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Το άσθμα αποτελεί μία υποτροπιάζουσα χρόνια ασθένεια που χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα επεισόδια 
δύσπνοιας και συριγμού και πολύ συχνά εμφανίζεται νωρίς κατά την παιδική ή βρεφική ηλικία. Η βαρύτητα και η 
συχνότητα του άσθματος ποικίλουν, ενώ ο φαρμακευτικός έλεγχος του άσθματος περιλαμβάνει εισπνεόμενα ή/και 
από του στόματος κορτικοστεροειδή και αδρενεργικούς αγωνιστές. Τόσο το άσθμα όσο και η φαρμακευτική του 
αντιμετώπιση έχουν συσχετιστεί με την αύξηση της τερηδονικής εμπειρίας σε παιδιά και εφήβους ενώ συχνά πα-
ρατηρούνται αλλαγές στη ταχύτητα ροής και τη ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου. Παραμένει σχετικά αδιευκρίνιστη 
η επίδραση του στη μικροβιακή χλωρίδα, στο σχηματισμό μικροβιακής πλάκας και στην ανάπτυξη  περιοδοντικών 
προβλημάτων. Παράλληλα, ορισμένες μελέτες προσπαθούν να αποσαφηνίσουν την επίδραση του άσθματος κατά 
την περίοδο διάπλασης του προσώπου, διάπλασης και ενασβεστίωσης των μόνιμων και νεογιλών δοντιών θεω-
ρώντας το άσθμα ως παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη προβλημάτων οδοντικής σύγκλεισης ή την εμφάνιση 
υπενασβεστιωμένης ή υποπλαστικής αδαμαντίνης.
Η παρούσα μελέτη έχει ως στόχο να αναλύσει τους παραπάνω επιστημονικούς προβληματισμούς σχετικά με την 
επίδραση του άσθματος στη στοματική υγεία των παιδιών και εφήβων. Παράλληλα, γίνεται αναφορά στα σημεία που 
χρήζουν προσοχής κατά την οδοντιατρική θεραπεία ασθενών με ιστορικό άσθματος όπως και στις βασικές κατευθυ-
ντήριες οδηγίες σε περίπτωση επείγοντος ασθματικού επεισοδίου στο ιατρείο.

Λέξεις ευρετηρίου: άσθμα, παιδιά, τερηδόνα, ουλίτιδα, σάλιο, MIH.
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Asthma is a non-communicable chronic disease defined by recurrent attacks of dyspnea and wheezing. Early onset 
asthma, during infancy or childhood, is  frequent. The gravity and frequency of the asthmatic episodes may vary, 
while its pharmacotherapy includes inhaled or/and per os corticosteroids and inhaled beta-2-agonists. Both asthma 
and its pharmacological treatment have been previously related to an increase of caries experience in children 
and adolescents, as well as to modifications of the salivary flow rate and buffer capacity. The effects of asthma 
medication and the disease itself on the oral microflora, plaque formation and periodontal health status remain still 
unclear. Furthermore, previous studies have tried to shed light on the effect of asthma disease on facial and tooth 
development, considering asthma as a risk factor for the development of occlusal problems and DDE respectively.
This study aims to analyse the scientific concerns mentioned above, related to the effects of asthma on the oral 
health of children and adolescents. In addition, information on the dental care of asthmatic patients is provided, as 
well as guidelines for the management of an asthmatic crisis during dental treatment in pediatric subjects.
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Εισαγωγή

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, το 
άσθμα είναι μία μη μεταδοτική χρόνια ασθένεια, η οποία 
ορίζεται ως η υποτροπιάζουσα αναστρέψιμη απόφραξη των 
αεραγωγών και χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα 
επεισόδια δύσπνοιας και συριγμού, τα οποία ποικίλλουν 
ως προς τη σοβαρότητα  και τη συχνότητά τους. Τα αίτια 
του άσθματος δεν είναι ακόμη τελείως σαφή, αν και πιθα-
νολογείται ότι οφείλεται τόσο σε εξωγενείς/περιβαλλοντι-
κούς παράγοντες (έκθεση σε αλλεργιογόνα ή ερεθιστικούς 
χημικούς παράγοντες, σε καπνό τσιγάρου ή στη μόλυνση 
του αέρα) όσο και ενδογενείς παράγοντες καθώς υπάρχει 
γενετική προδιάθεση.[1] Παθολογικά χαρακτηριστικά του 
άσθματος αποτελούν η φλεγμονή των αεραγωγών και η 
βρογχική υπερδραστηριότητα, δηλαδή η ευαισθησία σε 
ένα μεγάλο εύρος ερεθισμάτων, όπως χημικά ερεθίσματα 
(ερεθιστικά φάρμακα και ουσίες) και θερμικά ερεθίσματα 

(κρύος αέρας) τα οποία οδηγούν σε βρογχόσπασμο. Στο 
βρογχικό άσθμα οι κρίσεις άσθματος μπορεί να προκλη-
θούν από ιογενείς λοιμώξεις, έντονη σωματική άσκηση 
ή ακόμα και από τους ατμοσφαιρικούς ρύπους. Στο αλ-
λεργικό άσθμα οι κρίσεις μπορεί να ξεκινήσουν ως ευαι-
σθητοποίηση σε συγκεκριμένο αλλεργιογόνο, όμως στη 
συνέχεια μπορεί να προκληθούν και από κάποια από τις 
προηγουμένως αναφερόμενες αιτίες.[1]

Όταν ο ασθενής έρχεται σε επαφή με έναν ερεθιστικό 
παράγοντα (trigger factor) οι αναπνευστικές οδοί απαντούν 
με σύσπαση των λείων μυϊκών ινών των βρόγχων (βρογχό-
σπασμος), κατά συνέπεια ο αυλός της αναπνευστικής οδού 
γίνεται στενότερος και ο όγκος του αέρα που εισέρχεται 
μειώνεται. Επιπλέον, η υπάρχουσα φλεγμονή εντείνει την 
έκκριση βλέννας που εμποδίζει ακόμα περισσότερο τη δι-
έλευση του αέρα μέσα στους βρόγχους. Ως αποτέλεσμα, ο 
ασθενής μπορεί να παρουσιάζει δυσκολία στην αναπνοή 
(δύσπνοια), χαρακτηριστικό βήχα (συριγμό) και αίσθημα 
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βάρους στο στήθος.
Στη σύγχρονη βιβλιογραφία, το άσθμα καθώς και η 

φαρμακευτική αγωγή για τον έλεγχό του συνδέονται με 
παθήσεις της στοματικής κοιλότητας. Ειδικότερα στα παιδιά, 
το άσθμα έχει συσχετιστεί με αλλαγές στη μικροβιακή 
χλωρίδα του στόματος, την έκκριση και τη ρυθμιστική 
ικανότητα του σάλιου και κατά συνέπεια στην αύξηση του 
τερηδονικού κινδύνου, ενώ συχνά αναφέρονται νόσοι του 
περιοδοντίου ή προβλήματα σύγκελεισης. Επίσης, η συ-
σχέτισή του με την εμφάνιση υπενασβεστιωμένων γομφί-
ων-τομέων αποκτά σταδιακά αυξανόμενο ενδιαφέρον και 
τεκμηρίωση, διεθνώς.

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να παραθέσει 
τα κυριότερα χαρακτηριστικά που διέπουν τη νόσο του 
άσθματος στα παιδιά και εφήβους, να μελετήσει τα σύγχρονα 
βιβλιογραφικά δεδομένα σχετικά με την επίδραση του 
άσθματος και της φαρμακευτικής του αντιμετώπισης στη 
στοματική υγεία, καθώς και να εντοπίσει τους πιθανούς 
τρόπους πρόληψης και αντιμετώπισης των οδοντιατρικών 
προβλημάτων που προκύπτουν σε τέτοιες περιπτώσεις.

