LAVORO ORIGINALE

PARODONTOLOGIA

| cavo orale rappresenta una

delle sedi anatomiche pit fre-

quentemente interessate da-
gli effetti nocivi del fumo. E no-
ta, per esempio, la stretta asso-
ciazione tra fumo di tabacco e
comparsa di lesioni precancerose
del cavo orale. Recentemente ¢
stato dimostrato come il fumo di
sigaretta sia in grado di determi-
nare effetti deleteri non soltanto
sulle mucose orali, ma anche sui
tessuti di sostegno del dente (65,
69).
La finalita di questo lavoro ¢ la
revisione critica della letteratura
riguardante le relazioni tra fumo
e malattia parodontale, puntando
I'attenzione sul ruolo del fumo
di sigaretta come fattore di ri-
schio e sui meccanismi attraverso
1 quali il fumo interviene nella
patogenesi della malattia paro-
dontale, considerando, altresi, le
sue possibili interferenze sulla
guarigione della ferita, a seguito
della terapia convenzionale.

1. STUDI CLINICI
ED EPIDEMIOLOGICI

Premesso che la placca batterica
¢ unanimemente riconosciuta co-
me il fattore eziologico essenzia-
le, diretto e scatenante, della ma-
lattia parodontale (53, 90) e che
la risposta dell’ospite ¢ determi-
nante per il mantenimento della
salute del parodonto (91), la su-
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scettibilita e la progressione del-
la malattia parodontale possono
essere influenzate negativamen-
te da altri fattori, tra cui il fumo
di sigaretta (21, 29, 36, 54).
L'evidenza clinica di variazioni
nelle condizioni parodontali e
nella risposta tissutale al tratta-
mento terapeutico tra fumatori
¢ non fumatori ha stimolato una
estesa attivita di ricerca.

I primi studi a carattere epide-
miologico risalgono alla fine de-
¢li anni "40.

Dopo aver esaminato ampi grup-
pi di soggetti, Pindborg (71) con-
cluse: che esisteva una correla-
zione tra il consumo di tabacco ¢
la deposizione di tartaro, che il
fumo cra uno dei fattori predi-
sponenti della gengivite ulcero-
necrotica acuta e che il tabacco
poteva avere un effetto intrinse-
co dannoso sui tessuti.
I[nizialmente fu chiara la corre-

lazione fra fumo e gengivite ul-
cerativa necrotizzante acuta (56,
71, 88), mentre vi furono pareri
discordanti circa il ruolo del fumo
di tabacco nell’eziologia della ma-
lattia parodontale. Infatti, se da
una parte diversi studi clinici ed
epidemiologici mettevano in evi-
denza un rapporto tra fumo di
tabacco e malattia parodontale
3,4,20,35,49.72,73,86,87,94),
dall’altra, al contrario, alcuni stu-
di sottolineavano I’assenza tota-
le di effetti del fumo sulle condi-
zioni del parodonto (50, 62).
La generale interpretazione che
prevalse, per molto tempo, tra gli
Autori fu quella che gli effetti del
fumo di sigaretta sul parodonto
fossero indiretti e causati da una
igiene orale inadeguata e da un
considerevole accumulo di plac-
ca e lartaro, pil facilmente rile-
vabili tra 1 fumatori (4, 20, 58, 73,
87).
L'igienc orale meno cfficiente ¢ il
maggior accumulo di placca bat-
terica determinavano cosi, nei fu-
matori, secondo tali osservazioni,
un maggior grado di infiamma-
zione gengivale ed una maggiore
gravita delle lesioni parodontali
destruenti. Infatti quando veni-
vano confrontati gruppi di sog-
getti con la stessa quantita di
placca non risultavano differenze
significative tra fumatori ¢ non
fumatori (72).
La maggior parte di questi primi
studi ¢ stata eseguita utilizzando



indici parodontali molto sogget-
tivi per quantificare il livello di
malattia, quali I'indice parodon-
tale di Russel (85) o l'indice di
malattia parodontale di Ramfjord
(80), inoltre 1 metodi epidemio-
logici e statistici impiegati erano
ancora poco precisi. Per questi
motivi, tali studi vengono oggi
considerati poco significativi (9,
33,61, 84).

Durante I'ultimo decennio, studi
epidemiologici controllati hanno
mostrato I’esistenza di una asso-
ciazione significativa tra fumo di
sigaretta e maggiore perdita di
osso alveolare e di denti, oltre ad
una aumentata prevalenza e se-
verita della parodontite (10-14,
26-31, 36,37, 54, 60, 64, 76).

I dati di tali lavori suggeriscono
che I’effetto del fumo ¢ diretto e
non dovuto semplicemente ad
una scarsa igiene orale ¢ ad un in-
cremento dell’accumulo di plac-
ca nei fumatori.

La quantita di placca e la sua
composizione microbiologica non
sembrano essere diverse se si con-
frontano fumatori e non fumato-
i (7,12, 16-19, 25,31, 57,59, 78,
93, 95).

Recentemente si ¢ osservato che
i fumatori tendono a predomina-
re negli strati socio-economici pil
bassi della popolazione e che lo
standard di igiene orale ¢ corre-
lato con lo stato socio-economico.
Le abitudini di igiene orale non
differiscono tra fumatori ¢ non
fumatori e la compliance verso
un programma di igiene orale ¢
alta nei due gruppi, sempre che i
soggetti appartengano alla stessa
fascia socio-economica (11, 12,
19).

Per quanto concerne la relazione
tra fumo e gengivite ci sono an-
cora oggi pareri ¢ risultati diver-
genti; alcuni studi riportano, in-
fatti, un maggior grado di in-

fiammazione gengivale nei fu-
matori rispetto ai non fumatori
(27, 31, 37), mentre altri non ne
evidenziano differenze significa-
tive (7, 26, 93).

In realta, la maggior parte degli
Autori afferma che esiste una mi-
nore risposta infiammatoria gen-
givale all’accumulo di placca da
parte dei fumatori (10, 13, 17-19,
25,28,74,76); ¢ che la ridotta in-
fiammazione gengivale si mani-
festa in maniera proporzionale
all’aumentare del consumo di si-
garette (28, 706).

Evidenze sempre pill pressanti
indicano che il fumo di sigaretta
costituisce un importante fattore
di rischio per la salute parodon-
tale.

I parametri di malattia, usati in
molti studi per valutare I'entita
della distruzione parodontale in
relazione al fumo di sigaretta so-
no stati il riassorbimento ossco,
osservato radiograficamente, la
profondita di sondaggio delle ta-
sche parodontali e la perdita di at-
tacco clinico.

Nel 1983 Feldman e Coll. (26),
in un’indagine di tipo trasversale,
condotta su 862 volontari, dopo
correzione dei risultati con I'ana-
lisi delle covarianti per eta e tar-
taro, riportarono che tutti i fu-
matori di sigaretta avevano una
minor quantita di placca, un mag-
gior riassorbimento osseo. una
profondita di tasca aumentata e
una pit cospicua deposizione di
tartaro; tali parametri erano stati-
sticamente significativi, rispetto ai
non fumatori, mentre non si evi-
denziavano ditferenze rilevanti
per quanto riguardava l'infiam-
mazione gengivale e la mobilita
dentaria. Inoltre i fumatori di pi-
pa/sigaro, valutati separatamente,
risultavano avere minor coinvol-
gimento parodontale rispetto ai
fumatori di sigaretta.

E necessario puntualizzare che
questo lavoro classificava come
non fumatori anche gli ex-fuma-
tori; ed & probabile che ci6 abbia
portato a degli errori nella valu-
tazione dei risultati finali. Infatti,
come dimostrato in seguito, gli
ex-fumatori presentano condi-
zioni parodontali intermedie tra
quelle evidenziate nei fumatori
e quelle dei non fumatori (14, 30,
31).

Nello stesso anno, Bergstrom e
Floderus-Myred (10), utilizzan-
do completi radiografici endora-
li standardizzati di 164 coppie di
gemelli, ciascuno con diverse abi-
tudini di fumo, evidenziavano una
maggiore perdita di osso alveo-
lare ed un maggior numero di
denti mancanti nei soggetti fu-
matori.

Markkanen e Coll. (63), nel 1985,
esaminando un campione rap-
presentativo della popolazione
adulta finlandese, affermavano
che il fumo influenza leggermen-
te lo stato parodontale e che la
maggior presenza di tasche pa-
rodontali ¢ correlabile alle pre-
carie condizioni di igiene orale. I
dati ottenuti da questo studio pos-
sono essere considerati, a nostro
avviso, poco attendibili in quan-
to il gruppo fumatori compren-
deva anche 1 fumatori di siga-
ro/pipa e il gruppo non fumatori
anche ¢li ex-fumatori; inoltre il
PTNS (Periodontal Treatment
Need System - Johansen e Coll.)
(39), utilizzato come indice di ma-
lattia, risulta poco preciso per una
valutazione parodontale signifi-
cativa.

