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CAPITOLO 1 EZIOPATOGENESI, DIAGNOSI E CLASSIFICAZIONE DELLE MALATTIE PARODONTALI

LE MALATTIE PARODONTALI

Le malattie parodontali sono un insieme di malattie in-
flammatorie croniche a eziologia batterica che colpi-
scono i tessuti di supporto degli elementi dentali. Tra
le differenti condizioni cliniche incluse nella definizio-
ne di malattie parodontali, le gengiviti e le parodontiti
indotte da placca ricoprono un ruolo rilevante.

2 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA

La gengivite indotta da placca e definita come un’in-
flammazione del tessuto gengivale in assenza di perdi-
ta di attacco, caratterizzata dalla presenza di rossore
ed edema del tessuto gengivale, sanguinamento, mo-
difiche nella consistenza e profilo dei tessuti, presenza
di placca e/o tartaro sopra- e sottogengivale ma senza

Figura1.1

Immagine clinica di un
paziente maschio di 19 anni
che presenta un quadro
diffuso di inflammazione
gengivale, con edemae
sanguinamento, dovuto ad
accumulo di placca
batterica, ma senza
presenza di tasche (a).
L'immagine ortopanoramica
evidenzia livelli ossei
marginali integri senza
nessun segno di
riassorbimento, in assenza
di perdita di attacco
parodontale (b).
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evidenza di riassorbimento osseo (Fig. 1.1a,b). La pa-
rodontite e definita come un’infiammazione dei tessu-
ti gengivali che si estende ai tessuti di sostegno. La
malattia & caratterizzata dalla perdita di attacco clinico
con distruzione del legamento parodontale e riassor-

Figura 1.2

Immagine clinica di una
paziente di 42 anni che
presenta un quadro diffuso
diinflammazione dei tessuti
marginali in presenza di
fattore eziologico con
presenza di tasche
parodontali multiple (a).
L'ortopantomografia
evidenzia la presenza di un
riassorbimento osseo di tipo
orizzontale su entrambe le
arcate, aggravato dalla
presenza di difetti infrarossi
verticali su alcuni siti,
compatibile con la perdita
di attacco dovuta a malattia
parodontale (b).

bimento osseo (Fig. 1.2a,b). I segni e i sintomi della
malattia includono la presenza di edema, eritema,
sanguinamento, suppurazione con formazione di ta-
sche superioria 4 mm e, nei casi avanzati, mobilita e
migrazione dentale (AAP, 2000) (Fig.1.3a-d).

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA 3
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Figura 1.3

Paziente di 72 anni con
migrazione dentale
patologica dell'incisivo
centrale superiore di destra,
che presenta estrusione e
distalizzazione, oltre a
recessione del margine
gengivale accompagnato da
inflammazione dei tessuti
marginali (a). Il sondaggio
parodontale evidenzia la
presenza di una tasca
profonda 13 mm con
perdita di attacco
interprossimale di 17 mm.
L'elemento dentario, inoltre,
presenta una mobilita
progressiva (b).

La visione intraoperatoria a
lembo aperto mette in
mostra un difetto intraosseo
grave, ampio e profondo (c).
La radiografia endorale
conferma la presenza di un
difetto infraosseo che,
partendo dalla superficie
interprossimale mesiale,
coinvolge il periapice e si
continua distalmente (d).
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Epidemiologia

Le relazioni sulla prevalenza delle malattie parodontali
sottolineano la loro rilevanza epidemiologica. Mentre la
gengivite puo colpire tutti gli individui, con una preva-
lenza quasi universale, la distribuzione della parodonti-
te varia a seconda delle popolazioni. Studi recenti sti-
mano che il 47% della popolazione degli Stati Uniti
d’America oltre i 30 anni di eta soffre di parodontite, di
cui lieve nell’8,5% dei casi, moderata nel 30% dei casi
e grave nell’8,5% dei casi (Eke et al, 2012). In unarevi-
sione sistematica che ha valutato il peso globale di di-
verse malattie, basato sui dati di 291.170 individui di
eta variabile trai 15 e i 99 anni, provenienti da 37 diffe-
renti nazioni, si € evidenziato come la parodontite grave

rappresenti la sesta malattia pil prevalente nel mondo,
colpendoil 10,8% o 743 milioni di persone. Nello stes-
so studio sono state osservate differenze rilevanti tra
diverse nazioni e regioni: la prevalenza piu bassa & sta-
ta riscontrata in Oceania e la piu alta in Sud America
(Kassebaum et al, 2014). La prevalenza della parodon-
tite grave aumenta con l'eta, con un incremento rile-
vante tra la terza e la quarta decade di vita, raggiungen-
do un picco di prevalenza all'eta di 40 anni e rimanendo
stabile successivamente. Il picco di incidenza e fissato
all’eta di 38 anni. E chiaro, quindi, come la prevalenza,
lestensione e la gravita della perdita di attacco aumen-
tino con l'eta (Baelum e Lopez, 2013) (Fig. 1.4a,b).

Figura 1.4

Paziente di 56 anni con
diagnosi di parodontite,
con accumulo di placca
batterica e tartaro e
importante infiammazione
dei tessuti gengivali.

Sono presenti tasche
parodontali in tutti i
quadranti, compatibili con
una perdita di attacco
progressiva nell’arco di
circa 20 anni di vita (a).
L'ortopantomografia mostra
il riassorbimento osseo
diffuso correlato alla
presenza di malattia
parodontale (b).

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA



CAPITOLO 1 EZIOPATOGENESI, DIAGNOSI E CLASSIFICAZIONE DELLE MALATTIE PARODONTALI

Eziopatogenesi

Come altre condizioni patologiche, anche la parodontite
& una malattia multifattoriale caratterizzata dalla pre-
senza di un fattore eziologico, di un fattore predispo-
nente e di fattori aggravanti (Page e Kornman, 1997). La
manifestazione clinica delle malattie parodontali rap-

Figura 1.5a-e

Paziente donna di 80 anni con uno scarso controllo di placca a
livello domiciliare.

I tessuti marginali, a ogni modo, non risultano particolarmente
inflammati (a). Lesame radiografico mostra una stabilita dei
livelli ossei marginali nel settore frontale

e un riassorbimento osseo moderato nei settori posteriori.

La paziente, evidentemente, presenta una scarsa suscettibilita
individuale alla malattia parodontale (b).

Paziente maschio di 89 anni con un limitato controllo di placca
e una conseguente e giustificabile infammazione gengivale (c).
Radiologicamente, € presente un modestissimo riassorbimento
osseo, mentre il difetto a livello dell’incisivo laterale superiore
di sinistra & dovuto a una precedente apicectomia. Il quadro
clinico-radiologico supporta 'assenza di predisposizione
individuale alla malattia parodontale (d).

Paziente di 95 anni che, nonostante un “fisiologico” accumulo
di placca dentale, presenta un leggero quadro di gengivite ma
nessun segno di parodontite. La dentatura e pressoché integra,
a testimoniare che l'obiettivo di mantenere i propri denti per
tutta la vita & realmente perseguibile (e).

6 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA

presenta la conseguenza della risposta infiammatoria
dell'ospite nei confronti dell’aggressione batterica (Sanz
e van Winkelhoff, 2011). I batteri rappresentano il fatto-
re eziologico necessario ma non sufficiente allo svilup-
po della malattia (Darveau, 2010) (Fig. 1.5a-e). L'insor-
genza della malattia € condizionato dalla presenza di
una suscettibilita individuale basata sul profilo genetico
(Fig. 1.6a,b). Il quadro clinico pud essere poi condizio-
nato da altri fattori di rischio sistemici o comportamen-
tali (Kinane et al, 2011; Taylor et al, 2013).
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Eziologia

La placca dentale rappresenta un insieme di microbi
differenti immersi in una matrice polisaccaridica che,
aderendo sulla superficie degli elementi dentali, crea
un biofilm attraverso il meccanismo della “co-aggre-
gazione”. In questo modo diviene possibile la coloniz-
zazione di specie batteriche che altrimenti non potreb-
bero aderire direttamente sulla superficie dei denti. In
questo sistema, la patogenicita batterica non si espri-

Figura 1.6

Paziente donna di 36 anni
con evidente infiammazione
gengivale e presenza di
tasche parodontali.
'anamnesi familiare riporta
che la mamma della
paziente ha perso tutti denti
per cause parodontali e
attualmente, all'eta di 68
anni, ha due protesi totali.
Questo dato supporta la
presenza di una forte
suscettibilita individuale su
base genetica alla malattia
parodontale (a).
L'ortopantomografia
conferma il quadro clinico
evidenziando un
riassorbimento osseo da
moderato a severo (b).

me singolarmente ma attraverso la creazione di una
comunita organizzata in grado di fornire vantaggi me-
tabolici e ambientali oltre che ad aumentare 'antibio-
tico-resistenza. All'interno della comunita, i colonizza-
tori tardivi si uniscono ai colonizzatori precoci. La
migrazione della placca in direzione sottogengivale ne
modifica le proprie caratteristiche, aumentando il nu-
mero di batteri mobili anaerobi e creando una struttura

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA
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a tre strati. In seguito al deposito di una componente
minerale si assiste alla formazione del tartaro, costi-
tuito da una frazione organica e una inorganica. Il tar-
taro sopragengivale utilizza la componente inorganica
propria della saliva e la sua durezza e adesione alla
superficie sottostante e relativa (Fig. 1.7). Il tartaro
sottogengivale invece utilizza la frazione inorganica
del fluido crevicolare, ha una durezza simile a quella
del cemento radicolare e un’elevata adesione alla su-
perficie sottostante tale da renderne difficoltosa la ri-
mozione (Fig. 1.8).

