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Correlazione evolutiva tra profilo batterico
parodontale-perimplantare e carico occlusale

disfunzionale
Correlation between periodontal-peri-implant bacterial
profile and abnormal occlusal loads

RIASSUNTO

Scopo del lavoro. Confrontare |'evoluzione del profilo batterico in siti parodontopatici di due campioni selezionati, prima e
dopo trattamento effettuato secondo due modalita: igiene orale (10, campione 1) e igiene orale seguita da riequilibrio occlu-
sale mediante molaggio selettivo (1+R, campione 2). Il significato evolutivo del profilo batterico & stato interpretato sulla ba-
se dei riscontri riportati in letteratura e confermati nella pratica quotidiana in termini di composizione della placca batterica:
salute parodontale = 70 per cento di cocchi e 30 per cento tra bastoncelli, fusiformi, filamentosi e spiraliformi; parodontite =
netta prevalenza delle altre forme con bassa percentuale di cocchi (7).

Materiali e metodi. Il conteggio batterico viene eseguito in vivo su campioni di placca da siti parodontopatici, mediante mi-
croscopia a contrasto di fase. Vengono conteggiate percentualmente le forme batteriche sui siti di entrambi i campioni (1e 2)
prima del trattamento ed eseguita l'analisi occlusale statico-dinamica sul campione 2. Viene eseguito il trattamento differen-
ziato e quindi monitorata la composizione batterica su tutti i siti di entrambi i campioni per sei step a cadenza mensile.
Risultati. Il profilo batterico si normalizza stabilmente nei sei mesi con netta prevalenza di cocchi solo nel campione 2 con
concomitante guarigione clinica. Il campione 1, viceversa, evidenzia una sistematica tendenza alla ricomposizione del profilo
batterico e clinico nettamente patologica, equivalente al pretrattamento.

Conclusioni. Il trattamento combinate (igiene e riequilibrio occlusale) risulta risolutivo con guarigione stabile. Il trattamento
mediante la sola igiene orale tende alla recidiva e 'evoluzione batteriologica ne & la prova piu evidente. La dinamica del pro-
filo batterico & indicativa delle condizioni ambientali della nicchia parodontale ed & da noi considerata quale indice paro-
dontale. Condizioni di sofferenza tissutale favoriscone la crescita microbiologica. Il trauma occlusale cronico provoca tale sof-
ferenza.

PAROLE CHIAVE: malattia parodontale, profilo batterico, trauma occlusale cronico, precontatto, biomeccanica,
indice parodontale.

ABSTRACT

Aim of the work. This was to compare the evolution of the bacterial profile in periodontal sites before and after two types of
treatment: oral hygiene (OH), group 1, and oral hygiene followed by occlusal readjustement through selective grinding (H+R), group 2.
The development of the bacterial profile was analyzed on the basis of the literature data and confirmed by daily practice in terms of
composition of the dental plaque, i.e.: a composition of 70% coccus and 30% of rod cells, fusiforms, filaments and spirals means
periodontal health, whereas a prevalence of the latter types with low percentage of coccus can be found in periodontitis.
Materials and methods. The bacteriological test was carried out on plague samples from pericdontitis sites through phase contrast
microscopy. Bacteria were scored before the analysis on both groups and then the statistic and dynamic occlusal analysis was carried
out on group 2 only. Then the treatments were performed and the bacterial composition was monitored for 6 monthly recalls.
Results. The bacterial profile normalized within six months in group 2 only (prevalence of coccus) and was connected to clinical
recovery. Group 1, on the opposite, shows a systematic trend to the recreation of the pathogenic bacteriological and clinical profile
preceding the treatment.

Conclusions. The combined treatment (hygiene and occlusal readjustment) proved to be effective and led to a stable recovery.
Treatment with oral hygiene only is connected to a tendency to relapse, and this is proven also by the bacterial development. The
bacterial dynamics is indicative of the conditions of the periodontal niche, and we consider it a periodontal index. Cenditions of
tissue distress help this microbiological growth whhich is promoted by the continuous occlusal stress.

