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Από τον ∆εκέμβριο του 2019 έχει εμφανιστεί ένα 
πανδημικό παγκόσμιο πρόβλημα υγείας, η νόσος 
Covid-19 που οφείλεται στον κορονοϊό SARS-CoV-2. 
Πρόκειται για μια ιδιαίτερα μεταδιδόμενη 
αναπνευστική νόσος, η οποία μπορεί να προκαλέσει 
από ήπια συμπτώματα μέχρι την ανάγκη εισαγωγής 
σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας έως και θάνατο. 
Σχετίζεται με μια ποικιλία από συστημικά νοσήματα 
και παράγοντες κινδύνου, ενώ ασθενείς που 
ανήκουν σε ευπαθείς ομάδες, δηλαδή ασθενείς με 
ένα η περισσότερα υποκείμενα νοσήματα 
(υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, καρδιαγγειακά 
νοσήματα), εμφανίζουν μειωμένη ανοσολογική 
απόκριση. Η παρούσα εργασία έχει σκοπό να 
παραθέσει κάποιες παρατηρήσεις που 
υποδεικνύουν μία πιθανή συσχέτιση της νόσου 
Covid-19 με την περιοδοντίτιδα. Η περιοδοντίτιδα 
είναι μια χρόνια, πολυπαραγοντική, φλεγμονώδης 
νόσος της στοματικής κοιλότητας, η οποία 
προσβάλλει τους στηρικτικούς ιστούς του δοντιού. 

Since December 2019, a pandemic global health problem, Covid-19 disease caused by the SARS-CoV-2 coronavi-
rus, has emerged. It is a highly transmittable respiratory disease, which can cause from mild symptoms to the 
need for ICU admission to death. It is associated with a variety of systemic diseases and risk factors, and 
patients belonging to vulnerable groups, namely patients with one or more underlying diseases (hypertension, 
diabetes mellitus, cardiovascular diseases), have a reduced immune response. 

This paper aims to present some observations that suggest a possible association between Covid-19 disease 
and periodontitis. Periodontitis is a chronic, multifactorial, inflammatory disease of the oral cavity, which affects 
the supporting tissues of the tooth. These two diseases seem to share common risk factors and systemic 
diseases such as age, gender, diabetes mellitus, hypertension, obesity, respiratory diseases and smoking. In 
addition, the periodontal pocket could act as a reservoir for virus replication, mixing with saliva or even by 
migrating systemically. 

Οι δύο αυτές νόσοι φαίνεται να μοιράζονται κοινούς 
παράγοντες κινδύνου και συστημικά νοσήματα, 
όπως είναι η ηλικία, το φύλο, ο σακχαρώδης 
διαβήτης, η υπέρταση, η παχυσαρκία, τα 
αναπνευστικά νοσήματα και το κάπνισμα. Επιπλέον, 
ο περιοδοντικός θύλακος δυνητικά θα μπορούσε να 
δρα ως ένα ευνοϊκό περιβάλλον για την αντιγραφή 
του ιού, την ανάμειξη του με το σάλιο ή και την 
μετανάστευσή του συστημικά. Σε αυτό συνηγορούν 
η παρουσία των υποδοχέων του ιού ACE2 στους 
περιοδοντικούς ιστούς, αλλά και η ανεύρεση του ιού 
στο υγρό της ουλοδοντικής σχισμής. Τέλος, κοινοί 
φλεγμονώδεις μηχανισμοί και βιολογικοί δείκτες 
υποδεικνύουν μια πιθανή κοινή οδό εξέλιξης. Όλες 
αυτές οι παρατηρήσεις αποτελούν ενδείξεις για 
πιθανή συσχέτιση της περιοδοντικής νόσου και της 
νόσου Covid-19, για την διαλεύκανση της οποίας 
απαιτούνται περαιτέρω έρευνα και κλινικές 
μελέτες.
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Εισαγωγή
O Covid-19 είναι μια αναπνευστική μεταδιδόμενη νόσος, η οποία οφείλεται στον κορονοϊό που προκαλεί 
σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο τύπου 2 και είναι διεθνώς γνωστός με το όνομα SARS-CoV-2 (World 
Health Organization 2020). Εμφανίστηκε για πρώτη φορά τον ∆εκέμβριο του 2019 στη Wuhan, Hubei, China 
και έκτοτε αποτελεί παγκόσμιο πρόβλημα υγείας, ενώ στις 11 Μαρτίου του 2020 κηρύχθηκε από τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας ως πανδημία (World Health Organization 2020, Zhu και συν. 2020).

 Αν και κατά βάση η πλειοψηφία των ασθενών  νοσεί με ήπια συμπτώματα, έχει βρεθεί ότι το 14% ενδέχεται 
να παρουσιάσει σοβαρότερα συμπτώματα και να χρειαστεί ενδο-νοσοκομειακή φροντίδα και παροχή 
οξυγόνου, το 5% να χρειαστεί εισαγωγή στην μονάδα εντατικής και το 2% να πεθάνει (Huang και συν. 2020, 
NCREPE 2020). Τα περιστατικά με βαριά συμπτωματολογία παρουσιάζουν συνήθως σύνδρομο οξείας 
αναπνευστικής δυσχέρειας, σηψαιμία και σηπτικό σοκ, η οποία συνοδεύεται από έντονη αντίδραση του 
ανοσοποιητικού συστήματος με εκτεταμένη παραγωγή κυτοκινών, που ονομάζεται “καταιγίδα κυτοκίνης” 
(Yang και συν. 2020). 

Επιπρόσθετα, η σοβαρότητα των συμπτωμάτων του Covid-19 σχετίζεται και με τις ευπαθείς ομάδες 
ασθενών, δηλαδή ασθενείς με ένα η περισσότερα υποκείμενα νοσήματα (υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, 
καρδιαγγειακά νοσήματα), με αποτέλεσμα ο SARS-CoV-2 να επιβαρύνει περισσότερο την υγεία τους και το 
ανοσοποιητικό τους σύστημα να έχει μειωμένη απόκριση (Wu και συν. 2020).

