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ABSTRACT

INTRODUZIONE :
Le patologie vescicolo-bollose del cavo orale sono upprui
malattie autoimmunitarie accomunate dalla presenza di lesioni
GDOOIDYV &sloMdlidio 4 HiveHo della mucosa del cavo
orale. Tali patologie raggruppano una serie di malattie, tra cui
pemfigo e pemfigoide. é stato osservato che la presenza slieque
lesioni dolorose pu” in alcuni casi determinare una minor efficacia
QHOOTLJLHQH RUDOH FRQ FRQVHIJXHQWH
peggioramento dello stato parodontale. Esiste, tuttavia, poca
letteratura sulla correlazione tra patologie vescicolo-bollose e
presenza di placca batterica.
SCOPO
4XHVWR VWXGLR diKvalutard§ Ré laHpAeSeéhzH Rlella
patologia vescicolo-bollosa abbia un impatto sulla salute gengivale,
RVvVvLD LQGDJDUH VH LQIOXHQ]JL OfYHVHEFX
domiciliare e, quindi, la salute gengivale. Inoltre, si vuole taadu
se esiste una correlazione tra scarsa igiene orale e gravit™ della
manifestazione della patologia in esame.
MATERIALI E METODI:
Per questo studio sono stati arruolati pazienti seguitispres
OfDPEXODWRULR GL 3DWRORJLD H OHGLF
Odmtostomatologica afferente alla UOC di Clinica
2GRQWRVWRPDWRORJLFD GHOOfD]JLHQGD 2V.
e sono stati cos“ suddivisi: Gruppo casi: Nel grupm sano
rientrati pazienti che presentano la patologia vesciboltmsa
(Pemfigo, Pemfgoide e Lichen Bolloso). Gruppo controlli: Nel

gruppo controlli sono rientrati pazienti affini al pringouppo per



et”, sesso, patologie sistemiche e fattori di rischio, che non
fossero, per”, affetti dalla patologia in esame.

Al gruppo casi sono stagseguitadelle valutazioni parodontali, ed

e stato somministrato un questionario per indagare le loro
abitudini di igiene orale domiciliare. La stessa procedura ¢ stata

ripetuta a distanza di 6 mesi. Le stesse valutazioni sono siate p

fatte sul gruppo controllo.

RISULTATI

Da questo studio si pu” intravedere una tendenza per cui a stadi pie
elevati di malattia parodontale corrisponde un aumento della VAS,
e quindi manifestazioni pie intense di patologia vescicaitidsa.
Tuttavia, a causa della rarit” della patologia e quindi del camapio
limitato, il risultato non e statisticamente significativo.

Lo stesso si pu” dire per quanto riguarda la ricerca di un'eaknt
influenza della presenza della patologia sullo stato diesalatle-

parodontas.
CONCLUSIONE

Purtroppo, non siamo riusciti a dare una risposta definitivaisaca
della bassa prevalenza di questo tipo di patologie, ma ablkimamo

ogni caso descritto un trend.



INTRODUCTION:

Vesiculobullous diseases of the oral cavity are a group of
autoimmune diseases united by the presence of vesiculobullous-
looking lesions at the level of the mucosa of the oral cavitgse
diseases group a number of diseases, includimgppgus and
pemphigoid. It has been observed that the presence of thefd pai
lesions can in some cases result in less effective oral hygiene,
leading to plaque accumulation and worsening periodontaisstat
There is, however, little literature on the correlation between

vesiculobullous disease and the presence of bacterial plaque.
PURPOSE

This study aims to evaluate whether the presence of
vesiculobullous disease has an impact on gingival hebhlhig, to
investigate whether it affects the performance of home oral
hygiene and, therefore, gingival health. In addition, we want to
assess whether there is a correlation between poor oral hygiene and

severity of the manifestation of the disease under investigation.
MATERIALS AND METHODS:

For this study, patients followed at the outpatient clinic of
Odontostomatologic Pathology and Diagnostic Oral Medicine
afferent to the UOC of Odontostomatologic Clinic of the
University of Padua Hospital Company were enrolled andled

as follows: Case group: The case group included patieitks
vesiculobullous pathology (Pemphigus, Pemphgoid and Lichen
Bolloso). Control group: The control group included pasient
related to the first group in terms of age, sex, systemiojoa

and risk factors, who were, however, not



affected by the pathology under investigation.

The case group was given periodontal evaluations, and a
guestionnaire was administered to investigate their home oral
hygiene habits. The same procedure was repeatednaint:

intervals. The same assessments were then done on the control
group.
RESULTS:

From this study we can glimpse a trend that indeed higher stages of
periodontal disease correspond to increased VAS, and thus more
intense manifestations of vesiculobullous pathology. Henedue
to the rarity of the pathology and thus the limited samplerethat

Is not statistically significant.

The same can be said about investigating whether the predence o

pathology affects the oral-parodontal health status.
CONCLUSIONS:

Unfortunately, we were not able to give a definitive answer
because of the low prevalence of this type of pathology, but we

still described a trend.
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1.INTRODUZIONE

1.1 ANATOMIA DEI TESSUTI PARODONTALI

&RQ LO WHUPLQH SDURGRQWR VL LQWHQC
gengiva, legamento parodontale, cemento radicolare e 0sso
alveolare propriot

,O SDURGRQWR DQFKH GHILQLWR FRPH 3D
funzione principale di mantenereO GHQWH DGHVR DOOY
FRQVHUYDUH OfLQWHJULWj] GHOOD VXSHUI
XQIXQLWj IXQJLRQDOH ELRORJLFD H GL V'
FDPELDPHQWL GRYXWL DG DOWHUD]JLRQL |
orale.

Lo sviluppo del parodonto ha origine precoce durante la vita

embrionale, in particolare si genera dal follicolo dentale.

1.1.1 GENGIVA
La mucosa orale, che non ha soluzioni di continuit™ con la cut

delle labbra e con le mucose del palato molle e della faringe, ¢
costituita da tre tipi di mucosa: masticatoria, specializzata e di
rivestimento(Figura 1)

La gengiva * quella parte di mucosa masticatoria che ricopre |l
SURFHVVR DOYHRODUH H FLUFRQGD OfDOY
direzione coronale dal margine gengivale libero (color rosa
corallo, con contorno festonato) e in direzione apicale dalla

linea muco-gengivale, che la separa dalla mucosa alveolare.

A sua volta, la gengiva, si divide in gengiva libera o marginale,

gengiva aderente o propria e gengiva interdentale.



La gengiva libera (GL) si definisce come la parte di gengiva che
si estende dal margine gengivale (MGL) fino al solco gegiv
libero (o depressione gengivale, situato allo stessodivilla
giunzione amelo-cementizia). I MGL si colloca 1,5-2 mm
coronalmente alla giunzione e ha la forma di una lama di
coltello arrotondato.

In condizioni fisiologiche la GL presenta consistenza ferma,
superficie liscia e andamento festonato. Presenta, inoltre, due
versanti, separati dal margine gengivale: quello

crevicolare/sulculare e quello vestibolare/palatino/linguale.

Fra dente e gengiva libera si forma una leggera invaginazione,
definLWD VROFR JHQJLYDOH 4XHVW{XOWLPD
di 1-2mm e in condizioni fisiologiche ¢ virtuale: ¢ riscontradil
clinicamente solo inserendo una sonda parodontale tra dente e
gengiva.

La gengiva aderente (AG), invece, si definisce come la darte

gengiva che si estende in senso corono-apicale dalla
depressione gengivale alla linea muco-gengivale, dove si
continua con la mucosa alveolare (riconoscibile per il colore
URVVR VFXUR H OD SRFD DGHUHQ]D DOOYR
colore rosa corallo, compatta e presenta il classico aspetto a
EXFFLD GYDUDQFLD E VDOGDPHQWH DGH\
cemento per mezzo di fibre connettivali.

La gengiva interdentale costituisce, invece, le papille
interdentali. La sua forma dipende dal rapporto di contatto tra
GHQWL GDOOYDPSLH]]D GHOOH ORUR VX
decorso della giunzione amelo cementizia. Nelle regioni

anteriori le papille sono di forma piramidale, mentre in quelle



posteriori sono appiattite. Nei denti posteriori, pie che tpdn
contatto si hanno superfici di contatto: per questo le Ipapil
sono due per ogni superficie interprossimale e sono inteevallat

da una concavit” detta colle.

io orale * i i H .
sulculare - l g : Gengiva
"""""""""" : ¥ ; Libera

Epitelio orale

Aderente

§ Gengiva

"#$%&)*"+#-.' "$-&+,0".-,',1'2&%./.-3.

Anatomia microscopica

/I THSLWHOLR FKH ULYHVWH OD JHQJLYD OLI
in:
1. Epitelio orale (verso la cavit™ orale)
2. Epitelio orale sulculare (verso la superficie del dente ma non
In contatto con essa)

3. Epitelio giunzionale (in contatto con le superfici dei denti)
Epitelio orale

Il confine tra epitelio orale e il sottostante connettivo ha decorso
ondulato, dovuto alla presenza di digitazioni epiteliali
intervallate a papille connettivali; la conseguenza di questa
FDUDWWHULVWLFD q OfDVSHWWR D EXFFLD

¢



LYHSLWHOLR RUDOH g VTXDPRVR VWUDW
presenta quattro strati: basale, spinoso, granulare, cheratinizzato

e corneo.

Lo strato basale ¢ costituito da cellule di forma cilindrica o
cuboide, separate dal connettivo da una membrana basale. Si
tratta di cellule dinamiche in continua divisione mitoticaui

FKH OTHSLWHOLR VL ULQQRYD HG g SHU T
detto anche germinativo.

