Che cosa e la Parodontite?

Maurizio Tonetti

Parodontite significa infiammazione del parodonto. Il parodonto é il sistema di supporto dei denti
che mantiene le radici dei denti ancorate alle ossa mascellari. La parodontite é un“infezione del
parodonto che provoca la distruzione progressiva di questa struttura (osso alveolare e legamento
parodontale) e, alla fine, la perdita dei denti (Linee Guida SIdP, Pihlstrom et al 2005).

La parodontite puo colpire soggetti d“ogni eta: da bambini ancora in dentatura da latte a soggetti
nella terza eta. La prevalenza della parodontite nella popolazione varia con 1“eta del gruppo in
oggetto: € meno del 1% in eta pediatrica ma puo raggiungere il 30% dei soggetti in popolazioni
adulte o geriatriche.

La parodontite € la prima causa di perdita dei denti nella popolazione adulta dei paesi
industrializzati ed & quindi la causa di un grave handicap legato alla conseguente perdita delle
funzioni masticatoria e fonatoria nonché un grave disturbo alla vita di relazione e all “estetica del
sorriso. Una malattia molto simile alla parodontite (chiamata peri-implantite) puo colpire gli
impianti dentali utilizzati per rimpiazzare denti che sono andati perduti.

La parodontite & causata da un gruppo di batteri specifici che provocano un“intensa risposta
infiammatoria locale (a livello della gengiva, Socransky & Haffajee 1991, Sanz et al 2005). Questi
batteri sono acquisiti precocemente nella vita e si ritiene che siano trasmessi dai genitori
(principalmente la madre) ai figli o all“interno della coppia (van Winkelhoff & Boutaga 2005). L
infezione inizia con la penetrazione d“alcuni batteri della placca dentale (il biofilm batterico che
costantemente cresce sui denti e nella nostra bocca) nello spazio tra la gengiva ed il dente. I
batteri inducono un“intensa risposta infiammatoria (caratterizzata da arrossamento e
sanguinamento delle gengive: il sintomo iniziale della malattia). La risposta inflammatoria
protegge dall“invasione dei batteri all“interno dei tessuti (e quindi protegge il nostro organismo),
ma se 1“inflammazione persiste ed & mal regolata causa la distruzione irreversibile del parodonto
(e quindi provoca i danni tipici della parodontite: riassorbimento osseo, mobilita e perdita dei
denti) (Page 1991, Madianos et al 2005).

Come in molte infezioni opportunistiche, la presenza dei germi da sola non spiega lo sviluppo
della parodontite, mentre la parodontite non si sviluppa in loro assenza - in altre parole, la
presenza dell“infezione & necessaria ma non sufficiente per comprendere lo sviluppo della
malattia (Page et al 1997). Lo sviluppo della parodontite € dovuto ad una suscettibilita
individuale legata ad una base genetica e agli stili di vita che permette ai batteri di esprimere il
loro potenziale patogeno (Heitz 2005). Questa suscettibilita definisce la porzione della popolazione
ad alto rischio di ammalare di parodontite.

La parodontite si sviluppa in forma grave in soggetti geneticamente predisposti (Michalowicz et al
1991, Loos et al 2005, Shapira et al 2005). Si ritiene che la suscettibilita genetica sia dovuta a
variazioni dei geni del soggetto che portano a: i) una minore efficienza del sistema immunitario
nel controllare la crescita dei batteri patogeni; e/o ii) un“imperfetta regolazione della risposta
inflammatoria che porta ad un aumento degli effetti collaterali distruttivi dell“infiammazione.
Grande importanza é anche attribuita agli stili di vita (primi fra tutti il fumo e le abitudini all®
igiene orale domiciliare, Palmer et al 2005) in quanto spiegano a livello epidemiologico una gran
porzione dei casi di parodontite osservati e sono modificabili e quindi importanti per la
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Lo stato di salute generale del soggetto € un altro elemento che pu6é aumentare il rischio di
sviluppo di parodontite. Ad esempio, soggetti con diabete non ben controllato hanno un rischio
tre volte superiore rispetto ai non diabetici di sviluppare una parodontite (Heitz 2005).

Pur colpendo ogni strato della popolazione, la parodontite & piu frequente nei segmenti disagiati
della societa ed in particolare nei soggetti che hanno difficolta ad aver accesso ai servizi
preventivi e alle cure odontoiatriche.

Il quadro che emerge € quello di una malattia — la parodontite — ad alto rilievo sociale
caratterizzata da un“infezione che causa una risposta inflammatoria cronica.

Recentemente, oltre 1“ovvio rilievo sulla salute ed il benessere orale, si & notato che la parodontite
puo provocare cambiamenti a livello dell“intero organismo.

In primo luogo si € notato che i batteri patogeni che causano la parodontite sono in grado di
penetrare all“interno dei tessuti gengivali (Sandros et al 1994) e da li entrare nel circolo ematico.
E“ noto che i batteri patogeni parodontali siano causa di gravi infezioni sistemiche quali ad
esempio ascessi cerebrali (Ewald et al 2006, Marques et al 2004), infezioni polmonari (Latronica
& Shukes 1973, Suzuki & Delisle 1984, De Soyza et al 2000), infezioni cardiache o di protesi
endovascolari od ortopediche. Tali infezioni avvengono a seguito della diffusione - per via ematica
o respiratoria - e successivo insediamento dei patogeni parodontali in organi lontani dalla cavita
orale dove sono in grado di provocare patologia. Gli odontoiatri ed i medici applicano strategie
specifiche per ridurre il rischio di insorgenza di queste patologie.