Το άσθμα στα παιδιά και εφήβους

Επιδημιολογία 
Ο επιπολασμός του άσθματος παρουσιάζει γεωγραφική 

κατανομή. Στις ΗΠΑ υπολογίζεται ότι 7 εκατομμύρια παι-
διά και έφηβοι υποφέρουν από άσθμα.[2] Το πρόγραμμα 
ISAAC (the International Study of Asthma and Allergies in 
Childhood) σχεδιάστηκε για να μελετήσει τον επιπολασμό 
του άσθματος σε παιδιά και εφήβους ανά τον κόσμο. Για 
την βορειοανατολική Ευρώπη συγκεκριμένα βρέθηκε ότι 
9,6% των παιδιών ηλικίας 6-7 ετών και 11,6% των εφήβων 
ηλικίας 13-14 ετών ανέφεραν συριγμό τους τελευταίους 12 
μήνες, ενώ ένα 1,5% και 2,2% αντίστοιχα, παρουσίασε σο-
βαρό άσθμα. Στην δυτική Ευρώπη 9,7% των παιδιών ηλι-
κίας 6-7 ετών και 15,2% των παιδιών ηλικίας 13-14 ετών 
ανέφεραν επεισόδιο άσθματος τον τελευταίο χρόνο, ενώ το 
1,7% των παιδιών ηλικίας 6-7 ετών και το 3,8% των εφή-
βων 13-14 ετών παρουσίασαν σοβαρό άσθμα το τελευταίο 
δωδεκάμηνο. [3] 

Στην Ελλάδα σύμφωνα με την Ελληνική Πνευμονο-
λογική Εταιρεία, 8,6% του ελληνικού πληθυσμού έχει 
άσθμα, ενώ για τα παιδιά και τους εφήβους τα ποσοστά 
είναι 3,79%  για τις ηλικίες 0-9 ετών και 7,89% για τις ηλι-
κίες 10-18 ετών. Η διαφορά του ποσοστού μεταξύ των δύο 
ηλικιακών ομάδων πιθανότατα οφείλεται στο γεγονός ότι 
πολλά παιδιά δεν έχουν ακόμα διαγνωσθεί με άσθμα ως 
τα 9 τους χρόνια, και συνεπώς δε προκύπτει απαραίτητα 
ηλικιακή συσχέτιση. Τα ποσοστά των ασθματικών ασθενών 

είναι μεγαλύτερα σε περιοχές της Αττικής, στην Πελοπόν-
νησο και στην Κρήτη (10-15%), ενώ η ασθένεια είναι λιγό-
τερο συχνή στη Βόρεια Ελλάδα και στα νησιά (0-10%). Σε 
έρευνα του 2009 των Bacopoulou και συν. (2009) αναφέ-
ρεται ότι η συχνότητα του άσθματος βρέθηκε 9% σε παιδιά 
ηλικίας 7 ετών και 5% σε εφήβους ηλικίας 18 ετών. Από 
τα παιδιά του δείγματος που είχαν ιστορικό πρώιμης εμφά-
νισης άσθματος, το 58,2% ήταν ήδη ασυμπτωματικά στην 
ηλικία των 7 ετών, ενώ μόνο ένα 7,6% συνέχισαν να έχουν 
συμπτώματα άσθματος και κατά την εφηβεία. Αντίθετα, στα 
παιδιά με εμφάνιση του άσθματος σε μεγαλύτερη ηλικία, 
ποσοστό 48,2% αυτών συνέχισε να έχει συμπτώματα μέχρι 
και την ηλικία των 18 ετών.[4]

Παθογένεια 
Όταν το επιθήλιο των αεροφόρων οδών εκτίθεται σε 

ένα αντιγόνο ή ερεθιστικό παράγοντα ενεργοποιούνται 
τα δενδριτικά κύτταρα (dendrice cells, DC), τα οποία με-
ταφέρουν τα αντιγόνα στους λεμφαδένες, όπου υπάρχουν 
άφθονα Τ-λεμφοκύτταρα. Τα δενδριτικά κύτταρα ωριμά-
ζουν και διεγείρουν τη διαφοροποίηση των Τ-βοηθητικών 
(T- helper, Th) κυττάρων σε δύο τύπους, Th1 και Th2. 
Στα φυσιολογικά άτομα η εισπνοή αντιγόνων ενεργοποι-
εί τα Th1 κύτταρα, τα οποία διεγείρονται από το αντιγόνο 
να παράγουν ιντερφερόνη-γ (INF-γ) και ιντερλευκίνη-2 
(IL-2). Αντιθέτως, στα αλλεργικά άτομα η εισπνοή αντι-
γόνων ενεργοποιεί τα Th2 κύτταρα, τα οποία παράγουν 
τις ιντερλευκινών   IL-4 και   IL-5. Ο αυξημένος αριθμός 
Τ-βοηθητικών κυττάρων και των κυτοκινών που παράγουν 
συμβάλλουν 1) στην ενεργοποίηση των Β-λεμφοκυττάρων 
και παραγωγή ανοσοσφαιρίνης IgE, 2) στην ενεργοποίηση 
και ωρίμανση των ηωσινόφιλων. Παράλληλα, η παρουσία 
των  IL-4,  IL-5 και  IgE συμβάλλουν με τη σειρά τους στην 
ανάπτυξη σιτευτικών κυττάρων (mast cells). Όλοι αυτοί οι 
κυτταρικοί τύποι απελευθερώνουν μεσολαβητές, που με τη 
σειρά τους διεγείρουν άλλα κύτταρα να πολλαπλασιαστούν 
ή/και να παράγουν χημικές ουσίες που επιδρούν στους 
βρόγχους προκαλώντας βρογχόσπασμο και υπερέκκριση 
βλέννας.[5]

Φάρμακα που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία του 
άσθματος

Η φαρμακευτική αγωγή διαφέρει ανάλογα με τη σο-
βαρότητα του άσθματος και τη συχνότητα των οξέων επει-
σοδίων (Πίνακας 1).[6] Τα πιο συνηθισμένα εμπορικά 
σκευάσματα, η δραστική φαρμακευτική τους ουσία και η 
προτεινόμενη δοσολογία  περιγράφονται στον Πίνακα 2. 

Οι β2-αδρενεργικοί αγωνιστές και τα εισπνεόμενα κορ-
τικοστεροειδή θεωρούνται φάρμακα πρώτης γραμμής ενώ 
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επίσης συχνά συνδυάζονται με αντιχολινεργικά (ιπρατρό-
πιο) ή άλλα φάρμακα με βρογχοδιασταλτική δράση όπως 
ή θεοφυλλίνη.

Το πρώτο βήμα για τον έλεγχο του άσθματος είναι η 
χορήγηση β2-αδρενεργικών αγωνιστών βραχείας δράσης 
(σαλβουταμόλη, τερβουταλίνη), συνήθως επί ανάγκης για 
τον έλεγχο των συμπτωμάτων. Όταν για τον έλεγχο των 
συμπτωμάτων απαιτείται συχνότερη χορήγηση από 1 φορά 
την ημέρα, τότε απαιτείται και η χορήγηση κορτικοστερο-
ειδών για τον έλεγχο της φλεγμονής των αεραγωγών. Αν 
και με αυτό το σχήμα οι κρίσεις άσθματος παραμένουν μη 
ελεγχόμενες, τότε συστήνεται η χρήση μακράς διάρκειας 
β2- αγωνιστών (σαλμετερόλη, φορμοτερόλη) σε συνδυα-
σμό με κορτικοστεροειδή. Η θεοφυλλίνη, το ιπρατρόπιο 
και αναστολείς των λευκοτριενίων (πχ μοντελουκάστη) 
χρησιμοποιούνται λιγότερο συχνά, μειώνοντας την ανάγκη 
λήψης κορτικοστεροειδών.[6]

Ο συχνότερος τρόπος χορήγησης στα παιδιά είναι με 
τη μορφή εισπνεόμενου αερολύματος (MDI, metered-dose 
inhaler), σκόνης (DPI, dry powder inhaler) ή νεφελοποι-
ημένου διαλύματος(British thoracic society) όπως και με 
τη μορφή εναιωρήματος από το στόμα ή ενδοφλεβίως 
σε οξείες κρίσεις.[1] Τα εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή 
είναι πιο αποτελεσματικά από τα χορηγούμενα από του 
στόματος κορτικοστεροειδή, τα οποία χορηγούνται πλέον 
μόνο για σύντομο χρονικό διάστημα, για την αντιμετώπιση 
ορισμένων σοβαρών περιπτώσεων άσθματος.[7]

Άσθμα και στοματική υγεία στα παιδιά 
και εφήβους

Συσχέτιση με τερηδονική δραστηριότητα
Οι περισσότερες μελέτες καταλήγουν στο συμπέρασμα 

ότι οι ασθενείς με άσθμα έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 

Πίνακας 1: Ταξινόμηση ασθενών με άσθμα βάσει συμπτωμάτων και προτεινόμενο σχήμα θεραπείας σύμφωνα με τις οδηγίες του National 
Asthma Education and Prevention Program, Expert Panel Report 2002.

Σοβαρότητα άσθματος
Συχνότητα κρίσεων κατά τη 
διάρκεια της ημέρας

Συχνότητα κρίσεων κατά τη διάρκεια 
της νύχτας

Σχήμα θεραπείας

Ήπιο Διαλείπων Άσθμα ≤2 μέρες/εβδομάδα ≤2 νύχτες/μήνα
Δεν χρήζει φαρμακευτικής αντιμετώπισης. Χρήση 
φαρμάκων μόνο σε περίπτωση οξείας κρίσης 
άσθματος. 

Ήπιο Επίμονο Άσθμα >2 φορές/εβδομάδα αλλά 
μόνο 1 κρίση/ ημέρα

>2 νύχτες/μήνα Προτεινόμενο σχήμα θεραπείας:
Χαμηλή δόση εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών 
(χορηγούμενα με νεφελοποιητή, MDI ή DPI.

