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φθόριο θεωρείται ως ο κύριος παράγοντας που έχει βρεθεί 
ότι ενισχύει και επιταχύνει την πρόσληψη αλάτων από τις 
αρχόμενες τερηδονικές βλάβες και υπό προϋποθέσεις συμ-
βάλει στην αναχαίτιση ή στην αναστροφή τους. Ωστόσο, σε 
πολλά άτομα που ανήκουν σε ομάδες υψηλού τερηδονικού 
κινδύνου, όπως είναι για παράδειγμα οι ξηροστομικοί και 
οι ορθοδοντικοί ασθενείς, η τερηδονοστατική δράση του 
φθορίου ενδεχομένως δεν επαρκεί για την αναχαίτιση των 
τερηδονικών βλαβών που αναπτύσσονται. Επιπρόσθετα, η 
αυξανόμενη επαγρύπνηση για την αποφυγή πρόκλησης οδο-
ντικής φθορίασης στα παιδιά προσχολικής ηλικίας έχει υπα-
γορεύσει τη μειωμένη έκθεση των ηλικιών αυτών στο φθόριο, 
με δυνητικά αρνητικές επιπτώσεις στην οδοντική υγεία των 
παιδιών που αντιμετωπίζουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης τερη-
δονικών βλαβών. Συνεπώς προκύπτει η ανάγκη εξεύρεσης 
νέων στρατηγικών, με στόχο την αποτελεσματικότερη προα-
γωγή της πρόσληψης αλάτων από τη μερικώς αφαλατωμένη 
αδαμαντίνη.
 Όπως είναι γνωστό, η κινητική της επαναλάτωσης των τε-
ρηδονικών βλαβών εξαρτάται κυρίως από τη βιο – διαθεσιμό-
τητα του ασβεστίου στο άμεσο περιβάλλον των βλαβών1. Για 
το λόγο αυτό τα τελευταία χρόνια παρατηρείται έντονο ερευ-
νητικό ενδιαφέρον προς την κατεύθυνση της ανάπτυξης νέων 
τεχνολογιών, βασική επιδίωξη των οποίων αποτελεί η ενίσχυ-
ση των βιο – διαθέσιμων ποσοτήτων ασβεστίου και φωσφό-
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 Η κλινική διαχείριση των αρχόμενων τερηδονικών βλα-
βών σύμφωνα με τη  σύγχρονη αντίληψη της ελάχιστης πα-
ρέμβασης, έχει κατευθύνει την έρευνα μεταξύ άλλων προς 
την ανάπτυξη εφαρμογών που στοχεύουν στην ενίσχυση του 
φυσικού μηχανισμού της επαναλάτωσης των βλαβών. Το 
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Βιβλιογραφική ανασκόπηση 

Η μη επεμβατική διαχείριση των αρχόμενων, υπο - επιφανειακών τερηδονικών βλαβών περιλαμβάνει την εφαρμογή 
τεχνολογιών που ενισχύουν τους φυσικούς μηχανισμούς επαναλάτωσης των βλαβών. Το σάλιο διαθέτει ικανότητα 
επαναλάτωσης, εντούτοις η καθίζηση νέου άλατος συμβαίνει με αργό ρυθμό και κυρίως επιφανειακά. Τα ενασβεστιω-
τικά συστήματα ασβεστίου - φωσφόρου που έχουν αναπτυχθεί, επιδιώκουν την ενίσχυση της βιο – διαθεσιμότητας των 
ιόντων ασβεστίου, φωσφόρου και φθορίου στα κενά μεταξύ των μερικώς αφαλατωμένων κρυστάλλων, προάγοντας την 
καθίζηση αλάτων στο εσωτερικό των βλαβών. Ο υπο - επιφανειακός σχηματισμός φθοριο – υδροξυ – απατίτη ενισχύει 
τη σκληρότητα, βελτιώνει την αισθητική εμφάνιση και αυξάνει την οξεο – ανθεκτικότητα της βλάβης. Τα διαθέσιμα ενα-
σβεστιωτικά συστήματα περιέχουν υψηλές συγκεντρώσεις ασβεστίου και φωσφόρου και περιλαμβάνουν α) κρυσταλλι-
κά συστήματα ασβεστίου – φωσφόρου, β) άμορφο φωσφορικό ασβέστιο και γ) σταθεροποιημένο άμορφο φωσφορικό 
ασβέστιο. Στην παρούσα ανασκόπηση παρατίθενται σύγχρονα ερευνητικά στοιχεία που αφορούν στην αποτελεσματι-
κότητα των κυριότερων ενασβεστιωτικών τεχνολογιών στην αναχαίτιση αρχόμενων τερηδονικών βλαβών. Όπως προ-
κύπτει, η τεχνολογία εκείνη που διαθέτει την ισχυρότερη κλινική τεκμηρίωση αντιτερηδονογόνου δράσης αφορά στο 
σύστημα φωσφοπεπτιδίου της καζεΐνης – σταθεροποιημένου άμορφου φωσφορικού ασβεστίου. Το φωσφοπεπτίδιο 
της καζεΐνης σταθεροποιεί τα ιόντα ασβεστίου, φωσφόρου και φθορίου και, μέσω της πρόσδεσής του στην πλάκα ή 
στην οδοντική επιφάνεια, ενισχύει τη βιο – διαθεσιμότητα των ιόντων στο άμεσο περιβάλλον της βλάβης, προάγοντας 
σημαντικά την υπο – επιφανειακή πρόσληψη αλάτων.
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ρου στα κενά μεταξύ των μερικώς αφαλατωμένων κρυστάλ-
λων απατίτη και επομένως στην προαγωγή του μηχανισμού 
της επαναλάτωσης των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών. Ο 
σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η παράθεση των 
πλέον πρόσφατων ερευνητικών στοιχείων που αφορούν στην 
αποτελεσματικότητα της δράσης των κύριων διαθέσιμων ενα-
σβεστιωτικών συστημάτων ασβεστίου - φωσφόρου, τόσο με-
μονωμένα όσο και σε συνδυασμό με το φθόριο, στην ενίσχυ-
ση της φυσικής διαδικασίας της επούλωσης των αρχόμενων 
τερηδόνων.

ΑΦΑΛΑΤΩΣΗ – ΕΠΑΝΑΛΑΤΩΣΗ 
ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΕΡΗΔΟΝΑΣ        

Αφαλάτωση των σκληρών οδοντικών ιστών
 Η οδοντική τερηδόνα αποτελεί εντοπισμένη καταστροφή 
οδοντικής ουσίας, η οποία προκαλείται εξαιτίας της προσβο-
λής των σκληρών οδοντικών ιστών από οξέα που παράγονται 
από τα τερηδονογόνα μικρόβια του βιο – υμενίου, αποτελώ-
ντας  παρα – προϊόντα του καταβολισμού ζυμώσιμων υδαταν-
θράκων που προσλαμβάνονται με τις τροφές2. Η ανάπτυξη 
της τερηδονικής βλάβης προκύπτει ως αποτέλεσμα μίας δυ-
ναμικής φυσικοχημικής διαδικασίας που περιλαμβάνει περι-
οδικά επεισόδια αφαλάτωσης και επαναλάτωσης των σκλη-
ρών οδοντικών ιστών, τα οποία συνήθως εξελίσσονται κατά 
τη διάρκεια μηνών ή ετών, με χαρακτηριστικό το γεγονός ότι 
η αθροιστική επίδραση των περιόδων διάλυσης των αλάτων, 
υπερβαίνει την αντίστοιχη επίδραση των περιόδων όπου ευ-
νοείται η πρόσληψη αλάτων3.  
 Όπως είναι γνωστό, εφόσον η χημική ισορροπία που φυ-
σιολογικά αναπτύσσεται μεταξύ της επιφανειακής στοιβάδας 
των σκληρών οδοντικών ιστών και των υγρών του στόματος 
δεν διαταράσσεται, η μικροδομή των ιστών παραμένει αναλ-
λοίωτη χημικώς και μορφολογικώς. Ωστόσο, εάν η ισορροπία 
διαταραχθεί και τα υγρά του στόματος καταστούν υποκορε-
σμένα ως προς τον βιολογικό απατίτη, τότε αρχίζουν να ενερ-
γοποιούνται διαδικασίες αποδόμησης του απατίτη και παρα-
τηρείται μετακίνηση αλάτων από τη στερεή προς στην υγρή 
φάση (αφαλάτωση). Οι μεταβολές αυτές αρχικά συμβαίνουν 
σε μικροανατομικό επίπεδο και σταδιακά προχωρούν και σε 
κλινικό επίπεδο, οπότε η νόσος γίνεται αντιληπτή κλινικά. Το 
κύριο ιστολογικό χαρακτηριστικό της κλινικά εμφανούς αρχό-
μενης τερηδόνας, η οποία στην αδαμαντίνη γίνεται αντιληπτή 
ως «λευκή κηλίδα», είναι η ανάπτυξη μίας υπο - επιφανειακής 
βλάβης, με μία σχετικά άθικτη επιφανειακή ζώνη4. Εάν δεν 
αναχαιτιστεί, η βλάβη μπορεί να επεκταθεί στην οδοντίνη και 
τελικά να εξελιχθεί σε τερηδονική κοιλότητα.