In secondo luogo i pazienti con parodontite presentano cambiamenti dei loro parametri
inflammatori sistemici: vale a dire non solo un aumento dell“inflammazione gengivale ma anche
un aumento dell“inflammazione riscontrabile a livello ematico. Rispetto a soggetti con parodonto
sano, i pazienti con parodontite hanno valori piu elevati di granulociti neutrofili circolanti (le
cellule del sangue che combattono le infezioni), o di parametri inflammatori sistemici quali la
proteina C-reattiva (una proteina prodotta dal fegato come risposta ad un insulto esterno,
Ioannidou et al 2006). Queste osservazioni hanno generato 1“ipotesi che 1“infiammazione locale a
livello della gengiva e del parodonto causata dalla parodontite possa estendersi a livello dell”
organismo e contribuire alla definizione del carico infiammatorio del soggetto (Beck et al 1998).
Alcuni studi, volti a valutare gli effetti sistemici conseguenti il miglioramento dell“inflammazione
locale a seguito di terapia parodontale, hanno notato un miglioramento dell“infiammazione
sistemica dopo terapia parodontale e quindi supportano il concetto che la parodontite
contribuisce in modo causale (insieme a molte altre malattie inflammatorie quali artrite,
aterosclerosi, o infezioni croniche in altri distretti) al carico inflammatorio sistemico (D"Aiuto et
al 2004a,b 2005, 2006). L“interesse legato al contributo al carico inflammatorio sistemico é
legato al fatto che il riscontro di livelli aumentati di proteina C-reattiva (ma anche altri parametri
inflammatori) & un ottimo predittore per lo sviluppo d“aterosclerosi o di soffrire d“infarto
miocardico (Albert et al 2002, Ridker et al 2005, Sabatine et al 2007). Il controllo della
parodontite ha inoltre portato ad un miglioramento dei parametri di funzionalita vascolari alterati
(Seinost et al 2005, Elter et al 2006, Tonetti et al 2007).

Il riscontro che la parodontite pud avere effetti sistemici diretti (tramite la disseminazione dei
batteri patogeni) o indiretti tramite il suo contributo all“infiammazione sistemica, rappresenta la
base teorica per comprendere e studiare la relazione tra parodontite e malattie generali.

Questo campo ha visto un notevole sviluppo a partire dalla fine degli anni 80 quando un gruppo
di cardiologi - interessato a comprendere i fattori di rischio associati alla meta degli infarti che
non € spiegabile con la presenza di fattori di rischio classici (ipertensione, fumo,
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un“associazione tra parodontite ed episodi cardiovascolari acuti (Mattila et al 1989). Da allora gli
studi si sono moltiplicati. Da un lato si sono focalizzati sullo studio dei meccanismi che hanno
permesso di riprodurre in modelli sperimentali animali un nesso tra parodontite e la malattia
sistemica d“interesse e quindi di verificare la plausibilita dell“associazione (Collina et al 1994, Li
et al 2002, Lalla et al 2003, Brodala et al 2005). Dall“altro studi epidemiologici sull“associazione
tra parodontite e le malattie sistemiche d“interesse hanno in generale evidenziato che la
parodontite € associata con un rischio aumentato di: i) malattie cardiovascolari ischemiche, ii)
complicanze ostetriche (nascita di bambini prematuri e/o sottopeso), iii) controllo metabolico
insufficiente del paziente diabetico non-insulino dipendente, e iv) malattie polmonari.

Elemento chiave per comprendere lo stato delle conoscenze concernenti 1“interrelazione tra
parodontite e malattie sistemiche & il significato scientifico/medico d“associazione. Due fenomeni
possono essere associati tra loro per vari motivi: alcune associazioni sono puramente casuali
altre invece sono connesse da una relazione di causa ed effetto. Casualita o causalita sono
elementi chiave del dibattito scientifico riguardo all“associazione tra parodontite e malattie
sistemiche. Il dibattito non & accademico. Se vi fosse un nesso causale, all“eliminazione (cura o
prevenzione) della parodontite dovrebbe corrispondere un“attenuazione dei suoi supposti effetti
negativi sistemici: minore aterosclerosi, migliore controllo del diabete, minore incidenza di
complicanze ostetriche o malattie polmonari. Mentre se 1“associazione fosse puramente casuale
non ci si attenderebbero benefici di salute generale conseguenti alla cura o prevenzione della
parodontite.

Il dibattito & ulteriormente complicato dal fatto che parodontite, malattie cardiovascolari,
controllo metabolico del diabete e complicazioni ostetriche condividono importanti fattori di
rischio, quali ad esempio il fumo ma anche una risposta infiammatoria esuberante in quanto non
ben controllata. Questi fattori di rischio comuni possono essere alla base di un“associazione
spuria e quindi contribuiscono a confondere i dati derivanti da studi epidemiologici.

Dati derivanti da osservazioni epidemiologiche sono quindi importanti per stabilire 1“esistenza di
un“associazione rilevante e stabile, ma sono insufficienti per dimostrare il nesso di causalita e
quindi i benefici di salute generale derivanti dalla cura e dalla prevenzione della parodontite. La
causalita puo essere dimostrata in modo inequivocabile solamente in studi randomizzati
controllati che includono 1“eliminazione o la riduzione (mediante prevenzione o terapia) dell®
esposizione dei soggetti agli effetti nocivi della parodontite: batteri patogeni e infiammazione
gengivale. Tali studi devono uniformarsi agli standard qualitativi piu elevati e testare una terapia
in grado di ridurre 1“esposizione in modo clinicamente rilevante per ogni patologia sistemica per
cui si € evidenziata una associazione significativa.
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