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LINEE GUIDA NAZIONALI PER LA PROMOZIONE DELLA SALUTE ORALE
E LA PREVENZIONE DELLE PATOLOGIE ORALI IN ETA’ EVOLUTIVA.
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PREMESSA

L’incidenza di patologie di interesse odontoiatrico, in eta pediatrica, nonostante gli indubbi
miglioramenti ottenuti in termini di salute generale, permane elevata.

Appare, quindi, chiara la necessita di promuovere interventi preventivi che, affinché possano
avere la massima efficacia, necessitano dell’interazione sinergica di tutte le professionalita
deputate al mantenimento ed al ripristino della salute orale.

Il pediatra esercita un ruolo fondamentale in quanto garante e responsabile della salute dei
soggetti in eta evolutiva.

In quest’ottica, il Ministero della salute ha promosso 1’elaborazione del presente documento
per fornire alle diverse professionalitda sanitarie (ginecologi, neonatologi, pediatri,
odontoiatri, igienisti ed igienisti dentali) coinvolte nella prevenzione e cura delle patologie
del cavo orale, in eta evolutiva, indicazioni univoche, condivise e basate sulle migliori
evidenze scientifiche disponibili.

In conformita a criteri di prevalenza delle patologie e della rilevanza del problema sanitario
che esse rappresentano, particolare attenzione ¢ stata posta ai seguenti argomenti:

- prevenzione delle lesioni cariose;

- prevenzione delle gengiviti;

- prevenzione delle patologie delle mucose orali;

- prevenzione dei problemi ortopedici dei mascellari.

La scelta ¢ stata operata in conformita a criteri di prevalenza delle patologie e della rilevanza
del problema sanitario che esse rappresentano.

I quesiti posti sono:

La carie si puo prevenire?

L'alimentazione ricca di carboidrati fermentabili ¢ un fattore di rischio per la carie?
11 fluoro ¢ utile nella prevenzione della carie?

Le sigillature prevengono la carie dei solchi?

Quali sono le cause della gengivite nell'infanzia?
Una corretta igiene orale previene la gengivite?

Quali patologie sistemiche in eta evolutiva possono coinvolgere anche le mucose del cavo
orale?
Quali interventi preventivi delle patologie delle mucose in eta evolutiva sono pertinenti?

Quali sono i fattori eziologici delle malocclusioni che possono essere utili per programmi di
prevenzione in eta evolutiva?
Quali possono essere gli interventi terapeutici intercettivi la maloccusione in eta evolutiva?
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METODOLOGIA

Gruppo di lavoro

Per sviluppare questa Linea Guida (LG) EBM il Ministero della Salute, Dipartimento della
Prevenzione e della Comunicazione ha affidato il compito al Centro di Collaborazione
dell’Organizzazione Mondiale della Sanita di Milano per L’Epidemiologia Orale e
I’Odontoiatria di Comunita con sede presso I’Universitd di Milano, coordinato dalla prof.
Laura Strohmenger, di istituire ¢ coordinare un gruppo di lavoro composto da tutte le figure
scientifiche, accademiche e laiche coinvolte nei processi di diagnosi assistenza e cura delle
problematiche oggetto della presente LG. Gli esperti, che hanno preso parte al gruppo di
lavoro, sono stati nominati con Decreto Ministeriale del 03/05/2007 e scelti in base alle
indicazioni fornite dalle Societa scientifiche, dalle Associazioni e dalle Istituzioni coinvolte.

Conflitto d’interessi

I componenti del gruppo di lavoro hanno dichiarato 1’assenza di conflitti di interessi.

Ricerca bibliografica
E’ stata eseguita un’analisi sistematica della letteratura esistente utilizzando le banche dati

PubMed ed Embase includendo gli anni tra il 1996 ed il 2006, usando come parole chiave per
ciascun argomento quelle riportate nella tabella seguente:
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Argomento Parole chiave

Prevenzione delle carie Dental Caries Prevention
Dental Caries
Toothpaste

Pit and Fissure Sealants
Bottle Feeding
Cariostatic Agents

Prevenzione delle gengiviti Gingival disease
Oral Hygiene

Prevenzione delle patologie delle Oral Mucosa
mucose Chronic Disease

Prevenzione dei problemi ortopedici | Pacifier

dei mascellari Finger Sucking

Mouth Breathing
Deglutition
Non-Nutritive Sucking

L’analisi alle pubblicazioni ¢ stata limitata a studi condotti sull’uomo di eta compresa tra 0 e
18 anni (PubMed: all children) e redatti in lingua italiana ed inglese. Sono state selezionate
piu di 10.000 pubblicazioni aderenti al tema in studio, di queste circa 400 sono state giudicate
utilizzabili e sono state analizzate nel dettaglio, valutandone la qualita con apposite griglie
(Moher, 1996).