[x] KEY WORDS: periodontal disease, bacterial profile, chronic occlusal stress, occlusal premature contacts,
biomechanics, periodontal index.
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Introduzione

L'evidenza clinica della diretta cor-
relazione tra parodontopatia croni-
caetraumadamalocclusione, anco-
ra dibattuta e rimbalzante tra l'epi-
stemologico e l'ontologico, ha mo-
tivato da molti anni la nostra ricerca
di una sempre maggiore compren-
sione ed interpretazione della rela-
zione causa-effetto trail comporta-
mento della flora batterica dento-
gengivale e la componente funzio-
nale biomeccanicaocclusale,conlo-
biettivo distabilire quanto possa es-
sere determinante o stress mecca-
nico cronico sull'apparato dento-
gengivale nel favorire la trasforma-
zione della flora batterica da sapro-
fiticain patogena opportunista. llmo-
nitoraggio congiunto batteriologico
efunzionalestatico-dinamicodell'oc-
clusione dentale pud mettere in evi-
denza l'esistenza di una diretta cor-
relazione tra l'entita della disfunzio-
ne biomeccanica occlusale, le con-
dizioni cliniche del sito parodontale
elosviluppodellaflorabattericaden-
togengivale. Laricercamicrobiologi-
canellamalattia parodontale hapor-
tatoall'identificazione didiverse cen-
tinaia di specie e sottospecie batte-
riche con potenzialita patogena va-
riamente interpretata. In realta nes-
suna specie batterica ha soddisfat-
to, singolarmente o in associazione,
le condizioni richieste dai postulati
di Koch e quindi nessuna di esse pud
essere considerata 'agente eziologi-
co ab initio della malattia. Il quadro
tipico parodentopatico a carattere
flogistico-settico-batterico clinica-
mente evidente deriva dall'azione di
patogeni opportunisti che sono pre-
senti, peraltro, anche nei soggetti
sani. Questo aspetto assolutamente
fondamentale deve indurre a so-
spettare unacausa ulteriorefavorente
l'induzione del processo di sovrap-
posizione batterica in un tessuto e-
videntemente non pitintegro e tale
da favorire lo sviluppo microbiolo-
gico infettante.

M iali codi

Sono stati considerati 260 casi di
parodontite conclamata suddivisi
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in due gruppi in base al trattamen-

to effettuato;

e campione 1, trattato solo me-
diante igiene orale (ultrasuoni e
levigaturaradicolare), composto
da 81 soggetti;

e campione 2, trattato mediante
igiene orale (ultrasuoni e leviga-
tura radicolare) e riequilibrio
occlusale (molaggio selettivo),
composto da 179 soggetti.

Tutti i pazienti sono stati sottopo-
sti, previo consenso informato, a
monitoraggio batteriologico,adin-
tervallo di un mese per sei mesi, e-
videnziando la variazione nella com-
posizione del profilo batterico in
termini di andamento percentuale
delleforme coccoidiinrapportoal-
le altre morfologie (bastoncelli, fu-
siformi, filamentosi, spiraliformi).

Il prelievo del campione é stato ef-

fettuato mediante curette sterileda

tasche parodontali con quadro a-

cutodiflogosi, mantenendo una cer-

ta omogeneita dej siti di prelievo (3

per ogni paziente) per quanto ri-

guarda 'elemento dentario (incisi-
vo, premolare, molare), l'entita
della flogosi (sondaggio, sanguina-
mento, mobilita) e caratteristiche
biomeccaniche della disfunzione

occlusale (vettorialita di carico e

di svincolo in lateralita lavorante-

orbitante e protrusiva).

Il materiale raccolto é stato sospe-

soin2mldisoluzione acquosa ste-

rile contenente NaCl 0,9% (pe-
so/volume).

| campioni di placca sottogengiva-

le sono stati esaminati a fresco

mediante microscopia a contrasto
difase(microscopiolLeicaDMR, Lei-
ca GmbH, Germany) con osserva-
zione a 400 ingrandimenti, rilevan-
do la morfologia batterica e calco-
lando la percentuale di cocchi sui

primi 200 batteri osservati (2).