Εναλλακτικά:
Χρωμολλίνη ή αναστολείς των λευκοτριενίων

Μέτριο Επίμονο Άσθμα Καθημερινά >1 νύχτα/εβδομάδα Προτεινόμενο σχήμα θεραπείας:
Χαμηλή ή μέτρια δόση εισπνεόμενων 
κορτικοστεροειδών (χορηγούμενα με 
νεφελοποιητή, MDI ή DPI) μαζί με β2-
αδρενεργικούς αγωνιστές βραχείας δράσης.

Εναλλακτικά:
Χαμηλή ή μέτρια δόση εισπνεόμενων 
κορτικοστεροειδών μαζί με αναστολείς των 
λευκοτριενίων ή θεοφυλλίνη

Σοβαρό Επίμονο Άσθμα Συνεχείς Συχνές Προτεινόμενο σχήμα θεραπείας:
Υψηλή  δόση εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών 
(χορηγούμενα με νεφελοποιητή, MDI ή DPI) μαζί 
με β2-αδρενεργικούς αγωνιστές βραχείας δράσης.

Δύσκολες περιπτώσεις: χορήγηση και από του 
στόματος κορτικοστεροειδών μακροπρόθεσμα  (2 
mg/kg/ημέρα, μέγιστη δόση 60 mg ημερησίως 
και σταδιακή μείωσή τους με την πάροδο του 
χρόνου.
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εμφάνισης τερηδονικών βλαβών και υψηλότερη τερηδονι-
κή εμπειρία[7-9], συσχετίζοντας τα ευρήματά τους με τη βα-
ρύτητα του άσθματος, τη φαρμακευτική αγωγή, τη διάρκεια 
ή τη συχνότητα χορήγησης.

Σε ορισμένες μελέτες φαίνεται ότι η τερηδονική εμπει-
ρία, αν και καταγράφεται ελαφρώς μεγαλύτερη στην ομάδα 
ασθενών με άσθμα, δεν παρουσιάζει στατιστικώς σημαντι-
κή διαφορά από το υγιές δείγμα.[10-12]

Όπως τονίζεται και από τους ΜacDerra και συν. (1998), 
λόγω της πολυπαραγοντικής φύσης της νόσου τερηδόνας 
δεν είναι σαφής ο μηχανισμός που οδηγεί σε αυξημένα 
ποσοστά εμφάνισης τερηδόνας. Συχνά συσχετίζεται με τη 
χρήση των β-αγωνιστών, που επιφέρει μείωση της ταχύτη-
τας ροής και ρυθμιστικής ικανότητας του σάλιου ή η χρήση 
φαρμακευτικών σχημάτων που περιέχουν γλυκαντικές ου-
σίες και κατά συνέπεια, αύξηση των τερηδονικών βλαβών.
[13] Παράλληλα, ορισμένες μελέτες συσχετίζουν τη νόσο τε-
ρηδόνα με τη βαρύτητα και τη διάρκεια του άσθματος, ενώ 
δε βρίσκουν συσχέτιση όσο αφορά το είδος φαρμάκου ή τη 
συχνότητα χορήγησης αντι-ασθματικής αγωγής.[14]

Οι Stensson και συν. (2010) βρήκαν ότι ο κίνδυνος τε-
ρηδόνας είναι 3 φορές μεγαλύτερος στους ασθματικούς 
ασθενείς συγκριτικά με τους μη ασθματικούς.[7]  Οι Samec 
και συν. (2013) μελέτησαν 220 παιδιά (2-17 ετών) με ήπιου 
έως μέτριου βαθμού άσθμα. Κριτήριο για τη συμμετοχή του 
παιδιού στη μελέτη ήταν το διαγνωσμένο βρογχικό άσθμα. 
Η  παρουσία άλλων συστηματικών ασθενειών, γαστρο-οι-
σοφαγικής παλινδρόμησης, και διατροφικών διαταραχών 
αποτελούσαν κριτήρια αποκλεισμού. Για την κλινική κα-
ταγραφή των τερηδονικών βλαβών χρησιμοποιήθηκαν οι 
δείκτες DMFS και dmfs αντίστοιχα για τον μόνιμο και νεο-
γιλό φραγμό και ο δείκτης ICDAS II (International Caries 
Detection and Assessment System-II) για την παρουσία 
αρχόμενων τερηδονικών βλαβών (ΙCDAS 1 και ICDAS 2). 
Για την ανάλυση της φαρμακευτικής αγωγής, των διατρο-
φικών συνηθειών και της στοματικής υγιεινής μοιράστηκε 
αντίστοιχο ερωτηματολόγιο στους γονείς. Βρέθηκε, ότι η 
χρήση εισπνεόμενων κορτικοστεροειδών αυξάνει τον τερη-
δονικό κίνδυνο στα παιδιά με ιστορικό άσθματος ,καθώς 
η τερηδονική εμπειρία βρέθηκε στατιστικά σημαντικά υψη-
λότερη τόσο στις βλάβες με σχηματισμό κοιλότητας όσο 
και στις αρχόμενες βλάβες. Η κατανάλωση νερού, αμέσως 
μετά τη φαρμακευτική αγωγή, βρέθηκε να μειώνει τον τε-
ρηδονικό κίνδυνο αλλά η συσχέτιση δεν ήταν στατιστικώς 
σημαντική.[8] Σε παρόμοια μελέτη με μικρότερο δείγμα 
ασθενών (40 παιδιών 10-18 ετών), βρέθηκε στατιστικώς 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ του DMFS και των εισπεόμε-
νων κορτικοστεροειδών. Στην ίδια μελέτη φαίνεται ότι ο 
δείκτης πλάκας ήταν υψηλότερος στην ομάδα των ασθε-

νών με άσθμα, γεγονός που εξηγείται από τους συγγρα-
φείς από την ενδεχομένως πλημμελή στοματική υγιεινή.
[15] Αντιθέτως, οι Mazzoleni και συν. (2008) παρατήρησαν 
συσχέτιση του DMFS με τη χρήση εισπνεόμενων β2 αγωνι-
στών, στα παιδιά με άσθμα, παρόλο που ο δείκτης πλάκας 
και η στοματική υγιεινή παρουσίαζαν καλύτερα αποτελέ-
σματα για τους ασθενείς με άσθμα.[9] Oι MacDerra και συν. 
(1998) διαχώρισαν τους ασθενείς σε δυο ηλικιακές ομάδες 
(4-10 ετών και 11-16 ετών). Βρέθηκε στατιστικά σημαντι-
κή συσχέτιση της τερηδονικής εμπειρίας με την παρουσία 
άσθματος, μόνο για την ομάδα 11-16 ετών και μόνο για 
τα μόνιμα δόντια. Πιο συγκεκριμένα, καταγράφηκαν αυ-
ξημένοι οι δείκτες DMFT και DMFS  2.48 και 3.39 αντί-
στοιχα σε σχέση με τις μετρήσεις στην αντίστοιχη ηλικιακή 
ομάδα του δείγματος ελέγχου (1.11 και 1.97 αντίστοιχα).
[13] Σε μελέτη των Vázquez και συν. (2011), τα παιδιά με και 
χωρίς ιστορικό άσθματος παρουσίασαν παρόμοια ποσο-
στά τερηδονικής εμπειρίας (19.9% και 17.5% αντίστοιχα), 
ενώ στα παιδιά με νυχτερινά επεισόδια άσθματος και λήψη 
αντι-ασθματικής αγωγής η τερηδονική εμπειρία αυξήθηκε 
σημαντικά (28.3% και 32.6% αντίστοιχα).[16]

Βιβλιογραφική ανασκόπηση των Widmer και συν. 
(2010) αναφέρει ότι για τη νόσο τερηδόνα τα αποτελέσματα 
δεν είναι σαφή, καθώς ορισμένες μελέτες αναφέρουν υψη-
λότερο και άλλες παρόμοιο τερηδονικό κίνδυνο στα παιδιά 
με ιστορικό άσθματος συγκριτικά με τα υγιή παιδιά[17]

Συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση το 2011 
μελέτησε τη βιβλιογραφία σε 2 βάσεις δεδομένων,  από το 
1950 έως το 2010, θέτοντας ως λέξεις κλειδιά το “άσθμα” 
και την “τερηδόνα”. Κατέληξε σε 11 αναδρομικές μελέτες 
(case-control, cohort, cross- sectional studies) με σχετικά μι-
κρή ετερογένεια. Τα αποτελέσματα της μετανάλυσης έδει-
ξαν ότι ο παράγοντας άσθμα διπλασιάζει τον τερηδονικό 
κίνδυνο, τόσο στο νεογιλό όσο και στο μόνιμο φραγμό. Οι 
συγγραφείς σχολιάζουν ότι οι περισσότερες μελέτες κατα-
λήγουν στο ότι ο τερηδονικός κίνδυνος είναι αυξημένος, 
χωρίς πάντα να υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά σε 
σχέση με το δείγμα ελέγχου. Επίσης, μεταξύ των περιορι-
σμών της μελέτης είναι ότι κυρίως συμπεριέλαβε μελέτες με 
μικρό δείγμα ασθενών, που δεν παρουσίαζαν ετερογένεια 
ως προς τους επιπλέον παράγοντες που μελετήθηκαν.[18]

