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LA PLACCA BATTERICA

Osservazioni epidemiologiche (59, 64, 96) ed
esperimenti clinici (60, 123) hanno ormai indi-
scutibilmente stabilito il ruolo eziopatogenetico
della placca batterica nelle diverse forme di ma-
lattia parodontale (38, 59, 60, 96, 109).

La placca batterica & un complesso insieme di bat-
teri e cellule, sia epiteliali di sfaldamento, sia de-
putate alla difesa immunitaria come leucociti e
macrofagi, organizzate in una matrice extracel-
lulare polisaccaridica (17) (fig. 1).

I batteri a localizzazione subgengivale, specie
quelli Gram-negativi anaerobi, sono considerati
agenti eziologici diretti della malattia parodontale
(30, 70, 78, 94, 129).

In assenza di placca subgengivale, la lesione gen-
givale iniziale (gengivite) non evolve in paro-
dontite (52, 53); tuttavia la placca subgengivale
deriva da quella sopragengivale (105) e sembra di-
pendere da quest’ultima per alcune condizioni
ambientali (2, 20, 45, 69, 100, 107), quali le su-
perfici di adsorbimento, il potenziale ossidori-
duttivo, i substrati necessari per il metabolismo e
la moltiplicazione cellulare. La malattia paro-

Fig. 1
Placca
batterica
sopragen-
givale in
paziente
con scarsa
igiene
orale

dontale puo estrinsecarsi clinicamente quando
viene compromesso lo stato di equilibrio tra agen-
te patogeno e difese dell’ospite; questo si verifi-
ca, in un paziente privo di malattie sistemiche e
con efficiente sistema immunitario, unicamente
quando la placca batterica ecceda le possibilita di
difesa per quantita e/o composizione (fig. 2).

La modalita tipica di progressione della malattia,
in assenza di interferenze terapeutiche, prevede
periodi di esacerbazione alternati a periodi di
quiescenza o anche di riparazione (36, 37, 39, 51,
73, 108). Diversi studi clinici hanno dimostrato
Iefficacia di regimi terapeutici comprendenti sca-
ling e root-planing, istruzioni di igiene orale, cor-
rezione chirurgica delle tasche parodontali, tera-
pia di mantenimento (47, 89), ma non & ancora de-
finitivamente determinata I'importanza relativa
delle singole componenti terapeutiche (15, 71).
Scopo di questo lavoro & la revisione critica del-
la letteratura riguardante gli studi che valutano le
possibilita terapeutiche derivate unicamente dal
controllo di placca sopragengivale in pazienti af-
fetti da malattia parodontale.

PLACCA

OSPITE

Fig. 2 - Le manifestazioni cliniche
della malattia parodontale si
evidenziano quando viene
compromesso lo stato di equilibrio
tra agente patogeno e difese
dell’ospite
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1.1. PROCESSO DI FORMAZIONE

Prime 8 ore (dopo completa rimozione della plac-
ca): la superficie dentale pulita ¢ ricoperta in po-
chi minuti da glicoproteine salivari (pellicola ac-
quisita) alle quali aderisce una flora batterica ini-
ziale gia nelle prime ore (22); essa € costituita prin-
cipalmente da cocchi Gram-positivi (110, 121,
123) tra i quali di costante riscontro sono S. san-
guis e S. mitis; in minor misura sono isolabili ba-
stoncelli pleomorfi Gram-positivi, assegnabili nel-
la maggioranza dei casi al genere Actinomyces (A.
naeslundii, A. viscosus) (82).

Dall’8% alla 24° ora: ha inizio la moltiplicazione cel-
lulare delle specie presenti (7, 84) che porta ad au-
mento quantitativo dei depositi batterici e a cam-
biamenti nelle proporzioni delle varie specie
(110).

Dal 2° al 4° giorno: 1a flora batterica inizia un pro-
cesso di modificazione e selezione che favorisce le
specie pill idonee a sopravvivere e moltiplicarsi; si
arricchisce di un numero maggiore di microrgani-
smi e vira verso specie pill patogene (50, 113, 122);
appaiono bastoncelli, filamenti e spirochete.

Dal 6° al 10° giorno: il processo di maturazione
della placca comporta I’aumento percentuale del-
le specie Gram-negative, anaerobie obbligate
(110, 128).

La placca batterica si estende inoltre all’area sub-
gengivale (105), e si arricchisce in modo espo-
nenziale di microrganismi fusiformi, vibrioni e spi-
rochete, di forme mobili, Gram-negative, anae-
robie obbligate (56, 102, 118, 128).

Alcune specie batteriche in particolare, come Ac-
tinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Prevotella intermedia (16, 103,
104, 132), B. forsythus, Wolinella spp. (48), Ca-
pnocytophaga spp., Fusobacteria spp., Eikenella

spp. ecc., sono considerate ad alto potenziale pa-
togeno parodontale in quanto la loro presenza ¢
correlata in modo statisticamente significativo al-
le forme pil gravemente destruenti.

1.2. MECCANISMO D’AZIONE

1. Un’azione diretta dei batteri e/o dei loro pro-
dotti sui tessuti dell’ospite - come succede ad es.
per Actinobacillus actinomycetemcomitans, in gra-
do di produrre una leucotossina che distrugge
neutrofili e monociti (116) - sostanze attivanti i
linfociti T soppressori (99) e fattori che depri-
mono la rigenerazione cellulare epiteliale ed en-
doteliale.

2. Un’azione indiretta che consiste nell’attivare
reazioni infiammatorie; in particolare le endo-
tossine dei microrganismi Gram-negativi intera-
giscono con i linfociti B stimolandone la prolife-
razione ¢ la produzione di anticorpi, stimolano 1
macrofagi a produrre enzimi idrolitici e pro-
muovono il riassorbimento osseo osteoclastico; P.
gingivalis e A. actinomycetemcomitans sono in
grado a loro volta di suscitare una risposta anti-
corpale massiva, sia locale (fluido gengivale) sia
sistemica (1, 23-29, 31,32, 57,67,68, 75,77, 83, 85,
90, 97, 98, 106, 112, 119, 120, 124, 125, 130).

1.3. RAPPORTI TRA MICROFLORA
SOPRAGENGIVALE
E SOTTOGENGIVALE

1.3.1. Interazioni fisico-chimiche

I batteri che per primi colonizzano la superficie
dentale sono dotati di meccanismi di adesione
particolari:

@ alcuni si servono del glicocalice, di pili o fim-
briae, per realizzare il rapporto di adesione;

TN A OGO T,
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® lo Streptococcus mutans in presenza di sacca-
rosio forma una matrice extracellulare a base di
glucani che promuove un forte legame con la su-
perficie dentale (126);

@ alcuni batteri possono aggregarsi ed organizzarsi
tra loro grazie all'interazione con glicoproteine sa-
livari ad alto peso molecolare (40);

@ esistono forme di coesione intermicrobica mol-
to particolari come quella “a pannocchia di gra-
noturco” in cui gli streptococchi aderiscono a fi-
lamenti di Bacterionema matruchotii (76) o di Ac-
tinomyces (18), e come quella “a spazzola™ in cui
bastoncelli Gram-negativi si aggregano a batteri
filamentosi (55).

Nel solco/tasca esistono invece molti batteri mo-
bili, che non sono in grado di aderire né alla su-
perficie radicolare del dente né all’epitelio sul-
culare (34); questo puo significare che la colo-
nizzazione subgengivale non ¢ possibile senza che
siano state create, da parte della microflora so-
pragengivale, idonee superfici di adsorbimento.

1.3.2. Interazioni metaboliche ed
ambientali

I microrganismi sopragengivali utilizzano 1 car-

boidrati della dieta e i principi nutritivi presenti
nella saliva nonostante essi si trovino a concen-
trazioni piuttosto basse (21), mentre i batteri sub-
gengivali sono meno adattabili e traggono ener-
gia soprattutto da aminoacidi e peptidi (61).

