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Discoidin Domain Receptor 1 (DDR1) είναι ένας 
διαμεμβρανικός υποδοχέας κολλαγόνου, 
ανεξάρτητος από τις ιντεγκρίνες, την πιο γνωστή 
και καλά μελετημένη οικογένεια υποδοχέων 
κολλαγόνου1,2,3,4. Ανήκει στην οικογένεια των 
Discoidin Domain Receptors (DDR) – DDR2 είναι το 
άλλο μέλος1. Ο DDR1 ανήκει επίσης στην κατηγορία 
των υποδοχέων κινάσεων τυροσίνης και είναι ο 
μόνος υποδοχέας αυτής της κατηγορίας (μαζί με 
τον DDR2) που ενεργοποιούνται από ένα

στοιχείο της εξωκυττάριας ουσίας (κολλαγόνο) 
και όχι από ένα διαλυτό μόριο, π.χ. αυξητικός 
παράγοντας4. Ο DDR1 αποτελείται από τα εξής 
τμήματα: το εξωκυττάριο discoidin domain 
(υπεύθυνο για τη δέσμευση του κολλαγόνου), το 
εξωκυττάριο discoidin - like domain (συμμετέχει 
στην ενεργοποίηση του υποδοχέα), το 
διακυτταρικό τμήμα (διαπερνά την κυτταρική 
μεμβράνη μία φορά) και την ενδοκυτταρική κινάση 
τυροσίνης (Σχήμα 1)1,4.

Ο υποδοχέας κολλαγόνου Discoidin Domain Receptor 1 (DDR1) ανήκει 
στην κατηγορία των υποδοχέων κινάσεων τυροσίνης και είναι 
ανεξάρτητος από τις ιντεγκρίνες. ∆εσμεύει και ενεργοποιείται από 
ινώδη κολλαγόνα και κολλαγόνο ΙV, τα οποία είναι κυρίαρχα συστατικά 
των περιοδοντικών ιστών. Ενεργοποίηση του υποδοχέα οδηγεί σε 
μεταβολές της κυτταρικής λειτουργίας και αναδόμηση της 
εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας. Έντονες περιοδοντικές βλάβες έχουν 
παρατηρηθεί σε ποντίκια γενετικά μεταλλαγμένα που δεν εκφράζουν τον 
υποδοχέα. Οι βλάβες αυτές περιλαμβάνουν ακρορριζική μετατόπιση του 
προσπεφυκότος επιθηλίου, αποδιοργάνωση και αποκόλληση του 
περιρριζίου, απορρόφηση της φατνιακής απόφυσης, βακτηριακή εισβολή 
στους εν τω βάθει περιοδοντικούς ιστούς και συσσώρευση 
ουδετερόφιλων και οστεοκλαστών στην περιοχή. Η ανασκόπηση αυτή θα 
εξετάσει τους πιθανούς μηχανισμούς που οδηγούν στην εν λόγω 
περιοδοντική καταστροφή.

The Discoidin Domain Receptor 1 (DDR1) is a non-integrin tyrosine kinase 
transmembrane collagen receptor. It binds fibrillar collagens and collagen 
IV, which are important components of the periodontal tissues. Collagen 
binding leads to receptor activation with ultimate effects in cell function 
and remodeling of the extracellular matrix. Periodontal destruction 
resembling periodontitis has been shown in mice genetically modified to 
not express the receptor. 
These lesions include junctional epithelium downgrowth, periodontal 
ligament disorganization, alveolar bone loss, bacterial invasion of the deep 
periodontal tissues and neutrophil and osteoclast accumulation in the area. 
This review will discuss potential mechanisms to explain the periodontal 
destructionin situations when DDR1 is absent.

Κυρίως κείμενο
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Υποδοχέας DDR1
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πολλαπλασιασμό, διαφοροποίηση και αναδόμηση 
της εξωκυττάριας ουσίας1. 

