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È possibile che la patologia 
matematica, ovverossia il 
caos, sia la salute? E che 
la salute matematica sia 
la malattia? […] Quando 
raggiungi un equilibrio in 
biologia sei morto.

— Mandel
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Capitolo 3.

MALATTIE PARODONTALI, 
SOTTOVALUTARLE È UN (GRANDE) ERRORE

La malattia parodontale: un problema sistemico

“Sono anni che mi sanguinano le gengive, ma non mi danno 
fastidio. Non morirò certo dissanguato per questo!”. “Le gengive 
mi sanguinano, sarà meglio che stia attento a non toccarle con lo 
spazzolino, sennò le faccio sanguinare di più”. Ecco due frequenti 
errori che portano a trascurare la malattia parodontale, una delle 
condizioni più sottovalutate dai pazienti. Infatti spesso inizia con 
una semplice gengivite, un’infiammazione delle gengive, che san-
guinano un po’ di più. Ma ciò che vediamo noi è solo l’inizio di 
un disturbo serio, se non lo si affronta tempestivamente.

Già Celso, il grande medico romano, aveva stabilito le cinque 
caratteristiche dell’infiammazione:

•	 Rubor (cioè arrossamento per maggior afflusso di sangue)
•	 Tumor (gonfiore)
•	 Calor (calore)
•	 Dolor (dolore)
•	 Functio laesa (perdita della funzionalità)

Perciò quando, in seguito all’infiammazione, arriva più sangue 
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a un tessuto sottile e delicato come le gengive, è logico che il 
minimo stimolo possa farle sanguinare. Questa non è una buona 
ragione per evitare il contatto con lo spazzolino: se non asportia-
mo la placca batterica l’infiammazione non farà che peggiorare, 
portando in tempi più o meno lunghi al riassorbimento dell’osso 
in cui sono alloggiati i denti. Con il tempo inizieranno a muo-
versi sempre di più e, in assenza di terapia adeguata, cadranno 
anche se sani. Vedremo più avanti che le gengive che sanguinano 
rappresentano una zona in cui si è persa la funzione di barriera, 
attraverso la quale batteri e mediatori dell’infiammazione posso-
no passare copiosamente nel flusso sanguigno.

Con il termine “malattia parodontale” si comprende un 
gruppo di patologie infiammatorie che colpiscono l’apparato 
di sostegno dei denti (osso, gengiva e legamento parodontale). 
Per gravità ed estensione è un’entità multiforme: esistono infat-
ti forme rapidamente aggressive accanto ad altre a evoluzione 
lenta e cronica, forme che colpiscono solo la gengiva marginale 
accanto ad altre che attaccano i tessuti in profondità, causando 
ampie distruzioni dell’osso e portando a mobilità e perdita degli 
elementi dentari. È una delle malattie più diffuse: infatti si cal-
cola che ne sia colpito il 10-15% della popolazione mondiale. 
È la prima causa di perdita dei denti nell’adulto. Tutto questo 
processo inoltre non riguarda solo la bocca: la salute dell’intero 
organismo ne potrà essere danneggiata, dal momento che studi 
epidemiologici sostengono la sua associazione con diverse ma-
lattie sistemiche.

Di immensa importanza per la nostra comprensione di que-
sta condizione è il rilievo che i microrganismi causali sono nor-
malmente presenti nella bocca sana. In altre parole, la malattia 
parodontale non è un’infezione classica, ma è il risultato del fal-
limento delle interazioni che normalmente intercorrono tra la 
flora batterica del cavo orale e i vari tessuti che lo costituiscono.

Sebbene la malattia parodontale sia iniziata dai batteri che 
colonizzano la superficie dei denti e il solco gengivale, la risposta 
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dell’ospite gioca un ruolo essenziale nella distruzione del con-
nettivo e dell’osso. La malattia parodontale è il risultato di una 
risposta infiammatoria persistente ma inefficace nel rimuovere i 
microrganismi che l’hanno causata. La risposta dei tessuti paro-
dontali dipende dalla diffusione di prodotti microbici all’interno 
della gengiva e la distruzione dei tessuti è dovuta alla reazione 
difensiva dell’ospite.

Il meccanismo che collega la stimolazione batterica alla di-
struzione dei tessuti è la produzione di citochine. Le citochine, 
di cui avremo modo di parlare ripetutamente, sono un insieme 
di proteine ad azione simil-ormonale prodotte da diverse cellule, 
fondamentalmente dal sistema immunitario, come risposta a uno 
stimolo immunologico o come segnale intercellulare dopo lo sti-
molo di una di esse. Sono dei potentissimi mediatori e fungono 
da segnali che regolano numerose funzioni del nostro organismo. 
Controllano tra l’altro le risposte immunitarie e infiammatorie 
e stimolano diversi tipi cellulari a proliferare o a differenziarsi. 
Funzionano a cascata, come molti altri meccanismi del nostro 
corpo (pensiamo ad esempio alla sequenza della coagulazione), 
nel senso che una citochina stimola la produzione e l’attività di 
altre citochine. Dal punto di vista della regolazione della risposta 
infiammatoria, esistono citochine che la aumentano, sono cioè 
proinfiammatorie, antagonizzate da altre che la moderano, che 
sono cioè antinfiammatorie. Nel corso della malattia parodontale 
osserviamo un netto squilibrio a favore delle citochine proinfiam-
matorie, al punto che possiamo affermare che tutti i segni clinici, 
dalla formazione di tasche fino alla perdita dei denti, sono orche-
strati dalle citochine proinfiammatorie: interleuchina-1 (IL-1), 
interleuchina-6 (IL-6) e tumor necrosis factor α (TNF-α). Le 
cause di questa disregolazione sono molteplici. Ci occuperemo 
più avanti del ruolo dell’alimentazione e dello stress. Come ac-
cade per tutti gli ormoni polipeptidici, anche le citochine per 
svolgere il loro ruolo hanno bisogno di legarsi a recettori specifici 
presenti sulle cellule bersaglio. Tali cellule possono essere:
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•	 Le stesse cellule che secernono la citochina (azione autocrina)
•	 Cellule vicine o a breve distanza (azione paracrina)
•	 Cellule lontane (azione endocrina). In questo caso, usano il 

sangue come mezzo di trasporto

Le citochine sono prevalentemente autocrine e paracrine, ma al-
cune di esse, e tra queste quelle coinvolte nei processi infiammato-
ri parodontali, possono avere anche un’azione endocrina. Proprio 
l’immissione in circolo di citochine proinfiammatorie è uno dei 
meccanismi che legano la malattia parodontale alle malattie siste-
miche. Quando le gengive sanguinano significa che esiste un’area 
ulcerata tra denti e gengive che ha perso la sua naturale funzione 
di barriera, per cui batteri e mediatori dell’infiammazione posso-
no riversarsi in circolo, raggiungendo e danneggiando altri organi 
a distanza. Quando quest’area ulcerata coinvolge tutta la bocca 
può arrivare a coprire una superficie pari a quella del palmo di 
una mano. Infatti si può misurare un incremento di numero-
si mediatori infiammatori nel sangue periferico di soggetti con 
malattia parodontale. L’infiammazione parodontale contribuisce 
all’aumento di queste sostanze, sia direttamente, immettendo in 
circolo citochine proinfiammatorie, sia stimolando il fegato a pro-
durre proteine dette di fase acuta, come la proteina C-reattiva, il 
fibrinogeno, l’alfa amiloide. Queste proteine, oltre ad avere effetti 
dannosi sugli organi bersaglio (cuore, cervello ecc.), favoriscono e 
amplificano processi patologici come l’aterosclerosi.

Le prime osservazioni dei rapporti tra malattie della bocca e 
salute generale si perdono nella notte dei tempi. Le antiche cro-
nache narrano di re assiri o faraoni egizi miracolosamente guariti 
da diverse patologie dopo l’estrazione dei denti. Ma, per venire 
all’epoca moderna, da quando nel 1876 Koch propose la teoria 
dell’origine batterica delle malattie il concetto di un rapporto tra 
malattie della bocca e patologie dell’intero organismo nella visio-
ne dell’odontoiatria convenzionale ha conosciuto alti e bassi, toc-
cando punte di estremismo in un senso e nell’altro. Per esempio, 
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intorno agli anni Venti del secolo scorso erano molto frequen-
ti negli Stati Uniti i dentisti che avvertivano i propri pazienti 
di essere “centopercentisti”, ossia che avrebbero estratto tutti i 
denti dei malcapitati, che fossero o meno sani, per scongiurare 
l’eventualità che potessero causare malattie cronico-degenerative 
in altri settori.

