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All’interno

Newsletter Intra-Lock

CHIRURGIA ENDODONTICA

IN CASO DI LESIONE TRANS-OSSEA
In questo articolo viene pre-

sentata un’applicazione parti-
colare di una tecnica di rigene-
razione guidata dei tessuti che
coinvolge la chirurgia endodon-
tica.
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Regeneration

INTRALIFT: UNA NUOVA TECNICA

PER IL RIALZO DI SENO
Questo case report evidenzia

una nuova tecnologia per il rialzo
di seno che si avvale di un dispo-
sitivo ultrasonico e punte speciali
studiate per il rialzo atraumatico
del pavimento del seno.
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Clinica & Pratica

La melatonina e l’Odontoiatria:
una nuova frontiera?

Tanti progetti,
un unico obiettivo:
la salute del parodonto
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Gianna Maria Nardi

Principale obiettivo
della Società di Parodon-
tologia è la promozione
della salute della popo-
lazione italiana attraver-
so il miglioramento degli
stili di vita, la prevenzio-
ne, la diagnosi e il ripri-
stino funzionale ed este-
tico dei tessuti parodon-
tali. La dimostrazione
della fedeltà a questo im-
pegno della società è sta-
to espresso da strategie
di comunicazione quali il
Progetto Dia-
gnosi, che ha
avuto lo scopo
di migliorare
la sensibilità
diagnostica
per le malat-
tie parodon-
tali dei pro-
fessionisti, il
Progetto Im-
pianti, che ha
discusso la
diagnosi e le indicazioni
nel campo della terapia
implantare, e dal Proget-
to Terapia, che ha preso
in esame le strategie te-
rapeutiche per il control-
lo delle infezioni paro-
dontali.

Durante il XV Con-
gresso Nazionale SIdP a
Bologna è stato presen-
tato il Progetto Perio Me-
dicine, che risponde alla
necessità di valutare i
rapporti fra parodontiti e
malattie sistemiche e
porre attenzione sui
cambiamenti che vengo-
no provocati all’intero
organismo. Le malattie
sistemiche, quali malat-
tie cardiovascolari, dia-
bete, patologie polmo-
nari e complicanze della
gravidanza, in numerosi
studi clinici e sperimen-
tali hanno dimostrato la
correlazione con le paro-
dontiti. Ne abbiamo par-
lato con Mauro Merli,
presidente della SIdP.

Dottor Merli, tutti gli
studi clinici concordano
nel confermare questo
nesso?

La possibilità che i mi-
croorganismi presenti
nelle tasche parodontali
potessero colonizzare
per esempio l’endocardio
in soggetti più vulnerabi-
li provocando endocardi-
te, così come la consape-
volezza che affezioni si-
stemiche quali il diabete
potessero favorire l’in-
sorgenza e la progressio-
ne delle malattie paro-

dontali, sono
esempi di cor-
relazioni am-
piamente no-
te e accettate
dalla comuni-
tà scientifica
da numerosi
anni. Quello
che è emerso
nelle ultime
due decadi, in
virtù di nume-

rose ricerche scientifi-
che, è che la parodontite
può rappresentare un fat-
tore di rischio per eventi
cardiovascolari, compli-
canze polmonari e com-
plicanze ostetriche. Inol-
tre, per quel che riguar-
da i soggetti diabetici,
emerge una correlazione
bidirezionale: il tratta-
mento della parodontite
favorirebbe un miglior
controllo glicemico.

La parodontite può
colpire soggetti di ogni
età e la presenza dei
germi da sola non spie-
ga lo sviluppo della pa-
rodontite. L’evidenza
scientifica mette in ri-
salto la suscettibilità in-
dividuale legata ad una
base genetica e agli stili
di vita. Quali sono i sug-
gerimenti operativi cli-
nici per il professioni-
sta?
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La melatonina è un
ormone prodotto e secre-
to principalmente dalla
ghiandola pineale localiz-
zata alla base del cervello
(Cutando et al, 2007). La
melatonina regola molti
processi fisiologici come il
controllo del ritmo circa-
diano, la regolazione del-
le funzioni riproduttive,
della temperatura, dello
sviluppo sessuale, del si-
stema immunitario e del-
l’apparato cardiovascolare
(Roth et al, 1999, Tengat-
tini et al, 2008). E’ stato di-
mostrato che questa mo-
lecola, oltre ad essere un
potente “spazzino“ per la
rimozione dei radicali li-

beri dell’ossigeno, possie-
de anche proprietà antios-
sidanti ed anti-infiamma-
torie. Inoltre sembra che
stimoli l’attività dei fibro-
blasti e la rigenerazione
ossea (Allegra et al, 2003;
Cutando et al, 2006; Cu-
tando et al, 2007).