La placca sopragengivale puo favorire la micro-
flora subgengivale da un punto di vista metabo-
lico /o ambientale:

@ lo stato di gengivite indotto dalla proliferazio-
ne incontrollata della flora microbica sopragen-
givale (60, 123), provocando un aumentato flus-
so di liquido crevicolare e la degenerazione di cel-
lule epiteliali e connettivali, fornisce grandi
quantita di nutrienti ai batteri subgengivali;

® gli Streptococcus e gli Actinomyces utilizzano gli
zuccheri presenti nella saliva e producono latta-
to che, catabolizzato da Veillonella e ridotto a idro-
geno, € a sua volta utilizzato da batteri subgengi-
vali come Wolinella, Bacteroides gracilis, Campy-
lobacter (117);

@ i batteri iuxtagengivali a metabolismo aerobio
utilizzano ossigeno e sviluppano un potenziale
di ossidoriduzione molto basso; questo si risol-
ve in uno stimolo alla proliferazione degli anae-
robi obbligati, a prevalente localizzazione sub-
gengivale (35).

R I W |
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MALATTIA PARODONTALE: TERAPIA

L’approccio terapeutico classico prevede una fa-
se igienica non chirurgica seguita, eventualmen-
te, dalla chirurgia.

2.1. TERAPIA CHIRURGICA

Puo ritenersi utile quando la profondita e la
conformazione della tasca parodontale impedi-
scono il mantenimento di una buona igiene do-
miciliare e professionale: una completa rimozio-
ne della placca subgengivale appare possibile in
appena il 10% dei denti estratti immediatamen-
te dopo scaling e root-planing (131), e le proba-
bilita di insuccesso aumentano con la profondita
della lesione (8, 10, 63, 88,91, 93, 111, 131), poi-
ché un operatore, mediamente, riesce ad ottene-
re una rimozione completa dei depositi batterici
subgengivali fino a 4 mm di profondita (88, 111,
131).

Con la profondita della tasca sembra aumentare
anche la percentuale di siti che puo perdere ul-
teriore attacco nel tempo (19).

2.2. TERAPIA NON CHIRURGICA

In assenza di biforcazioni, le quali rendono ul-
teriormente difficoltose le procedure igieniche
a cielo coperto negli elementi pluriradicolati, &
stato possibile ottenere una strumentazione sub-
gengivale efficace in tasche profonde fino a 7
mm (58); inoltre non ¢ possibile definire a prio-
ri la profondita di sondaggio oltre la quale ¢
inattuabile una terapia non chirurgica efficace
(4) (figg. 3-6).

La terapia chirurgica combinata a sedute di sca-

Figg. 3,4,5,6
Sequenza di strumen-
tazione subgengivale:
la presenza di tasche
parodontali profonde
e strette rende
difficoltosa la strumen-
tazione subgengivale
riducendone I'efficacia
(fig. 3).

In questi casi
lesperienza
dell’'operatore ¢
l'utilizzazione di
strumentario
modificato come
curette di ridotte
dimensioni (fig. 4) o
lime di Hirsfield (fig.
5) possono facilitare la
strumentazione (fig. 6)

sz
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Figg. 7, 8,9, 10 - Sequenza di strumentazione sopragengivale: deve essere eseguita con tecnica delicata e mirata allo scopo di
eliminare ogni deposito duro e molle dalla superficie dentaria riducendo pero i rischi di una sovrastrumentazione.
A tale scopo ¢ assolutamente da evitare U'applicazione dello strumenio in zone prive di depositi e soprattutto
nell’area cervicale in cui é molto frequente provocare fastidiose ipersensibilita dentinali

Figg. 11, 12 - La lucidatura o polishing delle superfici dentarie sottoposte a strumentazione sopragengivale rappresenta
un passaggio indispensabile per ottenere una superficie del dente liscia e priva di macchie; é importante considerare pero
che, come per il resto della strumentazione, il polishing deve essere mirato e conservativo: sono consigliabili pertanto
gommini morbidi e paste poco abrasive (fig. 11) ed ¢ assolutamente da evitare in aree con erosioni cervicali

e recessioni del margine gengivale (fig. 12)
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ling e root-planing ha dato risultati a lungo termine
sovrapponibili a quelli ottenuti con la sola terapia
non chirurgica, purché venissero osservate, in en-
trambi i casi, le istruzioni di igiene orale ed effet-
tuati richiami di igiene e di profilassi ad interval-
li regolari (42,43, 44, 54, 86, 87); & chiara pertan-
to la validita della terapia non chirurgica (3, 4, 14,
72,74,115), ma assolutamente necessaria & la te-

rapia di mantenimento parodontale nel tempo.
Nell’ambito della terapia non chirurgica, il solo
controllo di placca sopragengivale domiciliare e/o
professionale (figg. 7-12) ha mostrato potenzia-
lita terapeutiche oltre che preventive nei con-
fronti della gengivite (12, 15, 33, 49, 52, 53, 60,
123) e della parodontite conclamata (2,20, 45, 46,
62,69, 107).

B oo )
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CONITROLLO DI PLACCA

SOPRAGENGIVALE

3.1. EFFETTI SULLA GENGIVITE
3.1.1. lgiene domiciliare

- Prevenzione: la rimozione completa della plac-
ca batterica ogni 48 h al massimo, pare compati-
bile con il mantenimento dello stato di salute gen-
givale (49).

- Terapia: in caso di gengivite, il ritorno a corret-
te abitudini di igiene orale determina una rapida,
totale regressione delle alterazioni inflammatorie
gengivali (60, 123).

Anche in presenza di depositi batterici calcifica-
ti a livello sopragengivale, ¢ possibile indurre la
regressione di uno stato infiammatorio superfi-
ciale, grazie al solo spazzolamento, senza I'inter-
vento diretto del professionista (33); I'incidenza
di gengivite ¢ infatti pilt strettamente correlata al-
la presenza di placca che non a quella di tartaro
(9, 101).

Loe et al. (60) dimostrano I’efficacia di una cor-
retta igiene domiciliare in caso di gengivite: i pa-
zicnti, affetti da gengivite marginale, ritornano ad
uno stato di normalita sia in termini clinici sia mi-

TABELLA | - EFFETTI DEL CONTROLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE SULLA GENGIVITE

Studio Durata Diagnosi | Trattamento | Istruzioni Risultati
profession. | ig. orale
e ef al. 1965 3 seflimane gengiva no sospensione di | Plda 0.43 a 1.67
clinicamente ogni procedura | Gl da 0.27 a 1.05
sana igienica da 90-100% Cocchi
Gram+ Bast. Gram+
a 45-:60% Cocchi
Gram+ Bast. Gram+
22% Cocchi Gram-
Bast. Gram-
10% Filam. Gram+
10% Fusobatteri
6% Vibrioni
1% Spirochefe
1 seffimana gengivite no si Plda 1.67a0.17
Glda 1.05a0.11
ristabilimento della
microflora originaria
Caoare 2 mesi >> depositi scaling si BOP da 63% a 34%
etal. 1990 calcificati,
no perdita di
atiacco parodon-
fale (gengivite) no si BOP da 61% a 36%
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DENTAL CADMOS 17/97 21




crobiologici con le sole procedure igieniche do-
miciliari (tabella I).

3.1.2. lgiene professionale

Si possono ottenere riduzioni del grado di in-
tiammazione gengivale prescrivendo al paziente
accurate istruzioni di igiene orale, ma i risultati so-
no generalmente pill marcati nei pazienti che ri-
cevono anche strumentazione professionale (12,
15).

