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INTRODUZIONE 
 
 
 

a flora batterica del cavo orale, in condizioni fisiologiche, è 

costituita da numerosi ceppi di microrganismi la cui convivenza è 

regolata da un sensibile equilibrio. Quando determinati stimoli 

alterano tale equilibrio, si determina il viraggio, verso forme più 

virulente, della flora batterica con il conseguente innescarsi dello stato patologico. 

In presenza di processi infiammatori, l'aspetto dei tessuti gengivali è in parte alterato, con 

il manifestarsi di gengivite e della parodontite, che sono inequivocabilmente espressioni 

dello stesso processo patologico. 

La gengivite rappresenta un'alterazione dei soli tessuti molli del dente e se prontamente e 

adeguatamente trattata presenta caratteri di assoluta reversibilità. Al contrario, un suo 

ulteriore sviluppo crea un aggravamento progressivo delle condizioni dei tessuti molli e 

l’interessamento, più o meno marcato, dei tessuti duri e l'evolversi in parodontite. 

La malattia parodontale colpisce il parodonto (dal greco parà = intorno e odous-odòntos = 

dente) si distingue dalla gengivite per la perdita di attacco connettivale, per la distruzione 

dell'osso alveolare e per la migrazione dell'epitelio di giunzione in direzione apicale e 

anche se trattata, la parodontite, è solo limitatamente reversibile ovvero non si ottiene mai 

la restituito ad integrum. 

La malattia parodontale ha un'eziologia multifattoriale ed in parte sconosciuta. Tra i 

cofattori che ne determinano l'insorgenza un ruolo di centrale importanza lo riveste la 

placca batterica il cui accumulo è favorito da un'igiene orale scarsa e inadeguata, ma un 

ruolo rilevante è rappresentato anche da fattori ambientali e predisponenti, dalla 

suscettibilità dell'ospite come una risposta immunitaria compromessa, diverse malattie 
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sistemiche e alcune situazione fisiologiche come ad esempio la pubertà, la menopausa e la 

gravidanza. 

Scopo di questo elaborato è quello di considerare lo stato di gravidanza e mettere in 

evidenza come le alterazioni ormonali legate a questo specifico momento della vita di una 

donna, esercitino in maniera significativa, un'azione su tutto l’organismo e in particolar 

modo a livello del cavo orale, con manifestazioni cliniche varie. 

Non meno importante, è quello di valutare il ruolo precipuo dell'igienista dentale il cui 

compito è curare e prevenire, mediante l'informazione e la motivazione della paziente in 

gravidanza e alla programmazione di trattamenti personalizzati di igiene orale 

professionale che ripristinino un normale stato di salute. 

Sarà inoltre, messo in evidenza che oltre l’esistenza di una correlazione tra malattia 

parodontale e gravidanza, nota da molto tempo e ampiamente descritta, anche le possibili 

relazioni in senso inverso legate principalmente al rischio di parto pre-termine, rottura 

prematura delle membrane e alla nascita di neonati sottopeso su cui recenti studi hanno 

posto l’accento. 

La nostra attenzione, sarà indirizzata su tutte quelle condizioni che caratterizzano il 

periodo di gestazione quali gli stati fisici e psicologici della futura madre e su i limiti ai 

quali dovremo far fronte per intraprendere i trattamenti terapeutici richiesti dal caso. 

Infine, saranno trattati alcuni casi clinici e proposto un protocollo terapeutico sulla base 

delle ricerche fino ad oggi pubblicate in letteratura. 
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Embriologia e Anatomia del Parodonto 

 

Cenni di Embriologia. 

 

Lo studio delle prime fasi dello sviluppo dell’embrione fino alla formazione della 

testa è di particolare importanza in campo odontoiatrico per comprendere le 

malformazioni della cavità orale e dei denti che possono verificarsi per cause 

epigenetiche (indotte da noxae patogene materne soprattutto nei primi tre mesi di 

gravidanza) o genetiche. Cause di embriopatie sono i virus, le radiazioni, le 

avitaminosi, la malnutrizione durante il periodo gestazionale. 

Lo sviluppo del tessuto parodontale avviene durante lo sviluppo e la formazione 

dei denti. Questo processo inizia precocemente nella fase embrionale, quando le 

cellule provenienti dalla cresta neurale (che deriva dal tubo neurale dell’embrione), 

migrano all’interno del primo arco branchiale. 

In questa posizione le cellule della cresta neurale formano una banda di 

ectomesenchima dietro l’epitelio dello stomodeo (la primitiva cavità orale). 

Dopo che le cellule della cresta neurale, ancora senza una specifica 

differenziazione, hanno raggiunto la loro localizzazione nello spazio mandibolare, 

l’epitelio dello stomodeo libera fattori che iniziano le interazioni epitelio-

ectomesenchimali. 

Una volta che queste interazioni sono avvenute, l’ectomesenchima assume un 

ruolo dominante nello sviluppo ulteriore. 

Si formano sia la papilla dentale sia il follicolo dentale proprio che, assieme, 

racchiudono l’epitelio dentale (l’organo dello smalto). 
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Inizia allora una serie di processi di rimaneggiamento tessutale che portano alla 

formazione del dente e dei tessuti parodontali circostanti, incluso l’osso alveolare 

proprio. 

Quindi da esperimenti effettuati da vari autori e riportati in letteratura si osserva 

come ogni informazione necessaria per la formazione del dente e del suo apparato 

d’attacco risiede certamente nei tessuti dell’organo dello smalto e 

dell’ectomesenchima circostante; 

• L’organo dello smalto è l’organo che forma lo smalto 

• La papilla dentale è l’organo che forma il complesso dentina – polpa 

• Il follicolo dentale è l’organo che forma l’apparato d’attacco (il cemento, il 

legamento parodontale, l’osso alveolare). 

Cronologicamente lo sviluppo della radice e del tessuto parodontale segue quello 

della corona. 

Sembra verosimile, infine, ma non documentato definitivamente, che alcune 

cellule ectomesenchimali rimangono nel contesto del parodonto maturo e che 

prendano parte al turn-over fisiologico di questo tessuto. 

 

Anatomia  

 

Anatomia Macroscopica 

La mucosa orale, non ha soluzioni di 

continuità con la pelle delle labbra e con 

la mucosa del palato molle e della 

faringe. 
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La membrana mucosa orale è costituita dalla  

1) mucosa masticatoria, che include la gengiva e il rivestimento del palato duro,  

2) mucosa specializzata, che ricopre il dorso della lingua  

3) mucosa di rivestimento. 

 
Parodonto 

Il parodonto (dal greco... para "intorno", odons "dente") è un sistema funzionale consi-

stente della gengiva, del legamento periodontale, del cemento radicolare e dell'osso 

alveolare (osso attorno al dente); esso comprende tutti i tessuti di sostegno che 

supportano il carico del dente. 

La funzione principale del parodonto è di mantenere attaccato il dente al tessuto osseo 

dei mascellari e di conservare l’integrità della superficie della mucosa masticatoria della 

cavità orale. 

Il parodonto, chiamato anche “apparato di attacco” o “tessuto di supporto del dente”, 

forma un complesso unitario nello sviluppo, nella biologia e nella funzione e subisce 

alcuni cambiamenti con l’età ed è, in aggiunta, soggetto ad alterazioni morfologiche e 
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funzionali così come a modificazioni correlate ad alterazioni nell’ambiente orale. 

La Parodontologia (dal greco, ...logos “studio”) è lo studio delle affezioni parodontali. 

La conoscenza della morfologia e della biologia strutturale dei tessuti parodontali è pre-

messa indispensabile per comprendere non solo le alterazioni parodontali, ma anche i 

processi di guarigione e di rigenerazione dopo interventi terapeutici (3). 

Il parodonto comprende i seguenti tessuti: 
 

• Gengiva 

• Cemento Radicolare 

• Osso Alveolare 

• Legamento parodontale 
 

La Gengiva 

La gengiva fa parte della mucosa orale e, allo stesso tempo, rappresenta la zona più 

periferica del parodonto. Essa inizia alla linea mucogengivale (linea ghirlandiformis) e 

riveste i tratti coronali del processo alveolare. Essa termina sul colletto del dente, 

circonda i denti e forma, con l'aiuto di un anello epiteliale (epitelio marginale), 

l'inserzione epiteliale. In tal modo la gengiva assicura la continuità del rivestimento 

epiteliale superficiale della cavità orale (3). 

In direzione coronale la gengiva, di colore rosa corallo, termina con il margine 

gengivale libero che ha un contorno festonato. In direzione apicale la gengiva 

continua con la mucosa alveolare(mucosa di rivestimento) che è mobile e di colore 

rosso più scuro; da questa, la gengiva è separata per mezzo di una linea di confine 

generalmente ben riconoscibile, chiamata giunzione mucogengivale.Nel palato, 
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non esiste la linea mucogengivale perché il palato duro e il processo alveolare 

mascellare sono ricoperti dallo stesso tipo di mucosa masticatoria. 

La gengiva può essere distinta in due parti: 

• La gengiva libera 

• La gengiva aderente 

La gengiva libera, è di color rosa corallo, ha una consistenza compatta e 

comprende il tessuto gengivale nei versanti vestibolari e linguali/palatali dei denti 

e la gengiva interdentale o papilla interdentale. 

La gengiva libera si estende dal margine gengivale e arriva in direzione apicale 

fino al solco gengivale libero che è situato allo stesso livello della giunzione 

amelo-cementizia del dente. 

Il margine gengivale libero è spesso arrotolato in modo tale che fra dente e gengiva 

viene a formarsi una leggera invaginazione o solco. 

Dopo la completa eruzione del dente, il margine gengivale libero, si colloca alla 

superfice dello smalto coronalmente alla giunzione smalto-cemento ad una 

distanza di circa 0,5-2 mm. 

La forma della papilla interdentale, è determinata dalle relazioni di contatto tra i 

denti, dall’ampiazza delle superfici aprossimali e dall’andamento dalla giunzione 

amelo-cementizia. Nelle regioni anteriori la papilla interdentale è di forma 

piramidale mentre nella regione dei molari le papille sono più appiattite in 

direzione bucco-linguale. 

Nelle zone posteriori, i denti hanno superfici di contatto aprossimali piuttosto che 

punti di contatto e poichè la papilla ha una morfologia che dipende dal tipo di 

profilo del contatto interdentale, nelle regioni dei molari e premolari si determina 

la formazione di una concavità o colle. 
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Quindi le papille interdentali in queste aree hanno spesso una porzione vestibolare 

e una porzione linguale o palatale separate dalla regione del colle gengivale che è 

ricoperto da un sottile epitelio non- cheratinizzato. 

La gengiva aderente si estende dalla gengiva marginale e dirigendosi in direzione 

apicale fino alla giunzione mucogengivale dove continua con la mucosa alveolare 

di rivestimento. 

La gengiva aderente ha un colore rosa corallo e una consistenza compatta e spesso 

è caratterizzata da una superficie punteggiata che le conferisce un aspetto a buccia 

d’arancia.(presente soltanto in circa il 40% degli adulti).Questo tipo di mucosa è 

saldamente aderente all’osso alveolare e al cemento sottostanti per mezzo delle 

fibre connettivali ed è perciò praticamente immobile nei confronti del tessuto 

sottostante. 

La mucosa alveolare presenta un colore rosso scuro, è situata apicalmente alla 

giunzione mucogengivale ed è scarsamente aderente all’osso sottostante rispetto al 

quale conserva una certa mobilità. 

L’ampiezza della gengiva aderente, è variabile nelle diverse zone della bocca, 

nell’arcata superiore è generalmente più ampia nei settori anteriori e più stretta 

nella zona dei premolari, nella mandibola nel versante linguale è particolarmente 

stretta nell’area degli incisivi e ampia nella regione dei molari. 

La gengiva aderente diventa più ampia con l'avanzare dell'età (Ainamo ed al., 1981). La 

sua ampiezza varia anche da un soggetto all'altro. Mentre un tempo si riteneva che fosse 

necessario un minimo di tessuto gengivale, (largo circa 2 mm) per mantenere sano il 

parodonto (Lang e LbE 1972), recentemente questa credenza è stata messa, in 

discussione(Wennstrom 1982; Dorfman ed al. 1982; Wennstrom e Lindhe 1983). 
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Cemento Radicolare 

 

Il cemento è un tessuto calcificato specializzato che ricopre le superfici della radice dei 

denti, e occasionalmente, piccole porzioni della corona del dente. 

Ha molte caratteristiche in comune con il tessuto osseo, però il cemento non contiene 

vasi sanguigni o linfatici, non ha innervazione, non va incontro al riassorbimento 

fisiologico e al rimodellamento, ma è caratterizzato da una continua deposizione lungo 

l’arco della vita. Come altri tessuti mineralizzato è costituito di fibre collagene contenute 

in una matrice organica. Il suo contenuto minerale, principalmente idrossiapatite, è 

dicirca il 65% del peso; un poco di più di quello dell’osso (60%). 
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Il cemento svolge varie funzioni: attacca le fibre del legamento parodontale alla radice e 

contribuisce alla riparazione in seguito a un danno della superficie radicolare. Si 

riconoscono due diversi tipi di cemento: 

� cemento primario o cemento acellulare, si forma in concomitanza 

della formazione della radice e dell’eruzione del dente. È 

costituito essenzialmente da fasci di fibre collagene immerse nella 

sostanza amorfa ed è a diretto contatto con la dentina.  

� cemento secondario o cemento cellulare, si forma dopo 

l’eruzione del dente e in risposta alle domande funzionali. 

Tuttavia sulla superficie radicolare possono alternarsi aree con 

cemento acellulare ad altre con cemento cellulare. Il cemento 

secondario si trova alla periferia di quello primario. 

 

Il legamento parodontale 

 

Il legamento parodontale è il tessuto connettivo molle, cellulare e riccamente 

vascolarizzato, che circonda le radici dei denti e congiunge il cemento radicolare con 

l’osso alveolare proprio, fornisce supporto, protezione e informazioni sensoriali al 

sistema masticatorio. 

In condizioni di salute il legamento è composto principalmente da fibre collagene 

organizzate in fasci densi, il fitto intreccio di fasci mantiene caratteristiche di flessibilità 

ed è caratterizzato da un andamento ondulato.tale morfologia ondeggiante, compensa la 

mancanza di elasticità delle fibre e fornisce loro capacità sufficienti per adattarsi ai 

movimenti del dente nel proprio alveolo, che si verificano continuamente durante 

l’attività masticatoria, la fonazione e gli atti di deglutizione. 
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Le fibre collagene che uniscono il dente all’osso possono essere divise nei seguenti 

gruppi principali: 

 

• Fibre alveolo-crestali  

• Fibre orizzontali 

• Fibre oblique 

• Fibre apicali (nei denti monoradicolati) 

 

Negli elementi pluriradicolati vi sono anche le fibre: 

• Interradicolari 

Le fibre alveolo-crestali si inseriscono nella 

porzione cervicale del cemento e sono orientate in 

direzione apicale per inserirsi a livello della cresta alveolare.la funzione di tali fibre 

sembra essere di ancoraggio del dente 

nell’alveolo e di contrapposizione 

all’applicazione di forze laterali. 

Le fibre orizzontali sono immediatamente 

apicali al gruppo delle fibre alveolo-crestali e, 

a differenza di esse, sono orientate quasi 

perpendicolarmente all’asse lungo del dente. 

La loro funzione sembra essere quella di 

prevenire movimenti di lateralità dei denti. 

Il gruppo delle fibre oblique, è composto da 

fibre inclinate, con un andamento tale per cui 

la loro inserzione nell’osso alveolare risulta 
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più coronale della loro inserzione nel cemento. Le fibre oblique, sono le più numerose ed 

occupano i due terzi centrali dell’intero spazio del legamento. 

Le fibre apicali si distribuiscono a raggera intorno all’apice del dente, e ne 

rappresentano l’ancoraggio al fondo dell’alveolo. Hanno al funzione di prevenire 

movimenti di lussazione e di inclinazione dell’elemento dentale, inoltre si suppone 

svolgano una funzione protettiva del sistema vascolare linfatico e nervoso, 

particolarmente nella zona dell’apice. 

Nei denti pluriradicolati, l’area della formazione 

presenta fibre interradicolari che decorrono dal 

cemento radicolare fino alla cresta ossea del setto 

interradicolare. 

La loro funzione sembra essere quella di resistere a 

forze di tipo torque (forze che determinano un 

movimento intorno al centro di rotazione del dente). 

In caso di compromissione della formazione per 

cause infiammatorie, tali fibre vendono distrutte. 

Le cellule del legamento parodontale sono: 

fibroblasti, osteoblasti, osteoclasti, nonché cellule 

epiteliali e cellule nervose. 
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Osso Alveolare 

 

L’Osso alveolare è formato da due 

componenti: 

• Osso alveolare proprio 

• Processo Alveolare 

Il processo alveolare è definito come le 

porzioni di mascella e di mandibola che 

formano e sostengono gli alveoli dei denti.  

Il processo alveolare si sviluppa in concomitanza 

con la formazione e l’eruzione dei denti e subisce un 

graduale riassorbimento se i denti sono persi. 

Il processo alveolare è costituito sia da cellule 

provenienti dal follicolo dentale, sia da cellule indipendenti dallo sviluppo del dente. 