Preber e Bergstrom (74), in uno
studio condotto su 20 pazienti,
10 fumatori (venti o pil sigarette
al giorno per almeno quindici an-
ni) ¢ 10 non fumatori (ex-fuma-
tori esclusi), con parodontite da
moderata a severa, concludevano
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che nonostante i fumatori aves-
sero un indice di placca (Silness e
Loe) (89) significativamente pilt
elevato, mostravano un numero
medio di siti positivi per sangui-
namento al sondaggio inferiore
rispetto ai non fumatori.

L’anno successivo, gli stessi Au-
tori (17), dopo induzione di una
gengivite sperimentale, ottenuta
sospendendo l’igiene orale per
28 giorni, in un gruppo di 20 stu-
denti parodontalmente sani, ri-
levavano che i fumatori non dif-
ferivano dai non fumatori in
quanto ad accumulo di placca, in
contrasto con lo studio prece-
dente, e che il fumo determinava
una riduzione del numero di siti
positivi al sanguinamento al son-
daggio e della quantita di essu-
dato.

Ricerche eseguite in precedenza,
riguardanti I'influenza del fumo di
sigarctta sulla formazione ¢
sull’accumulo di placca nei fu-
matori, vengono ulteriormente
confermate da questo studio.
Bastian ¢ Waite (7) nel 1978,
Swenson (95) nel 1979, Berg-
strém (16) nel 1981, MacGregor
e Coll. (59) nel 1985 avevano in-
fatti riportato I’assenza di diffe-
renze statisticamente significati-
ve per quanto concerne la quan-
tita di placca batterica accumu-
lata, tra fumatori e non fumatori.
In uno studio successivo, a carat-
tere longitudinale, della durata
di sei anni, Feldman e Coll. (27)
presentavano i risultati, ottenuti
su 483 soggetti esaminati ap-
prossimativamente ogni tre an-
ni. I fumatori di sigaretta ripor-
tavano maggiore perdita di den-
ti nel tempo, inflammazione gen-
givale aumentata e riassorbi-
mento osseo alveolare piu rile-
vante rispetto ai non fumatori. I
fumatori di sigaro/pipa, presi in
esame separatamente, presenta-
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vano aspetti di malattia interme-
di tra i fumatori di sigaretta ed i
non fumatori.

Nello stesso anno, sono stati pub-
blicati altri due lavori che ribadi-
vano ancora una volta come il fu-
mo avesse un effetto negativo di
“per sé€” sui tessuti parodontali,
indipendentemente dal livello di
igiene orale dei fumatori.

Nel primo studio eseguito su 235
musicisti professionisti della
Stockholm Philharmonic Orche-
stras, di cui 72 fumatori, tutti con
un alto standard di igiene orale
(I.P.=0.9) (89), Bergstrom ed
Eliasson (11) constatavano che
’altezza dell’osso alveolare si ri-
duceva significativamente con
I’abitudine al fumo.

Nel secondo studio, gli stessi Au-
tori (12), utilizzando lo stesso
gruppo di soggelti, sottolineava-
no che sia il numero di tasche
considerate patologiche, sia le
profondita di sondaggio erano si-
gnificativamente aumentate in
coloro che fumavano; in media
36 siti con sondaggio superiore
ai 4 mm nei fumatori contro 21,8
siti nei non fumatori. I fumatori
rivelavano inoltre una pit cleva-
ta mobilita dentale e un coinvol-
gimento significativamente mag-
giore delle forcazioni dei pluri-
radicolati. L’analisi regressiva dei
dati indicava che I’effetto com-
binato di placca, eta e fumo era
superiore all’effetto di ciascun
fattore preso singolarmente, re-
stando comunque statisticamen-
te rilevante il contributo negativo
dovuto al fumo di sigaretta.

Nel 1988, Bergstrom e Coll. (18),
in uno studio clinico atto a rile-
vare se il fumo di sigaretta po-
tesse avere una qualche influen-
za sulla reazione vascolare dei
tessuti gengivali in risposta all’ac-
cumulo di placca, dimostravano
che, durante i 28 giorni di so-

spensione delle pratiche di igiene
orale, il numero dei vasi gengi-
vali, evidenziati tramite uno ste-
reomicroscopio, aumentava nel
tempo sia tra i fumatori che tra i
non fumatori, essendo, tuttavia,
inferiore nei primi, a parita di
placca accumulata. L’intensita
della reazione vascolare nei fu-
matori risultava essere circa il
50% di quella osservata nei non
fumatori. Gli Autori spiegavano
la soppressione della normale ri-
sposta infiammatoria gengivale
con I'effetto costrittivo che la ni-
cotina eserciterebbe a livello dei
vasi gengivali, come dimostrato
da Clarke e Coll. (22, 23) in due
studi sperimentali su animale.
Ulteriore indicazione che il fu-
mo di sigaretta costituisce un im-
portante fattore di rischio per la
parodontite ¢ giunta, nel 1989,
da uno studio retrospettivo (13)
eseguito nel reparto di parodon-
tologia della School of Dentistry
di Stoccolma. 1l campione di stu-
dio, 155 soggetti, ¢ stato selezio-
nato solo in base allo stato di ma-
lattia parodontale dei pazienti,
senza conoscerne le abitudini di
fumo, ed un campione rando-
mizzato della popolazione di
Stoccolma ¢ stato utilizzato come
termine di confronto. La percen-
tuale di fumatori sul totale del
campione di studio era del 56%,
significativamente maggiore ri-
spetto alla percentuale di fuma-
tori della popolazione generale
(34%). 1l rapporto tra le proba-
bilita dei fumatori e quelle dei
non fumatori di ammalarsi di pa-
rodontite risultava uguale a 2.5,
sottolineando che il fumo di si-
garetla costituiva un fattore di ri-
schio rilevante.

Nel 1990 Bergstrom (19) confer-
mava che non vi sono differenze,
nell’igiene orale abituale, tra fu-
matori e non fumatori ed evi-






denziava che la compliance ad un
programma di igiene ¢ alta in en-
trambi i gruppi. Concludeva, inol-
tre. che il maggior accumulo di
placca, che si cra rilevato in pas-
sato nei fumatori, era imputabile
allo stato socio-economico € non
all’abitudine al fumo. I fumatori,
infatti, tendono a predominare
nelle fasce socio-economiche pil
basse della popolazione, e la cor-
relazione igienc orale - stato so-
cio-economico puo portare a con-
clusioni erronee non attribuibili al
fumo di per sé.
Sempre nello stesso anno, Da-
nielsen e Coll. (25) riferivano una
minore risposta infiammatoria
gengivale nei fumatori rispetto ai
non fumatori, a seguito della me-
desima quantita di placca accu-
mulata durante 21 giorni di asten-
sione dall'igiene. Gli Autori han-
no interpretato la minor inciden-
za di gengivite nei fumatori come
il riflesso di una ridotta capacita
dell’ospite di rispondere, attra-
verso un processo infiammato-
rio, allo stimolo irritativo indotto
dalla placca batterica.
Goultschin e Coll. (28), in un’in-
dagine pubblicata nel 1990, han-
no confrontato fumatori e non
fumatori utilizzando il Commu-
nity Periodontal Index of Treat-
ment Needs (CPITN) dell’OMS
(2). I risultati mostravano una di-
minuzione dei codici 0 (sestanti
sani) ed 1 (sanguinamento al son-
daggio) all’aumentare del nume-
ro di sigarette fumate al giorno. 11
codice 3 (presenza di tasche da 4
a 5 mm) riportava un aumento
significativo associato al fumo di
sigaretta, cvidente, in special mo-
do, paragonando i non fumatori
con i fumatori di 1-9 sigarette al
giorno. Sebbene il CPITN non
permetta, per le caratteristiche
in sé dell’indice, un’accurata sti-
ma del grado di infiammazione

gengivale o della quantita di tar-
taro, i dati rivelano un’associa-
zione significativa tra fumo e ne-
cessita di trattamento parodon-
tale ed indirettamente confer-
mano l'influenza negativa del fu-
mo di sigaretta sulle condizioni
parodontali.

[1 fumo di sigaretta e il riassorbi-
mento osseo alveolare sono stati
esaminate da Bergstrom e Coll.
(14) in un gruppo omogeneo di
210 igienisti dentali, di cui il 30%
era fumatore, il 32% ex-fumato-
re ed il 38% non fumatore. La
perdita di osso interprossimale
risultava essere significativamente
maggiore nei fumatori rispetto ai
non [umatort; inoltre, tale valore
aumentava, all’interno del grup-
po fumatori, al crescere della
quantita e del tempo di esposi-
zione al fumo. Gli ex-fumatori
evidenziavano livelli di distru-
zione ossea intermedi rispetto ai
fumatori abituali ed ai non fu-
matori, sottolineando che la so-
spensione dell’abitudine al fumo
puo apportare significativi bene-
fici.

Questo studio offre 'opportunita
di valutare il fumo di sigaretta
come unica discriminante, essen-
do l'eta, I'educazione, il sesso e
I'igiene orale omogenee: tuttavia
I’'uso di tecniche radiografiche
non standardizzate puo rendere i
risultati non comparabili con stu-
di precedenti (10).

