµινοξέα µε το ση-
µατοδοτικό πεπτίδιο να είναι µήκους 38 αµινοξέων και 
ανήκει σε οικογένεια παρόµοιων πρωτἐνών.5,34 Το 
γονίδιο βρίσκεται στο χρωµόσωµα 14 (14q32.12) [5] 
και η ΑΑ που οφείλεται σε µεταλλάξεις του ακολου-
θεί αυτοσωµικό υπολειπόµενο τύπο κληρονοµικότη-
τας.12,35 Η έκφραση του γονιδίου αυξάνεται κατά το 
στάδιο ωρίµανσης και η παραγόµενη πρωτε˙νη εντοπί-
ζεται στην κορυφαία περιοχή του κυττάρου.33,34 Πα-
ρόλο που η εν λόγω πρωτε˙νη είναι συµµεταφορέας 
ιόντων, κυριαρχούν αναφορές για την πρόκληση υ-
ποωριµασµένης ΑΑ από µεταλλάξεις της αντί για υπε-
νασβεστιωµένη.12,35 Αυτό ίσως δείχνει ότι η διαδικασία 
ενασβεστίωσης και αποδόµησης της µήτρας εξελίσσε-
ται κατά κύµατα και η αποτυχία επαρκούς προόδου σε 
ένα από τα βήµατα παρεµποδίζει τη συνέχισή της, πα-
ρατήρηση που στηρίζεται και στις περιοδικές µεταβο-
λές στο σχήµα των αδαµαντινοβλαστών κατά το 
στάδιο της ωρίµανσης.1 Μερικά παραδείγµατα µεταλ-
λάξεων της πρωτε˙νης NCKX4 είναι η p.Ser499Cys, µε 
µειωµένη συγγένεια για το Na+ και µη εντόπιση στην 
κυτταρική µεµβράνη, οι p.Ala146Glu και p.Ala146Val, 
πλήρης απουσία ικανότητας µεταφοράς ιόντων, η 
p.Ala142Thr, µειωµένη δραστηριότητα και η 
p.Leu436Arg.34,35 Η λανθασµένη εντόπιση µίας από τις 
προαναφερθείσες µεταλλάξεις ίσως οφείλεται και σε 
αποτυχία σωστής αλληλεπίδρασης µε την WDR72.31 
 
CNNM4 (MIM*607805): Η πρωτε˙νη CNNM4 εντοπίζεται 
στην κυτταρική µεµβράνη, όπου συµµετέχει στη µετα-
φορά ιόντων µαγνησίου, και έχει µήκος 775 αµινοξέ-
α.12,36 Το γονίδιό της εντοπίζεται στο χρωµόσωµα 2 
(2q11.2)5 και είναι απαραίτητη για τη δηµιουργία των 
κρυστάλλων της αδαµαντίνης.36 Φαινοτυπικά οι µεταλ-
λάξεις του γονιδίου είναι υπολειπόµενες και προκα-
λούν υποπλαστική ΑΑ.36,37 Πρόκειται για συνδροµική 
µορφή ΑΑ, που εµφανίζεται ως µέρος του συνδρόµου 
Jalili, το οποίο επίσης περιλαµβάνει δυστροφία και προ-
οδευτική απώλεια λειτουργίας των κωνιοφόρων και 
των ραβδιοφόρων κυττάρων του οφθαλµού.38,39 Η 
CNNM4 θεωρείται ότι εµπλέκεται στην αδαµαντινογέ-
νεση, αποµακρύνοντας ιόντα µαγνησίου από την ανα-
πτυσσόµενη αδαµαντίνη.40 Μεταλλαγµένες πρωτε˙νες 
CNNM4 στις οποίες απουσιάζουν οι CBS πρωτἐνικές 
περιοχές (αµινοξέα 377-438 και 445-511) αδυνατούν 
να µεταφέρουν ιόντα µαγνησίου.12,37 Τέτοιες µεταλλά-
ξεις είναι οι p.Gly364Valfs*9 και p.Leu438Serfs*41.37,38 
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Ένας άλλος µηχανισµός είναι η αποδόµηση των mRNA 
που φέρουν πρόωρα κωδικόνια τερµατισµού, όπως 
έχει δειχθεί στην περίπτωση της p.Glu561Glyfs*5.40 
Αυτός µάλλον είναι και ο λόγος εκδήλωσης κλινικών 
σηµείων στις περιπτώσεις p.Tyr581* και p.Gln564*.36,38 
Επιπροσθέτως, στους παραπάνω λόγους εκδήλωσης 
παθογένειας το αµινοξύ που αντικαθίσταται µπορεί να 
είναι και εξαιρετικά συντηρηµένο µεταξύ των διαφό-
ρων ειδών, επειδή συµµετέχει σε σηµαντική δοµή της 
πρωτε˙νης ή επιτελεί κάποια άγνωστη λειτουργία,  
όπως στις περιπτώσεις p.Ser245Leu (σε διαµεµβρανι- 
κή έλικα), p.Leu324Pro (κοντά σε διαµεµβρανική έλι-
κα), p.Pro409Leu και p.Leu359Pro (άγνωστη λειτουρ-
γία).36,38,39 

ΠΡΩΤΕ˳ΝΕΣ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ PH 

GPR68 (MIM*601404): Η πρωτε˙νη GPR68 είναι ένας 
συνδεδεµένος µε G πρωτε˙νη διαµεµβρανικός υποδο-
χέας που ανιχνεύει πρωτόνια, µε 365 αµινοξέα και 7 
διαµεµβρανικές έλικες.12,42 Κωδικοποιείται από γονίδιο 
στο χρωµόσωµα 14 (14q32.11) και µεταλλάξεις του εί-
ναι υπεύθυνες για αυτοσωµική υπολειπόµενη µορφή 
ΑΑ.5,41 Η δράση της συγκεκριµένης πρωτε˙νης έγκειται 
στην ικανότητά της να µετακινείται στο εσωτερικό του 
κυττάρου ως απόκριση προς µειωµένο εξωκυττάριο 
pH.42 Έξι κατάλοιπα ιστιδίνης (His) στο εξωκυττάριο τµή-
µα της πρωτε˙νης έχει βρεθεί ότι είναι αυτά που της επι-
τρέπουν να ανιχνεύει αλλαγές στο pH από 7,8 µέχρι 6,8 
(ανενεργή και ενεργή µορφή αντίστοιχα).41 Η ικανότητα 
αυτή είναι καθοριστική για την αδαµαντινογένεση, κα-
θώς θεωρείται ότι κατά τον σχηµατισµό των κρυστάλ-
λων απελευθερώνονται πρωτόνια.1 Ταυτόχρονα, η δια-
τήρηση του pH σε συγκεκριµένες τιµές είναι κρίσιµη για 
την ανάπτυξη των κρυστάλλων και τη δράση των πρω-
τεασών κατά το στάδιο της ωρίµανσης.41 Η µεταλλαγ-
µένη p.Leu74Pro µορφή της εκτιµάται ότι οδηγεί σε αλ-
λαγή της στερεοδιαµόρφωσής της, λόγω δύο διαδοχι-
κών καταλοίπων Pro στη δεύτερη διαµεµβρανική έλικα, 
παρεµποδίζοντας την ανίχνευση των συγκεκριµένων 
εξωκυττάριων ερεθισµάτων.41-43 Σε µια άλλη µετάλλαξη, 
την p.Phe129_Asn278del, η διαγραφή 450 ζευγών βά-
σεων εξαλείφει τέσσερις από τις διαµεµβανικές έλικες, 
και στην p.Lys223Glyfs*113 απουσιάζουν δύο από τις 
έλικες.41 

ΜΕΤΑΓΡΑΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

DLX3 (MIM*600525): Η DLX3 είναι ένας µεταγραφικός 
παράγοντας µήκους 287 αµινοξικών καταλοίπων και 
το τµήµα της που προσδένεται στο DNA είναι µεταξύ 
των αµινοξέων 129 και 188.12 Όλες οι µεταλλάξεις 
που έχουν αναφερθεί εντοπίζονται πλησίον ή εντός 
της περιοχής αυτής και µεταβάλλουν τη δοµή της.44 
Το γονίδιο εντοπίζεται στη θέση 17q21.33 και όλες οι 
γνωστές παθολογικές καταστάσεις που προκύπτουν 
είναι επικρατείς.12 Μεταλλάξεις στο γονίδιο DLX3 προ-
καλούν το τριχοοδοντοοστεώδες σύνδροµο (TDO, 
MIM: #190320), το οποίο περιλαµβάνει ΑΑ5. Ο παρατη-
ρούµενος φαινότυπος που περιλαµβάνει υποπλαστική 
και υποωριµασµένη αδαµαντίνη οφείλεται µάλλον στο 

γεγονός ότι η DLX3 εκφράζεται σε όλα τα στάδια της 
αδαµαντινογένεσης.12,45 Ενδεικτικές µεταλλάξεις που 
έχουν εντοπιστεί να προκαλούν κλινικά σηµεία είναι 
οι p.Glu192Argfs*66, p.Tyr188Glnfs*13, p.Arg159Leu, 
όπως επίσης έχει παρατηρηθεί και µια πλήρης ετερό-
ζυγη διαγραφή ολόκληρης της κωδικοποιητικής περι-
οχής για την DLX3.44,45 Παρόλο που οι δύο πρώτες 
µεταλλάξεις δεν επηρεάζουν άµεσα την περιοχή 
πρόσδεσης στο DNA, οι αλληλεπιδράσεις που πολλές 
φορές συµβαίνουν µεταξύ µεταγραφικών παραγό-
ντων αναµένεται να επηρεαστούν σηµαντικά, µε τον 
φαινότυπο να εκδηλώνεται πιο έντονα σε αναλογία 
προς το µήκος της νέας αλληλουχίας που προκύπτει.45 
Για την p.Arg159Leu εκτιµήθηκε ότι αυτή η αντικατά-
σταση ενός θετικά φορτισµένου αµινοξέος µε ένα 
ογκωδέστερο υδρόφοβο αµινοξύ επιφέρει σηµαντικές 
αλλαγές στην τριτοταγή δοµή της πρωτε˙νης44. 
 