Insieme al cemento radicolare e alla membrana parodontale, l’osso alveolare costituisce 

l’apparato d’attacco dei denti, la cui principale funzione è quella di distribuire e 

riassorbire le forze generate per esempio nel corso della masticazione o di altri contatti 

tra i denti. 

L’osso che ricopre le superfici radicolari è considerevolmente più spesso nella faccia 

palatale che in quella vestibolare. Le pareti degli alveoli sono rivestite da osso compatto 

o osso corticale mentre l’area tra gli alveoli, comprese le pareti di osso compatto, è 

occupata da osso spugnoso.  

L’osso spugnoso occupa la maggior parte dei setti interdentali e solo una relativamente 

piccola porzione degli aspetti vestibolari e palatali/linguali. L’osso spugnoso contiene 
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trabecole ossee la cui architettura e grandezza sono in gran parte determinate 

geneticamente. 

L’osso alveolare proprio è l’osso che ricopre la parete degli alveoli e spesso si continua 

con l’osso compatto della faccia linguale e buccale dei processi alveolari. 

Lo spessore dell’osso nelle facce buccali e linguali del processo alveolare varia da una 

regione all’altra, infatti, nelle regioni degli incisivi e dei premolari l’osso corticale nella 

faccia buccale dei denti è molto più sottile che nella faccia linguale, al contrario nella 

regione dei molari, l’osso è più spesso nella faccia buccale che in quella linguale. 

 A livello radiografico, l’osso compatto appare come “lamina dura” che riveste l’alveolo 

del dente ed è perforato da numerosi canali di Volkmann attraverso i quali, i vasi 

sanguigni e linfatici nonché le fibre nervose, passano dall’osso alveolare al legamento 

parodontale 

L’osso alveolare sia quello corticale, sia quello spugnoso, sono in continuo 

rimodellamento in risposta agli spostamenti dentari e ai cambiamenti funzionali delle 

forze che agiscono sui denti. Nella fase di rimodellamento dell’osso alveolare, le 

trabecole ossee vengono continuamente riassorbite e riformate e la massa di osso 

corticale viene dissolta e rimpiazzata da nuovo osso. 

Il riassorbimento dell’osso è attribuito all’azione degli osteoclasti che sono cellule 

giganti specializzate appunto nell’osteolisi che è determinata dalla liberazione di 

sostanze acide (acido lattico, ecc) che formano un ambiente acido in cui i sali minerali 

del tessuto osseo si dissolvono. 
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Anatomia Microscopica 
 

L’epitelio che ricopre la gengiva libera può essere differenziato in: 

 

 Epitelio orale, che guarda verso la cavità orale 

 Epitelio sulculare orale, che guarda il dente senza essere in contatto con la superficie del 

dente 

 Epitelio giunzionale che provvede al contatto tra gengiva e dente 

Il confine tra epitelio orale e il sottostante tessuto connettivo, ha un decorso ondulato. 

Le porzioni di tessuto connettivo che si proiettano nell’epitelio sono dette papille 

connettivali e sono separate le une dalle altre da creste epiteliali, dette digitazioni 

epiteliali. 
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Una caratteristica morfologica dell’epitelio orale e di quello sulculare è la presenza delle 

digitazioni, mentre queste strutture mancano nell’epitelio giunzionale. 

L’epitelio orale è un epitelio cheratinizzato, stratificato, squamoso che può essere diviso 

in quattro strati cellulari: 

1. strato basale (stratum germinativum) 

2. strato delle cellule spinose (stratum spinosum) 

3. strato delle cellule granulari (stratum granulosum) 

4. strato delle cellule cheratinizzate (strato corneum) 

 

L’epitelio orale mantiene la sua integrità strutturale tramite un sistema di continuo 

rinnovamento cellulare, per il quale le cellule prodotte dalla divisione mitotica negli 

strati più profondi (strato basale) migrano verso la superficie per sostituire quelle che 

sono andate incontro a desquamazione.questo processo è noto come cheratinizzazione, 

cioè il continuo formarsi di nuove cellule che si trasformano a mano a mano che si 

spostano in superficie passando attraverso i singoli strati 

Le cellule produttrici di cheratina compongono il 90% della popolazione cellulare a 

queste si aggiungono altri tre tipi di cellule: 

1. melanociti, si trovano nello strato basale, producono melanina, responsabile di 

colorazioni brunastre della gengiva 

2. cellule di Langerhans che rivestono un importante ruolo nella difesa 

immunitaria e si localizzano generalmente nello strato spinoso 

3. cellule non specifiche che non mostrano le stesse caratteristiche strutturali delle 

precedenti. 
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Tessuto connettivo 

 

Il componente tissutale predominante della gengiva e del legamento parodontale, è il 

tessuto connettivo. 

Il tessuto connettivo che sostiene l’epitelio orale è denominato lamina propria la quale 

può essere suddivisa in due strati: uno adiacente all’epitelio, detto strato papillare,e uno 

più profondo, contiguo al periostio, detto strato reticolare. 

I componenti principali del tessuto connettivo sono i fibroblasti (circa il 5%), vasi, nervi 

matrice o sostanza fondamentale (circa il 35%) e le fibre collagene (circa il 60%).   

I fibroblasti sono cellule fusiformi o stellate  con un nucleo ovale il cui citoplasma 

contiene un reticolo endoplasmatico rugoso ben sviluppato con ribosomi, il complesso di 

Golgi e generalmente di grandezza considerevole e i mitocondri sono larghi e numerosi. 

I fibroblasti, rappresentano la classe cellulare predominante e la più importante da un 

punto di vista funzionale del tessuto connettivo, sono responsabili della produzione dei 

vari tipi di fibre che si trovano in questo tessuto, ma sono anche indispensabili nella 

sintesi di proteine, collagene ed elastina, e anche di glicoproteine e glicosaminoglicani 

che costituiscono i componenti principali della matrice.  

La matrice è il mezzo in cui sono contenute tutte le cellule del tessuto connettivo ed è 

essenziale per il mantenimento delle sue normali funzioni, quindi, il trasporto di acqua, 

di elettroliti, di fattori nutritivi, di metaboliti,ecc., da e verso le cellule connettivali, 

avviene attraverso la matrice. 

Le cellule presenti nel tessuto connettivo, oltre ai già citati fibroblasti sono: 

1) i mastociti, 2) i macrofagi, 3) granulociti neutrofili, 4) linfociti, 5) plasmacellule.  

I mastociti il cui citoplasma è caratterizzato dalla presenza di un grande numero di 

vescicole di varia grandezza le quali contengono delle sostanze biologicamente attive 
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quali enzimi proteolitici, istamina ed eparina. Il complesso del Golgi è ben sviluppato, 

mentre sono scarse le strutture del reticolo endoplasmatico rugoso, lungo la periferia 

della cellula si può osservare un grande numero di proiezioni citoplasmatiche, i 

microvilli. 

Il mastocita è responsabile della produzione di alcune componenti della matrice e di 

alcune sostanze vasoattive che possono agire sulla funzione del sistema microvascolare e 

controllare il flusso del sangue attraverso il tessuto. 

I macrofagi hanno un nucleo caratterizzato da numerose invaginazioni di varia 

grandezza e dalla presenza lungo la sua periferia, di una zona elettrodensa di cromatina 

condensata. Il complesso di Golgi è ben sviluppato, il reticolo endoplasmatico rugoso è 

scarso, ma un certo numero di ribosomi liberi è distribuito nel citoplasma. 

I macrofagi hanno, nel tessuto, varie funzioni sia fagocitiche sia di sintesi e sono 

particolarmente numerosi nel tessuto infiammato. 

I granulociti neutrofili, anche chiamati leucociti polimorfonucleati, hanno un nucleo 

lobulato e numerosi lisosomi all’interno del citoplasma. 

I linfociti, sono caratterizzati da un nucleo ovale o sferico che contiene aree localizzate 

di cromatina elettrodensa, il citoplasma contiene numerosi ribosomi liberi, alcuni 

mitocondri e lisosomi. 

Le plasmacellule contengono un nucleo sferico, il reticolo endoplasmatico presenta 

numerosi ribosomi e il citoplasma contiene mitocondri e un complesso di Golgi ben 

sviluppato. 

Le fibre prodotte possono essere divise in: fibre collagene, fibre reticolari, fibre 

ossitalamiche e fibre elastiche. 

Le fibre collagene sono le fibre predominanti e costituiscono le componenti più 

essenziali del parodonto, sono generalmente arrangiate in fasci, sono deputate al 
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mantenimento dell’integrità funzionale dei denti e formano il legamento gengivale, 

contiguo al legamento parodontale. 

Questo legamento è composto dai seguenti gruppi di fibre: 

 

 il gruppo dentogengivale: il più numeroso che origina dal cemento apicalmente 

alla giunzione amelo-cementizia e si estende a ventaglio alla gengiva libera e a quella 

aderente. 

 Il gruppo alveologengivale: parte dall’osso della cresta alveolare per andare ad 

inserirsi nella lamina propria della gengiva libera e aderente. 

 Il gruppo circolare: non si attacca a nessuna struttura calcificata ed è disposto 

circolarmente attorno al colletto di ciascun dente.Ha il compito di mantenere “fissata” la 

gengiva libera, impedendone lo sventagliamento. 

 Il gruppo dentoperiostale: è ancorato al cemento vicino all’area cervicale del 

dente, ma apicalmente alle fibre dentogengivali e si inserisce nella cresta del processo 

alveolare e sull’aspetto laterale della teca corticale. 

 Il gruppo transettale: decorre nel tessuto interdentale, coronalmente alla cresta 

alveolare, dal cemento di un dente per inserirsi nel cemento di un altro dente adiacente. 

Queste fibre conferiscono sostegno alla gengiva interdentale e mantengono la posizione 

dei denti adiacenti. 
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Gengivite 

 

La gengivite è un’affezione ubiquitaria che può manifestarsi con quadri clinici di gravità 

assai diversa.  

La condizione infiammatoria della gengivite interessa i soli tessuti molli che circondano 

il dente e si scatena in seguito alla risposta immunitaria di tipo diretto dell’ospite, per la 

presenza della placca batterica sulla superficie dentale.  

Il sistema immunitario, infatti, ha come obbiettivo la rimozione delle influenze nocive 

dalla superficie del corpo e dei tessuti. (3) 

In seguito all’accumulo di placca microbica nel solco gengivale, il tessuto epiteliale e 

quello di giunzione si infiammano senza però nessuna perdita di attachment e senza la 

perdita di osso alveolare di supporto condizione assai importante perchè rende possibile 

la reversibilità dell’infiammazione. 
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La mancanza assoluta di placca nella cavità orale non è raggiungibile è forse, perfino una 

situazione non fisiologica, (3) tuttavia, mantenendola sottocontrollo mediante una buona 

igiene domiciliare e professionale, è possibile mantenere sani gengiva e parodonto. 

La placca batterica è dunque, il principale fattore eziologico anche se, altri fattori 

possono rientrare nel determinismo della gengivite.  

Gli altri fattori sono: il fumo, alcuni farmaci (nifedipina nel trattamento 

dell’ipertensione, idantoina nel controllo dell’epilessia, ciclosporine per prevenire i 

fenomeni di rigetto dopo trapianti) ed i cambiamenti ormonali. 

I parametri di salute dei tessuti gengivali sono il colore, la forma, la consistenza, la 

struttura e il sanguinamento per cui, ogni loro alterazione dalla norma può rappresentare 

un segno di infiammazione. 

La gengivite presenta i seguenti segni clinici: (48) 

 

 variazione del colore, da rosa a rosso vivo, rosso scuro, blu dovuto 

all’infiammazione dei tessuti; 

 edema e presenza di gonfiore; 

 variazione della forma:aumento di volume gengivale; 

 possibile aumento della profondità di sondaggio, a causa della presenza di una 

tasca gengivale o pseudotasca; 

 perdita, talvolta, dell’aspetto a buccia d’arancia; 

 consistenza molliccia, comprimibile;  

 presenza di essudato; 

 sanguinamento al sondaggio. 
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Da un punto di vista istologico, il confine tra gengiva sana e gengivite è difficile da 

tracciare, infatti, perfino nella gengiva sana si trovano nell’epitelio marginale granulociti 

polimorfonucleati. Modeste quantità di essudato gengivale possono essere considerate 

come fisiologiche (Cimasoni 1983). (3) 

Partendo dalla gengiva sana, si sviluppa con l’accumularsi della placca una gengivite 

iniziale, poi una gengivite precoce ed infine una gengivite stabile che può manifestarsi 

con un’intensità assai varia e varie forme di decorso. 

La gengivite stabile può persistere per tutta la vita e non necessariamente evolvere in 

parodontite, ma non potendo stabilire a priori quali gengiviti saranno prodromiche di una 

più grave infezione parodontale, si consiglia di trattare tutte le gengiviti come possili 

precursori di malattia parodontale. (48) 
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Parodontite 

 

La parodontite con le sue varie forme di decorso appartiene, come la carie, alle malattie 

più diffuse dell’umanità. (3) 

La parodontite si distingue dalla gengivite per la perdita di attacco connettivale 

(collagenolisi tridimensionale per 1,5 mm) e per la distruzione del tessuto alveolare di 

supporto, associate alla formazione di una tasca parodontale, conseguenza della 

migrazione apicale dell’epitelio di giunzione. (48) 

 

 
 

 

     
 

L’epitelio della tasca è formato da creste epiteliali irregolari, ramificate nel tessuto 

connettivo, epitelio sovente molto sottile sul lato della tasca sopra le papille connettivali, 

in parte ulcerato. Si osserva, inoltre, la migrazione di granulociti polimorfonucleati 

neutrofili attraverso l’epitelio della tasca e la presenza di un esteso infiltrato di cellule 

rotonde e perdita di collageno. Negli stadi più acuti della malattia, inoltre, si nota la 

formazione di pus e microascessi. L’osso è riassorbito e il midollo osseo è trasformato in 

Parodontite Gengivite 
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tessuto connettivo fibroso. (3) Il riassorbimento osseo è mediato da prostaglandine PgE2, 

sintetizzate prevalentemente dai macrofagi nei tessuti infiammati, da altre citochine e da 

fattori che agiscono prevalentemente attivando gli osteoclasti. (48) 

La misura di profondità della tasca (profondità del sondaggio) non è un criterio per 

valutare la perdita di attachment, infatti, solo se la gengiva marginale si trova all’altezza 

della giunzione amelo-cementizia, la profondità del sondaggio corrisponde circa alla 

perdita di attacco del sostegno del dente. (3) 

La presenza dei batteri è una condizione necessaria, ma non sufficiente affinché la 

malattia parodontale si manifesti proprio per questo motivo, è definita una malattia ad 

eziologia multifattoriale. Sono necessari almeno tre gruppi di fattori: (48) 

 un ospite suscettibile;  

 fattori ambientali; 

 la presenza di patogeni parodontali. 

I segni clinici della parodontite possono comparire variamente combinati e con diversi 

gradi di gravità e inoltre, possono essere modificati o complicati da altre alterazioni 

patologiche. 

L’infezione e l’infiammazione sono le prime caratteristiche tipiche della malattia 

parodontale, ma queste manifestazioni sono accompagnate in rapporto al grado di 

gravità, dai seguenti segni clinici: (3) 

 emorragia, essudato, pus; 

 tumefazione della gengiva; 

 ascessi della tasca e delle formazioni; 

 fistole 

 spostamenti, disallineamenti ed allungamenti dei denti; 

 mobilità dei denti. 
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La diagnosi definitiva di parodontite, oltre che dai segni sopramenzionati è confermata 

inoltre, dallo stutus radiografico con il quale si potrà apprezzare la perdita di osso che 

può essere di tipo orizzontale e verticale. 

 

 
 

La malattia parodontale è caratterizzata da un’alternanza di fasi acute di distruzione dei 

tessuti e da fasi di quiescenza in cui i tessuti non vengono ulteriormente danneggiati. In 

questo senso è opportuno sottolineare che la fase di latenza, non è caratterizzata da un 

miglioramento della malattia, bensì rappresenta soltanto un periodo di stasi. 

L’andamento a fasi alternate della malattia è probabilmente dovuto alla situazione di 

equilibrio instabile che viene a crearsi tra sistema difensivo dell’ospite e microrganismi 

patogeni.  

Esistono, inoltre, dei fattori contribuenti allo sviluppo della malattia parodontale che 

meritano di essere citati ossia tutti quei comportamenti o stili di vita personali che 

implicano un aumento diretto della probabilità di sviluppare una data malattia. Alcuni tra 

questi fattori sono rappresentati dall’età, dalla razza, dal sesso e dalla familiarità alla 

malattia parodontale e sono in grado di determinare alterazioni quali-quantitative della 

flora microbica iuxtagengivale. 
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Al fine di ottenere il successo terapeutico è indispensabile quindi, valutare con 

attenzione e tenere conto dei fattori di rischio coinvolti nella genesi della parodontite. (48) 

Attualmente, se la prevalenza della malattia parodontale stia aumentando o diminuendo, 

non è facile da stabilire. Non è infatti possibile formulare una risposta universale, dato 

che la prevalenza della malattia parodontale, sembra variare in base alla razza e all’area 

geografica e in secondo luogo, la qualità dei dati disponibili nei paesi industrializzati e in 

quelli in via di sviluppo non è comparabile. 