Haber ¢ Coll. (30) nel 1992, in
uno studio caso-controllo, hanno
confrontato la prevalenza di fu-
matori tra pazienti in terapia pa-
rodontale (caso) e pazienti in te-
rapia dentale generale che non
avevano riportato trattamenti pa-
rodontali precedenti (controllo).
La frequenza di fumatori ed ex-
fumatori di sigaretta nel gruppo
con parodontite severa o mode-
rata (pitt o meno 50% di perdita
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ossca) era superiore rispetto a
quella del gruppo in trattamento
dentale generale. La prevalenza
di fumatori abituali nel sotto-
gruppo con parodontite severa
cra del 69%, mentre quella nel
sottogruppo con parodontite mo-
derata era del 40%, suggerendo
un’associazione tra fumo ¢ au-
mento della severita di malattia.
Le differenze tra fumatori e non
fumatori, in termini di perdita os-
sea, erano pil evidenti nelle re-
gioni mascellari e mandibolari
anteriori, in accordo con lo studio
precedente di Preber ¢ Bergstrom
(76) del 1986.
Gli ex-fumatori avevano mag-
giori probabilita di appartencere al
gruppo in terapia parodontale ri-
spetto ai non fumatori. Questo
dato, secondo gli Autori, potreb-
be essere dovuto alla probabilita
che la parodontite sia insorta ne-
¢li ex-flumatori mentre erano fu-
matori, oppure che gli effetti bio-
logici del fumo possano persiste-
re per un dato periodo di tempo
dopo aver smesso di fumare.
L associazione tra diagnosi paro-
dontale ed una serie di fattori di
rischio ¢ stata studiata, in un
gruppo di 1783 pazienti. da Hor-
ning e Coll. (36) in un’ampia in-
dagine trasversale. L'eta del cam-
pione andava dai 13 agli 84 anni,
e 1 fumatori abituali erano il 39%
della popolazione totale. 11 46%
del gruppo con parodontite mo-
derata o avanzata ¢ il 37% del
eruppo con gengivite o parodon-
tite incipiente era costituito da
fumatori. L’analisi statistica dei
risultati indicava che il fumo di si-
garetta, insieme ad eta, sesso e
razza, rappresentava un impor-
tante fattore di rischio, essendo si-
gnificativamente associato a pa-
rodontite moderata o avanzata.
Un altro lavoro interessante, ese-
guito da MacFarlane e Coll. (57)
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nel 1992, esaminava l’associazio-
ne tra fumo di sigaretta e paro-
dontite refrattaria. L’'indagine
coinvolgeva 31 pazienti della Gra-
duate Clinic in Periodontology
dell’Universita del Minnesota,
con una igiene orale da buona ad
eccellente, 1 quali riportavano
persistente fallimento del tratia-
mento terapeutico parodontale
(terapia eziologica + chirurgica
+ antibiotica). I risultati degli
esperimenti di laboratorio indi-
cavano che la funzione dei leu-
cociti polimorfonucleati periferi-
ci di tali pazienti era compro-
~messa. Inoltre da uno studio re-
trospettivo ¢ risultato che il 90%
di tali pazienti fumava corrente-
mente, contro il 21 % della popo-
lazione generale del Minnesota.
La piccola percentuale di non fu-
matori nel campione di studio
non consentiva un confronto
statistico per la variabile fumo di
sigaretta. D’altra parte rimane-
va importante il dato che, tra i
soggetti con parodontite refrat-
taria, i fumatori mostravano una
prevalenza 4.5 volte superiore ri-
spetto a quella della popolazione
gencrale.

Nello stesso anno, Bergstrom e
Blomlof (15), in uno studio di 56
casi di parodontite refrattaria, ri-
portavano che I'86% dei pazien-
ti faceva uso di derivati del ta-
bacco. Gli Autori constatavano
che altri fattori esaminati, come la
presenza di malattie sistemiche, la
compliance e I'uso di farmaci,
erano di minore importanza ri-
spetto al fumo di tabacco. Con-
cludevano, cosi, sottolineando la
forte associazione fra fumo e pa-
rodontite refrattaria.

Locker e Leake (54), nel 1993
hanno esaminato un campione
randomizzato di 624 soggetti
adulti allo scopo di evidenziare i
possibili fattori di rischio per ma-
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lattia parodontale. Gli ex-fuma-
tori e 1 fumatori abituali mostra-
vano una perdita di attacco pil
cospicua rispetto a quelli che non
avevano mai fumato. I fumatori
riportavano una media percen-
tuale di siti con perdita di attac-
co severa (superiore ai 3,83 mm)
del 34%, rispetto al 16% dei non
fumatori. Accordando 1 risultati
per eta e status socio-economi-
co, il rapporto tra le probabilita di
fumatori e non fumatori di subi-
re una perdita di attacco risulta-
va uguale a 2.9.

Haber e Coll. (31), nel 1993, esa-
minando il ruolo del fumo di si-
garetta quale fattore di rischio
per parodontite, in due gruppi di
studio, rispettivamente costituiti
da soggetti in buona salute gene-
rale ¢ da diabetici compensati,
hanno riferito che la percentuale
di pazienti affetti da parodontite
risultava superiore tra i fumatori
abituali rispetto ai non fumatori
ed aumentava con il numero di si-
garette fumate al giorno e con
I’eta. Gli ex-fumatori mostravano
valori intermedi di prevalenza tra
fumatori e non fumatori; inoltre,
1 fumatori esibivano una piu alta
percentuale di siti positivi per
sanguinamento al sondaggio e
per suppurazione. Questo studio,
pur in contraddizione con studi
precedenti (17, 19, 28, 74) ri-
guardanti il sanguinamento al
sondaggio, come misura del gra-
do di infiammazione gengivale
nei fumatori, conferma il ruolo
del fumo di sigaretta come im-
portante fattorc ambientale di ri-
schio.

Stoltenberg e Coll. (93), nello
stesso anno, ribadivano ’esisten-
za di una correlazione significa-
tiva tra fumo ¢ segni di malattia
parodontale. A parita di sesso,
eta, placca ¢ tartaro la probabilita
di averc una profondita di son-

daggio superiore ai 3,5 mm risul-
tava 5,3 volte maggiore nei fu-
matori rispetto ai non fumatori.
Uno studio, pubblicato recente-
mente da Bergstrom e Preber (9),
ha esaminato le condizioni paro-
dontali di due popolazioni di sog-
getti, simili per standard di igiene
orale e per livello di educazione,
comparando i risultati di due stu-
di trasversali eseguiti a distanza di
dieci anni uno dall’altro, il primo
nel 1982 ed il secondo nel 1992.
Il confronto dei due studi ha ri-
velato che, nonostante le profon-
dita di sondaggio delle tasche sia-
no diminuite, nell'intervallo di
tempo, sia tra i pazienti fumato-
11 che tra quelli non fumatori, la
prevalenza di fumatori tra gli in-
dividui con parodontiti severe
(pitt di 25 siti con profondita di
sondaggio superiore ai 4 mm) € ri-
masta la stessa o addirittura au-
mentata. I risultati non possono
avere valore significativo, in
quanto non si tratta di uno studio
longitudinale; in ogni caso con-
fermano la tendenza che il fumo
di sigaretta, indipendentemente
dal tempo e dai metodi di misu-
ra, ¢ associato negativamente al-
le valutazioni di malattia.
Levidenza di un’associazione tra
fumo e parodontiti ad esordio
precoce, recentemente riportata
da Koertge e Coll. (46) in uno
studio controllato che ha rilevato
una maggior prevalenza di fu-
matori tra i pazienti affetti da pa-
rodontite giovanile generalizzata,
sottolinea il ruolo del fumo di si-
garetta quale influente co-fattore
nell’eziopatogenesi di tale ma-
lattia.

Nel 1994, Grossi e Coll. (29), in
uno studio trasversale condotto
su 1426 persone dai 25 ai 74 anni,
riportavano una forte associazio-
ne tra fumo e perdita di attacco,
con un aumento del rischio pro-




porzionale all’aumentare del nu-
mero di sigarette fumate al gior-
no ¢ alla durata dell’abitudine,
confermando che la risposta pa-
rodontale al fumo ¢ dose-dipen-
dente.

Machtei e Coll. (60), sempre nel
1994, hanno valutato, longitudi-
nalmente, la possibile correlazio-
ne (ra malattia parodontale ed
alcuni importanti indicatori di ri-
schio in un gruppo di 79 soggetti
con parodontite cronica dell’adul-
Lo osservati, ogni tre mesi per un
periodo di un anno, sia da un pun-
to di vista clinico che microbio-
logico. I dati finali indicano che la
presenza in sede subgengivale di
Bacteroides forsythus ¢ 1’abitudi-
ne al fumo di sigaretta possono
essere considerati effettivi fatto-
ri di rischio.

L’associazione tra fumo di siga-
retta e distruzione parodontale
rimane significativa a prescinde-
re dall’eta, come dimostrato da
Linden e Mullally (51) in uno stu-

dio condotto su pazienti giovani
adulti (20-33 anni).