Esiste una diretta associazione tra alcune specie bat-
teriche e 'insorgenza della malattia parodontale. Nella
formazione della placca sottogengivale sono stati indi-
viduati sei complessi batterici, ciascuno identificato
con un colore differente (Socransky et al, 1998) (Fig.
1.9). Il complesso giallo & responsabile della prima

8 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA

fase di colonizzazione senza svolgere un’azione diretta
nello sviluppo della malattia. I complessi arancione e
rosso compaiono in una fase successiva e costituisco-
no i principali batteri parodontopatogeni. I batteri ap-
partenenti al complesso rosso (Porphyromonas gingi-
valis, Tannerella forsythia e Treponema denticola)
sono anaerobi Gram-negativi, molto aggressivi e diret-
tamente associati all'inflammazione dei tessuti paro-
dontali.

Nel complesso verde si ritrova |'Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, un bastoncello Gram-negativo
non mobile, isolato nel 75-100% di soggetti con paro-
dontite aggressiva (stadio IV, grado C). Esprime nu-
merosi fattori di virulenza ed ¢ in grado di colonizzare
i tessuti molli della parte interna della tasca, renden-
done difficoltosa la completa eradicazione (Slots e
Ting, 1999).

Figura 1.7

Quadro clinico di una
paziente in cui si evidenzia
la presenza di fattore
eziologico, sia in forma di
placca batterica sia in forma
diimportanti accumuli di
tartaro sopragengivale, tali
da determinare
inflammazione e recessione
dei tessuti marginali.

Figura 1.8

Immagine intraoperatoria a
lembo aperto in cui si
evidenzia la presenza di
tartaro sottogengivale sul
versante mesiale
dellincisivo centrale
superiore di destra.
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S. mitis
S. oralis
S. sanguis

S. constellatus

Streptococcus sp.
S. gordonii
S. intermedius

E. corrodens
C. gingivalis
C. sputigena
C. ochracea

C. concisus
A. actino. a

Figura 1.9

C. gracilis

A. actino. b

P. gingivalis

T. forsythia
T. denticola

C. rectus

C. nodatum

C. showae

S. noxia

Immagine schematica dei sei complessi batterici parodontopatogeni (modificato da Socransky et al., 1998).

Patogenesi

Nello sviluppo e progressione dei difetti parodontali la
risposta inflammatoria e immunitaria dell'organismo
ospite svolgono un ruolo predominante. In condizione
di salute l'epitelio sulculare e l'attacco epiteliale crea-
no una barriera semipermeabile determinando un
equilibrio tra i microorganismi presenti nel solco e le
difese immunitarie. In seguito alla penetrazione dei
batteri all’'interno dell’attacco epiteliale e connettivale,
la risposta inflammatoria inizia producendo prosta-
glandine, interleuchine e fattori chemiotattici.

Nelle fasi successive, permanendo lo stimolo batteri-
co, leucociti polimorfonucleati (PMN) e macrofagi mi-

grano a livello tessutale. Lo stimolo infiammatorio in-
crementa l'attivita enzimatica catabolica e le proteasi
e le collagenasi iniziano la degradazione delle fibre
collagene e della matrice del tessuto connettivo.
Sotto la spinta dello stimolo infiammatorio si creano il
distacco e la migrazione dell’epitelio giunzionale, con
successiva perdita di attacco e creazione della tasca
parodontale.

Lo squilibrio catabolico determina inoltre la degrada-
zione delle fibre collagene e della matrice extracellula-
re del legamento parodontale (Kornman et al, 1997)
(Fig. 1.10 a-i).

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA 9
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Figura 1.10a-1

Paziente donna di 42 anni con un’importante infiammazione

dei tessuti parodontali marginali, in accumulo di fattore eziologico
e forte suscettibilita individuale alla malattia.

La perdita di attacco e di grado severo, con tasche parodontali
profonde e recessioni gengivali accompagnate da mobilita
dentale progressiva. La prognosi dei denti & incerta (a).

Le immagini intraorali complete, laterali frontali e occlusali,
confermano la gravita della situazione (b-g).

10 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA
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Figura 1.10a-1 Seguito

La cartella parodontale
riporta le profondita

di sondaggio, evidenziando
tasche finoa 12 mm (h).
L'esame radiografico
sistematico endorale
mostra i livelli ossei
marginali, con un
riassorbimento orizzontale
severo, aggravato da
numerosi difetti infraossei
con coinvolgimento

del periapice su alcuni
elementi e delle forcazioni
sui molari (i).

fig. 1.10h

fig. 1.10i

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA 11
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Figura 1.11

Immagine di un secondo
premolare superiore con una
tasca di 8 mm sul versante
mesiale.

E presente una mobilita di
grado 3 (a).

La radiografia endorale
mostra un difetto infraosseo
profondo sul versante
mesiale e un riassorbimento
orizzontale con difetto
sopraosseo sul versante
distale (b). Sulla superficie
radicolare del dente estratto fig. 1.11c
€ presente una notevole
quantita di biofilm e tartaro

sottogengivale, a testimoniare Figura 1.12

la progressione dell'infezione Primo molare superiore con recessione del margine gengivale
batterica (c). Limmagine vestibolare ed esposizione della forcazione vestibolare a causa di
clinica dell'interno un’infezione parodontale profonda (a). La radiografia endorale
dell’'alveolo postestrattivo mostra il livello di riassorbimento osseo con coinvolgimento della
mostra la presenza di forcazione e del periapice (b). L'immagine del dente estratto
un’abbondante quantita di mostra la presenza di biofilm batterico su tutta la superficie
tessuto di granulazione di radicolare fino alle porzioni apicali (¢). Limmagine del sito dopo
origine infiammatoria, che l'estrazione evidenzia la presenza della capsula di tessuto

separa il biofilm batterico dal connettivo che separa il fronte di placca batterica dal tessuto
tessuto osseo circostante (d). 0sseo sottostante (d,e).

12 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA
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Successivamente, l'attivazione degli osteoclasti da par-
te dei mediatori dell’inflammazione determina linizio
del processo diriassorbimento osseo, creando una cap-
sula di tessuto connettivale non infiltrato del diametro
di 1 mm tra il fronte di placca e il tessuto osseo (Ber-
glundh et al, 2011) (Fig. 1.11a-d). La creazione di que-
sta capsula di tessuto connettivo sano si integra all’in-
terno di un’anatomia tridimensionale determinata dal
volume dell’'osso alveolare e delle superfici radicolari,
fornendo i presupposti patogenetici per la formazione
dei difetti ossei parodontali (Figg. 1.12a-e e 1.13a-c).

fig. 1.12¢

Figura 1.13a-c

Secondo premolare superiore con tasca parodontale e profondo
difetto infraosseo.

Dopo l'elevazione del lembo si evidenzia la presenza di tartaro e
placca batterica sottogengivale (a).

La rimozione del tessuto di granulazione e della capsula di tessuto
di protezione evidenzia l'anatomia del difetto osseo, a distanza
dal fronte di placca batterico (b,c).

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA 13
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Predisposizione individuale

Figura1.14

Paziente di 42 anni che
presenta un quadro clinico
con un massivo accumulo
di fattore eziologico

e una evidente diagnosi

di parodontite.

Illivello diigiene orale
domiciliare & decisamente
insufficiente (a).
Immagine clinica del figlio
di 14 anni, durante il
trattamento ortodontico,
con un quadro di forte
infiammazione dei tessuti
marginali e diagnosi di
gengivite.

La predisposizione su base
genetica el livello di
controllo di placca mettono
arischio il giovane paziente
di sviluppare una
parodontite in futuro. (b).

Cofattori aggravanti

Sotto lo stimolo batterico, la parodontite si sviluppa in
soggetti predisposti su base genetica (Kinane et al,
2011). La suscettibilita individuale e basata sulla pre-
senza di polimorfismi genici, in particolare a carico
dell'IL-1, che determinano un’alterata risposta infiam-
matoria con incremento dei processi distruttivi e una
ridotta efficacia del sistema immunitario nel contra-
stare U'aggressione batterica (Fig. 1.14a,b).

14 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA

L'interazione tra la presenza del fattore eziologico ne-
cessario e la suscettibilita genetica pud essere ampli-
ficata dalla presenza di fattori comportamentali o si-
stemici. E stato ampiamente dimostrato come il fumo
rappresenti un fattore di rischio per lo sviluppo della
parodontite. I pazienti fumatori sviluppano maggior
perdita di attacco, con tasche piu profonde e maggior
numero di denti persi (Fig. 1.15a,h).
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Figura 1.15

Paziente adulta di 58 anni, forte fumatrice (circa un pacchetto al giorno da 40 anni).

La suscettibilita alla malattia parodontale si € manifestata clinicamente, aggravata dal fumo di sigarette, e colpendo anche gli impianti con
chiari segni di perimplantite (a). La valutazione radiografica mostra il riassorbimento osseo progressivo sia a livello degli elementi naturali
sia a livello degli impianti (b).

CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA 15
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I pazienti che fumano piu di dieci sigarette al giorno
sono classificati come “forti” fumatori e in questi sog-
gettiil rischio d’insorgenza e progressione della malat-
tia e ancora piu forte (Johnson e Guthmiller, 2007).

A livello locale, laumento della temperatura intraorale
e la riduzione della pressione di ossigeno favoriscono
la proliferazione dei parodontopatogeni.