Lo strato spinoso, invece, * costituito da 10-20 strati di ellu

larghe, poliedriche e con corti processi citoplasmatici. La
coesione tra le cellule « assicurata da coppie di emidesmosomi.

Per quanto riguarda lo strato granulare, si forma nel momento in

cui il cheratinocita inizia a perdere parti del nucleo e a riempirsi

di cheratoialina.

Infine, lo strato corneo si genera quando i cheratinociti Si
trasformano in squame cornee, ossia cellule anucleate il cui

citoplasma ¢ pieno di cheratina.

Epitelio giunzionale

| tessuti dentogengivali raggiungono le loro caratteristiche
GHILQLWLYH LQ FRQFRPLWDQ]D FRQ OfHUX
smalto « completamente formato, gli ameloblasti producono una
ODPLQD EDVDOH H IRUPDQR DVVLHPH DC
HVWHUQR GHOOR VPDOWR OfHSLWHOLR (
lamina basale e cellule epiteliali « mantenuto da emidesmosomi.
AXDQGR LO GHQWH LQ IDVH GL HIDQHRQH V
VL RVVHUYD XQ DXPHQWR GHOOfDW@WR/LYLW
VWUDWR HVWHU@Rto GH @Y Gt Wokdsale R

GHOOYHSLWHOLR RUDOH FKH PLJUDQR Q
"



consentendo la formazione di una massa epiteliale tra epitelio
RUDOH H ULGRWWR LQ PRGR FKH OfHL
HPRUUDJLD 4XDQGR LO G HdoNidnddmbRPSH O
mano sostituito da epitelio giunzionale (pie sottile), pogt
FROQWLQXLW] FRQ OfHSLWHOLR RUDOH [/}
OTXQLRQH WUD VPDOWR H JHQJLYD WUDP
spesso coronalmente (25- 20 strati) e pie sottile albveella

giunzione amelo-cementizia (3-4 strati). La linea di confine tra

epitelio giunzionale e connettivo sottostant®n presenta

interdigitazioni.

Il tessuto connettivo
Il tessuto predominante nella gengiva ¢ il connettivo, detto
lamina propria, costituito da 60% fibre collagene, 35% vasi e
nervi, 5% fibroblasti. Inoltre, nel connettivo sono presenti
diversi tipi di cellule, immersi in una matrice di sostanza
fondamentale amorfa.

Cellule
Nel connettivo sono presenti diversi tipi di cellulepme
fibroblasti, mastociti, macrofagi, granulociti neutrofili (PMN),
linfociti e plasmacellule.
| fibroblasti costituiscono la percentuale maggiore delle cellule,
producono le fibre e collaborano alla produzione della matrice;
sono cellule fusiformi o stellate, con nucleo ovale contenente
uno o pie nucleoli, RER e Golgi sviluppati, grandi e numerosi
mitocondri, tonofilamenti e vescicole lungo la periferia.
| mastociti, invece, producono alcune componenti della matrice
ed alcune sostanze vasoattive che controllano il flusso diusang

attraverso il tessuto; presentano molte vescicole, Golgi ben
)"



sviluppato e RER poco rappresentato, oltre a microvilli lungo la

periferia.

Nel connettivo, i macrofagi svolgono funzioni di fagocitosi e

sintesi; presentano numerose invaginazioni, cromatina

condensata e microvilli lungo la periferia, Golgi ben sviluppato,

RER poco rappresentato ma sono presenti ribosomi liberi e

numerose vescicole. Derivano dai monociti e sono molto

rappresentati nel tessuto infammato.

Oltre che dai macrofagi, la difesa « garantita anche da altri tipi

di cellule inflammatorie come granulociti neutrofili (PMN),

linfociti e plasmacellule.

Inoltre, sono presenti diversi tipi di fibre; le pie numeroseason

le fibre collagene, le quali si originano da una molecola di

tropocollagene lunga 300nm, di diametro 1,5nm, formata da tre

catene polipeptidiche di 1000 amminoacidi ciascuna, intrecciate

a formare una spirale. Questa molecola poi si unisce ad altre

molecole di tropocollagene formando protofibrille, fibrille ed

infine le fibre (che sono dunque fasci di fibrille). Vengono
prodotte dai fibroblasti, ma anche da cementoblasti ed
osteoblasti.

Le fibre collagene nella gengivkigura 2) vengono classificate

in:

4. SHWLFRODUL QXPHURVH QHOOfYLQWHU
epitelio ed in quella tra connettivo ed endotelio (vasi
sanguigni).

5. Ossitalaniche : lunghe e sottili; scarse nella gengiva,
numerose nel legamento parodontale; in questo, decorrono
SDUDOOHODPHQWH DOOYDVVH OXQJR GHC

funzione ¢ ad oggi sconosciuta.

R



6. Elastiche: presenti solo in associazione ai vasi sanguigni.

Le fibre collagene nel connettivo gengivale sono organizmate i

fasci con orientamento ben distinto:

7. Circolari: decorrono nella gengiva libera e circondano il
GHQWH DG DQHOOR SROVLQR"’

8. Dentogengivali: si proiettano a ventaglio a partire dal
cemento (porzione sopra-alveolare della radice) alla gengiva
libera.

9. Dentoperiostali: decorrono apicalmente dal cemento
(porzione sopra-alveolare della radice) alla gengiva aderente.

10. Transettali: decorrono rettilinee tra il cemento di due denti
adiacenti; oltre ad unire il cemento di due denti adiacenti,
collegano il cemento soprBEOYHRODUH FRQ OD FUHV

alveolare.

Fibre
dentogengivali

Fibre
circolari

Fibre
_

transettali %
/—\ Fibre dento
periostali

""""""""""""""""""""""""""""""" I"HSYR) [+ #- " $-&'+,0" - '/, 1'28%.].-3.

Matrice
La matrice viene creata principalmente da fibroblasti e alcune
componenti dai mastociti e dal sangue; la matrice assicura il

trasporto di acqua, elettroliti, nutrimento e metaboliti tra le

Y



cellule del connettivo. Essa ¢ formata da proteoglicani e
glicoproteine.

| proteoglicani contengono glicosaminoglicani  (acido
LDOXURQLFR« VRQR IRQGDPHQVGELRLOH SHU
per il mantenimento della pressione osmotica, ma anche per la
consistenza del tessuto stesso della gengiva (resistono alla
deformazione, infatti quando la gengiva viene compressa, essi Si
deformano ma poi tornano alla loro forma originale). Sono
costituiti prevalentemente da polisaccaridi.

Le glicoproteine, invece, sono caratterizzate da una

composizione maggiormente proteica.

1.1.2 IL LEGAMENTO PARODONTALE

Il legamento parodontale ¢ il tessuto connettivo molle, cellulare e

riccamente vascolarizzato, che circonda le radici e congiunge il

FHPHQWR UDGLFRODUH FRQ OD SDUHWH GH

continua nel connettivo gengivale, da cui ¢ separato da fagibrdi

collagene che collegano la cresta alveolare alla radice del éente.

Lo spazio occupato dal legamento ha forma a clessidra, con la parte

pie stretta situata a met” della radice e la sua ampiezza « di 0,25 mm,

con un intervallo di 0,2-0,4 mm.

Il legamento ¢ importante per la distribuzione delle forze masticatorie

e di occlusione e la mobilit™ dei denti, determinata da ampiezza,

altezza e qualit” del legamento.

Le fibre Figurad FKH FROOHJDQR OfRVVR DO FHPHQ\
x fibre della cresta alveolare

x fibre orizzontali

"



x fibre oblique

x fibre apicali

ccccc

I"#$%&'5)*"+,#-."/,11,'6"7%,'/,1'1,#&8,-3.'2&%./.-3&1,

SLD OH ILEUH SURYHQLHQWL GDOOMMNVFDOOY'
cemento radicolare, si sviluppano dal follicolo che circondgeime
GHQWDULR GXUDQWH OTRGRQWRJIJHXHHVIOHHG c

fibre del cemento vengono inglobate nello stesso.

'XUDQWH OfTHUX]JLRQH GHO GMFgQravVHé) deDH ILEUL
legamento si  sviluppano nella porzione coronale, solo

successivamente si formeranno anche le fibre in direzione apicale.

Durante questa fase iniziale le fibre non hanno un preciso
orientamento, INT XDQWR VL VYLOXSSHUj] VROR LQ [IX¢
occlusione del dente con gli antagonisti. Quando le fibre de
OHJDPHQWR H TXHOOH SURYHQLHQWIR GDOOY
formando delle strutture collageniche, andranno incontro ad un
costante rimodellamento e turn-over, in cui le fibre vecckiegono

riassorbite a fronte della formazione di nuove fibre.

)$"



Le fibre principali si sviluppano a partire da molte fibrilettili che
RULJLQDQR GDO FHPHQWR UDGLFRODUH GHC
proet WDQR YHUVR OYfRVVR DOYHRODUH PHQWL

"#$%&)"*"+ #-.'/,11.'+:"1$22."/,1'1,#&8,-3.'2&%./.-3&1,
coperto da osteoblasti) partono poche fibrille. Con il tempfible
GHOOYRVVR DOropéstirdorio Udthdamdo ad irradiarsi nel
connettivo lasso dello spazio del legamento parodonialeuesta
fase le fibrille del cemento non sono ancora sviluppate. Solamente
successivamente queste ultime fibre aumenteranno in spessore e
OXQJKH]]ID DQGDQGR D IRQGHUVL FRQ OH Il
DOYHRODUH OH ILEUH GL 6KDKhd Eom@&duie Y HQLHC
pi* lunghe, pi*e spesse ma meno numerose rispetto alle fibre
provenienti dal cemento. Nel momento in cui il dente entrer” in
RFFOXVLRQH GRSR OYfHUX]LRQH TXHNBMHYLLEUF

in fasci.

