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Riassunto

Obiettivi. Lo scopo �e verificare se gli indici parodontali, su cui si basa in

gran parte la scelta terapeutica parodontologica, possano essere influenzati

dal periodo della giornata in cui sono rilevati.

Materiali e metodi. Sono stati arruolati, secondo precisi criteri di inclu-

sione ed esclusione, 11 pazienti. Oggetto della valutazione sono stati il Full-

Mouth Plaque Score (FMPS), il Full-Mouth Bleeding Score (FMBS) e il

Periodontal Screening and Recording (PSR) al baseline (T0); la sperimen-

tazione ha previsto il confronto delle misurazioni dei suddetti indici in tre

momenti successivi della stessa giornata (T1 ore 8,30; T2 ore 11,30; T3

ore 14,00) in fase di mantenimento.

Risultati. Tutti gli indici considerati migliorano significativamente passando

da T0 alle tre rivalutazioni finali. Confrontando tra loro T1, T2 e T3 si rileva

che il FMBS rilevato in T1 (media W deviazione standard 4,82W 2,95)

risulta significativamente maggiore rispetto a quello rilevato in T2

(2,69W 1,49) e T3 (2,03W 1,51). Considerando i soli non fumatori si

denota il significativo miglioramento degli indici da T0 alle rivalutazioni

finali, senza significativit�a fra le tre rivalutazioni, mentre il FMBS non

migliora significativamente da T0 a T1 e in T1 �e maggiore rispetto a T2

e T3 nei fumatori.

Conclusioni. Pur considerando i limiti di questo studio, l’indice FMBS non

si dimostra significativamente stabile nell’ambito della stessa giornata.

Indicativamente tale risultato �e particolarmente rilevante nei tabagisti,

suggerendo anche un’ulteriore via patogenetica infiammatoria al danno

parodontale.
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* Infiammazione * Ritmi circadiani
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Abstract

Objectives. The aim of this study was to determine whether periodontal

indexes, which are the main basis for choices regarding periodontal

therapy, can be influenced by the time of day they are measured.

Materials andmethods. Using specific inclusion and exclusion criteria, we

enrolled 11 patients. The Full-Mouth Plaque Score (FMPS), Full-Mouth

Bleeding Score (FMBS), and the Periodontal Screening and Recording

(PSR) index were recorded for each patient at baseline (T0). The same

periodontal indexes were re-evaluated during the maintenance phase, and

each was measured three times during the same day, i.e., 8:30 AM (T1), at

11:30 AM (T2), and at 2:00 PM (T3).

Results. Comparison of findings recorded before (T0) and after therapy

(T1, T2, T3) revealed significant improvement in all indexes. Comparing of

maintenance therapy indices revealed that the FMBS (mean W standard

deviation 4.82 W 2.95) measured at T1 was significantly higher than that

measured at T2 (2.69 W 1.49) and T3 (2.03W 1.51). Analysis of the non-

smokers showed significant improvement of the indexes from T0 to the final

re-evaluations (which were not significantly different from one another). In

contrast, among smokers, the FMBS did not improve significantly from T0

to T1, and the T1 index was higher than those recorded at T2 and T3.

Conclusions. Despite the limitations of our study, our findings indicate that

the FMBS is not significantly stable within the same day. They suggest that

this finding is particularly relevant in smokers and raise the possibility of an

additional inflammatory pathogenic pathway to periodontal damage in

these patients.

Key words: * Bacterial ecosystems * Smoking * Periodontal indexes
* Inflammation * Circadian rhythms
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1. Introduzione

Il fine ultimo dell’odontoiatria in generale,

e della parodontologia in particolare, �e

mantenere l’integrit�a o riabilitare la biolo-

gia, la funzionalit�a e l’armoniosa estetica

del cavo orale [1,2].

L’omeostasi fisiologica dell’organo den-

tale pu�o essere perturbata in vario grado

da diverse forme di infiammazione paro-

dontale [3]. Molti studi hanno evidenziato

il ruolo essenziale degli ecosistemi micro-

biologici nella genesi delle lesioni paro-

dontali. La loro sola presenza, tuttavia,

non sembra sufficiente a spiegare il

danno parodontale; infatti altri elementi

– come la suscettibilit�a individuale alla

parodontite, il tabagismo o la compre-

senza di patologie sistemiche – rappre-

sentano fattori di rischio in grado di

influenzare negativamente la salute den-

tale [4–8]. In conseguenza di ci�o, assu-

meranno una particolare importanza dia-

gnostica e prognostica alcuni parametri

in grado di evidenziare la situazione di

rischio individuale [9–11]. In particolare,

l’indice Full-Mouth Plaque Score (FMPS)

registra la presenza o l’assenza di placca

per ogni dente, riportandola percentual-

mente all’intera chiostra dentale e

misurando obiettivamente le condizioni

infettivologiche potenzialmente atte a

sostenere la flogosi parodontale [12],

mentre la risposta infiammatoria agli eco-

sistemi microbiologici dei tessuti paro-

dontali si manifesta clinicamente come

Bleeding on Probing (BoP) [11]. L’indice

Full-Mouth Bleeding Score (FMBS)