Il rilievo dei carichi occlusali é sta-

to effettuato sul paziente in posi-

zione standardizzata su sedia con
schienale diritto ed atteggiamento
neutro del capo con sguardo all'o-
rizzonte. L'occlusione statica é quel-
la abituale in massima intercuspi-

dazione secondo gli engrammi a-

dattativinaturali del paziente. Ladi-

namica occlusale in lateralita lavo-
rante-orbitante e protrusiva & sta-

ta eseguita secondo i movimenti
spontanei del soggetto. La rileva-
zione dei punti di carico ed inter-
ferenze é stata effettuata median-
te carta di articolazione da 40 mi-
cron di spessore (Bausch-Articula-
ting Paper, Inc, USA), blu per l'oc-
clusione statica e rossa per l'occlu-
sione dinamica.

Il monitoraggio batterico ed oc-
clusale & stato eseguito mensil-
mente per sei mesi.

L'analisi statistica e stata condotta
mediante il test t di Student.

Risultati

Dai risultati riportatiin figura1si e-
videnzia che gia al primo controllo,
dopo un mese dal trattamento, e-
siste una percentuale di cocchi si-
gnificativamente maggiore nel cam-
pione 2 disoggetti sottopostial trat-
tamento combinato (igiene + mo-
laggio selettivo); la differenza rag-
giunge una altissima significativita
(p<«0,001)dopoil terzo mese dal trat-
tamento e cosi permane fino alla
conclusione del monitoraggio bat-
teriologico.

Nelcampionel, trattato solo coni-
giene orale, si é ristabilito, nel tem-
po, il profilo batterico patologico
presente prima del trattamento.
L'evoluzione della media della per-
centualedicocchi,neicampioni dei
due gruppi, &illustrata graficamen-
te in figura 2.

Di "

In parodontologia la placca bat-
terica dentogengivale & conside-
rata 'elemento clinico fondamen-
tale in cui si identifica nosologi-
camente la malattia parodontale,
in quanto in essa siriscontra quel-
la che viene considerata la noxa
patogena unica ed assoluta: i bat-
teri. In relazione alla placca bat-
terica viene sistematicamente o-
rientato ogni protocollo diagno-
stico e terapeutico e viene forte-
mente enfatizzata la valenza pre-
ventologica assoluta (ex juvanti-
bus) dell'igiene orale (3-7). Secon-
do il nostro punto di vista, tutta-



MONITORAGGIO BATTERIOLOGICO DEI
SOGGETTI TRATTATI

[~~SOLO IGIENE = IGIENE + TRATTAMENTO OCCLUSALE]

% COCCHI

MESE

Fig. 1: in blu, andamento del campione trattato con sola igiene orale; in viola,

andamento del campione trattato con igiene orale e riequilibrio occlusale.

[ WUMERG T'INZIO | T MESE [2 WESI| 3 MESI| 4 MESI] & MESI] § MESI

_—" 81 | 34 /53 48 31 | 27|32 | 26

IGIENE DENTALE+ 179 (28 62 (74|76 (71|70 | 77

TRATTAMENTO OCCLUSALE

LIVELLO Di SIGNIFICATIVITA' pe | pe | pe | pe |pe |pe | p=
ns. |006 |0.01 |0001 |0001 |0.001 |0.001 |0.001

Fig. 2: riassunto del conteggio dei cocchi nei siti di lesione parocdontopatica con

monitoraggio per sei mesi (valori medi della percentuale dei cocchi all'esame

mensile). Alta significativita dal secondo mese in poi.

via, la parodontopatia non sareb-
be da interpretare come malattia
infettiva ab initio, soprattutto se
vengono adottati criteri di natura
strettamente microbiologica ol-
treché clinica (8, 9).