A partire dagli anni Cinquanta prevalse invece la tendenza a 
negare quasi completamente l’esistenza di un nesso patologico 
tra cavo orale e malattie sistemiche. Si andò avanti così fino al 
1989, quando un ricercatore finlandese, Mattila, pubblicò con 
i suoi collaboratori sul British Medical Journal un articolo in cui 
notava come i pazienti che si presentavano al pronto soccorso per 
un attacco cardiaco soffrissero in grande percentuale di patologie 
orali, quali gengiviti, parodontopatie e problemi endodontici. 
Questa pubblicazione richiamò l’attenzione del mondo odonto-
iatrico e diede il via a una nuova era nello studio delle relazioni 
tra patologie orali e salute sistemica. In particolare risvegliò un 
grande interesse nei confronti della malattia parodontale, che in-
cominciò a essere vista come una patologia che non riguardava 
esclusivamente il cavo orale, ma che poteva avere anche vaste ri-
percussioni sulla salute generale. Si inizia infatti a parlare di me-
dicina parodontale, intendendo con questo termine la disciplina 
che si occupa di studiare i rapporti tra malattia parodontale e 
salute sistemica e di indagare i meccanismi attraverso i quali si 
realizza questa interazione.

Contemporaneamente nuove acquisizioni portarono a ri-
considerare l’eziologia di alcuni stati patologici, apparentemen-
te molto distanti tra di loro, tra cui il diabete, le cardiopatie e 
certe complicazioni che si possono verificare nel decorso della 
gravidanza. Fino ad allora non si era riconosciuta nessuna rela-
zione tra queste situazioni, che venivano quindi ritenute eventi 
isolati, a se stanti. Ma poi incominciò a emergere il ruolo giocato 
dall’infiammazione nella loro origine e l’infiammazione divenne 
il terreno comune che le poteva collegare. Oggigiorno dunque si 
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riconosce che tutte queste condizioni, in precedenza considerate 
indipendenti dal processo infiammatorio, sono in realtà legate ad 
alcuni componenti dell’infiammazione e si è giunti alla conclu-
sione che le infiammazioni croniche, più o meno asintomatiche, 
potrebbero favorirne lo sviluppo. Sicuramente la gengivite, che 
si può considerare la forma iniziale della malattia parodontale, 
rientra in questa categoria. Si tratta di un’infiammazione cronica, 
che può decorrere per lunghissimo tempo senza che venga dia-
gnosticata e senza che il paziente le dia eccessivo peso.

Per la maggior parte della storia umana, la capacità dell’in-
fiammazione di respingere le infezioni ha pesato più degli incon-
venienti che può comportare. Solo in tempi moderni si è iniziato 
a parlare dell’infiammazione come fattore implicato nella pato-
genesi di svariate malattie. Oggigiorno viviamo più a lungo, ci 
muoviamo di meno, mangiamo troppo (si parla addirittura di 
infiammazione indotta dal pasto), siamo sottoposti all’inquina-
mento (chimico ed elettromagnetico), fumiamo e tutto questo fa 
emergere il “lato oscuro” dell’infiammazione, capace di innescare 
o favorire il progredire di numerose patologie croniche. Più avan-
ti prenderemo in esame anche un altro meccanismo, lo stress, che 
da un lato è necessario alla vita, ma dall’altro può essere causa di 
svariate patologie. La stampa di divulgazione su temi della salute 
sta demonizzando infiammazione e stress, per cui suggerisce che 
lo stato di benessere sia inestricabilmente legato alla loro assenza. 
Abbiamo sempre bisogno di identificare i nemici, i cattivi (pos-
sibilmente fuori di noi), di isolarli e di combatterli per sentirci 
al sicuro. Ma quando ci addentriamo nei fenomeni biologici, ci 
accorgiamo sempre più spesso che non esistono buoni e cattivi 
in senso assoluto, esistono solo interazioni dinamiche che si pos-
sono definire buone se portano all’equilibrio e cattive se portano 
allo squilibrio.

L’elenco delle malattie sistemiche messe in relazione con le 
patologie infiammatorie del cavo orale non fa che allungarsi di 
giorno in giorno: malattie cardiovascolari, diabete, complicanze 
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della gravidanza, maggior rischio di demenza negli anziani che 
hanno perso i denti, artrite reumatoide e addirittura alcune for-
me di tumore. Tutto questo come si spiega? In campo medico si 
va sempre più affermando la visione dell’essere umano come si-
stema complesso, dotato di più sottosistemi che dialogano conti-
nuamente tra loro e si regolano reciprocamente con meccanismi 
di feedback. Un’alterazione che colpisce uno qualsiasi di questi 
livelli non può che riverberarsi su tutto il sistema. Possiamo dire 
che la nostra salute è mantenuta da un network di regolazione a 
cui partecipa attivamente ogni sottosistema; è un circolo virtuo-
so, nel quale l’informazione circola in modo integrato e armonio-
so. La malattia è un’alterazione di questo sistema di regolazione e 
crea un vero e proprio network di “disregolazione”: l’alterazione 
patologica di un sottosistema coinvolge tutti gli altri e si crea un 
circolo vizioso di disgregazione e disarmonia. 

Questa visione degli esseri viventi come sistemi complessi ci 
può dare una prospettiva ancora più ampia, un concetto “fratta-
le” della salute e della malattia. Come abbiamo già visto, i frattali 
sono oggetti geometrici dotati di molte stupefacenti proprietà. 
Tra queste, una delle principali è l’auto-somiglianza. Proprio per 
questo la struttura della salute si può descrivere come un frattale, 
cioè le sue dinamiche sono dotate di auto-somiglianza a diversi 
livelli di osservazione. Come abbiamo detto, gli esseri viventi, in 
quanto sistemi complessi, sono formati da più sottosistemi inte-
grati tra loro. Ognuno di questi livelli (molecole, cellule, tessuti, 
organi, apparati, organismo, totalità corpo-mente-spirito) può 
costituire il campo di osservazione delle dinamiche della salute 
e della malattia. Queste dinamiche sono dotate di auto-somi-
glianza ai diversi livelli di osservazione (hanno cioè una struttura 
frattale) e le dinamiche di ciascun livello sono direttamente col-
legate alle dinamiche auto-simili che ritroviamo sia al livello che 
lo precede sia a quello che lo segue.

Gli odontoiatri e gli altri operatori nel campo della salute, che 
siano o meno cultori delle medicine non convenzionali, dovrebbe-
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ro essere consapevoli del nesso tra l’infiammazione del cavo orale e 
le malattie sistemiche. È necessario trasmettere ai pazienti questa 
conoscenza e modificare i protocolli di diagnosi, prevenzione e 
terapia per migliorare la salute della bocca e dell’intero organismo.

Demenza negli anziani
Un recente studio mette in relazione la perdita dei denti in sog-
getti anziani con il rischio di demenza. Quest’associazione viene 
spiegata in due modi.

Innanzitutto, le malattie odontoiatriche spesso causano in-
fiammazioni e infezioni protratte nel tempo, il che può alterare 
alcuni fattori ematici, causando problemi al cervello. Vedremo 
più avanti l’associazione tra malattia parodontale e aterosclerosi.

In secondo luogo, le persone che perdono i denti sono portate 
a modificare la loro dieta. Molto interesse sta riscuotendo l’asso-
ciazione tra dieta e alcune forme di demenza, tra cui l’Alzheimer. 
Una dieta sbilanciata potrebbe causare carenze in grado di avere 
ripercussioni a livello cerebrale. Una ricerca effettuata su roditori 
in Giappone ha mostrato una diminuzione di acetilcolina nell’ip-
pocampo degli animali privati di tutti i molari rispetto al gruppo 
di controllo con il sistema stomatognatico funzionante. L’acetil-
colina è il primo neurotrasmettitore scoperto; l’ippocampo è una 
regione del cervello, presente in entrambi gli emisferi, collegata ai 
processi della memoria e al movimento nello spazio. I più precoci 
processi degenerativi della malattia di Alzheimer sono stati indi-
viduati proprio nell’ippocampo. Inoltre in questa regione è stato 
dimostrato un fatto che ha sconvolto uno dei dogmi fondanti 
della neurobiologia. Si è sempre creduto che i neuroni, le cellule 
costitutive del nostro cervello, non fossero in grado di replicarsi. 
Recenti studi hanno invece dimostrato che anche nel cervello 
dell’adulto nascono nuovi neuroni e che questo avviene almeno 
nell’ippocampo. Parleremo ancora di questo quando ci occupe-
remo di neuroplasticità.
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Artrite reumatoide
I malati di artrite reumatoide presentano un’incidenza di malat-
tia parodontale doppia rispetto a una popolazione di controllo. 
“Malattia parodontale e artrite reumatoide sono patologie mol-
to simili” spiega Robert Genco, direttore dell’Office of Science, 
Technology Transfer, and Economic Outreach all’Università di 
Buffalo. “In entrambe il danno causato dal sistema immunitario 
e l’infiammazione cronica sono gli eventi centrali”. Per molto 
tempo si è sospettato che, proprio perché condividono parec-
chie caratteristiche patologiche, potessero essere clinicamente 
correlate o associate. Mentre molto improbabile è un nesso di 
causalità, le due malattie possono costituire una manifestazione 
di una disregolazione generalizzata della risposta immunitaria e 
infiammatoria. Perciò la malattia parodontale e l’artrite reuma-
toide si possono considerare manifestazioni locali in parti diverse 
del corpo dello stesso processo patologico sistemico.