A livello sistemico, il fumo altera le risposte immunita-
ria e inflammatoria dell’organismo ospite (Fig. 1.16a,b).
Nei pazienti forti fumatori, inoltre, &€ diminuita la capa-
cita riparativa delle ferite determinando una peggiore
guarigione in seguito alle manovre di terapia parodon-

Figura1.16

tale, in maniera particolare nei confronti della terapia
chirurgica. La malattia sistemica che presenta la piu
forte associazione con la parodontite ¢ il diabete mel-
lito. Nei soggetti diabetici senza controllo glicemico la
prevalenza della malattia parodontale risulta aumen-
tata, con un rischio fino a tre volte superiore ai non dia-
betici. U'iperglicemia cronica determina la glicosilazio-
ne non enzimatica delle proteine, producendo
un’alterazione del metabolismo del collagene e l'au-
mento della risposta inflammatoria, incrementando la
progressione della perdita di attacco parodontale
(Taylor et al, 2013) (Fig. 1.17a-d).

Quadro clinico di una paziente di 54 anni, forte fumatrice, con diagnosi di parodontite aggravata da migrazione dentale patologica (a).
'esame sistematico endorale mostra la gravita del riassorbimento osseo, anche con coinvolgimento delle forcazioni nei settori posteriori (b).
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Figura 1.17

Immagine clinica di un
paziente di 32 anni con
importante inflammazione
dei tessuti marginali e
recessioni gengivali multiple
su un quadro di gengive
edematose.

Da un punto di vista
sistemico, il paziente
presenta una diagnosi di
diabete (a-c). Lo status
radiografico evidenzia un
riassorbimento osseo
diffuso, con presenza di
multipli difetti verticali (d).
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Altri studi hanno inoltre suggerito la presenza di una
correlazione tra la malattia parodontale e una condi-
zione di stress fisico e/o psicologico (Genco, 1998), in
quanto lo stress determina alterazioni a carico del si-
stema immunitario e cambiamenti nella vita dell’indi-
viduo che possono diminuire il controllo di placca do-
miciliare (Figg. 1.18 e 1.19).

Figura 1.18

Quadro clinico di una paziente di 33 anni con diagnosi di
parodontite necrotizzante. All'anamnesi generale si riscontra la
presenza di un periodo di stress particolarmente elevato a causa
di un lutto familiare.
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Fattori di rischio locali

Tutte le situazioni che possono favorire il deposito di
placca batterica sulla superficie degli elementi dentari
rappresentano dei fattori di rischio per linsorgenza
delle infiammazioni parodontali. Tra queste si possono
ricordare i fattori anatomici, meccanici, funzionali e ia-
trogeni.

I fattori anatomici sono rappresentati dalle malposi-
zioni dentarie (in particolar modo gli affollamenti; Fig.
1.20), dalle anomalie di forma dei denti (come le pro-
iezioni dello smalto e i solchi di sviluppo; Fig. 1.21a-e),
dai difetti mucogengivali (come l'assenza di gengiva
aderente; Fig. 1.22).

Figura 1.19

Immagine clinica di un paziente di 19 anni con gengivite ulcero-
necrotica acuta. La condizione clinica & caratterizzata da necrosi
delle papille e alitosi con forte sintomatologia dolorosa, in
concomitanza con i primi esami universitari.

Figura 1.20

Paziente adulto con
diagnosi di parodontite.
Nel gruppo frontale inferiore
e presente un affollamento
dentario che aggrava
'accumulo di placca
dentale, in quanto le
manovre diigiene orale e il
processo di autodetersione
sono resi piu difficoltosi.
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fig. 1.21e

Figura1.21

Paziente di 24 anni non suscettibile alla malattia parodontale che presenta una tasca di 15 mm sul versante palatale di un incisivo laterale
superiore, negativo al test di vitalita (a-c). Il sondaggio, del tipo “tutto o nulla”, non si e ridotto dopo l'esecuzione della terapia canalare,
né la lesione periapicale € andata incontro a risoluzione (d). Dopo l'estrazione si evidenzia un profondo solco di sviluppo sulla superficie
palatale, che parte dallo smalto e decorre lungo la radice fino all’apice. Il biofilm batterico ha trovato una zona di minore resistenza,
migrando apicalmente e dando poi origine a un importante volume di tartaro sottogengivale (e).

Figura 1.22

Paziente adulta con
parodontite aggressiva
generalizzata che presenta
mancanza di gengiva
aderente a livello
dell'incisivo centrale
superiore di sinistra e dei
due incisivi centrali inferiori,
siti nei quali la perdita di
attacco & notevolmente
superiore rispetto a quelli
adiacenti.
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I fattori meccanici sono rappresentati dalle manovre di
igiene orale insufficienti a mantenere uno stato di sa-
lute gengivale e parodontale (Fig. 1.23a,b). In maniera
opposta, uno spazzolamento traumatico € associato
alla formazione di abrasioni dentali (Fig. 1.24) e reces-
sioni gengivali (Fig. 1.25).
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Figura 1.23

Paziente donna di 42 anni con un controllo di placca
insufficiente. Al momento non e ancora stata fatta diagnosi di
parodontite ma sicuramente 'accumulo di fattore eziologico
rappresenta un forte fattore di rischio (a).

Paziente uomo di 54 anni, dove 'accumulo di placca batterica,
agendo per molti anni in un soggetto suscettibile, ha determinato
l'insorgenza di una forma grave di parodontite con conseguente
perdita di alcuni elementi dentari (b).
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Figura 1.24
Immagine clinica di paziente adulto che nel corso degli anni, utilizzando una tecnica di spazzolamento
particolarmente traumatica, si & procurato profonde abrasioni multiple.

Figura 1.25
Giovane paziente con recessioni multiple causate da uno spazzolamento traumatico.
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Tra i fattori funzionali sicuramente la respirazione ora-
le e la piu frequente (Fig. 1.26a,b). Essa causa una sec-
chezza del cavo orale con conseguente riduzione
dell’azione detergente della saliva, aumentando l'ac-
cumulo di placca batterica.

I fattori iatrogeni sono rappresentati da restauri incon-
grui che aumentano l'accumulo di placca dentaria,
come otturazioni debordanti (Fig. 1.27a,b) e protesi
con margini non perfetti (Fig. 1.28a-e). Anche gli appa-
recchi ortodontici possono essere causa di aumentato
accumulo di placca batterica (Fig. 1.29).
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Figura 1.26

Paziente donna di 58 anni
con un importante morso
aperto anteriore, affetta da
respirazione orale che
tipicamente presenta
accumulo di fattore
eziologico soprattutto nel
settore frontale con perdita
di attacco (a) e
riassorbimento osseo (b).

Figura 1.27

Inflammazione gengivale a
livello della papilla distale di
un secondo premolare
superiore (a).

La radiografia endorale
mostra la presenza di
un’otturazione in amalgama
debordante nel punto di
contatto (b).
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Figura 1.29

Immagine clinica di un
giovane paziente durante
il trattamento ortodontico
fisso, con importante
inflammazione dei tessulti
gengivali causata da
accumulo di placca
batterica.

Figura 1.28

Importante infammazione gengivale a livello del pilastro distale
di un ponte in metallo-ceramica, causata dalla profonda
infiltrazione cariosa del moncone (a, b). Perdita di attacco con
profondita di sondaggio aumentata e riassorbimento osseo con
coinvolgimento della forcazione su un primo molare superiore
con una vecchia corona stampata in metallo avente i margini
incongrui che non sigillano sul moncone (c-e).
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Diagnosi

La diagnosi in parodontologia e essenzialmente clini-
ca, eseguita combinando un’attenta valutazione visiva
dei tessuti molli con una misurazione calibrata di al-
cuni parametri, effettuata tramite 'ausilio di una son-
da parodontale (Fig. 1.30a-c). Questa valutazione,
partendo da una conoscenza di base dell’anatomia
parodontale, consente fondamentalmente di eseguire
una diagnosi differenziale tra una condizione di salute
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e una condizione patologica. Alla valutazione clinica,
ai fini di una piu raffinata diagnosi differenziale, ven-
gono solitamente associati il quadro anamnestico ge-
nerale, un’adeguata indagine radiologica ed, even-
tualmente, esami microbiologici e test genetici. La
prima valutazione intraorale serve anche a valutare
'accumulo di placca e di tartaro, direttamente corre-
lato con le patologie parodontali, e quindi il livello di
igiene orale domiciliare del paziente.

Figura 1.30

Tasca parodontale profonda
12 mm su un canino
inferiore, con inflammazione
dei tessuti marginali e
sanguinamento alla
manovra (a). La radiografia
endorale mostra un
riassorbimento osseo
profondo, con il difetto

che coinvolge la zona
periapicale (b). Limmagine
intrachirurgica a lembo
aperto evidenzia la
presenza di un importante
difetto osseo, confermando
la diagnosi clinica effettuata
con lasondace la
valutazione radiografica (c).
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—————
-
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Anatomia parodontale

In condizioni di salute, il margine gengivale libero per
definizione & localizzato a livello della giunzione amelo-
cementizia, i tessuti molli si presentano tonici con un
colore rosa corallo e senza i segni clinici dell’infiam-
mazione. La gengiva cheratinizzata si estende dal mar-
gine gengivale libero fino alla linea mucogengivale,
continuandosi apicalmente a essa nella mucosa libera.
La gengiva cheratinizzata si divide in gengiva libera,
appartenente al solco gengivale, e gengiva aderente,
la quale, per definizione, & aderente ai piani sottostan-
ti e non & estensibile. La mucosa alveolare, per defini-
zione, € mobile sui piani sottostanti (Fig. 1.31). Da un
punto di vista istologico, il solco € ricoperto dall'epite-
lio sulculare, che e aperto e non aderente, e si continua
nell'epitelio giunzionale, che invece ¢ aderente alla su-
perficie dentale. Apicalmente all’epitelio giunzionale si
estende l'attacco connettivale, che termina a livello
della cresta ossea (Fig. 1.32). L'adesione dell’epitelio
giunzionale alla superficie dentale avviene essenzial-
mente attraverso la presenza di emidesmosomi. Il tes-
suto connettivo sovracrestale & invece formato da una
sostanza fondamentale con all’interno fibre gengivalli,
cellule, vasilinfatici e sanguigni, in modo da creare una
funzione meccanica, trofica e di difesa sia attiva sia
passiva. Le fibre gengivali sono costituite principal-
mente da fibre collagene, che collegano in vari modi il

______
-
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=~

Figura 1.31

Anatomia dei tessulti
gengivali superficiali.