Oltre a queste, nel legamento parodontale sono presenti anche fibre
elastiche associate a vasi sanguigni e fibre ossitalanichegcefiire

nervose.

Per quanto riguarda le cellule, sono presenti fibroblasti (allihead

le fibre principali), osteoblasti (situati nella superficie easer

)%



GHOOTRVVR DOYHRODUH FHPHQWREOQ@N WL

del cemento radicolare), osteoclasti e cellule epiteliali.

1.1.3 IL CEMENTO RADICOLARE

€ un tessuto calcificato specializzato che ricopre la radice del dente

a volte, anche piccole parti di corona, ma pu” anche estendersi

C

~

DOOLQWHUQR GHO FDQDOH UDGLFRODUH $ C

vasi sanguigni o linfatici, non ¢ innervato, non si riassorimmdella
fisiologicamente e va incontro a continua deposizione neb adka
vita. f costituito da fibre collagene contenute in una matricarcg

(65%) costituita nella sua maggior parte da idrossiapatite.

Presenta tre funzioni principali: quella di ancoraggio al deateite
le fibre di Sharpey, protezione della dentina e dacontibuto alla

riparazione in seguito ad eventuali danni.
Le fibre collagene del cemento sono estrinseche e intrinseche:

, Estrinseche o di Sharpey: perpendicolari perchZ
SURYHQJRQR .GHcatg HdaW tibtoldaRti  del

legamento parodontale

, Fibre intrinseche: parallele, sono proprie del cemento

Prodotte dai cementoblasti

e



1.1.4/92662 $/9(2/$5(

Anatomia macroscopica

Il processo alveolare e« quella porzione di osso mascellare e

mandbRODUH FKH IRUPD H VRVWLHQH L BHQWL ¢

VL VYLOXSSD LQ FRQFRPLWDQ]D FRQ OD IRUPD

€ costituito da osso, formato da cellule provenienti dal dolb

dentale, osso alveolare proprio, cellule indipendenti daicédd e

0sso alveolare.

$VVLHPH D FHPHQWR UDGLFRODUH H OHJIDP

DOYHRODUH SURSULR FRVWLWXLVFHDOFPOLSSD U

funzione principale ¢ quella di distribuzione delle forze.

/IMRVVR FKH FRSUEHdi@H VvV ¥dasilerekdirhente pie

spesso palatalmente che vestibolarmente.

Anatomicamente, vi sono due tipologie di odSgra 5):

X 0SSO compatto (corticale): riveste le pareti degli alveddisqo
alveolare proprio) e le pareti esterne del processo alveolare.

X RVVR VSXJQRVR WUDEHFRODUH RFFXSD OfF
0SSO compatto; esso contiene trabecole ossee, la cui arcaitettu
geneticamente determinata, ma in parte ¢ anche risultato delle forze

a cui i denti vengono sottoposti durante la loro funzione.



I"HSY&Y "+ H- [ B-&'+,0" - '3% &+, %+&1,",12%.<,++.'&1:,.18%,

Lo spessore osseo delle superfici vestibolare e palatale del jrocess
alveolare varia da regione a regione: -nella regione anteriore ¢ pie

sottile, in quella molare pie spesso.

Anche lo spessore osseo delle superfici buccale e linguale del
processo alveolare varia da regione a regione nella regione anteriore e
SUHPRODUH OYRVVR FRPSDWWR EXFFROH g S
OLQJXDOH PHQWUH QHOOD U Hnitdal® HpiPRODUH
VSHVVR GHOOYRVVR FRPSDWWR OLQJXDOH

Talvolta, sulla superficie vestibolare dei mascellari, a livelédla
porzione coronale della radice, il rivestimento osseo ¢ talvolta
estremamente sottle o addirittura assente, con conseguente
formazione di una deiscenza. Se invece il rivestimento 0sseo ¢
presente a livello della porzione coronale, ma e« assente pie
apicalmente, si parla di fenestrazionéig(ra 6) In questi difetti, la

radice  coperta solamente da un attacco di tessuto connettivo e dalla

)(”



gengiva soprastante. Questi difetti si verificano pie spegsgandoun

dente e fuori arcata o per i denti anteriori

"#$%&) "+ ,#-.'[""6,-,+3%&0".-,",'[,"+<,-0&

Anatomia microscopica

,O SULQFLSDOH FRPSRQHQWH PLQHUWDVORH GHOC(
DOYHRODUH SURSULR q FRVWLWXLWR GD R\
WUDEHFRODUH FKH RFFEXSD OYDUHD WUD OH S
costituito da osso mineralizzato, fatto da osso lamellare (lamelle
circonferenziali, osteoni a lamelle concentriche e lamelle interstizial
e midollo osseo, che contiene adipociti, vasi e cellule mesenchimali

indifferenziate.

/ID VXSHUILFLH HVWHUQD GHOOTRVWRURVYLRYHV
uno strato di tali cellule assieme a fibre collagene ammassate. Le
VXSHUILFL L Gdvdarnd(ndec& HcOp@rieRdY endostio (simile

SHU FRPSRVL]LRQH DO SHULRVWLR RYRVVR D(
sono entrambi in continuo rinnovo durante la vita, per far fradte

esigenze funzionali.

Le fibre collagene del legamento si inseriscono nella porzionssdi o

alveolare proprio (detto anche osso fascicolato, il qualsiguies un

elevato turnover), ovvero quella parte di osso che riveste la parete
GHOODOYHROR /H SRU]JLRQL GL ILEUH FRQ

[ERl



QHOOTRVVR VRQR FKLDPDWH ILEUH GH 6KDUSH
nella loro periferia, ma spesso presentano un nucleo centrale non
PLQHUDOL]]DWR , IDVFL GL ILEUH RKMQVL LQ\
diametro maggiore e sono meno numerosi rispetto a quelli iche s
inseriscono nel cemento (parte opposta). Il collagene adiacente
DOOTRVVR q VHPS pEttdPaHi@elo &diaden{d aRcdhento.

Infatti, il collagene vicino al cemento ha un basso turnover, owsiero

rinnova lentamente o non si rinnova affatto.

1.1.5 VASCOLARIZZAZIONE DEL PARODONTO

'‘DOOYDUWHULD DOYHRODUH LQIHUWerRRlgH VXSHU
GD FXL D VXD YROWD KD RULJLQH OYDUWH
GLSDUWRQR L UDPL SHUIRUDQWHYV FKH SHQ
attraverso i canali di Volkmann. | rami perforantes, nello spazio del
legamento parodontale, si anastomizzano cto/asi sanguigni che

originano dalla porzione apicale del legamento parodontale e con altr
UbPL WHUPLQDOL GHOOfDUWHULD LQWUDVHW\
FKH FLUFRQGD OD UDGLFH D JXLVD GL 3FDO]D”
, UDPL WHUPLQDOL GHOOYDUWHULD VXEOLC

facciale, palatina maggiore, infraorbitaria e dentale posteriore
superiore vascolarizzano la gengiva e la mucosa masticatoria del

palato che sono perci™ irrorate da vasi sovraperiostali.

Le arterie sopra citate non irrorano specifiche regioni, bens# « pi

corretto dire che esista un sistema di vasi sanguigni (fornedle d

numerose anastomosi dei vasi) che fornisce sangue ai tesdlite

duri delle due arcate dentarie.



1.1.6 SISTEMA LINFATICO DEL PARODONTO

| capillari linfatici formano una trama estesa nel connettivopdizte

di tali capillari « formata da un singolo strato di celluledeteliall,

attraverso cui la linfa viene facilmente assorbita. Dai capillarinfa |

passa in vasi linfatici maggiori, fino ad arrivare ai linfonodiveo

viene filtrata e rifornita di linfociti.

La linfa proveniente dai tessuti parodontali « drenatain@nodi di

testa e collo:

x linfonodi sottomentali: gengiva vestibolare e gengiva linguale
della regione degli incisivi inferiori

x linfonodi cervicali profondi: gengiva palatale della mascella

x linfonodi sottomandibolari: gengiva vestibolare della mascaella
gengiva vestibolare e linguale della regione premolare/molare della
mandibola

x linfonodo giugulodigastrico: terzi molari

1.1.7 INNERVAZIONE DEL PARODONTO

I parodonto contiene nocicettori (recettori del dolore) e
meccanocettori (recettori della pressione). | nervi che registrano tali
sensazioni hanno il loro centro trofico nel ganglio semilunare,
giungono al parodonto per mezzo del nervo trigemino e deiraooi

terminali.