Malattie cardiovascolari
Solo dieci anni fa la maggior parte dei medici avrebbe descritto 
con grande sicurezza l’aterosclerosi come un semplice problema 
d’impianto idraulico: sulle pareti di un’arteria si formano a poco 
a poco delle incrostazioni di grasso. Se queste incrostazioni cre-
scono troppo, arrivano a occludere l’arteria/tubo e impediscono 
al sangue di fluire. I tessuti a valle, privati dell’apporto ematico, 
possono soffrire e andare in necrosi.

Oggigiorno sono rimasti in pochi a credere ancora a questa 
semplicistica spiegazione. Anni di ricerche hanno dimostrato che 
le arterie sono ben più che tubi inanimati e che in realtà asso-
migliano solo superficialmente agli impianti idraulici delle no-
stre case. Contengono cellule viventi che comunicano l’una con 
l’altra e con l’ambiente. Partecipano allo sviluppo dei depositi 
di grasso che crescono all’interno delle pareti dei vasi, pochi dei 
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quali in realtà arrivano a restringere il loro lume fino a occluder-
lo. La maggior parte degli infarti e degli incidenti vascolari acuti 
dipende dall’improvvisa rottura della placca che si sviluppa sulla 
parete dei vasi, con formazione di un trombo che blocca il flus-
so ematico. Le attuali ricerche hanno dimostrato il ruolo chiave 
dell’infiammazione.

Le LDL (acronimo di Low Density Lipoprotein, lipoproteine 
a bassa densità) sono delle molecole che circolano nel nostro san-
gue, trasportando il colesterolo dal luogo in cui viene prodotto (il 
fegato) ad altri organi. Una LDL si presenta come una goccia di 
colesterolo e di altri lipidi circondata da uno strato di fosfolipidi 
in cui sono inserite delle proteine. Quando la loro concentra-
zione nel sangue è bassa, le LDL possono muoversi liberamente 
avanti e indietro dal torrente circolatorio allo strato più interno 
della parete dei vasi, chiamato tonaca intima. I problemi iniziano 
quando la loro concentrazione nel sangue aumenta e le LDL non 
riescono più a uscire dalla matrice dell’intima, dove si accumula-
no e rimangono intrappolate. 

A questo punto i lipidi contenuti nelle LDL vanno incontro 
a un’ossidazione, che evoca una risposta infiammatoria, con pro-
duzione di citochine da parte delle cellule endoteliali e musco-
lari lisce che formano la parete delle arterie. Tutto ciò richiama 
macrofagi (un tipo particolare di globuli bianchi) e altre cellule 
infiammatorie, che lasciano il torrente circolatorio e, a loro volta, 
penetrano nell’intima, dove fagocitano le LDL. I macrofagi, con 
il citoplasma impregnato di goccioline di grasso, assumono un 
aspetto schiumoso e vengono perciò chiamati foam cells, ovvero 
“cellule schiumose”. Anche i linfociti T e altre cellule infiamma-
torie si attaccano alle pareti delle arterie, rilasciando citochine, 
che a loro volta amplificano l’infiammazione. 

La prima lesione visibile dell’aterosclerosi è una banda gialla-
stra di grasso, costituita da cellule schiumose e linfociti T. Pur-
troppo il processo di guarigione di questa lesione non porta a ri-
pristinare una corretta morfologia della parete vascolare, ma anzi 
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la rimodella abnormemente, generando una placca più grande: 
infatti i macrofagi, migrati sulla superficie vascolare, producono 
sostanze che creano una sorta di tessuto cicatriziale e le cellule 
muscolari lisce formano sulla placca originaria una cappa fibrosa. 
Sotto questa cappa, alcune cellule schiumose muoiono e liberano 
il proprio carico di lipidi.

L’infiammazione rende fragile la cappa. I macrofagi, stimo-
lati dai mediatori proinfiammatori, secernono enzimi che de-
gradano la cappa fibrosa e impediscono alle cellule muscolari 
lisce di produrre nuovo collagene per ripararla. Questo processo 
crea una soluzione di continuità nella cappa attraverso il quale 
penetra il sangue, andando a formare un coagulo. Le autopsie 
hanno rivelato che la maggior parte degli infarti avviene quando 
il coagulo si rompe, dando origine a un trombo che va a occlu-
dere un vaso.

Ecco perché molti fattori di rischio per l’aterosclerosi mostra-
no caratteristiche infiammatorie:

•	 il diabete innalza la glicemia, che può aumentare le capacità 
infiammatorie delle LDL; 

•	 il fumo aumenta l’ossidazione delle LDL e promuove l’in-
fiammazione delle arterie; 

•	 l’obesità contribuisce al diabete e al carico infiammatorio;
•	 la malattia parodontale immette continuamente in circolo 

batteri, tossine e mediatori proinfiammatori, che possono sti-
molare i leucociti nella placca a produrre gli enzimi che la 
indeboliscono e ne favoriscono la rottura.

La proteina C-reattiva (CRP) è una proteina prodotta dal fegato, 
che fa parte delle cosiddette proteine di fase acuta, un gruppo di 
proteine sintetizzate durante uno stato infiammatorio. La CRP è 
un importante marker di rischio vascolare, che può essere valutato 
per mezzo di un semplice esame del sangue e caratteristicamente il 
suo valore risulta aumentato nel corso della malattia parodontale.
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Diabete
Gli studi sul diabete di tipo 2, nei suoi rapporti con i processi 
infiammatori in generale e con la malattia parodontale in parti-
colare, subirono una brusca e, per certi versi, inaspettata svolta 
all’inizio degli anni Sessanta. In quell’epoca infatti capitò all’osser-
vazione dei ricercatori del National Institutes of Health statuni-
tense una popolazione dalle caratteristiche particolari, gli indiani 
Pima. I ricercatori, che si erano recati nel deserto dell’Arizona per 
verificarne lo stato di salute, si resero immediatamente conto che:

•	 questa popolazione poteva essere giudicata la seconda più 
grassa al mondo (dopo gli abitanti dell’isola di Nauru nel Pa-
cifico);

•	 circa la metà degli adulti al di sopra dei trentacinque anni era 
affetta da diabete di tipo 2, una media circa otto volte mag-
giore di quella nazionale.

Trovarono così quello che si poteva considerare un osservatorio 
privilegiato per analizzare i rapporti tra diabete, obesità e, come 
vedremo, processi infiammatori.

Che cosa era avvenuto a questa popolazione? Per poter so-
pravvivere nel deserto, con risorse alimentari scarsissime e di-
scontinue, l’evoluzione li aveva storicamente portati a cercare di 
accumulare più grasso possibile, per sopravvivere ai periodi di 
carestia. Dopo la Seconda guerra mondiale, però, avevano ab-
bandonato la loro alimentazione tradizionale per adottare una 
dieta americana standard ad alto contenuto di grassi e quello che 
fino ad allora era stato un fattore evolutivo di sopravvivenza ave-
va iniziato a ritorcersi contro di loro. Quello che era stato fun-
zionale per mantenerli in vita in un ambiente ostile e con un’ali-
mentazione a malapena sufficiente diventava ora, con il drastico 
cambiamento delle abitudini alimentari, causa dell’obesità ingra-
vescente e del diabete dilagante.
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A partire dal 1981 si iniziò a monitorare anche la salute ora-
le dei Pima, riscontrando un numero impressionante di casi di 
malattia parodontale, per lo più di gravità estrema e a decorso 
molto rapido. Si decise così di allestire una clinica odontoiatrica 
e di sottoporre la popolazione a regolari controlli. Si presero così 
sotto osservazione 3600 individui, alcuni affetti da diabete e altri 
no. Il primo dato che emerse fu che la malattia parodontale aveva 
un’incidenza doppia nei diabetici e con caratteristiche di mag-
giore gravità e aggressività rispetto ai non diabetici. Era molto 
frequente visitare dei soggetti, che si presentavano estremamente 
sovrappeso, ma per il resto in buona salute, per riscontrare al 
controllo successivo, dopo alcuni mesi, un deterioramento im-
pressionante del loro stato di salute. Quello che era capitato in 
questi casi era che i pazienti avevano sviluppato un diabete di 
tipo 2 fuori controllo e, parallelamente, una malattia parodontale 
di grado molto avanzato, con frequenti ascessi gengivali, mobilità 
dei denti, che migravano scompaginando le bocche e creando 
larghi diastemi. In circostanze normali ci si poteva aspettare che 
una tale progressione avrebbe richiesto dai quindici ai vent’anni 
per realizzarsi.

Questi riscontri suggerirono che potesse esserci un collega-
mento tra obesità, diabete e infezioni del cavo orale. Si diede così 
il via a una ricerca, che fu portata avanti per ventun anni, pren-
dendo in esame non solo i Pima, ma anche altre popolazioni, 
sia negli Stati Uniti, sia in altre parti del mondo. I dati di questa 
ricerca in tutto il mondo hanno dimostrato che i diabetici, oltre 
a presentare una maggiore incidenza della patologia, soffrono di 
forme più severe di malattia parodontale, che compare spesso 
in età più giovanile rispetto alla popolazione generica, anni e 
talvolta addirittura decenni prima. Inoltre, non appena si mani-
festa la malattia parodontale, si assiste a un peggioramento del 
controllo della glicemia e iniziano a manifestarsi complicanze a 
livello nervoso e renale. 