Comunque, nelle ricerche sulla salute orale è ben documentato il fatto che la percentuale 

di edentulia è diminuita nel corso degli ultimi venti anni e che oggi le persone tendono a 

mantenere i denti naturali rispetto alle generazioni precedenti. 

Gli studi epidemiologici si incentrano sull’importanza dell’interazione tra la salute 

parodontale e quella sistemica e sui fattori di rischio per altre malattie. (1) 
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Microbiologia della malattia parodontale 

 

I batteri colonizzano la cavità orale dalla loro nascita alla loro morte, interessando i 

tessuti molli, le guance, la lingua e i denti sia sopra sia sotto il margine gengivale. 

Nel corso della vita di un individuo, ciascun habitat del cavo orale subisce numerose 

modificazioni, determinando condizioni ecologiche varie. 

È stato valutato che il numero di specie batteriche, che la bocca può ospitare è di circa 

400 tipi di microrganismi e che esistono numerose variabili che ne influenzano la 

distribuzione, lo sviluppo e la consistenza numerica. (1) 

Le relazioni ecologiche fra i microbioti parodontali e i loro ospiti, in generale sono 

benigne per il fatto che raramente danneggiano le struttura di supporto del dente, ma può 

verificarsi che una determinata specie batterica si moltiplichi o manifesti proprietà 

patogenetiche che portano alla distruzione del parodonto. Questo fenomeno non è 

anomalo, bensì coerente con altre malattie infettive in cui si può notare che un agente 

patogeno è necessario perché avvenga la malattia, ma non sufficiente. 

L’equilibrio instabile che si instaura si può correggere in maniera spontanea, attraverso i 

meccanismi di riparazione che il nostro organismo possiede, oppure mediante 

l’attuazione di una specifica terapia. 

La malattia parodontale come già precedentemente accennato sembra essere causata da 

un gruppo elevato di patogeni parodontali che agiscono da soli o in concomitanza con 

altri tra questi riconosciamo: Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides 

forsythus, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, 

Peptostreptococcus micron, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Prevotella nigrescens, Streptococcus intermedius e Treponema sp. (Haffajee & 

Socrannsky 1994).  
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Actinobacillus actinomycetemcomitans: è un piccolo bastoncello Gram-negativo 

immobile, saccarolitico. Questa specie venne inizialmente individuata come un possibile 

patogeno parodontale data la sua sempre più frequente identificazione e la maggiore 

quantità nelle lesioni delle parodontiti. 

Porphyromonas gengivalis: è un secondo probabile patogeno parodontale intensamente 

studiato. Le forme isolate di questa specie sono bastoncelli Gram-negativi asaccarolitici, 

anaerobici e non mobili che di solito hanno una morfologia a cocco o a bastoncello 

corto. 

Bacteroides forsytus: è un bastoncello Gram-negativo, anaerobico, affusolato e 

altamente pleomorfico. 

Prevotella intermedia/Prevotella nigrescens: è un piccolo bastoncello Gram-negativo, 

anaerobico e con le estremità arrotondate. 

Fusobacterium nucleatum: è un bastoncello Gram-negativo, anaerobico, affusolato. 

Campylobacter rectus: è un piccolo vibrione Gram-negativo anaerobico e mobile. 

Un ruolo rilevante nella patogenesi della malattia parodontale è inoltre rivestito dalle 

Spirochete delle quali, se ne distinguono almeno 15 specie e che meritano un più ampio 

commento. 

Tali organismi sono stati considerati possibili patogeni parodontali a partire dal tardo 

1800. Il motivo principale dell’interesse nei confronti delle spirochete deriva soprattutto 

dalla loro presenza numerosa nelle tasche parodontali profonde. Siti sani possiedono 

poche spirochete, se non nessuna; siti con gengivite, ma senza perdita di attacco, ne 

possiedono livelli moderati. 

La peculiarità della malattia parodontale rispetto alle altre malattie infettive è data 

dall’insolita caratteristica anatomica di una struttura mineralizzata, il dente, che passa 
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attraverso un tessuto di rivestimento in modo tale che parte di esso si espone 

all’ambiente esterno mentre un’altra parte resta dentro i tessuti connettivi. (1) 

Lo sviluppo e la progressione della malattia parodontale dipendono dalla manifestazione 

simulatea di molti fattori. L’ospite deve essere suscettibile sia sistemicamente che 

localmente e l’ambiente deve aiutare il patogeno ad esprimere i fattori di virulenza. 

I principali fattori essenziali per la colonizzazione di una specie microbica sono: la 

capacità di attaccarsi a una o più superfici disponibili (adesine), la moltiplicazione 

(regolata dalla temperatura,dal pH e dalla presenza di ossigeno), la competizione con 

altre specie batteriche che desiderano lo stesso habitat ed infine la difesa dalla risposta 

difensiva dell’ospite. 

Fortunatamente la manifestazione simultanea di questi fattori non capita spesso, 

altrimenti la malattia parodontale sarebbe molto più prevalente e severa nella 

popolazione. 
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Classificazione delle patologie gengivo-parodontali 

 

In campo parodontale, l’ultima classificazione unanimemente conosciuta e condivisa 

risale al 1989 elaborata al World Workshop in Clinical Periodontics. Da allora, sebbene 

numerose siano state le scoperte emerse in questo decennio, no è stata apportata nessuna 

modifica basilare e fino al 1999 (International Workshop for a Classification of 

Periodontal Diseases and conditions), anno in cui i ricercatori hanno formulato una 

nuova classificazione delle parodontiti, che è stata in grado di superare i limiti della 

precedente.(49) 

 

I. Patologie gengivali 

1. Patologie gengivali indotte da placca batterica 

A. Gengiviti associate solo a placca batterica 

a. senza altri fattori locali concomitanti 

b. con altri fattori locali concomitanti 

B. Patologie gengivali modificate da fattori sistemici 

a. associate al sistema endocrino 

1) gengivite puberale 

2) gengivite associata al ciclo mestruale 

3) lesioni gravidiche 

a) gengivite 
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b) granuloma piogenico 

4) associate a diabete mellito 

b. associate con discrasie ematiche 

1) gengivite associata a leucemia 

2) altre 

C. Patologie gengivali modificate da farmaci 

a. patologie gengivali indotte da droghe/medicamenti 

1) aumento del volume gengivale 

2) gengiviti da farmaci 

a) associate a contraccettivi orali 

b) altre 

D. Patogie gengivali modificate da malnutrizione 

a. gengiviti da carenza di acido ascorbico 

b. altre 

2. Patologie gengivali non indotte da placca batterica 

A. Patologie gengivali batteri-specifiche 

a. lesioni associate a Neisseria gonorrea 

b. lesioni associate a Treponema pallidum 

c. lesioni associate a specie streptococciche 

d.  altre 

B. Patologie gengivali virus-specifiche 

a. infezioni da herpes virus 

1) gengivostomatite erpetica primaria 

2) lesioni orali ricorrenti da herpes 

3) infezioni da varicella-zoster 
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b. altre 

C. Patologie gengivali fungo-specifiche 

a. infezioni da Candida 

1) candidosi gengivale 

b. eritema gengivale lineare 

c. istoplasmosi 

d. altre 

D. patologie gengivali di origine genetica 

a. fibromatosi gengivale ereditaria 

b. altre 

E. manifestazioni gengivali di condizioni sistemiche 

a. disordini muco-cutanei 

1) Lichen planus 

2) Pemfigoide 

3) Pemfigo volgare 

4) Eritema multiforme 

5) Lupus eritematoso 

6) Farmaco-indotte 

7) Altre 

b. reazioni allergiche 

1) associate a materiali dentari 

a) mercurio 

b) nikel 

c) resine acriliche 

d) altre 
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2) associate a  

a) dentifrici 

b) collutori 

c) additivi e chewing gum 

d) additivi a cibi 

e) altre 

F. Lesioni traumatiche 

a. chimiche 

b. fisiche  

c. termiche 

G. Reazioni da corpo estraneo 

H. Non altrimenti specificate 

 

II. Parodontite cronica 

 

A. Localizzata 

B. Generalizzata 

 

III. Parodontite aggressiva 

 

A. Localizzata 

B. Generalizzata 

 

IV. Parodontite associata a patologie sistemiche 
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A. Associata a disordini ematici 

a) neutropenia acquisita 

b) leucemia 

c) altre 

B. Associata a disordini genetici 

a) neutropenia familiare e ciclica 

b) sindrome di Down 

c) sindrome dell’alterazione dei processi di adesione leucocitaria 

d) sindrome di Papillon-Lefevre 

e) sindrome di Chediak-Higashi 

f) istiocitosi 

g) malattia da deposito di glicogeno 

h) agranulocitosi infantile 

i) sindrone di Cohen 

j) sindrome di Ehlers-danlos 

k) ipofosfatasica 

C. Non altrimenti specificata 

 

V. Patologia parodontale necrotizzante 

 

A.Gengivite ulcerativa necrotizzante 

B. Parodontite ulcerativa necrotizzante 

 

VI. Ascessi del parodonto 

A. ascessi gengivali 
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B.ascessi parodontali 

C. ascessi pericoronali 

 

VII. Parodontiti associate a lesioni dell’endodonto 

 

A. lesioni endo-parodontali 

 

 

VIII. Condizioni ed anomalie congenite o evolute 

 

A. Fattori e condizioni dentali locali che influenzano le gengiviti-parodontiti 

associate a placca batterica 

a) fattori anatomici radicolari 

b) restauri dentali 

c) fratture radicolari 

d) riassorbimenti radicolari cervicali e fratture del cemento 

 

B. Alterazioni mucogengivali circostanti gli elementi dentali 

a) recessioni del tessuto gengivale 

1) superfici buccali o linguali 

2) superfici interprossimali (papilla) 

b. perdita di gengiva cheratinizzata 

c. diminuzione dello spessore vestibolare 

d. posizione sfavorevole di frenuli ed inserzioni muscolari 

e. eccessi gengivali 
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1) pseudotasche 

2) margini gengivali inconsistenti 

3) eccessiva esposizione gengivale 

4) iperplasie gengivali 

f. colore anormale 

C. Alterazioni mucogengivali in zone edentule 

a) deficienza verticale e/o orizzontale 

b) perdita di tessuto cheratinizzato 

c) aumento volumetrico del tessuto gengivale 

d) posizione sfavorevole di frenuli ed inserzioni 

muscolari 

e) diminuzione del solco vestibolare 

f) colore anormale 

D. Trauma occlusale 

a) trauma occlusale primario 

b) trauma occlusale secondario 
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Patologie gengivali associate al sistema endocrino 

 

In questo contesto saranno prese in considerazione le patologie gengivali associate al 

sistema endocrino, perché è proprio in questo ambito che si inseriscono le 

manifestazioni orali tipiche del periodo di gestazione. 

L’equilibrio del sistema parodontale viene spesso alterato oltre che da fattori locali 

esterni, anche da processi evolutivi interni; particolarmente evidente è l’azione che 

alcuni ormoni endogeni possono svolgere a livello gengivale, soprattutto in classi di 

individui facilmente controllabili nei cicli ormonali. 

In primo piano si pone la pubertà quale stadio dell’evoluzione umana, in cui una 

maturazione sessuale porta l’individuo ad essere interessato sia su un piano fisico che 

psicologico; anche a livello gengivale tale cambiamento viene avvertito con un aumento 

della sensibilità della mucosa agli agenti primari dell’infiammazione: ovvero si è notato 

come in tale fase piccole quantità di placca siano in grado di determinare, in entrambi i 

sessi, quadri clinici di patologia gengivale particolarmente severi. 

Molto evidente e documentata è l’associazione tra fenomeni patologici e ciclo mestruale. 

Numerosi sono gli studi epidemiologici che hanno riferito come vi sia un incremento 

delle manifestazioni patologiche gengivali durante il ciclo, tanto da determinare 

l’insorgenza di di una particolare classe di gengivite denominata “intermestruale”. 

Infine anche in gravidanza è stato osservato un aumento delle patologie gengivali, 

dovute oltre che alla presenza di placca batterica ad un incremento dei livelli sierici di 
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ormoni: nelle donne in stato interessatesi è notato come vi sia un aumento della 

profondità di sondaggio, un incremento del sanguinamento durante le routinarie manovre 

di igiene orale domiciliare e un aumento del flusso del fluido crevicolare. 

Dai vari studi effettuati si è potuto stabilire come le caratteristiche di questa forma 

gengivale associata alla gravidanza siano le stesse che ritroviamo nelle classiche 

gengiviti associate a placca batterica, ma in questo caso le quantità di batteri presenti e 

sufficienti a dare vita a quadri infiammatori sono notevolmente più basse. (49) 

Sempre in gravidanza si delinea una seconda forma patologica: il granuloma gravidico 

risultante in un accrescimento polipoide ricco di capillari emangiomatosi e facilmente 

sanguinanante. (50) 
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Modificazioni fisiologiche in gravidanza 

 

Una normale gravidanza ha la durata di circa 280 giorni. I parti che avvengono tra il 

275° e il 285° giorno sono considerati normali, quelli tra il 265° e il 275° giorno sono 

detti precoci, quelli precedenti al 265° prematuri. 

Il periodo della gestazione è diviso in tre trimestri: 

 

 Nel primo trimestre avviene l’organogenesi e l’embrione è particolarmente a 

rischio di sviluppare anomalie (Wilkins); tra la quarta e la quinta settimana nel 

cavo orale del feto si sviluppano le gemme dentarie e tra la nona e la dodicesima 

settimana inizia il processo di mineralizzazione; 

 Nel secondo e terzo trimestre lo sviluppo degli organi è completato e il feto 

continua a crescere e a maturare fino a raggiungere il peso di circa 3 kg e mezzo 

alla nascita. (4)  

 

In gravidanza l’utero si accresce a scapito degli altri organi addominali: lo stomaco è 

compresso, mentre la sua motilità è ridotta per l’azione del progesterone; per queste 

ragioni la gestante tende ad alimentarsi con pasti piccoli e frequenti, ai quali non sempre 

si accompagna una scrupolosa pulizia della bocca (5). 

In seguito allo spostamento dello stomaco, si crea anche una parziale incontinenza dello 

sfintere gastroesofageo che favorisce il reflusso del contenuto gastrico (6). 
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Frequenti, specie nelle fasi iniziali della gravidanza, sono la nausea e il vomito, che 

rendono più difficoltosa l’igiene orale e possono così, compromettere la salute 

parodontale. 

La natura di questi disturbi è probabilmente tossica, dipendendo dal rilascio di prodotti 

di degenerazione dell’endometrio, liberati nel momento in cui esso è invaso dai 

trofoblasti(5). 

Sempre a causa della dislocazione degli organi addominali il diaframma è sospinto verso 

l’alto e la sua escursione si riduce, provocando una diminuzione della capacità 

funzionale residua polmonare del 20 per cento (6).A questo si aggiunge l’aumentato 

fabbisogno di ossigeno tipico della gravidanza, per questo si ha un abbassamento delle 

sue riserve, che l’organismo tende a compensare con l’aumento della frequenza 

respiratoria.  

Per l’azione degli ormoni secreti durante la gestazione vi è una maggiore ritenzione di 

liquidi, che porta ad un incremento della volemia, variabile dal   30 al 55 per cento; il 

suo aumento dipende essenzialmente dalla componente acquosa e si assiste di 

conseguenza alla comparsa di uno stato di anemia, fisiologico in questa fase. 

L’accrescimento del volume di eiezione, e della frequenza cardiaca, incrementano la 

gittata di una percentuale compresa tra il 33 e il 40 per cento e si assiste, inoltre, ad un 

innalzamento della pressione arteriosa (5-6-7). 

Il ritorno venoso è invece rallentato per la dilatazione del sistema venoso periferico. 

Ulteriori modificazioni interessano l’escrezione renale, che aumenta per l’incremento 

della velocità di filtrazione glomerulare e per l’aumento del flusso renale, mentre cresce 

il riassorbimento di sodio, cloro e acqua (6).    

Le modificazioni fisiologiche cui è sottoposto l’organismo materno sono in gran parte 

dovute ad un’alterazione degli ormoni e più precisamente a: 
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-un elevato livello in circolo di progesterone, ritenuto responsabile dell’inibizione dei 

linfociti T, dell’incremento delle prostaglandine, con conseguente aumento dei processi 

infiammatori, del rilascio di istamina e di enzimi proteolitici da parte dei mastociti e 

della selezione di ceppi anaerobi subgengivali per azione diretta sulla flora microbica. (7) 

-un elevato livello in circolo di estrogeni responsabili di un’aumentata permeabilità 

vascolare. 

-riduzione della proliferazione fibroblastica.          

 

 

 
 

Fattori eziopatogenetici delle gengivopatie in gravidanza 

 

I principali fattori eziopatogenetici che concorrono alla comparsa delle cosiddette 

gengivopatie gravidiche, possono essere riassunti come segue: 

 
 

 Placca batterica 

 Cambiamenti ormonali 

 Modificazioni del sistema immunitario 

 Aumento della produzione di mediatori dell’infiammazione 

 Fattori alimentari/carenziali di vari metaboliti 

 

 

Influenza della placca batterica 
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Le lesioni iperplastiche in corso di gravidanza, si associano sempre con un certo grado di 

accumulo di placca batterica. 