SP6 (MIM*608613): Η πρωτε˙νη SP6 (παλαιότερα γνω-
στή ως KLF14) είναι ένας µεταγραφικός παράγοντας, 
έχει µήκος 376 αµινοξέα και περιλαµβάνει τρεις χαρα-
κτηριστικές περιοχές πρόσδεσης DNA (zincfingers).5 Η 
θέση του αντίστοιχου γονιδίου δεν έχει καθοριστεί µε 
βεβαιότητα, όµως θεωρείται ότι βρίσκεται στο χρωµό-
σωµα 17.5,12 Είναι ένα γονίδιο που δεν έχει µελετηθεί 
εκτενώς, αλλά εκφράζεται σε πλήθος ιστών. Οι Smith 
et al2 εκτιµούν ότι µεταλλάξεις που προκαλούν έντο-
νες µεταβολές στην πρωτε˙νη δεν επιτρέπουν την 
επιβίωση του οργανισµού, εξηγώντας έτσι την σπα-
νιότητα περιπτώσεων ΑΑ εξαιτίας της µετάλλαξης της 
SP6. Ωστόσο, µια ήπια σχετικά µετάλλαξη, η 
p.Ala273Lys, θεωρείται ότι αφορά ένα από τα εννέα 
αµινοξικά κατάλοιπα αυτής της πρωτε˙νης που προσ-
δένονται στο DNA2. Η πρόσδεση στο DNA της συγκε-
κριµένης µεταλλαγµένης µορφής της SP6 βρέθηκε να 
είναι 32% πιο ασθενής από τη φυσιολογική, πιθανώς 
λόγω ταχύτερης αποδέσµευσής της από το DNA2. Η 
µειωµένη συγγένεια της SP6 προς τον αντίστοιχο υ-
ποκινητή οδηγεί σε µειωµένη έκφραση της AMBN, τα 
επίπεδα της οποίας µε τη σειρά τους καθορίζουν την 
έκφραση άλλων βασικών πρωτἐνών της αδαµαντινο-
γένεσης.2 Μεταλλάξεις της AMBN, άρα και της SP6, 
προκαλούν υποπλαστική ΑΑ µε επικρατή κληρονοµι-
κότητα.2,3,16 

ΡΥΘΜΙΣΤΙΚΕΣ ΠΡΩΤΕ˳ΝΕΣ 

FAM20C (MIM*611061) και FAM20A (MIM*611062): Οι 
πρωτε˙νες αυτές είναι µία κινάση και µία ψευδοκινάση 
αντίστοιχα, µε συνεργιστική δράση.5,12 Η FAM20C ε-
µπλέκεται στην ενασβεστίωση βιολογικών ιστών φω-
σφορυλιώνοντας κατάλοιπα σερίνης σε πρωτε˙νες 
που βρίσκονται στον εξωκυττάριο χώρο.46,47 Η ενερ-
γός µορφή της κινάσης FAM20C είναι ένα πεπτίδιο 
µήκους 492 αµινοξέων µε ενζυµική ενεργότητα.12 
Μεταλλάξεις της ευθύνονται για το σύνδροµο Raine, 
το οποίο κληρονοµείται µε υπολειπόµενο τύπο κλη-
ρονοµικότητας και το υπεύθυνο γονίδιο βρίσκεται στο 
χρωµόσωµα 7 (7q22.3).5,12 Μεταξύ άλλων φωσφορυ-
λιώνει πρωτε˙νες της µήτρας της αδαµαντίνης, λει-
τουργία απαραίτητη για τη διαδικασία της αδαµαντι-
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νογένεσης.12,48 Γενικά, θεωρείται ότι το σύνδροµο 
Raine προκαλεί τον θάνατο κατά την πρώιµη παιδική 
ηλικία, όµως υπάρχουν πρόσφατες αναφορές µεταλ-
λάξεων σε ενήλικες ασθενείς.46 Το σύνδροµο αυτό 
χαρακτηρίζεται από δυσπλασίες ενασβεστιωµένων 
ιστών, µεταξύ των οποίων στις περισσότερες των 
περιπτώσεων είναι και η υποπλαστική ΑΑ.46,47 Παρα-
δείγµατα µεταλλάξεων που ευθύνονται για τη µη θα-
νατηφόρο µορφή του συνδρόµου είναι οι διπλά 
ετερόζυγεςp.Tyr369fs και p.Arg459Gly, που εντοπίζο-
νται στη συντηρηµένη καρβοξυτελική περιοχή, µε τη 
δεύτερη να αντιστοιχεί στην εκτιµώµενη καταλυτική 
περιοχή του ενζύµου.46 επίσης, και η οµόζυγη 
p.Trp226Arg, που εντοπίζεται µακριά από το καρβοξυ-
τελικό άκρο και συνεπώς δεν είναι πιθανόν να επη-
ρεάζει σηµαντικά την καταλυτική δραστηριότητα του 
ενζύµου, σε συµφωνία µε την ήπια σχετικά εκδήλωση 
του συνδρόµου σε αυτή την περίπτωση.47 

Η FAM20A είναι ένας αλλοστερικός ενεργοποιη-
τής της FAM20C, δηλαδή µία ψευδοκινάση, που αποτε-
λείται από 508 αµινοξέα και ένα σηµατοδοτικό πεπτί-
διο 33 αµινοξέων.12 Το γονίδιο της FAM20A εντοπίζε-
ται στο χρωµόσωµα 17 (17q24.2)5. Γενικά, η ΑΑ οφει-
λόµενη σε µεταλλάξεις του FAM20A ακολουθεί αυτο-
σωµικό υπολειπόµενο τύπο κληρονοµικότητας και 
χαρακτηρίζεται από υπερπλασία των ούλων και ταχεία 
φθορά των δοντιών, ενώ παρατηρούνται επίσης αδυ-
ναµία ανατολής της µόνιµης οδοντοφυ˙ας και απορ-
ρόφηση της µύλης πριν την ανατολή του δοντιού.12,49 
Μερικές φορές, η ΑΑ εξαιτίας µεταλλάξεων της 
FAM20A ενδέχεται να είναι µέρος του συνδρόµου ERS 
(Enamel-renalsyndrome), µε εκδήλωση πιο σοβαρών 
κλινικών σηµείων (nephrocalcinosis) σε µεταγενέστε-
ρο χρόνο.7 Οι περισσότερες µεταλλάξεις που έχουν 
αναφερθεί για την FAM20A, όπως η p.Leu12Alafs*67 
και µια µετάλλαξη σε ιντρόνιο που οδηγεί σε διαφο-
ρετικό πρότυπο συρραφής εκτιµάται ότι οδηγούν σε 
NMD και άρα πλήρη απουσία πρὀόντος [26]. Τέτοιες 
περιπτώσεις δεν προσφέρονται για τη διερεύνηση 
των µοριακών µηχανισµών της αδαµαντινογένεσης. 
Ανάµεσα στις λίγες µεταλλάξεις, από τη µελέτη των 
οποίων θα είναι δυνατόν να αντληθούν χρήσιµες 
πληροφορίες, είναι η p.Tyr253Cys, η p.Arg361Cys, η 
p.Phe417Valfs*7 και η p.Glu483Lysfs*24, µε τις δύο 
πρώτες να αφορούν αντικατάσταση διατηρηµένων 
αµινοξέων.49,50 Επίσης, όπως και σε πολλές άλλες εκ-
κρινόµενες πρωτε˙νες,43 οι δισουλφιδικοί δεσµοί στο 
πεπτίδιο της FAM20A είναι καθοριστικοί για τη διατή-
ρηση της διαµόρφωσης και της λειτουργικότητας της 
πρωτε˙νης, ειδικά όσον αφορά την επίδραση που έ-
χουν στη δοµή της διεπιφάνειας µε την FAM20C στο 
ετεροδιµερές, όπως φαίνεται και από µια µετάλλαξη 
που οδηγεί σε απώλεια δύο αµινοξέων κυστε˙νης 
(Cys209 και Cys211) που συµµετέχουν σε δισουλφιδι-
κούς δεσµούς.48 

Αυτή η σχέση µεταξύ των FAM20C και FAM20A 
εξηγεί γιατί και οι δύο οδηγούν σε ΑΑ µε παραπλήσια 
κλινικά σηµεία, αλλά στην πρώτη περίπτωση εµφανί-
ζεται συνδροµική παθολογία, ενώ στη δεύτερη όχι. 

ΑΓΝΩΣΤΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

ACPT (MIM*606362): Η ACPT είναι µια διαµεµβρανική 
πρωτε˙νη (φωσφατάση) 426 αµινοξικών καταλοίπων 
µε ένα διαµεµβρανικό τµήµα [12]. Το γονίδιο της ACPT 
εντοπίζεται στο χρωµόσωµα 19 (19q13.33) και µεταλ-
λάξεις σε αυτό εκδηλώνονται κλινικά ως υπολειπόµε-
νη υποπλαστική ΑΑ.5,51,52 Αναφέρεται ότι είναι ενεργή 
µόνο ως οµοδιµερές, και παρόλο που στη µορφή αυτή 
τα ενεργά κέντρα απέχουν σηµαντικά, θεωρείται ότι 
είναι µάλλον αλλοστερική µε οµότροπη (ρυθµιστής και 
πρόσδεµα ταυτίζονται) ενίσχυση.43,51 Φαίνεται να έχει 
σηµαντικό ρόλο στο εκκριτικό στάδιο της αδαµαντι-
νογένεσης και έχει βρεθεί ότι εντοπίζεται στην ίδια 
περιοχή µε την AMELX κατά το στάδιο αυτό, ενώ εκ-
φράζεται και σε πολλούς άλλους ιστούς.51,52 Ανάλυση 
της κρυσταλλικής δοµής της ACPT έδειξε ότι µεταλλά-
ξεις που προκαλούν ΑΑ περιορίζουν την προσβασιµό-
τητα στο καταλυτικό κέντρο της πρωτε˙νης ή παρε-
µποδίζουν τον σχηµατισµό των οµοδιµερών της.51 
Παραδείγµατα µεταλλάξεων είναι οι p.Arg76Cys, 
p.Ala128Pro και p.Glu133Lys, που οδηγούν σε µερική ή 
πλήρη απώλεια ικανότητας σχηµατισµού διµερών, οι 
p.Ser238Leu και p.Arg111Cys, που διαταράσσουν το 
καταλυτικό κέντρο του ενζύµου και οι p.Thr143Met 
και p.Pro249Leu, που έχουν άγνωστη επίδραση, αλλά 
είναι συντηρηµένα αµινοξέα στο εξωκυττάριο τµήµα 
της πρωτε˙νης.51,52 Σε συµφωνία µε την έως τώρα βι-
βλιογραφία, όλες οι παραπάνω µεταλλάξεις εντοπίζο-
νται στο εξωκυττάριο τµήµα της πρωτε˙νης, δηλαδή 
στα αµινοξέα 27-393, γεγονός που ίσως υποδεικνύει 
ιδιαίτερη ευαισθησία της αδαµαντινογένεσης στη σω-
στή λειτουργία της ACPT.12,52 Ταυτόχρονα όµως, η 
έλλειψη ευρηµάτων για κάποιο σχετιζόµενο σύνδρο-
µο ή για µεταλλάξεις σε άλλα τµήµατα της πρωτε˙νης 
είναι ένδειξη συµµετοχής της ACPT και σε άλλες λει-
τουργίες, διαταραχή, των οποίων αναµένεται να είναι 
µη συµβατή µε την ζωή.52 (Πίνακας 1) 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η αδαµαντινογένεση, όπως και οι περισσότερες κυτ-
ταρικές λειτουργίες στους ανώτερους οργανισµούς, 
εξαρτάται από µεγάλο αριθµό παραγόντων, πολλοί εκ 
των οποίων παραµένουν άγνωστοι.1 Με δεδοµένη τη 
συνεργιστική δράση πολλών πρωτἐνών2, και ειδικά 
στην περίπτωση κατεξοχήν ρυθµιστικών,3,16,26,46,47 
ίσως µία µοναδική µετάλλαξη να αρκεί για να εκδηλω-
θούν διαφορετικά κάθε φορά φαινοτυπικά αποτελέ-
σµατα, ενδεχοµένως εξαιτίας της παρουσίας τροπο-
ποιητικών γονιδίων. Αυτός ο µηχανισµός µπορεί να 
δικαιολογήσει την παρατήρηση διαφορετικών κλινι-
κών σηµείων σε µέλη της ίδιας οικογένειας, τα οποία 
φέρουν το ίδιο µεταλλαγµένο γονίδιο που προκαλεί 
ΑΑ. Ειδικότερα, φαίνεται πως η διαδικασία της αδαµα-
ντινογένεσης είναι ιδιαίτερα ευαίσθητη σε διαταραχές 
σχετιζόµενες µε τη σύνδεση των αδαµαντινοβλα-
στών µεταξύ τους, αλλά και µε τον βασικό υµένα, ή σε 
εγγενή δοµικά προβλήµατα του υµένα. Πρωτε˙νες 
κυτταρικής προσκόλλησης που δυσλειτουργούν κα- 
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Πίνακας 1. Συνοπτική παρουσίαση πρωτἐνών που µεταλλάξεις τους προκαλούν ατελή αδαµαντινογένεση (ΑΑ), οι οποίες πα-

ρουσιάστηκαν στην παρούσα εργασία. Η κληρονοµικότητα είναι αυτοσωµική, εκτός αν αναγράφεται διαφορετικά. 