In particolare Chawla et al. (15) realizzano uno
studio epidemiologico molto ampio, che coinvolge
un totale di 2.950 soggetti, in parte bambini/ado-
lescenti (affetti principalmente da gengivite), in
parte adulti (affetti da parodontite); il periodo di
osservazione ¢ di due anni.

I pazienti sono suddivisi in tre gruppi di eta; ognu-
no di questi & poi suddiviso in 5 gruppi di tratta-
mento (che prevedono sedute di igiene profes-
sionale e/o istruzioni di igiene orale, con maggiore
o minore frequenza dei richiami), e un gruppo-
controllo non trattato.

Gli Autori non precisano se, e fino a che punto,
lo scaling si estendesse al di sotto del margine gen-
givale.

Nell’ambito delle molteplici osservazioni che
emergono da uno studio cosi ampio e comples-
s0, vi ¢ la seguente: il solo scaling effettuato due
volte I’anno ha risolto lo stato di gengivite ¢ im-
pedito 'ulteriore perdita di attacco epiteliale, in
modo analogo al piano di trattamento che pre-
vedeva, in pit, anche istruzioni di igiene domi-
ciliare; al contrario il gruppo di trattamento che
ha ricevuto le sole istruzioni di igiene orale non
ha mostrato miglioramenti clinici paragonabili a
quelli riscontrati nei pazienti trattati anche con
scaling.

Caton et al. (12) considerano un gruppo di 47 pa-
zienti affetti da gengivite: tutti i pazienti sono ini-
zialmente positivi al test di sanguinamento EIBI

R T
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(Eastman Interdental Bleeding Index) (13).

30 pazienti vengono istruiti sulle tecniche di igie-
ne domiciliare; i restanti 17 pazienti ricevono, ol-
tre alla motivazione igienica, un singolo episodio
iniziale di scaling, esteso all’arca subgengivale.
Nel gruppo che riceve le sole istruzioni di igiene
orale, soltanto il 50% dei siti inizialmente positi-
vi al test di sanguinamento, si rivela poi negativo
a quello stesso test; nel gruppo di trattamento sot-
toposto anche a scaling iniziale, nessun sito si ri-
vela nuovamente positivo al test EIBI, al termi-
ne della sperimentazione.

Gli Autori realizzano anche valutazioni istologi-
che sulla quantita di tessuto connettivo infiam-
mato presente nelle arce interdentali dei pazien-
{i trattati nell’'uno e nell’altro modo, al termine del
periodo di osservazione: dall’analisi al microsco-
pio dei campioni tissutali, si rileva la presenza di
uno stato infiammatorio residuo significativa-
mente superiore, nelle aree non sottoposte allo
scaling iniziale.

In questi due studi non vi era I'interesse preciso
degli Autori di mantenere la strumentazione pro-
fessionale al di sopra del margine gengivale; essi
pertanto vengono citati soltanto per sottolineare,
in modo generico, 'importanza che puo assume-
re I'intervento professionale, anche in assenza di
tasche patologiche, nella rimozione del tartaro e
nella lucidatura delle superfici dentali, e quindi
nella eliminazione dei fattori di ritenzione della
placca.

Gaare ct al. (33) confrontano in uno studio a bre-
ve termine i risultati clinici di un gruppo di pa-
zienti affetti da gengivite, trattati con scaling so-
pragengivale e istruzioni di igiene orale, con quel-
li ottenuti in pazienti, sempre affetti da gengivi-
te, istruiti all’igiene domiciliare ma non trattati
professionalmente; le differenze in termini di in-
fiammazione gengivale (BOP) si rivelano non si-
gnificative al termine della spcrimentazione (ta-
bella I).
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3.2. EFFETTI SULLA PARODONTITE

3.2.1. Parodontite lieve
(sondaggio < 4 mm)

Dahlen et al. (20) valutano I’effetto di un pro-
gramma di controllo di placca sopragengivale del-
la durata di due anni su pazienti con parodonti-
te da lieve a moderata (il 70% delle tasche paro-
dontali ha sondaggio <4 mm); durante i primi tre
mesi vengono rimossi tutti i depositi batterici so-
pragengivali mediante igiene professionale; i pa-

zienti ricevono istruzioni di igiene domiciliare e
i risultati vengono controllati periodicamente per
tutta la durata dello studio.

Per quanto riguarda i risultati clinici, gli Auto-
ri considerano globalmente tutti i siti parodon-
tali trattati, di cui la maggior parte ha sondag-
gio < 4 mm, e i rimanenti hanno sondaggio =5
mm; I'indice di placca si riduce dal 50-60% al
15%; l'indice gengivale dal 35-45% al 5%; la
profondita di sondaggio mostra una tendenzia-
le diminuzione, benché non vi siano variazioni
rilevanti nel livello di attacco clinico; non vie-

TABELLA Il - EFFETTI DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE PARODONTITE LIEVE

(SONDAGGIO < 4 MM
Studio Durata Diagnosi Trattamento | Istruzioni Risultati Risultati
n. pz. profession, ig. orale clinici microbiol.
Dahken ef ol 1992 2 anni p. lieve scaling sopiageng. | i, con valori medi valori specffc
62 pazien 70% ripefulo confiollo P per ufe Je PD perPD < 4 mm
PD <4 mm
Pldo 5060 15% P. gingivalis
Glda 35450 5% -A8% {¥)
) P. intermedia -6%
oum. %< 3 mm P melaninog. -15% (*
dim. %14 mm A. aclinomyc. -21% {*]
dim. %15 mm C. reclus -10%
inv. %16 mm Capnocyiophaga Spp. -16% [*]
nessun AG Selenomonas Spp. 8%
F. nucleatum -32%
ARahfoufi 6 settimane p. lieve scaling sopiag. si, con Plda 1.3000.39 Camp. Microb. Positvi o:
elal. 1995 10 pozienii {medio (1Y eprofilsssi | confrollo P BOP da 68% 0 20% A. actinomyc. da 43% a 15%
PD < 3.5 mm| PDi>3mmda13%a3% | P.gingivalisda85%a 38%
Alda2690272 P. infermedia da 83% a 33%
p. = paradontiie
Pl {Plogue incex} = indice di placea
Gl (Gingival index] = indice gengivale
BOP (Bleeding on probing) = sanguinomento af sondoggio
PD {Probing deph] = profondii i fasca al sondaggio
AG {Atiachment Gain] = quadagno di aftacco
AL [Attachment loss| = perdiia of affocco
GR [Gingival recession] = recessione gengivale
(*) = risuleto stafisicamente significaiivo

e 2355 s o i e s ki)
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ne valutata la presenza di recessione gengivale.
La microflora subgengivale viene analizzata di-
stintamente per le diverse profondita di sondag-
gio: nei siti parodontali con sondaggio <4 mm es-
sa subisce riduzioni nella quantita e variazioni
sensibili nella composizione (tabella II).
Al-Yahfoufi et al. (2) studiano I'effetto di un sin-
golo episodio di pulizia sopragengivale profes-
sionale unito ad istruzioni di igiene orale su pa-
zienti con malattia parodontale iniziale (media
profondita di sondaggio < 3.5 mm ¢ meno del 5%
dei siti con sondaggio > 5 mm), ma alta prevalenza
* di sospetti patogeni parodontali.

L’indice di placca diminuisce da 1.30 a 0.39; I'in-
dice gengivale dal 68% al 20%; la percentuale di
tasche > 3 mm varia dal 13% al 3%: non ci sono
miglioramenti nel livello di attacco clinico né vie-
ne valutata la recessione gengivale; la microflo-
ra subgengivale diviene pitt compatibile con la sa-
lute (tabella IT).