L’azione nociva della placca deve essere considerata sia su base quantitativa, sia su 

quella qualitativa, infatti, alcuni autori hanno constatato l’aumento di valori percentuali 

soprattutto di alcune specie microbiche a livello subgengivale. Il Bacteroides 

intermedius, conosciuto anche con il nome di Prevotella intermedia, è un noto germe 

parodonto-patogeno associato a forme gravi di parodontite ed è il microbo che subisce 

l’incremento più rilevante durante il periodo di gestazione. Tale incremento si manifesta 

al III-IV mese di gravidanza, per rimanere in concentrazioni stabili fino al terzo 

trimestre. E’ interessante notare come questo andamento coincida con l’epoca 

dell’insorgenza delle lesioni iperplastiche. 

Oltre all’aumento percentuale della Prevotella intermedia, si è osservato un aumento 

globale delle forme bastoncellari anaerobiche Gram-negative tra cui il Bacteroides 

melaninogenicus. 

La crescita di queste specie batteriche è connessa con i cambiamenti ormonali, infatti, gli 

steroidi sessuali agiscono come veri e propri “fattori di crescita” nei confronti dei 

microrganismi dotati di un elevato grado di patogenicità per i tessuti parodontali. (8) 

 

Effetti degli ormoni sessuali sui tessuti gengivali 
 

Nel cavo orale le alterazioni si riscontrano prevalentemente a livello salivare e 

parodontale. 

Il meccanismo attraverso il quale gli steroidi sessuali possono esercitare un effetto sul 

parodonto, rimane tuttora poco conosciuto, ma sono state formulate diverse ipotesi per 

giustificare le modificazioni che ovviamente sono state provate da un punto di vista 

scientifico. 
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Esistono sicuramente molti fattori predisponesti e, tra questi, quelli endocrini svolgono 

un ruolo di considerevole importanza. (9) 

Dal momento della fecondazione e dell’impianto dell’ovulo, il corpo luteo produce 

quantità considerevolmente maggiori di ormoni, gli estrogeni, il progesterone e le 

gonadotropine sono i principali ormoni femminili che con l’inizio della gravidanza 

subiscono un sostanziale incremento. 

Per quanto riguarda l’azione degli ormoni sessuali in corso di gravidanza, Löe (10) ha 

messo in relazione, sulla base delle curve d’escrezione urinaria, la quantità degli ormoni 

sessuali circolanti con lo stato gengivale.Egli ha potuto costatare, che, l’aggravamento 

delle condizioni gengivali, durante il I trimestre di gravidanza, coincide con l’aumento 

dell’escrezione delle gonadotropine¸l’incremento dell’indice gengivale, durante il IV 

mese, è in concomitanza con l’aumento della concentrazione di estrogeni e progesterone; 

l’improvviso decremento dell’indice gengivale, durante l’ultimo mese, è in correlazione 

con la diminuzione dell’escrezione degli ormoni stessi.(8) 

Gli estrogeni che erano precedentemente prodotti dall’ovaio e dall’ipofisi, sono secreti 

dalla placenta a partire dal 16-idrossideidroepiandrosterone la cui fonte primaria è il 

surrene fetale che è in grado di produrre un quantitativo di steroidi dieci volte superiore a 

quello secreto dal surrene di un adulto sano; a causa di questa continua produzione si ha, 

alla fine della gravidanza, un accumulo di estrogeni nell’organismo materno che è 800-

1000 volte superiore alle concentrazioni medie di una donna non gravida. L’azione degli 

estrogeni sulle mucose orali si esplica con un ispessimento del tessuto epiteliale e della 

sottomucosa e con aumentata desquamazione; un altro effetto di questi ormoni è di 

aumentare la vascolarizzazione, con conseguente edema e tendenza alla gengivorragia.(7) 

Anche i tassi di produzione di progesterone aumentano raggiungendo, al termine della 

gravidanza, i 300 mg al giorno. (11) Il progesterone inibisce la sintesi dei linfociti T e 
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induce la sintesi di prostaglandine (PGE), mediatori dell’infiammazione e il rilascio di 

istamina ed enzimi proteolitici da patre dei mastociti; favorisce inoltre la selezione di 

ceppi anaerobi subgengivali per azione diretta sulla flora batterica. (7) Per quanto 

riguarda la saliva le sue modificazioni sono di tipo qualitativo e quantitativo, infatti, 

oltre alla frequente comparsa di scialorrea dal secondo al quinto mese, vi è un 

incremento della concetrazione di ioni ferro, calcio potassio e un aumento della mucina, 

che favorisce l’adesione della placca batterica.  

Il pH salivare, diviene più acido per l’azione degli ormoni estroprogestinici e per 

l’aumento dei batteri anaerobi acidoproduttori conseguente alla ridotta igiene orale. (12)   

L’emesi mattutina, soprattutto nei primi tre mesi, può contribuire all’abbassamento del 

pH salivare. (7)  I tessuti parodontali divengono particolarmente suscettibili all’azione 

degli ormoni stereoidei, forse per l’incremento della presenza di recettori specifici per 

queste molecole,(12) che si reperiscono in grandi quantità nella saliva dal quinto mese. (13) 

Tuttavia, altri autori come Ziskin e Ness, (14) Maier o Orban, (15) Turesky et al.(16) 

costatarono un normale processo di differenziazione delle cellule basali dell’epitelio 

gengivale, in corso di gravidanza, così come Litwack e Zander (17) hanno potuto 

confermare nell’epitelio gengivale della scimmia. Inoltre, Hugson (18) ha osservato, che 

estrogeni e progesterone esogeni non determinano alcun effetto sulla morfologia 

dell’epitelio orale e crevicolare. 

Nella patogenesi degli aumenti di volume gengivale, ruolo importante può avere però, 

l’influenza esercitata dagli ormoni sessuali sul sistema vasale periferico. In numerosi 

studi si è potuto accertare che la circolazione materna è soggetta a cambiamenti durante 

la gravidanza.(19) 

La responsabilità di questi cambiamenti è stata attribuita all’elevata concetrazione di 

estrogeni e progesterone. Lindhe e Branemark (20) hanno studiato l’influenza degli 



 45 

ormoni sessuali sulla microcircolazione e hanno riscontrato una diminuzione della 

velocità del flusso sanguigno a partire dalle venule, per estendersi eventualmente a 

capillari e arteriole, sotto l’azione di estrogeni, progesterone e gonadotropine. 

Questi ormoni, inoltre, provocano adesione di granulociti e piastrine all’endotelio della 

parete vasale con conseguente formazione di microtrombi. 

L’aumento della permeabilità vascolare potrebbe rappresentare una spiegazione 

patogenetica della tendenza all’edema da parte dei tessuti gengivali in corso di 

gravidanza. 

L’azione degli estrogeni e del progesterone si manifesta anche con modificazioni 

morfologiche degli elementi vasali. 

È stato dimostrato che piccoli vasi dilatati e tortuosi sono più suscettibili nei confronti 

dei fenomeni infiammatori. (21) 

Infatti, un esperimento condotto da Hugoson e Lindhe (20) condotto sui cani, ai quali era 

somministrato progesterone, ha dimostrato in presenza di vasi dilatati e tortuosi, la 

concomitante formazione di un essudato ricco di leucociti polimorfonucleati provenienti 

dall’epitelio crevicolare. Già Spector e Storey, (22) avevano notato che la 

somministrazione di ormoni sessuali femminili nell’animale da esperimento provocava 

alterazioni dell’utero con caratteristiche simili all’infiammazione acuta con dilatazione 

vascolare, migrazione leucocitaria ed aumento della permeabilità vasale.Tuttavia, questi 

autori, avendo osservato alterazioni solo a livello dell’utero, conclusero affrettatamente 

che solo questo organo aveva sensibilità agli estrogeni. Ad essi si opposero Gersh e 

Catchpole, (23)  i quali stabilirono che tutti i tessuti rispondono, anche se in misura 

diversa, alle variazioni del tasso degli ormoni sessuali. 
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Il diverso comportamento tessutale è spiegato dalla differente soglia di risposta dei vari 

organi alle stimolazioni ormonali, forse per il diverso numero di recettori specifici 

presenti sulle cellule dei differenti tessuti. 

È stata, anche riportata, una certa influenza degli ormoni sessuali sui vasi in via di 

formazione, sotto forma di stimolazione alla proliferazione.Sotto questo aspetto, quindi, 

insulti alle strutture vasali, in corso di gravidanza, potrebbero esitare in proliferazioni 

vascolari esagerate. 

In definitiva, il meccanismo d’azione degli ormoni sessuali sulle strutture gengivali resta 

ancora parzialmente oscuro, rendendo il problema della individuazione delle alterazioni 

iperplastiche in gravidanza molto complesso e non facilmente risolvibile. (8) 

 

Influenza della reazione immunitaria 

 

Un altro meccanismo patogenetico chiamato in causa per spiegare l’insorgenza dei 

fenomeni iperplastici durante la gravidanza, è quello immunitario. Si è ipotizzato che il 

sistema immunitario, in corso di gestazione, possa essere alterato in qualche suo 

aspetto.(8) 

Il feto e la placenta, infatti, avendo dei determinati antigenici derivanti in parte anche dal 

patrimonio genetico del padre, possono essere considerati come un trapianto omologo 

all’interno del tessuto uterino. (24) Una spiegazione al fatto che non si determinano 

reazioni di rigetto, risiede nell’alterazione della risposta cellulo-mediata materna. (25) 

O’Neil ha confermato l’esistenza di una riduzione della risposta dei linfociti-T alle 

stimolazioni antigeniche durante la gravidanza, più evidente alla 30° settimana. (26) 

Normalmente l’attività immunitaria si esplica in due fasi differenti, nelle quali si realizza 

il coinvolgimento di elementi diversi. Ad una prima reazione che parte dai tessuti, 
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caratterizzata da modificazioni vascolari e da migrazioni di granulociti neutrofili in 

risposta a stimoli chemiotattici, si aggiunge una seconda in cui entrano in gioco altri 

elementi cellulari quali linfociti-B e T, plasmacellule e monoliti/macrofagi. In questa 

ultima fase si ha la liberazione, da parte dei linfociti-T, di linfochine sostanze con 

diverse funzioni regolatrici sui meccanismi infiammatori e l’attivazione del 

complemento, secondo la via classica oppure secondo quella alternativa. 

Questa attivazione è mediata essenzialmente dalla formazione degli immunocomplessi, 

oltre che da enzimi batterici, enzimi lisosomiali dei granulociti neutrofili ed endotossine 

dei batteri Gram-. 

Questi meccanismi patogenetici non sono, comunque, indipendenti ma si integrano e si 

influenzano in maniera molto complessa. Sulla base di questa considerazione, 

l’alterazione di qualche meccanismo coinvolto nella reazione immunitaria potrebbe 

agire, oltre che eliminando la reazione di “rigetto” immunologico materno-fetale, anche 

riducendo la reattività dei tessuti gengivali nei confronti di stimoli irritativi locali. 

Tali stimoli irritativi, in condizioni normali, cioè al di fuori della gravidanza, non 

sarebbero in grado di suscitare una risposta infiammatoria così marcata come al contrario 

avviene nella donna gravida; si assisterebbe, in altri termini, ad una sproporzione tra 

entità del fattore aggressivo locale (placca e tartaro presenti in quantità non 

particolarmente significative) ed intensità della lesione cagionata all’organismo ospite, 

rilevante e caratterizzata da marcati fenomeni iperplastici. (8) 

La Gonadotropina Corionica Umana (HCG), prodotta dalla placenta per consentire la 

persistenza del corpo luteo in gravidanza, presenta una sicura azione di controllo sulla 

funzione immunitaria materna; sembra addirittura che l’aumentata increzione di questo 

ormone giochi un ruolo importante nella patogenesi della Malattia Trofoblastica 
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Gestazionale che, come noto, è caratterizzata da fenomeni iperplastico-

displastici/neoplastici. (27) 

 

 

Stati carenziali metabolici 

 

Un ulteriore aspetto da considerare in caso di alterazione del parodonto in gravidanza, è 

legato all’insorgenza primaria e all’aggravamento secondario dei processi patologici già 

in atto, sulla base di disturbi alimentari e carenziali di vari metaboliti che più 

frequentemente, vista la particolare situazione metabolica, si possono verificare in 

gravidanza. 

I principali stati carenziali possono essere così riassunti: 

 

-Carenza di Ferro: la gengiva si presenta molto pallida, indebolita nella propria difesa e 

quindi facile preda di gravi infiammazioni. 

 

-Carenza di Acido Folico: vitamina B 12, anemia perniciosa: la gengiva è edematosa, 

dolente, iperemica e sanguinante. 

 

-Alterazione rapporto Calcio/Fosfato: si ritiene che questa alterazione sia 

corresponsabile della distruzione ossea-parodontale. 

 

-Carenza di Niacina (Nicopinamida): indebolimento della barriera epiteliale contro 

l’invasione di prodotti microbici nel connettivo con conseguente infiammazione. 
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-Carenza di Acido Ascorbico (molto rara): gengiva edematosa spugnosa, fortemente 

iperemica e sanguinante spontaneamente.La permanenza di questo stato può portare alla 

perdita dei denti.Non è comunque, chiaro fino a che punto sia responsabile di questo 

stato il solo fattore carenziale e non vi sia alcun contributo batterico. 

 

 -Carenza di Vitamina A: l’ipovitaminosi provoca ipercheratosi della mucosa orale e 

predispone a processi infiammatori. 

 

-Carenze di Vitamine del complesso B: predispone a stati infiammatori della mucosa 

orale, in particolare la carenza di B6 sembra determini alterazioni regressive dell’osso 

alveolare e dell’epitelio delle papille interdentali. 

 

-Carenza di Vitamina C: l’ipovitaminosi provaca emorragia, le gengive risultano 

tumefatte, di colore rosso cupo, sanguinano facilmente e possono ulcerarsi, la carenza 

infatti sensibilizza maggiormente la gengiva alle endotossine batteriche. 

 

-Carenza di Vitamina PP: determina alterazioni gengivali con edema, ulcerazioni e 

sanguinamento. 

 

- Carenza di Proteine: responsabile di gengiviti fino al quadro tipico della Gengivite 

Ulcero-Necrotica (GUNA). 

 

Un riguardo particolare durante il periodo di gestazione, dovrà esser posto alla dieta 

alimentare che dovrà essere corretta ed equilibrata allo scopo di evitare che possano 

insorgere stomatomucositi carenziali. (35) 
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Manifestazioni orali in gravidanza 

 

Le manifestazioni orali di più facile riscontro durante il periodo di gestazione sono:  

 

 

 Gengivite e parodontite 

 Epulide gravidica 

 Aumento dell’incidenza della carie 

 Ipersensibilità dentale 

 

 
 

Gengivite e parodontite 
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Non è infrequente osservare nella bocca delle donne in corso di gravidanza 

modificazioni a livello gengivale, classificabili come gengiviti e alle quali è stata data la 

denominazione di gengiviti gravidiche. 

La gengivite gravidica è stata per la prima volta descritta da Pinard nel 1877, ma solo in 

tempi più recenti sono stati individuati i fattori causali di questo frequente problema 

parodontale, che stando ai dati attuali, colpisce dal 30 al 75 per cento delle pazienti 

gravide. 

Prima di analizzare questo tipo di lesione, è opportuno soffermarsi su alcuni dati 

epidemiologici per dare una prima globale 

valutazione del rapporto tra gravidanza e 

manifestazioni gengivali iperplastiche.  

Dall’analisi dei primi dati della letteratura, circa la 

prevalenza della gengivite in gravidanza, 

emergono risultati assai contrastanti, dovuti, oltre 

che alla eterogeneità delle popolazioni analizzate, 

anche all’utilizzazione di Indici Clinici diversi o non adeguatamente standardizzati tra i 

vari gruppi di ricerca (8). 

Nel 1950 Maier e Orban osservarono e conclusero sulla base di sperimentazioni cliniche 

ed istologiche, che la gengivite in gravidanza è una condizione infiammatoria che non 

differisce in maniera significativa da quella osservabile in pazienti non gravide (36). 

Sempre negli anni ’50 Hilming asserì che, sebbene le manifestazioni cliniche possono 

non essere considerate proprie della gravidanza, l’entità delle modificazioni 

infiammatorie è maggiore nelle donne gravide rispetto alle non gravide, con carattere 

ingravescente durante tutto il periodo di gestazione fino all’VIII mese. Hilming, si 

soffermò sul fatto che tra malattia gengivale e gravidanza non intercorre un rapporto di 
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pura casualità come è dimostrato dal fatto che si osserva un aumento della gravità 

dell’infiammazione durante il periodo di gestazione (37) 

Nel 1963, Löe e Silness (38) analizzando 121 pazienti in gravidanza, constatarono una 

prevalenza della gengivite pari al 100%. 

È interessante notare da questi studi, come da altri, che nonostante le differenze di 

prevalenza, il carattere ingravescente delle lesioni è sempre riscontrabile nel corso della 

gravidanza. 