Raccomandazioni

Le raccomandazioni contenute in questa LG sono basate sui dati disponibili. In loro assenza,
le conclusioni sono desunte dalla valutazione combinata di quanto derivato dall’evidenza
pratica e dall’opinione degli esperti.

Le raccomandazioni piu forti si basano sulla disponibilita di dati di alta qualita scientifica o,
in mancanza di questi, sul forte consenso degli esperti.

Le raccomandazioni pit deboli derivano da dati di minore qualita scientifica.

Le opzioni cliniche rappresentano situazioni per le quali non ¢ stato possibile trovare
elemento a favore o a sfavore.

I livelli delle prove (evidenze) disponibili e la forza delle raccomandazioni sono stati
classificati secondo le indicazione del Piano Nazionale Linee Guida:

I: evidenza basata sulla metanalisi di studi randomizzati controllati;

II: evidenza basata su almeno uno studio randomizzato controllato;

III: evidenza basata su almeno uno studio controllato non randomizzato;

IV: evidenza basata su almeno uno studio sperimentale non controllato;

V: evidenza basata su studi descrittivi non sperimentali (inclusi gli studi comparativi);
VI: evidenza basata sul forte consenso e/o sull’esperienza clinica degli esperti.

La forza delle raccomandazioni ¢ stata in seguito cosi classificata:
A: I’esecuzione di quella particolare procedura o test diagnostico ¢ fortemente raccomandata.

Indica una particolare raccomandazione sostenuta da prove scientifiche di buona
qualita, anche se non necessariamente di tipo [ o II.
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B: si nutrono dei dubbi sul fatto che quella particolare procedura o intervento debba sempre
essere raccomandata, ma si ritiene che la sua esecuzione debba essere attentamente
considerata.

C: esiste una sostanziale incertezza a favore o contro la raccomandazione di eseguire la
procedura o I’intervento.

D: I’esecuzione della procedura non ¢ raccomandata.

E: si sconsiglia fortemente 1’esecuzione della procedura.

Aggiornamento

E’ previsto un aggiornamento della presente LG ogni 4 anni, a meno che la base
dell’evidenza non muti prima, cosi da rendere le raccomandazioni o il loro upgrading,
obsoleti.

Monitoraggio
L’efficacia della LG verra valutatata nel tempo misurando le variazioni di alcuni indicatori

clinici, cosi come  descritti  dall’Organizzazione = Mondiale della  Sanita:
www.who.org/oralhealth.
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INTRODUZIONE

La patologia cariosa ¢ una malattia infettiva a carattere cronico-degenerativo, trasmissibile,
ad eziologia multifattoriale, che interessa i tessuti duri dentali e che porta alla distruzione
degli stessi (Featherstone, 2003).

Rappresenta ancora oggi una delle patologie piu diffuse nella popolazione generale (Tinanoff
et al, 2002; Marthaler, 2004; Whelton, 2004; Hugoson et al., 2005; Nunn, 2006; Selwitz et
al., 2007) e in eta pediatrica (Campus et al., 2004; Senna et al., 2005; Cleaton-Jones et al.,
2006; Campus et al, 2004; 2007).

Negli ultimi decenni i paesi industrializzati hanno registrato una riduzione della prevalenza
della patologia, anche se recenti indagini epidemiologiche a carattere nazionale hanno
evidenziato che il problema carie ¢ ancora pressante nei bambini italiani: € emersa, infatti,
una prevalenza di circa il 22% di patologia a 4 anni e di circa il 44% a 12 anni (Strohmenger
et al., 2006; Campus et al., 2007). In Italia, la quasi totale assenza sul territorio di Servizi
Odontoiatrici di Comunita rende ancora piu difficile D’attuazione di programmi di
prevenzione puntuali ed efficaci.

Secondo il diagramma proposto da Keyes nel 1962, ancora oggi ritenuto valido, sono
necessari tre fattori di rischio fondamentali perché si realizzi la carie: flora batterica
cariogena, dieta ricca di carboidrati fermentabili e ridotte difese dell’ospite.

Per fattore di rischio si intende “un fattore biologico, ambientale e comportamentale che nel
tempo aumenta la probabilita del manifestarsi di una patologia; se rimosso o assente, ne
riduce la probabilita. Esso ¢ parte della catena causale oppure espone 1’ospite alla catena
causale. Al conclamarsi della patologia, la sua rimozione non necessariamente la riduce”.