Si scoprì che anche l’obesità rappresenta a sua volta un fatto-
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re di rischio indipendente per la malattia parodontale. Infatti il 
tessuto adiposo gioca un ruolo importante nelle problematiche 
infettive/infiammatorie. Questo ruolo si spiega con il fatto che la 
massa grassa non è solo un deposito inerte di cellule adipose, ma 
è soprattutto un organo endocrino, che produce svariate sostan-
ze, capaci di condizionare il metabolismo, lo stato infiammatorio 
e il sistema cardio-vascolare. Tra le sostanze che produce, che da 
un lato influenzano il metabolismo e dall’altro esasperano lo sta-
to infiammatorio, ci sono:

•	 Il TNF-α (tumor necrosis factor α), che è capace di distrug-
gere le cellule tumorali e di indurre la produzione di altre ci-
tochine proinfiammatorie, ma causa anche insulinoresistenza 
e iperglicemia (aggravando così il diabete), riassorbimento 
osseo (azione sulla malattia parodontale) e attivazione delle 
cellule endoteliali delle pareti vascolari, il che può portare 
all’aterosclerosi e all’infarto.

•	 L’IL-6 (interleuchina 6) provoca riassorbimento osseo, causa 
infiammazione e stimola il fegato a produrre la proteina C-
reattiva, che, come abbiamo visto, è un marker del rischio di 
patologie cardiovascolari.

E queste non sono che le principali tra la dozzina di citochine 
e di altre sostanze prodotte dal tessuto adiposo, tra cui ormoni 
(come la leptina e l’adiponectina), fattori della coagulazione del 
sangue e componenti del sistema renina-angiotensina, che influ-
iscono sulla pressione sanguigna. 

La continua immissione di citochine nel torrente sanguigno 
spiega come l’obesità possa amplificare i fenomeni infiammatori, 
tra cui la malattia parodontale. 

I batteri patogeni della placca danno inizio alla risposta in-
fiammatoria locale. Non sono però i batteri, come vedremo, a 
causare un danno diretto sui tessuti, ma questo è determinato 
dalla reazione infiammatoria del soggetto. La risposta dei tes-
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suti parodontali dipende dalla diffusione di prodotti microbici 
all’interno della gengiva e la distruzione dei tessuti è dovuta alla 
reazione difensiva dell’ospite. Questa è esuberante e persisten-
te e provoca la produzione continua e protratta nel tempo di 
citochine e di altri mediatori dell’infiammazione, che causano 
il danno tissutale. È inoltre inefficace nell’eliminare i batteri 
che la causano, per cui si mantiene nel tempo e si cronicizza. 
Anzi questa infiammazione fornisce ai batteri nutrienti e nuove 
nicchie di colonizzazione attraverso la formazione delle tasche 
parodontali.

Cosa succede se tutto ciò si verifica in un soggetto obeso? 
Come abbiamo detto, il tessuto adiposo non è inerte, ma produ-
ce una grande quantità di citochine, che si diffondono in tutto il 
corpo. Il sovraccarico di citochine esaspera la risposta infiamma-
toria non solo globale, ma anche locale, a livello del parodonto, 
aumentando i danni tissutali: le gengive infette divengono cro-
nicamente ancora più infiammate, l’osso alveolare si riassorbe, i 
denti si muovono e cadono.

È proprio l’infiammazione a creare un’interazione tra obesità, 
diabete di tipo 2 e malattia parodontale. 

L’obesità è infatti un fattore di rischio sia per il diabete sia 
per la malattia parodontale, perché il tessuto adiposo produce 
mediatori che da un lato causano insulinoresistenza, dall’altro 
amplificano la risposta infiammatoria. Dal canto suo, il diabete 
aumenta il rischio di malattia parodontale e obesità, perché l’in-
sulina causa accumulo di grasso nel tessuto adiposo.

Gravidanza
Da tempo si sa che alle infezioni materne durante la gravidanza è 
imputabile il 30-50% dei parti pretermine e uno studio del 2002 
dimostra che i batteri orali possono attraversare la placenta e rag-
giungere il feto. Non sono però solo le infezioni a rappresentare 
una minaccia, lo è anche la risposta infiammatoria. I mediatori 
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dell’infiammazione possono rendere più fragili le membrane, di-
latare la cervice e indurre contrazioni uterine, provocando quindi 
un parto pretermine.

L’aumento di attività ormonale durante la gravidanza può far 
sì che le gengive sanguinino più facilmente. Questo fatto segnala 
la presenza di un’area ulcerata tra denti e gengive, che, quan-
do coinvolge tutta la bocca, può arrivare a una superficie pari a 
quella del palmo di una mano. Quest’area ulcerata perde le sue 
naturali funzioni di barriera, per cui batteri e mediatori dell’in-
fiammazione possono riversarsi in circolo, raggiungendo la pla-
centa e il feto. 

Elevati livelli di mediatori e ormoni proinfiammatori creano 
un ambiente uterino tossico che stressa il feto. Questo fa sì che i 
suoi surreni producano ormoni che affrettano il parto. Un tem-
po si riteneva che fosse la madre a determinare il momento del 
parto, ma oggi si sa che anche il nascituro concorre a determi-
narne il tempismo. Alla nascita, il sangue del cordone ombelicale 
contiene elevati livelli di proteina C-reattiva, che riflette l’attività 
epatica sia materna sia fetale.

Altri mediatori dell’infiammazione, come le prostaglandine e 
il TNF-α, contribuiscono a indurre le contrazioni uterine, pro-
vocando la rottura del sacco amniotico e la riduzione del flusso 
ematico placentare. L’inizio del parto è dunque realmente una 
risposta infiammatoria che sopravviene naturalmente. Il corpo 
materno usa l’infiammazione per avere un “rigetto” del nascituro. 
Ma il parto può essere indotto precocemente per la presenza ano-
mala di questi mediatori, come si osserva nel corso di infiamma-
zioni croniche protratte, tra cui la malattia parodontale. A questa 
sono stati dedicati due studi clinici randomizzati multicentrici 
presso le Università del Minnesota e della North Carolina. Gli 
studi hanno coinvolto 2600 donne e sono tuttora in corso. I pri-
mi risultati sembrano suggerire che fino al 18% di tutti i parti 
pretermine possano attribuirsi a problemi parodontali.
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Riassumendo, possiamo affermare che la malattia parodontale, le 
malattie sistemiche a essa correlate e anche altre patologie croni-
che hanno due caratteristiche in comune:

1.	 Un aumento dei mediatori dell’infiammazione (citochine 
proinfiammatorie e proteine di fase acuta), sia localmente sia 
circolanti nel sangue. Queste sostanze, come abbiamo visto, 
sono in grado non solo di danneggiare direttamente i tessu-
ti, anche a distanza, e di aumentare il carico infiammatorio 
dell’organismo, ma anche di causare alterazioni sul metaboli-
smo generale, come l’aumento dell’insulinoresistenza.

2.	 Un aumento dei radicali liberi, sia nei tessuti interessati sia a 
livello sistemico, che portano a un’alterazione dell’equilibrio 
ossido-riduttivo.

Gli obiettivi terapeutici non possono certo prescindere dalla ri-
duzione della carica batterica, ma non devono limitarsi a questo 
(come in genere fa invece l’odontoiatria convenzionale) e devono 
tendere anche a ristabilire l’equilibrio tra i fattori che favoriscono 
l’infiammazione e quelli che la moderano. Infatti, se da un lato 
è la placca batterica a dare inizio alla malattia parodontale, biso-
gna riconoscere che la maggior parte dei danni tissutali derivano 
da una reazione infiammatoria abnorme in pazienti predisposti. 
Quindi i tessuti non sono danneggiati direttamente dai batteri, 
ma piuttosto dalla risposta che questi evocano nell’ospite. Questa 
risposta è caratterizzata da una condizione iper-infiammatoria, 
che non riesce a eliminare i batteri che la provocano e ha come 
conseguenza il rilascio continuo e prolungato nel tempo di me-
diatori dell’infiammazione, di enzimi proteolitici e di radicali li-
beri, che distruggono i tessuti parodontali. 

La risposta iper-infiammatoria può anche essere silente ed es-
sere svelata solo da un aumento dei mediatori dell’infiammazione 
nei tessuti, nel sangue o in entrambi. Alla sua espressione parteci-
pano diversi fattori, intervenendo sui quali può essere modulata:
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•	 una predisposizione genetica, che fornisce una base, ma che, 
come vedremo più avanti, non è un elemento determinante in 
modo assoluto;

•	 fattori ambientali, come i batteri o lo stress;
•	 stile di vita, come attività fisica, alimentazione, fumo;
•	 uso di farmaci chimici.

L’alimentazione come prevenzione
La malattia parodontale è una patologia multifattoriale, pertanto 
anche la terapia non può limitarsi a un unico mezzo, ma deve 
poterla aggredire su più fronti. Oltre all’indispensabile controllo 
della placca batterica, bisogna cercare di modulare la reazione 
infiammatoria con il laser, con l’OMTIA (vedi), con la riduzione 
dello stress e con l’alimentazione.