Επαναλάτωση των σκληρών οδοντικών ιστών 
 Η αντίστροφη διαδικασία, δηλαδή η καθίζηση άλατος 
στην περιοχή της βλάβης (επαναλάτωση) αποτελεί σημαντι-
κό φυσικό μηχανισμό επανόρθωσης των τερηδονικών βλα-
βών5. Επαναλάτωση συμβαίνει όταν τα στοματικά υγρά που 
περιβάλλουν τους μερικώς αφαλατωμένους κρυστάλλους 

•

•

απατίτη καταστούν υπερκορεσμένα ως προς το άλας. Υπό 
τις συνθήκες αυτές, ιόντα ασβεστίου και φωσφόρου προ-
σελκύονται επάνω στους μερικώς διαλυθέντες κρυστάλλους 
με αποτέλεσμα το σχηματισμό μίας λεπτής επικάλυψης από 
νέο απατίτη, λιγότερο διαλυτό στα οξέα συγκριτικά προς το 
αρχικό άλας το οποίο αντικατέστησε6. Από κλινική άποψη, η 
επαναλάτωση σχετίζεται με την επιβράδυνση της ανάπτυξης, 
την αναχαίτιση ή την επούλωση των κλινικά διαγνωσμένων 
αρχικών βλαβών5,7. Στην αδαμαντίνη, η επαναλάτωση μπορεί 
να παρατηρηθεί κλινικά ως μετατροπή μίας αδρής, με μορφή 
«κιμωλίας» επιφάνειας (ενεργός τερηδόνα) σε λεία, στιλπνή 
μορφή (ανενεργός τερηδόνα), ή ακόμη και ως εξαφάνιση της 
λευκής κηλίδας. Γενικά, φαίνεται ότι η επαναλάτωση μπορεί 
να επηρεάζεται από το στάδιο που βρίσκεται η τερηδονική 
βλάβη. Οι αβαθείς βλάβες π.χ., μπορούν να επαναλατωθούν 
στο στοματικό περιβάλλον σχεδόν πλήρως και ορισμένες από 
αυτές είναι δυνατό να μετατραπούν σε «άνοσες στην τερηδό-
να»8. Αντιθέτως, οι βαθύτερες βλάβες είναι πάρα πολύ δύσκο-
λο να επαναλατωθούν πλήρως. Υπάρχει σημαντικός αριθμός 
εργαστηριακών μελετών που πραγματεύεται την επαναλάτω-
ση των σκληρών οδοντικών ιστών, καθώς και πληθώρα με-
λετών που προσφέρουν κλινική απόδειξη της επαναλάτωσης 
και αναδεικνύουν τη σπουδαιότητα του φαινομένου αυτού 
στην πρόληψη της τερηδόνας. 
 Γενικώς, η βιο - διαθεσιμότητα του ασβεστίου θεωρείται 
ως ο σημαντικότερος παράγοντας από τον οποίο εξαρτάται ο 
ρυθμός της επαναλάτωσης των αρχόμενων τερηδονικών βλα-
βών9. Το σάλιο διαθέτει επαρκώς τεκμηριωμένη δυναμική 
επαναλάτωσης των αρχόμενων βλαβών, ωστόσο η αντίδρα-
ση εξελίσσεται με αργό ρυθμό10 και το άλας που καθιζάνει 
τείνει να συσσωρεύεται στην επιφάνεια, παρά στο εσωτερικό 
των βλαβών, εξαιτίας του χαμηλού βαθμού υπερκορεσμού 
του σάλιου ως προς τον απατίτη11. Αντικείμενο πρόσφατων 
μελετών αποτέλεσε η παρακολούθηση της κλινικής εξέλιξης 
λευκών κηλίδων που σχηματίστηκαν παρουσία ακίνητων ορ-
θοδοντικών μηχανισμών μετά από την αφαίρεσή τους και 
παρατηρήθηκε ότι μετά από την παρέλευση δύο ετών, η πλει-
οψηφία των βλαβών δεν εμφάνιζε αισθητή μεταβολή ως προς 
την κλινική εικόνα12,13. Εξάλλου, η ενδεχόμενη υποχώρηση 
με την πάροδο του χρόνου των λευκών δυσχρωμικών αλλοι-
ώσεων της αδαμαντίνης, αποδίδεται πρωτίστως σε σταδιακή 
μηχανική αποτριβή των οδοντικών επιφανειών14. Οι ως άνω 
παρατηρήσεις καταδεικνύουν την αναγκαιότητα ανάπτυξης 
και εφαρμογής τεχνολογιών με στόχο την ενίσχυση του φυσι-
κού μηχανισμού της επανόρθωσης των αρχόμενων τερηδο-
νικών βλαβών.   

ΦΘΟΡΙΟ ΚΑΙ ΕΠΑΝΑΛΑΤΩΣΗ 
ΤΩΝ ΣΚΛΗΡΩΝ ΟΔΟΝΤΙΚΩΝ ΙΣΤΩΝ
 Το φθόριο αποτελεί έως σήμερα το βασικό μέσο για τη 
διαχείριση των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών10 και η θε-
τική συμβολή των τοπικών εφαρμογών φθορίου στην ανα-
χαίτιση αρχόμενων βλαβών τόσο της μύλης15,16 όσο και της 
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ρίζας17 είναι κλινικά τεκμηριωμένη. Ο ακριβής μηχανισμός 
της τερηδονοστατικής δράσης του φθορίου δεν έχει αποσα-
φηνιστεί πλήρως, ωστόσο, με βάση τα συμπεράσματα μεγά-
λου αριθμού μελετών αποδίδεται κυρίως στην παρεμπόδιση 
της αφαλάτωσης και στην ενίσχυση της επαναλάτωσης στην 
επιφάνεια των κρυστάλλων των σκληρών οδοντικών ιστών18. 
Η προσθήκη φθορίου στο στοματικό περιβάλλον επιταχύνει 
την επαναλάτωση, ενώ η ταυτόχρονη ενσωμάτωσή του στην 
οδοντική επιφάνεια όπου καθιζάνει με τη μορφή φθοριο – 
απατίτη ή φθοριο – υδροξυ – απατίτη, καθιστά τους κρυστάλ-
λους λιγότερο διαλυτούς στα οξέα που προκαλούν τερηδόνα, 
ακόμη σε σχέση με τον παρακείμενο υγιή οδοντικό ιστό19. 
 Παρά ταύτα, τόσο η συγκράτηση του φθορίου από την 
οδοντική μικροβιακή πλάκα όσο και η ικανότητά του να προ-
άγει την επαναλάτωση φαίνεται ότι εξαρτώνται από τη βιο - 
διαθεσιμότητα σε ασβέστιο και φώσφορο η οποία μπορεί να 
είναι χαμηλή, όπως για παράδειγμα συμβαίνει σε περιβάλλον 
ξηροστομίας9. Επιπρόσθετα φαίνεται ότι η τοπική εφαρμογή 
φθορίου και ιδιαιτέρως σε υψηλές συγκεντρώσεις, προάγει 
την καθίζηση αλάτων κυρίως στην επιφάνεια των βλαβών20. 
Εντούτοις, σε μία in vitro μελέτη η εφαρμογή κατάλληλων 
συγκεντρώσεων ασβεστίου, φωσφόρου και φθορίου κατέστη-
σε εφικτή την επαναλάτωση κτεταμένων τεχνητών τερηδονι-
κών βλαβών που είχαν προσβάλλει την οδοντίνη21,22, γεγονός 
που αναδεικνύει τις σημαντικές τερηδονοστατικές δυνατότη-
τες που προσφέρει η ενίσχυση της βιο – διαθεσιμότητας του 
ασβεστίου και του φωσφόρου που υπάρχουν φυσικά στη στο-
ματική κοιλότητα, με τεχνητά συστήματα10.

ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΕΝΑΣΒΕΣΤΙΩΣΗΣ 
ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ - ΦΩΣΦΟΡΟΥ        
 Σημαντικός αριθμός εργαστηριακών μελετών έχει διε-
ρευνήσει τη δυνατότητα επαναλάτωσης τεχνητών τερηδονι-
κών βλαβών μέσω της εφαρμογής πειραματικών διαλυμά-
των ενασβεστίωσης που περιέχουν ασβέστιο και φώσφορο 
σε χαμηλές συγκεντρώσεις23. Ωστόσο στην κλινική πράξη, η 
εφαρμογή παρόμοιων συστημάτων πιθανώς δεν επιτυγχάνει 
αποτελεσματική προώθηση επαρκών ποσοτήτων ασβεστί-
ου και φωσφόρου στο άμεσο περιβάλλον της τερηδονικής 
βλάβης, ώστε να ενισχυθεί η υπο – επιφανειακή επαναλάτω-
ση10. Για το λόγο αυτό, έχουν αναπτυχθεί διάφορα προϊόντα 
που περιέχουν ενασβεστιωτικά συστήματα ασβεστίου – φω-
σφόρου, ο σχεδιασμός των οποίων στοχεύει στην επίτευξη 
αποτελεσματικής μεταφοράς και προώθησης των παραπάνω 
ιόντων σε βιο – διαθέσιμη μορφή, στα κενά μεταξύ των μερι-
κώς αφαλατωμένων κρυστάλλων απατίτη. Τα προϊόντα αυτά 
περιέχουν υψηλές συγκεντρώσεις ασβεστίου και φωσφόρου 
και περιλαμβάνουν α) κρυσταλλικά συστήματα ασβεστίου 
– φωσφόρου, β) άμορφο φωσφορικό ασβέστιο και γ) σταθε-
ροποιημένο άμορφο φωσφορικό ασβέστιο9.  

      

ΚΡΥΣΤΑΛΛΙΚΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ 
ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ - ΦΩΣΦΟΡΟΥ
 Όπως είναι γνωστό, στη φύση το φωσφορικό ασβέστιο 
μπορεί να βρίσκεται υπό πολλές διαφορετικές κρυσταλλι-
κές μορφές. Οι μορφές αυτές είναι γενικά δυσδιάλυτες στο 
σάλιο, καθώς το τελευταίο, στις φυσιολογικές τιμές pH της 
στοματικής κοιλότητας φαίνεται ότι είναι (υπερ)κορεσμένο ως 
προς τα άλατα του φωσφορικού ασβεστίου24. Επιπρόσθετα, η 
παρουσία του φθορίου στο στοματικό περιβάλλον ελαττώνει 
ακόμη περισσότερο τη διαλυτότητα των διαφόρων μορφών 
κρυσταλλικού φωσφορικού ασβεστίου10. Η χαμηλή διαλυτό-
τητα στο σάλιο ενδεχομένως περιορίζει την αποτελεσματικό-
τητα των προϊόντων που περιέχουν κρυσταλλικό φωσφορικό 
ασβέστιο στην επαναλάτωση των αρχόμενων τερηδονικών 
βλαβών, καθώς οι σχετικές τεχνολογίες βασίζονται στην απε-
λευθέρωση των κρυστάλλων από το προϊόν μετά την επαφή 
με το σάλιο και κατόπιν στη διάλυσή τους και στη διάχυση 
ικανών ποσοτήτων ασβεστίου και φωσφόρου στις υπο – επι-
φανειακές περιοχές των βλαβών10.  
       