misura il sanguinamento al sondaggio

per ogni elemento dentale riportandolo

percentualmente all’intera chiostra, e

segnala obiettivamente lo stato di flogosi

parodontale similmente a quanto accade

con il FMPS per la placca [13].
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La diagnostica della patologia parodon-

tale, ma anche la valutazione del rischio

per tale patologia, non pu�o prescindere

da altri parametri quali, per esempio, la

profondit�a di sondaggio e il livello di

attacco clinico. La tasca parodontale,

infatti, rappresenta la lesione tipica della

patologia parodontale. Tuttavia questi

indicatori, ancorch�e misurati corretta-

mente, sono talvolta suscettibili di inter-

pretazioni inesatte [14,15]. In particolare,

la coesistenza di differenti situazioni con-

servative, protesiche o ortodontiche, una

differente sensibilit�a individuale ai fattori di

rischio parodontali, oppure la pi�u gene-

rica compresenza di abitudini e situazioni

patologiche, necessitano di una specifica

attenzione, motivando la necessit�a di

agire specificamente in modo da portare

il paziente a una condizione il pi�u possibile

standardizzata.

Durante la fase di terapia parodontale

causale, che �e anche una vera e propria

fase di educazione all’igiene orale, ven-

gono affrontate le problematiche inerenti

agli ecosistemi e all’infiammazione, ma

anche quelle concernenti situazioni con-

servative, endodontiche o protesiche

inadeguate per la salute orale del

paziente. La terapia di tali variabili riduce

l’infiammazione parodontale e contribui-

sce a una migliore standardizzazione

delle condizioni del paziente [16–18].

Un’accettabile valutazione parodontale

del soggetto non ancora in corso in

terapia pu�o essere attuata mediante

indici compositi, come il Community

Periodontal Index of Treatment Needs

(CPITN) [19] o il Periodontal Screening

and Recording (PSR) [20]. Tali indici

possono tenere conto, in modo pi�u agile

e rapido rispetto alle valutazioni tradizio-

nali tramite gli status parodontali [21],

non solo della presenza di tasche
parodontali, di forcazioni o recessioni,

ma altres�ı di situazioni contingenti,

come quelle suddette conservative o

protesiche. Anche nella fase succes-

siva, per�o, tali indici risultano molto utili,

per esempio per orientare il paziente

verso una valutazione e un trattamento

parodontale pi�u specifici e completi.

Ovviamente essi non potranno sostituire

la preparazione di una completa cartella

parodontale che, tuttavia, avr�a il proprio

completo razionale quando la maggior

parte delle variabili disturbanti, inerenti

alla situazione di base di ciascun

paziente, saranno state standardizzate

o quando gli stessi indici compositi

segnaleranno la necessit�a di una valuta-

zione pi�u strettamente parodontale del

soggetto esaminato.

Un eccellente management delle affe-

zioni parodontali dipende in gran parte

da un’accurata identificazione della pato-

logia specifica, oltre che dall’abilit�a

dell’operatore e dallo sviluppo di un

appropriato piano di trattamento e moni-

toraggio. Un sostanziale inquadramento

attraverso appositi indici obiettivi e ripro-

ducibili sar�a fondamentale al fine di piani-

ficare un corretto percorso terapeutico,

ed �e oggetto di studio particolare da parte

delle istituzioni preposte alla formazione e

alla ricerca.

A fini terapeutici tali indici vengono abi-

tualmente misurati senza tener conto

degli orari della giornata e, quindi, delle

abitudini dei pazienti connesse ai diversi

momenti del giorno. Si considera impli-

cito, infatti, che essi non possano variare

sensibilmente nelle 24 ore, e nella lettera-

tura �e presente una sostanziale carenza

in merito.

Scopo di questo studio eseguito in

pazienti non affetti da parodontite �e quello

di verificare se alcuni tra i pi�u importanti
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indici parodontali (FMPS, FMBS, PSR),

su cui si basa anche la scelta terapeu-

tica successiva alla terapia causale,

siano influenzati significativamente dal

momento in cui vengono rilevati

nell’arco della stessa giornata.
2. Materiali e metodi

2.1. Popolazione in studio

I soggetti inclusi in questo studio osserva-

zionale longitudinale non controllato sono

stati consecutivamente selezionati tra i

pazienti in fase di mantenimento presso

l’Ambulatorio di Parodontologia della

Struttura Complessa di Odontoiatria e

Chirurgia Maxillo-Facciale dell’Universit�a

degli Studi di Modena e Reggio Emilia,

nel periodo compreso tra gennaio e luglio

2010. A ciascuno �e stato richiesto il con-

senso informato allo studio.

La tipologia dello studio, che �e stato pro-

mosso da un gruppo sanitario operante in

una singola struttura di appartenenza,

nell’ambito dell’attivit�a di verifica e miglio-

ramento della qualit�a assistenziale senza

sponsorizzazioni esterne, non rientra

nelle competenze del Comitato Etico.

I criteri di inclusione sono riportati nella

tabella I e, in particolare, prevedono
Tabella I Criteri di inclusione nello studio

Criteri di inclusione sistemici

Assenza di condizioni mediche rilevanti (diabete, o

artrite reumatoide, HIV, HCV, HBV ecc.)