Tali dati corroborano il fondato sospetto che la gravidanza rappresenti un momento in 

cui gli sconvolgimenti ormonali giocano un ruolo di cofattore nella patogenesi di lesioni 

che riconoscono, comunque, sempre una causa prima e determinante nella placca 

batterica, ciò viene confermato dal fatto che nel corso della gravidanza le zone della 

bocca relativamente prive di placca, non presentano modificazione di tipo infiammatorio 
(8). 

La gengivite gravidica si manifesta con intensità e sintomi variabili di eritema, edema, 

iperplasia e sanguinamento dei tessuti gengivali. 

Il quadro clinico e istologico è abbastanza simile a quello della comune gengivite, ma 

con accentuazione dell’iperplasia e della vascolarizzazione tissutale. 

La gengivite da gravidanza colpisce una percentuale altissima di donne ed è strettamente 

correlata allo stato delle gengive precedente alla gravidanza. 

Anche se l’igiene orale è buona, le gengive mostrano comunque un elevato grado di 

sanguinamento (Rateitschak, Wolf, Hassel) e abitudini di igiene orale insufficiente 

predispongono invece all’aggravamento (4). 

 L’infiammazione dei tessuti può evolvere verso l’iperplasia degli stessi, dolore e 

sanguinamento, comportando anche alla formazione di tasche o all’aumento di 

profondità di quelle già esistenti e alla mobilità dentale. Le zone della bocca più colpite 
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sono quelle anteriori con problemi più evidenti negli spazi interprossimali, con un 

aggravamento delle lesioni nelle donne che abitualmente respirano con la bocca. 

Il trattamento tempestivo delle lesioni che colpiscono i tessuti molli del cavo orale, 

mostra un completo recupero dello stato di salute a carico dei distretti colpiti, al 

contrario, una trascuratezza protratta nel tempo, degenera in parodontite che nel suo stato 

finale porta alla perdita degli elementi dentari interessati. 

Abbiamo sottolineato come le gengiviti gravidiche, siano di frequente osservazione e 

come la loro severità clinica possa variare da paziente a paziente, tuttavia tali 

manifestazioni non sono le uniche ad interessare il cavo orale, infatti, tra le patologie di 

natura parodontale, una lesione che si ritiene caratteristica del periodo della gestazione è 

l’epulide gravidica o 

angiogranuloma(35). 

Con il termine epulide, vengono 

classificate diverse malformazioni 

benigne che hanno in comune la 

localizzazione e la derivazione 

parodontale a prescindere 

dall’intima struttura cellulare. 

L’origine della neoformazione proviene dal legamento parodontale. Stimoli di natura 

infettiva provenienti da processi cariosi, radici necrotiche, placca e tartaro o da stimoli 

meccanici quali otturazioni debordanti o protesi incongrue ed ancora stimoli ormonali, 

mantengono per lungo tempo un profondo stato infiammatorio dei tessuti parodontali. 

La conseguenza di tutti gli stimoli sopracitati, provoca una risposta delle cellule 

pluripotenti del legamento parodontale che va incontro ad una reazione connettivale 

esuberante dando origine a questa patologia. 
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Tale teoria è convalidata dal fatto che non si verifica mai un’epulide, in assenza dei denti 

e quindi del legamento parodontale. 

Nello specifico, per epulide gravidica si intende una neoformazione iuxtagengivale che 

presenta gli stessi caratteri clinici e istologici del comune granuloma piogenico e che 

interessa solo lo 1-2% delle gestanti. 

 

Aspetti clinici del granuloma gravidico 

L’epulide gravidica, tende ad insorgere verso il secondo o il terzo mese di gravidanza e 

si presenta come una formazione sessile o peduncolata, di consistenza semisolida o 

elastica ricoperta di mucosa congesta e talvolta ulcerata, di colore dal rosa al rosso 

violaceo.  

Il granuloma gravidico è una massa di volume discreto, varia le sue dimensioni da pochi 

millimetri fino a 1-3 cm di diametro. Vi sono comunque, dei casi, i quali presentano 

delle evoluzioni eccezionali, come quello presentato da Gagliardi, Bucci e Materasso (42), 

nel quale la lesione aveva raggiunto la grandezza di un 

mandarino, protrudendo al di fuori del cavo orale. 

Solitamente, tende a regredire dopo il parto, ma solo nel 

caso in cui si siano raggiunti volumi di molto inferiori ai 

suddetti, in ogni caso, possono persistere esiti cicatriziali o 

fibromi (4). 

In genere, la lesione procurata dal granuloma gravidico rimane superficiale e non tende 

ad invadere il sottostante osso alveolare, come documentato da indagini radiografiche; 

tuttavia, se la massa raggiunge 

dimensioni apprezzabili si può avere 

un riassorbimento di tipo angolare, 
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dislocazione di denti con conseguente formazione di diastemi e mobilità.(42) 

La gengiva rappresenta il sito di localizzazione più frequente, sebbene raramente esista 

la possibilità che si sviluppi anche a livello della lingua, (40) del palato, della mucosa 

buccale e sulle labbra, in ogni caso, il sito di predilezione è rappresentato  

dalle papille interdentali.  

Si presenta più spesso a carico del mascellare superiore rispetto alla mandibola, la zona 

più colpita è quella compresa tra canino e canino.  

La sintomatologia del granuloma gravidico non è molto evidente; in genere, le pazienti 

riferiscono di una spiccata tendenza al sanguinamento che si origina molto facilmente 

dalla lesione anche in seguito a stimoli traumatici di modesta entità. L’emorragia, a volte 

può essere molto copiosa e, talora, di difficile controllo. Questo fenomeno è 

particolarmente evidente quando la lesione, a causa del suo accrescimento, ha raggiunto 

dimensioni tali, da interferire con il processo di masticazione. 

La lesione, generalmente, non dà sintomatologia dolorosa, tranne in pochi casi, in cui vi 

è un certo dolore sordo, ma ben localizzato. (8) 

Per quanto riguarda l’evoluzione del granuloma gravidico, i pareri sono discordanti, 

infatti alcuni Autori asseriscono che queste lesioni possono regredire completamente 

dopo il parto, senza alcun intervento, o al massimo con la rimozione degli agenti 

eziologici. (43) 
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 L’epulide, se non rimossa chirurgicamente durante la prima gestazione, presenta un’alta 

tendenza alla recidiva in caso di gravidanze successive, (35) spesso nello stesso sito 

gengivale. I periodi più indicati per la terapia chirurgica, sono il II e l’VIII mese di 

gravidanza anche se resta preferibile intervenire dopo il parto. (8) 

 

Aspetti istologici del granuloma gravidico 

 

L’aspetto istologico della lesione è caratterizzato da una componente reattiva 

infiammatoria, in cui si riscontra la presenza di un’esagerata quantità di capillari neo-

formati. Questa tendenza delle cellule endoteliali alla proliferazione simula un quadro di 

formazione neoplastica benigna. 

All’osservazione istologica il granuloma gravidico appare 

come una lesione in cui la componente vascolare è molto 

rappresentata. Il lume di questi capillari può apparire 

ristretto oppure dilatato ed è delimitato da uno strato di 

cellule endoteliali aventi una morfologia regolare. Queste 

cellule presentano dei nuclei di dimensioni maggiori e di 

colorazione meno accentuata rispetto al normale, 

assomigliando ad elementi giovani in proliferazione. 

E’ possibile riscontrare anche, una spiccata proliferazione 

di fibroblasti e di cellule endoteliali in uno stroma di delicato tessuto connettivo 

costituito da fibre collagene. A questo quadro proliferativo, si aggiunge la presenza di un 

ricco infiltrato infiammatorio, in cui i leucociti polimorfo-nucleati sono osservati con 

una certa frequenza e la presenza di linfociti e plasmacellule è molto consistente. (8) 
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Aumento dell’incidenza della carie 

 

La carie è stata definita dall’OMS (Organizzazione Mondiale della Sanità), come 

“processo patologico localizzato, post-eruttivo, di origine esogena, che compromette la 

struttura dura della superficie dentale, determinando la formazione di una cavità” (2). 

Anche per la patologia cariosa, è stata dimostrata una correlazione diretta tra la sua 

insorgenza e la gravidanza. L’aumento di incidenza di questo fenomeno, come tutte le 

altre manifestazioni orali, come già stato precedentemente enunciato, è conseguenza di 

variazioni generali, locali e del comportamento che ruotano attorno a questo grandioso 

evento. 

Diversi studi, (33) hanno dimostrato che esistono durante tale periodo dei fattori 

predisponesti che possono favorire la comparsa della carie, o un peggioramento del 

decorso di quelle già in atto. 

Teorie passate, portavano a credere che l’aumento dei processi cariosi si dovesse far 

risalire all’utilizzo del calcio materno da parte del feto, recenti ricerche hanno però 

dimostrato che tale squilibrio minerale è legato a carenze alimentari poiché il feto 

necessita di sali minerali soltanto in misura dell’1% delle riserve materne. (34) 

Si considerano pertanto i seguenti fattori predisponesti: (35) 

 

 Alterazioni metaboliche, ossia il cambiamento delle abitudini 

alimentari per compensare l’ipoglicemia dovuta all’aumentata richiesta 

del feto, con conseguente assunzione di pasti più piccoli e frequenti e 

ricchi di glucidi; 
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 Modificazioni qualitative della saliva che ha un pH più basso ed è più 

ricca di mucina e quindi favorisce una più facile adesione della placca 

batterica;  

 Erosione dello smalto in seguito all’emesi, soprattutto se ripetuta. 

 Scarsa igiene orale;  

 Aumento dei livelli di Streptococcus Mutans considerato il principale 

responsabile della patologia cariosa. 

 

Un ulteriore campo di notevole interesse, dimostrato nei recenti anni, è la possibilità di 

prevenire l’insorgenza di carie dentale nel nascituro attraverso il controllo delle specie 

batteriche della madre. 

La carie dentale è una malattia trasmissibile, come dimostrato tra gli anni settanta e gli 

anni ottanta da Berkowitz, Kohler e Davey in una serie di studi, infatti, la possibile 

trasmissione dell’agente eziologico (Streptococco Mutans) è intrafamiliare e verticale, in 

altre parole da madre a figlio nei primi due anni di vita, attraverso i comuni contatti. 

Più precoce è la colonizzazione del cavo orale nel bambino, più facilmente si sviluppano 

fenomeni di immunotolleranza specifici che renderanno possibile lo sviluppo di carie in 

quel paziente. (9) 

Gunay et al. hanno dimostrato l’efficacia di un programma primario di prevenzione per 

combattere l’insorgenza della patologia cariosa durante la gravidanza.L’uso abituale di 

Chlorexidina allo 0,12% come componente di un regime preventivo durante il periodo di 

gestazione determina una riduzione del rischio della carie sia nei denti della madre che 

nella dentatura primaria del bambino. (46) 
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Recenti studi hanno sottolineato come l’abituale consumo di xylitolo che diffonde 

facilmente nella saliva, riduca significativamente le probabilità della trasmissione dello 

Streptococco Mutans dalla madre al nascituro. (47) 

 

Aumento della sensibilità dentale 

 

Un ulteriore problema spesso presente nelle donne in gravidanza, è quello 

dell’ipersensibilità dentale, caratterizzata da dolore di tipo nevralgico localizzato a 

livello dei singoli denti o di porzioni più estese del mascellare ed in particolar modo alle 

superfici palatali dei denti anteriori superiori. 

L’affezione dolorosa è dovuta alla presenza di dentina esposta, cioè non più ricoperta 

dallo smalto o cemento in denti vitali. (48) 

La causa di tale sintomatologia che può insorgere spontaneamente o sotto stimolazione, 

è da ricercare nell’iperemia della polpa, nell’abbassamento della soglia di sensibilità del 

nervo trigemino o dalla presenza di erosioni in seguito al prolungato reflusso del 

contenuto gastrico.(35) Infatti, la nausea e il vomito dei quali la donna in gravidanza 

soffre, soprattutto nei primi mesi di gestazione, provocano l’erosione dei denti con 

conseguente esposizione della dentina che causa la sensibilità termica. 
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Effetti della malattia parodontale sulla gravidanza 

 

Il possibile ruolo delle infezioni parodontali come fattori di rischio per malattie 

sistemiche è un concetto già da tempo accreditato e confermato da numerosi studi 

scientifici. 

E’ stata largamente descritta, l’influenza che esercita lo stato di gravidanza sui tessuti 

parondontali e le modificazioni orali che ne derivano, al contrario, le possibili relazioni 

tra lo stato dei tessuti parodontali e la gravidanza, sono da poco conosciute. 

Molte infezioni contratte durante la gravidanza possono essere causa di difetti e 

malformazioni nel neonato, (4) infatti, la patologia infettiva costituisce ancora oggi, una 

delle principali cause di morbosità e mortalità materno-fetale. 

In gravidanza, in particolar modo, tende ad amplificarsi in maniera abnorme, 

manifestandosi con maggiore suscettibilità alle infezioni a causa delle modificazioni del 

sistema immunitario materno e dell’immaturità del sistema immuno-fetale che li rende 

particolarmente sensibili agli agenti infettivi. 

I rischi maggiori che la presenza della malattia parodontale può far insorgere, sono 

rappresentati soprattutto da: (9) 

 

  parto pretermine (PP) 

 rottura prematura delle membrane (RPM)  

 nascite di basso peso  
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I rischi sopra-menzionati, tendono ad aumentare nel caso in cui la paziente in gravidanza 

assuma comportamenti poco consoni come il fumo, controlli poco frequenti dal dentista 

o nel caso in cui ci siano delle mancanze nutrizionali. 

Diversi studi, sono stati orientati, in tal senso, verso determinate patologie quali ad 

esempio le parodontopatie, che correlate alle infezioni cervico-vaginali associate a PP e 

RPM, potrebbero avere un nesso, costituito da un’alterazione del sistema immunitario e 

dalla produzione di alcuni enzimi di attivazione batterica, rappresentati in particolare 

modo dalle metalloproteinasi (MMP). 

Le MMP sono un’importante famiglia di endopeptidasi zinco e calcio dipendenti, secrete 

o rilasciate da diverse cellule dell’ospite quali leucociti polimorfonucleati, macrofagi, 

fibroblasti, osteoclasti, cellule dell’epitelio e dell’endotelio che funzionano a pH neutro. 

Questi enzimi sono coinvolti in molti eventi fisiologici quali lo sviluppo embrionale, i 

meccanismi di modificazione cervicale durante il travaglio di parto, l’involuzione 

dell’utero post-partum, la morfogenesi delle ghiandole salivari e l’eruzione dei denti. 

Nella patologia parodontale, le metalloproteinasi giocano un ruolo chiave nella 

degradazione della matrice extracellulare e della membrana basale, così come nella 

modificazione dell’attività delle citochine e nell’attivazione degli osteoclasti. 

Un aumento della loro attività dovuto ad uno stato infiammatorio della gengiva 

comporta l’indebolimento del legamento parodontale. (28) 

Le metalloproteinasi sono presenti anche a livello dell’unità utero placentare dove, è 

stata dimostrata una correlazione tra la loro attività e un maggior rischio di parti 

pretermine. (32) 

Le MMP prodotte dalle membrane amniocoriali in risposta ad una noxa infettiva, 

attraverso la risposta intermedia delle citochine proinfiammatorie, provvedono alla 
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degradazione della matrice extracellulare e delle fibre collagene costituenti la membrana 

amniocoriale determinandone la rottura. (9) 

È possibile ipotizzare quindi che una malattia parodontale in gravidanza, possa indurre 

l’immissione in circolo di mediatori che attivino le MMP anche a livello utero-

placentare e che tali enzimi, potrebbero così costituire un fattore comune di attivazione 

batterica e immunologica.  

La correlazione tra malattia parodontale e complicanza gestazionali, non risulta essere 

legata alla presenza di specifici microrganismi che peraltro non sono gli stessi nelle due 

patologie d’organo, bensì all’attivazione batterica di un comune meccanismo d’azione. 

Infatti, i microrganismi responsabili di parodontopatie che sono per lo più anaerobi gram 

negativi, non raggiungono le sedi distanti poiché incapaci di superare le barriere tessutali 

e sopravvivere nell’ambiente aerobio del torrente vascolare. 

Tasche parodontali con positività microbiologica, non si associano obbligatoriamente a 

tamponi ginecologici positivi, ma rappresentano un cronico serbatoio di diffusione 

ematica dei prodotti dell’infiammazione (prostaglandine, citochine, prodotti batterici) 

che, andando in circolo, inducono a livello utero-placentare contrazioni che possono 

portare ad un parto pretermine. 

In gravidanza si determina un aumento dell’attività dei macrofagi in seguito 

all’aumentata produzione di prostaglandine (PGE) e, se si considera che le PGE e altri 

mediatori dell’infiammazione sono determinanti nell’induzione del travaglio in 

condizioni fisiologiche, si comprende come una loro attivazione indotta da un processo 

infettivo può provocare un parto pretermine. 

I livelli di PGE2 nel fluido amniotico, nelle membrane fetali e nella decidua, aumentano 

durante la gravidanza fino a raggiungere un livello soglia critico che correlato è alla 

dilatazione cervicale per indurre le contrazioni uterine che portano al parto. (28) 
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Romeo et al. (29) hanno osservato che elevati livelli di PGE2 sono un fattore costante nel 

parto pretermine, anche in assenza di infezioni genito-urinarie, e hanno formulato 

l’ipotesi che, se l’eziologia non è infettiva sono sempre le prostaglandine il meccanismo 

comune dell’attivazione del travaglio di parto. 