La revisione critica dei due studi citati deve con-
siderare come essi ottengano risultati clinici (20)
oppure clinici e microbiologici (2) globali per
profondita di sondaggio diverse; la maggiore per-
centuale dei siti ¢ affetto da parodontite lieve (PD
< 4 mm), ma vi sono lesioni di profondita mag-
giore la cui situazione clinica e/o microbiologica
post-trattamento non ¢ quantificata distinta-
mente da quella delle lesioni meno profonde.
Pur considerando queste limitazioni, i risultati del
controllo di placca sopragengivale sulla malattia
parodontale lieve si possono considerare, in que-
ste due ricerche sperimentali, quantomeno inco-
raggianti (tabella II).

3.2.2. Parodontite moderata (sondaggio
tfraideibé6mm)

Nello studio di Tabita et al. (114) vengono valu-
tati gli effetti a breve termine (2 settimane) del
controllo di placca sopragengivale in parodonti-

i e i e
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te moderata (sondaggio 4-6 mm).

I siti parodontali selezionati vengono assegnati ad
uno dei seguenti gruppi di trattamento:

1) scaling (anche subgengivale), root-planing e lu-
cidatura (1 v) + rimozione professionale giorna-
liera della placca sopragengivale;

2) scaling (anche subgengivale), root-planing e lu-
cidatura (1 v) + istruzioni di igiene orale domici-
liare;

3) scaling (anche subgengivale), root-planing e lu-
cidatura (1 v);

4) rimozione professionale giornaliera della plac-
ca sopragengivale:

5) istruzioni di igiene orale domiciliare;

6) nessun trattamento né istruzione.

Incisivi centrali, terzi molari e superfici con tasche
che si estendono a regioni forcali vengono esclu-
si dallo studio.

Viene rilevata la quantita di placca (peso secco)
sopra e sottogengivale ¢ I'indice gengivale nei si-
ti trattati: nei gruppi 1, 2, 3 sottoposti a scaling ini-
ziale totale, viene evidenziata una differenza sta-
tisticamente significativa tra la quantita di plac-
ca sopragengivale nelle aree appartenenti ai grup-
pi 1 e 2, sottoposti a igiene sopragengivale quo-
tidiana, e la quantita presente nel gruppo 3, non
sottoposto a igiene sopragengivale né domicilia-
re né professionale, dopo lo scaling.

La stessa cosa si verifica tra i gruppi 4 e 5 da un
lato, e il gruppo 6 dall’altro.

Non vi sono inoltre differenze significative tra i
gruppi sottoposti inizialmente a scaling sopra e
sottogengivale (gruppi 1,2, 3) ed i gruppi di trat-
tamento corrispondenti non sottoposti a scaling
iniziale (gruppi 4, 5, 6) (tabella I1I).

Poiché questa distribuzione di differenze statisti-
camente significative tra i vari gruppi di tratta-
mento si verifica anche per la quantita di placca
subgengivale ¢ l'indice gengivale post-tratta-
mento, I’elemento in grado di influire sui para-
metri considerati € il controllo di placca sopra-
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gengivale professionale/domiciliare, preceduto o
meno da scaling (sopra e sottogengivale) e root-
planing.

Siegrist e Kornman (100) valutano I'effetto del so-
lo controllo di placca sopragengivale su flora bat-
terica subgengivale ¢ parametri clinici di una pa-
rodontite indotta da legature nella scimmia, in
uno studio di sei settimane. La profondita di son-
daggio iniziale & 3-5 mm; i campioni microbiolo-
gici iniziali rivelano la flora subgengivale carat-
teristica di malattia parodontale.

Il gruppo-test viene sottoposto ad igiene sopra-
gengivale 3 volte la settimana per 6 settimane.

I risultati clinici in termini di indice gengivale e
profondita di sondaggio della tasca non mostra-
no miglioramenti rispetto ai siti-controllo; gli Au-
tori non danno informazioni riguardo il livello di

attacco clinico e la recessione gengivale; ¢’¢ una
diminuzione dell’indice di placca, una riduzione
della flora coltivabile totale subgengivale, ¢ di-
minuite proporzioni di alcune specie di Bacte-
roides (tabella I1I).

Vi sono quindi risultati microbiologici positivi che
non si accompagnano a riscontri clinici in termi-
ni di inflammazione e/o profondita di sondaggio;
si puo ipotizzare che il tempo di sperimentazio-
ne e di osservazione non sia stato prolungato a
sufficienza perché il viraggio dell’ambiente mi-
crobiologico potesse modificare la situazione cli-
nica tissutale.

Nello studio di Katsanoulas et al. (45), 13 soggetti
con malattia parodontale moderata (sondaggio 4-
6 mm) sono sottoposti a igiene professionale so-
pragengivale 3 volte a settimana per un tempo

TABELLA 1l - EFFETTI DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE SULLA PARODONTITE

MODERATA [SONDAGGIO 4-6 MM

Studio Durata Diagnosi Tratt, Istr. . o, Valori postrattam.
n. pz. prof, Pl soprag. Pl subg. Gl
Tobiafol. 1981 2sell p. moderola ]
12 poz. PD 46 mm * scaling {fof rootplaning, no 0 204 -1.33
polshing {1 )
* {.0. pol. soprag. 1 v/de
2 si 091 181 099
* scaling fol} rookplaning,
polishing {1 v}
3 no 41 372 0.09
* scaling (of rcotploning,
polishing {1 4]
4 0 angloghi analoghi andloghi
*i.0. prof soprag. 1 v/die agppo | aquppo | aguopo |
5 s analoghi analoghi analoghi
Tlessno a.gruppo 2 agippo 2 a.guuppo 2
b i ancloghi andloghi onaloght
f18ssuno 0 gruppo 3 a.gruppo 3 0.gruppo 3
continua
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segue TABELLA 1l - EFFETTI DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE PARODONITITE

MODERATA (SONDAGGIO 4-6 MM)

Studio Durata Diagnosi Trattamento | Istruzioni Risultati Risultati
n. pz. profession, ig. orale clinici microbiol,
Slegrstetal. 1982 6 seffimone . lieve igiene prof = Plda 1.500.5% Wvariaz. % sp. bafieriche presen
su animoli 4] indofig SOpragengi. Gl non sign Cocehi Grom+-3.2%
sper. FD 36.mm /st D non sign. Bosl: Grom+-9%
Cocchi Grome +13.4%
Bast. Grom-+4%
Fusobacterium
nucleatum +4.4%
Bacteroides pigmentafi 9. 1%
Katsonoulos 3 seffimone . mogeroio scoling sopragengv. w0 Pi< ot sign. Coceni +6.69%
etal 1992 13 pozieni PD 4-6mim Sv/set, G, BOP, PD, AG non sol. sign. | Spircchete:e Bast. mebili-8.46% *
{ncis, canin, premri|
McNobb et ol. 1992 bimes . moderaia sealing sopragengv. o Pl<[t] Cocchi 424 4% )
0 pazieni P 4-5 mm + pioflossi 3 v/se Gl<[¥ Bost. mobili -3.6%
BOP<[Y) Spiocheie-12.4% 7|
m<[Y P gingivalis=3.3%
non AG P. intemeaia +0.9%
B forsyihus -2.5% [¥|
C. rectus +1.3%
Cocehi Grom# +5.3%
But, Groms +15.7%

. = patodonte

scaling [ff] = scaling sopra e sofiogengivale

Pl (Plogue index) = indice df plocca

Gl [Gingivol inde| = indice gengivale

BOP {Blesding on probing| = scnguinameno ol sondaggio
PD [Probing ceph] = pro%ndizﬁ difasca ol sondaggio
AG (Arachment Gein] = quadagno di atacco

Al {Atochment loss| = perdila i oficco

GR (Gingival recession) = recessione gengivale

1.0, = igiene orole

[*) = voriazione siaisficamente signifcafiva

complessivo di 3 settimane; non vengono date
istruzioni di igiene orale.