La gengiva cheratinizzata
& compresa tra il margine
gengivale libero (linea
piena) e la linea
mucogengivale (linea
tratteggiata). Apicalmente
alla linea mucogengivale si
trova la mucosa alveolare.

IES

A

CsS

Figura 1.32

Immagine istologica di un
modello animale dove si
evidenziano lepitelio
sulculare (ES), epitelio
giunzionale (EG), l'attacco
connettivale sovracrestale
(CS) e il parodonto profondo
con il legamento parodontale
tra il cemento radicolare e
l'osso fibrillare (PDL).
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tessuto connettivo sovracrestale con il cemento radi-
colare, il periostio e la cresta alveolare, suddividendosi
in fibre: dentogengivali, dentoperiostali, alveologengi-
vali, circonferenziali, semicircolari, transgengivali, in-
tergengivali e transeptali (Fig. 1.33). L'insieme dell’at-
tacco connettivale e dell’epitelio giunzionale (detto
anche attacco epiteliale) costituisce 'ampiezza biolo-
gica, che e un’entita inviolabile e geneticamente pre-
determinata (Gargiulo et al, 1961), che va dal solco
alla cresta ossea, e costituisce non solo un’entita ana-
tomica ma anche un’entita funzionale, con un’azione di
barriera e protezione meccanica nei confronti dei fat-
tori esogeni come, per esempio, il biofilm batterico
(Fig. 1.34). Apicalmente all’lampiezza biologica, recen-
temente ridenominata “attacco di tessuto sovracre-
stale” (Jepsen et al, 2018), si trova il parodonto pro-
fondo, costituito da cemento radicolare, legamento
parodontale e osso alveolare. Il legamento parodonta-
le si connette con il cemento radicolare e l'osso alveo-
lare tramite le fibre di Sharpey. La porzione di 0sso al-
veolare direttamente a contatto con il legamento
parodontale viene chiamata “osso fibrillare” o pil pro-
priamente, nella terminologia scientifica anglosasso-
ne, bundle bone ed é costituito da una sottile lamina di
0ss0 corticale che riceve apporto direttamente dal le-

fig. 1.
g 133 gamento parodontale e funzionalmente appartiene
Figura 1.33
Disegno schematico i
che evidenzia 'landamento SOLCO
delle fibre collagene del 0,69 mm
connettivo sovracrestale. Y
A A
ATTACCO EPITELIALE
0,97 mm
AMPIEZZA -]
BIOFOGICA 1 ATTACCO DI TESSUTO
’ CONNETTIVO
SOVRACRESTALE
DI 1,07 mm
Y
Figura 1.34
'ampiezza biologica,
o0 attacco di tessuto
sovracrestale, & costituita
dall’insieme dell’attacco
epiteliale e dell’attacco
connettivale, per un’altezza
media di circa 2 mm
(modificata da Gargiulo fig. 1.34
etal, 1961).
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Figura 1.35

Il bundle bone e una sottile
lamina di osso corticale a
contatto con il legamento
parodontale che segue
'andamento della superficie
radicolare (a), visibile
radiologicamente grazie alla
sua elevata radio-opacita
dovuta alla componente di
tessuto altamente
mineralizzato (lamina dura
dentis) (b).

fig. 1.35a

allunita dentale piuttosto che al processo alveolare
propriamente detto (Cardaropoli et al, 2003) (Fig.
1.353,b). Dal punto di vista radiologico corrisponde
alla lamina dura dentis. A seguito dell’estrazione den-
taria, l'osso fibrillare viene inevitabilmente riassorbito
determinando il rimodellamento postestrattivo del
processo alveolare.

A livello interprossimale il tessuto gengivale acquisi-
sce una conformazione piramidale piu 0 meno accen-
tuata, dando origine alla papilla interdentale, che &
costituita da un versante vestibolare, un versante lin-
guale e una zona intermedia chiamata “col papillare”
(Fig. 1.36a,b).

Figura 1.36
La papilla interdentale riempie lo spazio interprossimale, armonizzandosi esteticamente sulla base dell’architettura gengivale piatta (a)
o festonata (b).
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Figura 1.37
fig. 1.37 Il col papillare, posizionato
al di sotto del punto di
contatto interprossimale,
risulta piu stretto nei settori
anteriori e pitlampio
nei settori posteriori.
(I =incisivi; P = premolari;
M =molari.)

~

Figura 1.38

A seconda del morfotipo gengivale, la papilla interdentale puo avere una forma pit allungata con una base stretta (a,b) o una forma piu
schiacciata con una base ampia (c,d).
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I versanti vestibolari e linguali delle papille sono sem-
pre ricoperti da epitelio cheratinizzato. Il col papillare,
invece, & ricoperto da un epitelio non-cheratinizzato o
pauci-cheratinizzato, in quanto teoricamente protetto
dal punto di contatto (Fig. 1.37). Nei settori posteriori,
rispetto ai settori anteriori, il col papillare € piu esteso
in senso vestibolo-linguale e le papille hanno una base
pill ampia con un’altezza inferiore (Fig. 1.38a-d).

Fenotipo parodontale

I tessuti gengivali possono avere spessori differenti nei
vari soggetti. Questa caratteristica individuale e gene-
tica storicamente & stata denominata “biotipo gengi-
vale”. E stata verificata una correlazione tra la forma
degli incisivi centrali superiori e lo spessore del tessu-
to gengivale (Olsonn e Lindhe, 1991) (Fig. 1.39). Quan-
do il rapporto tra la larghezza e la lunghezza della co-
rona anatomica degli incisivi centrali & superiore a
0.66, i denti hanno una forma particolarmente quadra-
ta e il tessuto gengivale risulta essere particolarmente
spesso. L'architettura gengivale, inoltre, € poco festo-
nata. In questa condizione si parla di “biotipo gengiva-
le spesso”. Quando invece il rapporto tra la larghezza e
la lunghezza della corona anatomica degli incisivi cen-
trali & inferiore o uguale a 0.66, i denti hanno una for-
ma particolarmente triangolare e il tessuto gengivale
risulta essere particolarmente sottile. Larchitettura
gengivale, inoltre, & molto festonata. In questa condizio-
ne si parla di “biotipo gengivale sottile” (Fig. 1.40a-d).

fig. 1.39

Figura 1.39

Il rapporto tra la larghezza della corona anatomica (CW)

e lalunghezza della corona anatomica (CL) determina

le caratteristiche dei tessuti gengivali superficiali (modificata
da Olsson e Lindhe, 1991).

fig. 1.40a

fig. 1.40b

fig. 1.40c

fig. 1.40d

Figura 1.40

Biotipo gengivale sottile, in presenza di denti particolarmente
allungati e triangolari, con architettura gengivale festonata
(a,b). Biotipo gengivale spesso, con denti particolarmente corti
e squadrati e architettura gengivale piatta (c,d).
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Al biotipo gengivale corrisponde anche una caratteristi- Figura 1.41
ca parodontale profonda, dove la corticale osseo-vesti- Disegno schemat|co del biotipo parodontale. Il_b|0t|po sptt|le

. , N o . presenta architettura festonata, spessore gengivale sottile e
bolare € anch’essa piu spessa nel biotipo spesso e piu corticale ossea vestibolare sottile (a). Il biotipo spesso presenta
sottile, con possibile presenza di deiscenza ossee, nel architettura piatta, spessore gengivale aumentato e corticale

biotipo sottile. Pill propriamente, quindi, si puo parlare ossea spessa (b).

di biotipo parodontale sottile e biotipo parodontale
spesso (Fig. 1.41a,b). Durante il “World Workshop on
the Classification of Periodontal and Peri-Implant Dise-
ases and Conditions” tenutosi a Chicago dal 7 all'11
novembre 2017, & stato suggerito di adottare la defini-
zione di “fenotipo parodontale” per descrivere la com-
binazione del genotipo gengivale (il volume tridimen-
sionale del tessuto gengivale e 'ampiezza di tessuto
cheratinizzato) e il morfotipo osseo (lo spessore della
corticale ossea vestibolare). Il fenotipo indica una di- fig. 1.41a
mensione che pud modificarsi nel tempo, in dipenden-

za di fattori ambientali e interventi clinici e che puo es-
sere sito-specifica (il fenotipo pud essere modificato, il
genotipo non pud essere modificato) (Jepsen et al,
2018). La presenza di un fenotipo parodontale sottile
aumenta il rischio di sviluppo di recessioni gengivali. Un
metodo clinico e semplice per misurare il fenotipo pa-
rodontale e rappresentato dalla misurazione dello
spessore gengivale, osservando una sonda parodonta-
le attraverso il tessuto gengivale dopo che ¢ stata inse-

. . fig. 1.41b
rita nel solco (Fig. 1.42a,b):

1. sonda visibile: fenotipo sottile (spessore gengivale
<1 mm);

2. sonda non visibile: fenotipo spesso (spessore gen-
givale >1 mm)

Figura 1.42
Fenotipo sottile con sonda visibile attraverso i tessuti gengivali (a). Fenotipo spesso con sonda non visibile (b).