Πρωτε˙νη OMIM Τύπος ΑΑ Κληρονοµικότητα 

Συνδροµική 

µορφή 

Σύνδροµο  

(αν υπάρχει) 

AMELX *300391 Υποπλαστική, υπενασβεστιωµένη 

ή υποωριµασµένη 

Φυλοσύνδετη (συνήθως 

επικρατής) 

Όχι  

AMBN *601259 Υποπλαστική Υπολειπόµενη/ επικρατής Όχι  

ENAM *606585 Υποπλαστική Συνήθως υπολειπόµενη Όχι  

MMP20 *604629 Υποωριµασµένη Υπολειπόµενη Όχι  

FAM83H *611927 Υπενασβεστιωµένη Επικρατής Όχι  

LAMB3 *150310 Υποπλαστική Επικρατής (για ΑΑ) Μερικές φορές JEB 

LAMA3 *600805 Υποπλαστική Επικρατής (για ΑΑ) Μερικές φορές JEB 

COL17A1 *113811 Υποπλαστική Επικρατής (για ΑΑ) Μερικές φορές JEB 

WDR72 *613214 Υποωριµασµένη Υπολειπόµενη Όχι  

SLC24A4 *609840 Υποωριµασµένη Υπολειπόµενη Όχι  

CNNM4 *607805 Υποπλαστική Υπολειπόµενη Πάντα Jalili 

GPR68 *601404 Υποκρυσταλλωµένη Υπολειπόµενη Όχι  

DLX3 *600525 Υποπλαστική και υποωριµασµένη Επικρατής Πάντα TDO 

SP6 *608613 Υποπλαστική Επικρατής Όχι  

FAM20C *611061 Υποπλαστική Υπολειπόµενη Πάντα Raine 

FAM20A *611062 Υποπλαστική Υπολειπόµενη Σπάνια ERS 

ACPT *606362 Υποπλαστική Υπολειπόµενη Όχι  

 

ταδεικνύουν τη σηµασία της καλής αποµόνωσης και 
ρύθµισης του µικροπεριβάλλοντος για τον επιτυχή 
σχηµατισµό της αδαµαντίνης. Σηµαντικοί παράγοντες 
είναι η ακριβής ρύθµιση του τοπικού pH και ο έλεγχος 
της συγκέντρωσης των διαφόρων ιόντων, όπως η 
διατήρηση επαρκούς συγκέντρωσης ιόντων Ca2+ για 
τον σχηµατισµό των κρυστάλλων αδαµαντίνης. Επί-
σης, οι αδαµαντινοβλάστες εκτελούν συντονισµένες 
κινήσεις σε σχέση µε τον βασικό υµένα και την πρω-
τἐνική µήτρα που εκκρίνουν και µεταβολές της µορ-
φολογίας τους, οι οποίες θα ήταν αδύνατες χωρίς 
ισχυρές κυτταρικές συνδέσεις. Για παράδειγµα, µεταλ-
λάξεις σε γονίδια πρωτἐνών των ηµιδεσµοσωµατίων, 
όπως τα LAMA3, LAMB3 και COL17A1 εκδηλώνουν υ-
ποπλαστική ΑΑ, µε ποικίλη βαρύτητα κλινικών σηµεί-
ων, από µικρά βοθρία στην επιφάνεια του δοντιού έως 
µικρές µόνο νησίδες σχηµατισµένης αδαµαντίνης.6 Η 
ΑΑ είναι σχετικά σπάνια νόσος, αλλά φαίνεται πως 
πολλές ήπιες περιπτώσεις υποδιαγιγνώσκονται, µε 
αποτέλεσµα οι µεταλλάξεις των γονιδίων που τις 
προκαλούν να παραµένουν άγνωστες. Ετερόζυγες 
περιπτώσεις που ίσως εµφάνιζαν εξαιρετικά ήπιο φαι-
νότυπο, χωρίς παθολογική κλινική εικόνα, µπορεί να 
ανιχνευθούν µόνο εξαιτίας εµφάνισης ΑΑ σε συγγε-
νικό απόγονο µε σηµαντικές αλλοιώσεις στην αδαµα-
ντίνη. Αξίζει εδώ να σηµειωθεί ότι έχει εκφραστεί και η 
άποψη να χαρακτηρίζονται ως ΑΑ και περιπτώσεις 
όπου υπάρχουν έστω και µικρές µόνο µορφολογικές 
ανωµαλίες στην αδαµαντίνη, ασχέτως της βαρύτητας 
της κλινικής εικόνας, εφόσον παράλληλα εντοπίζο- 
 

νται µεταλλάξεις σε σχετιζόµενα γονίδια, καθιστώ-
ντας έτσι πολλές περισσότερες από τις περιπτώσεις 
επικρατείς.18 Επίσης, η έγκαιρη διάγνωση µπορεί να 
βοηθήσει, ειδικά στις πιο ήπιες µορφές ΑΑ, στη διατή-
ρηση της φυσικής οδοντοφυ˙ας για το µέγιστο χρονι-
κό διάστηµα µε τις απαραίτητες οδοντιατρικές παρεµ-
βάσεις, συµβάλλοντας έτσι στην αποτροπή επώδυνων 
καταστάσεων για τον ασθενή και στην αποφυγή ψυ-
χολογικών επιπτώσεων που µπορεί να προκύψουν.53 
Ακόµη και αν εξαιρεθεί η ευαισθησία της αδαµαντίνης, 
η συχνά πιο έντονη µορφολογία της επιφάνειας των 
προσβεβληµένων δοντιών καθιστά δύσκολη τη δια-
τήρηση καλής στοµατικής υγιεινής26. Από τα παραπά-
νω προκύπτει ότι θα ήταν χρήσιµο να πραγµατοποιη-
θεί έρευνα που να συγκρίνει τη δράση και τις αλληλε-
πιδράσεις φυσιολογικών και µεταλλαγµένων πρωτἐ-
νών που προκαλούν ΑΑ, ώστε να εντοπιστούν πιθανά 
τροποποιητικά γονίδια. Έτσι, εκτός από το ότι θα δια-
λευκανθούν οι λόγοι για τις παρατηρούµενες αποκλί-
σεις στην εµφάνιση κλινικών σηµείων, θα εµπλουτι-
στούν και οι διαθέσιµες γνώσεις για τις ακριβείς λει-
τουργίες των πρωτἐνών που εµπλέκονται στην αδα-
µαντινογένεση. 

Η µοριακή βάση της ΑΑ είναι ένα ερευνητικό πε-
δίο στο οποίο οι συνεχείς τεχνολογικές εξελίξεις επι-
ταχύνουν τον ρυθµό ανίχνευσης και µοριακού ελέγ-
χου περιστατικών. Στο παρόν άρθρο δόθηκε έµφαση 
κυρίως στην πιο πρόσφατη βιβλιογραφία, για να αντα-
νακλώνται οι κατά το δυνατόν πιο σύγχρονες γνώ-
σεις και απόψεις. Ακόµη κι αυτές όµως απέχουν σηµα- 
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ντικά από το να είναι πλήρεις, καθώς το συγκεκριµένο 
πεδίο είναι στόχος συνεχιζόµενης έρευνας. Οι περισ-
σότερες µελέτες έως τώρα επικεντρώνονται κυρίως 
στην εντόπιση µεταλλαγµένων γονιδίων, συχνά χω-
ρίς να γίνεται προσπάθεια κατανόησης του πώς η κά-
θε µετάλλαξη επηρεάζει τη λειτουργικότητα της πρω-
τε˙νης και κατ’ επέκταση τον µοριακό µηχανισµό της 
αδαµαντινογένεσης. Η εξέταση όσο το δυνατόν πε-
ρισσότερων µεταλλάξεων σε γονίδια που εµπλέκο-
νται στην αδαµαντινογένεση θα συνεισφέρει στο να 
εντοπιστούν οι λειτουργικά σηµαντικές περιοχές των 
αντίστοιχων πρωτἐνών. Με τον τρόπο αυτό θα απο-
κτηθούν σηµαντικές γνώσεις για τους ακριβείς µηχα-
νισµούς µε τους οποίους η καθεµία από αυτές τις 
πρωτε˙νες συνεισφέρει στην πολύπλοκη διαδικασία 
του σχηµατισµού της αδαµαντίνης. Η κατανόηση των 
µοριακών αυτών µηχανισµών θα ανοίξει µελλοντικά 
τον δρόµο για την ανάπτυξη νέων καινοτόµων προ-
σεγγίσεων για τη βέλτιστη δυνατή αντιµετώπιση των 
περιπτώσεων ΑΑ. Ενδεχοµένως, µε τη γνώση αυτή να 
υπάρξει µελλοντικά η δυνατότητα σύνθεσης τεχνη-
τής αδαµαντίνης εφάµιλλης της φυσικής, για χρήση σε 
µερικές ή και σε ολικές αποκαταστάσεις σε φθαρµένα 
ή κατεστραµµένα δόντια. Προτείνεται µια πιο εκτενής 
και ενδελεχής ανασκόπηση εντοπισµένων µεταλλά-
ξεων και ο συνδυασµός των ευρηµάτων µε πειράµατα 
και τεχνικές προσοµοίωσης αναδίπλωσης πρωτἐνών 
(proteinfolding), ώστε να αποκαλυφθούν διαφορές 
στη δοµή τους στον χώρο, οι οποίες θα συµβάλλουν 
στην αποκρυπτογράφηση των µηχανισµών µε τους 
οποίους η καθεµία εµπλέκεται στη διαδικασία της αδα-
µαντινογένεσης. 

Τέλος, η αναγνώριση φαινοτυπικών διαφορών 
µεταξύ υποτύπων ΑΑ καθιστά εφικτό τον προσδιορι-
σµό των πιθανών γενετικών αιτίων της ΑΑ µέσω κλι-
νικής εξέτασης. Είναι χρήσιµο ο οδοντίατρος να είναι 
σε θέση να αναγνωρίζει τη νόσο αυτή, καθώς ορισµέ-
νες συνδροµικές µορφές της7,26,38 συνοδεύονται από 
κλινικά σηµεία τα οποία εµφανίζονται σε δεύτερο 
χρόνο και η έγκαιρη διάγνωση είναι ιδιαίτερα σηµα-
ντική για την αποφυγή επιπλοκών ή αντιµετώπισης 
κάποιων εκ των κλινικών σηµείων για βελτίωση της 
ποιότητας ζωής του πάσχοντος. 