Oltre alle componenti sensoriali, sono presenti compomentiose
che innervano i vasi sanguigniTgbella ) | recettori presenti nel

legamento, assieme ai propriocettori muscolari e tendinei, svolgono un



ruolo fondamentale nella regolazione dei movimenti masticatori e

delle forze masticatorie: rendono possibile rilevare anche una eninim

forza applicata sui denti, avvertire la presenza di oggetti, anche di
minimo spessoH GXUDQWH OfRFFOXVLRQH H OYfDUUL
OfDSHUWXUD GHOOD ERFFD FRPH ULIOHVVR DC

Ramo trigemino Gengiva innervata

Labiali superiori nervo Gengiva labiale di incisivi,
infraorbitale canini e premolari superiori
Dentale posteriore superiore gengiva buccale nella regione

molare mascellare

Palatino maggiore Gengiva palatale (esclusi gli
Incisivi)
Sfenopalatino Gengiva palatale degli incisivi

lungo/pterigopalatino

Sottolinguale Gengiva linguale mandibolare

Mentoniero Gengiva labiale di incisivi e

canini inferiori

Buccale Gengiva buccale dei molari

Tabella 1: Innervazione del parodonto

Il nervo trigemino innerva diverse regioni della gengiva:

In generale:

- arcata mascellare: innervata dal plesso alveolare superiore

- arcata mandibolare : innervata dal nervo alveolare inferiore

| piccoli nervi del parodonto seguono quasi lo stegsoibo dei vasi

sanguigni: i nervi entrano nel legamento attraverso i lcagia
9RONPDQQ SUHVHQWL QHOOD SDUHWH GHC
legamento, i nervi si organizzano in fasci pie spessi che assuomn
GHFRUVR SDUDOOHOR DOOYDVVH OXQJR GHO G

!+||



1.2 VALUTAZIONE DELLO STATO PARODONTALE:

1.2.1 Sondaggio parodontale

,O VRQGDJJLR SDURGRQWDOH g XQD SDUWH G
di verificare le condizioni fisiologiche e patologiche del parddo

Per effettuare il sondaggio vengono usate delle sonde standard.

La sonda parodontale rileva:

X Recessioni

x Estensione della gengiva aderente
X Ipertrofia gengivale

x Profondit” del sondaggio

x Perdita di attacco

x Placca e tartaro

X Sanguinamento

In presenza di salute parodontale la profondit™ del solco gdegiva
ovvero la distanza tra il margine gengivale e il fondo delleatasi
attesta tra gli 0,5 e i 2 mm: in condizioni di inflammazione, ci sar” un
approfondimento patologico del solco, con conseguente ggiada

aumentato.

[ THVWUHPLW)] ODYRUDQWH GETCOoBenteRIGBGD q PL

facile lettura della profondit”.

Per effettuare un sondaggio corretto, garantendo una misurazione
HvDWWD OD VRQGD GHYYfHVVHUH SRVWD SDL
dente, eccetto quando si effettuano le misurazioni delle superfici
interSURVVLPDOL ,Q TXHVW{XOWLPR FDVR LQI
inclinata leggermente per poter esaminare la zona sotto il punto di
contatto. In entrambi i casi, comungue, la sonda viene insezita n

solco gengivale mantenendo la punta adesa alla superficierdel de
14"



La sonda, impugnata con presa a penna mdoificata e sostenuta da un
punto di appoggio, va usata con una pressione compresa teai i320

grammi (0,75 Newton)

Esiste una grande variet” di sonde, una di queste ¢ la sondamélli

La sonda presenta una seziona tonda ed ¢ calibrata ai millim2t8-1-
5-7-8-9-10, con spazi tra il quinto e il settimo millimetper
facilitarne la lettura. Per valutare la compromissione delle forcazioni ¢
invece stata utilizzata una sonda di Nabers, la quale ¢« munita di

tacchete ai millimetri 3, 6, 9 e 12.

1.2.2 Cartella parodontale:

Nella terapia causale della malattia parodontale, la compilazidiae de
cartella consente la registrazione di dati che descrivono la comeliz

di base, i successivi cambiamenti e le abitudini igieniche del paziente.

La cartella prende in esame diversi parametri, indicati nella tabella
sottostante(Tabella 2)

Margine gengivale Viene misurato rilevando con la
sonda la distanza in millimetri tr:
margine libero della gengiva e
giunzione amelo-cementizia
(GAC)

Recessione gengivale Viene misurata ponendo la punt
della sonda a livello della gengiy
marginale e rilevando la distanz

dalla GAC. Avr” valore negativo

33

Profondit™ di tasca Si misura registrando la distanz;




tra la base del solco (punta della

sonda) e il margine gengivale.

Mobilit®

Valutare la mobilit permette di

F D SL UH delg gegitaldw
sostegno del dente. Per farlo si
utilizzano i manici di due
strumenti muovendoli
alternativamente secondo le
direzioni buco-linguale e mesio-
distale. Appoggiandone uno sull
superficie occlusale si valuta la
mobilit™ verticale. | gradi della
mobilit™ sono: 1 se la mobilit
vestibolo-linguale ¢« compresa trg
0.2 a 1mm; 2 se il movimento
vestibolo-linguale « maggiore di
1mm; 3 se la mobilit™ « maggiore
di Imm ed il dente risulta
FRPSULPLELOH QH(

Sanguinamento

Il sanguinamento al sondaggio
un segno predittivo importante,
perchZ indica la presenza di

inflammazione

Compromissione delle forcazion

La forca e difficilmente
accessibile al paziente facilitand
OfIDFFXPXOR GL SO
questo parametro vengono
utilizzate delle apposite sonde

dette di Nabers, capaci di inserit

19%'



nelle forcazioni compromesse d
denti pluriradicolati per valutarng
O fid.Q#lla cartella viene
registrata in base alla classe: 1|
la compromissione non supera i
2-3 mm (pallino vuoto in
cartella); 2 se la sonda entra fing
alla met dello spessore del dent
(pallino mezzo pieno in cartella)
3 se la sonda inserita * passantg

(pallino pieno in cartella).

Tabella 2

1.2.3La nuova classificazione parodontale

Nel 2017 - stata redatta la nuova classificazione parodontale, creata
per chiarire la definizione di salute e malattia parodontadesalute
parodontale pu” esistere sia con parodonto ridotto che congsood
integro.

La situazione di parodonto ridotto pu” esistere in due coolizi

diverse:

In un paziente con storia di parodontite
In un paziente non parodontale con recessioni igalhgo con

elementi in cui * stata allungata la corona chirurgicamente



Il cavo orale viene definito da questa nuova classificazione camoe sa

2 nel caso in cui:

Paziente con parodonto integro, nel caso in cui il sanguinanaento
sondaggio (BoP) « minore del 10% e la profondit™ al sondaggio (PPD)
minore o uguale a 3 mm.

Paziente con parodonto ridotto, nel caso in cui il BoP ¢ minore del
10% ma, a differenza della prima categoria di pazienti « permesso un
PPD fino a 4mm purche non vi sia sanguinamento al sondaggio di

guei siti (che verrebbero considerati come parodontite ricorrente).

Un paziente con storia di parodontite ¢ considerato un smgget
rischio per sempre, verr” categorizzato in: controllato (se ha una
condizione di salute stabile), recidivo (se ¢ presente inflammazione

gengivale), non controllato (parodontite ricorrente/ instabile).

Gengivite

Se il Bop risulta maggiore o uguale al 10% allora viene diagnasticat
una gengivite; a sua volta, la gengivite pu” essere localizzata se il BoP
risulta in un range tra il 10 e il 30% o generalizzata se il Bata
essere maggiore del 30%. La nuova classificazione non ha solo
inserito il concetto di salute, ha anche rivisto le evideszentifiche
riguardanti la malattia parodontéleoncludendo che non ci siano
evidenze patofisiologiche che differenzino la forma cronica da quella
aggressiva, ci sono per” fattori che in presenza di disturmiaro
influenzano gli esiti della malattia. Per valutare la dimensiczia d
malattia si deve perci” tenere conto della complessit™ e dediagniza

dei fattori di rischio concomitanti del singolo individuo.



La nuova classificazione ha eliminal@ distinzione tra parodontite

cronica e aggressvidentificando tre categorie:

x Parodontite

X Parodontite necrotizzante

x Parodontite come manifestazione di malattie sistemiche

Inoltre, ha introdotto la stadiazione e la gradazione.

/IR 367%$',2" GLSHQGH LQ JUDQ SDUWH GDOOD
guando

si presenta e dalla complessit™ di gestione e comprende una
descrizione

GHOOYHVWHQVLRQH H GLVWULEX]LRQH GHOOD
3*5$'2" IRUQLVFH LQIRUPD]JLRQL VXSSOHPHQWD
ELRORJLFKH GHOOD PDODWWLD H FRPSUHQGH
del tasso di progressione della parodontite; valutazione del rischio

di ulteriore progressione; analisi dei possibili scarsi risutlaiti

trattamento; e valutazione del rischio che la malattia o il suo
trattamento

possa influire negativamente sulla salute generale del paziente.

Parodontite

8Q SD]JLHQWH g SDURGRQWDOH TXDQGR OfL
principale della perdita di supporto del tessuto parodontale.t®ues
SHUGLWD YLHQH PLVXUDWD DWWUDDBWBVR Of
durante il sondaggio e viene definita come CAL (Clinical Attaeht

Loss), cioe la distanza dalla giunzione amelo cementizia alla punta

della sonda.

Un paziente ¢ sospettato di parodontite nel caso in cui:

x Il CAL interdentale e rilevabile su due o pie elementi

I



x Il CAL buccale « maggiore o uguale a 3mm con PPD di pie di 3mm in
due o pie elementi dentari
x I CAL osservato non deve avere origini non parodontali come

I Recessione gengivale di origine traumatica.

I Carie che si estendono nella regione cervicale del dente.

' Presenza di CAL distale al secondo molare dovuto al
PDOSRVL]LRQDPHQWR GHO WHU]JR PRODUH
stesso.

I Presenza di drenaggio parodontale di lesioni endodontiche.

I Presenza di fratture verticali.

/ID PLVXUD]LRQH GHO &$/ SXperiddzaVvVHQWLU
GHOO YR Se¢ld préwdrzaHi t&Btaro, la posizione della gengiva

marginale e la presenza di margini protesici.