Oι Βotehlo και συν. (2011) δε βρήκαν συσχέτιση μεταξύ 
του DMFT και του άσθματος, μελετώντας 80 παιδιά 3-15 
ετών. Παρόλα αυτά, οι Mutans Streptococcus βρέθηκαν 
αυξημένοι στο σάλιο ασθενών με άσθμα. Ως εκ τούτου, το 
άσθμα αν και δε βρέθηκε να αυξάνει την τερηδονική εμπει-
ρία, θεωρήθηκε από τους συγγραφείς ότι αποτελεί παρά-
γοντα κινδύνου για την ανάπτυξη τερηδονικών βλαβών, 
καθώς η παρουσία στρεπτοκόκκων στο βιοϋμένιο είναι 
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ένας από τους καθοριστικούς παράγοντες για την ανάπτυξη 
τερηδόνας.[12]

Συσχέτιση με οδοντική πλάκα και περιοδοντική 
υγεία 

Τα ευρήματα των μελετητών διαφέρουν, επίσης, όσον 
αφορά την υγεία των περιοδοντικών ιστών στα παιδιά με 
ιστορικό άσθματος, αν και οι περισσότερες μελέτες συμ-
φωνούν ότι υπάρχει συσχετισμός μεταξύ άσθματος και 
συγκέντρωσης πλάκας και, κατ’ επέκταση, ουλίτιδας.[13, 

15]  Επίσης, ορισμένες έρευνες αναφέρουν ότι το πρόβλημα 
παρουσιάζεται εντονότερο στην πρόσθια περιοχή και κυρί-
ως στην παρειακή πλευρά της άνω γνάθου, γεγονός που 
συνδέεται άμεσα με τα εισπνεόμενα φάρμακα που χορη-
γούνται σε αυτά τα παιδιά.[7,13]

Οι Ferrazzano και συν. (2012) , χρησιμοποιώντας τον 
δείκτη “Community Periodontal Index” (CPI) στη μελέ-
τη τους, δεν διαπίστωσαν σημαντικά υψηλότερα ποσοστά 
πλάκας και τρυγίας ή υψηλότερη τάση για ουλίτιδα στα παι-
διά με άσθμα σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Κατέλη-

Εμπορική 
ονομασία 

Δραστική ουσία Μορφή σκευάσματος Χρήση Δοσολογία

Aerolin Σαλβουταμόλη Inhaler (MDI):

100 mcg/dose

200 mcg/dose

 
 
 
 
 
 
 
Discus:

200 mcg/dose

Αντιμετώπιση

(ανακουφιστικό 
φάρμακο)

και πρόληψη του 
βρογχοσπασμού

Ανακούφιση
<12 ετών: 100 mcg/dose
>12 ετών: 100 mcg ή 200 mcg/dose

Πρόληψη
<12 ετών: 100 mcg/dose
>12 ετών: 200 mcg/dose
πριν τη άσκηση ή πριν την έκθεση σε 
αλλεργιογόνα.
 
Ανακούφιση
≥4 ετών: 200 mcg/dose

Πρόληψη
≥4 ετών: 200 mcg/dose
πριν τη άσκηση ή πριν την έκθεση σε 
αλλεργιογόνα.

Asthmotrat Σαλβουταμόλη Σιρόπι 2 mg/5 ml Πρόληψη του 
βρογχοσπασμού

2-6 ετών: 2,5-5 ml, 3-4 φορές/ημέρα

6-12 ετών: 2,5-5 ml, 3-4 φορές/ημέρα

>12 ετών: 5-10 ml, 3-4 φορές/ημέρα

Seretide Φλουτικαζόνη  + 
Σαλμετερόλη

Discus:

50/100 mcg/dose

50/250 mcg/dose

Πρόληψη του 
βρογχοσπασμού

4-12 ετών: 50/100 mcg/dose, 

1 εισπνοή, 2 φορές/ημέρα

>12 ετών: 50/100 ή 50/250 mcg/dose, 

1 εισπνοή, 2 φορές/ημέρα

Flixotide Φλουτικαζόνη Inhaler (MDI): 

50 mcg/dose

Πρόληψη του 
βρογχοσπασμού

Παιδιά και έφηβοι <16 ετών: 50 mcg/dose. 
Σχήμα θεραπείας καθορίζεται ανάλογα με τη 
σοβαρότητα του άσθματος και τις ανάγκες του 
ασθενή από τον θεράποντα ιατρό. Χρήση για 
μια εβδομάδα και μετά σταδιακή μείωσή του.

Pulmicort Βουδεσονίδη Turbuhaler (DPI):

200 mcg/dose

Πρόληψη του 
βρογχοσπασμού

Σχήμα θεραπείας καθορίζεται ανάλογα με τη 
σοβαρότητα του άσθματος και τις ανάγκες του 
ασθενή από τον θεράποντα ιατρό. Χρήση για 
μια εβδομάδα και μετά σταδιακή μείωσή του. 
Για παιδιά >6 ετών.

Πίνακας 2: Συνήθη χορηγούμενα φαρμακευτικά σκευάσματα σε παιδιά και εφήβους για την αντιμετώπιση και πρόληψη του άσθματος.
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ξαν επομένως στο συμπέρασμα, ότι τα ασθματικά παιδιά 
έχουν παρόμοια περιοδοντική κατάσταση με τα υγιή παι-
διά.[19] Από την άλλη πλευρά, οι McDerra και συν. (1998) 
βρήκαν ότι τα ασθματικά παιδιά ηλικίας 4-10 ετών είχαν 
αυξημένες εναποθέσεις μικροβιακής πλάκας, και ήπια έως 
σοβαρή ουλίτιδα, ειδικά στην πρόσθια περιοχή της άνω 
γνάθου, συγκριτικά με τα υγιή παιδιά. Στην ίδια μελέτη, τα 
μεγαλύτερα παιδιά, ηλικίας 11-16 ετών, εμφάνισαν παρο-
μοίως υψηλότερες τιμές μικροβιακής πλάκας και τρυγίας 
σε σχέση με τα υγιή παιδιά της ίδιας ηλικιακής ομάδας, 
γεγονός που οδηγεί στο συμπέρασμα ότι η περιοδοντική 
υγεία των παιδιών με άσθμα τείνει να είναι φτωχότερη σε 
σχέση με τα υγιή παιδιά.[13] Σε μια άλλη μελέτη[15] χρησι-
μοποιήθηκε ο δείκτης “Visible Plaque Index” (VPI) για την 
αξιολόγηση των εναποθέσεων πλάκας σε ασθματικούς 
εφήβους υπό φαρμακευτική αγωγή με εισπνεόμενα κορ-
τικοστεροειδή.  Βρέθηκε, ότι οι έφηβοι αυτοί παρουσίαζαν 
υψηλότερα ποσοστά ορατής πλάκας. Οι ερευνητές θεώρη-
σαν ότι υπάρχει μια πιθανότητα οι γονείς των εφήβων που 
χρησιμοποιούν εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή να είναι 
πιο επιεικείς στη συμμόρφωση των παιδιών τους με τις συ-
νήθειες στοματικής υγιεινής, λόγω της δυσκολίας τους να 
αντιμετωπίσουν την κατάσταση υγείας των παιδιών τους και 
τους κοινωνικούς περιορισμούς που αυτά υφίστανται. Ως 
εκ τούτου, αδυνατούν να παρακολουθούν και να ελέγχουν 
την εφαρμογή ορθής στοματικής υγιεινής στο σπίτι, έχοντας 
ως μόνιμη ανησυχία το ενδεχόμενο μιας επικείμενης κρί-
σης άσθματος.[15] Στη μελέτη των Stensson και συν. (2010), 
δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά στο δείκτη πλάκας 
μεταξύ των εφήβων που πάσχουν από μακροχρόνιο άσθμα 
και υγιή άτομα. Οι συγγραφείς της μελέτης αυτής, ωστόσο, 
παρατήρησαν ότι οι ασθματικοί έφηβοι παρουσίαζαν υψη-
λότερο δείκτη αιμορραγίας κατά την ανίχνευση, συγκριτικά 
με την ομάδα ελέγχου (Μέσος όρος δείκτη αιμορραγίας: 
5,5 ± 5,4% στην ομάδα των εφήβων με άσθμα και 0,7 ± 
1,6% στην ομάδα ελέγχου), ενώ η περιοχή που παρουσίαζε 
συχνότερα αιμορραγία ήταν η παρειακή/χειλική επιφάνεια 
των άνω τομέων. Η εικόνα αυτή θα μπορούσε να σχετίζεται 
με την στοματική αναπνοή, αλλά στην παρούσα μελέτη δεν 
παρατηρήθηκε συσχέτιση της στοματική αναπνοής με την 
αιμορραγία των ούλων στις συγκεκριμένες επιφάνειες.[7]