Δι – ένυδρο όξινο φωσφορικό 
δι – ασβέστιο (DCPD, βρουξίτης)

 O συνδυασμός μονοφθοριοφωσφορικού νατρίου (ως 
πηγής φθορίου) και δι – ένυδρου όξινου φωσφορικού δι 
– ασβεστίου (ως αποτριπτικού παράγοντα) ως συστατικών 
μίας οδοντόκρεμας μπορεί να αυξήσει τον υπερκορεσμό του 
σάλιου και της οδοντικής μικροβιακής πλάκας ως προς τον 
φθοριο – απατίτη και επομένως το προϊόν να παρουσιάζει 
ενισχυμένη τερηδονοστατική δράση25. Η χρησιμοποίηση 
μίας οδοντόκρεμας που περιείχε το σύστημα MFP/DCPD και 
απέδιδε 1000ppm F, ενίσχυσε την επανάκτηση της σκλη-
ρότητας τεχνητών βλαβών αδαμαντίνης σε σημαντικά μεγα-
λύτερο βαθμό, συγκριτικά προς ένα αντίστοιχο προϊόν που 
περιείχε διοξείδιο του πυριτίου ως αποτριπτικό παράγοντα, in 
situ26. Επιπρόσθετα, έχει παρατηρηθεί σημαντική αύξηση των 
επιπέδων ελεύθερου ασβεστίου στο υγρό του μικροβιακού 
βιο–ϋμενίου για διάστημα 12 ωρών μετά από την εφαρμογή 
μίας φθοριούχου οδοντόκρεμας που περιείχε DCPD ως απο-
τριπτικό παράγοντα, συγκριτικά προς ένα αντίστοιχο προϊόν 
που περιείχε αποτριπτικό παράγοντα με βάση το πυρίτιο27. 

Δραστικοποιημένο β-φωσφορικό τριασβέστιο
 Σε πρόσφατες μελέτες αναφέρεται η εφαρμογή ενός συ-
στήματος μηχανοχημικά δραστικοποιημένου β-φωσφορικού 
τριασβεστίου (fTCP, f:functionαlized) το οποίο υποστηρίζεται 
ότι ως συστατικό διαφόρων φθοριούχων προϊόντων, ενισχύει 
σημαντικά την πρόσληψη του φθορίου από την αδαμαντίνη 
και προάγει την επαναλάτωση λευκών κηλίδων της αδαμα-
ντίνης28. Η επικάλυψη των κρυστάλλων β-TCP με διάφορα 
επιφανειοδραστικά μόρια καθιστά τον παράγοντα συμβατό 
με τα συστήματα φθορίου που περιέχονται στα συνήθη προ-
ϊόντα στοματικής υγιεινής, καθώς παρεμποδίζεται η πρόωρη 
επαφή του φθορίου με το ασβέστιο και ο συνακόλουθος σχη-

•

•
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ματισμός φθοριούχου ασβεστίου, προτού έρθει σε επαφή το 
σύστημα με την οδοντική επιφάνεια28.
 Εργαστηριακές μελέτες έχουν δείξει ότι η προσθήκη δρα-
στικοποιημένου με λαουρυλοθειϊκό νάτριο (sodium lauryl 
sulphate) β-TCP σε φθοριούχες οδοντόκρεμες και στοματικά 
διαλύματα, ενίσχυσε σημαντικά την πρόσληψη του φθορίου 
και την επανάκτηση της επιφανειακής και υπο - επιφανειακής 
σκληρότητας αρχόμενων βλαβών αδαμαντίνης συγκριτικά 
προς αντίστοιχα προϊόντα που περιείχαν μόνο φθόριο29-32. 
Επιπρόσθετα, in situ μελέτες κατέδειξαν σημαντική ενίσχυση 
της επαναλάτωσης λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης κατόπιν 
εφαρμογής οδοντοκρεμών που περιείχαν συνδυασμό δραστι-
κοποιημένου με λαουρυλοθειϊκό νάτριο β-TCP και φθορίου, 
συγκριτικά προς αντίστοιχα σκευάσματα που περιείχαν μόνο 
φθόριο33,34. Όπως παρατηρήθηκε, μία οδοντόκρεμα που πε-
ριείχε 500ppm φθορίου και τον παράγοντα, εμφάνισε ισο-
δύναμη αποτελεσματικότητα συγκριτικά προς ένα αντίστοιχο 
προϊόν που περιείχε 1100ppm φθορίου34. Παρά ταύτα, η κλι-
νική αντιτερηδονογόνος αποτελεσματικότητα του παράγοντα 
αυτού, δεν έχει ακόμη διερευνηθεί.

Bιο – ενεργή φωσφοπυριτική
ύαλος ασβεστίου – νατρίου

 Στην κατηγορία των κρυσταλλικών συστημάτων ασβεστί-
ου - φωσφόρου μπορεί να ενταχθεί και μία σύσταση βιο - 
δραστικής φωσφοπυριτικής υάλου ασβεστίου – νατρίου (45% 
SiO

2 
– 24,5% Na

2
O –24,5% CaO – 6% P

2
O

5
), η οποία, ερ-

χόμενη σε επαφή με τα βιολογικά υγρά, όπως είναι το σάλιο, 
απελευθερώνει ιόντα νατρίου, ασβεστίου, φωσφόρου και πυ-
ριτίου από το δομικό πλέγμα του συστήματος. Στη συνέχεια, 
ενεργοποιείται μία αλληλουχία χημικών αντιδράσεων με τελι-
κό προϊόν  ένα επιφανειακό επίστρωμα υδροξυ - καρβονικού 
απατίτη, ο οποίος υποστηρίζεται ότι από άποψη δομής και 
χημικής σύστασης είναι παρόμοιος προς τον βιολογικό απα-
τίτη35. Η σύσταση αυτή έχει μελετηθεί για την ικανότητά της 
να προάγει μηχανισμούς οστεογένεσης36 και έχει χρησιμο-
ποιηθεί για την προώθηση της αναγέννησης του φατνιακού 
οστού και την ανάκτηση της επιθηλιακής πρόσφυσης37. Το 
σύστημα που έχει αναπτυχθεί για οδοντιατρικές εφαρμογές 
(NovaminTM), ως συστατικό μίας οδοντόκρεμας ή μίας πάστας 
προφύλαξης, φαίνεται ότι είναι κλινικά αποτελεσματικό για 
την αντιμετώπιση συμπτωμάτων υπερευαισθησίας της οδο-
ντίνης, πιθανώς λόγω της απόφραξης των στομίων των εκτε-
θειμένων οδοντινοσωληναρίων από τον υδροξυ – καρβονικό 
– απατίτη που σχηματίζεται όταν το υλικό έρθει σε επαφή με 
το σάλιο38,39. Επιπρόσθετα, όπως υποστηρίζεται από τους κα-
τασκευαστές,  το σύστημα NovaminTM μπορεί να ενισχύσει 
την επαναλάτωση πειραματικών αρχόμενων τερηδονικών 
βλαβών της ρίζας35. Παρά ταύτα, δεν υφίστανται αντίστοιχες 
κλινικές μελέτες που να υποστηρίζουν την αντιτερηδονογόνο 
δράση του παράγοντα αυτού.    
 

•

ΑΜΟΡΦΟ ΦΩΣΦΟΡΙΚΟ ΑΣΒΕΣΤΙΟ
 Η τεχνολογία του άμορφου φωσφορικού ασβεστίου 
(ACP) χαρακτηρίζεται ως ένα μη σταθεροποιημένο σύστημα, 
όπου το ασβέστιο και ο φώσφορος διατηρούνται ξεχωριστά 
με τη μορφή αλάτων, πχ θειϊκού ασβεστίου και φωσφορικού 
καλίου ή αμμωνίου αντίστοιχα και αναμειγνύονται αμέσως 
πριν από την είσοδο στη στοματική κοιλότητα10. Εναλλακτικά, 
είναι δυνατό να παρασκευαστεί μονοφασικό σύστημα ACP 
το οποίο διατηρείται σε συσκευασία που περιέχει ελάχιστη 
ποσότητα νερού, ώστε να αποφευχθεί ο μετασχηματισμός 
του σε απατίτη40. Η ανάμειξη των αλάτων με το σάλιο προκα-
λεί την απελευθέρωση ιόντων ασβεστίου και φωσφόρου και 
στη συνέχεια την καθίζηση άμορφου φωσφορικού ασβεστίου 
ή παρουσία φθορίου, άμορφου φωσφορικού φθοριούχου 
ασβεστίου (ACFP). Στο φυσιολογικό περιβάλλον της στομα-
τικής κοιλότητας τα άλατα αυτά είναι εξαιρετικά ασταθή και 
για το λόγο αυτό μετασχηματίζονται γρήγορα σε περισσότε-
ρο σταθερές θερμοδυναμικά μορφές αλάτων φωσφορικού 
ασβεστίου, πχ σε κρυσταλλικό υδροξυαπατίτη ή σε φθοριο 
– υδροξυ – απατίτη οι οποίες καθιζάνουν στην οδοντική επι-
φάνεια10. 
 Σε μία κλινική μελέτη, μία φθοριούχος (1100ppm F, ως 
NaF) οδοντόκρεμα που περιείχε ένα διφασικό σύστημα ACP 
(EnamelonTM), εμφάνισε υπεροχή όσον αφορά στη μείωση 
της επίπτωσης τερηδόνας ρίζας σε ογκολογικούς ασθενείς 
υψηλού τερηδονικού κινδύνου, συγκριτικά προς μία κοινή 
φθοριούχο (1100ppm F, ως NaF) οδοντόκρεμα41. Εντούτοις, 
όσον αφορά στην πρόληψη της τερηδόνας της μύλης, δεν 
παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο πα-
ρεμβάσεων41.  Επιπρόσθετα, σε μία in situ μελέτη, η εφαρ-
μογή ενός συστήματος που αποτελείτο από δύο διαλύματα, 
το πρώτο εκ των οποίων περιείχε ένα άλας ασβεστίου και το 
δεύτερο ένα άλας φωσφόρου και 228ppm F (ως Na