Stadiazione e gradazione
€ stato inserito un sistema di classificazione nuovo (basatia
gravit” ed entit” della malattia parodontale unita alla gestione del
paziente) diviso in 4 stadi e 3 gradi
Stadiazionela stadiazione viene definita da due dimensioni: severit” e
FRPSOHVVLWj /D VHYHULWj] YDOXWD OD JUDY
distrutto e danneggiato dalla malattia parodontale. Per definire la
severit” viene valutato il CAL mediante il sondaggio parodtne
PHGLDQWH OfHVDPH UDGLRJUDILFR OH PLVXI
numero di denti la cui perdita pu™ essere attribuita alla pantido La
complessit™ invece definisce il controllo della malattia e della gestion
a lungo termine di funzione ed estetica degli elementi dentari del

paziente. Per definire la complessit™ si considerano i seguentiifatto

+*||



PPD, difetti verticali, coinvolgimento di forcazioni, ipermobiliti d

denti, denti persi e perdita di funzione masticatoria.

Gradazione dare un grado ad un paziente parodontale significa

stimare il rischio di progressione della malattia e la rispodta al

terapia. Per assegnare un grado si uth2QR SURYH GHWWH 3Gl
DOWUH GHWWH 3SLQGLUHWWH" /H HDYLRHPH Gl
longitudinale disponibile con vecchie radiografie. Le evidenze

indirette si basano invece sulla valutazione di quanta perdita ds=a

avuto il dente pir ROSLWR LQ EDVH DOOfHWj] SHUFH
ossea/ et” del paziente). Il grado ottenuto pu”, infine, essere
modificato se il paziente presenta dei fattori di rischio modifica

come il fumo e/o il diabete.

In dettaglio un paziente con sospetta parodontite doveeres

esaminato pie approfonditamente. Innanzitutto, bisogna accertasi ch

la natura della perdita di attacco clinico non sia causata dai fatto

locali come:

X Lesione endo-perio

x Fratture radicolari verticali

x Carie

X Protesi

x Terzi molari impatati

Se la perdita non deriva da questi fattori si prosegue accertamgosi

il CAL interdentale sia presente in pie di un dente non adigcadtun

altro. Se ¢ inferiore ad un elemento il paziente sar” identificato come
paziente con gengivite, altrimenti continua il percorso diagnostico
Successivamente, attraverso lo studio della cartella parodontdle e de

radiografie, si valuta la presenza di PPD maggiori o uguali a 4mm.

+)"



Se non saranno presenti si andr” a valutare il BoP (con BoP minore

del 10% il paziente verr” identificato come paziente con parodonto

sano ma ridotto, se invece sar” presente un BoP maggiore del 10% si
tratter” di gengivite in un paziente parodontale), altrimenti s
proceder” con la stadiazione e la gradazione.

,Q EDVH DO Od|lal pevilith QoéeaRiider@ di denti con perdita

ossea) la parodontite viene classificata in generalizzata (perdita
maggiore del 30% degli elementi) o localizzata (perdita minore del

30%).

Per assegnare lo stadio si valuta se « presente un CAL maggiore di

5mm o se la perdita ossea affligge il terzo medio della radice, se
presente si tratter” di uno stadio 3 0 4. Se il CAL « inferiorgusirda

la presenza di lesioni alla forcazione (lesioni di 2% 0 3% grado). Se sono
presenti lesioni alla forcazione lo stadio sar” 3 o0 4, in casdrario Si

esaminer” la presenza di PPD minore di 5 mm in almeno due elementi
dentari. Se il PPD sar” maggiore allora lo stadio sar” 3 0 4, ma se non

sar” presente tale sondaggio si valuter” la presenza di evedari
persiperFDXVH SDURGRQWDOL 6H TXHVWI{XOWLPI
lo stadio sar” 3 0 4, altrimenti 1 o 2.

Se la perdita ossea ¢ inferiore al 15% e il CAL ha un valore compreso

tra 1 e 2 mm allora * un paziente in stadio 1. Se la perdita ossea °
compresa tra 15 e 33%, e il CAL ha un valore compreso fra 3 e 4mm

si tratta di un paziente in stadio 2. | pazienti di st&l®4 vengono
GLVWLQWL LQ EDVH DOOD SUHVHQ]DGNVNWDGLR
guesti fattori:

x Pie di 4 denti persi per causa parodontale.

X 10 o pie coppie di denti in occlusione

X '"HYLD]JLRQH YHVWLERODUL]]DJLRQH HOHPHQ)
x Difetto severo di cresta

+!||



Dopo aver definito lo stadio si procede alla gradazione.ustp

studio, in cui i pazienti vengono visitati per la primataple non si

KDQQR UHJLVWUD]LRQL SDURGRQWDGL SUHFF

grado ¢ riportato in seguito.

€ innanzitutto necessario calcolare il rapporto perdita ossedékt™

paziente. Se questo valore ¢ inferiore a 0.25 sar” grado A, se

compreso tra 0.25 e 1.0 sar” grado B e se maggiore di 1.0, di grado C.

Ai gradi A e B verranno pplicati due fattori di modificazione, dques

fattori sono diabete e fumo. Se il paziente non ha diabete e non

fumatore il grado non verr” modificato. Se un grado A fuma meno di
VLIDUHWWH DO JLRUQR HYROYHUj LQ JUDGR

evolver™ in grado B. Se un grado A o B fuma pie di 10 sigarette al

JLRUQR HYROYHUj LQ JUDGR & DOOR RWHVVR

di 7 evolver” in un grado C.
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1.3 PATOLOGIE VESCICOLO-BOLLOSE

Le patologie vescicolo-bollose del cavo orale sono un grugipo
malattie autoimmunitarie accomunate dalla presenza di lesioni
GDOOYDVSHWWH avliMellddefaRDd®sa del cavo orate.

Tali patologie raggruppano una serie di malattie, tra cui pendigo

pemfigoide.

1.3.1 Pemfigo

, O WHUPLQH 3HPILJR - GDOSIXNWWRGCID ¥ LQGLI

gruppo di rare patologie mucocutanee autoimmuni, caratterizzate

GD YHVFLFKH FKH FROSLVFRQR OTHBLWHOLF

che si esplicano in bolle cutanee, mucose o anche entrambe.

Si tratta di una patologia abbastanza rara: colpisce, infatti, chieno
SD]JLHQWL OTDQQR

€ una malattia bollosa causata da autoanticorpi che porta alla

GLVVROX]LRQH GHOOH FRQQHVVLRQL LQWH

QHOOYHSLWHOLR PXFRVR

Ci sono 5 variantt :

X pemfigo volgare

X pemfigo vegetante

x foliaceo

X eritematoso

X paraneoplastico

Anche se queste varianti sono tutte differenti dal punto d eistico

ed eziologico, in tutte le lesioni primitive sono costituitevdacicole:

+#'



bolle superficiali che si rompono con facilit”, lasciando &neispoco

profonde ricoperte da siero essiccato e croste.

Sono inoltre tutte caratterizzate istologicamente da acantolisi, nella

quale i cheratinociti si separarfo.

Quasi il 70% dei casi di Pemfigo ¢ in realt” un caso di pemfigo
volgare®” FRQ XQTLQFLG R]ridoVaadi febimilibnealL
DELWDQWL DOOYJDQQR

Il pemfigo volgare solitamente colpisce adulti tra i 45 e i 65 &dni.

Queste lesioni si presentano nel BB46 dei casi a livello della
PXFRVD RUDOH 3ILUYV W archelsdratfligghBodutte WR JR”’
le mucose, come quella nasale, faringea, laringo-esofagea, genitale,

perianale e congiuntivalé>!3

/I fTHILRORJLD q OHJDWD D XQD UHD]LROH GHOO

e 3, una proteina intracellulare dei cheratinociti.

Questa reazione patologica pu™ essere controllat® r& H O XVR Gl
Immunosopressori, corticosteroidi per la maggior parte, ed -
LPSRUWDQWH FKH YHQJD IDWWR SHUFKp SUH
trattata (disidratazione, disequilibrio elettrolitico, maitraibne,

infezioni).

La lesione del pemfigo ¢ una bolla acantolitica sovrabasal@ e

vetrino si nota come determini uno scollamento tra gli stateemidi
VXSHUILFLDOL GHiy@® M) HR@UESHdddtolBiH causata
GDOOYLQWHUD]JLRQH WUD ,J* H GHVPRJOHI
plasminogeno, che produce plasmina la quale provoca lo scollamento

cellulare aggravato.
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Istologia comune del pemfigo:
Quando si parla di acantolisi, si intende la dissoluzionei aldbe
connessioni intercellulari che connettono i cheratinociti. Léuleel
perdono la loro forma poliedrica e diventano tondeggianti.