Η περιοδοντική νόσος από την άλλη πλευρά θεωρείται μια “σιωπηλή” πανδημία, η οποία αν και δεν θεωρείται 
θανάσιμη για τον ασθενή χαρακτηρίζεται για την χρονιότητα της. Η περιοδοντίτιδα ουσιαστικά είναι μια 
χρόνια, πολυπαραγοντική, φλεγμονώδης νόσος της στοματικής κοιλότητας μικροβιακής κυρίως  
αιτιολογίας, η οποία προκαλεί βαθμιαία απώλεια των περιοδοντικών ιστών και απώλεια δοντιών, αν 
παραμείνει αθεράπευτη (Papapanou 2018). Η  Global Burden of Disease (GBD) και άλλες έρευνες 
επιδημιολογικού ενδιαφέροντος κατατάσσουν την περιοδοντική νόσο στην 6η θέση ως προς την συχνότητα 
εμφάνισης, ενώ αναφέρουν ότι το 50% των ενηλίκων μπορεί να νοσήσουν από περιοδοντίτιδα μέσης 
βαρύτητας και το 10% από προκεχωρημένης βαρύτητας (Petersen και Ogawa 2012).

Η περιοδοντική νόσος αντανακλά την υγείας της στοματικής κοιλότητας, ωστόσο έχει επιπτώσεις και στην 
συστημική υγεία (Hajishengallis 2015). Αν και σαν νόσος προκαλεί στους ασθενείς χαμηλού επιπέδου, χρόνια, 
τοπική κυρίως φλεγμονή, έχει συνδεθεί με ποικίλα συστημικά νοσήματα όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, 
υπέρταση και καρδιαγγειακά νοσήματα, αναπνευστικά νοσήματα και άλλα που θα αναλυθούν περαιτέρω στην 
συνέχεια (Nazir 2017, Gomes-Filho και συν. 2019). Αξιοσημείωτο είναι ότι ασθενείς με τα παραπάνω 
νοσήματα ανήκουν στην κατηγορία των ευπαθών ομάδων για τον Covid-19.

Έτσι, σκοπός αυτού του άρθρου είναι να παρουσιάσει την πιθανή σύνδεση ανάμεσα στην περιοδοντική νόσο 
και την νόσο Covid-19 ως προς τον φλεγμονώδη μηχανισμό των δυο αυτών νόσων, αλλά και το κατά πόσο η 
περιοδοντική νόσος δρα συνεργικά ως προς την ανάπτυξη και τον πολλαπλασιασμό του SARS-CoV-2 και την 
επιδείνωση των συμπτωμάτων του.

This is supported by the presence of ACE2 virus receptors in periodontal tissues and the finding of the virus in 
the gingival crevicular fluid. Finally, common inflammatory mechanisms and biological markers suggest a 
possible common pathway of progression. All these observations are indications of a possible association 
between periodontal disease and Covid-19 disease, for the clarification of which further research and clinical 
studies are needed.  

Λέξεις κλειδιά:  SARS-CoV-2, περιοδοντίτιδα, συστημικά νοσήματα, περιοδοντικός θύλακος, κυτοκίνη. 
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COVID-19
Είναι πλέον κοινή αλήθεια ότι ο ιός SARS-CoV-2 μπορεί να προκαλέσει μια ποικιλία συμπτωμάτων η οποία να 
κυμαίνεται από εντελώς ασυμπτωματικούς ασθενείς μέχρι θανάσιμα για την ζωή συμπτώματα. Είναι πολύ 
σημαντικό λοιπόν να κατανοήσουμε τον συγκεκριμένο ιό και τον τρόπο λειτουργίας του. 

Ο SARS-CoV-2 αναφέρεται ότι ανήκει στους κορονοϊούς της οικογένειας τύπου β και η ονομασία τους 
προκύπτει από την μορφολογία της εξωτερικής επιφάνειας των συγκεκριμένων ιών, καθώς διαθέτουν 
αιχμές, οι οποίες προσομοιάζουν ένα “στέμμα” (Shereen και συν. 2020). Η μετάδοση του είναι δυνατόν να 
πραγματοποιηθεί από άτομο σε άτομο μέσω κοντινής επικοινωνίας με άτομο που νοσεί μέσω βήχα, 
φτερνίσματος, αναπνευστικών σταγονιδίων ή αερολύματος, ή ακόμα και με επαφή με αντικείμενα που έχει 
χρησιμοποιήσει ή αγγίξει ο ασθενής (Riou και Althaus 2020, Shereen και συν. 2020).

 Από εκεί και πέρα, οι προεξέχουσες γλυκοπρωτεΐνες  της επιφάνειας του ιού, οι οποίες ονομάζονται και 
αιχμές, είναι υπεύθυνες για την είσοδο και την σύνδεση το ιού στα κύτταρα του ξενιστή, καθώς συνδέονται 
στον κυτταρικό υποδοχέα ACE2 και πραγματοποιείται η είσοδος τους στα κύτταρα του ξενιστή είτε μέσω 
ενδοκυττάρωσης ή απευθείας μεμβρανικής σύντηξης (Yesudhas και συν. 2021). Ο υποδοχέας ACE2 είναι 
υποδοχέας της επιφάνειας των κυττάρων και ανευρίσκεται στους νεφρούς, τα αγγεία, την καρδιά, την 
στοματική κοιλότητα και τους πνεύμονες (Hamming και συν. 2004). 

Στη συνέχεια, αναλαμβάνουν οι υπομονάδες S1 και S2 των πρωτεϊνικών αιχμών. Η S1 συνδέεται με τον 
υποδοχέα του ξενιστή, ενώ η S2 πραγματοποιεί μια συγχώνευση των μεμβρανών του ιού και του ξενιστή, 
έτσι ώστε να καταστεί δυνατή η απελευθέρωση του ιικού γονιδιώματος στο κύτταρο (Riou και Althaus 2020, 
Shereen και συν. 2020, Yesudhas και συν. 2021). Το RNA του ιού μεταφράζεται σε πολυπρωτεΐνες  pp1a και 
pp1ab, οι οποίες βοηθούν στην αντιγραφή και μεταγραφή του ιικού RNA. Tο μεταγραφόμενο RNA 
χρησιμοποιείται για την μετάφραση και την παραγωγή των ιικών πρωτεϊνών και αυτό συντελεί στην 
δημιουργία των νέων ιών στην συσκευή Golgi, οι οποίοι εξέρχονται από το κύτταρο ξενιστή μέσω 
εξωκυττάρωσης, για να συνεχίσει η μόλυνση και σε άλλα κύτταρα. 

Όλη αυτή η διαδικασία οδηγεί στην απόπτωση του κυττάρου ξενιστή (Kumar και συν. 2021).