2
SiF

6
) 

που αναμειγνύονταν σε ένα διάλυμα αμέσως πριν από την 
ενδοστοματική χρήση, εμφάνισε σημαντική υπεροχή ως 
προς την εφαρμογή ενός στοματικού διαλύματος που περι-
είχε 250ppm F (ως NaF) και παρόμοια αποτελεσματικότητα 
συγκριτικά προς την εφαρμογή ενός στοματικού διαλύματος 
που περιείχε 1000ppm F (ως NaF), στην ενίσχυση της υπο 
– επιφανειακής επαναλάτωσης τεχνητών βλαβών αδαμαντί-
νης42.
 Παρά ταύτα, ο μηχανισμός δράσης της τεχνολογίας αυ-
τής, επειδή περιλαμβάνει την ταχεία καθίζηση κρυσταλλικού 
φωσφορικού ασβεστίου στις οδοντικές επιφάνειες, μακρο-
πρόθεσμα είναι πιθανό να οδηγεί στο σχηματισμό τρυγια-
κών εναποθέσεων. Επιπρόσθετα, ο ταχύς μετασχηματισμός 
του άμορφου φωσφορικού ασβεστίου σε φθοριο – υδροξυ 
– απατίτη παρουσία φθορίου έχει ως αποτέλεσμα τη σταθε-
ρή δέσμευση του φθορίου στην επιφάνεια της βλάβης και η  
επακόλουθη ελάττωση της βιο – διαθεσιμότητάς του ενδε-
χομένως δυσχεραίνει την υπο - επιφανειακή επαναλάτωση 
κατά τη διάρκεια μίας τερηδονογόνου προσβολής. Βέβαια, η 
αντιτερηδονογόνος υπεροχή του συστήματος που έχει παρα-
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τηρηθεί σε ορισμένες μελέτες, είναι πιθανό να οφείλεται στο 
ενδεχόμενο μία ποσότητα από το σχηματιζόμενο ACP/ACFP 
να σταθεροποιείται από φωσφοπρωτεΐνες του σάλιου και του 
μικροβιακού βιοϋμενίου και ακολούθως να ενισχύεται βιο 
– διαθεσιμότητα του ασβεστίου, του φωσφόρου και του φθο-
ρίου στην περιοχή της τερηδονικής βλάβης10.

ΣΤΑΘΕΡΟΠΟΙΗΜΕΝΟ ΑΜΟΡΦΟ 
ΦΩΣΦΟΡΙΚΟ ΑΣΒΕΣΤΙΟ

Μηχανισμός δράσης
 Η τεχνολογία αυτή αποτελεί ένα βιο – μιμητικό σύστημα 
επαναλάτωσης, το οποίο αναπαριστά τεχνητά την ιδιότητα της 
καζεΐνης του γάλακτος, των πλούσιων σε προλίνη φωσφο-
πρωτεϊνών και της σταθερίνης του σάλιου να σταθεροποιούν 
ιόντα ασβεστίου και φωσφόρου σε ορισμένες συνθήκες. Ει-
δικότερα, η ανάπτυξη του συστήματος αυτού βασίστηκε στην 
ικανότητα τεσσάρων φωσφοπεπτιδίων της βόειας καζεΐνης 
(CPP) που περιέχουν την αλληλουχία -Ser(P)-Ser(P)-Ser(P)-
Glu-Glu-, να σταθεροποιούν υψηλές συγκεντρώσεις ασβεστί-
ου και φωσφόρου σε μετασταθή διαλύματα υπερκορεσμένα 
ως προς τα κύρια άλατα του φωσφορικού ασβεστίου, σε ένα 
εύρος όξινου και βασικού pH. Η σταθεροποίηση των ως άνω 
ιόντων επιτυγχάνεται μέσω ασθενών ηλεκτροστατικών ελκτι-
κών δυνάμεων που αναπτύσσονται μεταξύ Ca++ που εντο-
πίζονται στην επιφάνεια νανο – συσσωματωμάτων (clusters) 
ACP και αρνητικά φορτισμένων ομάδων των φωσφοπεπτιδί-
ων (κυρίως της φωσφοσερίνης), αναστέλλοντας την αύξηση 
του μεγέθους των clusters στο κρίσιμο επίπεδο για τη δημι-
ουργία πυρήνων κρυστάλλωσης43. Όπως έχει αποδειχθεί, το 
CPP μπορεί να σταθεροποιεί ιόντα ασβεστίου και φωσφόρου 
και παρουσία φθορίου44.  
 Η τεχνολογία που έχει αναπτυχθεί αποτελείται από ου-
δέτερα νανο – συμπλέγματα φωσφοπεπτιδίου της καζεΐνης – 
σταθεροποιημένου άμορφου φωσφορικού ασβεστίου (CPP-
ACP) ή φωσφοπεπτιδίου της καζεΐνης – σταθεροποιημένου 
άμορφου φωσφορικού φθοριούχου ασβεστίου (CPP-ACFP), 
τα οποία αναστέλλουν την αυτόματη επιφανειακή καθίζηση 
και τον μετασχηματισμό των άμορφων αλάτων σε κρυσταλλι-
κές μορφές φωσφορικού ασβεστίου. Επομένως τα συμπλέγ-
ματα διαθέτουν αντι – τρυγιακή δράση και επιπλέον μπορούν 
να ρυθμίζουν τη βιο – διαθεσιμότητα του ασβεστίου, του φω-
σφόρου και του φθορίου μέσω της ανταπόκρισης του υλικού 
στις μεταβολές του ενδοστοματικού pH. Ειδικότερα, κατά την 
πτώση του pH τα ως άνω ιόντα αποδεσμεύονται ενισχύοντας 
τη ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου και την επαναλάτωση, 
ενώ κατά την άνοδο του pH επανασταθεροποιούνται μέσω 
του μορίου CPP10. Παράλληλα έχει παρατηρηθεί ότι η πρόσ-
δεση του συμπλέγματος CPP-ACP στην οδοντική επιφάνεια 
και στην υπερουλική μικροβιακή πλάκα45,46 αναστέλλει την 
προσκόλληση των S.mutans στο σιαλογενές υμένιο in vitro47 
και η ως άνω μεταβολή των οικολογικών χαρακτηριστικών 
της πλάκας σε συνδυασμό με την ενίσχυση του μηχανισμού 
της επαναλάτωσης των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών, πι-

•

θανώς ελαττώνει την τερηδονογόνο ικανότητα της πλάκας10.
 Η ενίσχυση του μηχανισμού της επαναλάτωσης που προ-
κύπτει από τη δράση των νανο – συμπλεγμάτων CPP-ACP/
CPP-ACFP, έχει παρατηρηθεί τόσο σε υπο – επιφανειακό 
επίπεδο, στο εσωτερικό των βλαβών, όσο και στην επιφάνειά 
τους10. Αρχικά φαίνεται ότι τα διαλυτά στο σάλιο συμπλέγματα 
CPP-ACP/CPP-ACFP διαχέονται προς την υπερουλική πλά-
κα και στη συνέχεια μπορούν να εισέλθουν  ακέραια μέσω 
της πορώδους επιφάνειας της βλάβης και να απελευθερώ-
σουν ιόντα ασβεστίου, φωσφόρου (και φθορίου) στο εσωτε-
ρικό της48. Η παρουσία του μορίου CPP στο εσωτερικό μίας 
επαναλατωμένης υπο-επιφανειακής βλάβης της αδαμαντίνης 
που αποκαλύφθηκε με την εφαρμογή ανοσοϊστοχημικών με-
θόδων, προσφέρει επιβεβαίωση στην παραπάνω θεωρία10.  
Εναλλακτικά, τα συμπλέγματα CPP-ACP/CPP-ACFP μπο-
ρούν να αποδεσμεύσουν τα αντίστοιχα ιόντα στο υγρό της 
πλάκας, μέσω του οποίου αυτά κατόπιν διαχέονται προς στις 
εσωτερικές στοιβάδες της βλάβης48. Τα ιόντα κινούνται με 
όχημα την ουδέτερη χημική ένωση CaHPO