Ο υποδοχέας DDR1 δεσμεύει κυρίως ινώδη 
κολλαγόνα (όπως κολλαγόνο Ι, ΙΙΙ και V) και 
κολλαγόνο IV1,4, όλα σημαντικά συστατικά των 
περιοδοντικών συνδετικών ιστών και βασικών 
μεμβρανών που συνάπτουν το επιθήλιο με τον 
υποκείμενο συνδετικό ιστό5. Ο DDR1 έχει βρεθεί σε 
πολλά όργανα του σώματος, όπως ο εγκέφαλος, 
πνεύμονας, oi νεφρoi και o σπλήν1,3. Εκφράζεται 
στο μεγαλύτερο βαθμό στα επιθηλιακά κύτταρα 
(και κυρίως στη βασική στιβάδα του επιθηλίου)1,3,6, 
αλλά και σε κύτταρα του αμυντικού συστήματος,  
συμπεριλαμβανομένων των ουδετερόφιλων 
πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων, μακροφάγων 
και Τ-λεμφοκυττάρων7,8,9,10,11. Λόγω της ικανότητας 
του υποδοχέα να δεσμεύει κολλαγόνο, να 
επηρεάζει την κυτταρική λειτουργία και να 
διαμορφώνει την εξωκυττάρια ουσία, μία 
συσχέτιση μεταξύ του υποδοχέα και των 
περιοδοντικών νόσων είναι πιθανή και αξίζει να 
μελετηθεί. 

Από την ανακάλυψη των DDRs, υπάρχει διαρκώς 
έρευνα για τη συσχέτιση τους με ανθρώπινες 
νόσους. Έρευνες σε ποντίκια, καθώς και κλινικές 
έρευνες έχουν αποδείξει την εμπλοκή του DDR1 
στην πνευμονική ίνωση12, την αθηροσκληρωτική 
νόσο13, νόσους των νεφρών14, vitiligo15,16 και 
συσχέτιση του υποδοχέα με νευρικές νόσους, όπως 
Alzheimer και Parkinson’s17.

Επιπλέον, ο υποδοχέας DDR1 παίζει καταλυτικό 
ρόλο σε διάφορους τύπους καρκίνων και κυρίως 
στον καρκίνο των πνευμόνων, ωοθηκών, μαστού 
και δέρματος. Υψηλά επίπεδα έκφρασης σε 
καρκινικούς ιστούς έχουν σχετιστεί με υψηλότερο 
δείκτη κακοήθειας και κίνδυνο μετάστασης στους 
λεμφαδένες.18

Ο DDR1 δεσμεύει κολλαγόνο Ι, ΙΙΙ, IV και V1,3, όλα 
σημαντικά συστατικά των περιοδοντικών ιστών 
και επηρεάζει τη λειτουργία πολλών 
διαφορετικών κυττάρων, μεταξύ άλλων 
επιθηλιακών και αμυντικών κυττάρων9,10,19,20. Για 
αυτό το λόγο, το εργαστήριο μας αποφάσισε να 
μελετήσει την πιθανή σχέση μεταξύ του DDR1 και 
της περιοδοντίτιδας. Έτσι, χρησιμοποιήσαμε 
ποντίκια γενετικά μεταλλαγμένα, τα οποία δεν 
εκφράζουν DDR1. Τα ποντίκια αυτά λέγονται 
Ddr1-/- ή Ddr1KO (knock-out), ενώ ποντίκια που 
εκφράζουν DDR1 φυσιολογικά λέγονται Ddr1+/+ ή 
Ddr1WT (wild-type)21. 

Το πρώτο ενδιαφέρον εύρημα ήταν ότι, ενώ στον 
ένα μήνα τα Ddr1WT και KO ποντίκια δεν 
παρουσίαζαν διαφορές στους περιοδοντικούς 
ιστούς, στους έξι μήνες παρατηρήσαμε 
απορρόφηση της φατνιακής απόφυσης στα Ddr1KO 
ποντίκια σε σύγκριση με τα ποντίκια που 
εκφράζουν DDR1 κανονικά6.