Assenza di patologie cardiovascolari

Non assunzione di farmaci alteranti la salute del c

steroidi, ciclosporine, contraccettivi orali, calcio-an

Pazienti non fumatori o fumatori al massimo di 20

i fumatori di sigaro o pipa)

Maggiore et�a

Assenza di stato gravidico o puerperio
l’assenza anamnestica di importanti

patologie sistemiche o buccali e

l’assenza di terapie antibiotiche, antimi-

cotiche o antivirali in corso o nell’arco

degli ultimi 2 mesi.

Era poi necessario che il paziente, una

volta terminata la fase di terapia causale,

non si rivelasse affetto da parodontite

[22], che fosse domiciliato nei pressi

dell’Ambulatorio di Parodontologia e

che fosse definibile come “complier”

[2,23,24].

Ogni paziente incluso nello studio doveva

soddisfare tutti i criteri sopracitati in ogni

fase del trial clinico.

2.2. Disegno sperimentale

I pazienti sono giunti alla visita parodon-

tale (a seguito di una prima visita odon-

toiatrica) in rapporto alla rilevazione di

ecosistemi orali patologici, di gengivite,

di parodontite presente e sospetta o di

un insieme delle suddette problematiche.

Durante la fase di visita parodontale, a

ogni paziente viene routinariamente

richiesto di compilare un questionario

anamnestico (aggiuntivo rispetto alla

prima visita odontoiatrica) comprendente

anche le abitudini alimentari, igieniche e

l’eventuale tabagismo (tabagista, T; ex

tabagista, E-T; non tabagista, N-T),
besit�a, sindrome di Down, Assenza

Presenza

avo orale (immunomodulanti,

tagonisti ecc.)

Assenza

sigarette/die (sono stati esclusi Almeno u

di FMPS

PSR�3

Buona co

DEN
nonch�e il numero di sigarette fumate al

giorno (NSG) e il numero di anni di fumo

(NAF).

Accanto alle usuali notazioni odontoiatri-

che (per esempio situazioni patologiche,

rilievi endoconservativi e protesici) ven-

gono anche rilevati obiettivamente il

numero di elementi dentali presenti

(NDP) nel cavo orale, gli indici PSR

(mediante sonda parodontale WHO gra-

duazione 3,5-5,5, 8,5, 11,5 mm, con pal-

lina di diametro 0,5 mm all’estremit�a),

FMPS e FMBS (mediante sonda paro-

dontale UNC 15, HuFriedy, Chicago, IL,

USA).

In quasi tutti i casi che vengono riferiti

all’Ambulatorio di Parodontologia viene

in seguito eseguita la terapia causale

[25]: essa comprende una fase concer-

nente l’informazione, l’istruzione e la

motivazione del paziente a una corretta

igiene orale domiciliare; a ciascun

paziente viene cos�ı assegnato unmodello

comportamentale di igiene personale

adeguato alle sue condizioni, che sar�a

chiamato a rispettare [25]. Un’altra fase

(non disgiunta dalla precedente) della

terapia causale comprende la rimozione

professionale della placca batterica e del

tartaro sopragengivale e sottogengivale

mediante strumenti sonici e manuali, la
Criteri di inclusione locali

di malattia parodontale

di almeno 20 elementi dentali

di pi�u di 3 elementi protesizzati

na delle rilevazioni (in ogni fase dello studio)

e FMBS � 25%

mpliance
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lucidatura delle superfici dentali e degli

spazi interprossimali e l’eliminazione di

eventuali fattori ritentivi di placca, quali

ricostruzioni debordanti e lesioni cariose,

per facilitare le manovre di igiene orale

domiciliare e ristabilire un’anatomia

dento-gengivale favorevole al controllo

igienico stesso.

A 5 settimane dal termine della terapia

causale (allo scopo di favorire la matu-

razione tissutale), i l paziente viene
[(Fig._1)TD$FIG]Fig. 1

Fig. 1a-c Situazione orale di un paziente nel corso delle

e T3 (ore 14,30) al termine della terapia causale e nel c

spondono alle fasi T1 di tre diversi pazienti (a, b, c); 1a2,

1b3 e 1c3 alle relative fasi T3
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rivalutato anche al fine di accertare un

eventuale stato di malattia parodontale

(incompatibile con il protocollo di stu-

dio) e predisporre le pi�u convenienti

misure terapeutiche mediante compila-

zione di una nuova e completa cartella

parodontale [22].

Ai fini dello studio, due operatori (con pi�u

di 10 anni di esperienza) sono delegati alla

raccolta degli indici. �E stata eseguita una

sessione di calibrazione pre-trial per
tre fasi di rivalutazione T1 (ore 8,30), T2 (ore 11,30)

orso della medesima giornata. 1a1, 1b1 e 1c1 corri-

1b2 e 1c2 corrispondono alle rispettive fasi T2 e 1a3,
ottenere un’accettabile riproducibilit�a

delle rilevazioni su 40 soggetti sani in

corso di routinaria visita di monitoraggio

odontoiatrico. I dati, raccolti in modo indi-

pendente dai due operatori, sono stati

registrati da un terzo operatore.