Συµπερασµατικά, αν και η ΑΑ είναι σπάνια νόσος, η 
ανίχνευση και µελέτη όλο και περισσότερων περιπτώ-
σεων µπορεί να συµβάλει στη λεπτοµερέστερη κατα-
νόηση της διαδικασίας της αδαµαντινογένεσης και 
στην καλύτερη αντιµετώπιση της ΑΑ στην κλινική πρά-
ξη. Σε µοριακό επίπεδο, καίριο ρόλο φαίνεται να έχουν 
οι διάφοροι τύποι κυτταρικών συνδέσεων, µε µεταλλά-
ξεις σε γονίδια που κωδικοποιούν τις εµπλεκόµενες 
πρωτε˙νες να είναι από τα πιο συχνά αίτια πρόκλησης 
ΑΑ. Επίσης, η ποικιλότητα των φαινοτυπικών εκδηλώ-
σεων για την ίδια µετάλλαξη υποδεικνύει την παρουσία 
συνεργατικής δράσης µεταξύ πολλών εκ των πρωτἐ-
νών που εµπλέκονται στην αδαµαντινογένεση. Η εµ-
φάνιση ΑΑ ως πρώιµο κλινικό σηµείο ορισµένων συν-
δρόµων καθιστά επιτακτική την ανάγκη ταχείας ανα-
γνώρισής της και την έγκαιρη ταυτοποίηση των γενετι-
κών αιτίων των διαφόρων µορφών της. Αν και η ΑΑ 

είναι γνωστή εδώ και πολλές δεκαετίες, πολύ λίγα είναι 
στην πραγµατικότητα γνωστά για τους ακριβείς µορια-
κούς µηχανισµούς που την προκαλούν, υποδεικνύο-
ντας την ανάγκη για περαιτέρω έρευνα. 
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ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ 

ΟΡΙΖΟΝΤΙΑ ΚΑΤΑΓΜΑΤΑ ΡΙΖΑΣ:  

ΑΠΟ ΤΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΣΤΗΝ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΜΕ ΑΠΛΑ ΒΗΜΑΤΑ  

Μ. ΜΕΡΖΙΩΤΗ1, Ν.Π. ΚΕΡΕΖΟΥ∆ΗΣ2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Το κάταγµα ρίζας είναι τραυµατική βλάβη 
στην οποία εµπλέκονται η οστε˙νη, η οδοντίνη, ο 
πολφός και το περιρρίζιο. Η διάγνωσή του απαιτεί λε-
πτοµερή κλινική και ακτινογραφική εξέταση. Σύµφωνα 
µε τις νεότερες οδηγίες, σε κάθε περίπτωση οδοντι-
κού τραύµατος πρέπει να λαµβάνονται πέντε οπισθο-
φατνιακές ακτινογραφίες, ενώ η λήψη αξονικής τοµο-
γραφίας κωνικής δέσµης (CBCT) ενδείκνυται όταν δεν 
µπορεί να τεθεί ασφαλής διάγνωση. Σηµαντικότερος 
παράγοντας του οδοντικού τραύµατος για την αντι-
µετώπιση αποτελεί ο χρόνος που παρήλθε από το 
τραύµα, καθώς και η θέση του κατάγµατος ρίζας σε 
σχέση µε τη φατνιακή απόφυση. Οι επανεξετάσεις 
είναι απαραίτητες για να επιβεβαιωθεί η πώρωση του 
κατάγµατος ή να ακολουθήσει η ενδεικνυόµενη εν-
δοδοντική αντιµετώπιση. Στο άρθρο αυτό παρουσιά-
ζεται η πορεία που πρέπει να ακολουθήσει ο κλινικός 
από τη διάγνωση έως την αντιµετώπιση των καταγµά-
των ρίζας, σύµφωνα µε τις οδηγίες του International 
Associationof Dental Traumatology (IADT). 
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PRACTICAL APPLICATIONS 

HORIZONTAL ROOT FRACTURES: 

FROM DIAGNOSIS TO TREATMENT 

WITH SIMPLE STEPS 

M. MERZIOTI 1, N.P. KEREZOUDIS2 

ABSTRACT Root fracture implies fracture of the 
cementum, dentin and pulp. Diagnosis requires 
thorough clinical and radiological examination. 
According to the most recent guidelines, for every 
dental traumatic injury, five intra-oral x-rays should 
be taken and in case these provide insufficient in-
formation for safe diagnosis, cone-beam computed 
tomography (CBCT) is indicated. The position of the 
cervical fracture line and the time passed from the 
injury are essential factors for the treatment. Follow 
– ups are necessary in order to confirm healing or 
proceed with indicated endodontic therapy. The 
following article presents the steps the clinician 
should follow from diagnosis to treatment according 
to the guidelines of International Association of 
Dental Traumatology (IADT).  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Το οριζόντιο κάταγµα ρίζας είναι τραυµατική βλάβη, 
στην οποία εµπλέκονται η οστε˙νη, η οδοντίνη, ο πολ-
φός και το περιρρίζιο. Αποτελούν περίπου το 3% του 
συνόλου των περιπτώσεων οδοντικού τραύµατος και 
συµβαίνουν συχνότερα στους άνω κεντρικούς τοµείς 
µετά την ολοκλήρωση της διάπλασης της ρίζας τους.1 
Τα επιδηµιολογικά στοιχεία και η αιτιολογία των οριζό-
ντιων καταγµάτων ρίζας συνοψίζονται στους πίνακες 
1 και 2.2 Για χάρη συντοµίας, στη συνέχεια του κειµέ-
νου ο όρος κάταγµα ρίζας θα αναφέρεται στα οριζό-
ντια κατάγµατα και όχι στα επιµήκη κατάγµατα. Τα 
οριζόντια κατάγµατα µπορεί να παρουσιαστούν σε 
οποιαδήποτε επίπεδο της ρίζας, αλλά συνήθως αφο-
ρούν το µέσο τριτηµόριο (εικ.1).3 Η κατεύθυνσή τους 
µπορεί να είναι λοξή ή οριζόντια. Όσο πιο αυχενικά 
εντοπίζεται το κάταγµα, τόσο το επίπεδο του µετα-
βάλλεται από λοξό σε οριζόντιο. Συχνά παρατηρείται  
 

ελαφρά εκγόµφωση και υπερώια µετατόπιση του µυλι-

κού κατεαγότος τµήµατος. Ωστόσο, αν αυτό δεν συµ-

βεί για να θορυβήσει τον ασθενή, είναι πιθανόν τα 

κατάγµατα να παραµείνουν ασυµπτωµατικά για µεγά-

λο χρονικό διάστηµα και να αποκαλυφθούν είτε σε 

τυχαίο ακτινογραφικό έλεγχο είτε έπειτα από παρέ-

λευση ετών λόγω της ανάπτυξης ενδοδοντικής-

περιοδοντικής φλεγµονής και καταστροφής των ι-

στών (εικ. 2).1 Η διάγνωση στηρίζεται τόσο στον εν-

δελεχή ακτινογραφικό έλεγχο όσο και στην κλινική 

εξέταση, η οποία δεν θα πρέπει να υποτιµάται. Η τοµο-

γραφία κωνικής δέσµης (CBCT) αποτελεί ένα χρήσιµο 

βοήθηµα και σύµφωνα µε νεότερες οδηγίες ενδείκνυ-

ται στα περιστατικά όπου µε τις ενδοστοµατικές ακτι-

νογραφίες δεν µπορεί να τεθεί ασφαλής διάγνωση.4 

Σηµαντικοί παράγοντες που καθορίζουν την αντιµε-

τώπιση των καταγµάτων ρίζας είναι ο χρόνος από τον 

τραυµατισµό και η εντόπιση της γραµµής του κατάγ- 
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Εικόνα 1. Οπισθοφατνιακές ακτινογραφίες στις οποίες απει-

κονίζονται κατάγµατα ρίζας σε: Α. αυχενικό τριτηµόριο, Β. 

µέσο τριτηµόριο, Γ. ακρορριζικό τριτηµόριο. 

µατος ακρορριζικότερα ή µυλικότερα της φατνιακής 
απόφυσης.2 Στην παρούσα εργασία, έπειτα από µια 
σύντοµη εισαγωγή του κλινικού προβλήµατος και την 
έκθεση των ιδιαιτεροτήτων του, αναλύονται µε α-
πλουστευµένο τρόπο τα βήµατα που πρέπει να ακο-
λουθήσει ο κλινικός από τη διάγνωση, τη διαχείριση 
έως την αντιµετώπιση των καταγµάτων ρίζας, σύµ-
φωνα µε τις οδηγίες του International Association of 
DentalTraumatology (IADT).5 

∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

Η ορθή διάγνωση βασίζεται στον συνδυασµό κλινικής 
και ακτινογραφικής εξέτασης. 

1. ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΑΤΥΧΗΜΑΤΟΣ 

Ερωτήσεις σχετικά µε το τραύµα (πώς, πού, πότε) 
στον ασθενή ή και στον γονέα/κηδεµόνα.  

2. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ  

Κατά την κλινική εξέταση µπορεί να παρατηρη-
θούν τα εξής:  

� Κακώσεις 

� Ελαφρά συνήθως εκγόµφωση και υπερώια µε-
τατόπιση του µυλικού κατεαγότος τµήµατος 

� Αιµορραγία από την ουλοδοντική σχισµή 

� Κάταγµα µύλης 

� Ευαισθησία στην επίκρουση και τη µάσηση 

� Αίσθηση «επιπλέοντος δοντιού» 

� Κινητικότητα του µυλικού κατεαγότος τµήµα-
τος. (∆εν είναι συνήθως δυνατόν να καθορι-
στεί κλινικά εάν η κινητικότητα οφείλεται σε 
κάταγµα ή σε µετατόπιση του δοντιού.) 

� Αρνητικές δοκιµασίες ζωτικότητας (που όµως 
πρέπει να επαναληφθούν σε δεύτερο χρόνο). 

 

 

Εικόνα 2. Α. Οπισθοφατνιακή ακτινογραφία στην οποία απο-

καλύφθηκε τυχαία οριζόντιο κάταγµα ρίζας το οποίο έχει 

πωρωθεί. Ο πολφός είναι ζωντανός, Β. Οπισθοφατνιακή ακτι-

νογραφία στην οποία απεικονίζεται οριζόντιο κάταγµα ρίζας 

που δεν αντιµετωπίστηκε έγκαιρα και αναπτύχθηκε φλεγµο-

νώδης ιστός λόγω νέκρωσης του πολφού. 

Ωστόσο, υπάρχει πιθανότητα να µην παρατηρηθεί 
τίποτα από τα παραπάνω. Πολλά κατάγµατα µπο-
ρεί να παραµείνουν ασυµπτωµατικά για µεγάλο 
χρονικό διάστηµα και να αποκαλυφθούν εντελώς 
τυχαία σε ακτινογραφικό έλεγχο της περιοχής.  

3. ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ  

Στην κλινική πράξη, τα κατάγµατα ρίζας µπορεί να 
µην ανιχνευθούν λόγω των περιορισµών της 
δισδιάστατης ακτινογραφίας. Για να απεικονιστεί 
ένα κάταγµα ρίζας οριζόντιο ή λοξό, στην οπι-
σθοφατνιακή ακτινογραφία θα πρέπει η κεντρική 
ακτίνα να είναι παράλληλη ή να σχηµατίζει γωνία 
έως 20° µε το επίπεδο του κατάγµατος. Για τον 
λόγο αυτό είναι χρήσιµες δύο επιπρόσθετες α-
κτινογραφίες µε µεταβολή της κάθετης γωνίας 
σκόπευσης ±15°.1 Συµπληρωµατικό µέσο για την 
απεικόνιση των καταγµάτων ρίζας αποτελεί η 
CBCT της οποίας οι κάθετες τοµές µπορούν να 
δείξουν µε ακρίβεια τη φορά του κατάγµατος.6-8 
Είναι σηµαντικό να τονιστεί ότι η πρόσβαση σε 
αξονικό τοµογράφο CBCT µπορεί να µην είναι ά-
µεσα διαθέσιµη και για τον λόγο αυτό δεν θα 
πρέπει να αναβάλλεται η αντιµετώπιση του περι-
στατικού όταν τα κλινικά ευρήµατα είναι ικανο-
ποιητικά, προκειµένου να πραγµατοποιηθεί αυτή 
η απεικονιστική µέθοδος.  
 Σύµφωνα µε τις οδηγίες του IADT, που δηµο-
σιεύτηκαν το 2020, σε κάθε περιστατικό οδοντι-
κού τραύµατος πρέπει να λαµβάνονται τουλάχι-
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στον 5 ενδοστοµατικές ακτινογραφίες.5 Για πα-
ράδειγµα, σε µία περίπτωση τραύµατος άνω κε-
ντρικού τοµέα, λαµβάνονται:  

� 3 οπισθοφατνιακές ακτινογραφίες για τα έξι 
άνω πρόσθια δόντια 

� 1 ακτινογραφία δήξεως άνω γνάθου (εικ. 3) 