Συσχέτιση με σάλιο
Πολλές μελέτες αναφέρονται σε τροποποιήσεις στη 

ροή, στο pH και στη ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου των 
ασθματικών παιδιών και εφήβων. Οι περισσότεροι συγγρα-
φείς συμφωνούν ότι η φαρμακευτική αγωγή του άσθμα-
τος μπορεί να είναι μία από τις κυρίαρχες αιτίες, αφού τα 
φάρμακα αυτά είναι γνωστό ότι προκαλούν υποσιαλία με 

βασικό σύμπτωμα τη ξηροστομία.[20, 21] Ως αποτέλεσμα, οι 
εν λόγω διαφοροποιήσεις οδηγούν σε μείωση της προστα-
τευτικής επίδρασης του σάλιου στη στοματική κοιλότητα[22], 
αυξάνοντας τον τερηδονικό κίνδυνο και τροποποιώντας 
τη μικροχλωρίδα του βιοϋμένα[20]. Με τον ίδιο μηχανισμό 
αυξάνεται και ο κίνδυνος δευτερογενούς καντιντίασης.[23] 

Οι Dugmore και συν. (2003). αναφέρουν ότι πάνω από το 
50% των φαρμάκων που χορηγούνται για τη θεραπεία του 
άσθματος, ενδέχεται να μειώσουν το ρυθμό ροής του σά-
λιου.[22]

Οι Mazzoleni και συν. (2008) πραγματοποίησαν μια με-
λέτη σε 30 υγιή και 30 ασθματικά παιδιά ηλικίας 6-12 ετών. 
Τα παιδιά στην ασθματική ομάδα ελάμβαναν ως εισπνεόμε-
να αντιασθματικά φάρμακα β2-αγωνιστές βραχείας δράσης 
(σαλβουταμόλη), και κορτικοστεροειδή (φλουτικαζόνη), 
για τουλάχιστον 6 μήνες. Η σαλβουταμόλη χορηγούνταν 
υπό τη μορφή εισπνεόμενης σκόνης, η οποία περιείχε 
πρόσθετα ζάχαρης. Παρ’ όλο που η ασθματική ομάδα 
παρουσίαζε τις ίδιες διατροφικές συνήθειες και βελτιωμένη 
στοματική υγιεινή (βούρτσισμα 3 φορές/ημέρα) συγκριτικά 
με την ομάδα ελέγχου, η ομάδα αναφοράς παρουσίασε 
υψηλότερες τιμές DMFT, μειωμένη ρυθμιστική ικανότητα 
σάλιου και υψηλότερα τιμές στους υπεύθυνους για τερη-
δόνα μικροβιακούς παράγοντες (Μutans Streptococcus 
και Lactobacilli) στο σάλιο. Όσον αφορά το δείκτη dmft, 
η διαφορά στα αποτελέσματα μεταξύ των δύο ομάδων δεν 
ήταν στατιστικά σημαντική. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι το άσθμα μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 
της τερηδόνας σε παιδιά που υποβάλλονται σε θεραπεία 
με β2-αγωνιστές βραχείας δράσης, ως αποτέλεσμα της μει-
ωμένης παραγωγής και έκκρισης σάλιου, που προκαλεί 
αύξηση των βακτηρίων και μεταβολή της ρυθμιστικής ικα-
νότητας του σάλιου των ασθματικών παιδιών.[9] Αντίθετα, 
οι Paganini και συν. (2011) παρατήρησαν στατιστικά 
σημαντικές διαφορές στο ρυθμό ροής του σάλιου και στο 
αρχικό του pH μεταξύ της ομάδας των ασθματικών παιδιών 
και της ομάδας ελέγχου, χωρίς να βρουν διαφορές όσον 
αφορά τη ρυθμιστική ικανότητα του σάλιου. Συγκεκριμένα, 
26,15% των ασθματικών παιδιών είχαν χαμηλό ρυθμό 
ροής (0,7-1 ml/min), ενώ το 50,77% είχε πολύ χαμηλό 
ρυθμό ροής (<0,7 ml/min). Επιπλέον, η σοβαρότητα του 
άσθματος βρέθηκε να αυξάνει τον κίνδυνο μειωμένης 
ροής σάλιου κατά 17 φορές. Όπως αναφέρεται στη μελέτη 
τους, τα παιδιά με ήπιο άσθμα παρουσίαζαν διπλάσιο ρυθ-
μό ροής από εκείνα με σοβαρό άσθμα. Η φαρμακευτική 
αγωγή του άσθματος (τύπος φαρμάκου ή συχνότητα λήψης 
φαρμάκου), δε συσχετίστηκε με μείωση του ρυθμού ροής 
σε αυτή τη μελέτη. Όσον αφορά την εμφάνιση τερηδόνας, 
στην ίδια μελέτη παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά με βρογχικό 
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άσθμα παρουσίαζαν την ίδια κλινική εικόνα με την ομάδα 
ελέγχου, παρά το μειωμένο ρυθμό ροής.[11] Οι Santos και 
συν. (2013) συμπεριέλαβαν στη μελέτη τους 40 ασθματικά 
άτομα με ήπιο άσθμα, που χρησιμοποιούσαν εισπνεόμενα 
κορτικοστεροειδή για τουλάχιστον τρεις μήνες και 
εισπνεόμενους β2-αγωνιστές ως φάρμακο ανακούφισης 
λιγότερο από μία φορά την εβδομάδα, και 40 υγιή άτομα, 
ηλικίας 10-18 ετών. Στη μελέτη τους καταγράφηκε χαμηλή 
ροή του σάλιου ηρεμίας (διάμεση τιμή 0,15 (0,06 - 0,27) 
ml/min) και στις δύο ομάδες. Επιπλέον, παρ’ όλο που η 
ασθματική ομάδα χρησιμοποιούσε εισπνεόμενα κορτικο-
στεροειδή, παρουσίασε υψηλότερα ποσοστά λευκοκυττά-
ρων στο σάλιο, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Το εύ-
ρημα αυτό θεωρήθηκε ως μια φυσιολογική απάντηση στον 
αυξημένο αριθμό βακτηρίων στο σάλιο. Οι συγγραφείς 
κατέληξαν ότι είναι απαραίτητη η περαιτέρω διερεύνηση 
γύρω από το θέμα.[15] Οι Stensson et al σε μελέτη τους σε 
εφήβους με σοβαρό, μακροχρόνιο άσθμα βρήκαν χαμη-
λότερο ρυθμό ροής του σάλιου ύστερα από διέγερση στην 
ασθματική ομάδα, σε σύγκριση με τα υγιή άτομα της ομά-
δας ελέγχου. Δε διαπιστώθηκε καμία διαφορά στη φυσιο-
λογική (χωρίς διέγερση) ροή ή στη ρυθμιστική ικανότητα 
του σάλιου μεταξύ των δύο ομάδων.[7]

Συσχέτιση με διάβρωση των δοντιών 
Έχει αναφερθεί στην διεθνή βιβλιογραφία ότι οι 

ασθματικοί ασθενείς υπό φαρμακευτική αγωγή τείνουν να 
παρουσιάζουν υψηλότερο κίνδυνο οδοντικής διάβρωσης. 
Τα αντι-ασθματικά φάρμακα μπορούν να προκαλέσουν 
διάβρωση των δοντιών μέσω διαφόρων μηχανισμών. Τα 
φάρμακα αυτά ενδέχεται να έχουν χαμηλό pH[24] και, όπως 
αναφέρθηκε παραπάνω, οι β2-αγωνιστές όπως η σαλ-
βουταμόλη, η σαλμετερόλη ή η τερβουταλίνη δύνανται να 
μειώσουν τη ροή του σάλιου.[22] Σύμφωνα με άλλες μελέ-
τες[25-27], τα βρογχοδιασταλτικά τα οποία ανακουφίζουν τον 
ασθενή σε περίπτωση βρογχόσπασμου μέσω καταστολής 
των λείων μυών, μπορούν επίσης να επηρεάσουν τον κάτω 
οισοφαγικό σφιγκτήρα, ευνοώντας τη γαστροοισοφαγική 
παλινδρόμηση, η οποία αποτελεί έναν αναγνωρισμένο 
αιτιολογικό παράγοντα της διάβρωσης των δοντιών. Σύμ-
φωνα με τη μελέτη των Karova και συν. (2012), άτομα υπό 
φαρμακευτική αγωγή για το άσθμα συχνά παραπονούνται 
για ξηροστομία (70%), ως εκ τούτου, πιθανόν να κατανα-
λώνουν  συχνότερα όξινα ή/και ζαχαρούχα ποτά (αναψυ-
κτικά, τυποποιημένους χυμούς). Το 50% των ασθματικών 
ασθενών στη μελέτη αυτή κατανάλωναν αναψυκτικά 1-2 
φορές την ημέρα ή και συχνότερα, ενώ μόνο το 25% αυτών 
κατανάλωναν τα εν λόγω προϊόντα  λιγότερο από μία φορά 
την εβδομάδα.[20]