Occorre inoltre sottolineare che
anche il cavo orale rappresenta
un ecosistema regolato secondo
equilibri microbiologici e micro-
bioticial paridiognialtro distretto
dell'organismo in relazione con il
micro e macroambiente. Tanto &
vero che lamaggior parte delle spe-
cie batteriche considerate pato-
gene opportuniste sono, inrealta,
gia normalmente presentinell’in-
dividuo parodontalmente sano,
seppure in proporzioni peculiari,
macid cheépiusignificativoéche

infiniti tentativi di identificare
l'agente eziologico nel corion sa-
no non hanno mai sortito risulta-
ti evidenti (1, 8, 9, 10). Cio potreb-
be significare che se nonsiinstaura
una soluzione di continuo attra-
versoilsigillomucogengivale, isa-
profiti non sone in grado di inva-
dere i tessuti sottostanti in quan-
tononingradodiperforarein qual-
sivogliamodo unsigillo sano (1, 2,
10,1, 12).

Per contro, & stato ampiamente di-
mostato il ruolo determinante del
trauma occlusale cronico nel pro-
vocare sofferenza tissutale. Tale
terreno favorevole potrebbe ri-
sultare la conditio sine qua non
nel favorire la successiva infezio-
ne parodontale. Questa situazio-

ne avrebbe una forte valenza
nell'interpretazicne del meccani-
smo di trasformazione della flora
batterica da saprofitica a patoge-
na opportunista (3, 13-20).

Da cio scaturirebbe linterpreta-
zione della sito specificita della
lesione parodontale(21, 22).

E frequente rilevare quadri di pa-
rodontopatia con edema, stasi e
congestione gengivale e scarsa pre-
senza relativa di batteri cosiddet-
ti patogeni (20).

Per contro, in tutti i casi di flogo-
si gengivoparodontale cronica é
sistematico il riscontro di forze
vettorialmente anomale stresso-
gene tra cui le occlusali, le para-
fuzionalie le disfunzionali lingua-
li (14, 23).

Sono ormai ben noti gli effetti e-
clatanti che scaturiscono dalla
stimolazione meccanicafunziona-
le sul tessuto osseo, sia in termini
di rimedellamente che in termini
didistrofia ed atrofia. Le forze com-
pressive in particolare, se biomec-
canicamente non congrue e reite-
rate nel tempo, inducono modifi-
cazioniimportanti, attraverso per-
corsi globali tensegritivi con svi-
luppo di effetto piezoelettrico e
conseguentirisposte dinaturaner-
vosa, vascolare, cellulare-nuclea-
re e metabolica che possono por-
tare a quadri disreattivi con di-
strofia ed atrofia dell'organo pa-
rodentaleintoto(14,20,22,24-29).
Per comprendere 'intimo mecca-
nismo patogenetico ed interpre-
tare il follow up dei pazienti paro-
dontopatici & secondo noi indi-
spensabile l'indagine in parallelo
del profilo batterico e dell'occlu-
sione statico-dinamica e di tutte
le fonti disfunzionali biomeccani-
che, come ad esempio le spinte lin-
gualieccetera. llconseguente trat-
tamento occlusologico di riequi-
librio mediante molaggio seletti-
vo determina enormi cambiamen-
tidel sito dentoparodontaleinter-
mini di microcircolo, con conse-
guenze sul trofismo tissutale e sul
profilo batterico (20, 30, 31).

Il monitoraggio dei parametri pa-
rodontali classici (sondaggio,
sanguinamento, mobilita), del pro-
filo batteriologico e della bio-
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meccanica stomatognatica, in par-
ticolare quella occlusale, per-
mette di caratterizzare la tenden-
za evolutiva clinica e batteriolo-
gicainrelazione al profilo funzio-
nale occluso-vettoriale in tutte
le sue espressioni statico-dinami-
che (20).

Ilcampionediplacca prelevatoed
analizzato invivo, secondo una tec-
nica di semplice e rapida esecu-
zione, viene interpretato dalla let-
tura del profilo batterico secondo
le percentualidelle morfologie dei
corpi batterici (2, 32).