30 CHIRURGIA PARODONTALE PLASTICA E RIGENERATIVA



CAPITOLO 1 EZIOPATOGENESI, DIAGNOSI E CLASSIFICAZIONE DELLE MALATTIE PARODONTALI

Sondaggio parodontale

L'estensione del solco gengivale in condizione di salute
non eccede i 3 mm. Un sondaggio che quindi varia tra
0 e 3 mm e fisiologico. A partire da 4 mm di sondaggio,
invece, la condizione & patologica dovuta alla perdita
di livello di attacco e il solco assume il nome di “tasca
parodontale”. Anche in presenza di gengivite, stante lo
stato inflammatorio ma senza perdita di attacco, il
sondaggio non supera i 3 mm.

La profondita di tasca si misura dal margine gengivale
libero. Esiste una condizione particolare chiamata
“pseudotasca” in cui la profondita di sondaggio supera
i 4 mm ma non vi & perdita di attacco, bensi una condi-
zione di ipertrofia gengivale con migrazione del margi-
ne gengivale libero coronalmente alla giunzione amelo-
cementizia (Fig. 1.43a-c).

La sonda parodontale viene utilizzata anche per misu-
rare la profondita di recessione gengivale. Quando il
margine gengivale libero & collocato in prossimita del-
la giunzione amelo-cementizia non vi & recessione,
quando invece il margine gengivale libero & migrato
apicalmente alla giunzione amelo-cementizia vi & re-
cessione e viene espressa in millimetri.

Il livello di attacco clinico & costituito dalla somma tra
la profondita di sondaggio e l'estensione della reces-
sione (Fig. 1.44a,b). Se non vi e recessione, il livello di
attacco clinico corrisponde alla profondita di sondag-
gio. Il livello di attacco clinico & un parametro impor-
tante per monitorare il grado di supporto parodontale
ed e di fondamentale utilizzo in terapia rigenerativa.
La manovra di misurazione del sondaggio viene eseguita
effettuando una pressione di 25 g fino al fondo del solco
o della tasca, utilizzando una sonda calibrata da 15 mm
codificata dell’'Universita della North Carolina (UNC-15).

Figura 1.43

Condizione di inflammazione gengivale senza perdita di
attacco, con un sondaggio di 2 mm: & un solco fisiologico (a).
Condizione clinica con perdita di attacco e sondaggio
patologico di 5 mm: & una tasca parodontale (b).

Condizione con ipertrofia gengivale e sondaggio di 5 mm

ma senza perdita di attacco: & una pseudotasca (c).

Figura 1.44

Recessione gengivale di 3 mm su un canino superiore (a).
A lembo aperto si evidenzia anche la deiscenza ossea, e la
distanza tra la giunzione amelo-cementizia e il livello osseo
marginale & paria 5 mm (b).
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Alivello delle forcazioni si utilizza una sonda curva detta
sonda di Nabers (Fig. 1.45a,b). Attraverso la manovra
del sondaggio possono essere raccolti tutti i dati riguar-
danti i parametri (profondita di sondaggio, recessione e
livello di attacco clinico) e gli indici di stato parodontale
(sanguinamento al sondaggio e indice di placca).

fig. 1.45a fig. 1.45b

Figura 1.45
Sonda parodontale millimetrata UNC-15 (a). Sonda di Nabers (b).

Mobilita dentaria

A causa della perdita di attacco parodontale con con-
seguente riassorbimento osseo, gli elementi dentari
possono manifestare un’aumentata mobilita, tale da
eccedere la fisiologica escursione della radice all’in-
terno dello spazio parodontale. La misurazione viene
eseguita preferibilmente utilizzando il manico di due
specchietti, in modo da esercitare una pressione alter-
nata in senso vestibolo-linguale e corono-apicale. Vie-
ne utilizzata la seguente classificazione proposta da
Miller (1950).

Grado 0 (mobilita fisiologica): 0,1-0,2 mm in senso

orizzontale e 0,2 mm in senso verticale.

Grado 1 (mobilita leggermente aumentata): <1 mm

in senso orizzontale.

Grado 2 (mobilita aumentata senza impedimento

funzionale): >1 mm in senso orizzontale.

Grado 3 (mobilita notevolmente aumentata con im-

pedimento funzionale): mobilita anche in senso ver-

ticale.

La mobilita dentaria & un segno clinico che viene utiliz-
zato sia in fase diagnostica sia in fase prognostica e
puo essere oggetto di diagnosi differenziale tra eziolo-
gia puramente parodontale ed eziologia da trauma
d’occlusione, movimento ortodontico o infezione di
origine endodontica. La mobilita puod essere completa-
mente annullata (“reversibile”) o rimanere parzial-
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mente sotto forma di mobilita “irreversibile”, solita-
mente associata alla componente di riassorbimento
0sseo parodontale sovracrestale. La mobilita irreversi-
bile pud inoltre essere suddivisa in “stabilizzata” o
“progressiva”. La mobilita stabilizzata puo essere
mantenuta all’interno di una ritrovata stabilita occlu-
sale ed eventualmente annullata mediante ['utilizzo di
splintaggi. La mobilita progressiva e solitamente asso-
ciata a trauma occlusale secondario.

Anamnesi generale

La raccolta del profilo anamnestico del paziente rap-
presenta un punto importante del processo diagnosti-
co perché & in grado di fornire informazioni fondamen-
tali per la diagnosi differenziale e la classificazione
della patologia. In questa fase vengono raccolte infor-
mazioni sul paziente quali l'eta, la condizione di salute
generale, il quadro psicologico, gli stili di vita e le abi-
tudini viziate. Deve essere anche dato risalto all’anam-
nesi familiare, al fine di ricercare una storia di malattia
parodontale o di perdita precoce dei denti all’interno
della famiglia, che potrebbe spiegare la presenza di un
quadro di predisposizione genetica allo sviluppo della
parodontite. L'anamnesi generale deve far emergere la
presenza di patologie o l'assunzione di farmaci che
possono essere correlati con la parodontite (diabete,
sindrome metabolica, patologie cardiovascolari) e con
la gengivite (gravidanza, assunzione di farmaci) o con-
dizionarne la terapia (ipertensione, bifosfonati, antico-
agulanti e antiaggreganti). Alcuni farmaci sono corre-
lati con linsorgenza di gengiviti ipertrofiche, quali gli
antiepilettici (fenintoina e sodio vaporato), gli antiper-
tensivi calcio-antagonisti (nifedipina e varapamil) e gli
immunoregolatori (ciclosporine). Insieme agli stili di
vita viene registrato il numero di sigarette fumato quo-
tidianamente.

Indagine radiologica

La valutazione radiologica consente di raccogliere in-
formazioni riguardanti il livello dell’osso alveolare, il
supporto residuo, il grado di mineralizzazione ossea, la
presenza e il livello della lamina dura dentis. Lesame
radiografico in parodontologia, essendo comunque un
esame invasivo, va eseguito solo in presenza di un’au-
mentata profondita di sondaggio e, pertanto, non &
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giustificato in caso di gengivite senza perdita di attac-
co. Lortopantomografia, in parodontologia, non rap-
presenta un’indagine di elezione, in quanto poco spe-
cifica. La metodica di elezione e rappresentata dalla
radiografia endorale eseguita con la tecnica del paral-
lellismo. Una radiografia ben eseguita consente di va-
lutare la presenza di riassorbimenti ossei e la loro ana-
tomia (riassorbimenti orizzontali o verticali) in relazione
allanatomia radicolare (Papelassi et al, 2000). Per
eseguire una valutazione completa di entrambe le ar-
cate si esegue l'esame radiografico sistematico endo-
rale (ERSE), costituito da un insieme di 16 radiografie
endorali (Fig. 1.46). La diagnosi parodontale radiologi-
ca ha, per definizione, un’alta predicibilita positiva e
una bassa predicibilita negativa. Questo perché l'inter-
pretazione dell'immagine radiografica del setto inter-
dentale e complicata, in quanto la radiografia fornisce
un’illustrazione bidimensionale di un’anatomia tridi-
mensionale, con la sovrapposizione di diverse struttu-
re come l'osso alveolare, le strutture dentali mineraliz-
zate e i tessuti molli. Questa complessita delle
strutture visualizzate determina il fatto che deve verifi-
carsi una certa quantita di distruzione tessutale prima
di renderne possibile la visualizzazione radiografica.
Per questo motivo spesso le lesioni iniziali sono oscu-
re, ma anche lesioni pit avanzate possono essere ma-
scherate dalla presenza di altre strutture sovrapposte
(Papapanou e Tonetti, 2000). Ad ogni modo una cor-

retta indagine radiologica e di supporto in parodonto-
logia per eseguire un’esatta diagnosi, e diventa fonda-
mentale per eseguire una pianificazione terapeutica
non chirurgica e chirurgica, per stilare una prognosi,
per valutare i risultati delle terapie e per monitorare
neltempo lo stato della malattia (Corrente et al, 2003).
L'angolo radiografico dei difetti infraossei, per esem-
pio, & un indice prognostico della terapia rigenerativa
(Tsitoura et al, 2004). LUera digitale ha modificato l'ese-
cuzione delle indagini radiografiche in odontoiatria in
termini di qualita delle immagini e dosi assorbite dal
paziente (Fortuna et al, 2008), introducendo la possi-
bilita di visualizzare I'anatomia dei mascellari in ma-
niera tridimensionale.