Una recente indagine, che com-
pleta i dati epidemiologici gia esi-
stenti, ¢ stata pubblicata da Mar-
tinez-Canut e Coll. (64) nel 1995.
Lo studio valutava I'influenza del
fumo sulla severita della malattia
parodontale, quantificando, nel-
lo stesso tempo, I'entita di tale
influenza in proporzione al con-
sumo medio di tabacco. I risulta-
ti mostravano un incremento
statisticamente significativo di
tutte le misurazioni effettuate per
i fumatori di 11 o pil sigarette al
giorno, mentre non si rilevavano
differenze tra non fumatori e fu-
matori di 1-10 sigarette al giorno.
Quest’'ultimo dato potrebbe es-
sere stato influenzato dal fatto
che nel gruppo dei non fumatori
erano compresi anche ex-fuma-
tori, che potrebbero aver modifi-
cato il grado di coinvolgimento
parodontale del gruppo. Rimane
comungque accertato il ruolo del

fumo di sigaretta quale impor-
tante fattore di rischio.

Ad eccezione dei lavori di Feld-
man e Coll. (27) e di Matchei ¢
Coll. (60), gli studi epidemiologici
presi in rassegna sono a caratte-
re trasversale. Al contrario, I'iden-
tificazione dei fattori di rischio
richiederebbe studi epidemiolo-
gici a carattere longitudinale che,
per tempo ¢ costi non vengono in-
trapresi con facilita (54). Conse-
guentemente i markers di rischio
sono stati desunti, su base teori-
ca, dagli studi trasversali, benché
la relazione causa-effetto non
possa essere dimostrata inequi-
vocabilmente attraverso tali mo-
delli. In ogni caso i risultati otte-
nuti da molti degli studi trasver-
sali citati assumono di per sé€ un
valore rilevante, in quanto pos-
sono indicare quali fattori di ri-
schio siano importanti, la loro re-
lativa influenza ed il loro valore
predittivo totale (38) (tabelle I ¢
I0).

TABELLA | - STUDI CLINICI MAGGIORMENTE SIGNIFICATIVI RIGUARDANTI UINFLUENZA DEL FUMO
SULLACCUMULO DI PLACCA E SULLA RISPOSTA GENGIVALE

Autori N. Sospensione Accumulo Infianumaz.
pazienti igiene di placea gengivale
fum. non orale fum. non fum. non
Bastian e Waite (1978) 10 10 10 2,01° 1,79° 0,51°° . 10;54°°
+ + + +
0,09 0,10 0,07 0,06
Bergstrom e Preber (1986) 10 10 28 48%# 55%%# 12%%*  37%
56 % 53%7# 45,59 9849
Bergstrom e Coll. (1988) 8 8 28 * * + +
5% 7% 7,50% * 118.23*
1,81° 1,759 027°% - 0.55*
Danielsen e Coll. (1990) 12 21 21 + + + +
0,14 0,19 0,19%  0,30%

°[.P. Silness e Loe 1964

* diff. stat. signif.

#1in % della superficie dentale
°oF G. Lde e Silness 1963 § % media siti con sanguinamento al sondaggio
O n. di vasi sanguigni di una porzione di gengiva vestibolare
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2. STUDI BATTERIOLOGICI
ED IMMUNOLOGICI

Diversi studi sperimentali sono
stati eseguiti, in anni recenti, nel
tentativo di dare una spiegazione
alle modificazioni indotte, sul pa-

rodonto, dal fumo di tabacco.
Bisogna premettere che ['esatto
meccanismo patogenetico, con il
quale il fumo di sigaretta eserci-
ta la sua influenza negativa sui
tessuti parodontali, rimane, an-
cora 0ggi, poco conosciuto.

Questo non deve sorprendere, vi-
sta la moltitudine di sostanze pre-
senti nel fumo di sigaretta, e con-
siderando che ciascuna di queste
ha potenzialmente effetti tossici
sul tessuti, che possono influen-
zare 1 meccanismi di risposta im-

TABELLA Il - STUDI TRASVERSAL MAGGIORMENTE SIGNIFICATIVI RIGUARDANTI LASSOCIAZIONE

FUMO-MALATTIA PARODONTALE

Media N. medio di Distanza % media
N. profondita siti con giunzione altezza Indice
Autori pazienti di profondita amel.-cem.  cresta ossea di
sondaggio di sondaggio cresta ossea  interpros- placca #
+ d.s. sup. ai 4 mm interpros- simale
+d.s. simale +d.s.
fum. non ex fum. non fum. non ex fum. non ex fum. non fum. non
Preber
e Coll. (1986) 135> 98 no 417 378 / / / / / / / 149 142
+ + + +
0.86% (0.74* 048 056
Bergstrom
e Coll. (1987a) 76 166 no 2,59 236 360 218 / / / / / 09 0387
+ + + + + +
0.06% 0,03*% 3,46% 1,79* 0,04 0,04
Bergstrom
e Coll. (1987h) 72163 no / / / / / / / 779 823 090 087
+ + + +
1.26% 0.58* 0,04 0,04
Bergstrom
(1989) 75 59 no /327 212/ / / / 1,1 1.0
+ + + +
2.21%2.34% 0,08 0,07
Bergstrom
e Coll. (1991) 63 80 67 / / / / /171 145 1,55 / / 028 033
+ + % + +
0,08% 0,04%0,05* 0.03 0,04
Haber
e Coll. (1992) 58§ 49 8 J /353 214 223 / / / / / /
+ + +
17.4% 13,7% 14,9%
Stoltenberg
e Coll. (1993) 63 126 no 3,12 294 / / / / / / / / /
+ +
0.5% 0,4%
# Silness e Loe (1964) * diff. stat. signif. °in percentuale
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munitaria sia localmente sia in
maniera sistemica (9, 33, 61).

I1 fumo di tabacco consiste di una
fase gassosa comprendente mo-
nossido di carbonio, nitrogeno,
ossigeno ¢ biossido di carbonio e
di una fase particolare composta
da nicotina, acqua ed idrocarbu-
ri aromatici policiclici (66).

Il potenziale meccanismo pato-
genetico del fumo di sigaretta as-
sociato a parodontite comprende
I'immunosoppressione, il dan-
neggiamento delle funzioni delle
cellule dei tessuti molli, e I'alte-
razione della funzionalita delle
cellule ossee (33).

[’evidenza che 1 fumatori risul-
tano avere minimo sanguina-
mento gengivale (17,19, 28, 74),
e minima inflammazione (13, 25,
76), supporta I'ipotesi che il fumo
eserciti un effetto locale. Inoltre,
il ritrovamento, nei fumatori, di
una pil elevata profondita di son-
daggio nei settori mascellari e
mandibolari anteriori (30, 76), ri-
spetto ai non fumatori, sembra
sottolineare questa influenza.
Draltra parte, altri studi (45, 47,
48, 57) riportando una compro-
missione dei neutrofili periferici
cd orali, o una riduzione della
produzione di anticorpi associata
al fumo di sigaretta (8, 32), non ne
escludono una sua azione siste-
mica.

E noto come con "accumulo di
placca, durante un periodo di so-
spensione dell’igiene orale, si de-
terminino delle modificazioni si-
gnificative della micro-flora bat-
terica, con un incremento delle
forme filamentose, vibrioni e spi-
rochete a discapito della compo-
nente coccoide Gram-positiva,
predominante nclle prime fasi
(59).

Il ritrovamento di grosse quantita
di placca e tartaro, riportato dai
primi studi epidemiologici (4, 20,

71, 87) nci fumatori, ha portato i
ricercatori a pensare che il fumo
potesse, in qualche modo, in-
fluenzare anche la qualita della
placca.

Kenney e Coll. (44), atfermavano
che il fumo potessc causare una
riduzione del potenziale di ossido-
riduzione della regione gengiva-
le ed essendo questo un indice di
anaerobiosi del cavo orale, favo-
rire la selezione batterica, deter-
minando un aumento delle forme
anaerobie. Tuttavia, gli Autori
non avevano trovato differenze
significative, all’esame culturale,
tra le proporzioni di acrobi e
anaerobi di fumatori e non fu-
matori.

Studiando la formazione e lo svi-
luppo di placca nei fumatori e nei
non fumatori, Bastian e Waite
(7),nel 1978, durante un periodo
di sospensione delle pratiche di
igiene orale della durata di 10
giorni, evidenziavano l'assenza
di variazioni nelle percentuali di
batteri Gram-positivi e Gram-ne-
gativi presenti nei due gruppi.
Preber ¢ Coll. (78), nel 1992, ri-
prendendo I'ipotesi che specifici
batteri parodontopatogeni pos-
sano cssere responsabili della pit
accentuata distruzione parodon-
tale nei fumatori, hanno con-
frontato 83 fumatori e 62 non fu-
matori con parodontite cronica
avanzata alla ricerca di eventua-
li differenze nella presenza di tre
batteri associati comunemente
alla malattia: Actinobacillus ac-
tinomicetemcomitans; Porphyro-
monas gingivalis ¢ Prevotella in-
termedia.

I risultati mostravano che non
c’erano differenze significative,
tra fumatori ¢ non fumatori, nel-
la conta batterica totale e nella
frequenza relativa di soggetti po-
sitivi per ciascuna delle tre specie
batteriche studiate.