Αντίθετα, οι Dugmore και συν. (2003) παρέχουν στοι-
χεία που έρχονται σε αντίθεση με τα παραπάνω ευρήματα. 
Σύμφωνα με τη μελέτη τους 1) τα περισσότερα εισπνεόμε-
να φάρμακα για το άσθμα δεν είναι όξινα, έτσι δεν ενέχουν 
κανένα κίνδυνο διάβρωσης για την οδοντοφυΐα, 2) πάνω 
από τα μισά φάρμακα που χορηγούνται για το άσθμα έχουν 
την πιθανότητα να οδηγήσουν σε υποσιαλία και αίσθημα 
ξηροστομίας, αλλά δεν υπάρχει καμία σαφής ένδειξη της 
σύνδεσης ανάμεσα σε αυτή και τη διάβρωση των δοντιών, 
3) μόνο πολύ λίγα φάρμακα που χρησιμοποιούνται δύνα-
νται να προάγουν την γαστρο-οισοφαγική παλινδρόμηση, 
ως εκ τούτου είναι απίθανο να έχουν σημαντική επίδραση 
στη διάβρωση των δοντιών, 4) στη μελέτη τους δεν εντόπι-
σαν διαφορές στην κατανάλωση προϊόντων που θα μπο-
ρούσαν να είναι υπεύθυνα για διάβρωση μεταξύ των δυο 
ομάδων. Συνολικά, η μελέτη αυτή παρέχει στοιχεία που 
οδηγούν στο συμπέρασμα της   έλλειψης συσχέτισης με-
ταξύ του άσθματος και της διάβρωσης των δοντιών στους 
εφήβους.[22] Κατά τους McDerra και συν. (1998) , τα εισπνε-
όμενα φάρμακα μπορεί να συμβάλουν στην εμφάνιση δι-
άβρωσης, οι συγγραφείς, παρ› όλα αυτά, υπογραμμίζουν 
την πολυπαραγοντική φύση της διάβρωσης.[13]

Συσχέτιση με αναπτυξιακές διαταραχές της 
αδαμαντίνης

Αν και οι παράγοντες που προκαλούν αναπτυξιακές δι-
αταραχές της αδαμαντίνης, τόσο στα νεογιλά όσο και στα 
μόνιμα δόντια, δεν έχουν ακόμη εντοπιστεί με ακρίβεια, 
πολλοί ερευνητές έχουν συνδέσει τις διαταραχές αυτές με 
αναπνευστικά προβλήματα, συμπεριλαμβανομένου του 
άσθματος και της φαρμακευτικής αγωγής του, κυρίως κατά 
την βρεφική και νηπιακή ηλικία. Ορισμένοι συγγραφείς 
αναφέρουν ότι τα παιδιά με άσθμα εμφανίζουν αναπτυξι-
ακές διαταραχές της αδαμαντίνης 2 με 3 φορές συχνότερα 
από τα υγιή παιδιά.[28-32]

Σε μελέτη των Visweswar και συν. (2012) σε 208 παιδιά 
ηλικίας 7-14 ετών αξιολογήθηκε η παρουσία αναπτυξιακών 
διαταραχών της αδαμαντίνης στα δόντια τους. Τα ασθματι-
κά παιδιά που συμμετείχαν στη μελέτη λάμβαναν χρόνια 
θεραπεία με κορτικοστεροειδή ή βρογχοδιασταλτικά σε 
περίπτωση οξείας κρίσης. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το 
76,9% των ασθματικών παιδιών παρουσίαζαν αναπτυξια-
κές διαταραχές της αδαμαντίνης (Developmental Defects of 
Enamel- DDE) στα μόνιμα δόντια, συγκριτικά με το 26,9% 
των παιδιών στο γκρουπ ελέγχου. Η συχνότερη διαταραχή 
που παρατηρήθηκε ήταν περιγεγραμμένες αδιαφάνειες της 
αδαμαντίνης (44,2% των παιδιών με άσθμα και 24% των 
παιδιών στην ομάδα ελέγχου παρουσίαζαν περιγεγραμμέ-
νες αδιαφάνειες της αδαμαντίνης- demarcated opacities). 
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Η περίοδος εμφάνισης του άσθματος και η σοβαρότητά του 
συσχετίστηκαν με τις διαταραχές της αδαμαντίνης, ενώ η 
περίοδος έναρξης της θεραπείας του άσθματος δε συνδέ-
θηκε σε  στατιστικά σημαντικό βαθμό. Οι ερευνητές κατέ-
ληξαν ότι τα παιδιά με πρώιμη εμφάνιση και σοβαρό άσθμα 
παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αναπτυξιακών 
διαταραχών της αδαμαντίνης.[33] Σε μια παρόμοια μελέτη 
των Guergolette και συν. (2009) σε 136 παιδιά ηλικίας 5-15 
ετών, οι ερευνητές βρήκαν ότι η εμφάνιση DDE στα μόνιμα 
δόντια των παιδιών με ιστορικό άσθματος ήταν σημαντικά 
μεγαλύτερη από ότι στα υγιή παιδιά. Παρομοίως, με την 
μελέτη των Visweswar και συν. (2012) , και σε αυτή τη με-
λέτη βρέθηκε ότι η πρώιμη εμφάνιση (πριν το τρίτο έτος της 
ηλικίας) και η σοβαρότητα του άσθματος αύξησαν σημαντι-
κά το ρίσκο για εμφάνιση DDE. Αντίθετα όμως, στη μελέτη 
των Guergollete και συν. (2009) τα περισσότερα παιδιά που 
μελετήθηκαν παρουσίαζαν συχνότερα περιγεγραμμένες 
αδιαφάνειες της αδαμαντίνης.[34]  

Σε μια πρόσφατη μελέτη των Mastora και συν. (2017) 
σε ελληνόπουλα ηλικίας 6-12 ετών, τα οποία είχαν λάβει 
φαρμακευτική θεραπεία για το άσθμα κατά την προσχολική 
ηλικία, μελετήθηκε η συχνότητα εμφάνισης αναπτυξιακών 
διαταραχών της αδαμαντίνης στους πρώτους μόνιμους γομ-
φίους. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα ασθματικά παιδιά 
παρουσίασαν αναπτυξιακές διαταραχές της αδαμαντίνης 
στους πρώτους μόνιμους γομφίους συχνότερα συγκριτικά 
με τα υγιή παιδιά. Στην ομάδα των ασθματικών παιδιών,  
μόνο το φύλο βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικός πα-
ράγοντας, με τα κορίτσια να εμφανίζουν 3,6 φορές 
μεγαλύτερη πιθανότητα στην εμφάνιση αναπτυξιακών 
διαταραχών της αδαμαντίνης. Η ηλικία εμφάνισης του 
άσθματος, το είδος της φαρμακευτικής αγωγής και η 
διάρκεια της φαρμακευτικής θεραπείας δεν βρέθηκε να 
επηρεάζουν στατιστικά σημαντικά την έκταση ή τη σοβα-
ρότητα των αναπτυξιακών διαταραχών της αδαμαντίνης. 
Αξίζει επίσης να σημειωθεί ότι το 41,6% των παιδιών της 
ομάδας μελέτης εμφάνισε τουλάχιστον ένα πρώτο μόνιμο 
γομφίο με υποπλασία.[39]

Αναδρομική μελέτη στη Βραζιλία σε δείγμα 1181 παι-
διών ηλικίας 8-9 ετών βρήκε στατιστικώς σημαντική συ-
σχέτιση μεταξύ της υπενασβεστίωσης γομφίων  και τομέων 
[Molar Incisor Hypomineralization-ΜΙΗ] και του ιστορικού 
άσθματος ή βρογχίτιδας κατά τα πρώτα 4 έτη ζωής. Στη 
μελέτη αυτή, η παρουσία ΜΙΗ στον μόνιμο φραγμό πα-
ρατηρήθηκε στο 20,4% του δείγματος και συσχετίστηκε 
επίσης με αναπτυξιακές διαταραχές της αδαμαντίνης στους 
δεύτερους νεογιλούς γομφίους [Developmental Defects 
of Enamel- DDE].[36] Παρόμοια μελέτη των Pitiphat και 
συν. (2014) , σε μικρότερο δείγμα παιδιών αναφέρει την 