Nelle maggiori malattie croniche umane sono presenti alcu-
ne caratteristiche proprie della reazione iper-infiammatoria e, tra 
queste riveste particolare importanza lo stress ossidativo, legato 
a un aumento dei radicali liberi. Per contrastare gli effetti dan-
nosi determinati dall’ossidazione, la natura ha sviluppato dei si-
stemi difensivi in grado di neutralizzare i radicali liberi. Il più 
importante di questi sistemi è rappresentato dalle sostanze an-
tiossidanti, cioè da quelle sostanze che sono capaci di contrastare 
l’ossidazione. Alcune di queste sostanze possono essere introdotte 
con la dieta, come per esempio le vitamine A, C ed E, altre sono 
prodotte direttamente dal nostro organismo. 

Le ricerche hanno dimostrato nelle parodontopatie una dimi-
nuzione dei livelli di antiossidanti sia locali sia sistemici. Perciò 
un aiuto importante per la salute delle nostre gengive e del nostro 
parodonto profondo può essere dato da un’alimentazione corret-
ta, ricca di vitamina A contenuta in frutta e verdura (vegetali e 
frutta colorata), vitamina C presente negli agrumi, nei kiwi, nei 
vegetali verdi, nei pomodori e nei peperoni e vitamina E, presen-
te nelle noci e nell’olio extravergine di oliva.
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Una ricerca4 ha dimostrato che utilizzando per dodici settima-
ne un preparato di origine vegetale (a base di rosa canina, more, 
mirtilli) è possibile ridurre significativamente la produzione di 
IL-1 da parte di monociti stimolati. E questi miglioramenti sono 
addirittura maggiori nei pazienti che geneticamente presentano 
un’iperproduzione di IL-1.

Un’altra integrazione molto utile è quella con acidi grassi es-
senziali omega3. Oltre a quelli di origine animale, derivati dai 
pesci, esistono in commercio anche quelli estratti dalle alghe, 
adatti anche ai vegani. Inoltre in quelli di derivazione animale 
esiste il rischio di una possibile contaminazione con mercurio. 
Gli omega3 sono in grado di diminuire i livelli di trigliceridi 
post-prandiali, di inibire i mediatori lipidici dell’infiammazione, 
di incrementare la capacità anti-ossidante e di diminuire l’attivi-
tà degli osteoclasti, le cellule che portano al riassorbimento os-
seo. Diminuiscono anche l’espressione genica di IL-1 e di TNF, 
potenti mediatori proinfiammatori, mentre aumentano quella 
dell’INF-gamma e degli enzimi anti-ossidanti intracellulari.

Come abbiamo visto, le abitudini alimentari sono uno dei modi 
in cui è possibile modulare questa condizione iper-infiammato-
ria. Per comprendere come vediamo un po’ più da vicino come 
sono costituiti i nostri alimenti. In ogni alimento troviamo:

•	 Macronutrienti, cioè proteine, carboidrati e grassi, che vengo-
no utilizzati in grande quantità dal nostro organismo per pro-
durre energia e per formare le strutture che lo compongono.

•	 Micronutrienti, cioè minerali e vitamine, così chiamati per-
ché sono necessari solo in piccole quantità, ma sono indispen-
sabili per lo svolgimento di tutte le reazioni chimiche, che 

4	  Kornman K, Rogus J, Roh-Schmidt H, et al. “Interleukin-1 geno- type-
selective inhibition of inflammatory mediators by a botanical: a neutrigene-
tics proof of concept”, Nutrition 2007; 23(11-12):844-852.
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portano alla sintesi di tutte le molecole che costituiscono il 
nostro corpo e alla produzione di energia.

•	 I macronutrienti devono essere scissi nelle molecole sempli-
ci che li costituiscono, per poter essere assorbiti e utilizzati 
dall’organismo. Queste molecole sono:

–	 Gli aminoacidi per le proteine
–	 Gli acidi grassi per i lipidi
–	 Gli zuccheri semplici per i carboidrati

Oltre alle eventuali intolleranze alimentari – argomento che non 
affronteremo in questa sede – uno dei fattori che lega l’alimen-
tazione all’infiammazione è la velocità con cui queste molecole 
semplici si formano e si riversano nel torrente circolatorio. Le 
diete eccessivamente ricche di cibi raffinati ed elaborati determi-
nano un rapido ed eccessivo passaggio nel sangue di glucosio e 
acidi grassi, che raggiungono i tessuti e superano la capacità di 
smaltimento delle cellule, portando alla formazione di radicali li-
beri. Questi a loro volta, oltrepassando le difese antiossidanti en-
dogene, determinano stress ossidativo e infiammazione. Questa 
condizione è stata denominata dismetabolismo post-prandiale 
e gioca un ruolo fondamentale nella genesi dell’infiammazione: 
ripetuti innalzamenti della glicemia portano a patologie infiam-
matorie croniche, come l’aterosclerosi.

Pertanto le diete ricche di carboidrati complessi sono gene-
ralmente salutari, mentre quelle a base di carboidrati raffinati e 
zuccheri semplici possono essere una delle principali cause d’in-
fiammazione cronica. I ricercatori hanno applicato il termine 
di “infiammazione indotta dal pasto” allo stress ossidativo post-
prandiale e hanno dimostrato la sua associazione con un aumen-
to di proteina C reattiva e citochine proinfiammatorie. 

Purtroppo il 56% delle calorie introdotte con una dieta occi-
dentale standard deriva da tre fonti:



73

•	 Zuccheri raffinati (di canna, di barbabietola, sciroppo di 
mais ecc.)

•	 Farine bianche
•	 Oli vegetali e grassi idrogenati

Queste tre categorie di alimenti hanno un’azione estremamente 
infiammatoria.

Esistono svariate diete che si propongono come salutari 
(Kousmine, macrobiotica, dissociata ecc.), ma non vorrei qui 
sposarne una piuttosto che un’altra. Ritengo che sia bene che 
ognuno possa fare la sua scelta, trovando quella più adatta alle 
sue caratteristiche individuali. Un libro che mi piace molto e 
che può aiutare a fare questa scelta, perché ne mette a confronto 
diverse, è “Di piatto in piatto” di Lorenzo Bracco (www.loren-
zobracco.it), che giustamente fa notare: “Spesso quando parlia-
mo di ‘dieta’ associamo questa parola al limitare l’assunzione di 
cibo. Questo termine però deriva dal greco ‘diaita’ che vuol dire 
‘modo di vivere’, la dieta quindi riguarda un’alimentazione ‘giu-
sta’ per ognuno e per il suo modo di vivere, non necessariamente 
solo una limitazione del cibo”.

Ritengo però che, qualsiasi sia lo stile alimentare adottato, sia 
bene rispettare tre punti:

1.	 Evitare il più possibile gli alimenti raffinati, privilegiando 
quelli integrali. Non solo perché questi sono più completi e 
ricchi di principi nutritivi, ma anche perché presentano una 
minore densità di macronutrienti, che vengono quindi assimi-
lati e messi in circolo in maniera più graduale e costante, op-
ponendosi in tal modo “all’infiammazione indotta dal pasto”.

2.	 Preferire il più possibile gli alimenti biologici o biodinami-
ci. L’assunzione di cibi trattati chimicamente può portare a 
ingerire in un anno anche due chili di pesticidi e altre 400 
sostanze dannose, che avvelenano l’organismo, producendo 
danni talvolta irreversibili.
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3.	 Limitare il più possibile gli alimenti di origine animale, prefe-
rendo quelli vegetali. Colin Campbell5 ha dimostrato incon-
trovertibilmente l’impatto negativo dei cibi di origine animale 
sulla salute umana. Inoltre questo stile alimentare è quello che 
più si adatta a un concetto ecologico. Se adottassimo tutti un 
modo più sano di alimentarci contribuiremmo non solo a di-
sintossicare il nostro organismo, ma anche a ripristinare l’e-
quilibrio del pianeta. Il rapporto del 2006 delle Nazioni Unite 
sull’alimentazione e sull’agricoltura rivela che gli allevamenti 
di animali destinati al consumo umano sono una delle princi-
pali cause del riscaldamento globale. Il contributo dell’alleva-
mento all’effetto serra è più alto di quello imputabile al settore 
dei trasporti. L’allevamento è addirittura responsabile del 65% 
delle emissioni di protossido d’azoto, un gas che contribuisce 
all’effetto serra molto di più dell’anidride carbonica. Ritrovia-
mo anche qui una logica di tipo frattale: ciò che è salutare per 
le nostre cellule lo è via via per tutti i nostri sottosistemi fino 
a determinare in modo autosimile la salute dell’ambiente e del 
pianeta. E questa si ribalta a sua volta con meccanismi autosi-
mili su un miglioramento della salute di tutto l’essere umano 
e dei suoi sottolivelli fino alle cellule. Non a caso la piramide 
della salute alimentare e quella della salute ambientale sono 
mirabilmente simmetriche. Anche senza fare scelte troppo dra-
stiche per chi non è preparato, sarebbe sufficiente astenersi dal 
consumare carne per uno o due giorni alla settimana per porta-
re a notevoli miglioramenti nella salute individuale e ambien-
tale. Tant’è vero che negli Stati Uniti è in atto una campagna 
per sollecitare le persone a fare a meno della carne almeno un 
giorno alla settimana e anche in Cina il governo sta cercando 
di disincentivare il consumo di carne. Non dovremmo mai di-
menticare l’antico detto masai: “Tratta bene la Terra! Non è 
un’eredità dei nostri padri, ma un prestito dei nostri figli”.