Questi dati sono stati riconfer-
mati successivamente da Stol-
tenberg e Coll. (93), nel 1993, i
quali hanno dimostrato che fu-
matori e non fumatori non diffe-
riscono per presenza, prevalen-
za relativa o diversa combinazio-
ne di microorganismi paro-
dontopatogeni. Rispetto allo stu-
dio precedente, Stoltenberg e
Coll. hanno esteso la ricerca mi-
crobiologica includendo nell’esa-
me batteriologico anche il Fuso-
bacterium nucleatum ¢ | Eikenel-
la corrodens. Lo studio ha rive-
lato, inoltre, che delle variabili
esaminate quattro (fumo, A. ac-
tinomicetemcomitans, P. interme-
dia, E. corrodens) erano statisti-
camente associate a presenza di
parodontite severa (profondita
di sondaggio superiore ai 3.5
mm). Tuttavia, il fumo rappre-
sentava I'indicatore di rischio pil
rilevante per parodontite severa
piuttosto che la presenza di uno
dei cinque batteri comunemente
associati.

Uno studio recente (98), condot-
to su larga scala, riporta una si-
gnificativa associazione tra fumo
e alti livelli di batteri paro-
dontopatogeni. In particolare, i
fumatori sembrerebbero differi-
re dai non fumatori per la pre-
senza di alti livelli di Bacteroides

forsythus, non analizzata dagli

studi precedenti (78, 93).
Le cellule che per prime entrano
in funzione nella risposta difen-
siva contro la placca batterica so-
no i granulociti polimorfonucleati
neutrofili (PMN) che, richiamati
da opportuni stimoli (chemiotas-
si), giungono a livello dei tessuti
molli del solco gengivale oppo-
nendosi alla penetrazione dei bat-
teri e dei loro prodotti (3, 52).
Qualsiasi alterazione qualitativa
o quantitativa di tali cellule de-
termina l'ingresso delle endotos-
B 8 R b A S A A e
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sine e dei batteri nei tessuti pa-
rodontali, che vengono, cosi, ra-
pidamente distrutti (97).

I1 fumo nella sua interezza o nel-
la sua fase gassosa potrebbe in-
durre una inibizione del 50% o
pit della funzione dei leucociti
polimorfonucleati orali (84).
Kenney e Coll. (1977) (45) hanno
analizzato I'effetto del fumo di
tabacco sulla funzionalita dei leu-
cociti polimorfonucleati preleva-
ti dal cavo orale di fumatori e
non fumatori. I risultati suggeri-
vano che la mobilita e I"attivita fa-
gocitaria dei PMN orali erano
compromesse nel fumatori, an-
che dopo aver fumato una sola
sigaretta.

In maniera simile, Kraal e Coll.
(1977) (47) dimostravano che la
chemiotassi e la migrazione dei
PMN orali risultava deficitaria in
seguito all’applicazione di una so-
luzione di fumo di sigaretta sul
margine gengivale di animali da
esperimento. Il tasso aumentato
di migrazione dei PMN orali as-
sociato a inflammazione, inoltre,
risultava anch’esso compromesso
quando la gengiva veniva esposta
alla soluzione di fumo di sigaret-
ta.

Nel 1979, Kenney ¢ Kraal (48)
riportavano I'esistenza di una al-
terazione transitoria e subitanea
dell’attivita chemiotattica dei
PMN periferici, prelevati da sog-
getti fumatori, che si manifestava
in ciascun paziente dopo aver fu-
mato una sola sigaretta. A diffe-
renza dei PMN orali, non sono
state rilevate alterazioni della fa-
gocitosi dei PMN periferici dei
fumatori.

Modificazioni delle concentra-
zioni salivari di IgA secretoria as-
sociate a fumo di sigaretta sono
state evidenziate da Bennet ¢
Reade (8) in uno studio pubbli-
cato nel 1982. I risultati indica-
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vano una depressione statistica-
mente significativa delle concen-
trazioni di IgA. secretoria tra i fu-
matori veterani; mentre i [uma-
tori piu recenti riportavano va-
lori delle concentrazioni di IgA si-
mili a quelle dei non fumatori.
Clarke e Coll. (1981, 1984) (22,
23), in due studi eseguiti su ani-
mali da esperimento, dimostra-
vano come l'infusione intrava-
scolare di nicotina causasse una
severa diminuzione del flusso san-
guigno gengivale. Il dosaggio di
nicotina usato poteva essere pa-
ragonato alla concentrazione ri-
scontrabile in un fumatore di pe-
so medio. L'entita del flusso san-
guigno gengivale veniva calcola-
ta da uno strumento che rilevava
le variazioni di temperatura all’in-
terno del solco. Dopo I'infusio-
ne della nicotina si assisteva ad un
brusco aumento del flusso san-
guigno che, tuttavia, diminuiva
immediatamente portandosi a va-
lori al di sotto di quelli iniziali. La
vasocostrizione gengivale persi-
steva per un periodo pitt 0 meno
lungo dopo la somministrazione
dinicotina. Gli Autori conclude-
vano che I'ischemia della gengiva
marginale, indotta dalla nicotina,
poteva alterare I'equilibrio ospi-
te-parassita, compromettendo la
qualita della risposta infiamma-
toria.

Risultati discordanti, con i ritro-
vamenti di Clarke e Coll., circa gli
cffetti del fumo di sigaretta sul
flusso sanguigno gengivale, sono
stati ottenuti da Baab e Oberg
(6) in uno studio condotto sull'uo-
mo, pochi anni dopo.

L’indagine prevedeva di analiz-
zare gli effetti acuti del fumo di si-
garetta sul flusso sanguigno del-
la gengiva di giovani fumatori pa-
rodontalmente sani. I flusso san-
guigno gengivale veniva registra-
to con una sonda laser Doppler a

fibre ottiche inserita nel solco.
Oltre al flusso sanguigno gengi-
vale furono anche monitorate: la
pressione sanguigna, la frequen-
za cardiaca e il flusso sanguigno
sistemico. Il flusso sanguigno gen-
givale, durante il fumo, aumen-
tava in media del 25,4% al di so-
pra dei valori di riposo, rimanen-
do relativamente alto durante i
primi 5 minuti dopo (17,6%). Il
flusso sanguigno sistemico dimi-
nuiva leggermente, raggiungen-
do il suo punto piu basso (-5,2%)
durante 1 primi 5 minuti di recu-
pero. Il fumo aveva fatto innal-
zarc la pressione sanguigna sia
sistolica sia diastolica. La fre-
quenza cardiaca seguiva lo stesso
andamento passando da una me-
dia di 59.6 a 86 battiti al minuto;
rimaneva elevata per 1 primi 5
minuti dopo aver fumato e ritor-
nava, lentamente, verso 1 livelli
iniziali.

I fumo di sigaretta causava, quin-
di, un aumento significativo del-
la circolazione gengivale umana,
che veniva attribuito dagli Auto-
ri agli effetti sistemici della nico-
tina. La nicotina, infatti, stimo-
lerebbe il rilascio di catecolamine
dalle terminazioni nervose sim-
patiche e dai tessuti cromaffini ¢
il rilascio di vasopressina e neu-
rofisina dalla parte posteriore
dell'ipofisi. Gli effetti sito-speci-
fici del fumo sul flusso sanguigno
st spiegherebbero proprio attra-
verso le complesse risposte agli
ormoni vasoattivi rilasciati, che
causerebbero vasocostrizione
periferica e vasodilatazione cen-
trale (innalzamento della fre-
quenza cardiaca e della pressione
sanguigna) a causa del diverso
numero di recettori alfa e beta-
adrenergici presenti in ogni tes-
suto. 1l flusso sanguigno, quindi,
durante il fumo, aumenterebbe
significativamente verso la testa e




diminuirebbe drasticamente alla
periferia, in modo da assicurare
sempre un apporto costante al
cervello.

Johnson e Coll. (40, 41), in due
studi eseguiti su animale, ripor-
tavano ulteriori valutazioni circa
gli effetti della nicotina sui capil-
lari della mucosa orale e sul {lus-
so sanguigno gengivale, ribaden-
do i risultati ottenuti da Baab e
Oberg (6) sull’'uomo.

Le differenze nella tecnica di mi-
surazione del flusso, nei soggetti
di esperimento, nella via di som-
ministrazione ¢ nel tempo di
esposizione alla nicotina potreb-
bero giustificare 1 risultati con-
trastanti, circa gli effetti del fumo
sulla circolazione gengivale, ri-
scontrati dai diversi studi (6, 22,
23,40, 41).

Raulin e Coll. (83) hanno preso in
esame l'effetto della nicotina
sull’attacco dei fibroblasti a su-
perfici radicolari umane non af-
fette da patologia. I fibroblasti,
prelevati da tessuto neonatale ed
incubati con sezioni di radici au-
toclavate a diverse concentrazio-
ni di nicotina, aderivano e cre-
scevano sulle superfici radicolari
in maniera disordinata, con di-
sposizione caotica e cellule so-
vrapposte. Al microscopio elet-
tronico a scansione i fibroblasti
esposti alla nicotina non sembra-
vano aderire intimamente alle su-
perfici radicolari. Gli Autori con-
cludevano che la capacita della
nicotina di alterare in vitro
'orientamento ¢ 1'adesione dei
fibroblasti sulla superficie radi-
colare potrebbe manifestarsi an-
che in vivo, rendendo i fumatori
pilt suscettibili al danno paro-
dontale e meno sensibili alle pro-
cedure volte a produrre nuovo
attacco.