Batteri - Nel cavo orale sono presenti centinaia di specie microbiche per lo pit commensali.
Almeno 20 specie batteriche hanno la capacita di produrre acidi deboli (specie cariogene); il
batterio pitu importante nell’eziopatogenesi della carie € lo Streptococcus mutans (SM), anche
se nelle lesioni cariose si possono rinvenire altri germi cariogeni, tra cui altri streptococchi (S.
oralis, sanguis, mitis), lattobacilli e actinomiceti. Le proprieta principali di questi
microrganismi sono: adesivitad, fermentazione di alcuni carboidrati assunti con la dieta
(soprattutto saccarosio, glucosio, fruttosio e lattosio), sintesi di polisaccaridi intra ed
extracellulari e crescita in ambiente acido (Thenisch et al., 2006; Law et al., 2007).

In particolare, si ribadisce che il batterio cariogeno piu rilevante ¢ Streptococcus mutans, la
cui presenza nel cavo orale della madre, in qualita e quantita, condiziona il rischio di carie del
bambino. Le gravide che presentano un’alta concentrazione di Streptococcus mutans sono
quelle che trasmettono il maggior rischio al nascituro. E’ noto da tempo che il cavo orale dei
bambini alla nascita ¢ sterile, e che successivamente acquisisce dall’ambiente il suo pattern di
microrganismi che lentamente da luogo allo sviluppo e alla maturazione del sistema orale.

E’ stato dimostrato in base allo studio della mappa genetica e della produzione di peculiari
batteriocine da parte di Streptococcus mutans, che i ceppi batterici rinvenuti nella saliva dei
bambini sono gli stessi rinvenuti nella saliva delle loro madri. Si € concluso, allora, che la
principale fonte di infezione per SM nei bambini ¢ la saliva materna. Esiste, quindi, una
correlazione tra le condizioni di igiene e di salute orale nelle madri e lo sviluppo di carie
dentali nei figli, ed & anche dimostrato che ¢ possibile controllare e prevenire tale
trasmissione da madre a figlio riducendo la concentrazione salivare materna di Streptococcus
mutans mediante la somministrazione combinata di fluoro e clorexidina (Brambilla et al,
1997).

Carboidrati - La fermentazione dei carboidrati da parte dei batteri cariogeni comporta la

formazione di metaboliti acidi responsabili in prima istanza della demineralizzazione della
componente inorganica dello smalto (inizialmente reversibile) e della dentina; la produzione

Linee guida nazionali per la promozione della salute orale e la prevenzione delle patologie orali in eta evolutiva 7



di enzimi proteolitici (es. aminopeptidasi) ¢ poi responsabile della disgregazione della
componente organica dei tessuti sopra citati. Le specie cariogene, avendo come habitat le
superfici dure dentarie, possono colonizzare stabilmente il cavo orale del bambino solo dopo
I’eruzione dei primi denti decidui. E’ stato ampiamente dimostrato che tanto pit massiva e
precoce ¢ la colonizzazione del cavo orale del bambino da parte di questi microorganismi,
tanto maggiori saranno le probabilita di sviluppo di lesioni cariose nella dentatura decidua
(Johnson, 2004).

Dieta - E’ nozione comune che, in Europa, durante e dopo la fine delle guerre mondiali,
quando il consumo di zuccheri era forzatamente ridotto, la prevalenza e I’incidenza di carie
erano estremamente basse; d’altro canto, numerosi studi clinico-epidemiologici hanno messo
in relazione il consumo di zuccheri fermentabili con Iaumento della carie. L’ordine
decrescente di cariogenicita ¢ il seguente: saccarosio, glucosio, maltosio, lattosio, fruttosio
(Karjalainen, 2007).

La frequenza con cui i carboidrati vengono assunti, piu che la dose complessivamente
assunta, sembra essere 1’elemento pit importante nella genesi della patologia.

Ospite - Le variabili relative all’ospite riguardano essenzialmente la saliva.

La saliva esercita un’importante azione protettiva, grazie ai sistemi tampone che agiscono
innalzando il valore del pH, quando questo scende sotto la soglia di rischio per la
demineralizzazione. La saliva ¢, inoltre, fornita di sistemi antimicrobici (lisozima,
perossidasi) e immunitari (IgA secretorie) che agiscono sinergicamente nel controllo della
flora cariogena (Tenovuo, 1998; Lenander-Lumikari et al., 2000; Hicks et al., 2003; Dodds et
al., 2005).