� 1 οπισθοφατνιακή ακτινογραφία για τους κά-
τω τοµείς 

Επιπλέον, προτείνεται όταν υπάρχει υποψία κα-
τάγµατος ρίζας, εκτός από τις 5 οπισθοφατνιακές που 
προαναφέρθηκαν σε κάθε τραυµατισµό, ότι πρέπει να 
ληφθούν επιπλέον δύο µε διαφορετικές γωνίες λήψης. 
Αν αυτές οι ακτινογραφίες δεν αποδεικνύουν µε βε-
βαιότητα την ύπαρξη ή µη κατάγµατος, τότε προτείνε-
ται η διενέργεια CBCT. Στην εικ. 4 απεικονίζεται ένα πε-
ριστατικό τραύµατος, όπου µε τρεις διαφορετικές οπι-
σθοφατνιακές ακτινογραφίες φαίνεται λεπτή διαυγα-
στική γραµµή στο ύψος του αυχένα. Επίσης, στις δύο 
από αυτές διακρίνεται και διαυγαστική γραµµή λίγα 
χιλιοστά ακρορριζικότερα και έτσι υπάρχει υποψία για 
λοξή επέκταση του κατάγµατος. Εφόσον οι οπισθο-
φατνιακές ακτινογραφίες δεν απεικονίζουν καθαρά 
την πορεία του κατάγµατος, ενδείκνυται CBCT για να 
αποφασιστεί το σωστό σχέδιο θεραπείας. Έτσι, ενώ 
στην οπισθοφατνιακή ακτινογραφία το κάταγµα φαί-
νεται απλώς σαν µια οριζόντια γραµµή, στην αξονική 
τοµογραφία κωνικής δέσµης αποκαλύφθηκε ότι η πο-
ρεία του κατάγµατος είναι πολύπλοκη και συγκεκριµέ-
να οριζόντια στην υπερώια επιφάνεια της ρίζας, στη 
συνέχεια λοξή και τέλος οριζόντια στο ύψος της φατ-
νιακής απόφυσης παρειακά. Πρέπει να τονιστεί ξανά ότι 
η CBCT ζητείται µόνο στις περιπτώσεις όπου µε τις οπι-
σθοφατνιακές ακτινογραφίες δεν µπορεί να τεθεί η 
διάγνωση οριζόντιου κατάγµατος, αλλά ούτε και να 
αποκλειστεί. Αν όµως οι ενδοστοµατικές ακτινογραφί-
ες απεικονίζουν το κάταγµα και υπάρχουν οι κλινικές 
πληροφορίες, τότε πραγµατοποιείται άµεσα η αντιµε-
τώπισή του, χωρίς να απαιτούνται περαιτέρω πληρο-
φορίες για την ακριβή πορεία του κατάγµατος από τη 
CBCT. Στη βιβλιογραφία σήµερα υπάρχουν πολυάριθµες 
έρευνες in vitro, στις οποίες προκαλούνται οριζόντια 
κατάγµατα σε εξαχθέντα δόντια και συγκρίνεται η ευ-
αισθησία στον εντοπισµό τους µεταξύ δισδιάστατης και 
τρισδιάστατης ακτινογραφίας. Από τις έρευνες αυτές 
προκύπτει η αυξηµένη πιθανότητα ορθής διάγνωσης 
των καταγµάτων ρίζας µε χρήση CBCT.9-13 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

Αντιµετώπιση µέσα σε 24 ώρες από το τραύµα: 

� Συνήθως δεν απαιτείται αναισθησία 

� Καθαρισµός δοντιού µε φυσιολογικό ορό ή χλωρε-
ξιδίνη 

� Επανατοποθέτηση του µυλικού τµήµατος στη θέση 
του (εάν έχει µετατοπιστεί) 

� Ακτινογραφικός έλεγχος της επανατοποθέτησης  

� Παθητική και εύκαµπτη ακινητοποίηση του µυλικού 
τµήµατος (passive and flexibles plint) (εικ. 5). Η και- 
 

 

Εικόνα 3. Ενδοστοµατική ακτινογραφική εξέταση για την 

αποκάλυψη κατάγµατος ρίζας που περιλαµβάνει οπισθοφατ-

νιακή, καθώς και ακτινογραφία δήξεως. ∆ιακρίνεται η ευκρι-

νής απεικόνιση της γραµµής του κατάγµατος. 

 

Εικόνα 4. Α.Οπισθοφατνιακές ακτινογραφίες του δοντιού 

#23. Φαίνεται λεπτή διαυγαστική γραµµή στο ύψος του αυ-

χένα (µαύρο βέλος) και µία δεύτερη διαυγαστική γραµµή 

ακρορριζικότερα (άσπρο βέλος), που δηµιουργεί υποψία για 

λοξή επέκταση του κατάγµατος. Β. CBCT του ίδιου δοντιού 

όπου αποδεικνύεται πως το κάταγµα είναι οριζόντιο στον 

αυχένα, στη συνέχεια λοξό και τέλος οριζόντιο στο ύψος της 

φατνιακής απόφυσης. Γ. Κλινική εικόνα του ίδιου δοντιού 

όπου διακρίνεται η γραµµή του κατάγµατος στο ύψος του 

αυχένα και αιµορραγία από την ουλοδοντική σχισµή. (Παρα-

χώρηση Α. Ζώρζου) 

 
Εικόνα 5. Ακινητοποίηση µε Titanium Trauma Splint (TTS). 
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� νητοποίηση διαρκεί 4 βδοµάδες για κατάγµατα 

µέσου και ακρορριζικού τριτηµορίου και 4 µήνες 

για κατάγµατα αυχενικού τριτηµορίου.  

� ∆εν πραγµατοποιείται ενδοδοντική θεραπεία σε 

αυτή τη συνεδρία. (O πολφός, ανεξάρτητα από την 

αντίδρασή του στις δοκιµασίες ζωτικότητας, θεω-

ρείται ζωντανός.) 

Νέκρωση πολφού είναι πιθανόν να συµβεί στο 

µυλικό τµήµα. Μόνο στην περίπτωση αυτή προτείνε-

ται η ενδοδοντική θεραπεία του µυλικού τµήµατος. 

Αν το κάταγµα είναι λοξό και ο προσδιορισµός του 

µήκους εργασίας δεν είναι εφικτός, προτείνεται δη-

µιουργία ακρορριζικής απόφραξης. Πολύ σπάνια πα-

ρατηρείται νέκρωση και στο ακρορριζικό τµήµα του 

πολφού. Σε αυτές τις περιπτώσεις πρέπει να γίνει 

χειρουργική εξαίρεση του ακρορριζικούκατεαγό-

τος.Σε περιπτώσεις που η γραµµή του κατάγµατος 

βρίσκεται µυλικότερα της φατνιακής απόφυσης, η 

πώρωση του κατάγµατος είναι ανέφικτη λόγω της 

επικοινωνίας µε το στοµατικό περιβάλλον. Το µυλικό 

τµήµα πρέπει να αφαιρεθεί. Αποκάλυψη του ακρορ-

ριζικού κατεαγότος µπορεί να επιτευχθεί µε ορθο-

δοντική ανατολή ή χειρουργική επιµήκυνση µύλης 

και να ακολουθήσει στη συνέχεια η προσθετική α-

ποκατάσταση. Η εξαγωγή αποτελεί έσχατη λύση 

όταν το µήκος της εναποµένουσας ρίζας δεν επι-

τρέπει τα παραπάνω.5 Στην εικ. 6 απεικονίζεται η 

προτεινοµένη πορεία διάγνωσης και θεραπείας.  

ΕΠΑΝΕΞΕΤΑΣΕΙΣ  

Οι επανεξετάσεις περιλαµβάνουν κλινικό και ακτινο-
γραφικό επανέλεγχο και πρέπει να πραγµατοποιούνται: 

� Σε 4 βδοµάδες (όπου αφαιρείται η ακινητοποίηση 
σε περιπτώσεις καταγµάτων µέσου και ακρορριζι-
κού τριτηµορίου) 

� Σε 6-8 βδοµάδες 

� Σε 4 µήνες (όπου αφαιρείται η ακινητοποίηση σε 
περιπτώσεις καταγµάτων αυχενικού τριτηµορίου) 

� Σε 6 µήνες 

� Σε 1 χρόνο 

� 1 φορά το χρόνο για τουλάχιστον 5 χρόνια  

Σε περιπτώσεις επιτυχηµένης αντιµετώπισης ανα-
µένονται έπειτα από λίγους µήνες θετικές δοκιµασίες 
ζωτικότητας, σηµεία πώρωσης στις ακτινογραφίες, 
καθώς και φυσιολογική ή ελαφρώς αυξηµένη κινητι-
κότητα του µυλικού τµήµατος. Σε περιπτώσεις αποτυ-
χηµένης αντιµετώπισης θα εµφανιστούν συµπτώµατα, 
αυξηµένη κινητικότητα του µυλικού τµήµατος, ακτι-
νοδιαυγαστική γραµµή στο επίπεδο του κατάγµατος, 
καθώς και νέκρωση του πολφού αρχικά στο µυλικό και 
εν συνεχεία στο ακρορριζικό κατεαγός τµήµα.5 

ΠΡΟΓΝΩΣΗ 

Παρά τη σηµαντική έλξη και επιµήκυνση που υφίσταται ο 
πολφός, νέκρωση παρατηρείται σε ποσοστό µόλις 25% 
και αφορά το µυλικό κατεαγός τµήµα, ενώ στο ακρορρι-
ζικό τµήµα ο πολφός διατηρεί τη ζωτικότητά του.14,15 

 

 

Εικόνα 6. Σχεδιάγραµµα όπου απεικονίζεται η προτεινόµενη πορεία διάγνωσης και θεραπείας 
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Η πώρωση γίνεται µε τους παρακάτω µηχανι-
σµούς:  

1. Εναπόθεση ενασβεστιωµένου ιστού. Ο προτιµό-
τερος τρόπος πώρωσης είναι η εναπόθεση ενα-
σβεστιωµένου ιστού στη γραµµή του κατάγµα-
τος. Αυτό πρὁποθέτει ζωντανό πολφό και ελά-
χιστη ή καθόλου παρεκτόπιση των κατεαγότων 
τµηµάτων (εικ. 2Α). 

2. Εναπόθεση συνδετικού ιστού. Σε περίπτωση πώ-
ρωσης µε συνδετικό ιστό η ακτινογραφική εικόνα 
είναι χαρακτηριστική, καθώς διακρίνεται διαυγα-
στική γραµµή µεταξύ των κατεαγότων τµηµάτων. 

3. Εναπόθεση οστού και συνδετικού ιστού. Αυτού 
του είδους η πώρωση προκύπτει σε τραύµατα 
πριν από την ολοκλήρωση της διάπλασης της 
φατνιακής απόφυσης και υπάρχει σηµαντική πα-
ρεκτόπιση των κατεαγότων. Σε αυτά τα περιστα-
τικά ενδέχεται να παρατηρηθεί αλλαγή χρώµα-
τος της µύλης εξαιτίας πιθανής ενασβεστίωσης 
του ριζικού σωλήνα (εικ. 7).14,15 

� Σε δόντια µε µη διαπλασµένη ρίζα: πώρωση 
στο 100% των περιστατικών (95% µε ενασβε-
στιωµένο ιστό και 5% µε συνδετικό ιστό ή και 
οστό). 