L'indice di placca si riduce in modo statistica-
mente significativo sia rispetto ai valori iniziali sia
rispetto ai siti-controllo, ma I'indice gengivale, il
sanguinamento al sondaggio, la profondita di son-
daggio, il livello d’attacco mostrano variazioni in-
tragruppo ed intergruppo clinicamente irrilevanti;

non vi sono dati riguardo la recessione gengiva-

le.

Nella microflora subgengivale dei siti parodontali
trattati si ha una diminuzione statisticamente si-
enificativa nella percentuale di spirochete e ba-
stoncini mobili (inizialmente > 15%), ed un au-
mento nella proporzione delle forme coccoidi (ta-
bella III).

P
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Anche in questo caso il tempo di applicazione del
protocollo era molto breve, ¢ la situazione clini-
ca non ha tratto giovamento, nell’intervallo di
tempo considerato, dalle modificazioni ambien-
tali verificatesi all’interno della tasca.

McNabb et al. (69) realizzano uno studio con-
trollato della durata complessiva di 6 mesi per va-
lutare gli effetti del controllo di placca sopra-
gengivale professionale (scaling 3 volte a setti-
mana) su parodontite moderata (sondaggio 4-5
mm).

L'indice di placca, il sanguinamento al sondaggio,
I'indice gengivale e la profondita di tasca al son-
daggio diminuiscono in modo statisticamente si-
gnificativo, mentre non si notano variazioni rile-
vanti nel livello di attacco clinico: questo puo si-
gnificare, come gli Autori stessi suggeriscono, che
la diminuita profondita di sondaggio delle lesio-
ni ¢ dovuta alla recessione gengivale che accom-
pagna la ridotta inflammazione, pili che ad un rea-
le guadagno d’attacco, ma non vi sono misurazioni
specifiche a riguardo.

C’¢ un tendenziale viraggio della microflora sub-
gengivale verso maggiori percentuali di cocchi e
bacilli Gram-positivi; diminuiscono i Gram-ne-
gativi anaerobi, e per alcune specie tale riduzio-
ne raggiunge un significato statisticamente rile-
vante rispetto ai siti controllo e/o ai valori di par-
tenza (tabella IIT).

Come appare evidente nella tabella 111, gli studi
di Siegrist et al. (100), Katsanoulas et al. (45), Mc-
Nabb et al. (69) ottengono risultati positivi da un
punto di vista microbiologico, poiché si ha un vi-
raggio della microflora subgengivale nella dire-
zione di un ambiente pitt compatibile con lo sta-
to di salute parodontale; & importante notare co-
me I risultati clinici siano indiscutibilmente posi-
tivi soltanto per lo studio di McNabb et al. (69),
in cui il tempo di sperimentazione ¢ di gran lun-
ga superiore (6 mesi) rispetto agli altri (3/6 setti-
mane); nessuna delle tre indagini sperimentali

prevedeva istruzioni di igiene orale domiciliare.
Draltra parte Tabita et al. (114) ottengono un mi-
glioramento dell’indice gengivale in sole due set-
timane nei gruppi di trattamento sottoposti a igie-
ne sopragengivale professionale/domiciliare; gl
Autori non considerano pero altri parametri qua-
li la profondita di sondaggio, il livello di attacco
clinico, la recessione gengivale, né tantomeno
I'aspetto microbiologico.

3.2.3. Parodontite severa
(sondaggio > 6 mm)

Loos et al. (62) valutano gli effetti delle istruzioni
diigiene orale in pazienti con parodontite di va-
rio grado (lieve, moderata, severa), non trattata:
i pazienti vengono suddivisi in due sottogruppi
di compliance; il sottogruppo pitt collaborante
raggiunge un indice di placca minore o uguale
al 25%.

Soltanto in questo sottogruppo si riscontrano lie-
vi miglioramenti clinici (tabella IV).

Non ¢’¢ alcuna importante variazione qualitati-
vanella microflora subgengivale, se non una leg-
gera diminuzione di tutti i parametri microbio-
logici (specic nel sottogruppo con maggiore com-
pliance, pur senza rilevanza statistica).

I risultati clinici e microbiologici di questo studio
sono suddivisi in base all’appartenenza all’uno o
all'altro dei due gruppi di maggiore o minore com-
pliance, ma non sono ulteriormente raggruppati
in base alla situazione clinica di partenza, o al-
meno non in modo sistematico (cfr. tabella IV);
pertantoirisultati ottenuti in un paziente con pa-
rodontite severa non vengono distinti da quelli ot-
tenuti in un paziente con parodontite lieve, pur-
ch¢ 1 due soggetti dimostrino di appartenere al-
l\o stesso gruppo di compliance.

E evidente in tal modo come lo schema adottato
dall’Autore renda meno precisi e facilmente va-
lutabili i risultati.
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Kho et al. (46) studiano I'effetto a breve termine  guinamento al sondaggio da 1.2 a 0.5.

(18 settimane) del controllo di placca sopragen-  Non visono dati riguardo ad altri parametri, qua-
givale su tasche parodontali profonde (sondaggio  1i il livello di attacco clinico e la recessione gen-
> 6.5 mm), unendo istruzioni di igiene orale ase-  givale, mentre si ha una riduzione significativa del-
dute di scaling sopragengivale e lucidatura delle la profondita di sondaggio ma nessun importan-
superfici dentali. I risultati mostrano una dimi-  te cambiamento nella flora subgengivale dei siti
nuzione dellindice di placca da 1.2a 0.4, del san- ~ campione (tabella IV).

TABELLA IV - EFFETTI DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE SULLA PARODONTITE SEVERA

[SONDAGGIO = 6 MM
Studio Durata Diagnosi Trattamento | Istruzioni Risultati Risultati
n. pz. profession. ig. orale clinici microbiol.
iz % sp.
batteriche preserii
Smulow el of. 1983 3 sefimane . seve0 | o Pl Glda1-3a03 Spirochete -98% [*)
14 pazeni D> 5mm scoling folole PD71%t< -4 mm Anaerobi fac, e obbl. -90% [}
+igene soprog. fp. 5 /el
, 0 Pl Glda 13003 Spirocheie -96% [
scaling sopiag. PD79% < 1-3 mm Anoerobi foc, e dbol. -82% (¥}
ig. sopiag. rp,. 9 v/sef
3 no Pl, Gl non stot. sign. non stafisficom. significati
scaling subgeng. PD 50% t< -2 mm
4 0 P, G, PD non sia. sign. non sttisicom. significafivi
controlo
Khoet dl. 1985 18 sefimane . Serer0 soaling sopreg. ip. s Pldal.2a04 non sitisieam. signifcali
8 cazieni PD>6.5mm + piolassi BOPda 12005
PO m dimin. = | mm
Beliomiefdl. 1987 | 3 sefimane p. s8VE0 scaling soprog. no Pldo26a04 Cocchi-1.5%
8 pozienti PD>6.5mm e proflassi 3 v/sef. G|, BOP. D Spircchele +0.0%
non sfafsicom. significas Bast. mobil +0.7%
loosetcl. 1988 12sefimone | *p.levePD<35mn o S Plv. medio fof, da 77% o 24% o} Spitcches 5%
15 pazienf *o.mo0. FD4-0.5 mm olbuonaio.|  BOPi<, ol do60%a3l% Cocchi ancer. -8%
0.0 D> 7 mm bl scarsaio. Pi>adoldald Bacter. pigm.+1%
PDt> bida02004 P, gingivalis 0
AGt>, of + 0.7 mm bf Spiacheie 0%
GRi>,al 09 mm Cocchi aner. 01% ]
GRi>,5/0.3mm Bacter. pign. 2%
P. gingivalls 6%
confinua

R T
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segue TABELLA 1V - EFFETTI DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE SULLA PARODONITITE