DDR1 και νόσοι στον άνθρωπο

DDR1 και περιοδοντική νόσος
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Σχήμα 1

Ενδεικτικό σχήμα του υποδοχέα 
DDR1. Απεικονίζεται το 
εξωκυττάριο discoidindomain, το 
εξωκυττάριο discoidin-likedomain, 
το διακυτταρικό τμήμα που 
διαπερνά τη μεμβράνη μία φορά 
και η ενδοκυτταρική κινάση 
τυροσίνης.

Περαιτέρω ιστολογικές έρευνες έδειξαν ότι στους 
9 μήνες τα DDR1 ΚΟ ποντίκια παρουσίαζαν 
ακρορριζική μετακίνηση του προσπεφυκότος 
επιθηλίου, αποδιοργάνωση και αποκόλληση του 
περιρριζίου, βακτηριακή εισβολή στους εν τω 
βάθει περιοδοντικούς ιστούς και συσσώρευση 
ουδετερόφιλων και οστεοκλαστών στην περιοχή6 
(Σχήμα 2). 

Σε κατάσταση ηρεμίας, 2 υποδοχείς DDR1 
σχηματίζουν ένα διμερές στην κυτταρική 
μεμβράνη. ∆έσμευση του κολλαγόνου έξω από το 
κύτταρο οδηγεί σε ενεργοποίηση του υποδοχέα, 
αλλαγή της μορφολογίας και ενεργοποίηση της 
κινάσης τυροσίνης4. Φωσφορυλίωση των 
τυροσινών στο ενδοκυττάριο τμήμα του υποδοχέα 
ενεργοποιεί ενδοκυττάρια σήματα που οδηγούν σε 
αλλαγή της λειτουργίας του κυττάρου με 
επιπτώσεις στην κυτταρική μετακίνηση, επιβίωση, 
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Απώλεια τρίτων γομφίων σημειώθηκε σε πολλά 
Ddr1KO ποντίκια μέχρι τους 12 μήνες6. Όλα αυτά τα 
ευρήματα είναι ενδεικτικά περιοδοντίτιδας. 

Η απάντηση σε αυτό το ερώτημα είναι ότι ακόμα 
δεν ξέρουμε. Μελέτες διεξάγονται στην παρούσα 
στιγμή για την επίλυση του θέματος. Σύμφωνα με 
την δημοσιευμένη βιβλιογραφία, ωστόσο, πιθανές 
αιτίες είναι οι παρακάτω (Σχήμα 3):

Το επιθήλιο είναι η πρώτη γραμμή άμυνας των 
περιοδοντικών ιστών22. Τα επιθηλιακά κύτταρα 
συνδέονται μεταξύ τους με δεσμοσώματα και 
στενές διακυτταρικές συνάψεις. Επιπλέον, το 
επιθήλιο συνδέεται με τον υποκείμενο συνδετικό 
ιστό μέσω ημιδεσμοσωμάτων και βασικών 
μεμβρανών23,24,25. Έτσι, το επιθήλιο σχηματίζει ένα 
φράγμα που επιλεκτικά επιτρέπει τη μετακίνηση 
ορισμένων ουσιών και κυττάρων και αποτρέπει 
άλλες22. Έτσι, λοιπόν, ελαττώματα στη λειτουργία 
του επιθηλίου μπορεί να οδηγήσουν σε επιρρέπεια 
σε περιοδοντικές βλάβες. 