� Σε δόντια µε διαπλασµένη ρίζα: πώρωση στο 
70% των περιστατικών (25% ενασβεστιωµένος 
ιστός, 45% συνδυασµός συνδετικού ιστού και 
οστού).14,15 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι στο 30% των περιπτώσε-
ων µε διαπλασµένη ρίζα αναπτύσσεται φλεγµονώδης 
ιστός και έτσι δεν επιτυγχάνεται πώρωση. Αυτό συµ-
βαίνει λόγω νέκρωσης του πολφού του µυλικού κατεα-
γότος τµήµατος είτε εξαιτίας του τραύµατος είτε από 
µικρόβια που προέρχονται από την ουλοδοντική σχι-
σµή λόγω της ανάπτυξης περιοδοντικού θυλάκου κά-
ποια στιγµή. Ακτινογραφικά παρατηρείται διαύγαση 
µεταξύ των κατεαγότων τµηµάτων που εκτείνεται και 
στο παρακείµενο οστό. Αν µία τέτοια κατάσταση δεν 
αντιµετωπιστεί έγκαιρα, επέρχεται νέκρωση και του 
πολφικού ακρορριζικού τµήµατος, µε επακόλουθο την 
απορρόφηση οστού και καµιά φορά της ρίζας. Όµως 
εάν γίνει ενδοδοντική θεραπεία του µυλικού τµήµατος 
στον χρόνο που πρέπει, τότε ακολουθεί πώρωση µε 
συνδετικό ιστό και οστό. Υπάρχει όµως το ενδεχόµενο 
σε βάθος χρόνου σε περιοδοντικό ασθενή η δηµιουρ-
γία θυλάκου και η είσοδος µικροβίων στην περιοχή αυ-
τή να επιµολύνει την περιοχή και να οδηγήσει σε 
φλεγµονή και σε αποτυχία της περίπτωσης (εικ. 8). 

Το είδος της πώρωσης και συνεπώς η πρόγνωση 
των καταγµάτων ρίζας εξαρτώνται από τους παρακά-
τω παράγοντες:  

� Στάδιο διάπλασης της ρίζας  

� Είδος παρεκτόπισης µυλικού κατεαγότος τµήµατος 
(διάσειση, υπεξάρθρωση, πλάγια µετατόπιση, µερι-
κή εκγόµφωση) 

� Ηλικία ασθενή  

 

Εικόνα 2. Α. Οπισθοφατνιακή ακτινογραφία στην οποία απο-

καλύφθηκε τυχαία οριζόντιο κάταγµα ρίζας το οποίο έχει 

πωρωθεί. Ο πολφός είναι ζωντανός. 

 

Εικόνα 7. Α.Οπισθοφατνιακή ακτινογραφία που λήφθηκε δύο 

µέρες µετά το τραύµα και διακρίνεται οριζόντιο κάταγµα 

ρίζας, Β.Οπισθοφατνιακή ακτινογραφία του ίδιου δοντιού 

τρία χρόνια µετά. Παρατηρείται ενασβεστίωση του ριζικού 

σωλήνα, Γ. Κλινική εικόνα του δοντιού τρία χρόνια µετά το 

τραύµα. Παρατηρείται δυσχρωµία µύλης εξαιτίας της ενασβε-

στίωσης, καθώς και πλήρης ενασβεστίωση του ακρορριζικού 

τµήµατος. 

 

Εικόνα 8.Φωτογραφική και ακτινογραφική απεικόνιση ασθε-

νούς µε κάταγµα ρίζας, το οποίο αντιµετωπίστηκε µε ενδο-

δοντική θεραπεία του µυλικού τµήµατος της ρίζας, αλλά λό-

γω της ανάπτυξης θυλάκου µετά από 10 χρόνια οδηγήθηκε 

σε αποτυχία. Στην οπισθοφατνιακή ακτινογραφία παρατηρεί-

ται ενασβεστίωση του ριζικού σωλήνα στο ακρορριζικό κα-

τεαγός τµήµα της ρίζας και πλήρης έλλειψη περιακρορριζικής 

βλάβης. 
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� Απόσταση κατεαγότων τµηµάτων (πριν και µετά 
την αντιµετώπιση) 

� Ζωτικότητα πολφού µετά τον τραυµατισµό 

� ∆ιάµετρος τρηµάτων και των δύο κατεαγότων 
τµηµάτων 

� Είδος ακινητοποίησης15 

∆όντια µε αδιάπλαστο ακρορρίζιο έχουν την κα-
λύτερη πρόγνωση, καθώς επιτυγχάνεται πώρωση και 
στην πλειοψηφία των περιπτώσεων µε ενασβεστιω-
µένο ιστό. Σχετικά µε το είδος της παρεκτόπισης, η 
µερική εκγόµφωση οδηγεί συχνότερα σε ανάπτυξη 
φλεγµονώδους ιστού σε σχέση µε τα υπόλοιπα είδη. 
Στην ηλικία 6-13 ετών, η πιθανότητα για πώρωση µε 
ενασβεστιωµένο ιστό είναι υψηλή και µειώνεται µε 
την αύξηση της ηλικίας. Σχετικά µε την απόσταση των 
κατεαγότων τµηµάτων, απόσταση έως 0,4 χιλ. αµέ-
σως µετά το τραύµα και έως 0,2 χιλ. µετά την επανα-
τοποθέτηση του µυλικού τµήµατος, οδηγούν σε κα-
λύτερη πρόγνωση. Η αρνητική δοκιµασία ζωτικότητας 
αµέσως µετά το τραύµα έχει συσχετιστεί µε υψηλό 
ποσοστό ανάπτυξης φλεγµονώδους ιστού. Ωστόσο, 
σε καµία περίπτωση η αρνητική δοκιµασία µόνο δεν 
αποτελεί ένδειξη για άµεση ενδοδοντική θεραπεία.16 
Μεγαλύτερη διάµετρος τρηµάτων των κατεαγότων 
τµηµάτων οδηγεί σε περισσότερες πιθανότητες πώ-
ρωσης. Τέλος, η παθητική και εύκαµπτη ακινητοποίηση 
σχετίζεται µε µεγαλύτερα ποσοστά πώρωσης. Εσωτε-
ρική και εξωτερική επιφανειακή απορρόφηση ρίζας, 
καθώς και ενασβεστίωση του πολφικού θαλάµου µπο-
ρεί να παρατηρηθούν. Ωστόσο, στις περισσότερες 
περιπτώσεις εµφανίζονται σε δόντια που έχει επιτευ-
χθεί πώρωση και συνεπώς δεν ενδείκνυται ενδοδο-
ντική παρέµβαση.14 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

1. Τα κατάγµατα ρίζας αποτελούν µια τραυµατική 
βλάβη, που απαιτεί ενδελεχή κλινικό και ακτινο-
γραφικό έλεγχο για τη διάγνωσή της.  

2. Το πρωτόκολλο των ακτινογραφιών για περιστα-
τικά οδοντικού τραύµατος, σύµφωνα µε τις νεό-
τερες οδηγίες, περιλαµβάνει 5 ενδοστοµατικές 
ακτινογραφίες (4 οπισθοφατνιακές και 1 δήξεως). 
Σε περίπτωση που µε αυτές τις ακτινογραφίες δεν 
µπορεί να τεθεί διάγνωση κατάγµατος ρίζας, αλ-
λά ούτε και να αποκλειστεί, τότε ενδείκνυται 
CBCT.  

3. Η αντιµετώπιση περιλαµβάνει επανατοποθέτηση 
του µυλικού τµήµατος και εύκαµπτη ακινητοποίη-
ση. ∆εν πραγµατοποιείται ενδοδοντική παρέµβα-
ση σε αυτή τη συνεδρία. 

4. Οι επανεξετάσεις είναι σηµαντικές όχι µόνο για 
να αφαιρεθεί η ακινητοποίηση, αλλά και για να 
παρατηρηθούν έγκαιρα παθολογικά σηµεία, εάν 
υπάρξουν. 

5. Ιδανικά αναµένεται πώρωση του κατάγµατος µε 
ενασβεστιωµένο ή συνδετικό ιστό και απουσία 
συµπτωµάτων. Σε περίπτωση νέκρωσης του µυλι-
κού κατεαγότος και ανάπτυξης φλεγµονώδους 
ιστού, απαιτείται ενδοδοντική θεραπεία του µυλι-
κού τµήµατος.  
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η Οδοντινική δυσπλασία αποτελεί κληρο-

νοµική διαταραχή της οδοντίνης, που επηρεάζει τόσο 

τη νεογιλή όσο και τη µόνιµη οδοντοφυ˙α και έχει 

χαρακτηριστική κλινική, ακτινογραφική και ιστολογική 

εικόνα. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρου-

σίαση ενός περιστατικού Οδοντινικής ∆υσπλασίας 

τύπου ΙΙ. Παρόλο που η κλινική εικόνα και η ακτινο-

γραφική εικόνα έχουν διαγνωστική σηµασία, πρέπει 

να γίνεται διαφορική διάγνωση από άλλες οντότητες, 

όπως η ατελής οδοντινογενεσία. Η θεραπεία απαιτεί 

πρωτίστως προληπτικό έλεγχο τους ασθενούς, άρση 

της φλεγµονής ή του πόνου, αισθητική αποκατάσταση 

και προστασία των δοντιών από φθορά. 
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ABSTRACT Dentin dysplasia is an inherited disorder of 

dentin that affects both temporary and permanent 

dentition and has a characteristic clinical, radiographic 

and histological picture. The purpose of this paper is 

to present one case of Dentin Dysplasia type II. Al-

though the clinical and the radiographic picture are of 

diagnostic importance, differential diagnosis should 

be made by other entities, such as dentinogenesis 

imperfecta. Treatment requires primarily preventive 

control of patients, removal of inflammation or pain, 

aesthetic restoration and protection of teeth from 

decay.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

H Οδοντινική ∆υσπλασία (DentinalDysplasia) αποτελεί 

διαταραχή της οδοντίνης που κληρονοµείται µε αυτο-

σωµικό επικρατή τρόπο και σύµφωνα µε τον Shield 

εκδηλώνεται µε δύο υποτύπους, την Οδοντινική ∆υ-

σπλασία τύπου I (DD-I) και την Οδοντινική ∆υσπλασία 

τύπου II(DD-II).1 

Η DD-I έχει συχνότητα 1/100.000.1 Υπεύθυνα για 

την εκδήλωσή της θεωρούνται τρία διαφορετικά γο-

νίδια –τα VPS4B, SSUH2 και SMOC2–, τα οποία ανιχνεύ-

τηκαν σε τρεις διαφορετικές οικογένειες που εµφάνι-

ζαν DD-I και ζούσαν σε διαφορετικές χώρες. Έτσι η 

DD-Iχαρακτηρίζεται από γενετική ετερογένεια.2 Κλινι-

κά τα νεογιλά και τα µόνιµα δόντια έχουν µύλη µε 

φυσιολογικό σχήµα, µορφολογία και χρώµα.3 Συχνά 

παρατηρείται κινητικότητα, πρώιµη απόπτωση4 και κα-

θυστερηµένη ανατολή των δοντιών.5 Ακτινογραφικά 

στη νεογιλή και στη µόνιµη οδοντοφυ˙α παρατηρείται 

πλήρης εξάλειψη του πολφικού θαλάµου, η οποία στη 

µόνιµη οδοντοφυ˙α συµβάλλει στη δηµιουργία παράλ-

ληλων στην αδαµαντινοοστἐνική ένωση ακτινοδιαυ-

γαστικών γραµµών ηµισεληνοειδούς σχήµατος.4 Πα-

ρατηρούνται αιχµηρές, βραχείες ή κωνικές ρίζες ή και 

απουσία των ριζών1 και περιακρορριζικές αλλοιώσεις  

 

σε δόντια χωρίς τερηδόνα.6 Με ακτινογραφικά κριτή-

ρια διακρίνονται τέσσερις υποκατηγορίες, που διαφέ-

ρουν κυρίως στον βαθµό διάπλασης των ριζών και 

στην ύπαρξη φυσιολογικού πολφικού θαλάµου.7 Ιστο-

λογικά, η µυλική αδαµαντίνη και η οδοντίνη είναι φυ-

σιολογικές, ενώ η ριζική οδοντίνη παρουσιάζει άτυπο 

σχήµα και οργάνωση και συχνά αναγνωρίζονται 

σφαιρικοί σχηµατισµοί.8 

Η DD-II θεωρείται σπάνια,9 αν και η επίπτωσή της 

είναι άγνωστη,10 και οφείλεται σε µετάλλαξη στο 

γονίδιο που καθορίζει την έκφραση της Oδοντινικής 

σιαλοφωσφοπρωτείνης, «Dentinsialophosphoprotein» 

(DSPP).3 Τα νεογιλά δόντια έχουν πορτοκαλί ή οπα-

λίζον χρώµα9 και υφίστανται αποτριβή,11 ενώ τα µό-

νιµα δόντια έχουν συνήθως φυσιολογικό σχήµα, 

χρώµα και µήκος ρίζας.3 Ακτινογραφικά διακρίνονται 

διογκωµένος ή µε σχήµα σωλήνα πολφικός θάλα-

µος, πολφόλιθοι6 ή εξάλειψη του πολφού.3 Ιστολογι-

κά ο πολφικός θάλαµος καταλαµβάνεται από άναρ-

χα δοµηµένη οδοντίνη, όπως στην ατελή οδοντινο-

γενεσία.9 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσία-

ση περίπτωσηςDD-IΙ, που διαγνώστηκε µε βάση τα κλι-

νικά, ακτινογραφικά και ιστοπαθολογικά ευρήµατα.  
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ 

Αγόρι 15 ετών από την Ικαρία προσήλθε µε έντονο 

πόνο σχετιζόµενο µε τον 46. Ο ασθενής ήταν το 

πρώτο παιδί µιας πενταµελούς οικογένειας και είχε 

άλλα τέσσερα αδέλφια, δύο αγόρια και δύο κορίτσια. 