Έτσι, ο ιός αρχίζει να πολλαπλασιάζεται και τα συμπτώματα που προκαλεί μπορούν να χωριστούν σε τρία 
στάδια. Το πρώτο στάδιο είναι το ασυμπτωματικό στάδιο, το οποίο διαρκεί 1 με 2 μέρες και δεν υπάρχει 
ιδιαίτερη ανοσολογική απάντηση από τον ξενιστή. Το δεύτερο στάδιο αποτελεί την λοίμωξη του ανώτερου 
αναπνευστικού συστήματος και για μια μεγάλη πλειοψηφία ασθενών η νόσος περιορίζεται σε αυτό το στάδιο 
(Mason 2020). 

Tέλος, κατά το τρίτο στάδιο, την οξεία αναπνευστική δυσχέρεια και υποξία, ο ιός έχει φτάσει και 
καταστρέφει τις κυψελίδες του πνεύμονα (Badraoui και συν. 2021). Αυτό οδηγεί σε έντονη ανοσολογική 
αντίδραση του ξενιστή, η οποία ονομάζεται “καταιγίδα κυτοκίνης”,  με απελευθέρωση αντιικών πεπτιδίων, 
ενεργοποίηση των μακροφάγων και φαγοκυττάρωσης, ουδετερόφιλων και παραγόντων φλεγμονής όπως οι 
IL-2, IL-6, IL-10, TNF-α , G-CSF, και MCP-1 (Costela-Ruiz και συν. 2020). 

Αποτέλεσμα αυτών είναι η πλήρωση με υγρό των πνευμόνων και η δυσχέρεια στην ανταλλαγή αερίων και 
της αναπνοής (Badraoui και συν. 2021). 
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Παθογένεια περιοδοντίτιδας

Η χρόνια αυτή φλεγμονώδης αντίδραση οδηγεί σε απορρόφηση του οστού από τους οστεοκλάστες και 
αποδόμηση των ινών του περιρριζίου κυρίως από τις μεταλλοπρωτεϊνάσες. 
Αυτή η διαδικασία συνεχίζεται ουσιαστικά μέχρι να απομακρυνθούν θεραπευτικά το μικροβιακό βιοϋμένιο 
και ο κοκκιώδης ιστός (Gemmell και συν. 1997, Sorsa και συν. 2016).

Η περιοδοντική νόσος όπως ήδη έχει αναφερθεί είναι 
φλεγμονώδης νόσος των στηρικτικών ιστών του 
δοντιού, δηλαδή των ούλων, του φατνιακού οστού, 
της οστεΐνης και του περιρριζίου.  Η συσσώρευση 
μικροβιακής πλάκας στην ουλοδοντική σχισμή είναι 
δυνατόν να οδηγήσει στην σταδιακή απώλεια 
πρόσφυσης, την καταστροφή του φατνιακού οστού και 
την δημιουργία περιοδοντικών θυλάκων, και εφόσον η 
νόσος παραμείνει χωρίς θεραπεία, το αποτέλεσμα 
είναι η κινητικότητα των δοντιών και τελικά η 
απώλειά τους. 

Η καταστροφή των περιοδοντικών ιστών σχετίζεται 
με την ποιότητα και την ποσότητα της 
συσσωρευμένης οδοντικής πλάκας, την ανοσολογική 
αντίδραση του ασθενή αλλά και σχετιζόμενους 
παράγοντες κινδύνου (Kinane και συν. 2017). 

Το βιοϋμένιο, το οποίο αποτελεί οργανωμένες 
αποικίες μικροβίων αναπτυσσόμενες πάνω σε στερεή 
επιφάνεια, παίζει ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο στην 
παθογένεια της περιοδοντίτιδας. 

Συγκεκριμένα, σε ένα άτομο έχουν απομονωθεί μέχρι 
και 150 διαφορετικά είδη μικροβίων στο βιοϋμένιο, 
ενώ συνολικά μέχρι στιγμής έχουν βρεθεί 800 
διαφορετικά είδη (Lourenço και συν. 2014).

Υπάρχουν μικρόβια, τα οποία έχουν αναγνωριστεί ως  
περιοδοντοπαθογόνοι μικροοργανισμοί, και είναι 
Gram-αρνητικά αναερόβια βακτήρια, σπειροχαίτες και 
ιοί, όπως για παράδειγμα Fusobacterium nucleatum, 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia , Trepo-
nema denticola, Prevotella intermedia, ο ιός 
Epstein-Barr τύπου 1, ο ιός του απλού έρπητα και ο 
ανθρώπινος κυτταρομεγαλοϊός (Kinane και συν. 2017).  

Ωστόσο, έχει βρεθεί ότι ένας παθογόνος 
μικροοργανισμός δεν αρκεί για την έναρξη της νόσου, 
αλλά αυτό που ονομάζεται δυσβίωση, δηλαδή η 
αλλαγή στην ποσότητα των μικροοργανισμών υπέρ 
των παθογόνων στον οργανισμό (Pérez-Chaparro και 
συν. 2014, Kinane και συν. 2017). 

Έτσι, η περιοδοντική νόσος ουσιαστικά προκαλείται 
όταν στον οργανισμό δεν διατηρείται πλέον η 
ισορροπία μεταξύ του μικροβιακού βιοϋμενίου και του 
ξενιστή, εξαιτίας της δυσβίωσης ή και της 
ανοσολογικής απάντησης του ξενιστή στην 
μικροβιακή παρουσία (Kinane και συν. 2007, Hajishen-
gallis και Lamont 2012).

Συνέπεια, λοιπόν, της αυξημένης φλεγμονώδους 
κατάστασης που παρατηρείται στον ξενιστή είναι η 
ιστική βλάβη που χαρακτηρίζει την νόσο (Graves 
2008). 

Τα επιθηλιακά κύτταρα λειτουργούν ως ένας φυσικός 
φραγμός έναντι της μικροβιακής προσβολής, ενώ τα 
δενδριτικά κύτταρα Langerhans αναλαμβάνουν τον 
ρόλο της παρουσίασης των αντιγόνων στα 
λεμφοκύτταρα (Benakanakere και Kinane 2012). Στη 
συνέχεια, ακολουθεί η διήθηση της περιοδοντικής 
βλάβης από ουδετερόφιλα, κοκκιοκύτταρα και 
λεμφοκύτταρα. 