Ο DDR1 δεσμεύει κολλαγόνο ΙV1,3, το οποία είναι 
βασικό συστατικό της βασικής μεμβράνης που 
συνδέει το επιθήλιο με το συνδετικό ιστό26. 
Επιπλέον, έρευνες invitroέχουν δείξει ότι ο DDR1 
είναι απαραίτητο συστατικό για τη σύνδεση μεταξύ 
επιθηλιακών κυττάρων, καθώς σταθεροποιεί την 
πρωτεΐνη E-cadherin στις επιθηλιακές συνάψεις 
στην περιφέρεια του κυττάρου20,19. Απώλεια του 
DDR1 οδήγησε σε μεταφορά της E-cadherinαπό την 
κυτταρική μεμβράνη στο κυτοσόλιο,καταστροφή 
των συνάψεων και διασπορά των επιθηλιακών 
κυττάρων27.
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Σχήμα 2

Έτσι, λοιπόν, είναι πιθανόν ότι σε καταστάσεις 
απώλειας του υποδοχέα (Ddr1KO ποντίκια), οι 
επιθηλιακές διακυτταρικές αποστάσεις είναι 
μεγαλύτερες, με αποτέλεσμα αυξημένη 
διαπερατότητα του επιθηλίου και ευκολότερη 
είσοδο μικροβίων στους περιοδοντικούς ιστούς.

Αντίθετα, μία πρόσφατη έρευνα που εξετάζει το 
εντερικό επιθήλιο σε καταστάσεις κολίτιδας σε 
Ddr1WT και KO ποντίκια έδειξε ότι απώλεια του 
υποδοχέα μείωσε τις επιπτώσεις της νόσου, καθώς 
Ddr1KO ποντίκια παρουσίαζαν μειωμένη 
διαπερατότητα του εντερικού επιθηλίου, μειωμένη 
κυτταρική απόπτωση και μειωμένη καταστροφή 
πρωτεϊνών που συντελούν στις επιθηλιακές 
συνάψεις28. 

Από τις παραπάνω έρευνες, φαίνεται ότι ο DDR1 
επηρεάζει τη λειτουργία του επιθηλίου. Περαιτέρω 
έρευνες θα δείξουν πώς αυτό επηρεάζει τους 
περιοδοντικούς ιστούς.

Πώς εξηγούνται τα περιοδοντικά ευρήματα όταν ο υποδοχέας κολλαγόνου DDR1 
απουσιάζει;

1. DDR1 και επιθήλιο

Σχήμα 3

Περιοδοντική καταστροφή σε Ddr1 KOποντίκια. Ιστολογικές 
εικόνες από γομφίους της κάτω γνάθου από Ddr1WT και ΚΟ 
ποντίκια 9 μηνών (Α-Η). Χρώση για κερατίνη δείχνει 
ακρορριζική μετακίνηση του προσπεφυκότος επιθηλίου και 
Picrosiriusred χρώση για κολλαγόνο δείχνει την αποδιοργάνωση 
του περιρριζίου (πράσινο αστεράκι) στα Ddr1 ΚΟ ποντίκια (Γ,∆) 
συγκριτικά με τα Ddr1WTποντίκια (Α,Β). Παρουσία βακτηρίων 
στους εν τω βάθει περιοδοντικούς ιστούς και υψηλή 
συσσώρευση ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων (πράσινο 
αστεράκι) αποκαλύπτεται με 16sRNA xρώση για βακτήρια και 
χρώση του δείκτη NIMP για ουδετερόφιλα 
πολυμορφοπύρηναστα Ddr1 KO(Ζ,Η) συγκριτικά με τα Ddr1WT 
ποντίκια (Ε,ΣΤ).

∆ιαγραμματική σύνοψη των πιθανών μηχανισμών που οδηγούν 
στις περιοδοντικές βλάβες όταν ο υποδοχέαςDDR1 απουσιάζει.

Ενδεικτικές 2D και 3D εικόνες από την ακτινογραφική ανάλυση 
αποκαλύπτουν την απορρόφηση της φατνιακής ακρολοφίας 
(κίτρινα βέλη) στα Ddr1 KO ποντίκια στους 9 μήνες (Θ).
GE: GingivalEpithelium - Ουλικόεπιθήλιο, 
JE: JunctionalEpithelium – Προσπεφυκός επιθήλιο, 
PDL: PeriodontalLigament - Περιρρίζιο, 
AB: AlveolarBone – Φατνιακή απόφυση, 
S: Sulcus – Ουλοδοντική σχισμή, 
M1: FirstMolar – Πρώτος γομφίος, 
M2: SecondMolar - ∆εύτερος γομφίος, 
M3: ThirdMolar - Τρίτος γομφίος