παρουσία του ΜΙΗ στο 27,7% των παιδιών ενώ βρέθηκε 
στατιστικώς σημαντική συσχέτιση με σοβαρές ασθένειες 
κατά τα πρώτα 3 έτη ζωής. Πιο συγκεκριμένα, σε παιδιά με 
ιστορικό άσθματος έως την ηλικία των 3 ετών βρέθηκε δι-
πλάσια πιθανότητα εμφάνισης ΜΙΗ στη μόνιμη οδοντοφυΐα 
καθώς παρατηρήθηκε στο 52.9% των παιδιών με άσθμα σε 
σύγκριση με το υγιές δείγμα (26.0%).[37]  Παρόμοια μελέτη 
(Jälevik και συν., 2001) σε 519 παιδιά στη Σουηδία με μέσο 
όρο ηλικίας 8.2 έτη κατέληξε ότι στην ύπαρξη στατιστικώς 
σημαντικής συσχέτισης μεταξύ αναπνευστικών προβλημά-
των (πνευμονία, άσθμα, λοιμώξεις ανώτερου αναπνευστι-
κού) και παρουσίας ΜΙΗ ενώ επισημαίνει ότι συγκεκριμένα 
για το άσθμα η συσχέτιση ήταν ισχυρή αλλά με μικρό δείγ-
μα ασθενών.[31] Παράλληλα, μελέτη των Whatling και συν. 
(2008) σε δείγμα 57 παιδιών με ΜΙΗ δε βρέθηκε στατιστικώς 
σημαντική σχέση του ΜΙΗ με σοβαρές ασθένειες ως την 
ηλικία των 3 ετών συμπεριλαμβανομένου του άσθματος.
[38] Σε αναδρομική μελέτη του 2008 σε ελληνικό πληθυσμό 
βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ του ιστορικού άσθματος ή 
άλλων αναπνευστικών προβλημάτων κατά το 1ο έτος ζωής 
και της παρουσίας ΜΙΗ σε δείγμα 3,518 παιδιών 5.5-12 
ετών.[39] Οι Allazzam και συν. (2014) μελετώντας τα πιθανά 
αίτια του MIH σε ένα δείγμα 267 παιδιών ηλικίας 8-12 
ετών, κατέληξαν ότι η εμφάνιση συνδέεται με ασθένειες 
που προκύπτουν στα 4 πρώτα χρόνια ζωής του παιδιού, 
συμπεριλαμβανομένου και του άσθματος και της χρόνιας 
θεραπείας του με κορτικοστεροειδή.[40] 

Συσχέτιση με προβλήματα σύγκλεισης
Πολλές έρευνες έχουν πραγματοποιηθεί γύρω από την 

συσχέτιση των ασθενειών που προκαλούν απόφραξη των 
αεραγωγών και των συγκλεισιακών ανωμαλιών, παρ› όλα 
αυτά η σχέση τους είναι ακόμα ασαφής.

Οι Vàsquez Nava και συν. (2007) σε μελέτη τους σε 
2556 εφήβους βρήκαν ότι το άσθμα και η αλλεργική ρι-
νίτιδα συνδέονται σημαντικά με συγκλεισιακές ανωμαλίες. 
Συγκεκριμένα, το άσθμα συνδέεται με την ανάπτυξη πρό-
σθιας ανοιχτής δήξης, αλλά όχι με την οπίσθια σταυροειδή 
σύγκλειση.[41] Οι Al Ali και συν. (2014) χρησιμοποίησαν 
σαρωτές laser υψηλής ευκρίνειας για να δημιουργήσουν 
τρισδιάστατες εικόνες του προσώπου σε δείγμα 418 ασθμα-
τικών και 3010 μη ασθματικών εφήβων ηλικίας 15 ετών. Οι 
ερευνητές σήμαναν 21 σημεία στους μαλακούς ιστούς του 
προσώπου, που στη συνέχεια χρησιμοποιήθηκαν ως ση-
μεία αναφοράς για τις μετρήσεις 9 διαφορετικών παραμέ-
τρων των μαλακών ιστών του προσώπου. Τα αποτελέσματα 
διέφεραν για τα δύο φύλα. Στα αγόρια δεν βρέθηκαν δια-
φορές σε καμία από τις 9 παραμέτρους μεταξύ ασθματικών 
και μη ασθματικών ασθενών. Απεναντίας, στα κορίτσια ση-
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μειώθηκαν δύο στατιστικά σημαντικές διαφορές: 1) το πλά-
τος της μύτης στο ύψος των ρωθώνων ήταν κατά μέσο όρο 
0,4 χιλ. μεγαλύτερο και 2) το μήκος του προσώπου ήταν 
κατά 0,4 χιλ. μικρότερο στα κορίτσια με άσθμα. Επίσης, η 
γωνία του μέσου προσώπου [έξω κανθοί- πογώνιο] βρέθη-
κε ελάχιστα μικρότερη στα υγιή κορίτσια συγκριτικά με τα 
κορίτσια με άσθμα.[42] Σε έρευνα των Faria και συν. (2006) 
που διεξήχθη στη Βραζιλία, σε ενήλικες με άσθμα και σε 
ενήλικες με υπέρταση που χρησιμοποιήθηκαν ως ομάδα 
ελέγχου, μελετήθηκαν τα χαρακτηριστικά της σύγκλεισής 
τους. Η ανάλυση των φωτογραφιών του προσώπου έδειξε 
ότι τα ποσοστά συμμετρίας της μέσης οδοντικής γραμμής 
άνω και κάτω γνάθου ήταν σημαντικά χαμηλότερη στους 
ασθματικούς ασθενείς. Άτονο άνω χείλος και ευρεία ρινο-
χειλική γωνία ήταν σημαντικά συχνότερα στους ασθματι-
κούς ασθενείς. Η ανάλυση έγινε με τη βοήθεια εκμαγείων 
μελέτης και βρέθηκε ότι οι ασθματικοί ασθενείς εμφάνισαν 
συχνότερα σταυροειδή σύγκλειση, ανοιχτή δήξη ή  αυξη-
μένη οριζόντια πρόταξη. Επιπλέον, η απόσταση μεταξύ 
προγομφίων και γομφίων της άνω γνάθου ήταν μικρότε-
ρη στους ασθενείς με άσθμα, ενώ 47,5% των ασθματικών 
ασθενών παρουσίαζε συνωστισμό στην άνω γνάθο. Τέλος, 
οι ασθενείς που εμφάνισαν τα συμπτώματα άσθματος πριν 
τα 14 χρόνια παρουσίασαν σημαντικά συχνότερα σταυροει-
δή σύγκλειση και συνωστισμό στην άνω γνάθο.[43] Αντίθετα, 
σε μια άλλη έρευνα που πραγματοποιήθηκε στη Βραζιλία 
από τους Tanaka και συν. (2012) σε παιδιά και εφήβους, 
αν και τα προβλήματα σύγκλεισης ήταν επικρατέστερα στα 
άτομα με άσθμα, δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές δια-
φορές μεταξύ της ομάδας με άσθμα και της ομάδας ελέγ-
χου. Επιπλέον, όλα τα παιδιά που κατά το μεικτό φραγμό 
παρουσίαζαν ανοιχτή δήξη είχαν εμφανίσει συμπτώματα 
άσθματος ήδη κατά το πρώτο έτος ζωής τους, ενώ μεγάλο 
ποσοστό αυτών των παιδιών παρουσίαζε και αυξημένη ορι-
ζόντια πρόταξη. Συνεπώς, στη συγκεκριμένη έρευνα δεν 
υπήρχαν στοιχεία που να συσχετίζουν τη σοβαρότητα του 
άσθματος με τα προβλήματα σύγκλεισης.[44]

Αντιμετώπιση ασθματικών ασθενών στην 
οδοντιατρική πράξη

Βιβλιογραφική ανασκόπηση των Zhu και συν. (1996) 
αναφέρει ότι ασθενείς με χρόνιο άσθμα μπορεί να εμφανί-
ζουν συχνότερα ψυχολογικά προβλήματα, περιγράφοντας 
έναν φαύλο κύκλο μεταξύ του άσθματος και των ψυχο-
λογικών διακυμάνσεων οι οποίες μπορούν να πυροδοτή-
σουν ένα νέο ασθματικό επεισόδιο.[45-47] Επίσης, η χρήση 
κορτικοστεροειδών έχει κατηγορηθεί ως παράγοντας που 
ενισχύει το αίσθημα κούρασης, άγχους και αρνητικών αι-

σθημάτων σε ασθενείς που τα λαμβάνουν χρόνια. Σε κάθε 
περίπτωση, η οδοντιατρική πράξη μπορεί να ενισχύσει τα 
αισθήματα άγχους και ανησυχίας των ασθενών αποτελώ-
ντας με τον τρόπο αυτό ερέθισμα για ένα ασθματικό επει-
σόδιο[45].