XI Congresso
Internazionale
di Terapia
Implantare

La città di Verona farà
da cornice all’undicesima
edizione del Congresso
Internazionale di Terapia
Implantare (24-27 settem-
bre 2008). Organizzato da
Biomet 3i, Quintessenza
Internazionale e New York
University (Dipartimento
di Parodontologia ed Im-
plantologia), il Congresso
di quest’anno presenta in-
teressanti novità. Infatti,
saranno proposti sette
corsi pre-congressuali,
tutti monotematici, mo-
dulari e della durata di
mezza giornata ciascuno.
Inoltre, saranno accredita-
ti sia i corsi pre-congres-
suali che il congresso, of-
frendo così per la prima
volta ai partecipanti la pos-
sibilità di ricevere crediti
ECM.
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IMPIANTO POST-ESTRATTIVO

IMMEDIATO
Il successo del trattamento

implantare dipende da un’atten-
ta pianificazione sia degli aspet-
ti chirurgici (in particolare la
posizione dell’impianto) sia di
quelli protesici.
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 Dopo il suo rilascio nel san-
gue da parte delle cellule della
ghiandola pineale o da cellule
di altre sedi, la melatonina dif-
fonde passivamente nella sali-
va per essere poi veicolata da
essa nella cavità orale (Reiter,
1986; Cutando et al, 2007).Tut-
tavia occorre ricordare che an-
che la melatonina del sangue
raggiunge, tramite la vascolariz-
zazione, le cellule delle muco-
se, dell’osso ecc. La melatonina
svolge quindi molte funzioni
specifiche all’interno dell’appa-
rato stomatognatico: dall’azione
antiossidante e di scavenger dei
radicali liberi, all’azione immu-
nomodulatoria e di riparo di
danni parodontali, a quella di
modulatore dell’omeostasi os-
sea (Cutando et al, 2006).

Melatonina
e parodontiti

Come noto, le parodontiti
sono processi infiammatori che
colpiscono l’osso alveolare, la
gengiva ed il legamento paro-
dontale, caratterizzate da in-
fiammazione cronica con la
conseguente perdita di tessuti
di supporto (Tamini et al 2007).
L’etiopatologia delle parodontiti
non è chiaramente definita ol-
tre ad essere sostanzialmente
multifattoriale. La presenza di
micro-organismi nella cavità
orale scatena una serie di pro-
cessi che portano al danneggia-
mento dei tessuti. L’infezione
batterica cronica e progressiva
della gengiva conduce infatti ad
una distruzione dell’osso alveo-
lare, ad una perdita del tessuto
e quindi ad una minore fissa-
zione dei denti alla gengiva
stessa (Cutando et al, 2003).

Il danno ai tessuti parodon-
tali avviene sia a causa dell’ef-
fetto diretto dei prodotti tossici
rilasciati dai batteri che per
mezzo dall’azione del sistema
immunitario, stimolato dall’in-
fezione batterica stessa anche
mediante la generazione di ra-
dicali liberi. Tuttavia, sebbe-
ne il ruolo delle specie reattive
dell’ossigeno (ROS) nella di-
struzione dei tessuti sia stato
ben descritto, il preciso contri-
buto nella genesi delle parodon-
titi rimane ancora da chiarire
(Brock et al, 2004). L’aumento
della produzione dei radicali li-
beri coesiste con il decremento
delle difese antiossidanti e lo
squilibrio tra sistemi ossidanti
e antiossidanti può portare ad
un ulteriore deterioramento del
tessuto parodontale (Cutando et
al, 2003).

Negli ultimi anni, molta più
attenzione è stata rivolta al ruo-
lo che i ROS prodotti della pe-
rossidazione lipidica e le alte-
razioni dei sistemi antiossidanti
svolgono nella patogenesi del-
la parodontite, ed alcuni recen-
ti studi si sono indirizzati verso
la prevenzione dei danni cau-
sati da radicali liberi utilizzan-
do specifiche sostanze antios-
sidanti (Battino et al. 1999; Pan-
jamurthy et al, 2005,).

La melatonina e l’Odontoiatria:
una nuova frontiera?

Analizzando gli effetti siste-
mici di alcune di queste sostan-
ze, tra cui la melatonina, è stato
ipotizzato che il loro utilizzo nel
trattamento parodontale potreb-
be migliorare l’efficacia della
terapia parodontale causale.
(Munoz et al, 2001; Neiva et al,
2003).

Precedenti ricerche hanno
documentato l’esistenza di una
relazione inversa tra i prodotti
della perossidazione lipidica e
la quantità di antiossidanti pre-
senti nei tessuti parodontopatici
(Cutando et al, 2007). La pre-
senza di leucociti polimorfonu-
cleati è infatti un fattore chiave
nelle parodontiti; queste cellu-
le producono una quantità ele-
vata di ROS che contribuiscono
al danno tissutale. Grazie alle
sue proprietà antiossidanti e
anti-infiammatorie, un incre-
mento nella saliva dei livelli di
melatonina sembra migliorare
le risposte difensive dell’orga-
nismo nei confronti dei proces-
si infiammatori parodontali
(Cutando et al, 2007). Infine, un
recente studio ha messo in evi-
denza che i livelli di melatonina
nella saliva variano sia in rela-
zione allo stadio clinico della
parodontite che in base alla
concentrazione plasmatica del-
la melatonina stessa, e che un
aumento della concentrazione
di melatonina nel plasma è
correlato ad un aumento di
melatonina nella cavità orale
(Cutando et al, 2003).