Το ιατρικό και οδοντιατρικό ιστορικό του ασθενούς 

ήταν ελεύθερο. Κλινικά ο 46 παρουσίαζε τερηδόνα 

που επικοινωνούσε µε τον πολφό. Η οπισθοφατνιακή 

ακτινογραφία επιβεβαίωσε την επικοινωνία της τερη-

δόνας µε τον πολφό και έδειξε πλήρη ενασβεστίωση 

των ριζικών σωλήνων, καθιστώντας αδύνατη την 

πραγµατοποίηση ενδοδοντικής θεραπείας. Με βάση τα 

ευρήµατα αυτά, έγινε εξαγωγή του 46 µε τοπική αναι-

σθησία. Η επούλωση του µετεξεκτατικού φατνίου ή-

ταν οµαλή. Λόγω της ενασβεστίωσης των ριζικών 

σωλήνων, ο ασθενής υποβλήθηκε σε πανοραµική  

ακτινογραφία (εικ. 1) και το εξαχθέν δόντι του ασθε-

νούς στάλθηκε για ιστοπαθολογική εξέταση. Τα ευρή-

µατα της πανοραµικής ακτινογραφίας καταγράφονται  

 

 
Εικόνα 1. Πανοραµική ακτινογραφία του ασθενούς, όπου 

διακρίνεται η πλήρης ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων 

των γοµφίων (βέλη) και το στένεµα του πολφικού θαλάµου 

κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες (*). 

αναλυτικά στον πίνακα 1. Από το εξαχθέν δόντι,  

έπειτα από αφαλάτωση, ελήφθησαν τοµές πάχους 

5µm, που χρώσθηκαν µε αιµατοξυλίνη και ηωσίνη.  

 

Πίνακας 1. Aκτινογραφικά ευρήµατα πανοραµικών ακτινογραφιών στον ασθενή, στη µητέρα και στα τέσσερα αδέλφια του. 

Πανοραµικές 

Ακτινογραφίες  Ευρήµατα 

Ασθενούς  

(Εικ.1) 
� Παρουσία όλων των µόνιµων δοντιών εκτός του 46  

� Εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου και πλήρης ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων 

των µόνιµων γοµφίων 

� Πολφόλιθοι στα 14, 15 

� Στένεµα του πολφικού θαλάµου κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες σε όλα τα µόνιµα δόντια 

εκτός των γοµφίων 

Μητέρας  

(Εικ.3) 
� Απουσία 16, 21, 24, 26, 44 από τον φραγµό 

� Μερική ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων του 14 

� Πλήρης ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων των µόνιµων γοµφίων και των 15, 25,34, 35 

� Εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου στα 18, 28, 36,35, 34 

� Πολφόλιθοι στα 36, 37, 47, 48 

� Στένεµα του πολφικού θαλάµου κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες στους πλάγιους, στους 

κυνόδοντες και στα 31, 41 

1ης αδελφής  

(Εικ.4) 
� Παρουσία όλων των µόνιµων δοντιών εκτός από τους 3ους γοµφίους 

� Ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων όλων των προγοµφίων και γοµφίων 

� Εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου στα 24, 25 

� Στένεµα του πολφικού θαλάµου κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες στους προγόµφιους ε-

κτός των 24, 25 

2ου αδελφού  

(Εικ.5) 
� Παρουσία όλων των µόνιµων δοντιών  

� Ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων όλων 1ων και 2ων  των γοµφίων  

� Μερική εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου σε όλους τους 1ους και 2ους γοµφίους και 

στα 11, 21 

� Πολφόλιθοι στα 15, 14, 13, 21, 22, 24, 26, 34, 44, 46 

� Στένεµα του πολφικού θαλάµου κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες σε όλους τους προγόµφι-

ους, στους κυνόδοντες και τους πλάγιους 

3ης αδελφής  

(Εικ.6) 
� Παρουσία όλων των µόνιµων δοντιών  

� Μερική ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων των 1ων µόνιµων γοµφίων και των  17, 27, 43 

� Μερική εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου των 16, 17, 26, 27, 36, 46, 47 

� Πολφόλιθοι στα 17, 16, 26, 27 

4ου αδελφού  

(Εικ.7) 
� Παρουσία όλων των µόνιµων δοντιών και των 55, 65 

� Ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων των 1ων και 2ων γοµφίων  

� Μερική εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου όλων των 1ων και 2ων µόνιµων γοµφίων 

� Πολφόλιθοι στους κυνόδοντες και στα 15, 12, 22, 24, 25, 26, 42 

� Στένεµα του πολφικού θαλάµου κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες στους κάτω τοµείς και 

στο 45 

Σε όλες τις πανοραµικές ακτινογραφίες παρατηρήθηκε φυσιολογικό σχήµα µύλης, φυσιολογικό µήκος ρίζας των 

δοντιών και φυσιολογική οστική δοκίδωση των γνάθων. 
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Μικροσκοπικά παρατηρήθηκε ότι η κεντρική περιοχή 

της ρίζας αποτελείται από στροβιλοειδείς σχηµατι-

σµούς ανώµαλης οδοντίνης και οστεοδοντίνης, πε-

ριφερικά των οποίων υπήρχε φυσιολογική οδοντίνη 

µε ευκρινή οδοντινοσωληνάρια (εικ. 2Α, εικ. 2Β). Τα 

ευρήµατα αυτά ήταν συµβατά µε DD-II. Σε ερώτηση η 

µητέρα ανέφερε πως όλα τα νεογιλά δόντια είχαν 

καφέ χρώµα. Με βάση το ιστορικό, τα κλινικά, ακτι-

νογραφικά και ιστοπαθολογικά ευρήµατα τέθηκε η 

διάγνωση DD-II. Σε περαιτέρω διερεύνηση, η µητέρα 

ανέφερε πως η ίδια, τα πέντε παιδιά της και άλλα 

µέλη της οικογένειας είχαν καφέ νεογιλά δόντια. 

Ωστόσο, δεν είχε παρατηρήσει αποτριβές ή αποστή-

µατα στα δόντια, κινητικότητα ή πρόωρη απώλεια 

των δοντιών. Ζητήθηκε ακτινογραφικός έλεγχος 

της ίδιας και του συζύγου της, όσο και των αδελφών 

του ασθενούς. Οι πανοραµικές ακτινογραφίες της 

µητέρας (εικ. 3) και των αδελφών του (εικ.4, εικ. 5, 

εικ. 6, εικ. 7) έδειξαν τα ευρήµατα που καταγράφο-

νται στον πίνακα 1. 

Παράλληλα, η µητέρα έδωσε στοιχεία για την κα-

τασκευή του γενεαλογικού δέντρου της οικογένειας 

της (εικ. 8), στο οποίο καταγράφηκαν τέσσερις γενιές, 

λόγω µετανάστευσης ορισµένων µελών, και πληρο-

φορίες για το χρώµα και την κατάσταση της οδοντο-

φυ˙ας των µελών αυτών. Σύµφωνα µε το αυτό, από τα 

τρία παρακλάδια της οικογένειας στο ένα κανένα µέ-

λος δεν εµφάνισε πορτοκαλί ή οπαλίζοντα νεογιλά 

δόντια. Αντίθετα, τα άτοµα 7, 8, 9, 10 και 15 είχαν 

πορτοκαλί νεογιλή οδοντοφυ˙α και τα άτοµα 16 και 

17 καφέ νεογιλά δόντια. Ακόµη τα άτοµα 1, 2, 3, 4, 5, 

6 αντιστοιχούν στη µητέρα και στα πέντε παιδιά της. 

Στο γενεαλογικό δένδρο παρατηρείται ότι στο τέταρ-

το παρακλάδι της οικογένειας DD-II εµφανίζει τόσο η 

µητέρα όσο και τα πέντε παιδιά της, ενώ στο τρίτο 

παρακλάδι ιστορικό πορτοκαλί νεογιλής οδοντοφυ˙ας 

εµφανίζει τόσο ο πατέρας όσο και το παιδί του. Επίσης, 

σύµφωνα µε το ιστορικό, µόνο ένας γονέας εµφάνιζε 

πορτοκαλί νεογιλή οδοντοφυ˙α σε κάθε οικογένεια. 

Από τα στοιχεία αυτά προκύπτει ότι η DD-II κληρονο-

µείται µε αυτοσωµικό επικρατή τύπο κληρονοµικότη-

τας. Η θεραπεία που πραγµατοποιήθηκε στη µητέρα 

και στα παιδιά της ήταν αποτρύγωση, µε τη χρήση 

υπερήχου και φθορίωση των δοντιών. Ειδικότερα, 

χρησιµοποιήθηκε όξινη γέλη φθοριούχου νατρίου, 

που περιείχε 12300 ppmF και η οποία τοποθετήθηκε 

σε δισκάρια και παρέµεινε για χρονικό διάστηµα δύο 

λεπτών στη στοµατική κοιλότητα. Επιπλέον, δόθηκαν 

οδηγίες στοµατικής υγιεινής µε έµφαση στη συχνότη-

τα, στην τεχνική του βουρτσίσµατος και στη χρήση 

οδοντικού νήµατος. Τέλος, τονίστηκε η αναγκαιότητα 

συστηµατικής παρακολούθησης. Η µητέρα και τα παι-

διά της παρακολουθούνται για χρονικό διάστηµα δέκα 

ετών και δεν έχει προκύψει η ανάγκη οδοντιατρικών 

πράξεων, εκτός του τακτικού καθαρισµού και της 

φθορίωσης. 

 

 

 

Εικόνα 2α, β. Η κεντρική περιοχή της ρίζας αποτελείται από 

στροβιλοειδείς σχηµατισµούς ανώµαλης οδοντίνης και ο-

στεοδοντίνης (*), περιφερικά των οποίων αναγνωρίζεται 

φυσιολογική οδοντίνη (Ο∆) µε ευκρινή οδοντινοσωληνάρια 

(βέλη) (χρώση αιµατοξυλίνης και ηωσίνης, αρχικές µεγεθύν-

σεις (Α) x4 και (β) x20. 

 

Εικόνα 3. Πανοραµική ακτινογραφία της µητέρας, όπου επί-

σης παρατηρείται ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων των 

µόνιµων γοµφίων και απότοµο στένεµα του πολφικού θαλά-

µου κατά τη µετάπτωσή του στις ρίζες των κάτω κεντρικών 

τοµέων. 