La radiografia a fascio conico (CBCT, Cone Beam Com-
puted Tomography) rappresenta oggi una valida alter-
nativa, pur con alcuni limiti, alla classica radiografia
endorale, fornendo dettagli anatomici pit accurati nel-
le tre dimensioni dello spazio (Misch et al, 2006; Van-
denberghe et al, 2007) (Fig. 1.47a-d).

Figura 1.46

Immagine di un esame radiografico sistematico endorale
(ERSE), detto anche “sistematico” o “status radiografico”, nella
sua versione classica con 16 radiografie endorali scattate con
la tecnica del parallelismo, 8 per ogni singola arcata, dove le
quattro lastrine 3 x 4 cm evidenziano i settori latero-posteriori
e le quattro lastrine 2 x 3 cm evidenziano i settori frontali.
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fig. 1.47a
fig. 1.47c

Figura 1.47

Esame radiografico CBCT di una paziente con diagnosi di
parodontite e riassorbimento osseo di grado severo. Le immagini
ottenute dal rendering tridimensionale evidenziato in maniera
molto accurata il livello osseo marginale, consentendo di
visualizzare 'anatomia dei difetti ossei nella loro realta senza

i limiti della visualizzazione bidimensionale di una realta
tridimensionale (a-c). E possibile paragonare la quantita di

fig. 1.47b informazioni ricavate dalla CBCT con le immagini del sistematico
dello stesso caso (d).
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Esami microbiologici e test genetici

In un percorso diagnostico completo trovano spazio
anche lesecuzione di indagini volte alla valutazione
della componente microbica del biofilm presente nella
tasca e alla valutazione della suscettibilita individuale
alla malattia.

Gli esami microbiologici sono rivolti alla verifica della
presenza dei principali batteri parodontopatogeni ap-
partenenti, fondamentalmente, ai complessi rosso,
arancione o verde della Figura 1.9. Gli esami di ultima
generazione prevedono ['utilizzo di sonde ad acidi nu-
cleici (PCR). Il prelievo viene effettuato inserendo un
cono di carta sterile all’interno della tasca, dopo avere
rimosso la placca sopragengivale, in modo da racco-
gliere solo la flora batterica sottogengivale. Il prelievo
puod essere eseguito sul singolo sito o anche su siti
multipli e viene inviato, all’interno di una provetta ste-
rile, al laboratorio, dove viene processato mediante

amplificazione del DNA batterico. Il risultato delle ana-
lisi puo evidenziare in maniera qualitativa e quantitati-
va le caratteristiche della flora batterica sottogengiva-
le, ed essere cosi di ausilio nella fase diagnostica e
motivazionale del paziente.

I test genetici sono rivolti all’individuazione dei poli-
morfismi genici che predispongono all'insorgenza del-
le malattie parodontali. La presenza di polimorfismo
genico per linterleuchina-1 (IL-1) predispone indivi-
dualmente alla parodontite a causa di un’aumentata
produzione dei mediatori dell'inflammazione modifi-
cando i meccanismi della distruzione dei tessuti di
supporto. ’'esame viene effettuato eseguendo un pre-
lievo di cellule epiteliali per esfoliazione dalla mucosa
orale della guancia, successivamente processato in
laboratorio con metodica PCR per evidenziare i cluster
IL-1A, IL-1B e IL-1RN (Fig. 1.48a-f).
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Analisi numero

Paziente

Data di nascita

Sesso
fig. 1.48b Data prelievo

Studio dentistico
Compl. |Nome batterio Quantita | % DNA vs DNA batterico totale Significativita
- Aggregatibacter actinomycetemcomitans 4.66E+05 4,66E-02 ++
- Tannerella forsythia 3,13E+05 3,13E-02 +
- Porphyromonas gingivalis 4,94E+05 4,94E-02 +
- Prevotella intermedia 5,85E+05 5,85E-02 -
B | 7reponema denticola 3,81E+06 | 3,81E-01 +

Patogeno

Significato clinico

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
COMPLESSO VERDE

Forte associazione con MP. Invasivo. Patogeno a carica batterica relativamente bassa.
Associato con forme aggressive, anche giovanili o localizzate, della patologia

Tannerella forsythia
COMPLESSO ROSSO

Forte associazione con MP. Patogeno con attivita proteolitica.
Frequentemente associato con parodontite refrattaria

Porphyromonas gingivalis
COMPLESSO ROSSO

Forte associazione con MP. Invasivo. Patogeno a carica batterica relativamente bassa.
Associato con forme aggressive della patologia

Prevotella intermedia
COMPLESSO ARANCIONE

Forte associazione con MP. Rilevato in caso di refrattarieta della patologia.
Puo essere associato con gengivite ulcero-necrotica

Treponema denticola
COMPLESSO ROSSO

Forte associazione con MP. Invasivo. Si sospetta possa costituire una fonte endogena
di reinfezione

Nel grafico, a ogni specie batterica e stato assegnato un colore:

Analisi quantitativa dei batteri della placca

l'altezza dei cilindri € indicativa dei “limiti soglia”. Le quantita di

batteri eccedenti tali limiti sono evidenziate in rosso. 1,E+09
— 1,E+08
Compl. |Nome batterio L|m|_te 1,E+07
soglia
o LE+06
- Aggregatibacter actinomycetemcomitans 1,E+04 2 1.E+05
=
o 1,E+04
- Tannerella forsythia 1,E+05 @ ’
£ 1E+03
I  Forphyromonas gingivalis 1,E+05 § 1,E+02
© 1,E+01
- Prevotella intermedia 1,E+06 1 E+00
Aa Tf Pg Pi
- Treponema denticola 1,E+05 Specie batteriche

RISULTATO

POSITIVO

Quattro specie patogene rilevate al di sopra dei limiti di soglia. Evidenza di infezione o di reifezione in atto
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fig. 1.48d fig. 1.48e
Analisi numero Sesso
Paziente Data prelievo
Data di nascita Studio dentistico
Locus Interleuchina 1B +3954
Risultato POSITIVO
Locus Interleuchina 1B -511
Risultato POSITIVO ETEROZIGOTE
Locus Interleuchina 1B -889
Risultato NEGATIVO
Locus Interleuchina 1 RN
Risultato POSITIVO ETEROZIGOTE
RISCHIO GENETICO INDIVIDUALE
RISCHIO 3
DI PARODONTITE

Rischio 3: Nei loci oggetto di analisi si sono rilevate molteplici variazioni del DNA significativamente associate a risposta inflammatoria
alterata da iperproduzione di citochine pro-infiammatorie e scarso controllo dell’intesita dell’infiammazione. La componente genetica
individuale indica una ALTA probabilita di suscettibilita genetica alla patologia parodontale.

IL-RN: Il marcatore relativo all’attivita dei recettori antagonisti dell’interleuchina, la cui positivita in letteratura & pit frequentemente
associata alla perdita di impianto, risulta positivo, circostanza che non costituisce controindicazione al trattamento, ma un fattore di
rischio da valutare.

fig. 1.48f
Figura 1.48

'esame microbiologico parodontale viene eseguito prelevando un campione di placca batterica sottogengivale inserendo un cono

di carta sterile all’'interno della tasca (a). Il kit per 'esecuzione di questo esame contiene, oltre ai coni di carta, la provetta sterile

da inviare al laboratorio insieme alla cartella anamnestica (b). Il referto (qui un esempio) riporta la presenza dei parodontopatogeni

e la loro analisi quantitativa (c). Il test genetico viene eseguito strofinando per 2 minuti un tampone cotonato sterile sull'epitelio interno
della guancia, in modo da raccogliere le cellule di sfaldamento (d). Il kit contiene i tamponi e la busta per inviarli al laboratorio (e).

Il referto (qui un esempio) riporta il livello di rischio parodontale del paziente (f). MP = malattia parodontale
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CLASSIFICAZIONE
DELLE MALATTIE PARODONTALI

Durante il congresso EuroPerio 9 tenutosi ad Amster-
dam nel giugno 2018, la Federazione Europea di Paro-
dontologia (EFP) e ’Accademia Americana di Paro-
dontologia (AAP) hanno presentato una nuova classifi-
cazione delle malattie parodontali. La creazione di una
nuova classificazione & stata necessaria al fine di sod-
disfare la necessita, da parte della comunita scientifi-
ca internazionale, di avere una struttura univoca per
la definizione dei casi, basata sulla conoscenza dello
stato dell’arte e che potesse anche essere adattata
all’emergere di nuove evidenze. E stato creato un
sistema per la definizione dei casi che puo essere im-
plementato nella pratica clinica, nella ricerca e nella
sorveglianza epidemiologica (Caton et al, 2018).
La nuova classificazione permette di differenziare tra
salute parodontale su parodonto intatto e salute paro-
dontale su parodonto ridotto, evidenziando come un
paziente parodontale rimanga tale per tutta la vita,
anche a seguito di risposta positiva alla terapia, richie-
dendo per questo una terapia di mantenimento a tem-
po indeterminato.

Linfammazione gengivale, caratterizzata dalla pre-
senza di sanguinamento al sondaggio, € suddivisa in
gengivite indotta da placca e in malattie gengivali non
indotte da placca (Chapple et al, 2018; Trombelli et al,
2018).

Le parodontiti, invece, possono essere suddivise in tre
forme: malattie parodontali necrotizzanti, parodontiti
come manifestazione di malattie sistemiche e paro-
dontiti propriamente dette, corrispondenti alle forme
di malattie precedentemente classificate come “croni-
ca” o “aggressiva” (Papapanou et al, 2018). La nuova
classificazione si basa su stadiazione e gradazione,
ispirata da un sistema che individualizza la diagnosi e
la definizione del caso, allineandoli ai principi della
medicina personalizzata, prendendo in considerazio-
ne l'eziologia multifattoriale della malattia, il livello di
complessita della gestione e il rischio di recidiva o pro-
gressione della malattia, per facilitare la terapia otti-
male e migliorare la prognosi (Tonetti et al, 2018)
(Tab. 1.1a,b).