Επιπρόσθετα, οι διαδικασίες αυτές συντελούν στα 
αυξημένα επίπεδα μεσολαβητών της φλεγμονής, 
όπως ο παράγοντας TNF-α, η ιντερφερόνη-γ, η 
προσταγλανδίνη Ε2, οι ιντερλευκίνες IL-1β, IL-4, IL-6, 
IL-10, IL-17, η φερριτίνη και η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 
(Graves και Cochran 2003, Graves 2008). 
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Σημεία ιδιαίτερης κλινικής σημασίας

Η οριοθέτηση του επιθυμητού ουλικού περιγράμματος εξαρτάται από το σχέδιο θεραπείας και από το αν θα 
ακολουθήσει προσθετική αποκατάσταση της περιοχής. Για παράδειγμα, στην περίπτωση που έχουμε 
τροποποιημένη παθητική ανατολή και δεν απαιτείται παρέμβαση στους σκληρούς οδοντικούς ιστούς, η 
οριοθέτηση του περιγράμματος θα υπαγορευτεί από την θέση της ΑΟΕ, ούτως ώστε να μην αποκαλυφθεί η 
ριζική επιφάνεια. Στην περίπτωση, όμως, που απαιτείται τοποθέτηση αποκαταστάσεων ολικής κάλυψης, η 
οριοθέτηση μπορεί να υπαγορευτεί αμιγώς από την αισθητική. 

Ο καθορισμός της θέσης της ΑΟΕ μπορεί να γίνει με ανίχνευσή της, διαμέσου της ουλοδοντικής σχισμής. 
Ένας δεύτερος τρόπος είναι να συγκολληθούν κώνοι γουταπέρκας γνωστού μήκους στην χειλική επιφάνεια 
των δοντιών, με το ένα άκρο να εφάπτεται στην παρυφή των ούλων. Ακολούθως λαμβάνεται παράλληλη 
οπισθοφατνιακή ακτινογραφία και με τη μέθοδο των τριών μπορεί να υπολογιστεί η απόσταση ΑΟΕ-παρυφής 
ούλων. (Εικόνα 1)

Η παρουσία επαρκούς ζώνης κερατινοποιημένων ιστών θα καθορίσει το αν θα διενεργηθούν αφαιρετικές 
τομές. Στην περίπτωση που δεν υπάρχει επάρκεια, οι τομές πρέπει να είναι ενδοσχισμικές, να γίνει 
αναπέταση κρημνού μερικού πάχους και ακρορριζική μετατόπισή του. Όταν υπάρχει επαρκής ζώνη 
κερατινοποιημένων ιστών, γίνονται αφαιρετικές τομές και η κλίση του νυστεριού εξαρτάται από τον 
φαινότυπο των ούλων. Σε παχύ φαινότυπο πραγματοποιείται τομή με εσωτερική λοξοτομή 45 μοιρών, ενώ 
σε λεπτό φαινότυπο η τομή πραγματοποιείται κάθετα προς την επιφάνεια των ούλων. (Ragghianti Zangrando 
et al. 2017) 
Ιδιαίτερη σημασία πρέπει να δίνεται στον φαινότυπο των ούλων, εφόσον υπάρχουν ενδείξεις για μεγαλύτερη 
υποτροπή σε παχείς φαινότυπους, ενώ σε λεπτούς υπάρχει ο κίνδυνος περαιτέρω υφίζησης.(Arora et al. 
2013)

Η μέτρηση της απόστασης νέας παρυφής ούλων - παρυφής οστού, πριν την αναπέταση κρημνού, αποσκοπεί 
στον υπολογισμό της έκτασης της οστεκτομής που χρειάζεται να πραγματοποιηθεί ούτως ώστε να αποδοθεί 
ο απαιτούμενος χώρος για την αποκατάσταση του ΕΥΙ. 

Μελέτες που αξιολόγησαν τη σταθερότητα της παρυφής των ούλων μετά από αισθητική αποκάλυψη 
κλινικής μύλης, συμπέραναν ότι όταν η οστική παρυφή τοποθετείται κατά μέσο όρο 3 χιλ. ακρορριζικά της 
επιθυμητής παρυφής των ούλων, τότε δεν παρατηρούνται κλινικά αξιόλογες μεταβολές του επιπέδου της 
ουλικής παρυφής στους 6 μήνες. Το ΕΥΙ, ωστόσο, ποικίλλει ανάλογα με το φαινότυπο των ούλων, τον τύπο 
δοντιού, τη θέση του δοντιού, την επιφάνεια και άλλους παράγοντες.(Arora et al. 2013; Domínguez et al. 2020)

Η αναπέταση του κρημνού πρέπει να εξυπηρετεί την 
ορατότητα και τους χειρισμούς στο χειρουργικό πεδίο, 
αλλά πρέπει να είναι όσο το δυνατόν περιορισμένη και 
να αποφεύγεται η αποκόλληση πέραν της 
ουλοβλεννογόνιας ένωσης. Αυτό αποσκοπεί στην 
ελαχιστοποίηση του τραύματος και στην μείωση της 
κινητικότητας του κρημνού μετά τη συρραφή, η οποία 
μπορεί να οδηγήσει σε απρόβλεπτη επούλωση. Η κατά 
το δυνατόν ελάχιστη αναπέταση κρημνού δίκην 
φακέλου ευνοεί τη σταθερότητα του τραύματος.(Susin 
et al. 2015; Domínguez et al. 2020)
Όσον αφορά τη συρραφή, αυτή πρέπει να γίνεται με 
λεπτά ράμματα 5-0 και 6-0 και να φέρνει σε στενή 
επαφή τον κρημνό με τους υποκείμενους ιστούς, χωρίς 
τάσεις. Εφαρμόζονται κάθετες εσωτερικές ραφές 
εφαπλωματοποιών, ούτως ώστε να μην πιέζονται 
ακρορριζικά οι μεσοδόντιες θηλές και οι εμπάρσεις 
της βελόνας πρέπει να πραγματοποιούνται άνωθεν της 
οστικής παρυφής, για να μην μετατοπίζεται ο κρημνός 
πέραν της επιθυμητής θέσης.(Burkhardt and Lang 2015)

Τέλος,  μετά τη συρραφή πρέπει να 
γίνεται επιβεβαίωση της τελικής θέσης 
της ουλικής παρυφής ως προς την οστική 
παρυφή,  επειδή φαίνεται ότι  αυτή 
επηρεάζει σημαντικά το επίπεδο των 
ούλων. Μελέτη κατέδειξε ότι ,  απόσταση 
3 χιλ.  οδηγεί σε αμελητέες μεταβολές 
στους 6 μήνες,  απόσταση ≤ 2 χιλ.  οδηγεί 
σε μυλική μετατόπιση 1 χιλ.  στους 6 
μήνες ,  ενώ απόσταση ≥ 4 χιλ.  οδηγεί σε 
μικρού βαθμού ακρορριζική μετατόπιση.  
Ταυτόχρονα,  φάνηκε ότι  η απόκλιση της 
απόστασης από τα 3 χιλ.  μπορεί να 
επιμηκύνει το χρόνο αναμονής μέχρι την 
τελική διαμόρφωση της θέσης τη ουλικής 
παρυφής.