5	  The China Study, Macro Edizioni.
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È dimostrato che i macro e i micronutrienti modulano le cascate 
pro e antinfiammatorie, influenzando lo stato infiammatorio di 
base in un individuo. La funzione dei nutrienti nella biologia 
umana non è solo quella di rappresentare il carburante per la 
produzione di energia e i cofattori metabolici; si tratta infatti an-
che di molecole chiave, capaci di modulare l’espressione di geni 
e proteine a livello molecolare. Ma questo non riguarda solo le 
patologie della bocca. Infatti l’alimentazione è una delle armi più 
potenti in nostro possesso per mantenere la salute e per ricon-
quistarla quando ci ammaliamo. Weston Price, dei cui studi ci 
siamo già occupati, non a caso intitolò il suo libro Nutrition and 
Physical Degeneration (Alimentazione e degenerazione fisica): si 
era infatti accorto che l’alimentazione moderna portava non solo 
a modificazioni della forma della bocca e a un aumento delle sue 
malattie, ma anche a una diminuzione della resistenza e a un 
impressionante incremento delle patologie cronico-degenerative. 

Il ruolo della genetica nella patogenesi delle malattie è stato 
sicuramente sopravvalutato. In Danimarca si sono prese in esame 
più di diecimila coppie di gemelli monozigoti, giungendo alla 
conclusione che avevano aspettative di vita e di salute totalmente 
differenti. Strohmann nel 1994 ha dimostrato che solo il 2% del-
le malattie è monogenico, nel 98% sono poligeniche o multifat-
toriali.6 I ricercatori sono quindi giunti alla conclusione che un 
essere vivente è tale non solo per il suo genoma, ma è il risultato 
dell’interazione tra geni, risposta immunitaria e ambiente, dove i 
vari fattori agiscono non solo sommandosi, ma dando vita a in-
terconnessioni reciproche complesse. E tra le influenze ambien-
tali l’alimentazione è sicuramente una delle più potenti, visto che 
nel corso della vita si ingeriscono in media trenta tonnellate di 
alimenti, 78.840 pasti, 6.280 spuntini e si passano ben sei anni a 
mangiare. Si inizia così a parlare di “nutrigenomica”: si riconosce 

6	 Strohman, R. (1994), “Epigenesis: the missing beat in biotechnology”, 
Biotechnology 12, pp. 156-164.
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cioè che il cibo contiene informazioni provenienti dal mondo 
esterno, in grado di modulare l’espressione genica, l’attività del 
sistema immunitario e il metabolismo.

Allo stesso modo la sola genetica non è in grado di spiegare 
l’unicità dell’essere umano: il nostro patrimonio genetico è con-
diviso non solo al 99% con lo scimpanzé, ma anche l’80% del 
nostro DNA è in comune con un verme, il Caenorhabditis elegans, 
e il 50% con la banana. Le ricerche sul genoma hanno portato 
a risultati sorprendenti: ci si aspettava che l’uomo avesse almeno 
100.000 geni, si è scoperto che sono solo circa 30.000. Viene per-
ciò a crollare uno dei dogmi della genetica: “un gene, una protei-
na”. Si era cioè convinti che ciascun gene potesse codificare una, e 
una sola, proteina. Adesso ci troviamo con circa 140.000 proteine 
e solo 30.000 geni: i conti non tornano. Entra così in gioco un 
nuovo concetto: l’epigenetica, cioè il controllo dell’espressione dei 
geni da parte delle influenze ambientali. “L’epigenetica consiste in 
tutte quelle cose occulte e meravigliose che la genetica non è in 
grado di spiegare”, come afferma Denise Barlow, dell’Università di 
Vienna. L’influenza dell’ambiente fa sì che un singolo gene possa 
essere usato per creare 200 o più proteine. Attraverso il controllo 
epigenetico si può leggere il codice originario e ristrutturarlo in 
base alle esigenze per produrre qualcosa di diverso. Così un singolo 
gene può essere usato per creare molte proteine differenti. Non è 
stata una mutazione del gene che ha prodotto ciascuna proteina, è 
stato il controllo epigenetico per mezzo del feedback ambientale. 

Se pensiamo che la prima pianta di cui è stato decodificato il 
patrimonio genetico (l’Arabidopsis) ha ben 26.000 geni e il topo 
ne ha solo 300 meno di noi, possiamo immediatamente renderci 
conto che la complessità di un organismo non è direttamente 
proporzionale alla quantità del suo DNA. Quello che conta è la 
flessibilità con cui il genoma può funzionare, Tutto ciò ci allonta-
na dalla visione buia e tetra del “determinismo biologico”, che ci 
toglie la libertà e ci rende schiavi di un patrimonio genetico, che 
ha già deciso tutto per noi.
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L’importanza dell’alimentazione come fattore epigenetico è 
ancora maggiore se ampliamo il concetto di nutrimento. Secon-
do Gurdjieff, “L’organismo umano riceve tre tipi di nutrimento: 
1) il cibo che mangiamo; 2) l’aria che respiriamo; 3) le nostre 
impressioni. Non è difficile capire che l’aria è un genere di ali-
mento per l’organismo, ma può apparire difficile, a prima vista, 
comprendere come le impressioni possano essere un nutrimento. 
Dobbiamo tuttavia ricordarci che con ogni impressione esterna, 
sia che prenda la forma di suono, di visione, di odore, noi ricevia-
mo dall’esterno una certa quantità (e qualità) di energia, un certo 
numero di vibrazioni. Questa energia che dall’esterno penetra 
nell’organismo è un nutrimento”.7

Ogni apporto energetico che riceviamo dall’esterno può esse-
re considerato un nutrimento. Ne consegue che anche le impres-
sioni hanno un impatto epigenetico ed è molto importante, non 
solo la qualità, ma anche il modo in cui le riceviamo. 

Le molteplici influenze capaci di modificare l’espressione del 
nostro DNA sono prese in esame da Bruce Lipton, che dimostra 
in maniera inoppugnabile che sono l’ambiente esterno, le nostre 
idee e le nostra esperienza, e non il nostro corredo genetico, a de-
terminare il nostro essere, il nostro fisico e tutto quello che riguar-
da la nostra vita. “È giunto il momento di abbandonare le vecchie 
credenze che la comunità scientifica e accademica e i mass media 
ci hanno inculcato, per muoverci verso la nuova ed eccitante pro-
spettiva di salute, benessere e abbondanza offerta da questa scien-
za d’avanguardia: l’epigenetica”.8 Quando parleremo di coerenza 
cardiaca vedremo come questa si possa considerare una finestra 
aperta in tempo reale sul nostro stato psicoemotivo e come questo 
possa influenzare da un lato lo stato di coerenza e dall’altro lo 
stato di salute generale e come il DNA risponda a tutto questo.

7	  Citato da Fabio Guidi, “Gurdjieff un padre della psicosintesi”, L’Arte di 
Essere n. 1, pag. 51
8	  Bruce H. Lipton, La biologia delle credenze, Macro Edizioni.
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Il ruolo dello stress nelle malattie parodontali

Come abbiamo già accennato, due sono i meccanismi che, pur 
essendo stati essenziali per la sopravvivenza della razza umana, 
nelle attuali condizioni di vita ci si stanno ritorcendo contro e 
possono essere causa di malattia: l’infiammazione e lo stress.

Una delle principali cause della malattia parodontale è pro-
prio lo stress. Mentre una certa quantità di stress si può conside-
rare normale, uno stress eccessivo e, soprattutto, cronico, si può 
ripercuotere non solo sui denti, ma anche sull’intero organismo.

Lo stress non è legato soltanto alla malattia parodontale, ma 
può anche interferire con la digestione, alterare la biochimica ce-
rebrale e aumentare la frequenza cardiaca. Molti avranno notato 
che nei periodi in cui si devono superare delle prove impegnative 
le gengive sanguinano più facilmente. Questo tipicamente avvie-
ne quando gli studenti sono impegnati negli esami universitari 
più impegnativi, tant’è vero che una ricerca del 1998 pubblicata 
su Psychosomatic Medicine9 è dedicata proprio al tema in questio-
ne. Sono stati presi in esame studenti in buona salute e si è valu-
tato il tempo di guarigione di piccole ferite in due periodi diversi: 
al ritorno dalle vacanze e tre giorni prima di uno degli esami 
più impegnativi. Le ferite venivano inferte nello stesso punto del 
palato e con lo stesso strumento. Il risultato è stato che il tempo 
di guarigione era più lento del 40% nel periodo di stress rispetto 
al periodo di rilassamento. Quindi, quando vediamo le nostre 
gengive sanguinare ancora una volta possiamo notare che non si 
tratta solo di batteri.