I pazienti che soddisfacevano ai criteri di

accesso allo studio vi venivano a questo

punto inclusi, previo consenso informato,

e, a stretto seguito rispetto alla rivaluta-

zione, si fissava un appuntamento in

una giornata in cui il paziente sarebbe

stato disponibile a presentarsi in tre

diversi momenti presso l’Ambulatorio di

Parodontologia (fig. 1), curando di non
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cambiare le proprie abitudini quotidiane. Il

primo controllo veniva pianificato alle

8,30 (T1), il secondo alle 11,30 (T2) e

l’ultimo alle 14,30 (T3). Tale rivalutazione

consisteva, in tutti e tre i controlli, nella

registrazione degli indici parodontali

PSR, FMPS, FMBS e nella verifica degli

elementi dentali e dell’eventuale varia-

zione nelle abitudini durante il primo

controllo.

2.3. Analisi dei dati

I dati sono stati espressi in termini di

media (M) W deviazione standard (DS)

dei diversi parametri compresi nello stu-

dio. Il confronto tra i dati rilevati in T0, T1,

T2 e T3 veniva attuato mediate test non

parametrici (a = 0,05). PSR, FMPS e

FMBS costituivano gli outcome primari

dello studio, che comprendeva anche

l’analisi del NDP e dei parametri inerenti

al tabagismo.

L’analisi statistica �e stata eseguita

mediante Stata Statistical Package,

versione 11 (StataCorp LP, Lakeway

Drive College Station, TX, USA), utiliz-

zando il test di Friedman e il test di

Kruskal-Wallis seguiti dal test per

confronti multipli di Student-Newman-

Keuls (nel caso si rendesse necessario

verificare ove vi fosse specificamente

significativit�a statistica nei confronti tra

pi�u di due gruppi). Il livello di accordo

interoperatore �e stato valutato mediante

il coefficiente K di Cohen, mentre quello

intraoperatore attraverso il coefficiente di

correlazione di Spearman.

Gli autori dichiarano che lo studio presen-

tato �e stato realizzato in accordo con gli

standard etici stabiliti nella Dichiarazione

di Helsinki, e che il consenso informato �e

stato ottenuto da tutti i partecipanti prima

del loro arruolamento allo studio.
3. Risultati

3.1. Rilevazione dei dati

Al termine della fase di terapia causale,

che in media �e durata 52 giorni, sono stati

selezionati 11 pazienti (5 di sesso

femminile e 6 di sesso maschile) di

et�a compresa tra 22 e 46 anni

(MW DS = 35,3 W 9,4), in buona salute,

dotati della necessaria compliance e che

non apparivano affetti da parodontite. I

dati espressi, quindi, saranno sempre

relativi a tali pazienti i quali, ancorch�e

selezionati per lo studio in fase rivaluta-

tiva, non ne sono stati esclusi nelle fasi

comparative successive.

Il livello di uniformit�a di valutazione intero-

peratore, misurato attraverso il coeffi-

ciente K di Cohen, �e sempre risultato

compreso tra 0,60 e 0,70 (buona concor-

danza), mentre il livello di uniformit�a

intraoperatore era sempre compreso tra

0,90 e 0,92 (eccellente concordanza).

Tuttavia in questo studio pilota le rileva-

zioni sui pazienti che sono stati inclusi

nello studio sono risultate sempre ese-

guite dallo stesso operatore.

Al baseline (T0) il numero di elementi

dentali complessivamente presenti nel

cavo orale (NDP) era 309, variando da

27 a 29 (MW DS = 28,9 W 0,83) denti

per paziente. Sempre in T0, il PSR

medio per paziente, ricavato dai PSR

dei singoli sestanti, variava da 1,2 a 2,3

(MW DS = 1,8W 0,3), il FMPS variava da

21,83 a 68 (MW DS = 47,17W 17,1)

e il FMBS era compreso tra 7 e 26

(MW DS = 17,3 W 7,3).

Sempre in T0 erano stati rilevati 5 tabagi-

sti (T), 6 non tabagisti (N-T) e nessun ex

tabagista (E-T). Il numero di sigarette

fumate per giorno (NSG) variava da

5 a 18 (MW SD = 9,6 W 5,3), mentre
DEN
il numero di anni in cui i pazienti T

avevano fumato (NAF) variava da 4 a 25

(MW SD = 14,8 W 8,2).

Nelle tre fasi di rilevamento pertinenti allo

studio (T1, T2 e T3) il NDP variava da 26 a

29 (M W SD = 27,5 W 0,8). I dati rilevati in

rapporto agli indici PSR, FMPS e FMBS

per ogni singolo paziente sono riportati in

tabella II, mentre i valori medi degli stessi

sono riportati in tabella III e gli andamenti

medi nella figura 2.

3.2. Comparazioni statistiche

Nel confronto tra T0 e le fasi di rivaluta-

zione T1, T2 e T3 non si osserva signifi-

cativit�a statistica in rapporto al NDP e al

NSG (p < 0,05). Al contrario, per quanto

riguarda i tre indici di outcome si rilevano

significativi miglioramenti (p < 0,05) con-

seguiti in tutte le fasi di rivalutazione

rispetto al baseline (T0).