SEVERA (SONDAGGIO = 6 MM
Studio Durata Diagnosi Trattamento | Istruzioni Risultati Risultati
n. pz. profession, ig. orale clinici microbiol,
Helsiometol. 1996 | 30 sefimane | p. mod./sev.PD2 Smm | scdling soprag, |1, con conolo P les. sopraossee les. sopraossee
12 pozieni & proflossi 2-3 v/seft. Pl da92%a ~ 20%

Gl [*) da 100% 0 20%
P{’]
oi<3mmdala’
oidnmda0al6
ei5mm do10a0
eidmmdal2a?
oi>bmmdadal
AG:
13> 1 mm
Asfi> | mm
GR:

1952 1 mm
fes. foreali
Pl () da 82% 0 ~ 20%
Glf*) do 100% 0 32%
PD:

@ 10siidin.> 1 mm
® 5sfidim. > 2 mm
o | sio aumenia

AG:
@ )siiAG> | mm
@35l AG=1mm
o 25liAL> T mm
GR:
116> 1 mm
les. infroossee

L) da 100% o ~ 20%

@ 1. liole microrganisti
dimin. [

ol
P. gingivali

dimin. media non [
les. forcal
1. loldle microrganismi
dimin. ¥

o
o0

P. gingals
dimin. [*)
les. infraossee

o 1. lolale microrganisni

Gl da 100% 0 35% dimin. [*)
PD:
@ 5sifidim. < 1 mm o
@ Jsitioum. > | mm p gingivﬂlis
AG:
@ 3siiAG> 1 mm dinin. ()
o 4siiAL> 1 mm
GRF)
10> 1 mm
R T
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segue TABELLA IV - EFFETT| DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE SULLA PARODONTITE

SEVERA [SONDAGGIO = 6 MM

Studio Durata Diagnosi Trattamento Istruzioni Risultati Risultati
n. pz. profession, ig. orale clinici microbiol.
Dahien el l, 1992 2 anni p.mod /sev. | scalingsoprogeng. | i con confrollo P P. ginghvalis 22% [*|
62 pazien PD> 4 mm fipelulo P. infermedia -13%

P. meloninog. 9%

A acinomye. -43% (]
C.reclus 9%
Capnocytoph. spp. =176
Selenomonas spp. -39% (1]
F. nucleatum -26% {*

p. = potodonfle

Pl Plogue index] = indlce di placca

Gl (Gingivol inde] = indice gengivale

BOP {Bleeding on probing) = sanguinamenio ol sondoggio
PD Probing deoh} = profondit di fosca o sondaggio

4G {Atachment Gain = guadagno di aflacco

AL [Atachment loss] = perdita di affacco

GR {Gingival recession] = recessione gengivale

i0. = igiene orcl;

[*) = variazione sifisicamente signifcafiva

Beltrami et al. (5) trattano pazienti affetti da pa-
rodontite severa (sondaggio > 6.5 mm) genera-
lizzata, con la sola igiene sopragengivale profes-
sionale, in forma di tre sedute settimanali di sca-
ling e profilassi, per un tempo complessivo di tre
settimane.

Non si sono registrati miglioramenti clinici né in
termini di riduzione dell’infiammazione, né di di-
minuzione della profondita di tasca; non viene va-
Jutato il livello di attacco clinico né la recessione
gengivale; la microflora subgengivale risulta
qualitativamente inalterata (tabella I'V).

Degno dinota ¢ il fatto che in questo studio le se-
dute di igiene professionale vengono svolte in un
periodo di tempo molto breve (3 settimane) e non
viene fatto nessun tentativo di migliorare lo stan-
dard di igiene domiciliare dei pazienti; questi due
elementi, insieme alla gravita della situazione cli-
nica di partenza, potrebbero giustificare I'insuc-

cesso dei risultati ottenuti nell’indagine speri-
mentale.

Smulow et al. (107) considerano siti parodontali
con sondaggio =5 mm, e li assegnano casualmente
ad uno dei seguenti 3 gruppi di trattamento:

1) scaling iniziale (anche subgengivale) e profi-
lassi, igiene sopragengivale professionale 5 vol-
te/settimana;

2) igiene sopragengivale professionale 5 volte/set-
timana;

3) scaling iniziale (anche subgengivale).

Un quarto gruppo, non trattato in alcun modo,
viene utilizzato come controllo.

Nei 3 gruppi trattati diminuiscono I'indice di plac-
ca, I'indice gengivale, la profondita di tasca al son-
daggio; non vi sono dati riguardo il livello di at-
tacco clinico e/o la recessione gengivale; per quan-
to riguarda la microflora subgengivale vi sono di-
minurioni statisticamente significative nella per-

IR SRS ]|
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gengivale professionale/domiciliare, preceduto o
meno da scaling (sopra e sottogengivale) e root-
planing.

Siegrist ¢ Kornman (100) valutano I'effetto del so-
lo controllo di placca sopragengivale su flora bat-
terica subgengivale e parametri clinici di una pa-
rodontite indotta da legature nella scimmia, in
uno studio di sei settimane. La profondita di son-
daggio iniziale ¢ 3-5 mm; i campioni microbiolo-
gici iniziali rivelano la flora subgengivale carat-
teristica di malattia parodontale.

Il gruppo-test viene sottoposto ad igiene sopra-
gengivale 3 volte la settimana per 6 settimane.

I risultati clinici in termini di indice gengivale e
profondita di sondaggio della tasca non mostra-
no miglioramenti rispetto ai siti-controllo; gli Au-
tori non danno informazioni riguardo il livello di

attacco clinico e la recessione gengivale; ¢’¢ una
diminuzione dell’indice di placca, una riduzione
della flora coltivabile totale subgengivale, ¢ di-
minuite proporzioni di alcune specie di Bacte-
roides (tabella I1I).

Visono quindi risultati microbiologici positivi che
non si accompagnano a riscontri clinici in termi-
ni di inflammazione e/o profondita di sondaggio;
si puo ipotizzare che il tempo di sperimentazio-
ne e di osservazione non sia stato prolungato a
sufficienza perché il viraggio dell’ambiente mi-
crobiologico potesse modificare la situazione cli-
nica tissutale.

Nello studio di Katsanoulas et al. (45), 13 soggetti
con malattia parodontale moderata (sondaggio 4-
6 mm) sono sottoposti a igiene professionale so-
pragengivale 3 volte a settimana per un tempo

TABELLA 1l - EFFETT] DEL CONTROLLO DI PLACCA SOPRAGENGIVALE SULLA PARODONTITE

MODERATA [SONDAGCIO 4-6 MM

Studio Durata Diagnosi Tratt, Istr. 1. 0. Valori post-rattam.
n. pz. prof, Pl soprag. Pl subg. Gl
Tabita et ol. 1981 2l p. modercia ]
12paz. PD 46 mm * scoling {of rookplaning, no 0 204 -1.33
polshing {1
*i.0. prol. soprag, 1 v/die
2 i 091 1.81 0.9
* scaling Jlol} rootplaning,
polhing {1
3 o 41 372 0.09
* scaling (i rootploning,
polishing {1 4}
4 o onaloghi onaloghi analoghi
* i.0. prof. soprag. 1 v/die agrppo | a grppo | 0 gruppo |
5 S ancloghi ancloghi analoghi
essUIo 0.giuppo 2 a gppo 2 0 giuppo 2
b i analoghi andlogh onaloght
essuno a gruppo 3 aguppo 3 0.grppo.3
continua
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Anche in questo caso il tempo di applicazione del
protocollo era molto breve, ¢ la situazione clini-
ca non ha tratto giovamento, nell’intervallo di
tempo considerato, dalle modificazioni ambien-
tali verificatesi all’interno della tasca.