L'utilizzo di criteri di valutazione
esclusivamente morfologici € non

quantitativi o qualitativi, e di fi-
broblasti prelevati da tessuti neo-
natali, con possibile comporta-
mento differente rispetto a cellule
di origine parodontale prove-
nienti da soggetti adulti, rende
questo studio poco significativo
(34, 70).

Le concentrazioni di cotinina,
principale metabolita della nico-
tina, nei fluidi biologici possono
essere usate per stabilire 'assun-
zione di nicotina. Nel 1989 Mc-
Guire e Coll. (66) dimostravano
la presenza di cotinina e nicotina
nella saliva ¢ nel fluido crevico-
lare di fumatori con parodontite
cronica dell’adulto. Rimane da
chiarire se vi sia una qualche re-
lazione tra la presenza di tali so-
stanze nella saliva e nel fluido
crevicolare e 'Taumentata suscet-
tibilita e severita di malattia pa-
rodontale nei fumatori.

Hanes e Coll. (34) recentemente,
partendo dall’ipotesi che le fun-
zioni alterate dei fibroblasti pos-
sano essere imputabili a un lega-
me nicotina-membrana cellulare
0 a un disturbo del metabolismo
in seguito ad alti livelli intracel-
lulari di nicotina, hanno dimo-
strato che i fibroblasti, ottenuti
da biopsie di connettivo gengi-
vale di pazienti con parodontite
cronica dell’adulto, legano la ni-
cotina e che il legame non ¢ spe-
cifico; hanno mostrato, inoltre,
che I’assunzione ¢ contlinua, rag-
giungendo livelli intracellulari
molto alti, e che la nicotina viene
rilasciata molto lentamente, ap-
parentemente non metabolizzata.
1l rilascio, inoltre, avverrebbe at-
traverso vescicole intracellulari,
specificatamente prodotte o me-
no, a cui la nicotina sembrerebbe
associarsi, rivelando un possibile
legame intracellulare che po-
trebbe interagire con le normali
funzioni cellulari dei fibroblasti.

L effetto immunosoppressivo del
fumo & stato recentemente stu-
diato da MacFarlane ¢ Coll. (57),
in uno studio su 31 pazienti con
parodontite refrattaria e su 12
soggetti di controllo parodontal-
mente sani. La popolazione con
parodontite refrattaria ¢ stata esa-
minata per la presenza di cven-
tuali deficit della funzione dei
leucociti polimorfonucleati siste-
mici. La parodontite refrattaria
veniva definita come persistente
insuccesso del trattamento con-
venzionale (terapia eziologica e
chirurgica) e del trattamento an-
tibiotico. I leucociti polimorfo-
nucleati sistemici dei pazienti con
parodontite refrattaria riporta-
vano un’attivita fagocitaria signi-
ficativamente ridotta rispetto a
quelli dei soggetti controllo, men-
tre non si evidenziavano diffe-
renze di rilievo riguardo la loro
capacita di migrazione, in con-
trasto con gli studi precedenti (45,
47). Lanalisi microbiologica di
un sottogruppo di soggetti con
parodontite refrattaria non rive-
lava la prevalenza significativa di
nessuna specie batterica partico-
lare, sebbene la quantita di Pre-
votella intermedia fosse elevata. 11
rilievo retrospettivo che il 90%
dei pazienti con parodontite re-
frattaria era fumatore abituale,
evidenziava un’associazione tra
fumo, parodontite refrattaria e
alterazione della funzione dei
neutrofili, suggerendo che tale al-
terazione potesse essere alla ba-
se dell’aumentata suscettibilita

dei fumatori alla parodontite.
Leffetto del fumo di sigaretta sui
livelli sierici anticorpali di im-
munoglobulina G (IgG) verso
batteri parodontopatogeni ¢ sta-
to, recentemente, rilevato da uno
studio di Haber e Coll. (32), su
pazienti diabetici e non diabetici.
1 livelli sierici di 1gG verso cellu-
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le batteriche formalinizzare (Ac-
tinobacillus actinomicetemcomi-
tans, Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas gingivalis, Pre-
votella intermedia e Wolinella rec-
ta) sono stati determinati attra-
verso test immunoassorbenti
standard (ELISAs). I fumatori
abituali riportavano percentuali
di risposta anticorpale inferiori
rispetto a chi non aveva mai fu-
mato. L’analisi regressiva indica-
va un’associazione significativa
tra fumo e basso livello di rispo-
sta anticorpale alla P, intermedia
¢ al F nucleatum, suggerendo
un’alterazione dello status anti-
corpale verso questi microorga-
nismi nei fumatori.

Nel 1993, McLaughlin e Coll. (67)
hanno valutato gli effetti imme-
diati del fumo di sigaretta sul flui-
do crevicolare, prendendo in esa-
me 17 volontari, che fumavano
regolarmente dalle S alle 20 si-
garette al giorno e che non mo-
stravano scgni di coinvolgimento
parodontale. Il fluido crevicolare,
registrato con il Periotron 6000®,
subiva un incremento da 2 a 4
volte rispetto ai livelli basali do-
po aver fumato una sigaretta;
scendeva, poi, bruscamente sotto

i livelli di riposo nel periodo im-
mediatamente successivo. Non si
evidenziavano variazioni di {lus-
so in base all’eta, sesso o consu-
mo abituale di tabacco.

Uno studio riguardante gli effet-
ti della nicotina sulla moltiplica-
zione ¢ I'attacco dei fibroblasti
gengivali in vitro ¢ stato portato
a termine, nello stesso anno, da
Peacock e Coll. (70). I fibroblasti
sono stati ottenuti da biopsie gen-
givali di pazienti sottoposti a chi-
rurgia parodontale. Le concen-
trazioni di nicotina utilizzate era-
no paragonabili a quelle riscon-
trabili nel siero di fumatori. Il nu-
mero di cellule che aderivano al
substrato, cosi come la loro mol-
tiplicazione, venivano influenza-
ti in maniera significativa da bas-
se concentrazioni di nicotina che
avevano un forte effetto stimo-
lante; alte concentrazioni non de-
terminavano, invece, variazioni
rilevanti, rispetto a colture di con-
trollo. Inoltre gli effetti della ni-
cotina sembravano persistere do-
po la sua rimozione. Questo stu-
dio non conferma i precedenti ri-
sultati ottenuti da Raulin e Coll.
(83), i quali rilevavano alterazio-
ni strutturali € minor capacita di

TABELLA I - POSSIBIL MECCANISMI DI INFLUENZA DEL FUMO
SULLA PATOGENESI PARODONTALE

(Kenney e Coll.,
Stoltenberg e Coll., 1993)

® Assenza di differenze nella composizione microbiologica della placca
1975; Bastian e Waite, 1978; Preber ¢ Coll.,

1992;

® Alterazioni funzionali dei PMN orali ¢ periferici (Kenney ¢ Coll., 1977;
Kraal e Coll.,, 1977; Kenney & Kraal 1979; Mac-Farlane e Coll., 1992)

¢ Coll., 1993)

@ Modificazioni della risposta anticorpale (Bennet & Reade 1982; Haber

@ Variazioni del flusso sanguigno gengivale (Clarke e Coll., 1
1985; Baab e Oberg 1987; Johnson e Coll.,

981; 1984,
1989, 1991)

Hanes e Coll.,

@ Alterazioni strutturali e funzionali dei fibroblasti (Raulin e Coll., 1988;
1991; Peacock ¢ Coll., 1993)
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attacco dei fibroblasti esposti al-
la nicotina.

Ulteriori studi a carattere multi-
disciplinare sono necessari affin-
ché si faccia chiarezza sul ruolo
del fumo di sigaretta nel proces-
so patogenetico parodontale, ben-
ché venga evidenziata da tutti gli
studi revisionati (tabella I1I) una
qualche forma di interazione.

3. EFFETTI DEL FUMO
DI SIGARETTA SULLA
TERAPIA PARODONTALE

Le osservazioni fin qui riportate
suggeriscono che I’abitudine al
fumo di sigaretta rappresenti una
condizione di rischio considere-
vole per lo sviluppo della malat-
tia parodontale; studi recenti sot-
tolincano che essa interferisca an-
che nelle possibilita di guarigione
dopo trattamento parodontale.
Sebbene nel 1982 Ramfjord e
Coll. (82) abbiano riportato Ias-
senza di variazioni significative,
nei risultati del trattamento pa-
rodontale, tra fumatori e non fu-
matori, la limitatezza dei dati non
consente il confronto con gli stu-
di piu attuali.