Nella comparazione tra le fasi T1, T2 e T3

dello studio non si osservano significative

differenze in rapporto agli indici PSR e

FMPS,mentre l’indice FMBS risulta signi-

ficativamente pi�u elevato (p < 0,05) nella

rilevazione T1 rispetto a T2 e T3.

3.3. Comparazioni dei dati

nel sottogruppo tabagisti vs non

tabagisti

Nel sottogruppo N-T vi sono 6 pazienti

(3 di sesso femminile e 3 maschile) di

et�a compresa tra 22 e 46 anni

(MW SD = 35,3 W 11) e nel sottogruppo

T sono inclusi 5 pazienti (2 di sesso fem-

minile e 3 maschile) di et�a compresa tra

23 e 46 anni (MW SD = 35,2 W 8,4). Non

vi sono, quindi, sostanziali differenze nella

composizione campionaria rispetto al

genere e all’et�a dei soggetti nei due sot-

togruppi e in questo studio non si rilevano
TAL CADMOS | 2012;80(3):119-136 | 125



Tabella II Dati rilevati in rapporto agli indici PSR, FMPS e FMBS per ogni singolo paziente

Paziente PSR T1 PSR T2 PSR T3 FMPS T1 FMPS T2 FMPS T3 FMBS T1 FMBS T2 FMBS T3

1 1,000 1,000 1,000 11,00 19,0 14,00 1,0 0,600 2,000

2 1,000 1,000 1,000 35,25 28,2 21,79 8,3 3,846 5,769

3 1,000 0,330 0,666 35,20 19,1 19,10 3,7 1,800 2,500

4 1,166 0,166 0,000 22,22 6,8 13,60 3,7 0,600 0

5 0,666 0,666 0,666 20,70 27,2 16,50 4,3 3,800 2,300

6 1,000 0,833 0,833 38,50 35,0 13,80 8,6 5,100 2,200

7 1,000 0,666 1,000 7,40 5,0 36,00 5,5 1,200 2,500

8 1,000 0,833 0,833 31,00 25,0 13,00 8,0 4,000 2,000

9 1,000 1,000 1,000 12,70 15,0 18,30 1,8 3,200 0,600

10 1,000 0,833 0,666 23,40 11,0 5,60 7,4 2,500 2,000

11 0,166 1,166 1,000 6,50 21,2 13,00 0,7 3,000 0,500

Max 1,166 1,166 1,000 38,50 35,0 36,00 8,6 5,100 5,769

Min. 0,166 0,166 0 6,50 5,0 5,60 0,7 0,600 0

Tabella III Dati medi rilevati in rapporto agli indici PSR, FMPS e FMBS

T0

(mediaWDS)

T1

(mediaWDS)

T2

(mediaWDS)

T3

(mediaWDS)

PSR 1,84W0,30 0,91W0,27 0,77W0,30 0,79W0,30

FMPS 47,17W11,70 22,17W11,69 19,32W9,34 16,79W7,63

FMBS 17,30W2,95 4,82W2,95 2,69W1,49 2,03W1,51

[(Fig._2)TD$FIG]Fig. 2

Fig. 2 Andamento medio dei dati rilevati in rapporto agli indici FMBS, FMPS e PSR nelle fasi della sperimentazione T1,

T2, T3
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differenze significative tra N-T e T, nep-

pure in rapporto al parametro NDP, sia in

T0 sia nelle fasi successive.

In tabella IV sono riportati i dati rilevati nei

pazienti T e N-T in rapporto agli indici

PSR, FMPS e FMBS.

La comparazione longitudinale del PSR

tra T0 e le tre fasi di rivalutazione nei N-T

mostra un significativo miglioramento

(p < 0,05) dell’indice, mentre nessuna

significativit�a (p > 0,05) si rileva tra T1,

T2 e T3. Le stesse comparazioni nel sot-

togruppo Tmostrano una significativa dif-

ferenza solo tra T0, T2 e T3 (p < 0,05),

mentre non vi �e significativit�a tra T0 e T1

oltre che tra T1, T2 e T3. Si deve tuttavia

notare che i PSR medi nel sottogruppo T

sono tendenzialmente similari a quelli del

sottogruppo N-T, e non vi �e alcuna signi-

ficativit�a statistica nelle comparazioni tra-

sversali dei due sottogruppi nelle stesse

fasi di rilevazione. In alcune fasi il PSR

medio appare sorprendentemente infe-

riore nei T rispetto ai N-T.