4
0 (και αντιστοί-

χως παρουσία φθορίου τις χημικές ενώσεις CaHFPO
4
0 και 

HF0) οι οποίες διίστανται κατά την πορεία προς το εσωτερικό 
της βλάβης και τα ιόντα που αποδεσμεύονται καθιζάνουν υπό 
τη μορφή κρυστάλλων φωσφορικού ασβεστίου (συμβατών με 
υδροξυαπατίτη ή με φθοριο – υδροξυ – απατίτη) στα κενά 
που έχουν δημιουργηθεί μεταξύ των μερικώς αφαλατωμένων 
κρυστάλλων απατίτη9. Όπως υποστηρίζεται, η προσκόλληση 
του μορίου CPP στους κρυστάλλους απατίτη στην επιφάνεια 
της βλάβης, επιτρέπει να συντηρούνται υψηλές διαφορές συ-
γκέντρωσης ασβεστίου και φωσφόρου μεταξύ του εξωτερικού 
περιβάλλοντος και του εσωτερικού της βλάβης και ως αποτέ-
λεσμα τα ιόντα έχουν την τάση να διαχέονται προς τις βαθύ-
τερες περιοχές της. Επομένως ενισχύεται η  υπο – επιφανει-
ακή επαναλάτωση, παρά η επιφανειακή καθίζηση απατίτη48. 
Πρόσφατες μελέτες με τη χρησιμοποίηση ηλεκτρονικού μι-
κροσκοπίου διέλευσης (ΤΕΜ) κατέδειξαν  επανόρθωση των 
ατελειών μερικώς αφαλατωμένων κρυστάλλων αδαμαντίνης 
εντοπιζόμενων σε υπο – επιφανειακές περιοχές των βλαβών, 
μετά από εφαρμογή του παράγοντα CPP-ACP10.  
 Η υπο - επιφανειακή επαναλάτωση ενισχύει τη σκληρό-
τητα και βελτιώνει την αισθητική εικόνα της βλάβης44 και επι-
πρόσθετα ο απατίτης που σχηματίζεται είναι περισσότερο αν-
θεκτικός σε μελλοντική τερηδονογόνο προσβολή συγκριτικά 
προς τον βιολογικό απατίτη που αντικατέστησε49. Ωστόσο, η 
τερηδονοστατική αποτελεσματικότητα του παράγοντα αφορά 
κυρίως ενεργές λευκές κηλίδες της αδαμαντίνης, καθώς οι 
ανενεργές βλάβες50, πιθανώς λόγω μειωμένης επιφανειακής 
διαπερατότητας, παρεμποδίζουν την πρόσβαση των ιόντων 
που απαιτούνται για την επαναλάτωση στο εσωτερικό τους10.
 Όπως υποστηρίζεται βάσει των αποτελεσμάτων ενός ση-
μαντικού αριθμού μελετών, το σύστημα CPP-ACP ελαττώ-
νει την τερηδονογόνο δραστηριότητα στα πειραματόζωα και 
επίσης παρεμποδίζει την αφαλάτωση και ενισχύει την υπο 
- επιφανειακή επαναλάτωση της αδαμαντίνης in vitro και 
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in situ47. Παράλληλα, τα αποτελέσματα 
ενός αρκετά μεγάλου αριθμού κλινικών 
μελετών [Πίνακες 1,2,3] υποστηρίζουν 
την αποτελεσματικότητα της εφαρμογής 
του συστήματος CPP-ACP στην πρόλη-
ψη της ανάπτυξης και στην αναχαίτιση 
αρχόμενων τερηδονικών βλαβών της 
αδαμαντίνης48.

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ ΠΟΥ ΑΦΟ-
ΡΟΥΝ ΣΕ ΑΡΧΟΜΕΝΕΣ ΤΕΡΗΔΟΝΙ-
ΚΕΣ ΒΛΑΒΕΣ ΟΙ ΟΠΟΙΕΣ ΔΕΝ ΣΧΕ-
ΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΟΡΘΟΔΟΝΤΙΚΗ 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ [ΠΙΝΑΚΑΣ 1]
 Σε μία κλινική μελέτη διάρκειας τριών 
εβδομάδων παρατηρήθηκε ότι, η επιπρό-
σθετη του βουρτσίσματος με φθοριούχο 
οδοντόκρεμα (1450ppm F) καθημερινή 
εφαρμογή μίας πάστας που περιείχε 
10% CPP-ACP ελάττωσε σε σημαντικό 
βαθμό το φθορισμό αρχόμενων τερηδό-
νων οπών και σχισμών σύμφωνα με τις 
μετρήσεις μίας συσκευής DIAGNOdent, 
ενώ αντιθέτως, η χρησιμοποίηση μόνο 
της οδοντόκρεμας δεν προκάλεσε ση-
μαντική μεταβολή του φθορισμού51. 
 Σε μία κλινική μελέτη σε παιδιά που 
κατοικούσαν σε περιοχή με τεχνητά 
φθοριωμένο πόσιμο νερό που διήρκεσε 
δύο έτη προέκυψε ότι, η μάσηση τσίχλας 
χωρίς ζάχαρη που περιείχε 54mg CPP-
ACP τρεις φορές την ημέρα επί δέκα 
λεπτά κάθε φορά, μείωσε κατά 18% το 
σχετικό κίνδυνο εξέλιξης και αύξησε 
κατά 53% τη σχετική πιθανότητα ανα-
στροφής τερηδονικών βλαβών στις όμο-
ρες επιφάνειες οπισθίων μονίμων δο-
ντιών, συγκριτικά προς τη μάσηση ενός 
ανάλογου προϊόντος που δεν περιείχε 
τον υπό εξέταση παράγοντα (placebo)52. 
Επομένως, φαίνεται ότι η εφαρμογή του 
συστήματος CPP-ACP ως συστατικού 
πάστας ή τσίχλας χωρίς ζάχαρη ενισχύει 
την αντιτερηδονογόνο δράση του φθο-
ρίου, καθώς τα υπό εξέταση προϊόντα 
χρησιμοποιήθηκαν παράλληλα με τα συ-
νήθη φθοριούχα μέσα στοματικής υγιει-
νής.
 Επιπρόσθετα, σε μία κλινική μελέτη 
σε άτομα υψηλού τερηδονικού κινδύνου  
που διήρκεσε δύο έτη, το καθημερινό 
βούρτσισμα των δοντιών με μία οδοντό-
κρεμα που περιείχε 2% CPP και ανθρα-
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κικό ασβέστιο ως αποτριπτικό παράγοντα 
εμφάνισε παρόμοια αποτελεσματικότητα 
όσον αφορά στην πρόληψη της ανάπτυξης 
τερηδονικών βλαβών συγκριτικά προς το 
βούρτσισμα με μία οδοντόκρεμα που πε-
ριείχε 1190ppm F (ως SMFP). Στη μελέτη 
αυτή αναμενόταν ότι ο παράγοντας CPP/
CaCO

3
, παρουσία φωσφόρου από το σά-

λιο θα σχημάτιζε αυτόματα CPP-ACP53.

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ ΠΟΥ ΑΦΟΡΟΥΝ 
ΣΕ ΑΡΧΟΜΕΝΕΣ ΤΕΡΗΔΟΝΙΚΕΣ ΒΛΑ-
ΒΕΣ ΟΙ ΟΠΟΙΕΣ ΑΝΑΠΤΥΣΣΟΝΤΑΙ 
ΓΥΡΩ ΑΠΟ ΤΑ ΣΥΓΚΟΛΛΟΥΜΕΝΑ 
ΟΡΘΟΔΟΝΤΙΚΑ ΑΓΚΥΛΙΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΟΡΘΟΔΟΝΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ [ΠΙΝΑ-
ΚΑΣ 2]
 Σε μία κλινική μελέτη διάρκειας έξι 
μηνών παρατηρήθηκε ότι, η εφαρμογή 
μίας πάστας που περιείχε 10% CPP-ACP 
μετά το βραδινό βούρτσισμα των δοντιών 
με οδοντόκρεμα που δεν περιείχε φθό-
ριο, συνέβαλε στην αναχαίτιση λευκών 
κηλίδων της αδαμαντίνης που αναπτύ-
χθηκαν γύρω από τα ορθοδοντικά αγκύ-
λια, σε σημαντικό βαθμό54. Αντιθέτως, το 
βούρτσισμα δύο φορές την ημέρα με μία 
οδοντόκρεμα που περιείχε 1100ppm F, 
δεν μετέβαλε σημαντικά την κλινική εικό-
να των βλαβών54. 
 Σε μία κλινική μελέτη διάρκειας δύο 
μηνών, μία αρχική εφαρμογή μίας πάστας 
που περιείχε 10% CPP-ACP, εμφάνισε πα-
ρόμοια αποτελεσματικότητα ως προς την 
επιβράδυνση της απώλειας της σκληρότη-
τας της αδαμαντίνης στις περιοχές γύρω 
από τα ορθοδοντικά αγκύλια, συγκριτικά 
προς την αρχική εφαρμογή ενός ζελέ 
που περιείχε 5% NaF55.  Σε μία παρόμοια 
κλινική μελέτη, η καθημερινή εφαρμογή 
μίας πάστας που περιείχε 10% CPP- ACP 
ήταν εξίσου αποτελεσματική όσον αφορά 
στην αναχαίτιση λευκών κηλίδων της αδα-
μαντίνης που αναπτύχθηκαν γύρω από τα 
ορθοδοντικά αγκύλια, συγκριτικά προς 
την ανά τρίμηνο εφαρμογή ενός βερνικι-
ού που περιείχε 0,9% διφθοριοσιλάνης56. 
Παράλληλα, η επιπρόσθετη εφαρμογή 
των ως άνω προϊόντων ήταν περισσότερο 
αποτελεσματική όσον αφορά στην κλινική 
επούλωση των βλαβών της αδαμαντίνης, 
συγκριτικά προς τη χρησιμοποίηση μόνο 
φθοριούχου οδοντόκρεμας56.  