Το επόμενο στάδιο είναι η αναγνώριση του αιτίου 
που προκαλεί αυτές τις περιοδοντικές 
παθολογικές μεταβολές όταν ο DDR1 απουσιάζει. 
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Η θεμέλια ουσία του περιρριζίου και του  
συνδετικού ιστού των ούλων αποτελείται σε 
μεγάλο βαθμό από κολλαγόνο Ι5, το οποίο είναι 
προσδέτης του DDR1. Πολλές έρευνες έχουν 
αποδείξει ότι ενεργοποίηση του υποδοχέα  αλλάζει 
τη μορφολογία του κολλαγόνου. Για παράδειγμα, 
μίαinvitroέρευνα έδειξε ότι όταν ο DDR1 είναι 
παρών, οι ίνες κολλαγόνου παρουσιάζουν 
μεγαλύτερη διάμετρο και περισσότερο 
cross-linking29. Ακόμα πιο ενδιαφέροντα 
αποτελέσματα φάνηκαν σε μία άλληέρευνα σε 
αρουραίους, η οποία έδειξε ότι ινοβλάστες που δεν
εξέφραζαν DDR1 δεν μπορούσαν να

αναδιαμορφώσουν το κολλαγόνο αποτελεσματικά30.
Οι ερευνητές έδειξαν ότι το περιρρίζιο των Ddr1ΚΟ 
αρουραίων αποτελούνταν από χαμηλότερη 
πυκνότητα και μειωμένη οργάνωση ινών 
κολλαγόνου30.

Είναι λοιπόν πιθανόν  η απώλεια του υποδοχέα σε 
καταστάσεις περιοδοντίτιδας, αποδιοργανώνει των 
εναπόθεση κολλαγόνου, όπου είναι απαραίτητη για 
ίαση των βλαβών και αναγέννηση των ιστών, και 
έτσι επιδεινώνει ακόμα περισσότερο τις 
περιοδοντικές βλάβες.

Έρευνες έχουν δείξει ότι ο DDR1 ενεργοποιεί 
μεταλλοπρωτεϊνάσες και κυρίως τις 
μεταλλοπρωτεϊνάσες 2 και 931,32, οι οποίες είναι 
απαραίτητες για την εκκαθάριση ήδη 
διασπασμένου κολλαγόνου. Απομάκρυνση του 
κολλαγόνου διευκολύνει τη μετακίνηση κυττάρων 
μέσα στους ιστούς31,32. 

Έτσι, λοιπόν, ένας επιπλέον μηχανισμός που θα 
μπορούσε να εξηγήσει την αυξημένη περιοδοντική

καταστροφή στα Ddr1 ΚΟ ποντίκια περιλαμβάνει 
την ελαττωματική ενεργοποίηση των 
μεταλλοπρωτεϊνασών. Σαν αποτέλεσμα, 
συμπλέγματα κατεστραμμένου κολλαγόνου δεν 
απομακρύνονται αποτελεσματικά από τους ιστούς 
και κύτταρα που θα συντελούσαν στην επισκευή και 
αναγέννηση των περιοδοντικών ιστών (ινοβλάστες, 
οστεοβλάστες, αμυντικά κύτταρα) δεν έχουν την 
ικανότητα να φτάσουν στην περιοχή της βλάβης.

Η μεγάλη σημασία του αμυντικού συστήματος για 
την προστασία των περιοδοντικών ιστών είναι 
γνωστή. Τα πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα 
περιπολούν τους ιστούς σε κατάσταση κλινικής 
υγείας και είναι τα πρώτα κύτταρα που 
ενεργοποιούνται κατά των μικροβίων στα αρχικά 
στάδια της περιοδοντικής βλάβης. Καθώς η 
φλεγμονή επιμένει, μακροφάγα, Τ-λεμφοκύτταρα 
και τελικά Β-λεμφοκύτταρα επικρατούν στους 
περιοδοντικούς ιστούς33,34. 