Confrontando trasversalmente il FMPS

dei soggetti N-T vs i T, si deve anzitutto



Tabella IV Dati rilevati nei pazienti T e N-T in rapporto agli indici PSR, FMPS e FMBS

Paziente

T

NSG NAF PSR

T0

PSR

T1

PSR

T2

PSR

T3

FMPS

T0

FMPS

T1

FMPS

T2

FMPS

T3

FMBS

T0

FMBS

T1

FMBS

T2

FMBS

T3

2 10 25 2,000 1,000 1,000 1,000 21,83 35,25 28,20 21,79 20,11 8,3 3,846 5,769

3 18 20 2,000 1,000 0,330 0,666 68,00 35,20 19,10 19,10 13,30 3,7 1,800 2,500

5 5 4 1,333 0,666 0,666 0,666 22,02 20,70 27,20 16,50 8,33 4,3 3,800 2,300

7 5 10 1,830 1,000 0,666 1,000 55,00 7,40 5,00 36,00 17,00 5,5 1,200 2,500

10 10 15 1,830 1,000 0,833 0,666 50,00 23,40 11,00 5,60 26,00 7,4 2,500 2,000

Max 18 25 2,000 1,000 1,000 1,000 68,00 35,25 28,20 36,00 26,00 8,3 3,846 5,769

Min. 5 4 1,333 0,666 0,330 0,666 21,83 7,40 5,00 5,60 8,33 3,7 1,200 2,000

Paziente

N-T

NSG NAF PSR

T0

PSR

T1

PSR

T2

PSR

T3

FMPS

T0

FMPS

T1

FMPS

T2

FMPS

T3

FMBS

T0

FMBS

T1

FMBS

T2

FMBS

T3

1 0 0 2,000 1,000 1,000 1,000 66,00 11,00 19,00 14,00 24,40 1,0 0,600 2,000

4 0 0 2,333 1,166 0,166 0 33,33 22,22 6,80 13,60 8,00 3,7 0,600 0

6 0 0 1,166 1,000 0,833 0,833 51,70 38,50 35,00 13,80 17,20 8,6 5,100 2,200

8 0 0 1,830 1,000 0,833 0,833 52,00 31,00 25,00 13,00 25,00 8,0 4,000 2,000

9 0 0 2,000 1,000 1,000 1,000 66,00 12,70 15,00 18,30 24,00 1,8 3,200 0,600

11 0 0 2,000 0,166 1,166 1,000 33,00 6,50 21,20 13,00 7,00 0,7 3,000 0,500

Max 0 0 2,333 1,166 1,166 1,000 66,00 38,50 35,00 18,30 25,00 8,6 5,100 2,200

Min. 0 0 1,166 0,166 0,166 0 33,00 6,50 6,80 13,00 7,00 0,7 0,600 0

Variazione degli indici parodontali durante la giornata. Studio pilota in fase di mantenimento
notare come anche i valori medi di FMPS

siano sostanzialmente comparabili tra i

due sottogruppi. Nessuna significativit�a

statistica �e presente tra le corrispettive

fasi di rilevazione. Come per il PSR,

l’andamento medio mostra valori di

FMPS pi�u bassi nei T rispetto ai N-T, al

baseline e in T2.

Per entrambi i gruppi, N-T e T, la compa-

razione longitudinale statistica mostra un

significativo abbassamento dell’indice

FMPS (p < 0,05) passando da T0 alle

tre fasi di rivalutazione, senza che, per�o,

vi siano differenze tra le tre fasi stesse.

La comparazione trasversale del FMBS

nelle diverse fasi di rilevazione tra N-T e

T mostra, questa volta, come il FMBS

medio sia talora ben pi�u elevato nei T

rispetto ai soggetti N-T in alcune fasi di
rilevazione. In particolare, nella fase T3 vi

�e significativit�a statistica tra i valori pi�u alti

misurati nel sottogruppo T e quelli del

sottogruppo N-T (p < 0,05).

Longitudinalmente il FMBS nei N-T

mostra un significativo abbassamento

migliorativo, passando da T0 alle tre fasi

di rivalutazione, ma non vi �e alcuna diffe-

renza significativa tra T1, T2 e T3.

Al contrario, nei T non si registra un

significativo calo dei valori di FMBS pas-

sando da T0 a T1 (p > 0,05) ma solo tra

T0, T2 e T3 e, in aggiunta, si rileva una

differenza significativa (p < 0,05) tra T1

(valore massimo), T2 (valore minimo)

e T3.

In rapporto al NAF non si �e rilevata alcuna

significativit�a statistica rispetto ai para-

metri considerati.
DEN
4. Discussione

La malattia parodontale �e una patologia

infiammatoria la cui diagnosi e valuta-

zione di andamento �e oggi realistica-

mente attuabile solo attraverso criteri di

osservazione clinica, che, a sua volta, si

basa su indici clinici. Un indice clinico �e

legato, per sua natura, a esigenze noso-

logiche: non solo alla pianificazione dei

percorsi terapeutici, ma anche alla loro

predittivit�a in rapporto alle conoscenze

attuali. L’utilizzo di indici composti,

come il PSR, permette un pi�u agile

orientamento diagnostico soprattutto in

fase iniziale o nel mantenimento, pur

non sostituendo assolutamente, per

importanza diagnostica e capacit�a di

orientamento terapeutico, il completo
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“periodontal charting” [22], che nel nostro

studio, ovviamente, �e stato sempre ese-

guito. Inoltre, considerare indici che impli-

chino direttamente, nella loro risultanza,

le osservazioni sull’intero apparato den-

tario, come nel caso del FMPS e del

FMBS, garantisce all’operatore, al di l�a

di quanto verr�a rilevato, la possibilit�a di

disporre di un indicatore pertinente di

carattere generale per l’intero apparato

dentario.