Η ΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΕΝΑΣΒΕΣΤΙΩΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΗΜΑΤΩΝ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ - ΦΩΣΦΟΡΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΑΧΑΙΤΙΣΗ ΑΡΧΟΜΕΝΩΝ ΤΕΡΗΔΟΝΙΚΩΝ ΒΛΑΒΩΝ ΤΗΣ ΑΔΑΜΑΝΤΙΝΗΣ



ΠΑΙΔΟΔΟΝΤΙΑ 2012 26(4): 138-150 145

ΤΟΜΟΣ 26, Νο 4, 2012

Ε
ρε

υν
ητ

ές
/

έτ
ος

 μ
ελ

έτ
ης

Δ
ιά

ρκ
ει

α
/α

ρι
θμ

ός
 

σ
υμ

μ
ετ

εχ
όν

τω
ν/

σ
χε

δι
α

σ
μ

ός

Η
λι

κί
α

(έ
τη

)
Ο

μ
ά

δα
 κ

λι
νι

κή
ς 

πα
ρέ

μ
βα

σ
ης

 [
Π

]
Ο

μ
ά

δα
(ε

ς)
 ε

λέ
γχ

ου
 [

Ε
]

Μ
έθ

ο
δο

ς 
α

ξι
ο
λό

γη
σ
ης

Α
πο

τέ
λε

σ
μ

α

(<
―

>
1
),

 (
>

2
)

B
rö

ch
ne

r 
κα

ι 
συ

ν 
20

11

28
 η

μέ
ρε

ς/
60

(3
27

 β
λά

βε
ς)

/
μο

νή
 τ

υφ
λή

,
τυ

χα
ιο

πο
ιη

μέ
νη

13
-1

8
10

%
*  C

P
P

-A
C

P
 (

πά
-

στ
α)

oδ
ον

τό
κρ

εμ
α

11
00

pp
m

 F
-

oδ
ον

τό
κρ

εμ
α

11
00

pp
m

 F

φ
θο

ρι
σμ

ός
 α

κτ
ίν

ω
ν 

ορ
ατ

ού
 φ

άσ
μα

το
ς 

(Q
L

F)
/ο

πτ
ικ

ή 
αξ

ιο
λό

γη
ση

 ψ
ηφ

ια
κώ

ν 
φ

ω
το

γρ
αφ

ιώ
ν

Π
  <

―
>

 Ε
(α

πώ
λε

ια
 φ

θο
ρι

σμ
ού

)/

Π
  <

―
>

 Ε
 

(β
ελ

τίω
ση

 κ
λι

νι
κή

ς 
ει

κό
να

ς)

B
ee

re
ns

 κ
αι

 
συ

ν 
20

10

3 
μή

νε
ς/

54
(4

24
 β

λά
βε

ς)
/ 

δι
πλ

ή 
τυ

φ
λή

,
τυ

χα
ιο

πο
ιη

μέ
νη

12
-1

9
C

P
P

-A
C

FP
 (

πά
στ

α)
(1

0%
*  C

P
P

-A
C

P
 +

 
90

0p
pm

 F
, ω

ς 
N

aF
)

φ
θο

ρι
ού

χο
ς 

οδ
ον

τό
κρ

εμ
α

πά
στ

α 
πο

υ 
πε

ρι
έχ

ει
 C

a
φ

θο
ρι

ού
χο

ς 
οδ

ον
τό

κρ
εμ

α

φ
θο

ρι
σμ

ός
 α

κτ
ίν

ω
ν 

ορ
ατ

ού
 φ

άσ
μα

το
ς 

(Q
L

F)

Π
  <

―
>

 Ε
(α

πώ
λε

ια
 φ

θο
ρι

σμ
ού

)

B
ai

le
y 

κα
ι σ

υν
20

09

3 
μή

νε
ς/

45
(4

08
 β

λά
βε

ς)
/

δι
πλ

ή 
τυ

φ
λή

,
τυ

χα
ιο

πο
ιη

μέ
νη

12
-1

8
10

%
*  C

P
P

-A
C

P
οδ

ον
τό

κρ
εμ

α
10

00
pp

m
 F

πά
στ

α 
χω

ρί
ς

C
P

P
-A

C
P

οδ
ον

τό
κρ

εμ
α

10
00

pp
m

 F
κλ

ιν
ικ

ή 
εξ

έτ
ασ

η
(I

C
D

A
S

-Ι
Ι)

Π
 >

 Ε
 (

βε
λτ

ίω
ση

 
κλ

ιν
ικ

ής
 ε

ικ
όν

ας
)

A
nd

er
ss

on
 κ

αι
 

συ
ν 

20
07

6 
μή

νε
ς**

/
26

(1
52

 β
λά

βε
ς)

/
μο

νή
 τ

υφ
λή

,
τυ

χα
ιο

πο
ιη

μέ
νη

12
-1

6
απ

οκ
λε

ισ
τικ

ά
5%

*  C
P

P
-A

C
P

 (
ζε

λέ
)

(0
-3

 μ
ήν

ες
)

απ
οκ

λε
ισ

τικ
ά 

οδ
ον

τό
κρ

ε-
μα

 1
00

0-
11

00
pp

m
 F

(3
-6

 μ
ήν

ες
)

στ
ομ

ατ
ικ

ό 
δι

άλ
υμ

α
0,

05
%

 N
aF

οδ
ον

τό
κρ

ε-
μα

 1
00

0-
11

00
pp

m
 F

φ
θο

ρι
σμ

ός
 α

κτ
ίν

ω
ν 

la
se

r 
(D

IA
G

N
O

de
nt

)/
κλ

ιν
ικ

ή 
εξ

έτ
ασ

η

Π
 <

―
>

 Ε
 

(α
πώ

λε
ια

 φ
θο

ρι
σμ

ού
)/

Π
 >

 Ε
 (

βε
λτ

ίω
ση

 
κλ

ιν
ικ

ής
 ε

ικ
όν

ας
)

* κ
.β

, **
η 

τε
λι

κή
 α

ξι
ολ

όγ
ησ

η 
έγ

ιν
ε 

στ
ου

ς 
12

 μ
ήν

ες
, 1 δ

εν
 δ

ια
φ

έρ
ει

 σ
ε 

στ
ατ

ισ
τικ

ά 
ση

μα
ντ

ικ
ό 

βα
θμ

ό,
 2 σ

τα
τισ

τικ
ά 

ση
μα

ντ
ικ

ή 
δι

αφ
ορ

ά 
(υ

πε
ρο

χή
).

Π
ίν

α
κα

ς 
3

. 
Κ

λι
νι

κέ
ς 

με
λέ

τε
ς 

πο
υ 

αφ
ορ

ού
ν 

στ
ην

 ε
πί

δρ
ασ

η 
το

υ 
συ

στ
ήμ

ατ
ος

 C
P

P
-A

C
P

/C
P

P
-A

C
FP

 σ
τη

ν 
αν

αχ
αί

τισ
η 

λε
υκ

ώ
ν 

κη
λί

δω
ν 

τη
ς 

αδ
αμ

αν
τίν

ης
 π

ου
 ε

ντ
οπ

ίζ
ο-

ντ
αι

 γ
ύρ

ω
 α

πό
 τ

ις
 π

ερ
ιο

χέ
ς 

συ
γκ

όλ
λη

ση
ς 

τω
ν 

ορ
θο

δο
ντ

ικ
ώ

ν 
αγ

κυ
λί

ω
ν,

 μ
ετ

ά 
το

 τ
έλ

ος
 τ

ης
 ο

ρθ
οδ

ον
τικ

ής
 θ

ερ
απ

εί
ας

.

 Σε μία κλινική μελέτη διάρκειας τριών 
μηνών παρατηρήθηκε ότι, η εφαρμογή 
με δισκάρια μίας πάστας που περιείχε 
ένα σύστημα CPP-ACFP (10% CPP-ACP 
+ 900ppm F, ως NaF) μετά από το βρα-
δινό βούρτσισμα των δοντιών με φθορι-
ούχο οδοντόκρεμα, μείωσε σημαντικά 
την πιθανότητα ανάπτυξης νέων βλαβών 
και ενίσχυσε σημαντικά την επούλωση 
λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης που 
αναπτύχθηκαν γύρω από τα ορθοδοντι-
κά αγκύλιαν57. Αντιθέτως, στην ομάδα 
των ατόμων που χρησιμοποίησε ανάλογο 
προϊόν που δεν περιείχε τον παράγοντα 
(placebo) παρατηρήθηκε αύξηση του δεί-
κτη απασβεστίωσης της αδαμαντίνης κατά 
τη χρονική περίοδο της μελέτης57.