Η συμβολή του DDR1 σε αυτό το κομμάτι είναι 
πιθανώς πολύ σημαντική. Γνωρίζουμε από έρευνες 
σε ποντίκια ότι ο DDR1 εκφράζεται στα όργανα του 
αμυντικού συστήματος, όπως ο σπλήν, ο θύμος 
αδένας και οι λεμφαδένες6. Επιπλέον, η έκφραση 
του υποδοχέα αυξάνετε δραστικά με την 
ενεργοποίηση των ουδετερόφιλων 
πολυμορφοπύρηνων, μακροφάγων και 
Τ-λεμφοκυττάρων7,9. Ακόμα πιο σημαντικό είναι το 
εύρημα ότι ο DDR1 είναι απαραίτητος για τη 
μετακίνηση των παραπάνω κυττάρων μέσα από 
κολλαγονούχους ιστούς: 

απενεργοποίηση του υποδοχέα μειώνει δραστικά 
την ικανότητα μακροφάγων να μετακινούνται μέσα 
από κολλαγόνο Ι και ΙV7,10,35. Υπενθυμίζουμε ότι το 
κολλαγόνο ΙV είναι βασικό συστατικό του 
τοιχώματος των αγγείων36, το οποίο τα κύτταρα 
πρέπει να διαπεράσουν για να εισέλθουν από την 
αγγειακή κυκλοφορία στους ιστούς. Παρόμοια 
αποτελέσματα έχουν φανεί για τα 
πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα και τα 
Τ-λεμφοκύτταρα8,9,37.

Συμπεραίνουμε, λοιπόν, ότι οι έντονες 
περιοδοντικές βλάβες που παρατηρούμε στα Ddr1 
ΚΟ ποντίκια είναι πιθανό αποτέλεσμα ενός 
δυσλειτουργικού αμυντικού συστήματος. 
Ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα, μακροφάγα και 
Τ-λεμφοκύτταρα πιθανώς παρουσιάζουν 
ελαττωματική ενεργοποίηση, διαπίδυση από τα 
αγγεία και μετακίνηση στους περιοδοντικούς 
ιστούς. Σαν αποτέλεσμα, τα αμυντικά κύτταρα δεν 
έχουν την ικανότητα να φτάσουν στην περιοχή της 
μικροβιακής προσβολής και να αντιμετωπίσουν το 
αίτιο της περιοδοντικής φλεγμονής. 

2. DDR1 και συνδετικός ιστός

3. DDR1 και μεταλλοπρωτεϊνάσες

4. DDR1 και κύτταρα του αμυντικού μηχανισμού
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∆ύο έρευνες έχουν δείξει συσχέτιση μεταξύ του 
υποδοχέα και της κροταφογναθικής διάρθρωσης. 
Στην έρευνα από τον Schminke και συνεργάτες38, η 
κροταφογναθική διάρθρωση παρουσίαζε βλάβες 
ενδεικτικές οστεοαρθρίτιδας σε Ddr1 ΚΟ ποντίκια 
9 εβδομάδων. Συγκεκριμένα, ο κόνδυλος 
παρουσίαζε επιφανειακές ρωγμές, απώλεια 
πρωτεογλυκανών, συνάθροισηχονδροκυττάρων και 
άτυπες ίνες κολλαγόνου. Η έρευνα από τον Chavez 
και συνεργάτες6 έδειξε δμειωμένο οστό και 
αυξημένους κενούς χώρους στο κόνδυλο και τον 
κλάδο της κάτω γνάθου σε Ddr1 ΚΟ ποντίκια 9 
μηνών6.