Accanto all’indice PSR si �e scelto di con-

siderare particolarmente il FMPS e il

FMBS. Il primo dato �e che la patologia

parodontale deriva senz’altro da uno sti-

molo microbiologico, mentre la seconda

grande componente causale �e da

ricercarsi nell’infiammazione, di cui il

FMBS �e l’indicatore clinico parodontale.

Sostanzialmente, un indice di igiene orale

non necessariamente implica la mancata

collaborazione, da parte del paziente, a

seguire i precetti di igiene orale. Situazioni

diverse, quali alterate geometrie tissutali o

situazioni disortodontiche, che implichino

recessi difficilmente detergibili, come

pure alcune disabilit�a possono influire

negativamente su tale indice. D’altra

parte, essendo, in senso pi�u lato, l’infiam-

mazione rapportabile tanto alla malattia

parodontale quanto ad altri stati patolo-

gici, come l’obesit�a [26], il diabete mellito

[27] o l’arteriosclerosi [28], essa �e rivestita

di un significato patologico locale quanto

sistemico. Al fine, quindi, di eliminare

variabili potenzialmente perturbanti, sono

stati utilizzati criteri di inclusione abba-

stanza rigorosi escludenti i pazienti affetti

da patologie sistemiche significative, i

“non compliers” e coloro che, a livello

orale, presentassero quadri clinici palese-

mente patologici.

Dato che la situazione di un paziente che

abbia compiuto un percorso causale
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sar�a, anche sul piano concettuale, assai

differente da quella di un soggetto per il

quale manchino una buona documenta-

zione clinica e un adeguato percorso

igienico documentato, abbiamo stabilito

di eseguire l’esame multiplo, oggetto

dello studio, non in una fase iniziale ma

dopo la terapia causale, quindi su una

popolazione di pazienti maggiormente

standardizzata.

Anche la scelta di mantenere nello studio

solo pazienti non affetti da parodontite �e

dipesa dalla necessit�a, da un lato, di stan-

dardizzazione del campione e, dall’altro,

di evitare facili false positivit�a secondarie

alla non uniformit�a del campione stesso.

Infatti, se la malattia parodontale non �e

univoca ma presenta una complessa

nosologia sostanzialmente ancora in

corso di definizione [29], al contempo

essa ha, come tratto diagnostico essen-

ziale, la presenza di tasche [22]. Forme

diverse di patologia parodontale, in effetti,

possono richiedere differenti strategie di

approccio e, inoltre, la lesione specifica,

cio�e la tasca parodontale, non pu�o

essere affrontata efficacemente sempre

nello stesso modo, ma quasi caso per

caso. Soprattutto in caso di numerosit�a

campionaria limitata, includere pazienti

latori di tali variabili introdurrebbe fattori

perturbanti che sarebbe difficile tenere

nella debita considerazione. Abbiamo

inoltre utilizzato test statistici non para-

metrici, di per s�e meno discriminanti dei

parametrici ma anche difficilmente forieri

di false positivit�a, in particolare nei casi di

numerosit�a campionaria limitata.

Occorre inoltre considerare che le rileva-

zioni cliniche parodontali possono essere

operatore-dipendente. Per tale motivo

abbiamo predisposto una sessione di

settaggio pre-trial, anche se le valutazioni

compiute sui pazienti effettivamente
inclusi e mantenuti nello studio si sono

rivelate, casualmente, sempre compiute

dallo stesso operatore.

I nostri dati senza dubbio confermano la

validit�a della terapia causale nel migliora-

mento degli indici parodontali studiati;

infatti, al termine del ciclo di terapia

causale, la differenza tra la fase T0 e quasi

tutte le successive fasi di rivalutazione

(T1, T2 e T3) �e sempre significativa. I dati,

per�o, mostrano anche come sia difficile,

persino tra i soggetti dotati di migliore

compliance, modificare sensibilmente

certe abitudini, come quella del tabagi-

smo. Inoltre, non emergono variazioni

degli indici in rapporto al numero di denti

presenti nel cavo orale. Quest’ultimo

risultato �e probabilmente da porre in rela-

zione al tempo piuttosto breve intercorso

tra la prima visita e la fase di rivalutazione.

Va altres�ı sottolineato che tale indice

variava solo di due elementi nell’ambito

dell’intera popolazione di studio, di con-

seguenza sussisteva una certa difficolt�a a

cogliere differenze in un dato sostanzial-

mente uniforme.

In rapporto a tutti gli indici rilevati nel

nostro studio vi �e identit�a statistica tra le

rilevazioni in fase di rivalutazione, tranne

che per il FMBS.