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ ΠΟΥ ΑΦΟ-
ΡΟΥΝ ΣΕ ΑΡΧΟΜΕΝΕΣ ΤΕΡΗΔΟΝΙ-
ΚΕΣ ΒΛΑΒΕΣ ΟΙ ΟΠΟΙΕΣ ΕΝΤΟΠΙ-
ΖΟΝΤΑΙ ΓΥΡΩ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΕΡΙΟΧΕΣ 
ΣΥΓΚΟΛΛΗΣΗΣ ΤΩΝ ΟΡΘΟΔΟΝΤΙ-
ΚΩΝ ΑΓΚΥΛΙΩΝ, ΜΕΤΑ ΤΟ ΤΕΛΟΣ 
ΤΗΣ ΟΡΘΟΔΟΝΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
[ΠΙΝΑΚΑΣ 3]
 Σε μία κλινική μελέτη που διήρκεσε 
συνολικά δώδεκα μήνες, στην ομάδα πα-
ρέμβασης συστήθηκε για διάστημα τριών 
μηνών βούρτσισμα των δοντιών δύο φο-
ρές την ημέρα με ένα ζελέ που περιείχε 
5% CPP-ACP, ενώ για τους επόμενους 
τρεις μήνες τα άτομα βούρτσιζαν τα δόντια 
τους με μία οδοντόκρεμα που περιείχε 
1000-1100ppm F. Όπως διαπιστώθηκε, 
η ως άνω παρέμβαση υπερείχε ως προς 
την αισθητική βελτίωση λευκών κηλίδων 
της αδαμαντίνης που εντοπίζονταν γύρω 
από τις περιοχές συγκόλλησης των ορθο-
δοντικών αγκυλίων και επίσης εμφάνισε 
σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό πλήρους 
αναστροφής των βλαβών συγκριτικά προς 
την ομάδα ελέγχου, η οποία εφάρμοσε 
ένα πρωτόκολλο που περιλάμβανε την 
εφαρμογή ενός φθοριούχου στοματικού 
διαλύματος (0,05% NaF) δύο φορές την 
ημέρα και το βούρτσισμα των δοντιών 
με μία οδοντόκρεμα που περιείχε 1000-
1100ppm F, για διάστημα έξι μηνών58.
 Σε μία κλινική μελέτη διάρκειας τεσ-
σάρων εβδομάδων διαπιστώθηκε ότι, η 
αντικατάσταση του βραδινού βουρτσίσμα-
τος των δοντιών από την εφαρμογή μίας 
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πάστας που περιείχε 10% CPP-ACP, ενίσχυσε την επούλω-
ση λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης που εντοπίζονταν γύρω 
από τις περιοχές συγκόλλησης των ορθοδοντικών αγκυλίων, 
σε σημαντικό βαθμό59. Ωστόσο, η ως άνω κλινική παρέμβαση 
δεν υπερείχε ως προς την ικανότητα αναχαίτισης των λευκών 
κηλίδων της αδαμαντίνης και τη βελτίωση της κλινικής εικό-
νας των βλαβών συγκριτικά προς την εφαρμογή της συνήθους 
στοματικής υγιεινής, δηλαδή το πρωινό και βραδινό βούρτσι-
σμα των δοντιών με φθοριούχο οδοντόκρεμα (1100ppm F)59. 
Είναι βεβαίως πιθανό, το σύντομο διάστημα που διήρκεσε η 
μελέτη να μην επαρκούσε για την ανάδειξη σημαντικών δια-
φορών μεταξύ των υπό εξέταση παρεμβάσεων59.   
 Σε μία κλινική μελέτη διάρκειας τριών μηνών, η εφαρμο-
γή μίας πάστας που περιείχε 10% CPP-ACP μετά το πρωινό 
και το βραδινό βούρτσισμα των δοντιών με μία οδοντόκρε-
μα που περιείχε 1000 ppm F, αναχαίτισε 31% περισσότερες 
λευκές κηλίδες της αδαμαντίνης που εντοπίζονταν γύρω από 
τις περιοχές συγκόλλησης των ορθοδοντικών αγκυλίων, 
συγκριτικά προς ένα ανάλογο προϊόν που δεν περιείχε τον 
παράγοντα (placebo)50. Το αποτέλεσμα της ως άνω μελέτης 
υποδεικνύει ότι η εφαρμογή του παράγοντα CPP-ACP μπο-
ρεί να ενισχύσει τη δράση του φθορίου όσον αφορά στην 
επούλωση λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης. 
 Tέλος, σε μία κλινική μελέτη διάρκειας τριών μηνών, η 
εφαρμογή μίας πάστας που περιείχε ένα σύστημα CPP-ACFP 
(10% CPP-ACP + 900ppm F, ως NaF) μετά από το βραδινό 
βούρτσισμα των δοντιών με φθοριούχο οδοντόκρεμα, παρά 
το γεγονός ότι ελάττωσε σημαντικά το φθορισμό λευκών κη-
λίδων της αδαμαντίνης που εντοπίζονταν γύρω από τις περιο-
χές συγκόλλησης των ορθοδοντικών αγκυλίων, δεν υπερείχε 
ως προς ένα ανάλογο προϊόν που δεν περιείχε τον υπό εξέ-
ταση παράγοντα, σύμφωνα με τις μετρήσεις μίας συσκευής 
QLF60. Η μελέτη αυτή δεν περιλάμβανε οπτική αξιολόγηση 
για τον εντοπισμό ενδεχόμενων μεταβολών στην κλινική ει-
κόνα των βλαβών και δεδομένου ότι σε παρόμοιες έρευνες 
αναφέρεται η ύπαρξη προβλημάτων κατά την κλινική χρήση 
της συσκευής QLF50,59, προτείνεται από ορισμένους συγγρα-
φείς να μην παραλείπεται η παρακολούθηση της πορείας των 
βλαβών με κλινικά κριτήρια και/ή η οπτική αξιολόγηση φωτο-
γραφιών που περιέχουν τις βλάβες, προκειμένου να ενισχυ-
θεί η αξιοπιστία των σχετικών μελετών48.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
 Η σύγχρονη αντίληψη για την άσκηση της κλινικής οδο-
ντιατρικής υπό το πρίσμα της ελάχιστης παρέμβασης, υπα-
γορεύει τη διαχείριση των αρχόμενων, υπο - επιφανειακών 
τερηδονικών βλαβών με τη χρησιμοποίηση μη επεμβατικών 
μεθόδων. Μία από τις μεθόδους αυτές, εστιάζεται στην ανά-
πτυξη τεχνολογιών που ενισχύουν τους φυσικούς μηχανι-
σμούς επαναλάτωσης των βλαβών. Η δυναμική της επανα-
λάτωσης των αρχόμενων βλαβών που διαθέτει το σάλιο είναι 
επαρκώς τεκμηριωμένη, ωστόσο η αντίδραση εξελίσσεται με 
αργό ρυθμό10 και το άλας που επικάθεται τείνει να συσσω-

ρεύεται στην επιφάνεια, παρά στο εσωτερικό των βλαβών11. 
Η παρουσία φθορίου στην περιοχή της βλάβης ενισχύει και 
επιταχύνει την επαναλάτωση, ωστόσο η ικανότητά του αυτή 
φαίνεται ότι εξαρτάται από τις βιο – διαθέσιμες ποσότητες 
ασβεστίου και φωσφόρου, οι οποίες μπορεί να παρουσιά-
ζουν σημαντική έλλειψη, όπως για παράδειγμα συμβαίνει σε 
περιβάλλον ξηροστομίας9. Άλλωστε, η βιο – διαθεσιμότητα 
του ασβεστίου θεωρείται γενικώς ως ο σημαντικότερος παρά-
γοντας από τον οποίο εξαρτάται η κινητική της επαναλάτωσης 
των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών9. Επιπρόσθετα, η τοπι-
κή εφαρμογή φθορίου και ιδιαίτερα σε υψηλές συγκεντρώ-
σεις, προάγει την επαναλάτωση κυρίως στην επιφάνεια, παρά 
στο εσωτερικό των βλαβών20. 
 Από τις εμπορικά διαθέσιμες τεχνολογίες ενίσχυσης της 
επαναλάτωσης των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών, τα κρυ-
σταλλικά συστήματα ασβεστίου – φωσφόρου ενδεχομένως 
εμφανίζουν πρόβλημα χαμηλής βιο – διαθεσιμότητας των 
αντίστοιχων ιόντων, καθώς είναι ενώσεις δυσδιάλυτες στο 
σάλιο10. Πρόσφατες in vitro και in situ μελέτες υποστηρίζουν 
ότι η προσθήκη ενός συστήματος δραστικοποιημένου με SLS 
β-φωσφορικού τριασβεστίου (fTCP) σε φθοριούχες οδοντό-
κρεμες και στοματικά διαλύματα ενισχύει σημαντικά την πρό-
σληψη του φθορίου από την αδαμαντίνη και ότι τα προϊόντα 
που περιέχουν τον παράγοντα υπερέχουν στην επαναλάτωση 
αρχόμενων τερηδονικών βλαβών, συγκριτικά προς τα αντί-
στοιχα σκευάσματα που περιέχουν μόνο φθόριο28. Παρά 
ταύτα, η κλινική αντιτερηδονογόνος αποτελεσματικότητα του 
παράγοντα αυτού, δεν έχει ακόμη διερευνηθεί. Η τεχνολογία 
του άμορφου φωσφορικού ασβεστίου φαίνεται ότι εμφανίζει 
κλινική αντιτερηδονογόνο αποτελεσματικότητα, όσον αφορά 
στη μείωση της ανάπτυξης τερηδόνας της ρίζας41. Ωστόσο, η 
μη ελεγχόμενη αυτόματη επιφανειακή καθίζηση δυσδιάλυτων 
μορφών φωσφορικού ασβεστίου η οποία συμβαίνει, αφενός 
προδιαθέτει στο σχηματισμό τρυγίας και αφετέρου ελαττώνει 
τη βιο – διαθεσιμότητα του ασβεστίου, του φωσφόρου και του 
φθορίου, περιορίζοντας πιθανώς τη δυνατότητα υπο – επιφα-
νειακής επαναλάτωσης των βλαβών10. 
 Αντιθέτως, η σταθεροποίηση του άμορφου φωσφορικού 
ασβεστίου μέσω της παρασκευής νανο – συμπλεγμάτων με 
φωσφοπεπτίδια της καζεΐνης του γάλακτος (CPP-ACP), αφε-
νός αναστέλλει την αυτόματη επιφανειακή καθίζηση δυσδιά-
λυτων κρυσταλλικών μορφών φωσφορικού ασβεστίου εντός 
της στοματικής κοιλότητας αποτρέποντας το σχηματισμό τρυ-
γίας και αφετέρου ενισχύει τη βιο – διαθεσιμότητα του ασβε-
στίου και του φωσφόρου στην περιοχή της βλάβης10. Πα-
ράλληλα, η προσέλκυση και πρόσδεση του φωσφοπεπτιδίου 
στην πλάκα ή στη μερικώς αφαλατωμένη οδοντική επιφάνεια, 
διατηρεί σε υψηλά επίπεδα των υπερκορεσμό των στοματι-
κών υγρών σε ασβέστιο και φώσφορο, προάγοντας την υπο – 
επιφανειακή επαναλάτωση48. Επιπρόσθετα, η αλληλεπίδραση 
του παράγοντα με την οδοντική μικροβιακή πλάκα, μεταβάλει 
την οικολογία της και πιθανώς ελαττώνει την τερηδονογόνο 
ικανότητά της10.
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 Όπως έχει προκύψει από τα συμπεράσματα αρκετών κλι-
νικών μελετών, το σύστημα CPP-ACP/CPP-ACFP εμφανίζει 
σημαντική αποτελεσματικότητα όσον αφορά στην επιβρά-
δυνση της ανάπτυξης και στην ενίσχυση της επούλωσης αρ-
χόμενων τερηδονικών βλαβών της αδαμαντίνης48. Σε άτομα 
υψηλού τερηδονικού κινδύνου, η χρησιμοποίηση μίας οδο-
ντόκρεμας που περιέχει 2% CPP φαίνεται να προλαμβάνει 
την ανάπτυξη νέων τερηδόνων σε παρόμοιο βαθμό, συγκρι-
τικά προς την εφαρμογή μίας οδοντόκρεμας που περιέχει 
~1200ppm F53. Κατά τη διάρκεια ορθοδοντικής θεραπείας 
με ακίνητα μηχανήματα, μία πάστα που περιέχει 10% CPP-
ACP φαίνεται ότι διαθέτει παρόμοια αποτελεσματικότητα με 
διάφορα βερνίκια και ζελέ υψηλής περιεκτικότητας σε φθό-
ριο όσον αφορά στην πρόληψη της ανάπτυξης και/ή στην 
ενίσχυση της επούλωσης λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης 
που αναπτύσσονται γύρω από συγκολλούμενα ορθοδοντικά 
αγκύλια55,56. Επιπρόσθετα, κατά τη διάρκεια της ορθοδοντι-
κής θεραπείας, η εφαρμογή μίας πάστας που περιέχει 10% 
CPP-ACP φαίνεται ότι υπερέχει όσον αφορά στην αναχαίτιση 
των τερηδονικών βλαβών που αναπτύσσονται γύρω από τα 
συγκολλούμενα ορθοδοντικά αγκύλια, συγκριτικά προς τη 
χρησιμοποίηση μίας οδοντόκρεμας που περιέχει 1100ppm 
F54. Μετά από την αφαίρεση των αγκυλίων, η εφαρμογή ενός 
προϊόντος  που περιέχει 5% CPP-ACP φαίνεται ότι υπερέ-
χει έναντι της χρησιμοποίησης ενός φθοριούχου στοματικού 
διαλύματος (0,05% NaF) ως προς την αισθητική βελτίωση 
λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης καθώς και ως προς το πο-
σοστό πλήρους αναστροφής των αρχόμενων τερηδονικών 
βλαβών58