Οι παθολογικές μεταβολές της κροταφογναθικής 
διάρθρωσης σε καταστάσεις έλλειψης του 
υποδοχέα πιθανώς οδηγούν σε μεταβολές της 
σύγκλεισης και μεταβολή των δυνάμεων που 
ασκούνται στους οδοντικούς φραγμούς. Αν και η 
συσχέτιση μεταξύ συγκλεισιακών δυνάμεων και 
επιδείνωση ήδη υπάρχοντων περιοδοντικών 
βλαβών είναι ακόμα ασαφής, οι αλλαγές αυτές 
προτείνουν έναν επιπλέον μηχανισμό για την 
περιοδοντική καταστροφή στα Ddr1 ΚΟ ποντίκια.

5. DDR1 και κροταφογναθική ∆ιάρθρωση

Η σημασία του οδοντοφατνιακού οστού για την υγιή 
λειτουργία των περιοδοντικών ιστών είναι 
αδιαμφισβήτητη. Σε καταστάσεις φυσιολογικής 
λειτουργίας το οστό αναδιαμορφώνεται συνεχώς 
και προσαρμόζεται στις συγκλεισιακές δυνάμεις, 
με τις περιοχές πίεσης να απαντούν με 
απορρόφηση και της περιοχές τάσης να απαντούν 
με οστική εναπόθεση39,40,41. Αντίθετα, σε 
καταστάσεις περιοδοντικής νόσου, το οστό 
απορροφάται παθολογικά, γεγονός που σταδιακά 
οδηγεί σε κινητικότητα και απώλεια των δοντιών
33. 

Έρευνες δίνουν τις πρώτες ενδείξεις ότι ο DDR1 
επηρεάζει οστικές λειτουργίες. Αρχικά, έχουμε 
ήδη αναφερθεί στο ότι ο υποδοχέας παίζει 
σημαντικό ρόλο στην εναπόθεση, αναδόμηση και 
οργάνωση του κολλαγόνου Ι29,42, βασικό συστατικό 
της θεμέλιας οστικής ουσίας. 

Ο υποδοχέας Discoidin Domain Receptor 1 (DDR1) 
προσδένει και ενεργοποιείται από ίνες κολλαγόνου 
με αποτέλεσμα αλλαγές στην κυτταρική 
λειτουργία και αναδιαμόρφωση της θεμέλιας 
ουσίας1,3. Περιοδοντικές βλάβες παρατηρούνται 
όταν ο υποδοχέας απουσιάζει (Ddr1ΚΟ ποντίκια), 
όπως  ακρορριζική μετατόπιση του 
προσπεφυκότος επιθηλίου, αποδιοργάνωση του 
περιρριζίου και απορρόφηση της φατνιακής 
απόφυσης6.

Επιπλέον, invitro έρευνες σε οστεοβλάστες έχουν 
δείξει ότι ο DDR1 οδήγησε σε αυξημένη 
κρυσταλλοποίηση με παρουσία μεγαλύτερων και 
πιο εκτεταμένων κρυστάλλων43,42, ενώ σίγαση του 
υποδοχέα οδήγησε σε μειωμένη έκφραση σημάτων 
ενδεικτικών οστεογένεσης και χαμηλή 
κρυσταλλοποίηση43.

Έτσι, λοιπόν, είναι πιθανό ότι ο υποδοχέας DDR1 
επηρεάζει την εναπόθεση και αναδόμηση της 
φατνιακής απόφυσης, προσφέροντας έναν επιπλέον 
μηχανισμόπου πιθανώς εξηγεί την περιοδοντική 
καταστροφή. 

Πιθανοί μηχανισμοί για να εξηγήσουν αυτά τα 
φαινόμενα περιλαμβάνουν αλλαγές στη λειτουργία 
και διαπερατότητα του επιθηλίου, αποδιοργάνωση 
του κολλαγόνου του συνδετικού ιστού και 
περιρριζίου, μειωμένη ενεργοποίηση των 
μεταλλοπρωτεϊνασών, δυσλειτουργία των 
κυττάρων του αμυντικού μηχανισμού, παθολογικές 
μεταβολές της κροταφογναθικής διάρθρωσης και 
αλλαγές της οστικής λειτουργίας.

6. DDR1 και οστό
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