Esistono inoltre ricerche sperimentali in cui il lipopolisaccaride (LPS), principale 

componente della cellula batterica, risulta essere il primo responsabile delle 

complicazioni della gravidanza negli animali.(28) In alcuni studi sperimentali, infatti, LPS 

si è dimostrato capace di indurre la necrosi della placenta, l’aborto spontaneo, il parto 

pretermine e provocare malformazioni. (30) 

Una ricerca di Hillier et al. (31) ha evidenziato, sia in madri con parto pretermine sia con 

parto normale, un’infiammazione della membrana che riveste la cavità amniotica 

(corioamniosite) pur avendo a livello cervico-vaginale colture negative nel 18-49% dei 

casi; in base a ciò lo stesso Autore ha ipotizzato altri meccanismi determinanti la 

corioamniosite. 

Nell’uomo, infatti, sembra più probabile che i prodotti batterici, specialmente il LPS, 

trasportato dal torrente sanguigno, giungano al plesso corio-amniotico e inducano una 

stimolazione alla produzione locale di PGE e TNF-alfa (fattore di necrosi tumorale). 

L’induzione del processo infiammatorio a livello dell’unità utero-placentare non sarebbe 

dovuta esclusivamente ad un’infezione locale, ma anche alla liberazione di mediatori in 

situ. (28) 

L’associazione tra malattia parodontale e la nascita prematura sotto peso (Pre-Term Low 

Birth Weight = PLBW) è stata discussa in un resoconto di Offenbacher e coll. (1996). 

Gli autori hanno studiato gli esiti delle gravidanze e la vasta gamma di fattori rischio 

putativi di 124 madri e hanno rilevato che il rapporto di probabilità di PLBW per donne 

con gravi malattie parodontali era del 7,5.E’ interessante notare che un’analisi dei rischi 
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attribuibili indicò che il 18% dei casi di PLBW poteva essere dovuta alle infezioni 

parodontali. Questi dati guadagnano credibilità se consideriamo che le ricerche 

sperimentali sui topi hanno verificato il manifestarsi di PLBW fra gli animali affetti da 

parodontite sperimentale (Collins e coll.) (1) 

Analoghi risultati, sono stati ottenuti in uno studio condotto dai ricercatori 

dell’Università della Carolina del Nord e dell’Università dell’Alabama che hanno 

indagato, il legame possibile tra malattie parodontali parto prematuro e nascite di 

bambini di basso peso. Si è visto così che in donne che presentavano sanguinamento 

gengivale e tartaro, aumentava di sette volte il rischio di parto prematuro e che 

l’incidenza di neonati sotto peso era inversamente correlata con il numero di sestanti sani 

della bocca materna. (11) 

Dall’analisi di questi dati scientifici, emerge in modo chiaro come una cattiva salute 

orale della madre, unita ad altri fattori di rischio tra cui il fumo, possa influenzare 

negativamente lo svolgimento della gravidanza e possa tradursi con la nascita di neonati 

prematuri e sotto peso. La nascita di bambini al di sotto dei 2500 grammi, con minori 

probabilità di sopravvivenza rispetto ai neonati di peso normale, (metà della mortalità 

perinatale negli Stati Uniti è ascrivibile a questo fatto) è uno dei maggiori problemi di 

sanità pubblica mondiale. 

È stato sottolineato come, tra i fattori di rischio che contribuiscono all’aumento delle 

possibilità che nascano bambini prematuri e sotto peso, ci sia il fumo di tabacco. 

L’abitudine al fumo, comporta molteplici effetti negativi sulla salute e benché negli 

ultimi anni la percentuale complessiva dei fumatori sia in calo, nei paesi occidentali è 

aumentato il numero delle giovani donne fumatrici. 
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Nelle donne il fumo può limitare la fertilità, anticipare la menopausa, nuocere al feto 

(con basso peso alla nascita), interferire sulla crescita e sul comportamento del bambino 

e nelle gravidanze ad altro rischio, può contribuire a morte fetale o neonatale. (4) 

Il fumo esplica notevoli effetti sul cavo orale infatti, numerosi studi hanno indicato che 

fumare interessa negativamente la salute orale e che rappresenta un importante fattore 

che aggrava la malattia parodontale sia negli uomini che nelle donne.  

Da un recente studio condotto su un gruppo di donne fumatrici e non, esaminate nelle 72 

ore post-partum, non è stata registrate la presenza di batteri specifici e quindi, differenze 

significative nella composizione batterica della placca dei due gruppi.In conclusione, i 

risultati attuali, suggeriscono che fumare durante la gravidanza non ha nessun effetto 

sulla composizione della placca subgengivale. 

Indubbiamente, gli effetti della malattia parodontale sulle possibilità che si verifichi un 

parto pretermine o la nascita di bambini al di sotto dei 2500 grammi, sono inoltre 

amplificati dalla presenza di ulteriori fattori di rischio come: il fumo, il consumo di 

alcool, l’uso di droghe, le condizioni socio-economiche in cui riversa la paziente. 

 È stato inoltre notato che per alcuni gruppi di donne, il rischio è più elevato come ad 

esempio nel caso di gravidanza non pianificata, nel caso di donne sotto i 20 anni, di 

donne nere, e per ultima, ma non per importanza, la paziente gravidica affetta da diabete 

che affronta minacce ancora più grandi legate alla maggiore suscettibilità alle infezioni 

del cavo orale che questa malattia sistemica gli impone.  

La malattia parodontale, durante la gravidanza è inoltre associata con il rischio di 

sviluppare preeclampsia. 

In Italia la prevalenza di gravidanze complicate da ipertensione è di circa il 3% di cui 

l’1% è costituito da preeclampsia che è la maggiore causa di mortalità e morbilità 
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materno-fetale in conseguenza delle sue complicanze quali eclampsia, distacco 

intempestivo di placenta e iposviluppo fetale. 

Lo scopo finale prevede, quindi, di consigliare e istruire le donne incinte per ridurre la 

morbosità e la mortalità durante la gravidanza con particolare riguardo nei confronti dei 

gruppi ad alto rischio ai quali sarà posta una più meticolosa attenzione. 

 

 

Trattamento odontoiatrico in gravidanza (orientamenti terapeutici 

attuali) 

 

Il momento migliore per risolvere i problemi gengivali è quello che precede la 

gravidanza perché si possono adottare tutte le terapie a disposizione con eventuale 

terapia farmacologia di supporto, senza dover considerare eventuali conseguenze del 

trattamento sulla salute del feto.  

Il trattamento della paziente in gravidanza deve porre particolare attenzione alle 

modificazioni psicologiche che la investono, infatti, oltre a dover affrontare la sua nuova 

identità di madre e i cambiamenti fisici, la donna incinta teme per la propria salute, ma 

soprattutto per quella del bambino e tende ad evitare ogni mezzo diagnostico o 

terapeutico che possa rendersi necessario. (39) 

La gravidanza, non deve rappresentare un ostacolo all’esecuzione del trattamento 

odontoiatrico, a meno che non vi siano specifiche controindicazioni suggerite dal 

ginecologo che segue la paziente. (13) 

Bisogna sottolineare l’importanza di un trattamento tempestivo in caso di urgenza in 

qualunque momento della gravidanza, poiché ciascun presidio diagnostico e terapeutico, 
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se usato con criterio, sarà sicuramente meno pericoloso per la salute della donna e del 

feto, di uno stato infettivo o di dolore acuto. 

Fermo restando che i trattamenti urgenti possono e devono essere eseguiti in qualunque 

momento, per altri tipi di intervento si deve scegliere il momento più opportuno.  

Interventi complessi e non strettamente necessari devono essere rimandati al termine 

della gravidanza. Quelli necessari ma non urgenti saranno programmati nel secondo 

trimestre: in questo periodo il disagio per la paziente è minore, dato che le dimensioni 

dell’addome non sono ancora limitanti ed essa è meno soggetta a fenomeni di nausea e 

vomito; questa fase è anche quella meno pericolosa per il feto perché l’organogenesi è 

oramai completata e il rischio di malformazioni è quindi inferiore. (12;13) 

Un eventuale agente nocivo, può provocare un deficit funzionale o un ridotto 

accrescimento del feto. (13) Nel primo trimestre vi è un maggiore rischio per l’embrione, 

poiché si è in piena fase organogenetica ed è alta la probabilità che un fattore esterno 

possa provocare malformazioni o addirittura un aborto. (8;7;12;13) 

La futura madre è inoltre, spesso, emotivamente instabile per la produzione di 

betaendorfine indotta dagli estrogeni e va frequentemente incontro a fenomeni di 

emesi.(7;13) 

Nell’ultimo trimestre l’elemento che interferisce negativamente è rappresentato dalle 

dimensioni della paziente. Se la paziente è distesa, la pressione dell’utero sulla vena cava 

inferiore può infatti, provocare la comparsa di una sindrome ipotensiva, che si corregge 

mettendo la paziente sul fianco sinistro, in modo da dislocare l’utero su questo 

lato.(6;7;12;13) 

Nei casi più gravi si può avere anche la compressione dell’aorta addominale, che 

potrebbe portare a una grave insufficienza del circolo uteroplacentare con conseguente 
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ipossia fetale.(6) Inoltre, nell’ultima fase della gestazione compare il rischio di parto 

prematuro indotto dallo stress. 

Al fine di creare il minor disagio possibile alla paziente, gli appuntamenti dovranno 

essere brevi (non più di 20 minuti) a partire dal quinto o sesto mese e si dovrà 

privilegiare la posizione seduta per evitare la sindrome della vena cava inferiore. (13) 

Un aspetto non trascurabile è rappresentato dalla particolare attenzione che deve essere 

posta per evitare la trasmissione di infezioni crociate, poiché ogni agente infettivo è 

potenzialmente teratogeno.(5;12) Dovranno quindi essere messe in atto tutte quelle norme 

igieniche di prevenzione del contagio, che peraltro sono necessarie per ciascun 

paziente.(39) 

I trattamenti odontoiatrici, sono spesso supportati dall’ausilio di importanti mezzi 

diagnostici e terapeutici che rappresentano i rischi maggiori per la gestante, infatti, i 

problemi principali, derivano dall’utilizzo di anestetici locali, dall’esecuzione di 

radiografie e dalla somministrazione di farmaci. 

L’uso di anestetici locali in gravidanza, non è controindicato poiché queste sostanze di 

solito non attraversano la placenta grazie al loro elevato peso molecolare e in ogni modo 

non sono teratogene.(5;7) Un’eccezione va fatta per la prilocaina, che potrebbe provocare 

metaemoglobinemia fetale con ipossia.  

L’unica controindicazione è data dall’utilizzo di vasocostrittori perché, se iniettati 

accidentalmente in circolo, potrebbero provocare una vasocostrizione uteroplacentare e 

sofferenza fetale. (5;6;7) 

Particolare preoccupazione deriva dall’utilizzo delle radiazioni ionizzanti, infatti, 

l’esposizione nei primi dieci giorni di vita uterina può provocare l’aborto, mentre per il 

resto del primo trimestre è grande il rischio di malformazioni inoltre l’esposizione 
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durante tutto il corso della gravidanza, aumenta il rischio di leucemia e neoplasie per il 

nascituro.(5;7) 

Gli effetti dannosi, tuttavia, si rilevano per dosi superiori ai 5 rads, molto maggiori 

rispetto a quelle utilizzate per l’esecuzione di una radiografia indorale. Quando si 

realizza una radiografia la quota assorbita dal feto è sei volte inferiore a quella delle 

radiazioni naturali assorbite quotidianamente e se si utilizzano schermature adeguate, 

pellicole ad alta sensibilità, alto voltaggio, cono lungo e collimazione, allora il rischio è 

in pratica nullo. (5;7;12) 

Malgrado ciò, soprattutto per non alimentare inutili timori nella paziente, le radiografie 

andranno eseguite solo se veramente necessarie, evitando per quanto possibile il primo 

trimestre e ricorrendo a ogni precauzione che possa ridurre l’esposizione del feto. (7;12) 

I trattamenti odontoiatrici, spesso richiedono il ricorso alla terapia farmacologia 

soprattutto nei casi in cui ci si trovi a fronteggiare episodi patologici acuti. (39) 

La somministrazione dei farmaci durante la gravidanza può rappresentare un problema 

sia per quanto riguarda la farmacocinetica, che viene alterata dalle nuove condizioni 

organiche della paziente, sia per il potenziale teratogeno di alcune molecole.  

Nella gestante la concentrazione ematica dei farmaci somministrati è modificata per 

diversi motivi: da un lato lo svuotamento gastrico diminuito, può aumentare 

l’assorbimento di alcune molecole, dall’altro la quota di farmaco disponibile è spesso 

ridotta dall’aumentata volemia e dalla diminuzione dell’albumina plasmatici. (5;6) 

La metabolizzazione è più rapida sia per una maggiore attività del sistema microsomiale 

epatico sia per l’aumentata escrezione renale. (5;7) 

Per tutti questi motivi, la quantità di farmaco da somministrare ad una paziente in 

gravidanza necessita di un dosaggio più elevato rispetto a quella prevista per una 

paziente in condizioni normali. (5) 
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Un aspetto importante, è il potenziale teratogeno di alcuni farmaci, che possono 

attraversare la barriera placentare con estrema facilità e giungere nel circolo fetale grazie 

al loro peso molecolare, il legame con le proteine e il grado di ionizzazione che sono i 

fattori più importanti che ne regolano il passaggio. (5;6) 

La dose di farmaco che riesce a raggiungere il feto, si distribuisce agli organi più 

vascolarizzati e il più sensibile è senza dubbio il sistema nervoso centrale per 

l’immaturità della barriera ematoencefalica. (12) 

I possibili effetti dei farmaci variano a seconda della fase di gestazione in cui sono 

somministrati e in tal senso, il primo trimestre e in modo particolare i giorni dal settimo 

al cinquantasettesimo, è il periodo più rischioso in poiché è in atto l’organogenesi.  

L’azione tossica del farmaco in questa fase ha come conseguenza la malformazione delle 

strutture che si stanno sviluppando al momento della terapia. Dopo la dodicesima 

settimana inizia il periodo fetale, considerato relativamente meno rischioso e durante il 

quale l’agente nocivo, può tuttavia provocare ritardo della crescita, riduzione 

dell’accrescimento organico e danni funzionali.(5) 

Attualmente il riferimento principale per la scelta della terapia farmacologia più adatta è 

rappresentato dagli elenchi compilati dalla Food and Drug Administration, che classifica 

i farmaci in cinque categorie, in base alla loro capacità di causare malformazioni al 

nascituro: 

-Categoria A, rischio nullo; 

-Categoria B, rischio non significativo; 

-Categoria C, rischio dimostrato su animali; 

-Categoria D, rischio elevato; 

-Categoria X, farmaco sicuramente teratogeno. 
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In ambito odontoiatrico, i farmaci di più diffuso utilizzo, sono gli antibiotici e gli 

analgesici. 

Gli antibiotici di prima scelta per la loro sicurezza nei confronti del nascituro, sono le 

penicilline e le cefalosporine, l’unica possibile controindicazione può essere data 

dall’allergia della gestante a questa classe di antibiotici che possono essere sostituiti da 

una valida alternativa rappresentata da i macrolidi.(6;12) 

L’utilizzo delle tetracicline è altamente sconsigliato poiché, creano legami irreversibili 

con gli ioni calcio si depositano nelle ossa e nei denti in corso di mineralizzazione, 

provocando malformazioni scheletriche, ritardi dell’accrescimento osseo e 

pigmentazioni giallo brune dei denti associate a ipoplasia dello smalto (5;7) 

Per quanto riguarda gli analgesici, l’utilizzo in odontoiatria è generalmente limitato ai 

FANS, tra i quali il farmaco di prima scelta è rappresentato dal paracetamolo con 

proprietà antipiretiche e analgesiche, ma scarsa attività antiflogistica poiché la sua azione 

di inibitore della sintesi di prostaglandine è di tipo reversibile, a differenza di altri tipi di 

FANS che sono sconsigliati proprio per il loro effetto di inibizione di questo e di altri 

mediatori dell’infiammazione. (5) 

L’utilizzo dell’acido acetilsalicilico a dosi normali, non provoca malformazioni nel feto 

tuttavia, inibisce la sintesi delle prostaglandine riducendo le contrazioni uterine. 

Un ulteriore effetto è quello antiaggregante, che aumenta il rischio di sanguinamento 

postparto, per questo la sua somministrazione va evitata almeno nell’ultimo 

trimestre.(5;7;12) 

Per tutte queste ragioni, gli orientamenti terapeutici nei confronti della paziente in 

gravidanza, devono tener presente di tutti i problemi che potrebbero insorgere a seguito 

di trattamenti odontoiatrici eseguiti senza le dovute precauzioni sopraccitate. 
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Ruolo dell’igienista dentale nel programma di prevenzione e nel trattamento 

 

 

Il ruolo dell’igienista dentale è quello di promuovere la salute del cavo orale dei singoli 

individui o di gruppi di individui, attraverso la prevenzione e di ripristinarla e 

mantenerla attraverso la terapia; prevenzione e terapia esprimono per definizione due 

concetti ben distinti, ma assolutamente interdipendenti e inscindibili. 