Melatonina
e rigenerazione ossea

Alcuni studi hanno dimo-
strato che la melatonina pro-
muove la differenziazione degli
osteoblasti, la formazione del-
l’osso e la sintesi di collagene
di tipo I in colture di osteoblasti
umani (Nakade et al, 1999).
Satomura et al, (2007) ha inol-
tre evidenziato che dosi farma-
cologiche di melatonina posso-
no aumentare la proliferazione
e la differenziazione degli osteo-
blasti umani, anche se il mec-
canismo non è ancora del tutto
chiaro. Inoltre, valutando gli ef-
fetti della melatonina sulla for-

mazione dell’osso, questi auto-
ri hanno osservato che essa ha
un effetto stimolatorio che può
essere diretto o indiretto.
L’azione diretta viene esercita-
ta sugli osteoblasti stessi, men-
tre quella indiretta avviene tra-
mite la secrezione dell’ormone
della crescita e del cortisolo o
tramite la regolazione del
recettore che media la forma-
zione e l’attivazione degli
osteoclasti. La melatonina inol-
tre sembra aumentare l’espres-
sione genica di proteine marker
dell’osso, come la fosfatasi
alcalina, l’osteopontina e
l’osteocalcina, riducendo il tem-
po di differenziazione degli
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osteoblasti da 21 a 12 giorni.
Gli osteoclasti sono un altro

possibile target della melato-
nina, che sembra agire sui radi-
cali liberi coinvolti nell’omeo-
stasi di queste cellule. Come
noto gli osteoclasti riassorbono
l’osso attraverso la generazio-
ne dei radicali liberi.

Molti studi hanno recente-
mente evidenziato che i ROS
sono associati al metabolismo
osseo e facilitano la formazione
degli osteoclasti e il riassorbi-
mento osseo (Lean et al, 2003;
Isomura et al, 2004). E’ stato di-
mostrato che il riassorbimento
dell’osso stimolato dalla parati-
roide e dall’interleuchina-1 (IL-
1), è inibito dalla rimozione del-
l’anione superossido, mentre
l’aggiunta di perossido di idro-
geno incrementa il riassorbi-
mento da parte di osteoclasti
isolati (Bax et al, 1992). La ge-
nerazione dei ROS da parte de-
gli osteoclasti è stata osservata
sia in vivo che in vitro. In en-
trambi i casi, la NADPH ossidasi,
un enzima che produce i ROS, è
risultata essere espressa negli
osteoclasti (Darden et al, 1996).
L’insieme di questi dati indica
che gli osteoclasti maturi pro-
ducono ROS probabilmente at-
traverso l’attivazione della
NADPH ossidasi e che i ROS a
loro volta contribuiscono al
riassorbimento osseo (Kim et al,
2006).

La melatonina quindi, grazie
alle sue proprietà antiossidanti
e di scavenger dei radicali libe-
ri, può interferire con l’attività
degli osteoclasti, inibire il rias-
sorbimento dell’osso (Koyama et
al, 2002; Cardinali et al, 2003) e
aumentarne la massa principal-
mente attraverso la soppressio-
ne del riassorbimento. Questi
effetti sono probabilmente do-
vuti alla downregulation di
RANK, che sappiamo essere il
mediatore della formazione e
dell’attivazione degli osteo-
clasti (Yasuda, 2006; Boyce et al,
2006).

Conclusioni

Dall’analisi della letteratu-
ra, sembra che la melatonina,
somministrata in forma siste-
mica o locale, possieda alcune
interessati proprietà utili sia per
proteggere la cavità orale da
processi infiammatori e da in-
fezioni, che per modulare l’atti-
vità delle cellule coinvolte nel
metabolismo osseo.

Le evidenze sperimentali e
cliniche sono ancora troppo po-
che, per cui ulteriori studi do-
vranno comunque essere con-
dotti per chiarire il ruolo di que-
sta molecola nell’omeostasi dei
tessuti orali e del suo potenzia-
le ruolo terapeutico, ma gli au-
tori ritengono che esistano i
presupposti per guardare a que-
sta molecola con attenzione,
poiché è verosimile che in un
breve futuro potranno emerge-
re importanti verifiche e confer-
me.
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Schema rappresentativo del meccanismo di azione della melatonina a livello
delle parodontiti e del riassorbimento osseo.