(Deas et al. 2014; Domínguez et al. 2020)
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Συσχέτιση περιοδοντίτιδας και Covid-19 με συστημικά νοσήματα 
και παράγοντες κινδύνου

Η περιοδοντική νόσος έχει συσχετιστεί με διάφορους παράγοντες κινδύνου, όπως είναι η κακή στοματική 
υγιεινή, το άγχος, η ηλικία, η κατανάλωση αλκοόλ, η κατάθλιψη, το κάπνισμα ή η μάσηση καπνού, αλλά και με 
μια σειρά από συστημικά νοσήματα, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, αναπνευστικά νοσήματα, παχυσαρκία, 
εγκυμοσύνη και καρδιαγγειακά νοσήματα (Albandar 2002). 

Κάποιες από αυτές τις καταστάσεις μάλιστα επιδρούν στην νοσηρότητα της περιοδοντίτιδας, καθώς 
επηρεάζουν την αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος στα περιοδοντοπαθογόνα μικρόβια και τα 
προϊόντα τους (Taylor 2001).πραγματοποιήθηκαν αφαιρετικές τομές με εσωτερική λοξοτομή 45 μοιρών 
(Εικόνα 5). 

Μετά τις αφαιρετικές τομές στα έξι άνω πρόσθια δόντια (Εικόνα 6), αφαιρέθηκαν τα ουλικά κολλάρα (Εικόνα 
7) και μετρήθηκε η απόσταση μεταξύ της νέας ουλικής παρυφής και της παρυφής του οστού, ούτως ώστε να 
αξιολογηθεί η επάρκεια χώρου για το εύρος των υπερφατνιακών ιστών (Εικόνα 8). Ακολούθως έγινε τομή με 
απλοποιημένη τεχνική διατήρησης των μεσοδοντίων θηλών και αναπέταση κρημνού ολικού πάχους μέχρι 
την ουλοβλεννογόνια ένωση (Εικόνα 9). 

Έγινε οστεκτομή και οστεοπλαστική όπου κρίθηκε απαραίτητο (Εικόνα 10) και ακολούθησε συρραφή με 
κάθετες εσωτερικές ραφές εφαπλωματοποιών και απλές διακεκομμένες ραφές (Εικόνα 11). ∆όθηκαν 
μετεγχειρητικές οδηγίες και προγραμματίστηκε συνεδρία για την κοπή των ραμμάτων στις 7 ημέρες.
 
Στην επανεξέταση εξαμήνου το αποτέλεσμα κρίθηκε ικανοποιητικό (Εικόνα 12) και η ασθενής εισήλθε στην 
φάση αποκατάστασης του φραγμού, με την κατασκευή των ολοκεραμικών αποκαταστάσεων. Στις Εικόνες 13 
και 14 απεικονίζεται η αρχική εικόνα του χαμόγελου της ασθενούς και η τελική εικόνα με τις μόνιμες 
ολοκεραμικές αποκαταστάσεις.

Στη νόσο από SARS-CoV-2 από την άλλη πλευρά, έχει βρεθεί ότι ασθενείς που ανήκουν σε ευπαθείς ομάδες 
έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να νοσήσουν με πιο βαριά συμπτωματολογία. 

Συγκεκριμένα, οι ασθενείς αυτοί είχαν μεγαλύτερα ποσοστά θνησιμότητας. Σε ευπαθείς ομάδες ανήκουν 
ασθενείς που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση, παχυσαρκία, άσθμα, καρκίνο, εγκυμοσύνη, 
ασθενείς με ηπατική νόσο, με αναπνευστικά προβλήματα, άτομα μεγαλύτερης ηλικίας, ενώ σημαντικό ρόλο 
φαίνεται να παίζει και το φύλο του ασθενούς (Yang και συν. 2020).

Στην συνέχεια λοιπόν, θα αναφερθούν κάποια από τα συστημικά νοσήματα και τους παράγοντες κινδύνου που 
φαίνεται να μοιράζονται οι δύο αυτές νόσοι και που έμμεσα υποδεικνύεται ότι η περιοδοντική νόσος θα 
μπορούσε να επηρεάζει την πορεία της νόσου από SARS-CoV-2.

Η ηλικία είναι ένας παράγοντας κινδύνου για πολλές νόσους, καθώς με την πάροδο της δημιουργούνται 
αλλαγές τόσο σε κυτταρικό επίπεδο όσο και στους μηχανισμούς αντίδρασης του ανοσοποιητικού 
συστήματος του ξενιστή. 
Τα ηλικιωμένα άτομα τείνουν να νοσούν με χρόνια περιοδοντίτιδα πιο συχνά, καθώς έχουν κάποιους 
επιπλέον παράγοντες κινδύνου όπως είναι διάφορα συστημικά νοσήματα, η λήψη φαρμάκων, το χρόνιο 
κάπνισμα και η παραμελημένη στοματική υγιεινή, ενώ και η περιοδοντική νόσος στα άτομα αυτά μπορεί να 
προκαλέσει επιπλοκές σε ήδη υπάρχοντα νοσήματα τους (Pihlstrom 2001). 

Σε ό,τι αφορά τον Covid-19, τα ποσοστά επιπλοκών της νόσου και θνησιμότητας είναι υψηλότερα στα άτομα 
πάνω από 65 ετών σε σχέση με τους νεότερους ασθενείς (Applegate και Ouslander 2020).
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Όσον αφορά στο φύλο, η περιοδοντίτιδα φαίνεται να έχει μια υπεροχή ως προς τον ανδρικό πληθυσμό και 
αυτό θα μπορούσε να εξηγηθεί σε διαφορές μεταξύ των δύο φύλων ως προς τη λειτουργία του 
ανοσοποιητικού συστήματος, παράγοντες συμπεριφοράς και περιβάλλοντος (Haytac και συν. 2013). Το ίδιο 
έχει παρατηρηθεί και σε ασθενείς που νοσούν από Covid-19, καθώς οι ασθενείς αρσενικού φύλου τείνουν να 
νοσήσουν με πιο έντονη συμπτωματολογία και έχουν μεγαλύτερα ποσοστά θνησιμότητας (Jin και συν. 2020).