L’OMS definisce il concetto di salute come uno stato di totale benessere fisico psichico 

e sociale. Questa definizione non si limita quindi a considerare l’assenza di malattia, ma 

allarga il concetto a tutti gli aspetti della vita umana: un soggetto in salute, infatti, gode 

di perfetta forma fisica, non ha problemi psicologici ed è ben inserito nella società. 

Naturalmente questo è un obiettivo di difficile realizzazione, ma al cui raggiungimento si 

può ambire attraverso la diffusione della prevenzione che si sviluppa attraverso tre 

livelli:  

 

I. prevenzione primaria che mira a prevenire l’insorgenza della malattia  

II. prevenzione secondaria che prevede l’esistenza di un danno anche se minimo 
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III. prevenzione terziaria in cui il danno è consolidato e in fase avanzata per cui è 

determinante contenerne gli effetti 

 

La prevenzione primaria e quella secondaria possono essere di pertinenza dell’igienista 

dentale, mentre la prevenzione terziaria è di stretta pertinenza medica. (48) 

Il programma di prevenzione deve portare l’individuo, a mirare ad uno stato di salute 

generale da mantenere nel tempo evitando, di risolvere i problemi medici solo dopo che 

la sintomatologia lo obblighino a farlo. 

Durante la gravidanza, la donna è particolarmente sensibile ad interventi di prevenzione 

e promozione della salute orale che possono incrementare sia il suo livello di salute, sia 

quello del futuro bambino ed è, quindi, un soggetto particolarmente predisposto a 

percepire un messaggio di tipo preventivo. 

Risulta di enorme importanza l’adozione di adeguate strategie preventive, idonee al 

mantenimento della salute parodontale e di elevati standards igienici durante tutto il 

periodo della gravidanza, anche al fine di prevenire le eventuali complicanze orali. A 

tale fine è importante la sinergica collaborazione tra l’odontoiatra, il ginecologo e 

l’igienista dentale per un migliore e più rapido conseguimento dello scopo prefissato. 

L’intervento preventivo consta principalmente di: 

 

 Informare la paziente sulla possibile insorgenza di patologie del cavo orale e 

gli eventuali rischi che comportano; 

 Istruzioni di igiene orale domiciliare; 

 Consigli dietetici; 

 Rimozione professionale di placca e tartaro (scaling e root planing); 

 Trattamento conservativo delle cavità cariose; 
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 Somministrazione di fluoruro di sodio e collutori con clorexidina a partire dal 

sesto mese. 

 

Ogni periodo della gravidanza, è indicato per l’esecuzione di controlli (almeno uno ogni 

tre mesi) e per attuare tutte le procedure di igiene necessarie.(5) 

L’igienista dentale predispone con l’ausilio dell’odontoiatra, il trattamento 

personalizzato della paziente gravida che consiste principalmente nella rimozione 

professionale di placca e tartaro, con le manovre di scaling e root planing che possono 

essere eseguite in qualsiasi momento della gravidanza purché siano compiute con 

particolare accuratezza e tenendo sempre in primo piano il confort della paziente. 

La seduta di igiene orale professionale dovrebbe essere breve, perciò in caso di 

abbondanti quantità di tartaro, è preferibile programmare una serie di appuntamenti 

(Wilkins) inoltre, sarebbe opportuno, quando possibile, operare con l’aiuto di un 

assistente per accorciare i tempi di lavoro e rendere la seduta meno disagevole.  

Successivamente alle sedute di detartrasi e levigatura radicolare, sono consigliabili 

applicazioni topiche di fluoro sottoforma di soluzioni o gel specialmente per quelle 

pazienti recettive alla carie o che presentano numerosi restauri.(4) 

Nel corso di queste sedute, l’igienista dentale avrà il compito e l’obbligo di sottolineare 

l’importanza e la valenza dell’igiene orale domiciliare attraverso il quale sarà possibile 

mantenere lo stato di salute appena ritrovato.  

Il rapporto tra l’igienista dentale e la paziente si basa sulla comunicazione: 

informazione, istruzione, educazione e motivazione che sono i canali attraverso i quali 

l’igienista svolge un ruolo di educatore. 
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Il ruolo di insegnante impone la competenza per trasmettere informazioni la cui qualità  

non deve mai essere banale, ma elementare, tecnica e scientifica per raggiungere con più 

facilità l’interlocutrice. (48)      

Motivare significa fare comprendere alla paziente, attraverso un insieme di parole, gesti, 

esempi e mezzi, l’importanza e la centralità del suo ruolo nella cura del cavo orale.(44) La 

motivazione è principalmente estrinseca, viene cioè dagli stimoli che si ricevono 

dall’ambiente esterno.  

Molti fallimenti e insuccessi sono da attribuire all’assenza di comportamenti di base 

quali ad esempio, la regolare igiene orale e periodici controlli odontoiatrici. 

La compliance è il grado in cui il comportamento della paziente coincide con le 

indicazioni che le vengono impartite e che metterà in atto a casa, lontano dagli stimoli 

dell’igienista. Lo scopo principale è quello di, mediante la comunicazione, produrre 

cambiamenti 

La paziente dovrà essere quindi istruita sulle manovre di spazzolamento e filaggio più 

appropriate al suo specifico caso, scegliendo e consigliando sull’acquisto di spazzolino 

filo interdentale e scovolino a lei più congeniali.  

È necessario raccomandare alla gestante di avere cura di lavarsi i denti in caso di vomito, 

per riequilibrare il pH del cavo orale, reso acido e quindi potenzialmente responsabile 

delle eventuali erosioni dello smalto. (4) Lo spazzolamento dei denti, non deve avvenire 

con troppo vigore per ridurre il rischio di creare abrasioni di tipo meccanico rese più 

facili dall’erosione chimica prodotta dagli acidi. 

E’ inoltre consigliabile sciacquare la bocca con un collutorio al fluoruro per chiudere i 

tubuli dentinali e ridurre la sensibilità.  

Per quanto riguarda la possibilità di effettuare un trattamento sbiancante sulla paziente in 

gravidanza, è preferibile rimandare questa procedura a dopo il parto e successivamente al 
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periodo dell’allattamento sia per la presenza di denti sensibili sia, per lo stato di salute 

dei tessuti molli. 

Durante la visita, inoltre, la paziente potrà e dovrà essere motivata sull’importanza della 

fluoroprofilassi prenatale, mediante la somministrazione sistemica di fluoro che ha lo 

scopo di rendere lo smalto più resistente sin dalle prime fasi della mineralizzazione. Le 

indicazioni dell’ADA (5;7) prevedono la somministrazione giornaliera per via orale di 1 

mg di fluoro in compresse a partire dal quinto mese previo parere favorevole del 

ginecologo, in quanto è stato dimostrato che il fluoro oltrepassa la placenta anche se, 

secondo altri Autori, il fluoro assunto dalla madre non oltrepasserebbe la barriera 

placentare. 

Inoltre, se la compressa viene sciolta lentamente in bocca, rappresenta un’utile 

applicazione topica di fluoro per la dentatura della madre (Strohmenger, Belluomo et 

al.).(4) 

È fondamentale, invece, somministrare fluoro al bambino fin dalla nascita. A livello 

sistemico, la fluoroprofilassi è praticabile mediante la fluorizzazione delle acque potabili 

o con la somministrazione quotidiana (senza sospensioni) di pastiglie o gocce di fluoruro 

di sodio. Si raggiunge una prevenzione della carie dell’80% se si somministra fluoro fin 

dalla nascita. 

Il controllo della gengivite in gravidanza può essere aiutata dall’utilizzo di collutori 

terapeutici i quali contengono sostanze medicamentose che esplicano la loro azione sui 

tessuti gengivali infiammati. Tra questi, la chlorexidina che contiene sostanze come i 

bis-guanidi è senza dubbio un antibatterico sicuro ed efficace per controllare la gengivite 

gravidica. 

Gli autori raccomandano invece di porre attenzione all’uso di collutori con un’alta 

percentuale di alcool a causa dell’insorgenza della sindrome fetale dell’alcool. 
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Emerge quindi, che l’informazione e la comunicazione con la paziente sono alla base di 

un lavoro ben riuscito, per questo dopo aver valutato i bisogni e scelto uno specifico tipo 

di trattamento, è indispensabile stabilire dei richiami seriati nel tempo che mirino alla 

motivazione e alla valutazione dei risultati ottenuti al fine di modificare quelli incongrui. 

 



 78 

 

 

 

 

Strumenti per l’igiene professionale 

 

 

Il successo della terapia parodontale consiste nell’eliminazione della placca batterica e 

del tartaro sopra e sottogengivale la cui rimozione non è altro che la manovra di base 

delle sedute di  scaling e root planing. 

Lo scaling (detartrasi) è la strumentazione parodontale della corona e della superficie 

radicolare allo scopo di rimuovere placca, tartaro e macchie. 

Il root planing (levigatura della radice) è un trattamento condotto per rimuovere cemento 

e dentina superficiali che risultino ruvidi o contaminati dal tartaro. Questa procedura può 

essere eseguita dall’igienista dentale “a cielo coperto”per tasche fino a 6 mm di 

profondità. Oltre tale profondità, l’odontoiatra stabilirà se procedere con la chirurgia. 

Un trattamento alternativo al root planing è rappresentato dal root debridement 

(detossificazione radicolare) che è rivolto alla rimozione dalle superfici radicolari, dei 

batteri patogeni e delle endotossine da essi prodotte con la conservazione del cemento. 

Gli strumenti parodontali che permettono di eseguire i trattamenti sopraccitati in maniera 

efficace possono essere riassunti in: 

 

 Dispositivi meccanici 

 Strumenti a mano 
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 Strumenti rotanti 

 

 

 

 

 

Strumenti ultrasonici e sonici 

 

Gli ablatori meccanici più comuni sono suddivisi in sonici e ultrasonici, che si 

caratterizzano a seconda della frequenza impiegata. 

Gli apparecchi ad ultrasuoni sono azionati elettricamente ossia convertono l’energia 

elettrica in energia meccanica mediante un trasduttore che produce una vibrazione della 

punta dell’apparecchio stesso, utilizzano onde sonore ad alta frequenza, che in genere 

vanno da 25.000 a 45.000 Hz cicli al secondo. (44) 

La rapidissima vibrazione che questi dispositivi producono, permette la rimozione dei 

depositi di tartaro disintegrandolo e staccandolo dalla superficie del dente.Esistono due 

meccanismi di produzione delle vibrazioni: uno sfrutta il fenomeno della 

magnetostrizione, l’altro il fenomeno piezoelettrico. 

Le unità soniche non sono azionate elettricamente, ma attraverso un sistema ad aria 

compressa la loro frequenza di vibrazione è nettamente inferiore a quella degli 

apparecchi ad ultrasuoni e va da 2.000 a 9.000 cicli al secondo. 

Le vibrazioni soniche e ultrasoniche sviluppano una notevole quantità di calore, tanto 

che i dispositivi sono dotati di un sistema di raffreddamento ad acqua. Quando il flusso 

d’acqua attraversa la punta lavorante si crea il fenomeno della cavitazione attraverso il 
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quale le particelle di aria presenti all’interno dell’acqua di raffreddamento, implodono e 

liberano energia sotto forma di onde d’urto nel liquido. 

Poiché i depositi di tartaro sono rimossi mediante la vibrazione della punta, l’operatore 

che usa questo strumento si deve limitare ad esercitare una pressione molto leggera 

movendo costantemente la punta con movimenti circolari e mantenendola sempre 

parallela alla superficie per evitare di danneggiare la struttura dentale. (44) 

Tutti i tipi di dispositivi meccanici hanno inserti con punte non taglienti, per permettere 

una migliore distribuzione delle vibrazioni ed il minor danno alle strutture parodontali. 

Fino a qualche tempo fa, uno svantaggio degli strumenti meccanici era rappresentato 

dalla dimensione e dalla forma degli inserti che avendo punte troppo grosse ed 

ingombranti, si limitavano a rimuovere il tartaro sopragengivale e non permettevano di 

effettuare un’adeguata strumentazione sottogengivale. 

I più recenti inserti avendo punte più sottili ed essendo più lunghi, permettono invece, un 

facile accesso sottogengivale e nelle aree di difficile accesso. Questi inserti che possono 

essere definiti area-specifici, possiedono curvature per le superfici mesiali e distali e 

sono particolarmente adatti per essere adattati alle concavità radicolari. 

Esistono, inoltre, degli inserti con punte diamantate di diverse grane che sono affiancate 

alla strumentazione tradizionale, durante la chirurgia a cielo aperto e che presentano una 

notevole potenza di rimozione che può però tradursi in un eccessivo effetto dannoso su 

cemento e dentina. 

Altri inserti sono invece, ricoperti da un sottile strato di teflon che permette una 

rimozione della placca batterica, più delicata e sono per questo motivo, i più indicati 

nella terapia di mantenimento e per la rifinitura. 
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L’ultimo inserto da citare è quello che presenta la terminazione a pallina, il cui uso è 

indicato per le aree di forcazioni compromesse dove sono risultate molto efficaci (Oda e 

Ishikawa). (48) 

 

 

 

 

 

Strumenti a mano 

 

 Gli strumenti a mano, sono molteplici, tra questi le curette sono senza dubbio gli 

strumenti di uso più comune nella pratica clinica dell’igienista dentale. 

Prima di usare le curette si deve stabilire la profondità di sondaggio con la sonda 

parodontale e localizzare i depositi di tartaro sottogengivale, per decidere il tipo di 

strumento più idoneo al caso. 

Esistono due tipi di curette, quelle area-specifica e quelle universali le prime, sono anche 

note come curette di Gracey e sono disegnate per adattarsi a specifiche aree anatomiche 

della dentatura. 

Le curette di Gracey hanno la parte lavorante curva e un solo bordo tagliente per 

ciascuna estremità lavorante e le due lame di ogni estremità sono immagini speculari 

l’una dell’altra. Hanno la superficie frontale della parte lavorante orientata tra i 70° e gli 

80° rispetto all’ultima parte del gambo. La serie completa delle curette area-specifiche è 

composta di nove strumenti: 

 

 Gracey 1/2 superfici vestibolari dei denti anteriori 
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 Gracey 3/4 superfici linguali/palatali dei denti anteriori 

 Gracey 5/6 superfici dei premolari 

 Gracey 7/8 superfici vestibolari e linguali/palatali dei molari 

 Gracey 9/10 superfici vestibolari e linguali palatali dei molari (più angolata) 

 Gracey 11/12 superfici mesiali dei molari 

 Gracey 13/14 superfici distali dei molari 

 

Nel 1993 sono state aggiunte anche altre due curette: 

 

 Gracey 15/16 superfici mesiali dei molari (più angolata) 

 Gracey 17/18 superfici distali dei molari (più angolata) 

 

 

Nel 1988 sono state introdotte le curette After Five che presentano lo stesso disegno 

delle curette di Gracey, ma dalle quali si distinguono perché hanno un gambo di 3 mm 

più lungo e grazie al quale se ne predilige l’uso in caso di tasche parodontali profonde, 

superiori a 5 mm. 

Nel 1990 sono comparse inoltre, le curette Mini Five con il gambo più lungo di 3 mm 

rispetto alle Gracey standard, ma con la lama ridotta del 50%. Il loro disegno gli 

conferisce una spiccata adattabilità in tasche parodontali profonde e strette e nelle lesioni 

delle forcazioni. 

Le curvette di Gracey, sono un’ulteriore variante delle Gracey tradizionali e prendono il 

loro nome dalla presenza di una curvatura molto accentuata dell’estremità lavorante. 

Rispetto alle Gracey standard hanno la lama più corta del 50% e la parte inferiore del 

gambo più lunga, segnata da tacche a 5 e 10 mm. 
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Le curette universali sono così chiamate perché il loro utilizzo è consentito sulle 

superfici di tutti i denti. Hanno la parte lavorante che presenta due bordi taglienti 

paralleli tra loro per ciascuna estremità lavorante, i bordi si trovano ad un’angolazione di 

90° rispetto alla parte inferiore del gambo e si incontrano formando una punta 

arrotondata. 

Questo strumento è impiegato nella rimozione di tartaro sia sopra sia sotto-gengivale ed 

è disponibile in diverse varietà, la cui scelta è dettata in relazione all’area d’impiego. 

Alcuni esempi di curette universali d’uso comune sono i seguenti: 

 

 Younger Good 7-8 è indicata soprattutto per la rimozione grossolana di depositi, 

in modo particolare nei settori posteriori. 

 Barnhart 1-2 il suo uso è consigliabile nei settori anteriori e in presenza di 

tessuti molto adesi (Pattison) date le sue dimensioni molto sottili. 

 Columbia 2R-2L e 4R-4L questi due strumenti sono usati per la strumentazione 

delle forcazioni dei molari superiori. 

 

L’igiene professionale in presenza di impianti è eseguita con curette specifiche, in 

plastica o in carbocomposito per evitare di scalfire o graffiare la delicata superficie in 

titanio. 

Altri strumenti parodontali che richiedono di essere citati per il loro maggiore o minore   

utilizzo comprendono: falcetti (scaler), lime e zappette. 