McNabb et al. (69) realizzano uno studio con-
trollato della durata complessiva di 6 mesi per va-
lutare gli effetti del controllo di placca sopra-
gengivale professionale (scaling 3 volte a setti-
mana) su parodontite moderata (sondaggio 4-5
mm).

L'indice di placca, il sanguinamento al sondaggio,
Iindice gengivale e la profondita di tasca al son-
daggio diminuiscono in modo statisticamente si-
gnificativo, mentre non si notano variazioni rile-
vanti nel livello di attacco clinico: questo puo si-
gnificare, come gli Autori stessi suggeriscono, che
la diminuita profondita di sondaggio delle lesio-
ni ¢ dovuta alla recessione gengivale che accom-
pagna la ridotta infiammazione, pili che ad un rea-
le guadagno d’attacco, ma non vi sono misurazioni
specifiche a riguardo.

C’¢ un tendenziale viraggio della microflora sub-
gengivale verso maggiori percentuali di cocchi e
bacilli Gram-positivi; diminuiscono i Gram-ne-
gativi anaerobi, e per alcune specie tale riduzio-
ne raggiunge un significato statisticamente rile-
vante rispetto ai siti controllo e/o ai valori di par-
tenza (tabella IIT).

Come appare evidente nella tabella I11, gli studi
di Siegrist et al. (100), Katsanoulas et al. (45), Mc-
Nabb et al. (69) ottengono risultati positivi da un
punto di vista microbiologico, poiché si ha un vi-
raggio della microflora subgengivale nella dire-
zione di un ambiente pilt compatibile con lo sta-
to di salute parodontale; & importante notare co-
me I risultati clinici siano indiscutibilmente posi-
tivi soltanto per lo studio di McNabb et al. (69),
in cui il tempo di sperimentazione ¢ di gran lun-
ga superiore (6 mesi) rispetto agli altri (3/6 setti-
mane); nessuna delle tre indagini sperimentali

prevedeva istruzioni di igiene orale domiciliare.
Draltra parte Tabita et al. (114) ottengono un mi-
glioramento dell’indice gengivale in sole due set-
timane nei gruppi di trattamento sottoposti a igie-
ne sopragengivale professionale/domiciliare; gli
Autori non considerano pero altri parametri qua-
li la profondita di sondaggio, il livello di attacco
clinico, la recessione gengivale, né tantomeno
I'aspetto microbiologico.

3.2.3. Parodontite severa
(sondaggio > 6 mm)

Loos et al. (62) valutano gli effetti delle istruzioni
diigiene orale in pazienti con parodontite di va-
rio grado (lieve, moderata, severa), non trattata;
i pazienti vengono suddivisi in due sottogruppi
di compliance; il sottogruppo pitt collaborante
raggiunge un indice di placca minore o uguale
al 25%.

Soltanto in questo sottogruppo si riscontrano lie-
vi miglioramenti clinici (tabella IV).

Non ¢’¢ alcuna importante variazione qualitati-
va nella microflora subgengivale, se non una leg-
gera diminuzione di tutti i parametri microbio-
logici (specic nel sottogruppo con maggiore com-
pliance, pur senza rilevanza statistica).

I'risultati clinici e microbiologici di questo studio
sono suddivisi in base all’appartenenza all'uno o
all’altro dei due gruppi di maggiore o minore com-
pliance, ma non sono ulteriormente raggruppati
in base alla situazione clinica di partenza, o al-
meno non in modo sistematico (cfr. tabella IV);
pertanto irisultati ottenuti in un paziente con pa-
rodontite severa non vengono distinti da quelli ot-
tenuti in un paziente con parodontite lieve, pur-
ché i due soggetti dimostrino di appartenere al-
lo stesso gruppo di compliance.

E evidente in tal modo come lo schema adottato
dall’Autore renda meno precisi e facilmente va-
lutabili i risultati.
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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 flus-
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 e 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 ¢ cre-
scevano sulle superfici radicolari
in maniera disordinata, con di-
sposizione caotica e cellule so-
vrapposte. Al microscopio elet-
{ronico a scansionc 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
I'orientamento ¢ 1'adesione dei
fibroblasti sulla superficie radi-
colare potrebbe manifestarsi an-
che in vivo, rendendo i fumatori
pill 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 I'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 ¢ 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 ¢ continua, rag-
giungendo livelli intracellulari
molto alti, e che la nicotina viene
rilasciata molto lentamente, ap-
parentemente non metabolizzata.
Il 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.

Leffetto 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 even-
tuali deficit della funzione dei
leucociti polimorfonucleati siste-
mici. La parodontite refrattaria
veniva definita come persistente
insuccesso del trattamento con-
venzionale (terapia eziologica ¢
chirurgica) e del trattamento an-
tibiotico. I lcucociti 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. Il
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 IgG verso cellu-
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centuale di spirochete, anaerobi facoltativi ed ob-
bligati, Bacteroides spp., soltanto nei gruppi 1 e 2;
il gruppo 3 non mostra differenze significative dal
gruppo-controllo (tabella IV).

Hellstrom et al. (41) selezionano pazienti con ma-
lattia parodontale da moderata a severa (profon-
dita di sondaggio > 5 mm) ed in ciascun paziente
selezionano almeno un sito con lesione sopraos-
sea, almeno uno con lesione infraossea, almeno
uno con lesione forcale. I pazienti vengono sot-
toposti a scaling sopragengivale e profilassi 2-3
volte a settimana per un tempo complessivo di
trenta settimane; durante le sedute vengono pre-
scritte istruzioni di igiene orale, vengono con-
trollati gli indici di placca raggiunti e le tecniche
diigiene orale del paziente.

Le lesioni sopraossee mostrano una riduzione sta-
tisticamente significativa dell’indice di placca,
dell'indice gengivale, della profondita di sondag-
gio delle tasche; nella maggior parte delle lesio-
ni (17 su 25) si ha un guadagno d’attacco clinico
21 mm; 19 siti mostrano una recessione gengivale
21 mm).

Le lesioni forcali vanno incontro a riduzione sta-
tisticamente significativa dell’indice di placca e
dell'indice gengivale, ad una tendenziale riduzione
della profondita di sondaggio ¢ a miglioramenti
nel livello di attacco clinico; molti siti mostrano
recessione gengivale.

Le lesioni infraossee mostrano anch’esse una ri-
duzione statisticamente significativa dell’indice di
placca, e dell’indice gengivale, mentre le variazioni
nella profondita di sondaggio e nel livello di at-
tacco clinico non sono statisticamente rilevanti; i
valori medi di recessione gengivale si rivelano in-
vece significativi dal punto di vista statistico.

Nella microflora subgengivale i tre gruppi di le-
sioni, sopraossee, forcali, infraossee, mostrano cia-

scuno riduzioni statisticamente significative nel
numero totale dei microrganismi presenti e nel-
la percentuale di P. gingivalis (tabella IV).
Questo studio si caratterizza per la completezza
dello schema terapeutico e per la durata di appli-
cazione dello stesso (30 settimane); i risultati cli-
nici e microbiologici vengono pero riferiti a grup-
pi di lesioni con profondita diverse, anche se con
analoghe caratteristiche anatomiche (lesioni so-
praossee, forcali, infraossee); questo rende i dati
didifficile lettura (62), poiché non sappiamo se, ad
esempio, nell’ambito delle tasche sopraossee, i ri-
sultati sono di diversa entita per le lesioni di
profondita moderata (PD = 5 mm) rispetto a quel-
le di sondaggio piti profondo (PD > 5 mm).
Draltra parte otteniamo un’importante informa-
zione dalle tasche infraossee, che non mostrano va-
riazioni rilevanti quanto a profondita di sondag-
gio e livello di attacco clinico, ma partecipano
ugualmente a variazioni microbiologiche sub-
gengivali statisticamente significative; questo di-
mostra che I'effetto del controllo di placca sopra-
gengivale sulla microflora della tasca puo essere
diretto, cio¢ non mediato da una diminuzione del
sondaggio da ridotto edema infiammatorio.
Nello studio di Dahlen et al. (20), gia citato a pro-
posito dell’effetto del controllo di placca sopra-
gengivale sulla parodontite lieve, alcuni pazienti
hanno tasche parodontali di sondaggio di >4 mm;
per queste lesioni gli Autori riportano risultati mi-
crobiologici a parte (tabella IV), rendendo gli uni
(tasche < 4 mm) e gli altri dati (tasche > 4 mm)
piu specifici e precisi.