Un paziente viene definito “parodontale” se sono sod-
disfatti i seguenti requisiti:
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una perdita di attacco a livello interdentale rilevabi-
le su due o pit denti non adiacenti, o in alternativa
una perdita di attacco vestibolare uguale o superiore
a 3 mm, con un sondaggio superiore a 3 mm, rileva-
bile su due o piu denti.
La perdita di attacco rilevata, inoltre, non deve essere
riconducibile a cause diverse dalla parodontite, come:
recessioni gengivali di origine traumatica;
carie dentale che si estende nella zona cervicale del
dente;
lesioni endodontiche che drenano attraverso il pa-
rodonto marginale;
presenza di perdita di attacco distale a un secondo
molare associata a malposizione o estrazione di un
terzo molare;
presenza di frattura radicolare verticale.
Gli elementi presi in considerazione nella classificazione
delle malattie parodontali sono:
severita (grado di distruzione parodontale);
complessita (perdita ossea orizzontale o verticale,
profondita di sondaggio, coinvolgimento delle for-
cazioni, mobilita dentale, numero di denti mancanti,
aspetti occlusali e funzionali);
estensione (numero e distribuzione dei denti con
perdita di attacco rilevabile);
velocita di progressione (evidenza diretta e indiretta
della rapidita di distruzione dei tessuti parodontali);
fattori di rischio (fumo, diabete, salute generale,
compliance).
Lo stadio valuta i seguenti fattori:
estensione e gravita della malattia (inclusa la perdi-
ta di denti);
complessita di gestione della funzione e dell’estetica.
Il grado viene definito in base a:
ricostruzione storica della velocita di progressione
della parodontite;
rischio di ulteriore progressione della parodontite;
esito del trattamento inferiore alle previsioni;
rischio che la malattia o il suo trattamento possano
avere un’influenza negativa sulla salute generale del
paziente;
presenza di fattori di rischio come il fumo o il diabete.

In sintesi, lo stadio valuta la severita della malattia, la
sua complessita ed estensione. Esistono i seguenti
quattro livelli.
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1. Stadio I: parodontite incipiente (lieve).
2. Stadio II: parodontite moderata.

3. Stadio III: parodontite grave (con possibilita di ul-

teriore perdita di denti).

4. Stadio IV: parodontite avanzata (con estesa perdita
di denti e possibilita di perdita dell’intera dentatura).

Il grado evidenzia invece il rischio di progressione, la

risposta prevista al trattamento e gli effetti sulla salute

Tabella 1.1a,b

Schema della nuova classificazione delle malattie parodontali, sulla base dello stadio (a) e del grado (b).

Stadio della parodontite

Stadio I

Stadio II

Stadio III

Stadio IV

CAL prossimale
(sito con maggiore
perdita)

1-2 mm

3-4 mm

>5mm

>5mm

Complessita

sondaggio massima
<4 mm.
Riassorbimento osseo
principalmente
orizzontale

sondaggio massima
<5 mm.
Riassorbimento osseo
principalmente
orizzontale

Profondita di
sondaggio massima
>6 mm.
Riassorbimento osseo
principalmente
verticale >3 mm.
Forcazioni IT o III.
Difetti della cresta
moderati.

Severita Riassorbimento osseo | Terzo coronale Terzo coronale Terzo medio o oltre Terzo medio o oltre
radiografico (<15%) (15-33%)
Denti persi per motivi
parodontali Nessuno <4 mm >5mm
Profondita di Profondita di Olte a stadio II: Olte a stadio III:

Necessita di
riabilitazione
complessa a causa di
disfunzione
masticatoria, trauma
occlusale secondario
(mobilita >2), difetti di
cresta severi, collasso
del morso, migrazione,
sventagliamento, <20
denti antagonisti in
occlusione

Estensione

Da aggiungere

Per ogni stadio, descrivere l'estensione come localizzata (<30% dei denti coinvolti),
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allo stadio generalizzata o molari-incisivi
Tabella 1.1a
Grado A: Grado BA: Grado A:
Grado della parodontite Progressione Progressione Progressione
lenta moderata rapida
Diretta evidenza Dati longjtudinali Nessuna perdita <2mm in 5 anni >2 mmin 5 anni
di progressione (perdita ossea in 5anni
radiografica o CAL)
Evidenze indirette di % di perdita ossea/eta | <0,25 da0,25a1 >1
progressione
Distruzione che eccede
le aspettative legate
Criteri all’accumulo di placca;
primari pattern clinici che
: o ) . i ida
Grandi depositi di Distruzione suggeriscono rapida
Fenotipo placca con basso commensurata ai pﬁgfgeczséoqu%%gﬁs
livello di distribuzione | depositi di placca p .
(es: pattern molare/
incisivo; mancanza di
risposta attesa alle
terapie standard di
controllo batterico)
Fumo Non fumatore <10 sigarette/giorno >10 sigarette/giorno
Modificatori | -\ i Hischio Diabete Normoglicemico/ HbAlc <7% in pazienti | HbAlc 7% in pazienti
di grado nessuna diagnosi di con diabete con diabete
diabete
Tabella 1.1b
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sistemica sulla base di criteri primari, con evidenze di-
rette o indirette di progressione. A questi si aggiungo-
no i modificatori di grado come il fumo e il diabete.
Esistono tre livelli:

1. Grado A: progressione lenta.

2. Grado B: progressione moderata.

3. Grado C: progressione rapida.

Questa classificazione include un sistema periodico di
revisione. Il grado puo essere modificato dopo aver va-
lutato la risposta alla terapia eziologica, la compliance
e il controllo dei fattori di rischio.

Di seguito si riporta la descrizione di due casi clinici a
cui sono stati applicati i criteri diagnostici della nuova
classificazione.

Fattori di rischio ambientali e acquisiti

v

Anticorpi

Citochine e prostanoidi

v

PMN

A

Antigeni

\

Lipopolisaccaridi

Risposta immunitaria
dell'ospite

Altri fattori di virulenza

Metallo-proteinasi
della matrice

\

Metabolismo del connettivo
e del tessuto osseo
\/
Segni clinici di esordio
e progressione della malattia

Fattori di rischio genetici

Patogenicita batterica

I fattori eziologici, genetici
e di rischio ambientale
influenzano la risposta
infiammatoria
dell'organismo ospite,
modulando l'insorgenza

e la progressione della
malattia (modificato da Page
e Kornman, 1997) (a).

In media la parodontite
insorge intorno ai 30 anni
di eta dei pazienti e
l'aggressivita, con il
conseguente rischio di
perdita di attacco della
malattia, rimane alta per
circa 25 anni, per diminuire
intorno ai 55-60 anni

di eta del paziente e

tendere ad appiattirsi dopo Eta 30

i 70 anni di eta (b).
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CAPITOLO 1 EZIOPATOGENESI, DIAGNOSI E CLASSIFICAZIONE DELLE MALATTIE PARODONTALI

fig. 1.49a

fig. 1.49¢

Figura 1.49

Immagine clinica di un paziente di 42 anni, con parodontite di
stadio III-1V, che si trova nella fase della sua vita con alto rischio
di perdita di attacco. Considerando anche la scarsa motivazione
all’igiene orale, diventa molto difficile per questo paziente
stabilizzare la malattia e mantenere i propri denti (c).
L'immagine radiografica conferma il livello grave di
riassorbimento osseo (d). Immagine clinica di un paziente

di 73 anni, con parodontite di stadio I-II, ormai nella fase di
bassa aggressivita della malattia. Un’ulteriore perdita di attacco
accadra con estrema lentezza. Il paziente, se avra una buona
risposta alla terapia causale, ha molte possibilita di mantenere

i propri denti (e). La radiografia evidenzia un riassorbimento
osseo orizzontale di grado da lieve a moderato (f).
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CASO CLINICO 1
PARODONTITE DI STADIO I-II

Paziente maschio di 62 anni, con migrazione degli incisivi superiori e apertura dei diastemi tra centrali e laterali,
e notevole estrusione del laterale di sinistra. Il paziente riferisce sporadico sanguinamento durante le manovre
di spazzolamento (Fig. 1).

fig. 1 I

Le immagini intraorali laterali e occlusali mostrano la presenza di vecchi manufatti protesici incongrui su entrambe
le arcate. Il sondaggio parodontale riporta tasche multiple profonde 4-6 mm, BoP e PII <50% (Figg. 2-5).
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L'indagine  radiografica
iniziale mostra un rias-
sorbimento osseo di tipo
orizzontale, da lieve a
moderato, su entrambe
le arcate (Figg. 6 e 7).

fig. 6 I

fig. 7 I
La teleradiografia late-
ro-laterale mostra la posi-
zione degli incisivi supe-
riori (Fig. 8).

fig. 8 I
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fig. o

fig. 10 |

A livello del gruppo frontale superiore il trauma occlu-
sale secondario ha creato migrazione con mobilita
progressiva di grado 1, mentre a carico dell’incisivo la-
terale di sinistra la mobilita & di grado 2 con estrusio-
ne, profondita di sondaggio sul sito mesiale di 6 mm e
recessione mesiale di 3 mm (Figg. 9 e 10).