Gli orari di rilevazione sono stati posti a

inizio mattina (T1), met�a-fine mattina (T2)

e inizio pomeriggio (T3), in corrispon-

denza con determinati step delle abitudini

alimentari e igieniche nella popolazione

di studio. T1, infatti, �e situato dopo la

colazione e la successiva fase igienica

domiciliare, cos�ı come T3 �e posto nor-

malmente dopo il pranzo e la relativa fase

di igiene. L’andamento dell’indice FMPS

nelle tre rivalutazioni non presenta diffe-

renze significative, anche se si osserva la

tendenza a una progressiva diminuzione

dei valori percentuali. Una possibile



spiegazione proviene dalle diversemano-

vre di igiene che il soggetto �e chiamato a

eseguire durante la giornata. In pi�u, le

rilevazioni stesse potrebbero aver accen-

tuato tale tendenza anche tramite un

effetto psicologico sul paziente che,

sapendo di doversi sottoporre a diversi

controlli, tra il primo e l’ultimo ha forse

eseguito un numero maggiore di mano-

vre igieniche, ponendo un’insolita atten-

zione ai risultati (anche se �e stato

espressamente raccomandato a ogni

soggetto di non cambiare le proprie abi-

tudini ed essi riferivano di non averlo

fatto). Il PSR presenta una sostanziale

stabilit�a. Essendo tale indice dipendente

da molteplici fattori, una sua sostanziale

variazione poteva derivare solo da un’al-

terazione nello stesso senso di alcuni di

essi e non di uno singolo.

Diversamente, il FMBS in T1 risulta

significativamente maggiore di quello

registrato in T2 e T3, con un trend in

decremento passando da T1 a T3.

Poich�e la placca dentaria �e essenzial-

mente flogogena, e poich�e il trend del

FMPS �e similare a quello del FMBS, si

pu�o immaginare che questa sostanziale

disomogeneit�a possa essere secondaria

al decremento dell’indice di placca e

quindi della capacit�a infiammatoria della

stessa. Tuttavia, sebbene la patologia

parodontale riconosca negli ecosistemi

microbiologici il principale fattore indut-

tore esogeno, altre variabili sono poten-

zialmente in grado di agire come fattori di

rischio. Tra essi, il tabagismo risulta

essere un fattore di rischio ormai stabilito

per la salute non solo orale [30,31] ma

anche sistemica [32].

Suddividendo l’insieme dei soggetti

esaminati in questo studio in fumatori e

non fumatori, si formano due sottogruppi

(N-T e T) omogenei per quanto riguarda il



genere, l’et�a e anche il NDP, oltre che

per le restanti situazioni considerate

necessarie per includere i pazienti nello

studio.

Nel sottogruppo N-T si assiste a un signi-

ficativo miglioramento (ossia decremento

dei valori) di PSR, FMPS e FMBS pas-

sando dal baseline (T0) alla rivalutazione.

Tendenzialmente, sia la placca sia

l’infiammazione paiono ridursi passando

da T1 a T3 senza, tuttavia, che vi sia

significativit�a statistica tra le diverse rile-

vazioni T1, T2 e T3, anche per quanto

riguarda il PSR.

Al contrario, nel sottogruppo T si assiste a

una rilevazione T1 non significativamente

differente rispetto al basale sia per l’indice

di flogosi (FMBS) sia per il PSR e, inoltre, il

FMBS appare statisticamente differente

nelle tre rilevazioni, con T1 che si dimostra

peggiore (valori pi�u alti) rispetto a T2 e T3.

Complessivamente, poi, l’andamento dei

valori medi di PSR e FMBS appare pi�u

discontinuo nel sottogruppo T rispetto a

quello N-T.

Si deve sottolineare, inoltre, come nelle

comparazioni trasversali tra i sottogruppi

N-T e T, l’unica significativit�a si abbia per

FMBS in T3. In tale fase il FMPS generale

di tutti i soggetti risulta essere il pi�u basso

e anche quello nel sottogruppo T non �e

particolarmente elevato. Occorre altres�ı

rilevare come nel nostro studio talora il

FMPS sia inferiore (seppur in modo non

significativo) nei T rispetto ai N-T.

La patogenicit�a parodontale del fumo

appare assodata, ma non cos�ı la via

attraverso cui essa si manifesta. I diversi

rilievi degli indici di placca tra fumatori e

non fumatori non sembrano spiegare la

patogenesi [33], e neppure la tipologia

dei batteri costituenti la placca stessa

[34]. Non pare abbia importanza,



nell’essere umano, neppure il grado di

vascolarizzazione parodontale rilevato

nei fumatori [35,36].

Nel nostro campione di fumatori, general-

mente essi riferiscono di fumare abitual-

mente dopo colazione e dopo pranzo

(e a loro �e stato chiesto espressamente

di non cambiare le proprie abitudini nel

giorno di rilevazione) ed �e stato osservato

come essi non abbiano mutato sostan-

zialmente l’abitudine del fumo dal base-

line alla fase di rilevazione finale. Pur

essendo le risultanze derivate dall’analisi

dei due sottogruppi (T e N-T) solo indica-

tive, data la dimensione campionaria, �e

possibile che il fumo agisca sulla flogosi,

forse mediante meccanismi citochinici

[37], per favorire uno stato infiammatorio

potenzialmente parodontopatogenico.

Pur nei limiti di questo studio, da esso

risulta che la rilevazione degli indici paro-

dontali non pu�o essere a priori ritenuta

costante nell’arco della giornata. Inoltre,

dai risultati clinici ottenuti si pu�o ipotizzare

un ruolo sostanziale del fumo sui mecca-

nismi di flogosi, gi�a evidenziati su colture

cellulari [37]. Sono, tuttavia, auspicabili

ulteriori studi con un campionamento

maggiore, al fine di approfondire i risultati

ottenuti.
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