Il risultato di questa lettura rap-
presenta per lanostrametodicaun
indice parodontale di significato
superiore agli usuali indici di son-
daggio, sanguinamento, mobilita,
indice di placca. Tale parametro é
in grado di indicare indirettamen-
te, ma con alta sensibilita e signi-
ficativita, le condizioni microbio-
tiche dell'ecosistema dente-gen-
giva-parodonto in quanto, in tali
condizioni, sono favorite deter-
minate morfologie batteriche (ba-
stoncelli, filamentosi, fusiformi e
spiraliformi) dal metabolismo a-
naerobio a scapito deicocchi, pre-
valentemente aerobi (2, 20, 33).

In altri termini & la qualita morfo-
logica (ed intrinsecamente meta-
bolica) del profilo batterico che
indica le condizioni trofiche o di-
strofiche della nicchia parodon-
tale. Verifichiamo costantemente
che un sito trofico, in quanto in e-
quilibrio occlusale, non sviluppa
un profilo batterico aggressivo,
mentre un sito in trauma occlusa-
le tende a ricomporre un profilo
caratteristico del quadro paro-
dontopaticononostante 'assiduo
follow up igienico (6, 20).

In conclusione, alla luce dei mol-
teplici aspetti di incertezza che
tuttora pervadono la problema-
tica parodontologica, specie in
termini di predicibilita evolutiva,
riteniamo opportuno ribadire al-
cuni aspetti secondo noi fonda-
mentali.

L'invasione dellabarriera epitelia-
le sana da parte della flora batte-
rica (saprofitica), quale primum
maovens originante la lesione gen-
givo-parodontale, non risulta es-
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sere un fatto ancora chiaramente
ed incontrovertibilmente accer-
tato, definito e dimostrato neisuoi
pit intimi meccanismi (10).

La frequenza delle incongruenze
biomeccaniche che agiscono sul
sistema stomatognatico (occlu-
sione e spinta linguale in primis)
risulta epidemiologicamente di
gran lunga superiore ai dati ine-
renti la parodontite (34).
L'imprevedibilita evolutiva della
malattia parodontale & solo con-
seguenza di un approccio limitato
esclusivamente all’attenzione ri-
posta sulla placca batterica attra-
verso follow up interminabili, e-
stenuantilevigatureradicolarie fre-
quenti trattamenti farmacologici
che non portano mai ad una stabi-
lizzazione definitiva. La prognosi
positiva di guarigione e stabilizza-
zione del risultato é praticamente
sistematica quando viene trattato
l'aspetto funzionale attraverso il
riequilibrio occlusale e la neutra-
lizzazione delleforze incongrue rei-
terate (parafunzioni, spinta lingua-
le, eccetera) (14, 20, 23).

Esiste un chiaro e costante ri-
scontro clinico del rapporto tra
sito di lesione parodontale e to-
pografiadel disturbo occlusale di-
retto o indiretto o comunque di
fattori disfunzionali stressogeni
cronici di natura biomeccanica
(35-39).

La gestione clinica della malattia
parodontale presentaancoramol-
ti aspetti che richiedono ulterio-
re apprefondimento soprattutto
nella pianificazione del follow up.
La parodontopatia va considera-
ta come un quadro sindromico su
base multifattoriale, anchein par-
te di natura psicogena (40-41).
lgnorare la componente disfun-
zionale biomeccanica nella ge-
nesi del danno parodontale, pa-
tologia sostanzialmente distrofi-
co-atrofica con possibile sovrap-
posizione settico-batterica rap-
presenta, secondo noi, un g e
errore epistemologico e l'inter-
pretazione esclusiva ed univoca
di malattia infettiva ab initio ri-
sulta di per sé incompleta, fuor-
viante e scientificamente impro-
duttiva.