Oggigiorno si fa un grande abuso della parola stress, riferendo-
si prevalentemente a quello psicologico. Cercheremo di chiarire 
cosa si intende per stress in senso medico e come questo possa ave-
re rilevanza per la malattia parodontale e per la salute in generale.

9	  Marucha, Kiecolt-Glaser e Favagehi, “Oral wound healing and academic 
stress”.
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Lo stress riguarda la capacità del nostro organismo di mettersi 
in allarme in caso di pericolo e la possibilità che ha di prepararsi 
in poche frazioni di secondo alla lotta o alla fuga. In tale mecca-
nismo intervengono dal punto di vista fisiologico profonde mo-
dificazioni a livello psichico, neuroendocrino, cardiovascolare e 
muscolare, fino a compromettere il sistema immunitario.

Lo stress per millenni ha avuto un effetto positivo per la raz-
za umana, perché ne ha permesso la sopravvivenza. Solo nell’età 
moderna ha cominciato ad assumere caratteristiche prevalente-
mente negative. Questo perché la società contemporanea da un 
lato ha moltiplicato i potenziali stressor (cioè gli agenti capaci di 
innescare il meccanismo dello stress), che sono per di più preva-
lentemente di natura psichica e quindi non facilmente definibili 
o superabili con una reazione muscolare di lotta o fuga, dall’altro 
premia sempre di più chi agisce razionalmente ma in maniera 
antifisiologica, bloccando cioè le reazioni istintive. Il processo di 
adattamento del nostro organismo è infatti molto lento, conside-
rando che il tempo passato a vivere nelle caverne come cacciatori 
è ben più lungo di quello trascorso nelle nostre attuali dimore 
ipertecnologiche. Bisogna inoltre considerare che la nostra fisio-
logia è ancora dominata da reazioni istintive.

Il primo a introdurre il concetto di stress in medicina fu 
l’endocrinologo Hans Selye nel 1936. Il termine venne preso 
in prestito dall’ingegneria, che lo usava per indicare la tensione 
cui veniva sottoposto un materiale. Come molte scoperte scien-
tifiche, anche questa avvenne per caso. Selye infatti era alla ri-
cerca di un nuovo ormone e pensò di averlo scoperto allorché 
si accorge che l’iniezione intraperitoneale di estratti ovarici nei 
ratti evocava sempre la stessa triade sintomatologica: ipertrofia 
dei surreni, ipotrofia del timo e degli organi linfatici e profonde 
ulcere gastroduodenali sanguinanti. A Selye sembrò ovvio che 
queste alterazioni anatomo-patologiche fossero da attribuire a un 
ormone sessuale ancora sconosciuto. Ma le sue teorie decaddero 
quando si accorse che l’iniezione di qualsiasi sostanza (compresa 
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la formalina) causava gli stessi effetti.
Sfumata l’idea di un nuovo ormone, Selye si rese conto che 

quelle che aveva osservato erano le reazioni comuni a tutti gli 
esseri viventi se posti di fronte a fattori stressogeni o stressor. Nel 
lessico di Selye, gli stressor possono essere qualsiasi cosa, dalla pri-
vazione di cibo all’iniezione di sostanze estranee, dall’allenamen-
to fisico a un evento luttuoso. Lo stress è la risposta “strategica” 
dell’organismo che tenta di adattarsi a qualunque esigenza stra-
ordinaria, sia fisiologica sia psicologica, cui venga sottoposto. In 
altre parole, è la risposta aspecifica dell’organismo a ogni richiesta 
effettuata su di esso e non solo allo stress nervoso.

Si giunse così al concetto di sindrome da stress o sindrome 
generale di adattamento, costituita da tre fasi universali. Quando 
un organismo si trova a dover fronteggiare uno stressor, si ha una 
prima fase detta di allarme in cui si mobilitano tutte le risorse 
psicoemotive per fronteggiare il pericolo. Tale fase viene definita 
di “combattimento o fuga”, in cui predominano gli ormoni della 
midollare surrenale: adrenalina e noradrenalina. 

Nessun animale può sostenere a lungo questa fase di massima 
eccitazione, per cui, se il pericolo non è passato, subentra la se-
conda fase, di adattamento, in cui si realizza una resistenza allo 
stress sotto l’azione prevalente degli ormoni prodotti dalla cortec-
cia del surrene. Quindi, quando l’evento stressogeno scompare, si 
ha la fase di recupero funzionale. Da ciò si vede che lo stress non 
è di per sé un evento dannoso ma, anzi, è indispensabile per il 
mantenimento della vita. È una reazione finalizzata a garantire la 
sopravvivenza dell’individuo. Infatti Selye distingue tra eustress, 
stress positivo, e distress, stress negativo.

Vediamo qui i meccanismi attraverso i quali lo stress influenza 
la malattia parodontale. Da un lato abbiamo l’attivazione biou-
morale della fase di resistenza, con attivazione dell’asse ipotala-
mo-ipofisi-surrene e iperincrezione di cortisolo a effetto immu-
nosoppressivo. Dall’altro lo stress cronico può indurre alterazioni 
comportamentali, con sviluppo di abitudini viziate che sono a 
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loro volta fattori di rischio: fumo, alcolismo, scarsa igiene orale. 
Entrambi questi meccanismi convergono verso la stessa meta: la 
malattia parodontale.

Un altro elemento molto suggestivo è emerso di recente: il 
dato secondo il quale micro-organismi potenzialmente patogeni 
posseggono la capacità di riconoscere e utilizzare gli ormoni ha 
permesso di sviluppare il concetto di “endocrinologia microbica”. 
In particolare, alcuni batteri possono sfruttare ormoni rilasciati 
dall’organismo ospite per stimolare la propria crescita. In real-
tà più di cinquanta specie batteriche, che colonizzano tutte le 
principali parti del corpo, si sono rivelate sensibili agli ormoni 
prodotti dall’ospite. In particolare le catecolamine, il cui rilascio 
è aumentato nel corso della risposta allo stress, si sono dimostra-
te efficaci nell’indurre la crescita e nell’incrementare la virulenza 
di un largo numero di micro-organismi patogeni.10 E tra questi 
sono presenti anche i batteri che causano la malattia parodontale. 
Questo è un ulteriore meccanismo che lega lo stress alla malattia 
parodontale.

10	 Trends Microbiol. 2008 Feb;16(2):55-64. doi: 10.1016/j.tim.2007.11.005. 
Epub 2008 Jan 10. Microbial endocrinology: how stress influences susceptibility 
to infection. Freestone PP1, Sandrini SM, Haigh RD, Lyte M.
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OMTIA, l’evoluzione della terapia parodontale

La terapia convenzionale della malattia parodontale è volta quasi 
esclusivamente all’eradicazione dei batteri, ritenuti unica causa 
di questa patologia. Tali batteri però sono tra i costituenti nor-
mali della microflora presente anche nelle bocche sane. Inoltre 
è importante ricordare che questi batteri non hanno di per sé la 
capacità di danneggiare i tessuti dell’ospite, ma sono proprio le 
difese messe in atto da quest’ultimo a risultare lesive per i suoi 
tessuti. La terapia non può quindi limitarsi all’eliminazione dei 
batteri (per quanto sia una procedura comunque indispensabile), 
ma deve impegnarsi a modulare la reattività dell’ospite, oltre a 
correggere le abitudini e lo stile di vita che possono favorire il 
progredire della malattia.

Da questo punto di vista una metodica molto interessante 
per il trattamento della malattia parodontale è l’OMTIA, messa 
a punto dal dottor Salvatore Bardaro nel 2002.11 OMTIA signi-
fica Omeo Meso Terapia In Agopuntura ed è particolarmente 
utile proprio perché, oltre ad avere un’efficacia antibatterica, è 
in grado di modulare le reazioni del paziente. La terapia si basa 
sull’infiltrazione di un cocktail di determinati rimedi omeopatici 
in punti di agopuntura situati all’interno del cavo orale e indicati 
per il trattamento delle problematiche relative a specifici gruppi 
di denti. In questo modo si unisce alla stimolazione del punto 
l’effetto farmacologico del rimedio. 

Si utilizzano aghi molto sottili (30G) e in ogni punto scelto si 

11	 BARDARO S. “Omeomesoterapia in agopuntura (OMTIA) nelle paro-
dontopatie”, prima parte.
La Med. Biol., 2003/2; 19-24.
BARDARO S. “Omeomesoterapia in agopuntura (OMTIA) nelle parodon-
topatie”, seconda parte. La Med. Biol., 2003/3; 23-27.
BARDARO S. “Il modello emergente della malattia parodontale: l’OMTIA 
secondo i nuovi paradigmi”.
La Med. Biol., 2008/1; 25-32.
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inietta circa 0,5 ml del cocktail terapeutico selezionato. I punti 
trattati possono variare da tre o quattro nei casi localizzati fino a 
sedici se si vuole trattare tutta la bocca.