 Όταν εφαρμόζεται σε συνδυασμό με το φθόριο, ο παρά-
γοντας CPP-ACP φαίνεται ότι ενισχύει την τερηδονοστατική 
δράση του τελευταίου στις αρχόμενες τερηδονικές βλάβες 
των οπών και σχισμών51, των ομόρων επιφανειών των οπι-
σθίων μονίμων δοντιών52 και επίσης στις λευκές κηλίδες της 
αδαμαντίνης που αναπτύσσονται γύρω από τα συγκολλούμε-
να ορθοδοντικά αγκύλια κατά τη διάρκεια της ορθοδοντικής 
θεραπείας56. Μετά από την αφαίρεση των αγκυλίων, ορισμέ-
νες μελέτες επισημαίνουν ότι η επιπρόσθετη εφαρμογή του 
παράγοντα  CPP-ACP ενισχύει την τερηδονοστατική δράση 
του φθορίου στις σχετιζόμενες με την ορθοδοντική θεραπεία 
λευκές κηλίδες που εντοπίζονται στις παρειακές επιφάνειες 
των δοντιών50. Ωστόσο σε άλλες μελέτες δεν παρατηρήθηκε 
υπεροχή του συνδυασμού CPP-ACP και φθορίου συγκριτικά 
προς το φθόριο, όσον αφορά στην αναχαίτιση των λευκών 
κηλίδων της αδαμαντίνης που αναπτύχθηκαν γύρω από τα 
συγκολλούμενα ορθοδοντικά αγκύλια59. 
 Όσον αφορά στο σύστημα CPP-ACFP, σε μία κλινική 
μελέτη φαίνεται ότι ενισχύει την τερηδονοστατική δράση 
του φθορίου στις βλάβες που αναπτύσσονται γύρω από τα 
συγκολλούμενα ορθοδοντικά αγκύλια, κατά τη διάρκεια της 
ορθοδοντικής θεραπείας57. Ωστόσο, σε μία κλινική μελέτη 
που έλαβε χώρα μετά από την αφαίρεση των αγκυλίων, η επι-
πρόσθετη εφαρμογή του ως άνω παράγοντα δεν υπερείχε ως 

προς την αναχαίτιση των λευκών κηλίδων της αδαμαντίνης 
που εντοπίζονταν στις παρειακές επιφάνειες των δοντιών, συ-
γκριτικά προς το φθόριο60.  
Όπως επισημαίνεται, η τερηδονοστατική αποτελεσματικότη-
τα του παράγοντα CPP-ACP αφορά κυρίως ενεργές λευκές 
κηλίδες της αδαμαντίνης50, πιθανώς λόγω του γεγονότος ότι 
οι ανενεργές βλάβες εμφανίζουν μειωμένη επιφανειακή δι-
απερατότητα και επομένως παρεμποδίζουν την είσοδο των 
ιόντων που απαιτούνται για την επαναλάτωση στο εσωτερικό 
τους. Στις περιπτώσεις αυτές, έχει εξεταστεί το ενδεχόμενο 
εφαρμογής ορισμένων τεχνικών με σκοπό την αύξηση της 
επιφανειακής διαπερατότητας των βλαβών, όπως είναι η μι-
κροαποτριβή, η αδροποίηση της αδαμαντίνης και η εφαρμο-
γή λευκαντικών παραγόντων10. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
 Η οδοντική τερηδόνα αποτελεί μία πολυπαραγοντική 
νόσο, η ανάπτυξη της οποίας προκύπτει ως αποτέλεσμα μίας 
δυναμικής φυσικοχημικής διαδικασίας που περιλαμβάνει 
περιοδικά επεισόδια αφαλάτωσης και επαναλάτωσης των 
οδοντικών επιφανειών. Η ενίσχυση του φυσικού μηχανισμού 
επανόρθωσης των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών, προ-
τού αυτές εξελιχθούν σε κοιλότητες, μπορεί να επιτευχθεί 
με την εφαρμογή τεχνολογιών στις οποίες περιλαμβάνονται 
ενασβεστιωτικά συστήματα ασβεστίου – φωσφόρου. Τα συ-
στήματα αυτά, και ιδιαιτέρως το σύμπλεγμα φωσφοπεπτιδίου 
της καζεΐνης – άμορφου φωσφορικού ασβεστίου, ενδέχεται 
να παρέχουν επιπρόσθετη προστασία κατά της εξέλιξης και 
υπέρ της αναχαίτισης των αρχόμενων τερηδονικών βλαβών, 
ωστόσο δεν αντικαθιστούν το φθόριο και επιπλέον απαιτείται 
πρόσθετη κλινική τεκμηρίωση της αποτελεσματικότητας της 
εφαρμογής τους. Οι κλινικοί θα πρέπει να υιοθετήσουν την 
αντίληψη της εξατομικευμένης χορήγησης των τεχνολογιών 
αυτών, ωστόσο σε ορθοδοντικούς ασθενείς και σε ασθενείς 
με δυσλειτουργίες των σιαλογόνων αδένων που επηρεάζουν 
αρνητικά το ρυθμό ροής, το pH και τη ρυθμιστική ικανότη-
τα του σάλιου, η εφαρμογή συστημάτων που περιέχουν βιο 
– διαθέσιμο ασβέστιο και φώσφορο, μπορεί να αποδειχθεί 
ιδιαιτέρως χρήσιμη.      
  
SUMMΑRY

The role of novel calcium - phosphate remineralization 
technologies for non – invasive management of early 
carious lesions.

Diamanti I., Koletsi-Kounari Η.

 Dental caries is a highly prevalent diet - related disease 
and is a major public health problem. A goal for modern 
dentistry is to manage non - cavitated caries lesions non 
– invasively, through the enhancement of the natural 
mechanisms of remineralization. The ability of saliva to 
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remineralize early carious lesions is well documented, 
however, new apatite crystals form slowly and they tend to 
precipitate on the surface, rather than in the deeper layers 
of the lesion. The remineralization systems that have been 
developed supply calcium, phosphate and fluoride ions from 
a source external to the tooth, aiming to increase the bio 
– availability of these ions very close to the lesion, thereby 
promoting ion deposition into crystal voids in demineralized 
hard tissue, to produce sub - surface mineral gain. The sub - 
surface formation of fluorapatite or fluor – hydroxyl – apatite 
restores the strength and aesthetic appearance of the lesion 
and increases resistance to future acid challenge. Recently, a 
range of novel calcium – phosphate – based remineralization 
delivery systems has been developed for clinical application. 
These delivery systems include crystalline, unstabilized 
amorphous or stabilized amorphous formulations of calcium 
phosphate. These commercially available technologies 
are reviewed, and the technology with the most scientific 
evidence to support its clinical use, is the remineralizing system 
utilizing casein phosphopeptides to stabilize and deliver 
bio – available calcium, phosphate and fluoride ions. Bio – 
mimetic approaches to stabilization of bio – available calcium, 
phosphate and fluoride ions and the localization of these ions 
to non – cavitated caries lesions for controlled remineralization, 
show promise for the non-invasive management of dental 
caries, particularly in orthodontic patients and in patients with 
salivary hypofunction including low flow, low pH and poor 
buffering capacity. However, more clinical trials are needed 
to determine their short-term and long-term effects and to 
establish their clinical relevance.

Index words: Sub-surface carious lesion, remineralization, 
calcium - phosphate remineralization systems, casein phos-
phopeptide – amorphous calcium phosphate, fluoride.
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