1HO SHPILJR YROJDUH FRPH LQ TXHODR YHJH
le cellule degli strati sopra lo strato basale, anche se nel pemfigo
YHIHWDQWH VL RVVHUYD DQFKH LSHUSODVLD (
In tutte le forme di pemfigo ¢ presente infiltrato infiammatorio
costituito da linfociti, istiociti ed eosinofili localizzatael derma
superficiale.
Nel fluido della bolla si osservano le cellule di Tzanck, ¢éel§pinose

distaccatesi a causa del processo di acantolisi.
14

Patogenesi del pemfigo

Sono causate da autoanticorpi IgG contro le desmogleirie (Dsgl

H 'VJ H PRVWUDQR XQYDVVRFLD]KRgQrAlE D VSHF
8)

+0%



Il legame degli autoanticorpi alla desmogleina causa la sepagazion

dei cheratinociti tra di loro (acantolisi) creando degli spazi che,

riempiti di liquido, portano alla creazione di bolle. (Figura 9)

Numerose osservazioni sperimentali descrivono il ruolo crucedle d

legame degli autoanticorpi specifici per le desmogleine
QHOOMHJLRSDWRJHQHVL GHO SHPILJR YROJDL
riportati altri antigeni del pemfigo. In particolare ¢ stato dimaist il

UXROR SDWRJHQHWLFR GL DQWLFRUBSL ULYF
desmosomale, la desmocollina'3. é stato inoltre riportato che
DQWLFRUSL ULYROWL YHUVR DOOGWULIQ YRWILH® DI
della malattia e all'amplificazione del danno tissutale particolare «

stato dimostrato essere coinvolti nella patogenesi del gemfi
DXWRDQWLFRUSL FR-Q@datightinal the h#d b WooR U H
QHOOTDGHVLRQH %GadthanEdotdilLbrivkoL 1§ pefmiaMira,

una molecola che agisce come recettore colinergico. Questi recettori

non possiedono un potenziale acantolitico ma possono agire i

sinergia con gli anticorpi anbsg3'’.

+&



é stato anche dimostrato che anticorpi diretti contro i comalri dei

cheratinociti possano contribuire al processo acantolfitico

Diversi studi hanno dimostrato che il manifestarsi del pgm#

correlato, non solo con la produzione di specifici autoargic ma

DQFKH FRQ OYDWWLYLW| GL OLQFREIRWLF R QIRX W

gli stessi epitopi riconosciuti dagli autoanticotbi

"#$%&'A)'2&3.#,-,+"1,1'2,86"#.



Diagnosi

Il pemfigo volgare della mucosa orale pu™ essere confuso con altre
patologie vescicolo-erosive: la diagnosi definitiva si basaspetti

clinici, istologia e test immunologici.

Di fondamentale importanza sono la valutazione bioptica e

O TLP P XQR I @XirtiaH\Mridie@d, per rilevare gli autoanticorpi

circolanti contro la Dsgl e Dsg3: se presenti entrambi, rfecoer”

la diagnosi di PV, mentre nel caso siano presenti solo cpliediiti

contro la Dsg1, si diagnosticher™ il pemfigo foliacéo.

In ogni caso, osservandoli tramite immunofluorescenza difetara

10), i depositi intercellulari di IgG nei siti di lesione mostrasempre

un pattern a rete.

1HOOD GLDJQRVL GLIIHUHQ]JLDOH VL HVFOXGH
300 LO SHPILJRLGH EROORVR LO OIOFKXRMDHUR

acquisita.

I"#$%&F)'C88%-.61$.%,+<,-0&'/"%,33&@""/,2.+"3""'-3,%<,11$1&%" /" C#G'- = }+"3" /"1
8.+3%&-.'$-'2&33,%-'&'%,3,
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Trattamento e prognosi

La terapia del PV prevede un iniziale approccio aggressivo, per
ottenere un rapido controllo delle manifestazioni cliniche, segai

dal consolidamento o mantenimento, che permettono di tenere
controllata la malattia con il minimo dosaggio di farmaci.

Le terapie di primo impiego prevedono alti dosaggi di psahe, le
immunoglobuline per via endovenc®da plasmaferest

Il mantenimento viene effettuato con dosi basse di corticodteroi
associate a farmaci immunosoppressivi, mentre le lesioni orali
pOSSONOo essere trattate con corticosteroidi topici.

Rimane fondamentale il monitoraggio delle condizioni di igiersde

e della situazione parodontale e dentaria per evitare ogni agglunt

fattori irritativi.

1.3.2 Pemfigoide delle membrane mucose (PMM)

Il pemfigoide delle membrane mucose (PMM) ¢ una patologia che
colpisce in maniera elettiva la mucosa orale (90% dei casi) e quella
congiuntivale (65% dei casi)

Colpisce prevalentemente individui di sesso femminile, tra i i500e
anni.

/L QFL G H &b]dasigpgBilL00mila persone per anno.

I PMM si localizza preferibilmente a livello gengivale, causando
eritema, edema, desquamazione, formazione di bolle e ulcerazioni
croniche, ma pu” presentarsi anche a livello di mucosa vestibolare,
lingua e palato.

| sintomi associati sono bruciore, dolore, sanguinamentdfieott

alla masticazione.
e



Una caratteristica di questa patologia ¢ il fatto che la manipolazion
della mucosa orale determini lo scollamento dello strato epaeditd
formazione di una bolla (segno di Nicolsky positivo).

La gravit”™ delle manifestazioni cliniche varia molto da pazieate
paziente, e possono andare incontro a fenomenti spontanei di

autoregressione.

Istopatobgia

1RQRVWDQWH VLD FOLQLFDPHQWH VLPLOH I
meccanismo di creazione delle bolle differente, oltre al fatto che tali

bolle tendono a formare cicatrici

Lo sviluppo delle vescicole avviene conseguentemente alla
deposizione lineare di IgG, IgA o C3 lungo le membrane mucose ed
epiteliali di basé®

Si possono osservare lesioni precoci con infiltrato infiamnwato
superficiale/profondo, costituito da linfociti, eosinofili,
occasionalmente neutrofili, edema del derma superficiale e
vacuolizzazione delle cellule dello strato basdtegura 11)

Gli eosinofili che presentano degranulazione, si trovana abttio

GHOOR VWUDWR EDWVFDOWaH25, HOOYHSLGHUPLGH
/ID YDFXROL]]JDJLRQH GHOOR VWUDWR EDVDO'
formazione di bolle ripiene di liquido.

A differenza del pemfigo volgare, non i osserva mai acantolisi.
8QIDOWUD F&he disungue UILRMMLdaD lichen planus
OfDVVHQ]D GL GHJHQHUD]LRQH FROMGLTXDWL

basali.

#)"



/ITLPPXQRIOXRUHVFHQ]D GLUHWWD PRYWUD XC
complemento e, occasionalmente, di IgA nella zona della membrana
basale(Figura 13)

/ITLPPXQRIOXRUHVFHQ]D LQGLUHWWD g QHJDWL

I"#$9%8( )'C+3. LA4"<.["HII'

I"#$%684 )'8.%6.1.#"8&'2,86"#."],
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Patogenesi

Il PMM ¢ una malattia autoimmune in cui si producono aut@angi
diretti contro un antigene presente a livello della membrana basale,
BPAG2-collagene di tipo XVIII di 180kDa.

Utilizzando la microscopia elettronica ¢ stato mostrato chePiVi

O D Q \berdaglip Hdegli autoanticorpi ¢ localizzato nella parte
inferiore della membrana lucida.

I PMM si distingue dal pemfigoide bolloso (definita cos* qlarte

bolle colpiscono primariamente la cute. In questo caso, a differenza
del PMM, si possono rilevare degli autoanticorpi circolanti), perchZ
JOL DXWRDQWLFRUSL GdidapsgitanaveixelloddegiD SD W F
emidesmosomi contro una proteina denominata BPAG1-plachina di
230kDa.?*

I"#$%¢&5)'C88%-.61$.%,+<,-0&'/"%,33&'+$'<&82".-,'/"'2,86"#."],

Diagnosi

La diagnosi definitiva si basa su reperti clinici e istopatolagicsulta
IRQGDPHQWDOH OYLPPXQRIOXRUHVFHQ]D GLUH
La diagnosi differenziale si pone con il pemfigo volgare, ihdic

erosivo, la malattia parodontale e il lupus discoide.

#



Trattamento e prognosi

Tale patologia presenta un decorso cronico; se le lesioni sono
ORFDOL]]DWH DOOD VROD PXFRVD RUDDH OD \
topica di corticosteroidi.

Rimane fondamentale il monitoraggio delle condizioni di igiersde

e della situazione parodontale e dentaria per evitare ogni éggiun

fattori irritativi.

#H#'



2.SCOPO DELLO STUDIO

4XHVWR VWXGLR KD OTRELHWWLYR GL YDOXMW

patologia vescicolo-bollosa abbia un impatto sulla salute galegiv

Inoltre, si vuole valutare se esiste una correlazione tra stato di
salute parodontale e gravit” della manifestazione della patologia in

esame

#$'



3. MATERIALI E METODI

3.1 Disegno dello studio

Il presente studio * uno studio clinico retrospettivo.

Sono stati previsti due gruppi di pazienti, gruppo casi e pgrup

controlli.

Il gruppo casi ¢ stato visto una prima volta (TO) e rivisto dopo sei mesi
(T2).

Il gruppo controlli « stato vistsolo wna volta.

Sono stati raccolti alcuni dati e successivamente si ¢ proceduto a

analizzarli:

X Sono stati confrontati i risultati del gruppo casi ottemutprima
visita (TO) e quelli del gruppo controlli
X Sano stati confrontati i risultati del gruppo casi in primsita (TO)

e quelli ottenuti dopo 6 mesi (T2)

Di seguito, il flowchart dello studifFigura 14)

#%
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3.2 Popolazione dello studio

Per questo studio, dal mesegiligno2021 al mese di luglio 2022,

sono stati arruolati pazienti con diagnosi clinico sgoda di

patologia vescicolo-bollosa ( pemfigo e pemfigoide) seguisgwre
OYDPEXODWRULR GdadicirsaD Of&eO B Jidgnostica
Odontostomatologica afferente alla UOC di Clinica
2GRQWRVWRPDWRORJLFD GHOOfD]LHQGD 2V

Questo primo gruppo ¢ stato poi confrontato con un gougifine
per et”, sesso, patologie sistemiche e fattori di rischio ma non

affetti dalla patologia in esame

3.2.1 Criteri di inclusione

x Pazienti con diagnosi clinico istologica di Pemfigo e
Pemfigoide

x Pazienti di almeno 18 anni e in pieno possesso delle loro

facolt™ mentali

3.2.2 Criteri di esclusione

x Pazienti minori di 18 anni

3.3 Durata dello studio

| pazienti facenti parte del seguente studio sono stati arruolati a partire

da Giugno 2021, fino al mese di luglio 2022.