conclisicn

Lastabilizzazione diun profilo bat-
terico sostanzialmente saprofiti-
co nei siti parodontopatici trat-
tati mediante riequilibrio occlu-
sale evidenzia il ritorno ad un e-
cosistema caratterizzato da una
condizione trofica sostenuta da
un microcircolo evidentemente ri-
pristinato in seguito alla norma-
lizzazione biomeccanica, peraltro
facilmente rilevabile clinicamen-
te con riduzione stabile dell’'ede-
ma, assenza di sanguinamento e
magari riduzione della mobilita
dentale, Nel follow up le condi-
zioni di salute dei siti parodonta-
li trattati mediante normalizza-
zione funzionale biomeccanica ri-
sultano stabili a fronte di un pro-
filo batterico che si mantiene sa-
profitico perspecie batteriche con
netta prevalenza di forme coc-
coidi. Nei casi trattati mediante
la sola igiene orale, i siti di lesio-
ne parodontale risultano tenden-
zialmente recidivanti dal punto
di vista clinico e batteriologico
con ripristine di un profilo batte-
rico ricco di forme patogene qua-
li filamenti, bastoncelli, spira-
liformi e fusiformi. Cid sta a si-
gnificare che lasolarimozione del-
la placca batterica mediante levi-
gatura non é sufficiente a rimuo-
vere la vera causa patogenetica
che portaallaconseguente flogosi
gengivo-parodontale.

Questo significa che & fonda-
mentale distinguere il quadro di
parodontopatia cronica distrofi-
co-atrofica dal quadro di paro-
dontite da intendersi come risul-
tato della sovrapposizione in-
fettivo-batterica successiva al dan-
no tissutale su base disfunziona-
le. In tal modo & possibile affer-
mare che la prima & il presuppo-
sto per la seconda. Cio significa
che in ambito clinico l'approccio
diagnostico-terapeutico deve es-
sere innanzitutto funzicnalistico-
biomeccanico ed avere come fi-
nalita prioritaria il riequilibrio
occlusale. Della medesima natura
deve essere |'approccio preven-
tologico. L'atteggiamento di at-
tenzione costante rivolta esclusi-



vamente al fattore igienico non
previene la patologia parodonta-
le vera, ma semplicemente la
possibile sovrapposizione infetti-
vologica al danno tissutale, in
realta ormai stabilito da una di-
sfunzione reiterata di carichi vet-
toriali che alimentano livelli di
stress maggiori di quelle che so-
no le effettive possibilita adatta-
tivo-compensatorie dell'organo
stomatognatico, nel tempo.

In conclusione, la malattia paro-
dontale rappresenta una sindro-
me su base disfunzionale bio-
meccanica in cui il danno sostan-
ziale & distrofico-atrofice e l'in-
fezione batterica ne rappresenta
una evoluzione settica.

Tutto questo, inambitoimplanto-
protesico viene esasperatoin man-
canzadi organidi mediazione fun-
zionale con distribuzione dinami-
ca e modulata dei carichi. Il lega-
mento parodontale ricopre unruo-
lo fondamentale evitando di fat-
to il contatto diretto tra corpo
radicolare ed osso alveolare. Cid
rappresenta evidentemente la con-
dizione biomeccanica ottimale
purtroppo non possibile nel caso
di anchilosi implanto-ossee.
L'utilizzazione dell’indice paro-
dontale da noi proposto, rappre-
sentato dalla percentuale di coc-
chi nella flora batterica, rilevata
mediante l'osservazione micro-
scopica a contrasto di fase di un
preparato a fresco, ha provato la
sua validita ai fini diagnostici ma
soprattutto prognostici.

Esso permette di valutare con e-
strema precocita, prima che altri
indici si rendano eclatanti (san-
guinamento, sondaggio, mobi-
lita) la eventuale tendenza all’in-
fezione parodontopatica o pe-
rimplantitica.

L'attrezzatura necessaria per l'e-
spletamento dell'esame & di age-
vole acquisizione e collocazione
inuno studio. Il materiale diuso &
limitato alla soluzione fisiologica,
puntali sterili e vetrini per micro-
scopia. Il microscopio ottico con
ottica a contrasto di fase & di fa-
cile utilizzo. La metodica ¢ di ra-
pida esecuzione. L'addestramen-
tonon pone particolari problemi.
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