O σακχαρώδης διαβήτης με την περιοδοντική νόσο έχουν μια αμφίδρομη σχέση. 

Η περιοδοντική νόσος, εξάλλου, έχει χαρακτηριστεί ως η έκτη επιπλοκή του σακχαρώδη διαβήτη, και οι 
κλινικές μελέτες δείχνουν ότι η θεραπεία της οδηγεί στην βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου στους 
ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, στην καλύτερη νεφρική λειτουργία και την ισορροπία του μεταβολισμού της 
γλυκόζης και των λιπιδίων (Saini και συν.2011). 

Επιπλέον, σε ασθενείς με διαβήτη έχουν βρεθεί μεγαλύτερες ποσότητες του υποδοχέα ACE2 (Angioten-
sin-converting enzyme 2)  που είναι ο υποδοχέας που χρησιμοποιείται από τον SARS-CoV-2 για την είσοδό του 
στα κύτταρα. Αυτή η μεγαλύτερη ποσότητα αποδίδεται στην θεραπεία των διαβητικών ασθενών με 
αναστολείς ACE και υποδοχέων της αγγειοτενσίνης 2 τύπου 1 (Muniyappa και Gubbi 2020).

H υπέρταση, επίσης, σχετίζεται με την περιοδοντική νόσο, καθώς έχει αποδειχτεί ότι ασθενείς με 
περιοδοντίτιδα μέσης βαρύτητας έχουν 22% μεγαλύτερη πιθανότητα για υπέρταση, ενώ στους ασθενείς με 
προκεχωρημένη βαρύτητα το ποσοστό αυξάνεται σε 49%. 

Έτσι, σύμφωνα με δημοσιευμένα ερευνητικά δεδομένα, η αρτηριακή πίεση είναι δυνατόν να εμφανισθεί 
υψηλότερη σε ασθενείς με περιοδοντίτιδα συγκριτικά με τους περιοδοντικά υγιείς ασθενείς. Στη νόσο 
SARS-CoV-2, οι ασθενείς με υπέρταση ανήκουν στις ευπαθείς ομάδες που χρήζουν ιδιαίτερης προσοχής και 
αυτό διότι και αυτοί οι ασθενείς λαμβάνουν θεραπεία με αναστολείς του υποδοχέα της αγγειοτενσίνης 2 
τύπου 1, με αποτέλεσμα την μεγάλη έκφραση του υποδοχέα ΑCE2 (Fang και συν. 2020).
Η παχυσαρκία μπορεί να αλλάξει την μικροχλωρίδα του περιοδοντίου ευνοώντας τα περιοδοντοπαθογόνα 
μικρόβια. Επιπρόσθετα, ο λιπώδης ιστός των παχύσαρκων ασθενών έχει την τάση να εκκρίνει μικρές 
ποσότητες προφλεγμονωδών κυτοκινών (IL-6, IL-8, PGE2, TNF-α), με αποτέλεσμα να δημιουργείται πιο 
έντονη αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος του ξενιστή και να υποβοηθείται η περαιτέρω εξέλιξη 
της περιοδοντικής νόσου (Suvan και συν. 2011). 

Το ίδιο ισχύει και για τους παχύσαρκους ασθενείς που νοσούν με Covid-19, καθώς η έντονη ανοσολογική 
αντίδραση μπορεί να γίνει η αιτία για πιο έντονη συμπτωματολογία της νόσου (Ryan και Caplice 2020).

Οι αναπνευστικές νόσοι, που είναι από τα κύρια συμπτώματα του SARS-CoV-2, σχετίζονται και με την 
περιοδοντική νόσο. 
Συγκεκριμένα, έρευνες έχουν δείξει ότι ασθενείς με χρόνια περιοδοντίτιδα και κακή στοματική υγιεινή 
έχουν αυξημένη πιθανότητα να αναπτύξουν αναπνευστικά προβλήματα και ιδίως νοσοκομειακή πνευμονία, 
ενώ η καλή στοματική υγιεινή και οι συχνές επισκέψεις στον οδοντίατρο δείχνουν ,σε κάποιες περιπτώσεις, 
μείωση της εξέλιξης των αναπνευστικών νόσων (Scannapieco και Ho 2001).

Τέλος, το κάπνισμα είναι ένας από τους πιο σημαντικούς παράγοντες κινδύνου, ο οποίος επηρεάζει την 
εξέλιξη της περιοδοντικής νόσου, αλλά και την ανταπόκρισή της στην θεραπεία. 
Επίσης, προκαλεί μεταβολές στην μικροβιακή χλωρίδα του περιοδοντίου, βοηθώντας την ανάπτυξη των 
περιοδοντοπαθογόνων μικροβίων (Zee 2009). 

Από την άλλη μεριά, το κάπνισμα μπορεί να επιδεινώσει τα συμπτώματα της νόσου από Covid-19 κατά 1,4 
φορές, ενώ οι καπνιστές έχουν μεγαλύτερα ποσοστά θνησιμότητας (Vardavas και Nikitara 2020).
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Περιοδοντικός θύλακος

Ο περιοδοντικός θύλακος που δημιουργείται σε ασθενείς με περιοδοντίτιδα θα μπορούσε να αποτελεί ένα 
ευνοϊκό περιβάλλον για την ανάπτυξη και την αντιγραφή των ιών και κατά συνέπεια και του SARS-CoV-2. 
Έτσι, μέσω του περιοδοντικού θυλάκου ο SARS-CoV-2 θα μπορούσε να είναι μια συνεχής πηγή μόλυνσης της 
στοματικής κοιλότητας, εφόσον αναμιγνύεται με το σάλιο, ή ακόμη και να μεταναστεύσει συστημικά 
χρησιμοποιώντας το αγγειακό σύστημα των περιοδοντικών ιστών (Badran και συν. 2020).

Η ιική παρουσία, εξάλλου, στον περιοδοντικό θύλακο είναι γνωστή και οι πιο συχνοί ιοί που ανιχνεύονται 
είναι ο ιός του απλού έρπητα (HSV) σε ποσοστό 26-78%, ο ιός Epstein-Barr (EBV) σε ποσοστό 46-58% και ο 
ανθρώπινος Μεγαλοκυτταροϊός (HCMV) σε ποσοστό 42-58% (Cappuyns και συν. 2005, Aggarwal και συν. 
2017). Η ιογενής μόλυνση μπορεί να πραγματοποιηθεί είτε απευθείας στα επιθηλιακά κύτταρα των ούλων, 
είτε μέσω μετανάστευσης του ιού με την κυκλοφορία του αίματος, είτε μέσω μολυσμένων κυττάρων της 
ανοσολογικής απόκρισης στο ήδη φλεγμονώδες περιοδόντιο (Miller 2014, Badran και συν. 2020). Η 
παρουσία των ιών έχει ανιχνευτεί κυρίως στα ούλα, την υποουλική μικροβιακή πλάκα και το υγρό της 
ουλοδοντικής σχισμής (Grenier και συν. 2009, Badran και συν. 2020). 