3.4 Procedura

Per quanto riguarda il gruppo casi, durante la prima visita con il
paziente, ¢ stato innanzitutto acquisito il consenso iné&vonallo

studio.

TUDPLWH OfXWLOL]]RFiguta 25QsonhX statepaseQ D UL R
al paziente domande riguardanti i presidi che utilizza

guotidianamente durante le manovre di igiene orale domiciliare.

@ stato chiesto di descrivere:

X il tipo di spazzolino utilizzato, se elettrico o manuale
X la durezza delle setole dello stesso
X la durata media dello spazzolino
x OfXVR GHO ILOR LOQOWHUGHQWDOH
X | fiso di collutori:
I da banco con alcool
I da banco senza alcool
I con clorexidina
x | itilizzo di altri presid
x OfLVWUX]LRQH SUHJUHVVD DOOH FRU!I

orale.

Mediante il questionario sono stati anche indagati everfatsdri

di rischio (fumo e/o diabete) del paziente.

€ stato successivamente valutato il dolore percepito dakmp@zi
duranteOH PDQRYUH GL LJLHQH RUDOH GRPLFLQ

#("



della VAS %, Visual Analogue Scale. Questa scala petenéli
oggettivare un dato soggettivo quale quello del dolorggioodal
paziente, facendo s* che quikimo assegni un numero da 1 a 10

al dolore che sta provando in quel momento.

$*"
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Successivamente e stata redatta la cartella parodontale del paziente,
XWLOL]]IDQGR OD YHUVLRQH LQIRU®EWL]]IDWD (
abbiamo ottenWR OYDXWRUL]]D]JLRQH DOOYXVR GDO
in data 01/04/202XFigura 16)
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Tramite Iitilizzo di tale cartella,  stato possibile raccogliere vari
dati: » stato innanzitutto calcolatdffidice di placca, avvalendosi
dell ®usilio del rilevatore di placca, colorante selettivo in zohe
e/o pastiglie utilizzato per visualizzare e identificare il bmofil

dentale sulle superfici dei denti.

Tale indice viene espresso in percentuale e si ottiene effettdando
rapporto tra numero di siti con presenza di placca e numerd di si

coinvolti.

€ stato successivamente calcolatfhdice di sanguinamento al
sondaggio (BoP), indice dicotomico che fornisce informazioni
riguardo la presenza o assenza di sanguinamento al sondaggio.
Viene arch $sso espresso in percentuale e si ottiene effettuando il
rapporto tra numero di siti con presenza di sanguinamento e

numero di siti sondati.

Ad ogni paziente ¢ stata poi assegnata una valutazione statio
parodontale in base alla classificazione del 2017 delle malattie

parodontali e peri-implantari.

Il paziente ¢ poi stato istruito e motivato riguardo le coerett

manovre di igiene.

Infine, sono state scattate delle fotografie standardizéaigura
20)
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| pazienti del gruppo casi sono stati poi rivisti a distanzandesi
(T2), momento in cui sono stati raccolti nuovamente i dati sopra

indicati.

$$'



3.5 Strumenti utilizzati

Per le misurazioni « stata utilizzata la sonda Willigifigiura 17)
sonda a sezione rotonda calibrata 3=5=7-8-9 mm, con spazi tra
-5- e 7 per facilitare la lettura, ed  stata impressa una forza di 0,25

N da parte dello stesso operatofég(re 18 e 192°

I"#$%&> ) E.-/&"Q"11"&8+

"H#$%&B) "+ #-."1":,%+" ,+"3" "'+ .- | &HH#".
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4. RISULTATI

Per questo studio sono stati valutati 14 pazienti visitati ptasso
Clinica Odontoiatrica delf\zienda ospedaliera di Padova4

pazienti gruppo controlli.

Dall @inalsi del campione del gruppo casi si evidenzia«<che
composto d&® pazienti di sesso femminileZedi sesso maschile
per un totale di 14 soggetti per gruppo e 28 jetelro studio.
(Tabella 3

Il sesso femminile prevale su quello maschile, riadiba
complessivamente pari al 64.3% della popolazione del gruppo Casi

e controllo. (Grafico I)

SESSO CASI CONTROLLI TOTALE
F 09 (64.3%) | 09 (64.3%) 18 (64.3%)
M 05 (35.7%) | 05 (35.7%) 10 (35.7%)
TOTALE 14 14 28
Tabella 3
/10 -110
= 12/345 = 6.7758. = 12/345 = 6.7758.

Gruppo casi Gruppo controlli

Grafico I: Distribuzione della frequenza di sesso nei pazienti del gruppo casi e

controllo
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L ®t" media del gruppo dei pazienti con diagnosi clinico istologica

di patologia vescicolo bollosa ¢ di 59.1 mentre quella del gruppo
controllo « di57.4 (Tabella 4.

L ®t" dei pazienti » confrontabile in quanto le medie sono simili

Gruppo N Mean Minimum | Maximum | Median

CASI 14 59.1 30 86 59.5

CONTROLLI | 14 57.4 28 82 58.5
Tabella 4

Anche per quanto riguarda i due fattori di rischio presi in

consideraziondumo e diabete, i due gruppi sono confrontabili.

(Tabella 5)

DIABETE NO Sl

CASI 12 (85.7%) 2 (14.3%)
CONTROLLI 12 (85.7%) 2 (14.3%)
FUMO NO Sl

CASI 12 (85.7%) 2 (14.3%)
CONTROLLI 13 (92.9%) 1 (7.1%)

Tabella 5

Tramite |{mpiego di alcuni test statistici, abbiamo voluto valutare

alcuni puntiessenzialper lo scopo di questa tesi

%*‘



G%&6"9'G%&6"<./,11&'%,1&0" .-,'3%& ERS*CP','?SE

%)



G%&6"9'6%&6"<.'T.U21.3+7,11&'%,1&0".-,'3%&'ERS*CP',"?SE

G%&6"9'8%&6"<."/,11&'8,/"&'I""+3%"7$0".-,' /" ?SE','ERS*CP"

"##$ %
&&Yo#'()*+',#"%-%./0%1%02"34*5%3"2"%-%3)67 %
&&%o

&&%89:43,"#:$ %

%!



8&Y6Y6%;4<%%6%%%6=>%%;934"<06%% %% 2% %% " @%
&&BCDD?86CE?F%%=C6DG%%6CF?BY%YACBHBY

&8&%%

&&%!%9))4149<2:$ %
&&YOYY6%96%%%6%%6%6%%6]: 24" 29%023C %] ++*+%62%6K"#, 9% L BVIN2N7%%%
&8&Y%(0<29+19P27%%%BCDD?HY%%%%%=C6EB=%%%?CDE?98%FCFF66H%QQ
&89%602"34*%%%%%%%%FC 2?6 E%%%%%FC6RDHY%%%=C==B86%FC6 DG=F%%%
&E&IBARL
88%04S<4)C%I*39:$%%F%TQQQT%FCFF=%TQQT%FCF=%TQT%FCFH%T@T %FC=%T%T%:
&8%H

889689:43,"#%:2"<3"+3%9++*+$%6CDD6Y%*<%=69639S+99:%6*)%)+99B5"

88&%; #24P#9%8:U,"+93$%%FCFR?G65%%%%/3V,: 292¢68"+93$%%FCF=D6%
8EYOM2"24:241$%=CEB=%*<%=%"<3%=6%XW5EPI$ %-C6DG%

Tabella 6

G%&6"<.";)'G%&6"<.'/,11&'%,1&0".-,"3%&'+3&/".'1"-&%".","?SE'

%%+



Media di VAS per ciascuno stato oroparodontale

v

Stato Al e "

G%&6"<.'=)'G%&6"<./,11&'%,1&0".-,'3%&'?SE",'+3&/".'7"-&%".
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Stato

Stato

Media di stato per ciascun gruppo
LT w T

G%&6"<.">)',/"&'["+3&/".'2,%'<"&+<$-'#%$22.
Media di stato per ciascun gruppo

Couwul

G%&6"<.'B)'8,/"&'["+3&/".'2,%'<"&+<$-'#%$22.
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5. DISCUSSIONE

Abbiamo scelto di analizzare il rapporto tra patologie vescicolo-
bollose e situazione oro parodontale d&aiguo numero di articoli in

letteratura a riguardo.

Nonostante la rarit™ della patologia, non ci abbia permesso dieotten
risultati statisticamente significativi, siamo comunguiasciti ad

ottenere informazioni importanti.

| criteri di inclusione sono stati definiti corfpbiettivo di selezionare
un campione di pazienti che avesse una diagnosi clisictmgica

della patologia in esame.

Si desiderava, inoltre, un campione di pazienti maggiorenni enopi
possesso delle loro facolt™ mentali, in modo che fosse per loro

possibile decidere autonomamente se dare il consenso allo studio.

| criteri di esclusione, dunque, miravano a escludere pazienti
minorenni 0 non in possesso delle loro piene facolt™ mentali, in quanto
non sarebbe stato possibile accettare o rifiutare con cognizione di

causa la partecipazione a questo studio.