fig. 11 I

La componente infraos-
sea del difetto e inferiore
a3 mm (Fig. 11).
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fig. 12 |

fig. 13 |

fig. 14 I

La diagnosi alla baseline e stata di parodontite cronica
generalizzata di grado lieve, oggi parodontite di stadio I1,
grado A. E stata eseguita una terapia causale mediante
scaling e root planing con un approccio a quadranti.
Sono stati inoltre rimossi i vecchi ponti e consegnati dei
nuovi prowvisori. A distanza di 6 settimane, alla rivalu-
tazione i sondaggi sono rientrati nei parametri fisiologi-
ci e BoP e Pl sono <20% (Figg. 12-14).
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fig. 15 |

Il piano terapeutico definitivo prevede un trattamento ortodontico fisso, al fine di riallineare i denti patologica-
mente migrati, 'inserimento di due impianti in zona 3.6 € 4.7, l'esecuzione di tre nuovi ponti in metallo-ceramica
nel I, IT e IV quadrante (Fig. 15).

fig. 16 I

Con il movimento ortodontico, 'elemento 2.2 viene
intruso e mesializzato (Fig. 16) e 'immagine radiogra-
fica mostra lo spostamento del dente all'interno del
difetto osseo (Fig. 17).

fig. 17 I
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A distanza di 8 mesi il
trattamento ortodontico
si conclude raggiungen-
do gli obiettivi prefissati.
Contemporaneamente,
il paziente ha iniziato il
protocollo di manteni-
mento parodontale con
sedute di richiamo ogni 4
mesi. Nei settori posterio-
ri sono stati consegnati |
nuovi manufatti protesici.
I gruppi frontali sono stati
splintati con un Maryland
in metallo nell’arcata su-
periore e in composito
rinforzato nell’arcata infe-

fig. 18 I riore (Figg. 18-22).
fig. 19 I fig. 20 I
fig. 21 I fig. 22 I
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fig. 23 I
fig. 24|
Le indagini radiografiche finali evidenziano
una stabilita dei livelli ossei marginali e una
buona integrazione degli impianti in titanio
(Figg. 23-25).
fig. 25|
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fig. 26 I

fig. 28 I

fig. 27 I

Il focus sul gruppo frontale mostra la salute e la stabilita dei tessuti molli, insieme al raggiungimento di un ottimo
risultato estetico, e la chiusura del difetto osseo mesiale al 2.2 (Figg. 26-28).
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follow-up a1l anno follow-up a 5 anni

fig. 29 I fig. 30 I

follow-up a 7 anni follow-up a 15 anni

fig. 31 I fig. 32 I

fig. 33 I fig. 34 I

I follow-up a distanza di 1 anno (Fig. 29), 5 anni (Fig. 30) e 7 anni (Fig. 31) confermano la stabilita dei risultati.
La malattia parodontale & rimasta sotto controllo e le immagini del follow-up a 15 anni mostrano la salute dei
tessuti marginali (Fig. 32). I ponti nel I e IV quadrante sono rimasti stabili (Fig. 33), mentre nel IT quadrante sono
stati inseriti tre impianti osteointegrati (Fig. 34).
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fig. 35 I

fig. 37 I
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Gli splintaggi Maryland su en-
trambe le arcate hanno subito
delle ricementazioni ma man-
tengono la loro sopravvivenza
(Figg. 35 e 36).

Anche l'ortopantomografia
mostra la stabilita dei livelli os-
sei marginali, compresi quelli
degli impianti con 15 anni di
follow-up (Fig. 37).

follow-up a 15 anni
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Gli elementi dentari che
alla baseline presentava-
no migrazione sono rima-
sti stabili nella posizione
raggiunta alla fine del
trattamento ortodontico
(Figg. 38 e 39).

Il confronto tra il sorriso
iniziale e finale mostra
come anche nei pazienti
adulti la terapia parodon-
tale possa richiedere un
approccio interdisciplina-
re che portera a un bene-
ficio funzionale ma anche
estetico (Figg. 40 e 41).
(Trattamento ortodontico
dott.ssa S. Re, Torino)

fig. 38 I

fig. 39 I

fig. 40 I fig. 41 I
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CASO CLINICO 2
PARODONTITE DI STADIO III-IV

Paziente maschio di 33 anni, che si presenta all'osservazione per la migrazione del gruppo frontale superiore
e inferiore, con estrusioni e apertura dei diastemi, aumentata mobilita, sanguinamento alle manovre di spazzola-
mento e discomfort masticatorio (Fig. 1).

fig. 1 I

fig. 2 I

Il sistematico endorale (Fig. 2) e l'ortopantomografia (Fig. 3) evidenziano un riassorbimento osseo orizzontale
grave, con coinvolgimento della forcazione distale sul 1.6 e presenza di un difetto infraosseo profondo su 2.1.
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fig. 3 I

La radiografia latero-late-
rale (Fig. 4) evidenzia, in
un soggetto biprotuso, la
verstibolarizzazione degli
incisivi superiori dovuti a
un trauma occlusale se-
condario sul gruppo fron-
tale.

fig. 4 I
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Il sondaggio iniziale riporta tasche con profondita di sondaggio variabili da 4 a 12 mm, con perdite di attacco finoa 17
mm. Lindice di sanguinamento al sondaggio (BoP) e pari al 78% e l'indice di placca (PLI) e pari al 42% (Fig. 5).

fig. 5 I
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I dati anamnestici e clinici hanno consentito di esegui-
re alla baseline una diagnosi di parodontite aggressiva
generalizzata di grado grave, oggi parodontite di stadio IV,
grado C. La situazione pil grave ¢ a livello del gruppo

fig. 6 I

fig. 8 I

La componente di riassorbimento sovraossea supera
la componente infraossea del difetto stesso. Il dente &
negativo al test di vitalita. Il piano di trattamento pre-
vede l'esecuzione della terapia causale mediante un
approccio Full Mouth Disinfection (FMD), sotto coper-
tura antibiotica sistemica mediante protocollo di van
Winkelhoff nell'arco di 24 ore. Uelemento 2.1 e stato
preliminarmente sottoposto a terapia canalare. A di-
stanza di sei settimane dalla terapia causale, la rivalu-
tazione parodontale ha evidenziato una diminuzione
delle profondita di sondaggio, con BoP e PII entrambi

frontale superiore. In modo particolare l'elemento 2.1
presenta un sondaggio di 12 mm sul versante mesiale
con mobilita progressiva di grado 2 (Fig. 6) e un difetto
infraosseo che coinvolge il periapice (Fig. 7).

fig. 7 I

fig. 9 I

inferiori al 20%. Il piano di trattamento definitivo pre-
vede un trattamento ortodontico fisso su entrambe le
arcate al fine di riallineare gli elementi dentari, con
chiusura degli spazi, intrusione e retroinclinazione del
gruppo frontale e inserimento di un impianto in zona
3.6 (Figg. 8 e9).
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Da un punto di vista radiografico, il difetto a carico del
2.1 ha avuto un netto miglioramento con ampio riem-
pimento radiologico e remineralizzazione nella zona
del periapice (Fig. 10).

A distanza di dieci mesi dal suo inizio, il trattamento or-
todontico si e concluso. Tutti gli elementi sono stati man-
tenuti, nessun profondita di sondaggio patologica e pit

fig. 10 I

fig. 11a I

fig. 11b I
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misurabile e il paziente segue un protocollo di tera-
pia di mantenimento ogni 3 mesi (Fig. 11a).

Ai fini di una contenzione ortodontica e per ridurre
la mobilita, i denti da canino a canino su entrambe
le arcate sono stati sottoposti a splintaggio fisso
tipo Maryland in materiale composito rinforzato
(Fig. 11b,c).

fig. 11c I
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fig. 12 I

La valutazione radiografica finale evidenzia una mine-
ralizzazione dei livelli ossei marginali (Fig. 12).

La visione latero-laterale finale mostra, tra l'altro, la
nuova posizione del gruppo incisivo e anche la presen-
za della corticale ossea vestibolarmente agli incisivi
centrali superiori (Fig. 13).

La radiografia endorale di controllo mostra il riempi-
mento del difetto osseo sul 2.1 (Fig. 14).

fig. 15 I

fig. 13 I fig. 14'

La componente di perdita di attacco sovracrestale sul
2.1 ha determinato una recessione gengivale del mar-
gine vestibolare pit profonda rispetto al 1.1, creando
una problematica estetica per la mancanza di simme-
tria, in presenza comunque di recessioni multiple in
classe III di Miller (Fig. 15).
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Si decide di trattare la recessione, anche se la coper-  connettivo imbustato sotto il tessuto gengivale vesti-
tura puo essere solo parziale, mediante un innesto di bolare aperto con tecnica a tunnel (Figg. 16-20).

fig. 16 I I
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6 mesi dalla chirurgia

Il risultato ottenuto, a distanza di 6 mesi dalla chirur-  Follow-up a 8 anni dalla fine del trattamento ortodon-
gia, evidenzia il raggiungimento di una buona estetica  tico, il paziente continua a essere motivato ed esegue
donando nuovamente armonia e simmetria ai profili le sedute di mantenimento ogni 3 mesi (Fig. 22).
gengivali nel gruppo frontale (Fig. 21).

follow-up a 8 anni
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follow-up a 10 anni

fig. 23 I fig. 24 I

fig. 25 I

A distanza di dieci anni viene eseguito un controllo ra-
diografico tridimensionale con metodica CBCT, dove si
evidenzia la stabilita dei livelli ossei marginali rispetto
al fine terapia (Figg. 23-25).

Il taglio sagittale sul 2.1 mostra la perdita ossea oriz-
zontale, ma comunque la stabilita dei livelli marginali,
nonché la presenza di un canale laterale al terzo apica-
le, probabilmente causa del coinvolgimento endodon-
tico iniziale con origine parodontale (Fig. 26).

fig. 26
(Trattamento ortodontico dott.ssa S. Re, Torino) & I
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