 

Εικόνα 4. Πανοραµική ακτινογραφία δεύτερου παιδιού. ∆ια-

κρίνεται πλήρης ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων των 

άνω γοµφίων (βέλη). 
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Εικόνα 5. Πανοραµική ακτινογραφία τρίτου παιδιού. ∆ιακρί-

νονται η µερική εξάλειψη του µυλικού πολφικού θαλάµου 

(λευκά βέλη), το απότοµο στένεµα του ριζικού σωλήνα στο 

σηµείο µετάβασής του από τη µύλη στη ρίζα (κίτρινα βέλη) και 

η ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων των µόνιµων γοµφί-

ων (κόκκινα βέλη). 

 

Εικόνα 6. Πανοραµική ακτινογραφία τέταρτου παιδιού. ∆ια-

κρίνονται πολφόλιθοι στους µυλικούς θαλάµους των άνω 

γοµφίων. 

 

Εικόνα 7. Πανοραµική ακτινογραφία πέµπτου παιδιού. ∆ια-

κρίνεται επίσης πλήρη ενασβεστίωση των ριζικών σωλήνων 

(βέλη). 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ  

Στην περίπτωση που παρουσιάζεται, το ακτινογραφικό 

εύρηµα της πλήρους ενασβεστίωσης των ριζικών σω-

λήνων τερηδονισµένου µόνιµου γοµφίου σε ασθενή 

15 ετών οδήγησε στη λήψη πανοραµικής ακτινογρα-

φίας και στην ιστοπαθολογική εξέταση του εξαχθέ-

ντος δοντιού, µε αποτέλεσµα να προκύψουν ευρήµα-

τα συµβατά µε DD-II. Η περαιτέρω διερεύνηση του ι-

στορικού του ασθενούς, αλλά και του οικογενειακού 

ιστορικού µε τη βοήθεια της µητέρας του και η λήψη 

πανοραµικών ακτινογραφιών στους συγγενείς α’ 

βαθµού οδήγησε στην τεκµηρίωση της DD-II, καθώς 

 

 

Εικόνα 8. Γενεαλογικό δέντρο της οικογένειας. Με µαύρο χρώµα σηµειώνονται τα µέλη της οικογένειας που εµφανίζουν κλι-

νική και ακτινογραφική εικόνα η οποία προσοµοιάζει την DD-II, ενώ µε ερωτηµατικό τα άτοµα που έχουν ιστορικό καφέ ή πορ-

τοκαλί οδοντοφυ˙ας. 
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και στην επιβεβαίωση της µετάδοσής της µε αυτοσωµι-

κό επικρατή τρόπο.1 Η διάγνωση της DD-II γίνεται µε 

συνδυασµό στοιχείων του ατοµικού και οικογενειακού 

ιστορικού, καθώς και της κλινικής και ακτινογραφικής 

εξέτασης.9 Στο ιστορικό γίνονται ερωτήσεις για το 

χρώµα των νεογιλών και µονίµων δοντιών, τη φθορά, 

την κινητικότητα, την πρόωρη απώλειά τους, καθώς και 

την εµφάνιση αποστηµάτων.1 Συνήθως τα δόντια είναι 

ελεύθερα τερηδόνας9 και ακτινογραφικά χαρακτηρίζο-

νται από διευρυµένο µυλικά πολφικό θάλαµο µε πολ-

φόλιθους, που στενεύει στο σηµείο µετάπτωσης στις 

ρίζες αποκτώντας σχήµα σωλήνα (thistle-tube).11 Η 

κλινική και ακτινογραφική διαφορική διάγνωση περι-

λαµβάνει την DD-I8, την ατελή οδοντινογενεσία, διατα-

ραχές µε εκτεθειµένη οδοντίνη, όπως η ατελής αδαµα-

ντινογένεση, περιπτώσεις δυσχρωµιών των δοντιών, 

όπως η λήψη τετρακυκλίνων,1 και την ταυροδοντία.11 Οι 

DD-I και DD-IIεµφανίζουν οµοιότητες, όµως στη δεύτε-

ρη οι ρίζες είναι φυσιολογικού µήκους και απουσιάζουν 

οι χαρακτηριστικές περιακκροριζικές αλλοιώσεις της 

DD-I.6 Στην ατελή οδοντινογενεσία και στη λήψη τε-

τρακυκλινών, τόσο η νεογιλή όσο και η µόνιµη οδο-

ντοφυ˙α εµφανίζουν δυσχρωµία, ενώ στην DD-II µόνο η 

νεογιλή.9 Επιπλέον, στη λήψη τετρακυκλινών απουσιά-

ζουν τα ακτινογραφικά ευρήµατα της DD-II.1 Στην ατε-

λή αδαµαντινογένεση η αδαµαντίνη είναι µαλακή και 

αποσπάται, αφήνοντας εκτεθειµένη οδοντίνη και προ-

καλώντας οδοντική ευαισθησία.1 Στην ταυροδοντία, 

κλινικά οι µόνιµοι γοµφίοι παρουσιάζουν φυσιολογικό 

χρώµα, σχήµα και µορφολογία µύλης, ενώ ακτινογρα-

φικά εµφανίζουν διευρυµένους πολφικούς θαλάµους, 

όπως συχνά γίνεται και στην DD-II. Ωστόσο, σε αντίθε-

ση µε τη νεογιλή οδοντοφυ˙α στην DD-II, στην ταυρο-

δοντία τα νεογιλά δόντια έχουν φυσιολογικό χρώµα 

κλινικής µύλης.11 

Ιστολογικά, η DD-II στη νεογιλή και στη µόνιµη 

οδοντοφυ˙α χαρακτηρίζεται από φυσιολογική µυλική 

οδοντίνη, ενώ η οδοντίνη της ρίζας εµφανίζει άτυπο 

σχήµα και οργάνωση.6 Επιπλέον, ο πολφικός θάλα-

µος καταλαµβάνεται από άναρχα δοµηµένη οδοντί-

νη.9 Η DD-II εµφανίζει οµοιότητες µε την DD-I και την 

ατελή οδοντινογενεσία. Στην DD-I η µυλική αδαµα-

ντίνη και η οδοντίνη είναι φυσιολογικές, ενώ η ριζι-

κή οδοντίνη παρουσιάζει άτυπο σχήµα και οργάνω-

ση συχνά σχηµατίζοντας σφαιρικούς σχηµατισµούς.8 

Στην ατελή οδοντινογενεσία παρατηρείται φυσιο-

λογική µυλική οδοντίνη, ριζική οδοντίνη µε άτυπη 

οργάνωση και εγκλωβισµένα κύτταρα και κατάληψη 

του πολφικού θαλάµου από άναρχα δοµηµένη οδο-

ντίνη.12 Στο παρόν περιστατικό, η ιστοπαθολογική 

εξέταση του µόνιµου δοντιού έδειξε ευρήµατα εν-

δεικτικά DD-II, τα οποία ωστόσο δεν είναι διαγνω-

στικά. Γι’ αυτό απαιτείται η συνεκτίµησή τους µε το 

ιστορικό, την κλινική και την ακτινογραφική εξέταση 

για την τελική διάγνωση. 

Η DD-II οφείλεται σε µεταλλάξεις του γονιδίου 

που καθορίζει την έκφραση της DSPP και το οποίο  

 

 

 

εδράζεται στο χρωµόσωµα 4, και ειδικότερα στον µα-

κρύ βραχίονα (q) του χρωµοσώµατος.9 Στην ίδια περι-

οχή (4q) έχουν χαρτογραφηθεί και τα γονίδια όπου 

συµβαίνουν οι µεταλλάξεις για την εµφάνιση της ατε-

λούς οδοντινογένεσης τύπου II (DG-II) και τύπου III 

(DGIII).9, 11 Το γεγονός αυτό, σε συνδυασµό µε την πα-

ρόµοια κλινική εικόνα της νεογιλής οδοντοφυ˙ας µε-

ταξύ DD-II και DG-II, συµβάλλει στη δηµιουργίας της 

υπόθεσης πως το υπεύθυνο για την DD-II γονίδιο είναι 

αλληλόµορφο του υπευθύνου για την ατελή οδοντι-

νογενεσία γονιδίου. Συνεπώς, οι DD-II και DGI-II ενδέ-

χεται να είναι διάφορες φαινοτυπικές εκφράσεις της 

ίδιας αναπτυξιακής οδοντικής διαταραχής, παρά δια-

φορετικές οντότητες.9 Με βάση την υπόθεση αυτή 

έχει προταθεί µια νέα κατάταξη µε δύο κατηγορίες: 

την ατελή οδοντινογενεσία, που περιλαµβάνει την 

DD-II κατά Shields, την DG-II και την DG-III, και τη ριζική 

οδοντινική δυσπλασία ή DD-I κατά Shields.11 Η έγκαιρη 

διάγνωση της DD-II βοηθά στην πρόληψη αισθητικών 

και λειτουργικών προβληµάτων, ιδιαίτερα πριν εξα-

λειφθεί όλος ο πολφός και στενέψουν αρκετά οι ρί-

ζες.1, 9 Η θεραπεία απαιτεί άρση της φλεγµονής ή του 

πόνου, αισθητική αποκατάσταση και προστασία των 

δοντιών από φθορά, ενώ διαφοροποιείται µε την ηλι-

κία.1, 11 Αναφορικά µε την αισθητική αποκατάσταση, 

στη νεογιλή οδοντοφυ˙α συχνά στους γοµφίους χρη-

σιµοποιούνται ανοξείδωτες στεφάνες. Αντίθετα, στα 

πρόσθια δόντια επιλέγονται όψεις ρητίνης ή διαφανείς 

στεφάνες, όπου τοποθετείται ρητίνη και τροχίζονται 

για να προσοµοιάζουν σε φυσικό δόντι. Εάν η οδοντι-

κή φθορά έχει φτάσει στο επίπεδο των ούλων, τότε 

τοποθετούνται επένθετες οδοντοστοιχίες, οι οποίες 

πρέπει να ελέγχονται συχνά και να επαναλαµβάνο-

νται λόγω της σωµατικής ανάπτυξης των παιδιών.1  

Συχνά, λόγω των πολύ στενών ριζών, επιλέγεται η 

εξαγωγή και όχι η ενδοδοντική θεραπεία του δο-

ντιού,11 όµως ορισµένες φορές η τελευταία γίνεται,6 

και µάλιστα µε ακρορριζεκτοµή και ανάστροφη έµ-

φραξη.9 Στην παρούσα περίπτωση, λόγω της πλήρους 

ενασβεστίωσης των ριζών του 46, η ενδοδοντική θε-

ραπεία κατέστη αδύνατη και έγινε εξαγωγή. Επιπλέον, 

δόθηκαν οδηγίες στοµατικής υγιεινής σε όλα τα µέλη 

της οικογένειας και τονίστηκε η ανάγκη εξαµηνιαίου 

προληπτικού ελέγχου. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η Οδοντινική ∆υσπλασία Τύπου II αποτελεί µια ασυ-

νήθη κληρονοµική διαταραχή της οδοντίνης µε χα-

ρακτηριστική κλινική εικόνα καφέ οπαλίζουσας νεο-

γιλής οδοντοφυ˙ας. Ακτινογραφικά παρατηρούνται 

µόνιµα δόντια µε διευρυµένους µυλικά πολφικούς 

θαλάµους µε πολφόλιθους, που στενεύουν στο ση-

µείο µετάπτωσης στις ρίζες. Η έγκαιρη διάγνωσή της 

συµβάλλει στο να αποφευχθούν µη αναστρέψιµες 

βλάβες, που µπορεί να οδηγήσουν σε εξαγωγή των 

δοντιών. 
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