Σύμφωνα με αυτά, ο SARS-CoV-2 θα μπορούσε να βρεθεί στο υγρό της ουλοδοντικής σχισμής μέσω 
μολυσμένων επιθηλιακών κυττάρων ή της αιματικής ροής, να αναπτυχθεί στο περιβάλλον του 
περιοδοντικού θυλάκου και να αναμιχθεί με το σάλιο, όπου και θα καταστεί ανιχνεύσιμος (To και συν. 
2020). Αυτό δυνητικά θα ήταν η απάντηση για κάποιες περιπτώσεις επαναμόλυνσης ασθενών ή για τα 
ψευδώς αρνητικά τεστ, καθώς ο ιός θα μπορούσε να βρίσκεται σε ενεργή ή λανθάνουσα κατάσταση στους 
περιοδοντικούς ιστούς (Deo και συν. 2021).

Επιπρόσθετα, όπως έχει αναφερθεί και παραπάνω, ο ACE2 είναι ο κύριος υποδοχέας που χρησιμοποιεί ο 
Covid-19 για την είσοδό του στα κύτταρα. Ο συγκεκριμένος υποδοχέας εκφράζεται σε διάφορους τύπους 
κυττάρων όπως είναι τα πνευμονικά και ρινοφαρυγγικά κύτταρα και τα κύτταρα των σιελογόνων αδένων. 
Τελευταία, έχει βρεθεί ότι κύτταρα της στοματικής κοιλότητας εκφράζουν μεγάλες ποσότητες του 
συγκεκριμένου υποδοχέα, σε συγκρίσιμο μάλιστα ποσοστό με τα κύτταρα του πνεύμονα (Xu και συν. 2020, 
Deo και συν. 2021). 

Συγκεκριμένα, το ένζυμο αυτό υπάρχει σε ασθενείς με περιοδοντική νόσο σε κύτταρα, όπως είναι οι 
ινοβλάστες, οι οστεοβλάστες και οι οστεοκλάστες, που είναι κύτταρα που εμπλέκονται στην 
αναδιαμόρφωση των περιοδοντικών ιστών (Gabriele και συν. 2017).

Αυτές οι παρατηρήσεις εκφράζουν μια υπόθεση, κατά την οποία ο περιοδοντικός θύλακος λειτουργεί ως 
ένα ευνοϊκό περιβάλλον για τον SARS-CoV-2. Σε πρόσφατη κλινική μελέτη των Matuck και συν., 
πραγματοποιήθηκαν βιοψίες σε 7 περιπτώσεις αποθανόντων ασθενών από Covid-19 και ο ιός βρέθηκε 
στους περιοδοντικούς ιστούς των 5 ασθενών (Matuck και συν. 2021). 

Ωστόσο, όπως τονίζουν οι ερευνητές είναι απαραίτητο να διεξαχθούν περαιτέρω κλινικές μελέτες με αυτό 
το θέμα.
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Συζήτηση - Φλεγμονώδεις μηχανισμοί που υποδεικνύουν συσχέτιση

Κατά την νόσο από SARS-CoV-2 προκαλείται μια «καταιγίδα» κυτοκίνης που θυμίζει την αύξηση των 
κυτοκινών ως αποτέλεσμα της ανοσολογικής απάντησης του ασθενή κατά την περιοδοντική νόσο. 

Αυτή η παρατήρηση θα μπορούσε να υποδεικνύει μια πιθανή συσχέτιση των δύο αυτών νόσων και σίγουρα 
των επιπλοκών τους, αλλά και το ότι η παρουσία της περιοδοντικής νόσου θα μπορούσε να έχει δυσμενή 
επίδραση στην έκβαση της νόσου Covid-19 και αντίστροφα (Gadewar και συν. 2021).

Έτσι, αν και δεν υπάρχει σαφής σχέση, θα μπορούσε η περιοδοντική νόσος να επηρεάσει την πορεία από 
νόσο Covid-19 εξαιτίας της μικροβιακής δυσβίωσης, της βακτηριακής παρουσίας, της υπεραντίδρασης του 
ξενιστή και της διέγερσης του ανοσοποιητικού συστήματος (Pitones-Rubio και συν. 2020).

Συγκεκριμένα, κατά την «καταιγίδα» κυτοκίνης υπάρχουν αυξημένα επίπεδα στον ορό του αίματος των IL-1
β, IL-7, IL-10, IL-17, IL-2, IL-8, IL-9, GM-CSF, G-CSF, IFN-γ, TNF-α, MIP1A, MIP1B, MCP1 και IP10. 

Αποτέλεσμα αυτού είναι οι ασθενείς να παρουσιάζουν μια εξαιρετικά έντονη συμπτωματολογία που 
πολλές φορές χρειάζεται και η εισαγωγή τους σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, ενώ ταυτόχρονα υπάρχει 
περαιτέρω αύξηση των IL-2, IL-7, IL-10, IP-10, G-CSF, MIP1A, MCP1 and TNF-α. Επίσης, η φλεγμονώδης 
αντίδραση που περιλαμβάνει την οδό των Τ17 βοηθητικών κυττάρων έχει ανευρεθεί ότι συμμετέχει στην 
εκδήλωση της «καταιγίδας» και σχετίζεται με συμπτώματα όπως είναι το πνευμονικό οίδημα και η βλάβη 
των ιστών κατά την πνευμονική λοίμωξη (Sahnia και Gupta 2020).

Από την άλλη πλευρά, η περιοδοντική νόσος έχει συνδεθεί με την αύξηση κυτοκινών κατά την φλεγμονώδη 
απάντηση του ξενιστή και ιδιαίτερα με την IL-17, η οποία έχει βρεθεί στους περιοδοντικούς ιστούς 
ασθενών που πάσχουν από περιοδοντίτιδα, αλλά και στον ορό του αίματος αυτών των ασθενών (Graves 
2008). Αυτό ουσιαστικά σημαίνει ότι η αύξηση των κυτοκινών εξαιτίας της τοπικής φλεγμονής των 
περιοδοντικών ιστών αντικατοπτρίζει και την αύξηση τους συστημικά. Απόδειξη αυτού είναι και το ότι 
μετά από περιοδοντική θεραπεία, η μείωση της κυτοκίνης IL-17 επιτυγχάνεται τόσο στο υγρό της 
ουλοδοντικής σχισμής όσο και στον ορό των ασθενών (Cheng και συν. 2014, Sahnia και Gupta 2020).