Είναι σκόπιμο ο οδοντίατρος να έχει καταγράψει λε-
πτομερώς το ιατρικό ιστορικό του ασθενούς όσο αφορά 
τη βαρύτητα του άσθματος, τη συχνότητα των επεισοδίων, 
τη φαρμακευτική αγωγή που λαμβάνει και τη συχνότητα 
λήψης καθώς και το πότε συνέβη το τελευταίο επεισόδιο 
άσθματος. Επίσης, ο οδοντίατρος μπορεί να συστήσει στον 
ασθενή να έχει μαζί του τα εισπνεόμενα αντιασθματικά που 
λαμβάνει ώστε να χρησιμοποιηθούν σε περίπτωση που κά-
ποιο ερέθισμα διεγείρει μία κρίση άσθματος[45].  Κατά τη 
διάρκεια της οδοντιατρικής πράξης πρέπει να προάγεται 
ένα ήρεμο και άνετο περιβάλλον για τον ασθενή, ενώ σε 
σοβαρές περιπτώσεις άσθματος και έντονου οδοντιατρικού 
άγχους συστήνεται η χρήση κατασταλτικών όπως τα βαρβι-
τουρικά και η μεπεριδίνη.

Ορισμένα από τα υλικά που χρησιμοποιούνται κατά την 
οδοντιατρική πράξη μπορεί να αποτελούν ερεθιστικούς πα-
ράγοντες που θα οδηγήσουν σε μία αλλεργική ασθματική 
αντίδραση. Για την τοπική αναισθησία με αγγειοσυσπαστι-
κό υπάρχει ποικιλία απόψεων στη βιβλιογραφία καθώς ένα 
από τα συστατικά της είναι το μεταδιθειώδες νάτριο [sodium 
metabisulfite] μία ουσία με σημαντική αλλεργιογόνο δρά-
ση. Παράλληλα, η χρήση του αγγειοσυσπαστικού μπορεί 
να έχει συνεργικό αποτέλεσμα με τους β2-αγωνιστές οδη-
γώντας σε αύξηση των καρδιακών παλμών, αύξηση της αρ-
τηριακής πίεσης ή/και αίσθημα αρρυθμίας.[48]

Για την καταστολή με πρωτοξείδιο του αζώτου υπάρχει 
διάσταση των απόψεων στη βιβλιογραφία. Η ήπια αναλγη-
τική και ηρεμιστική δράση του καθώς και η ταυτόχρονη χο-
ρήγηση οξυγόνου θεωρείται ευεργετική για τους ασθενείς 
με ήπιο έως μέτριας   βαρύτητας άσθμα από ορισμένους 
συγγραφείς ενώ για ασθενείς με σοβαρό άσθμα  υποστη-
ρίζεται ότι η χρήση του μπορεί να είναι ερεθιστική για τους 
αεραγωγούς και συστήνεται προσεκτική αξιολόγηση της 
συνολικής κατάστασης υγείας του ασθενούς πριν τη χρήση 
του.[49]

Όσο αφορά τη γενική αναισθησία [επίπεδο καταστολής 
IV] όπου ο ασθενής βρίσκεται σε πλήρη καταστολή, υπάρ-
χει πλήρης απώλεια του ελέγχου των αεραγωγών, οπότε 
σε ασθενείς με άσθμα θα πρέπει να γίνει προσεκτική αξι-
ολόγηση του ιατρικού ιστορικού και προσαρμογή της δο-
σολογίας των κατασταλτικών φαρμάκων σε συνάρτηση με 
τα αντιασθματικά που λαμβάνει, καθώς ορισμένα φάρμακα 
όπως η κεταμίνη, έχουν συμπαθητική και βρογχοδιασταλ-
τική δράση.[45, 49]
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Παρά τα όσο αναφέρθηκαν παραπάνω για τη βέλτιστη 
αντιμετώπιση ασθενών με άσθμα, δεν είναι πάντοτε δυνατή 
η πλήρης αποφυγή μίας κρίσης άσθματος (Πίνακας 3)[50]. 
Σε περίπτωση που τα μέτρα πρόληψης δεν επαρκούν, ο 
οδοντίατρος καλείται να αντιμετωπίσει το επείγον επεισό-
διο. Οι οδηγίες που μπορούν να δοθούν είναι οι ακόλου-
θες:[51]:
1.	 Διακοπή οδοντιατρικής θεραπείας και τοποθέτηση του 

ασθενή σε καθιστή θέση.
2.	 Χορήγηση εισπνεόμενου βρογχοδιασταλτικού φαρ-

μάκου (β2-αδρενεργικοί αγωνιστές ταχείας έναρξης 
δράσης).

3.	 Χορήγηση οξυγόνου με ειδική μάσκα.
4.	 Ενθάρρυνση του ασθενή.
5.	 Παρακολούθηση των σημείων ζωτικότητας (αναπνοή, 

καρδιακοί παλμοί, χρώμα δέρματος).
6.	 Παροχή άμεσης ιατρικής βοήθειας, σε περίπτωση που 

τα συμπτώματα επιμένουν.

Συμπεράσματα

Τα περισσότερα από τα επιστημονικά ερωτήματα σχετι-
κά με την επίδραση του άσθματος και της φαρμακευτικής 
του αγωγής στη στοματική υγεία των παιδιών και εφήβων 
παραμένουν αδιευκρίνιστα, καθώς δεν υπάρχουν επαρκή 
βιβλιογραφικά δεδομένα να στηρίξουν αυτή τη συσχέτι-

ση.  Όσο αφορά την τερηδονική εμπειρία, αυτή στις περισ-
σότερες αναδρομικές μελέτες φαίνεται να είναι αυξημένη 
στους ασθενείς με ιστορικό άσθματος. Η μεγαλύτερη τε-
ρηδονική εμπειρία, οι αλλαγές στη ρυθμιστική ικανότητα 
και τον χρόνο ροής του σάλιου καθώς και η αύξηση της 
μικροβιακής πλάκας που βρέθηκε σε ορισμένες μελέτες- 
παράγοντες άμεσα συνδεόμενοι με τα εισπνεόμενα αντι-
ασθματικά φάρμακα- συντελούν επιβαρυντικά στην αύξηση 
του τερηδονικού κινδύνου. Σε κάθε περίπτωση πρέπει να 
σημειωθεί η πολυπαραγοντική φύση της νόσου τερηδόνας 
και η ανάγκη για επιπλέον διερεύνηση του θέματος αυτού.

Με βάση τις υπάρχουσες αναφορές, υπάρχουν ενδεί-
ξεις συσχέτισης μεταξύ άσθματος και εμφάνισης γομφίων/
τομέων με αναπτυξιακές διαταραχές καθώς και περιοδοντι-
κών προβλημάτων, ωστόσο, υπάρχει ανάγκη πιο εμπερι-
στατωμένης τεκμηρίωσης.

Τέλος, όσον αφορά την παρουσία διαβρώσεων και τα 
συγκλεισιακά προβλήματα τα συμπεράσματα είναι ακόμα 
ασαφή.

Σε κάθε περίπτωση, είναι απαραίτητη η λήψη ενός 
λεπτομερούς ιατρικού ιστορικού, ώστε ο οδοντίατρος να 
μπορεί να προλάβει τους παράγοντες που πιθανόν να οδη-
γήσουν σε μία ασθματική κρίση κατά τη διάρκεια της οδο-
ντιατρικής εργασίας, ενώ είναι σημαντικό να βρίσκεται σε 
ετοιμότητα ώστε μία ενδεχόμενη κρίση να αντιμετωπιστεί 
έγκαιρα και με ασφάλεια.

Πίνακας 3: Ταξινόμηση της ασθματικής κρίσης με βάση την επικινδυνότητα. Κλινικά σημεία και μετρήσεις. (British Thoracic Society)

Βαρύτητα κρίσης 
άσθματος

Κλινικά χαρακτηριστικά SpO2 Συχνότητα αναπνοής 
Συχνότητα 

καρδιακών παλμών 

Κρίση άσθματος 
μετρίου βαρύτητας

Μπορεί να ολοκληρώσει προτάσεις κατά την ομιλία. SpO2 ≥92% ≤40/λεπτό παιδιά ηλικίας 
1–5 ετών

≤30/λεπτό παιδιά ηλικίας 
>5 ετών

≤140/λεπτό παιδιά 
ηλικίας 1–5 ετών

≤125/λεπτό παιδιά 
ηλικίας >5 ετών

Οξεία σοβαρή κρίση 
άσθματος

Δεν μπορεί να ολοκληρώσει πρόταση με μία ανάσα
ή/και
εμφανής δυσκολία στην αναπνοή και
δεν μπορεί να μιλήσει καθόλου ή/και
δεν μπορεί να φάει.

SpO2 <92% >40/λεπτό παιδιά ηλικίας 
1–5 ετών

>30/λεπτό παιδιά ηλικίας 
>5 ετών

>140/λεπτό παιδιά 
ηλικίας 1–5 ετών

>125/λεπτό παιδιά 
ηλικίας >5 ετών

Απειλητικό γα τη 
ζωή άσθμα

Παρουσία ενός ή περισσοτέρων από τα εξής κλινικά 
σημεία:

1.	 Πνευμονικής σιγή (σιωπηλός θώρακας)
2.	 Κυάνωση
3.	 Ελλιπές έργο αναπνοής (απουσία  προσπάθειας 

αναπνοής)
4.	 Υπόταση
5.	 Εξάντληση
6.	 Σύγχυση

SpO2 <92%
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