Modificazioni della profondita di
sondaggio dopo terapia paro-
dontale non chirurgica sono sta-
te studiate in 75 pazienti, 40 dei
quali forti fumatori, da Preber e
Bergstrom (75) nel 1985. Le ta-
sche con sondaggio iniziale dai 4
ai 6 mm sono state sottoposte ad
un programma terapeutico non
chirurgico, eseguito da un’igieni-
sta, che prevedeva l'istruzione e
la motivazione dei pazienti
all’igiene orale, la detartrasi ¢ la
levigatura radicolare effettuate
con strumenti a mano. Ad un me-
se dalla fine del trattamento, gli
Autori osservavano una riduzio-
ne media della profondita di son-




daggio sostanzialmente simile sia
nei fumatori sia nei non fumato-
ri. Quando, pero, venivano valu-
tati separatamente i siti dell’ar-
cata mascellare, il grado di ridu-
zione risultava significativamen-
te inferiore nel gruppo dei fuma-
tori. Le differenze piu rilevanti
si riscontravano a livello della re-
gione anteriore e sono state at-
tribuite dagli Autori ad un possi-
bile effetto irritativo locale del
fumo.

Miller (68) annoverava il fumo
di sigaretta tra i numerosi fattori
che possono influire sulla rico-

pertura radicolare a seguito di un
innesto libero gengivale. In un
suo studio, riguardante il succes-
so e la predicibilita degli innesti li-
beri gengivali, evidenziava una
correlazione fra il fallimento nel-
la completa ricopertura radico-
lare e I’abitudine al fumo (piu di
10 sigarette al giorno).

Cuff e Coll. (24), nel 1989, dimo-
stravano che, nei fumatori, la ni-
cotina era rilevabile su tutte le
superfici radicolari dei denti pa-
rodontalmente compromessi, e
che poteva essere significativa-
mente ridotta da un’attenta levi-

gatura radicolare. Gli Autori con-
cludevano asserendo la validita
del metodo di trattamento non
chirurgico nell’allontanare la ni-
cotina, che, tuttavia, poteva es-
sere inficiata dalla costante rein-
troduzione della sostanza da par-
te del fumatore.

Nel 1990, Preber ¢ Bergstrom
(77) riportavano i risultati di uno
studio che esaminava I'influenza
del fumo di sigaretta sull’esito del
trattamento parodontale chirur-
gico in 54 pazienti, 24 dei quali fu-
matori.

Tutti i soggetti, gia trattati con te-

Mean Change in Probing Depth

-2
EX1 Post Post Yrl Yr2 Yr3 Yr4 Yr5 Yr6
Phase ] Phasc Il
Examination *p<0.05

Mean Change in Probing Attachment Level

X1 Post Post Yrl Yr2 Yr3 Yrd Yr5 Yi6
Phiasel H:m‘n‘ *p <005
DaAhetal. 1994

“Examination’

Fig. 1 - Modificazioni della media di
profondita di sondaggio e del livello di
attacco clinico in fumatori e non fumatori,
per tutte le modalita di trattamento
combinate (modificato da Ah e Coll., 1994)

Mean Change in Recession Depth

EX1 Post Post Yrl Yr2 Yr3 Yr4 Yr5 Yr6
Phasc ] Plissc 11
Examination
Mean Change in Orizontal Probing

. Attachment Level

EX'1 Post Post: Xrl' Y52 Xn3! Yid Yr5 Y16

{Phaso i Prasolll

DaAhe: ol 1994 Examination

Fig. 2 - Modificazioni della media di attacco
clinico orizzontale e del livello di recessione
gengivale in fumatori e non fumatori, per
tutte le modalita di trattamento combinate
(modificato da Ah e Coll., 1994)
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rapia non chirurgica, riferivano
persistenza di siti patologici con
profondita di sondaggio superio-
re ai 4 mm. Sono stati presi in
considerazione i siti con profon-
dita di sondaggio variabile da 4 a
6 mm e su questi ¢ stato effettua-
to il trattamento chirurgico, con-
sistente nell’esecuzione di un lem-
bo di Widman modificato
(Ramfjord e Nissle, 1974) (81).
La riduzione della profondita di
sondaggio, ad un anno dal tratta-
mento, era in media di 0,76 + 0,36
mm per i fumatori e di 1,27 + 0,43
mm per i non fumatori, con una
differenza statisticamente signi-
ficativa, che rimaneva tale anche
dopo analisi regressiva e corre-
zione dei dati per indice di placca,
indicando che tale parametro non
influenzava i risultati. Nell’insie-
me il 71% dei fumatori mostrava
una o pill tasche con una profon-
dita di sondaggio, a 12 mesi di fol-
low-up, paragonabile a quella ini-
ziale, contro il 32% dei non fu-
matori che riportava la stessa si-
tuazione. Il fumo, quindi, risulta-
va interferire con la guarigione
primaria o secondaria della ferita
chirurgica, sostenendo I'osserva-
zione, riportata dagli stessi Auto-
11 precedentemente sullo stesso
campione, che indicava un esito
meno favorevole della terapia pa-
rodontale non chirurgica nei fu-
matori (75).

Ah e Coll. (1), recentemente, han-
no valutato I'effetto del fumo di si-
garetta sulla risposta clinica alla
terapia parodontale chirurgica e
non chirurgica, riportando i risul-
tati di 74 pazienti, inclusi in uno
studio longitudinale della durata
di sei anni. Tutti i pazienti veni-
vano trattati utilizzando il mo-
dello split-mouth (Kaldahl e Coll.,
Kalkwarf ¢ Coll.) (42, 43), in cui
ciascun quadrante del paziente ri-
ceve un solo tipo di trattamento.

La tcrapia era attuata in tre fasi:
la prima prevedeva listruzione ¢
la motivazione dei pazienti
all’igiene orale, lo scaling coro-
nale di un quadrante e lo scaling
e root planing dei tre quadranti ri-
manenti; la seconda I’esecuzione
di un lembo modificato di Wid-
man su di un quadrante ¢ di un
lembo muco-periosteo seguito da
chirurgia ossea resettiva su di un
altro; la terza o post-chirurgica la
rimozione delle suture, il rinforzo
della motivazione ed il polishing
deidential, 2,4, 7 settimane dal
trattamento.

La terapia di mantenimento, ese-
guita ogni tre mesi per sei anni,
consisteva nel controllo delle tec-
niche di igiene orale domiciliare
del paziente, nella strumentazio-
ne subgengivale di ciascun qua-
drante, eccetto quello che aveva
ricevuto esclusivamente scaling
sopragengivale, ¢ nel successivo
polishing dei denti. Le registra-
zioni dei parametri clinici veni-
vano eseguite prima della tera-
pia, a 4 settimane dalla prima fa-
se, a 10 settimane dalla seconda
fase ed annualmente durante i sei
anni della fase di mantenimento.
All’'esame iniziale non c¢’erano dif-
ferenze significative dei valori me-
di di profondita di sondaggio tra
fumatori e non fumatori. In un
confronto complessivo fra i due
gruppi, combinando tutte le mo-
dalita di trattamento (figg. 1,2), gli
Autori rilevavano una riduzione
delle profondita di sondaggio si-
gnificativamente maggiore nei
non fumatori in tutte le fasi di va-
lutazione.

I fumatori mostravano un mo-
desto guadagno del livello di at-
tacco, pil rilevante nei non fu-
matori dopo la seconda fase e
durante ciascun anno di mante-
nimento. Le variazioni in guada-
gno di attacco orizzontale a li-

vello delle forcazioni dei pluri-
radicolati non erano significative
fra i due gruppi dopo la prima e
la seconda fase; tuttavia, duran-
te il periodo di mantenimento i
fumatori riportavano perdite
considerevolmente maggiori. In
generale durante i sei anni di
mantenimento tutti i pazienti,
fumatori e non, mostravano un
decremento delle profondita di
sondaggio e dei livelli di attacco
guadagnati con la terapia, che ri-
sultava comunque pil consi-
stente nei fumatori.

II solo parametro che non subiva
variazioni di rilievo tra i gruppi
con diverse abitudini al fumo era
la presenza di recessioni. In con-
clusione gli Autori riportavano
una minor risposta terapeutica
nei fumatort, indipendentemente
dal tipo di trattamento, che con-
fermava gli studi precedenti in
proposito (75, 77).

Uno studio, a carattere retro-
spettivo, riferito al 1995, da To-
netti e Coll. (96) ha esaminato
gli effetti del fumo di sigaretta
sulla guarigione successiva a tec-
niche di rigenerazione tissutale
guidata (GTR) in 71 difetti in-
fraossei profondi (perdita di at-
tacco clinico superiore ai 6 mm,
evidenza radiografica della com-
ponente infraossea). In tutti i pa-
zienti sono state utilizzate mem-
brane in politetrafluoroetilene
espanso (Gore-tex®), rimosse 4-
6 settimane dopo il loro posizio-
namento.

Le misurazioni cliniche sono sta-
te effettuate al termine di un trat-
tamento eziologico preliminare,
alla rimozione delle membrane
e ad un anno di follow-up.