3.3. EFFETTI SULLA RICOLONIZZAZIONE
DEI SITI TRATTATI

La ricolonizzazione batterica di siti parodontali
trattati con strumentazione subgengivale puo de-
rivare da incompleta rimozione dei depositi bat-
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terici (92) e/o da estensione apicale e viraggio del-
la placca sopragengivale (131).
Il mantenimento di alti standards igienici puo li-
mitare (66, 74) e/o ritardare (6, 65) il riformarsi
di una microflora subgengivale potenzialmente
patogena.
Nyman et al. (79) considerano un gruppo di pa-
zienti trattati con procedure chirurgiche per pa-
rodontite grave, durante un periodo di osserva-
zione di due anni; il gruppo-test, dopo la chirur-
gia riceve istruzioni di igiene domiciliare e igie-
ne orale professionale ogni due settimane, € non
" mostra ulteriori perdite d’attacco in sede di riva-
lutazione finale.
11 gruppo-controllo dopo la chirurgia non viene
incluso nel programma di controllo di placca, e
mostra a due anni valori medi di perdita di attacco
pari a circa 2 mm.
Sbordone et al. (95) trattano soggetti con paro-
dontite da moderata a severa (PD =5 mm), e al-
ta prevalenza di supposti patogeni parodontali,
con una singola seduta di scaling e root-planing;
non danno nessuna istruzione di igiene orale e ri-
valutano i pazienti dal punto di vista microbiolo-

gico a distanza di 7,21 e 60 giorni; evidenziano che
la microflora subgengivale dei siti trattati, al 7°
giorno & simile a quella di siti parodontali sani, al
21° giorno & composta in gran parte da cocchi
anaerobi e spirochete, al 60° giorno ¢ paragona-
bile per composizione alla flora batterica pre-
trattamento; questo conferma che in assenza di
corrette abitudini di igiene domiciliare e/o di una
terapia di mantenimento professionale, non € pos-
sibile mantenere una microflora subgengivale
compatibile con la salute.

E indubbio come la presenza di placca sopra-
gengivale possa favorire la formazione, nel giro
di poche settimane, di una flora subgengivale ric-
ca di bastoncelli mobili e spirochete (65, 74, 95),
ed il rischio di ricolonizzazione subgengivale ap-
pare pil strettamente correlato al basso standard
di igiene orale del paziente che non alla residua
profondita di tasca di per sé (86).

Cid nonostante ¢ altresi dimostrato come la per-
manenza di un alto numero di siti parodontali con
profondita di sondaggio elevato aumenti in ma-
niera statisticamente rilevante la percentuale di
siti con perdita d’attacco successiva (19).

e
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CONCILUSIONI

L’approccio terapeutico basato unicamente su
procedure igieniche sopragengivali domiciliari e/o
professionali, si & rivelato efficace nel risolvere lo
stato infiammatorio gengivale. Nel caso di gengi-
vite marginale & possibile ottenere un completo re-
cupero dello stato di salute parodontale (33, 60,
123).

Nel caso di parodontite conclamata, con I’elimi-
nazione della placca sopragengivale mediante
procedure professionali e domiciliari, & possibi-
le ottenere una regressione dello stato infiam-
matorio superficiale, rilevabile con una riduzio-
ne dell’indice gengivale e del sanguinamento al
sondaggio (2, 20, 46, 62, 69, 107, 114); per quan-
to riguarda gli altri parametri clinici, quali la
profondita di sondaggio, il livello di attacco clinico
e gli indici microbiologici, i risultati sono variabili:
mentre alcuni studi rilevano sia diminuzione del-
la profondita di tasca sia variazioni statisticamente
significative della microflora subgengivale (2, 20,
69, 107), altri ottengono risultati clinici ma non
microbiologici (46, 62), microbiologici ma non cli-
nici (4, 100), né clinici né microbiologici (5).

E importante ricordare che gli studi presi in con-
siderazione non sono standardizzati, e cid com-
porta una difficile comparazione fra gli stessi: la
situazione clinica di partenza dei soggetti tratta-
ti, la completezza dello schema terapeutico ap-
plicato, il tempo di applicazione del trattamento
sono diversi da studio a studio e devono essere
considerati come fattori in grado di influenzare i
risultati.

Pertanto se le potenzialita dell’approccio tera-
peutico considerato appaiono indiscutibili, la va-
riabilitd dei protocolli applicati e dei risultati ot-
tenuti finora impongono ulteriori indagini speri-
mentali.

E tuttavia indubbio come una sempre maggiore
cura debba essere richiesta da parte dell’opera-
tore, dei suoi collaboratori e del paziente stesso
al fine di ottenere un ottimo controllo di placca,
poiché lo standard igienico che si riesce a man-
tenere ¢ in grado di influenzare fortemente la si-
tuazione clinica parodontale ed il successo tera-
peutico, oltre al mantenimento negli anni dei ri-
sultati ottenuti.

Riassunto

Gli Autori realizzano una revisione critica della letteratu-
ra esistente allo scopo di verificare i risultati del solo con-
trollo di placca sopragengivale in gengivite/parodontite non
trattate, con particolare riferimento alle variazioni dei pa-
rametri clinici e microbiologici dei siti parodontali consi-
derati, in seguito alla rimozione professionale e domicilia-
re dei soli depositi batterici sopragengivali.

Summary

Authors review critically the studies up till now carried out
to assess the clinical and microbiological effects of the only
supragingival plaque control in the management of un-
treated periodontal disease.

Treatment approaches for periodontal disease combining
oral hygiene instructions, supragingival and subgingival sca-
ling and root planing, have been shown to be successful for
both moderately and advanced periodontitis.

This review has considered critically the most important stu-
dies of international scientific literature (from 1981 to 1996),
which address the contribution of supragingival plaque con-
trol alone towards the management of progressive perio-
dontal disease.

The effect of this simple and restricted periodontal treatment
have been evaluated clinically (reduction in plaque, gingi-
val inflammation, bleeding on probing, pocket depth, in-
creased gingival recession, gain in probing attachment le-
vel) and microbiologically (reduced percentage of perio-
donto-pathic species as A. actinomycetemcomitans, P. gin-
givalis, P. intermedia, spirochetes and motile rods, in the
subgingival flora).
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In these studies the effect of supragingival plague control
without subgingival instrumentation has shown conflicting
results: a new study obtain both results, clinical and mi-
crobiological: the supragingival plaque control seems to in-
[luence the composition of subgingival dental plaque in pe-
riodontally diseased sites with an established subgingival
ecosystem and, consequently, to improve clinical parame-
ters of inflammatory lesion.

In other studies the Authors obtain microbiological but not
clinical resuldts, in 3 studies clinical but not microbiological,
in other study finally neither clinical nor microbiological.
These discrepancies may be explained by some differences
among the studies up till now carried out: the different se-
verity of periodontal disease, the complexity and the dura-
tion of scientific investigation.

Further long-term investigations with regard to this clinical
approach would be useful to achieve more precise results.

Parole chiave

Malattia parodontale
Prevenzione

Terapia parodontale
Placca sopragengivale
Igiene orale

Key words

Periodontal disease
Prevention
Periodontal therapy
Supragingival plague
Oral hygiene
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