Επιπρόσθετα, πολύ σημαντικό ρόλο στην συσχέτιση 
περιοδοντίτιδας και νόσου SARS-CoV-2 φαίνεται να 
παίζει η οστεοποντίνη, η οποία είναι γνωστή και ως 
οστική σιαλοπρωτεΐνη Ι και τα επίπεδά της είναι 
αυξημένα σε περιοδοντικούς ασθενείς (Yongchaitr-
akul και συν. 2009). Συνέπεια της αύξησης αυτής 
αποτελεί η αύξηση της φουρίνης και της καθεψίνης 
L, οι οποίες παίζουν καθοριστικό ρόλο στην είσοδο 
του SARS-CoV-2 στα κύτταρα του ξενιστή. 
Συγκεκριμένα, η φουρίνη συμμετέχει στην 
διάσπαση της γλυκοπρωτεΐνης S σε υπομονάδες S1 
και S2, για να γίνει η ένωση της υπομονάδας S1 με 
τον υποδοχέα ACE2, ενώ η καθεψίνη L 
διαμεσολαβεί στην συγχώνευση των μεμβρανών 
του ιού και του κυττάρου, έτσι ώστε να 
πραγματοποιηθεί η μόλυνση (Chaudhary και συν. 
2020).

 Έτσι, προκύπτει το συμπέρασμα ότι υπάρχουν 
πρωτεΐνες, ένζυμα και πρωτεάσες, οι οποίες 
εμφανίζονται και στις δύο νόσους, υποδεικνύοντας 
μια πιθανή κοινή οδό εξέλιξης. 
Επίσης, όπως αναφέρεται και παραπάνω σημαντική 
παρατήρηση συσχέτισης των δύο αυτών νόσων 
αποτελούν οι συστημικές νόσοι και παράγοντες 
κινδύνου που μοιράζονται. Μια σειρά από 
συστημικά νοσήματα και παράγοντες κινδύνου 
μπορούν να επηρεάσουν την συμπτωματολογία και 
την εξέλιξη της νόσου από SARS-CoV-2 και 
αντίστροφα, και το ίδιο συμβαίνει και στην 
περίπτωση της περιοδοντικής νόσου.
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Συμπέρασμα

Οι Takahashi και συν., υποστήριξαν ότι όταν τα περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια αναρροφηθούν προς τους 
πνεύμονες αυξάνονται οι υποδοχείς ACE2 στους βρόγχους και στους πνεύμονες, όπως και στην 
στοματική κοιλότητα, εξαιτίας των βακτηρίων και των προϊόντων τους. Συνεπακόλουθο αυτού είναι η 
αύξηση της πιθανότητας για μόλυνση από SARS-CoV-2 (Takahashi και συν. 2020). 

Επίσης, άλλη έρευνα των Takahashi και συν., υποστηρίζει ότι περιοδοντοπαθογόνα βακτήρια και 
συγκεκριμένα το Fusobacterium nucleatum αυξάνει την έκφραση του υποδοχέα ACE2 και την έκκριση των 
ιντερλευκινών IL-6 και IL-8 στα επιθηλιακά κύτταρα του πνεύμονα, με αποτέλεσμα την επιδείνωση των 
συμπτωμάτων της νόσου Covid-19 σε περιοδοντικούς ασθενείς μετά την αναρρόφηση 
περιοδοντοπαθογόνων βακτηρίων (Takahashi και συν. 2021).

Επιπρόσθετα, σε έρευνα των Marouf και συν. βρέθηκε ότι ασθενείς με περιοδοντική νόσο, οι οποίοι 
επιβεβαιώθηκαν θετικοί στην νόσο Covid-19, έχουν υψηλές πιθανότητες για εισαγωγή στην μονάδα 
εντατικής θεραπείας, για ανάγκη υποβοηθούμενης παροχής οξυγόνου όπως και για θάνατο, καθώς οι 
βιολογικοί δείκτες του αίματος, όπως είναι τα επίπεδα των λευκών αιμοσφαιρίων, το D-dimer και η 
C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, ήταν σημαντικά υψηλότεροι στους ασθενείς αυτούς και αυτό συνδέεται με 
χειρότερη έκβαση της νόσου (Marouf και συν. 2021).

Ο περιοδοντικός θύλακος ακόμα, θα μπορούσε να δρα ως «ρεζερβουάρ» για τον SARS-CoV-2 
διευκολύνοντας την αντιγραφή και ανάπτυξη του ιού και την μετανάστευση του στο σάλιο και την 
συστημική κυκλοφορία (Badran και συν. 2020). Η έρευνα των Gupta και συν., επιβεβαίωσε την παρουσία 
του ιού σε δείγματα υγρού της ουλοδοντικής σχισμής σε ασθενείς θετικούς στον Covid-19. Αυτό πιθανόν 
σημαίνει ότι ασθενείς με παραμελημένη στοματική υγιεινή τείνουν να έχουν αυξημένο ιικό φορτίο (Gupta 
και συν. 2021).

Υπάρχουν λοιπόν αρκετές ενδείξεις ότι η περιοδοντική νόσος σχετίζεται με την νόσο από SARS-CoV-2 
και ότι θα μπορούσε να είναι ένας παράγοντας κινδύνου για αυτήν. Είναι απαραίτητο να 
πραγματοποιηθούν περαιτέρω κλινικές έρευνες και ιδιαίτερα μελέτες που να αξιολογούν την 
περιοδοντολογική κατάσταση ασθενών θετικών στην νόσο Covid-19 τόσο κατά την εμφάνιση της νόσου 
όσο και κατά την πορεία της. Ωστόσο, όπως προκύπτει και από όσα ήδη έχουν αναφερθεί, σημαντικό είναι 
να προτείνεται στους ασθενείς η διατήρηση της καλής στοματικής υγιεινής και της υγείας των 
περιοδοντικών ιστών. 

Εξάλλου, πρόσφατη έρευνα υποστηρίζει ότι η περιοδοντική θεραπεία μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο 
πνευμονίας σε ασθενείς που πάσχουν από Covid-19 (Yang και συν. 2020).
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