Non tutti tollerano facilmente una terapia basata su inie-
zioni multiple, così ho elaborato personalmente, un’evoluzione 
dell’OMTIA, chiamata OLE. L’acronimo sta per: Omeo Lase-
ragopuntura Elettroforetica. La stimolazione dei punti e l’assor-
bimento dei farmaci avvengono in due fasi distinte, per cui ogni 
seduta è composta da due momenti terapeutici. Il primo prevede 
l’utilizzo di un particolare laser a bassa potenza, il Cepes. Questo 
laser unisce all’effetto di biostimolazione della luce laser a 650 
nm l’azione terapeutica di un campo magnetico pulsante alla fre-
quenza di 7,8 Hz (frequenza Schumann) e la capacità di veicolare 
l’informazione contenuta nei rimedi omeopatici che si inserisco-
no nel circuito. In pratica, vengono trattati con il laser gli stessi 
punti che si trattano con l’OMTIA, inserendo nel circuito gli 
stessi rimedi. In questo modo si ha la stimolazione degli agopunti 
attraverso l’ausilio della luce e in abbinamento all’informazione 
fornita dai farmaci.

Il secondo momento terapeutico prevede, invece, l’assorbi-
mento dei farmaci da parte della mucosa orale non attraverso 
un’iniezione, ma grazie all’elettroforesi. Delle particolari spu-
gnette vengono imbevute con i rimedi che si vogliono utilizzare 
e poste a contatto con la mucosa da trattare. A questo punto 
viene fatta passare una corrente galvanica a bassa intensità, che 
veicola i farmaci all’interno delle mucose in modo assolutamente 
indolore. 

L’OLE è efficace tanto quanto l’OMTIA, ma le sedute sono 
un po’ più lunghe.
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Prevenzione e oil pulling

Il metodo che oggi conosciamo come oil pulling deriva da un’an-
tica conoscenza orientale, per lo più indiana, citata nella Charaka 
Shamita, il testo di riferimento per tutti i medici ayurvedici.

Secondo quanto scritto in tale testo, sciacquare quotidiana-
mente la bocca con l’olio di sesamo aiuta la persona ad avere 
denti e gengive forti, evita qualsiasi problema alla mandibola e 
previene tutte le malattie della testa, della gola, degli occhi e della 
bocca. In seguito a ulteriori ricerche condotte ai giorni nostri, 
questa pratica oltre ai vantaggi appena menzionati avrebbe an-
che lo scopo di eliminare e prevenire la formazione di batteri 
che normalmente si insidiano nel cavo orale. Tra i risultati più 
evidenti in tempi brevissimi c’è l’interruzione del sanguinamento 
delle gengive.

Come si svolge in pratica l’oil pulling? Si utilizza un olio puro, 
estratto a freddo: tradizionalmente olio di sesamo, ma sono stati 
registrati ottimi risultati anche con l’olio extravergine di oliva. 
Seguendo i principi della medicina ayurvedica, potremmo dire 
che laddove c’è una presenza elevata di “calore” (quindi infiam-
mazioni, sanguinamenti ecc.) è più appropriato l’utilizzo dell’o-
lio di cocco, dalle virtù rinfrescanti.

La quantità di olio è di circa 15 ml (un cucchiaio), che va 
mantenuto in bocca per almeno dieci minuti (sino a che non 
diventa denso e vischioso) da una a tre volte al giorno, purché 
lontano dai pasti principali. È proprio il mattino, appena alzati 
(magari dopo aver pulito la lingua), il periodo in assoluto da pre-
ferire, perché è il momento della giornata in cui vengono attivati 
i maggiori meccanismi di depurazione.

Dopo averlo tenuto in bocca, fatto passare tra i denti e in 
tutto il resto del cavo orale, l’olio va tassativamente sputato e 
non ingoiato. Nell’olio, infatti, possono essere presenti batteri e 
parassiti che non devono entrare nuovamente in circolo.
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Le virtù dell’oil pulling

Secondo uno studio condotto nel 2008 e pubblicato sul Journal 
of Indian Society of Pedodontics and Preventive Dentistry,12 eseguire 
l’oil pulling quotidianamente con l’olio di sesamo riduce la quan-
tità dei batteri che causano la carie (Streptococcus mutans) e che di 
norma si trovano in saliva e placca.

Il ruolo antibatterico era stato già evidenziato nel 2007 du-
rante uno studio13 in cui la pratica veniva eseguita con olio di 
girasole. Al termine dei quarantacinque giorni di ricerca, i volon-
tari ebbero una riduzione evidente delle gengiviti recidive.

Secondo il medico indiano Karach, divenuto ormai famoso 
per le sue ricerche in merito all’argomento, le virtù dell’olio di 
creare coesione nei confronti di germi patogeni influisce anche 
nella prevenzione e cura di molte altre malattie, apparentemente 
distanti dalla nostra bocca. Nei suoi anni di studi è riuscito a 
guarire per mezzo dell’oil pulling moltissime malattie come bron-
chiti, emicranie, artriti, problemi cardiaci, epatici e renali. Ma 
non solo: anche disturbi del sangue, disfunzioni digestive, neu-
rologiche e ormonali. Il medico la considera inoltre un’ottima 
terapia per prevenire i tumori maligni. Non è un caso quindi che 
il ricercatore tedesco Lothar Hirneise consigli la pratica nei trat-
tamenti del cancro. A livello della mucosa orale afferma di essere 
riuscito persino a evitare, nei pazienti con grave scopertura dei 
colletti dentali, che alcuni denti cadessero.

In riferimento a un articolo pubblicato su Der Naturarzt, l’oil 
pulling sarebbe in grado attivare il flusso linfatico aumentando la 
possibilità di disintossicare l’organismo. Ma non è finita qui: il 
movimento che si deve compiere quando si ha l’olio in bocca è 

12	 “Effect of oil pulling on Streptococcus mutans count in plaque and saliva 
using Dentocult SM Strip mutans test”.
13	 Sharath Asokan, Pamela Emmadi, Raghuraman Chamundeswari, “Ef-
fect of Oil Pulling on Plaque and Gingivitis”, JOHCD 2007(1):12-18.
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quello di “aspirazione”. Ed è proprio questa procedura che pare 
attivare ghiandole importanti come il timo e i punti di agopun-
tura presenti nel cavo orale.

Durante alcuni studi sono stati evidenziati, a seguito del 
trattamento, dei peggioramenti dello stato di salute. Secondo il 
dottor Karach, non si tratta affatto di un sintomo negativo ben-
sì positivo. Lo stato di aggravamento – un po’ come per quello 
omeopatico – indica infatti che è iniziato il processo di guarigio-
ne e che il nostro corpo sta attivando tutti i meccanismi di di-
fesa. Nelle malattie più gravi potrebbe presentarsi anche febbre. 
Anche in questo caso non c’è da preoccuparsi ma, anzi, è bene 
continuare a essere costanti con il trattamento.

Secondo alcune fonti, non accertate, se si usa questa pratica 
insieme a delle otturazioni dentali contenenti mercurio, il me-
tallo potrebbe entrare in circolo. A detta di altri, tuttavia, l’olio 
sarebbe in grado anche di creare coesione con le particelle metal-
liche, aiutandone l’eliminazione.

Nel libro Die Heilkunst von Morgen (L’arte di guarigione del 
futuro), di Erika Herbst, sono riportati molti casi “particolari” di 
guarigione con l’uso costante dell’oil pulling. Tra questi: acufeni, 
rigidità articolare, insonnia, coliti, stanchezza, sinusiti, emicra-
nie, miglioramento del sistema immunitario (riduzione delle ma-
lattie da raffreddamento), disturbi agli occhi ecc.

Insomma, il metodo indubbiamente ha bisogno di ulteriori 
verifiche, tuttavia è noto da almeno cinquemila anni ed è bene 
cominciare a sfruttarne tutti i vantaggi.
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DENTIFRICIO “CASALINGO”

Un ottimo dentifricio fai da te si ottiene miscelando l’argilla 
bianca o bentonite con una piccola quantità di olio di cocco 
e acqua. Quando si sarà ottenuta una crema omogenea del-
la consistenza desiderata, si possono aggiungere alcuni oli 
essenziali come quello di chiodi di garofano, mirra ed even-
tualmente menta piperita per rinfrescare la bocca. Questo 
tipo di dentifricio è ottimo anche per le gengive arrossate. 
A tal proposito si possono aggiungere anche alcune gocce di 
olio essenziale di camomilla.
Se invece il problema maggiore è causato dalla demineraliz-
zazione dentaria, si può sostituire l’olio di cocco con quello 
di sesamo.
Quando vi sono infezioni batteriche in corso si può ag-
giungere al preparato l’olio di Miswack ottenuto ponendo a 
macerare per un mese le radici dell’omonima pianta in olio 
vegetale.
Ogni tanto si possono pulire i denti un po’ più a fondo con 
del bicarbonato – meglio se miscelato in olio per evitare il 
forte effetto abrasivo. La procedura è sconsigliata nelle per-
sone che soffrono di sanguinamenti eccessivi alle gengive.