 

Strumenti rotanti 
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Al termine della detartrasi e della levigatura radicolare è importante, completare il 

trattamento con la lucidatura delle superfici dei denti ed eliminare le eventuali 

pigmentazioni estrinseche per rendere le superfici perfettamente pulite e lisce. (44) 

Le manovre di lucidatura sono eseguite mediante l’utilizzo del micromotore alla cui 

estremità è inserita una coppetta o uno spazzolino da profilassi, entrambi utilizzati con 

pasta per lucidare che può avere diversi gradi di abrasività (RDA). 

Per limitare la quantità di calore che si genera, la lucidatura deve essere eseguita ad una 

bassa velocità, con movimenti che seguono la forma del dente prestando attenzione a 

non ledere il margine gengivale. 

Gli spazi interprossimali sufficientemente larghi sono puliti e lucidati con coppette 

coniche mentre per quelli stretti si utilizzano strisce con un solo lato abrasivo. 

Un’alternativa alle metodiche di lucidatura sopramenzionate, è l’impiego di un getto 

sottopressione di bicarbonato e acqua (es.Prophy-Jet Dentsply) il cui uso è sconsigliato 

in caso di recessioni gengivali e in presenza di una notevole ipersensibilità. 

L’uso di questo dispositivo non è quindi indicato nella paziente in gravidanza che 

sovente, presenta questo tipo di sintomatologia sia spontanea sia sotto stimolazione. 

La strumentazione manuale e quella ultrasonica messe a confronto, si eguagliano per 

quanto riguarda l’efficacia, se ne consiglia quindi, un uso sinergico per ottenere i risultati 

clinici migliori. (48) 

 

Strumenti per l’igiene domiciliare 
 

La collaborazione da parte del paziente nel controllo della placca batterica è alla base del 

successo terapeutico, infatti, la trascuratezza nei riguardi dell’igiene orale domiciliare 

rende i risultati ottenuti poco duraturi. 
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Ogni paziente deve essere trattato individualmente per questo motivo, l’igienista, dopo 

aver esaminato le condizioni del cavo orale, deve insegnargli le corrette procedure di 

igiene suggerendogli gli strumenti e le tecniche più appropriate per il raggiungimento 

degli obbiettivi fissati. 

In commercio esistono numerosi presidi per l’igiene orale che presentano diverse 

caratteristiche per adattarsi ad ogni specifico caso. (44) 

I prodotti di maggiore uso sono: 

 

 Spazzolini manuali ed elettrici; 

 dentifrici; 

 strumenti interdentali; 

 collutori. 

 

Spazzolini e spazzolamento 

 

Lo spazzolamento è il più efficace metodo di controllo della placca batterica e quindi la 

pratica che potenzialmente, ha le maggiori probabilità di eliminare l’innescarsi di una 

manifestazione patologica. 

Le caratteristiche che sono alla base di uno spazzolamento utile e sicuro sono: (2) 

1. frequenza: normalmente lo spazzolamento viene eseguito due volte al giorno, 

tale frequenza può essere considerata accettabile, infatti se correttamente 

praticato, tale ciclo di disgregazione/rimozione della placca è compatibile con i 

tempi organizzativi del biofilm batterico. 

2. durata: si ritiene che uno spazzolamento di un minuto per arcata sia sufficiente 

per raggiungere risultati accettabili. 
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3. pressione: è preferibile esercitare una pressione non eccessiva per non incorrere 

in lesioni da spazzolamento 

4. tecnica: sono state proposte nel tempo numerose tecniche di spazzolamento che 

comunque non presentano differenze significative in termini di vantaggio. La 

tecnica migliore deve essere determinata in base alle abitudini del paziente ed in 

base alle necessità della patologia per la quale il paziente è pervenuto alla nostra 

osservazione. 

Esistono in commercio, innumerevoli tipi di spazzolini da denti che differiscono 

soprattutto per la morfologia della testina e del manico, per l’orientamento dei ciuffi di 

filamenti e per la durezza delle setole allo scopo di adattarsi a tutte le necessità del 

paziente.  

Distinguiamo i segenti tipi di spazzolini: (2) 

 

 normali: per l’uso quotidiano, utilizzati dalla maggior parte della popolazione; 

 ortodontici: i filamenti esterni sono più lunghi rispetto a quelli interni per potersi 

adattare agli apparecchi ortodontici fissi; 

 sulculari: studiati per la pulizia del solco gengivale, presentano solo due file di 

filamenti per essere meglio adattati a questa zona. 

 monociuffo: presentano un solo ciuffo di filamenti per adattarsi in zone di 

difficile accesso a causa di malposizioni o di irregolarità anatomiche; 

 per protesi totali: possiedono due testine per detergere sia le superfici 

masticatorie sia le basi di appoggio delle protesi. 

 

Dentifrici 
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L’uso del dentifricio in ausilio allo spazzolino permette di lucidare, detergere, rinfrescare 

e deodorare il cavo orale. (44) 

La composizione dei dentifrici può variare, pur restando costante per tutti i tipi la 

presenza di alcuni ingredienti di base. 

I dentifrici appartenenti alla categoria dei terapeutici hanno in più la sostanza 

medicamentosa o i principi attivi per l’azione specifica per la quale sono stati formulati. 

Le sostanze medicamentose sono farmaci aggiunti con scopo curativo o preventivo come 

antisettici (chlorexidina), fluoro, antibiotici, vitamine, iodio e sostanze desensibilizzanti. 
(2) 

I diversi ingredienti che compongono i dentifrici svolgono ognuno la propria 

funzione.(44) 

 

� sostanze abrasive: (Silicio, Alluminio, Fosfato di Calcio) svolgono una triplice 

funzione ossia pulire, lucidare e levigare in modo da impedire la pigmentazione e 

l’accumulo di placca. È fondamentale che la sostanza abrasiva non provochi 

alcun danno alla superficie dei denti. 

� Detergenti: danno al prodotto la schiumosità e rafforzano l’azione degli abrasivi, 

quello più comunemente usato è il Sodium Lauryl Solfato. 

� Addensanti ed emollienti: come la glicerina e i silicati, prevengono 

l’essiccazione del dentifricio. 

� Dolcificanti: come lo xylitolo che è un dolcificante artificiale non cariogeno per 

dare al dentifricio un sapore gradevole. 

� Leganti: per mantenere omogenea la consistenza della pasta dentifricia. 
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Presidi per il controllo della placca interdentale 

 

Gli spazi interdentali non possono essere raggiunti dallo spazzolino in maniera adeguata, 

per risolvere questo limite si deve ricorrere all’uso di strumenti aggiuntivi tenendo conto 

che per ogni singolo paziente, va scelto il mezzo ausiliario più adatto. 

La scelta dipende principalmente dalla larghezza degli spazi interdentali: (44) 

 

 filo o nastro interdentale: per spazi interdentali molto stretti (affollamento) o per 

spazi che sono completamente occupati dalle papille.ne esistono diversi tipi:cerati, 

non cerati, monofilamento, polifilamento. Esistono inoltre due tipi di filo speciali 

entrambi caratterizzati dalla presenza di una parte del filo spugnosa, il Superfloss  

per raggiungere siti in presenza di ponti o apparecchi ortodontici e Ultrafloss 

utilizzato come un filo normale, ma grazie alla sua parte spugnosa effettua una 

detersione migliore.Il filo interdentale può essere montato su di una forcella tendifilo 

per facilitare la pulizia nelle zone posteriori del cavo orale. (44) I nastri interdentali 

hanno una sezione piatta, sono indicati per i principianti e in presenza di impianti e 

di radici esposte. (2)  

 stuzzicadenti di legno: sono in legno tenero (betulla),  per spazi interdentali che 

sono leggermente aperti. 

 scovolini: sono indicati per la pulizia di spazi molto aperti soprattutto nello 

spazio tra gengiva e manufatto protesico. Sono prodotti in varie forme (conica e 

cilindrica), possono essere montati su di un manico per facilitarne l’utilizzo. Essendo 

composti nella loro parte centrale da un’anima metallica devono essere inseriti 

sempre nel senso contrario alla gengiva per non provocare lesioni. 
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L’igiene interdentale, associata allo spazzolamento, è –allo stato delle conoscenze- in 

grado di impedire lo sviluppo della patologia gengivale, ma l’uso dei presidi per la 

pulizia interdentale non sembra essere ancora un’abitudine nelle attività quotidiane del 

paziente. Compito dell’igienista è quello di insegnare tutte le manovre che ne 

consentono un migliore e meno disagevole utilizzo per il paziente, al fine di 

incoraggiarlo ad un uso congruo e consueto. 

 

 

Conclusioni 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BIBLIOGRAFIA 

 



 90 

1- Lindhe J, Karring T, Lang NP Da: Parodontologia e Implantologia dentale. Tomo I. 

III ed.   Edi.Ermes 1998; 19-66, 138,139, 147-164. 

2- Guastamacchia C, Ardizzone V, Abbinate A, Genovesi A.M, Nardi G.M, Bresciano S, 

Marzola P, Riccitelli Guarrella I,Roncati Parma Benfenati M.DA:Igiene orale domiciliare. 

Masson 2001; 75 

3 – Rateitschak K.H, Wolf H.F. Da: Parodontologia.Volume I Piccin 1988; 

4 - Guastamacchia C., Ardizzone V, Abbinate A, Genovesi A.M, Nardi, G.M, Bresciano 

S, Marzola P, Riccitelli Guarrella I,Roncati Parma Benfenati M. DA:Igiene orale 

personalizzata: trattamento dei pazienti con patologie sistemiche e portatori di handicap. 

Masson 2002; 89 

5- Marci F, Giannoni M, Marci MC, Sgattoni R: Gravidanza e odontostomatologia: danni 

iatrogeni e prevenzione. Dent Cadmos,1992; 18, 13-56,  

6- Tupputi M, di Martino MR, Mostarda A, Piras V: Anestesia e gravidanza in 

odontostomatologia. Min Anestesiol, 1992; 58,10,1051-1056 

7- Tarsitano BF, Rollings RE The pregnant dental patient:evaluation and management. 

  Gen Dent,1993; 19, 5, 5-13 

8- G.Placido, V.Tumini, D.D’Archivio, G.Di Peppe Lesioni gengivali iperplastiche in 

gravidanza, fattori e meccanismi eziopatogenetici. Minerva Stomatologia 1998; 47: 159-

67; 224-228 

9- Gerli S, Di Paolo AM, Di Rienzo GC Malattia Parodontale e implicazioni di natura 

sistemica. 2001; 46 

10- Löe H. Periodontal changes in pregnancy. J Periodont 1965; 36: 209-17 

11- Mazzucchelli L.Gengivite a rischio in gravidanza.Il giornale dell’odontoiatria 1998; 

14: 5 



 91 

12- Mignogna RE, Lo Muzio L, Nocini PF Relazione tra gravidanza e patologia di 

interesse odontostomatologico.RIS 1992; 61, 7/8, 397-401 

13- Marci F, Giannoni M, Marci MC, Sgattoni R: Gravidanza e odontostomatologia: 

quadri patologici e terapia. Dent Cadmos, 1992; 18, 13-56 

14- Ziskin DE, Nesse GJ. Pregnancy gingivitis : history, classification, etiology. 

Amer J Orthodont Sect Oral Surg 1946; 32: 390-432 

15- Maier AW, Orban B Gingivitis in pregnancy. Oral Surg 1949; 2: 334-73 

16- Turesky S. Fishser B, Glickman I A histochemical study of attached gingiva in 

pregnancy.J Dent Res 1958; 37: 1115-22 

17- Litwack D, Kennedy JE, Zander HA Response of oral epithelial to ovariectomy and 

estrogen replacement.In manuscript, 1970 

18- Hugoson A. Gingival inflammation and female sex hormones. A clinical investigation 

of pregnant women and experimental studies in dogs. J Periodont Res 1970; 5 : 1-18 

19- Ambrason DI, Flacks K, Friest SM Peripheral blood flow during gestation. 

Am J Obstet Gynecol 1943; 45: 666-71 

20- Lindhe J, Hugoson A. The influence of estrogen and progesterone on gingival 

exudation of regenerating dento-gingival tissues.An experimental study on pseudo-

pregnant female dogs. Parodontologie 1969; 1: 16-29 

21- Egelberg J Permeability of the dento-gingival blood vessels.IV. Effect of histamine 

on vessels in clinically healty and chronically inflamed gingivae. J Periodont Res 1996; 

1:297-302. 

22- Spector WG, Storey E A factor in oestrogen-treated uterus causing leucocyte 

emigration. J Pathol Bact 1958; 75: 383-411 

23- Gersh I, Catchpole HR The nature of ground substance of connective tissue. 



 92 

Perspect Biol Med 1960; 3: 282-319 

24- Anderson JM Nature’s transplant. I Edition London Butterworths, 1972. 

25- Jones E, Curzen T. The immunological reactivity of maternal lymphocytes in 

pregnancy.J Obstet Gynecol Br Common 1973; 80: 608 

26- O’Neil TCA. Maternal T-lymphocyte response and gengivitis in pregnancy. 

J Periodontol 1979; 50, 4: 178-84 

27- Bombelli F, Castiglioni MT.Ostetricia e Ginecologia. 

Bologna: Ed Esculapio, 1984 

28- Conversini A, Mattiozzi R, Pagano S, D’Errico P, Coata G, Pennacchi L, Mignosa 

M.M, Di Rienzo G.C. R: Parodonto patie: un rischio per la gravidanza? Il ruolo delle 

metalloproteinasi.Dental Cadmos 8/2003; 49-63 

29- Romero R, Wu YK, Mazor M et al. Amniotic fuid PGE2 in pretern 

labor.Prostaglandins Leukot assent fatty acids 1998; 34: 141-5 

30-Collins JG, Smith MA, Arnold RR et al.Effect of Escherchia coli and Porphyromonas 

gingivalis lipopolissaccaride on pregnancy outcome in the golden hamster.Infect Immun 

1994; 62 (10): 4652-5 

31- Hillier SL, Krohn MA, Cassen E et al. The role of bacterial vaginosis and vaginal 

bacteria in amniotic fluid infection in woman in preterm labor with intact fetal 

membranes. 

Clin Infect Dis 1995; 20 (suppl 2): S276-S8 

32- Lockwood CJ, Kuczynski E.Markers of risk for preterm delivery. 

J Perinat Med 1999; 27: 5-20 

33- Giannoni M.Interpretazione attuale del processo carioso: il ruolo della pubertà e della 

gravidanza. Min Stomat, 1992; 41, 6, 259-269 

34- Brambilla E., et al. Caries prevention durino pregnancy: results of a 30-month study. 



 93 

J Am Dent Assoc. 1998 

35 - Liuzzi D.Prevenzione odontoiatrica in gravidanza  RIS 2002; 127-133 

36 – Maier AW, Orban B. Gingivitis in pregnancy. Oral Surg 1949; 2:334-73 

37 – Hilming F. Gingivitis gravidarum dissertation. Copenaghen: Royal Dental 

College,1950. 

38 – Löe H, Silness J. Periodontal disease in pregnancy.I. Prevalence and severity. Acta 

Odont Scand 1963; 21:533-1 

39 – Cadenaro M. La gestante in odontostomatologia :orientamenti terapeutici. Doctor Os 

1998; 75-78 

40 – Fenton JE, Timon CI, Mc Shane DP. Lingual granuloma gravidarum. Otolaryngol 

Head Neck Surg 1996; 114:682-3. 

41 – Ojanotko-Harri MP, Hurttia HM et al. Altered tissue metabolism of progesterone in 

pregnancy gengivitis and granuloma. J Clin Periodontol 1991; 18:262-6. 

42 – Gagliardi G, Materasso S, Bucci E. Le malattie gengivali nel corso di gravidanza. 

Minerva Stomatologia 1982; 31: 355-8. 

43 – Linde J. Parodontologia. Milano: Hermes 1984 

44 – Tani Botticelli A. L’esperienza è la migliore insegnante- Manuale di igiene 

dentale.Ariminum Odontologica 1999; 33 

45 – Buduneli N, Baylas H, Buduneli E, Turkoglu O, Dahlen G. evaluation of the 

relationship between smoking durino pregnency and subgingival microbiota. J. Clin 

Periodontol 2005; 32 (1): 68-74 

46-  Sangeeta Gajendra, B.D.S., M.P.H.; Jayant V. Kumar, D.D.S.,M.P.H. Pregnancy and 

oral health. Nysdj 2004 January. 



 94 

47- Soderling E, IsoKangas P, Pienihakkinen K, Tenovuo J, Alanen P. influence of 

maternal consumption on mother-child transmission of mutans streptococci:6 year 

follow-up. Caries Res 2001 May-Jun; 35(3): 173-7 

48 - Guastamacchia C., Ardizzone V, Abbinate A, Genovesi A.M, Nardi G.M, Bresciano 

S, Marzola P, Riccitelli Guarrella I,Roncati Parma Benfenati M. DA:Igiene orale 

domiciliare. Presidi Tecniche Motivazione. Masson 2002; 135-147 

49- Strohmenger L, Mazzucchelli L, Amendola G, Resta L. Epidemiologia della malattia 

parodontale. Ed. Martina 2003; 39;43-48. 

50 – Mariotti A. Dental plaque-induced gingival diseases. Ann Periodontol 1993; 4:7-17 

 

   

 