Sono stati esclusi anche pazienti con concomitanti paéotwogli che
potessero produrre sintomatologia dolorosa, in quantaeh €pso il
valore del Vas non sarebbe risultato riconducibile esclusivienadia

presenza della patologia in esame.

Il campione di popolazione del gruppo casi risulta essere limitato
anche per il fatto che, per condurre tale studio, abbiamo awuolat
pazienti che rientravano nei criteri di inclusione e si presentavan
presso Kmbulatorio di Patologia e Medicina Orale Diagnostica
Odontostomatologica  afferente alla U.O.C di Clinica

Odontostomatologica defizienda Ospedaliera ddlniversit™ di
&



Padova per il loro normale followp una volta ogni sei mesi, nel

periodo di tempo compreso tra giugno 2021 e luglio 2022.

L fhtervallo di tempo tra la prima valutazione (TO) e la seconda (T2),
» stato fissato a sei mesi perchZ era necessario poter rivedere tutti i
pazienti a distanza dello stesso tempo, e sei mesi risultseaeelil

nomale intervallo tra gli appuntamenti di follow-up.

€ stato necessario arruolare anche un gruppo controllo, dal nmmen
che volevamo andare a valutare se la presenza della patologia in

esame influenzasse o meno la condizione oro-parodontale.

Per ottenere informazioni riguardo il dolore percepito dai pazient
abbiamo scelto di utilizzare la scala del dolore Vas, in quantera

strumento pie semplice per utilizzo e comprensione del paziante

nostra disposizione, in grado di oggettivare un datgethgo quale

guello del dolore provato.

Abbiamo suppostpquindi, che ad un aumeikdavas corrispondesse

un fumentata manifestazione della patologia

Infine, per definire e categorizzare lo stato oro-parodontke

pazienti abbiamo utilizzato la classificazione parodontale del 2017.
Gli stati previsti erano i seguenti:

, Statodi salute oroparodontale
, Gengivite localizzata

, Gengivite generalizzata

, Parodontitedi stadio |

, Parodontite di stadio |l

, Parodontite di stadio Il

, Parodontite di stadio IV

&%



Le domande fondamentali alle quali volevanspondere attraverso

guesto studio, erano essenzialmente due:

, 8QYLIJLHQH inBUienzdl U® manifestazione della
patologia?
, Avere la patologiainfluenza lo stato di salute oro

parodontale?

1) Lo stato di salute parodontale influenza la manifestazione

della patologia?

La popolazione di cuidisponevamo non ci ha consentito di
raggiungere, innanzitutto, la totalit™ della scala degldb(&rafici 2 e

3): nel gruppo casi, infatti, erano presenti solo pazienti apparteal
gruppo 0O (salute) e poi ai gruppi 4,5 e 6, corrispondenti

rispettivamente agli stadi Il, 1ll e IV di parodontite.

Questo ha reso ulteriormente difficile stimare il modello edéro
in classi, poichZ appunto mancano dei modelli intermedi, MHn ¢

continuit”.

Dal gsplorazione grafica dei datgréfico 3) osserviamo che non
sanbra emergere una relazione evidentesta® di salute parodontale
e VAS: se per la maggior parte dei campioni sembrerebbe essarci un

relazione, alcuni valoutsidersnon ci consentono di creare un trend.

Anche per quanto riguarda le medGrafico 4) possiamo osservare
che quella del gruppo O ¢ pie bassa, le altre leggermente fBerah

non si evidenzia una differenza statisticamente significativa.

Con una stima parametrica osserviamo che esiste un valore dnedio

VAS diverso da 0 ma cheflumentare dello stadio non ha un effetto

&%



statisticamente significativo: a valori di stadio pie altiom

corrispondono effettivamente valori di VAS pie alti.

Provando a dividere i pazienti isalute” (con stadio O Hon saluté
(con stadio compreso tra 3 e @prafico 5), osserviamo che le

distibuzioni sono anche in questo caso abbastanza sovrapposte.

Va sottolineato, tuttavia, che dgtafico 5si osserva comunque una
tendenza aiumento di VAS in pazienti con stadi pie alti, ma la
ridotta numerosit”™ del campione non consente ai dati di eviaenz

tale tendenza in modo chiaro dal punto di vista matematico.

Sarebbe necessariquindi un ulteriore approfondimento, magari

unendo i dati di diversi poli di ricerca scientifica.

Tramite il modello parametrico, si evidenzia di nuovo assemza d
significativit™.

Neanche il test di Wiloxon (Tabella) ¢ significativo, anche se al
limite: si pu™ quindi osservare anche in questo caso una tendenza, ma
purtroppola variabilit”™ dei dati non ¢ supportata e la bassa numerosit”

dd campione non aiuta a diminuire la deviazione standard, creando

incertezza.

2) Avere la patologia provoca maggiori livelli di stadio?
Esigono diverse metodologie per rispondere a questa domanda.
Metodo 1: differenza media dei gruppi.

Caratteristiche del metodofIDVVXQ]JLRQH SULQFLSDOH g F
siano equivalenti in tutto e per tutto, e che il gruppoathtrollo possa
essere preso come confronto. Possiamo quindi considegauppi

come identici o scelti in maniera casuale.
&&



Importante ¢ notare che stadio ¢ una variabile ordinale non continua,
qguindi invece di una regressione sarebbe pie corretto utilizzare un
modello logistico per dati ordinali. Ma cos* facendo andremaho a

introdurre complessit™ con un numero maggiore di parametri eajuest

non ¢ desiderabile visto il campione limitato

Anche in questo caso si osserva che le distribuzioni sono tabbas

sovrapposte (Grafico 7).

Le medie (Grafico 8) sembrano indicare diversi livelli di Stadio
ULVSHWWR DO JUXSSR 3&DVR™ H D@aiJUXSSR
Boxplot (Grafico 9) risulta evidente la distribuzione sovrapposta
Nuovamente la bassa prevalenza della patologia penalizza, non

rendendo il modello statisticamente significativo.

Metodo 2: CIA (Conditional Indipendence Assumption)

La CIA (conditional indipendence assumption) ¢ una diversa
DVVXQ]JLRQH FKH |IDmpbteri2iBl® del@  patdlbpve W R

indipendente dalla patologia, condizionatamente ad alcune variabili.

6WLDPR TXLQGL ULODVVDQGR OYDVVXQ]JLRQH
gruppi sono confrontabili se inseriamo nella regressione tatte

variabili che causavano differenze (variabili di controllo). Aamdo

qguindi ad inserire nella regressione tutto ci” che pu~uefizare |l

risultato.

/ITDVVXQ]LRQH S Whhama Bl&vaide gtidfid idontrollando

tutto ci” che pu” influenzare i risultati.

In realt” con questo metodo si va ad aggiungere ulteriore cositples

al modello, e pie parametri richiedono pie osservazioni



Si registrano un effetto significativo di et” e numero denti ipens
ancora una volta il fatto di avere la patologia, vera variabile di

interesse, non ha effetti significativi sullo stadio.

!
Metodo 3: propensity score matching

Questo terzo metodo consiste nel bilanciare i gruppi a sacbeite
covariate. Una volta che i gruppi sono confrontabili stimiama un
misura di probabilit™ di contrarre la patologia, detta Properstyre
(distanza nel modello sottostante). La CIA < ancora valida

controllando il solo Propensity Score.

Tuttavia, in questo caso non ¢ possibile bilancieoenpletanenteil
campione, perchZ si rischierebbe di escludere alcune informazioni nel
tentaivo di considerare quelle uguali, andando in questo modo a

ridurre ulteriormente la popolazione analizzata.

Ne consegue che i dafQXPHUR GL GHQW osdohbVL ™ H 39
perfettamente bilanciat{Grafici 13 e 14).

Invece i grafici di3V HV @mRfico 9 , 3 H WGrafico 10, 3'LDEHWH
(Grafico 17, 31X P Rgrafico 12 e 33, grafico 15) risultano

bilanciati.
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6. CONCLUSIONE

Da questo studigossiano intravedere una tendenza per la quale
effettivamente a stadi di malattia parodontale pie alti corrispando
VAS aumentati, e dunque manifestazigi» intense della patologia
vescicolo-bollosa. Tuttavia, data la rarit” della patologia eqdena
limitatezza del campione, il risultato non < statisticamente

significativo.

Lo stesso si pu” dire per quanto riguardal Q G Bul lfafidiche la
presenza della patologia influenzi le manovre di igiene orale

domiciliari e, di conseguenza, lo stato di salute oro-parodontale.

Non essendoci in letteratura alcun protocollo #grdne nel paziente
con diagnosi di patologievescicob-bollose, abbiamo tentato di
trovare delle informazioni che potessero dare delle indicazioni di

comportamento.

Purtroppo, non siamo riusciti a dare una risposta definitiva sacau
della bassa prevalenza di questo tipo di patologie, ma abbmogmi

caso descritto un trend: riteniamo quindi che, data la tendenza
evidenziata, sia utile inserire questo tipo di pazienti in nagramma

di igieni professionali pie stretto.

Per quanto non si siano raggiunti risultati statisticamsigt@ficativi,

si tratta comunque di un risultato che speriamo possa permettere a
ricercatori ead altri poli specialistici di aumentare il numero di
pazienti analizzati, in modo da poterli aiutare e dar loro delletid&et
cliniche su come comportarsi dal punto di vista delle manovre di

igiene domiciliare

Infatti, lo scopo ultimo di questo studio, cos” come di tutte le ricerche

scientifiche, * quello di arrivare a poter aiutare nel concreto il

e N



paziente, e speriamo che questo studio possa essere urdinina
ricerca pie ampiariguardante la reciproca influenza di igiene orale e

gueste patologie cosire
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