I risultati indicavano che, in ter-
mini di percentuale di tessuto “ri-
generato”, non c’erano differen-
ze significative tra fumatori ¢ non
fumatori alla rimozione delle
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membrane. Ad un anno di fol-
low-up, tuttavia, i fumatori mo-
stravano un guadagno di attacco
clinico significativamente mag-
giore rispetto ai non fumatori, ri-
spettivamente 2,1 + 1,2 mm con-
tro 5,2 + 1.9 mm. Accordando,
inoltre, i dati per indice di placca
(in % dell’intera bocca) e per li-
vello iniziale delle componenti in-
‘roosse, che potevano influire sul
ri-ultato clinico, 'effetto del fumo
rimaneva altamente significativo.
Un’analisi della valutazione di ri-
schio indicava che i fumatori pre-
sentavano un rischio relativo di
guarigione ridotta di 4,3 volte,
‘che arrivava a 11,4 volte se al fu-
mo si associava un’igiene orale
scadente.

Due lavori, di recente pubblica-
zione, confermano la minore ef-
ficacia, sia a breve (Preber e

Coll.) (79) che a lungo termine
(Soder e Coll.) (92) della terapia
non chirurgica nei soggetti fu-
matori. In particolare lo studio
di Preber e Coll. sottolinea che i
risultati clinici meno favorevoli
del trattamento non chirurgico
possano essere imputabili ad un
cffetto di “per sé” del fumo sul-
la risposta dell’ospite, sebbene
scaling e root planing siano ugual-
mente efficaci nel ridurre la pre-
senza di specie batteriche comu-
nemente associati a danno paro-
dontale (A. actinomycetemcomi-
tans, P. gingivalis e P. intermedia).
11 fumo sembrerebbe, quindi, ave-
re un impatto significativo nel
successo della terapia parodon-
tale convenzionale (tabella IV),
che deve essere valutato e tenu-
to in considerazione nella pratica
clinica quotidiana.

4. CARATTERISTICHE
CLINICHE DEI FUMATORI

Alla luce dei lavori revisionati ¢
per renderne pitt immediata la
consultazione ai fini clinici vo-
gliamo riassumere in un unico ca-
pitolo i risultati ottenuti e le 0s-
servazioni descritte dai vari Au-
tori circa le conseguenze dell’abi-
tudine al fumo di sigaretta sulla
salute dei tessuti del parodonto.
Gli aspetti clinici dei fumatori
abituali affetti da parodontite
possono essere peculiari nei con-
fronti dei non fumatori. I fuma-
tori si presentano, spesso in gio-
vane ela (20-40 anni), con un gra-
do di coinvolgimento parodon-
tale relativamente severo (27, 28,
30), frequentemente senza ar-
rossamento ed edema marcati del
margine gengivale (13,17,18, 25,

TABELLA IV - QUADRO RIASSUNTIVO DEGLI STUDI CUNICI MAGGIORMENTE SIGNIFICATIVI CIRCA
LEFFETTO DEL FUMO SULLA TERAPIA PARODONITALE

Tipo Media pro- Riduzione Guada-
Autori N. di Follow-up fondita media gno
pazienti terapia di sondag- profondita di
gio iniziale di sondaggio attacco
fum. non fum. non fum. non diff. fum. non
Preber e Scaling ¢ 1 mese 45 45 0,16/ /
Bergstrom (1986) 40 35 root-planing + + 14 = <526 *
0,24 0,20 0,16%
Preber Lembo di 1 anno 4.4 45 0,76 1527 / /
e Bergstrom (1986) 24: =325 Widman + + + + *
modificato 0,58 040 036 043
Ah Split- 6 anni 495 489 1,35° 1,80° / /
e Coll. (1994) 46 28 mouth + + + + g
0,10 - 0:17 0,10 - 0,15
Tonetti 1 anno 73 8,7 / / En20055:2
e Coll. (1995) 20 31 GTR + + oo
2,0% - 2.1 * 1,2% -1,9%
*slat. sign.
° dati estrapolati da grafico
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Fig. 3 - Quadro
clinico di paziente
Sfumatore

74,76). 11 fumo pud mascherare i
segni ed 1 sintomi iniziali della
malattia parodontale soppri-
mendo la risposta inflammatoria
gengivale, in special modo nei
forti fumatori (28, 76). Questo
puo comportare un problema dia-
gnostico, particolarmente in gio-
vani pazienti con parodontite in-
cipiente, reso ancor pill comples-
so dal fatto che il fumo puo ri-
durre il sanguinamento al son-
daggio (13, 17-19, 25, 28, 74, 76).
Le tasche parodontali tendono
ad essere pill profonde nei fuma-
tori, cosi come la perdita ossea
alveolare ¢ la mobilita dentaria
possono risultare considerevol-
mente marcate (10-14, 26-30, 36,
37,54, 60, 64, 76). La distruzione
parodontale puo presentarsi, in
particolare, pilt accentuata nei
settori mascellari e mandibolari
anteriori (30, 76). In tali segmen-
ti possOno essere Spesso presen-
ti anche recessioni gengivali im-

portanti e i tessuti gengivali pos-
SONo assumere una consistenza
fibrosa con margini ispessiti e ar-
rotondati (33, 54, 64).

Pud non esserci alcuna correla-
zione tra lo stato parodontale dei
pazienti e le quantita rilevabili di
placca e tartaro (12, 13, 17-19, 25,
28, 31, 76). La progressione del-
la malattia parodontale & pili ra-

pida nei fumatori, come dimo-
strato dagli studi longitudinali di
Feldman e Coll. (27) e di Mat-
chei e Coll. (60), e come si pud
dedurre da tutti gli studi trasver-
sali (11-14, 26, 28, 30, 31, 64, 76).
Il fumo influenza negativamente
la guarigione della ferita in se-
guito al trattamento terapeutico
convenzionale della malattia pa-

TABELLA V - QUADRO RIASSUNTIVO DELLE CARATTERISTICHE

CLUNICHE DEI FUMATORI

rodontale

e Parodontite relativamente severa in giovane eta.

e Rapida progressione della malattia

e Minimo arrossamento, sanguinamento ed edema gengivale

e Gengiva fibrotica con margini arrotondati

e Distruzione parodontale pill accentuata nei settori anteriori

e Punteggi di placca e tartaro spesso non associati allo stato pa-

e Riduzione di tasca minima dopo scaling e root planing
e Guadagno di attacco ridotto in seguito a terapia chirurgica
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rodontale. In risposta allo scaling
ed al root planing la riduzione
della tasca parodontale ¢ mini-
ma nei fumatori (1, 75,79, 92). 11
guadagno di attacco clinico, dopo
chirurgia parodontale, sia essa
muco-gengivale, ossea resettiva
o rigenerativa, tende ad annul-
larsi, nei fumatori, durante la te-
rapia di mantenimento (1,77, 96).
I fumo potrebbe determinare il
fallimento di qualsiasi procedi-
mento terapeutico come dimo-
strano i ritrovamenti di alte per-
centuali (86-90%) di fumatori tra
i pazienti con parodontite refrat-
taria (15, 57).

L'opzione del trattamento chi-
rurgico nei fumatori abituali de-
ve essere, quindi, ben ponderata,
in quanto il fumo, particolar-
mente nei forti fumatori, sembra
essere una controindicazione as-
soluta (1, 77, 96).

[ fumatori possono essere, quin-
di, considerati un gruppo a s¢é
stante di pazienti parodontali,
aventi caratteristiche e aspetti cli-
nici peculiari (fig. 3) (tabella V).

5. CONCLUSIONI

Le osservazioni derivate dai pri-
mi studi, che non portavano a
conclusioni chiare circa 1’asso-
ciazione tra fumo e malattia pa-
rodontale, sono state superate dai
risultati degli studi pilt recenti. I
fumatori di sigaretta costituisco-
no un gruppo ad alto rischio di
malattia parodontale.

Sebbene il meccanismo di inte-
razione del fumo nella patoge-
nesi parodontale rimane non
completamente definito, molti
studl immunologici indicano un
effetto diretto, sia sulle cellule
deputate alla risposta primaria
dell’ospite, sia sulle cellule dei
tessuti molli parodontali.

11 fumo € un importante fattore di
rischio nella suscettibilita e nella
progressione della malattia pa-
rodontale, essendo associato ad
una maggior perdita ossea al-
veolare, ad una pill cospicua per-
dita di attacco e a minore effica-
cia della terapia, sia chirurgica
sia non chirurgica.

Questi dati implicano che I’abi-
tudine al fumo di tabacco deve
essere tenuta in debita conside-
razione nella diagnosi, nella pro-
gnosi e nel piano di trattamento
dei pazienti parodontopatici. La
sospensione dell’abitudine al fu-
mo di sigaretta deve essere con-
siderata, quindi, un elemento im-
portante per il successo del trat-
tamento.

RIASSUNTO

Gli Autori passano in rassegna la let-
teratura riguardante gli effetii del fumo
di sigaretta sul parodonto, valutando-
ne, in particolare, Uinfluenza sulla su-
scettibilita e sulla progressione della
malattia parodontale, i possibili mec-
canismi patogenetici e le conseguenze
sulla prognosi e sulla terapia conven-
zionale.

SUMMARY

The Authors review the literature con-
cerning the effects of cigarette smoking
on periodontal health, assessing espe-
cially the influence on susceptibility
and progression of periodontal disea-
se, the possible pathogenetic mecha-
nism and the consequences on pro-
gnosis and conventional periodontal
therapy.

Parole chiave

Fumo
Malattia parodontale
Fattori di rischio
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