L’utilizzo di gomma da masticare (chewing-gum) stimola, durante i primi minuti di
masticazione, la secrezione salivare e puo, pertanto, incrementare transitoriamente i
meccanismi di difesa nei confronti della carie, sempre che siano privi di zuccheri fermentabili
e contengano edulcoranti non cariogeni, come lo xilitolo (Lingstrom et al., 2003; Van
Loveren, 2004; Burt, 2006). L’uso del chewing gum non sostituisce in nessun caso le regolari
manovre di igiene orale, perché la sola masticazione non ¢ in grado di rimuovere i depositi di
placca batterica nei diversi siti del cavo orale, cosa che solo un corretto spazzolamento puo
ottenere.

L’utilizzo di chewing gum contenente fluoro puo risultare utile, come unico presidio, nella
prevenzione della carie unicamente se il contenuto dell’oligoelemento ¢ pari ai dosaggi
giornalieri riportati nel paragrafo della fluoroprofilassi sistemica. E’ bene ricordare che i
chewing gum reperibili in commercio nella grande e piccola distribuzione, fatta eccezione per
alcuni fra quelli venduti in farmacia, contengono quantitativi di fluoro non rilevanti ai fini
preventivi. Il loro saltuario utilizzo pud¢ comunque essere permesso.

Sull’utilizzo di chewing contenenti probiotici, non esistono ad oggi dati scientifici che
consentano di consigliarne [’utilizzo.

Fattori di rischio aggiuntivi — Le condizioni socio-economiche ed ambientali giocano un

ruolo importante sullo sviluppo della patologia cariosa, influenzando anche le abitudini
correlate alla salute orale, quali I’igiene orale personale e I’igiene alimentare.

Linee guida nazionali per la promozione della salute orale e la prevenzione delle patologie orali in eta evolutiva §



Tabella 1: Definizione del rischio di carie

RISCHIO DI CARIE BASSO/MEDIO
-Sotto i 6 anni

e Nessuna lesione clinicamente evidente o carie secondaria, assenza di fattori di rischio o presenza di
un solo fattore che possa aumentare la probabilita che il soggetto manifesti nel futuro prossimo una o
piu lesioni cariose (Grado dell’evidenza I).

-Oltre i 6 anni

e Una lesione clinicamente evidente o carie secondaria negli ultimi 3 anni (Grado dell’evidenza I).

RISCHIO DI CARIE ELEVATO
-Sotto i 6 anni (almeno uno dei punti seguenti)

e Presenza di almeno una lesione clinicamente evidente o carie secondaria negli ultimi 3 anni (Grado
dell’evidenza I).

e Presenza di piu fattori di rischio che possano aumentare la probabilita di carie (Grado dell’evidenza
10).

® Basso status socio economico (Grado dell’evidenza III).

e Esposizione al fluoro non sufficiente (Grado dell’evidenza I).

e Xerostomia (Grado dell’evidenza III).

-Oltre i 6 anni (almeno uno dei punti seguenti)

e Piu di due lesioni clinicamente evidenti o carie secondarie negli ultimi 3 anni (Grado dell’evidenza
D).
e Presenza di piu fattori di rischio che possano aumentare la probabilita di carie (Grado dell’evidenza
10).

e Esposizione al fluoro non sufficiente (Grado dell’evidenza I).

e Xerostomia (Grado dell’evidenza III).
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RACCOMANDAZIONI

eRaccomandazione 1

La considerevole prevalenza della patologia cariosa nella popolazione infantile italiana
suggerisce di considerarla tutta a rischio di carie.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza VI

L’elevata prevalenza della patologia cariosa nella popolazione infantile italiana recentemente
rilevata (Campus et al., 2007) ci porta a valutare 1’intera popolazione come potenzialmente a
rischio di carie e come tale bisognosa di interventi preventivi di tipo estensivo (Tinanoff et
al., 2002; Kallestal et al., 2003; De Grauwe et al., 2004).

eRaccomandazione 2

La fluoroprofilassi deve essere consigliata per tutti i soggetti in eta evolutiva che vivono in
aree con acqua a basso contenuto di fluoro (< 0,6 ppm).

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

Sottoraccomandazioni

La fluoroprofilassi pud iniziare dal terzo mese di gravidanza con la
somministrazione alla madre di 1 mg/die.

Forza della raccomandazione C
Grado dell’evidenza VI

La mancanza di solidi dati scientifici di efficacia non consente una
raccomandazione piu forte.

Fluoroprofilassi 0-6 mesi: € possibile somministrare 0.25 mg/die o continuare la
somministrazione di 1 mg/die alla madre che allatta.

Forza della raccomandazione B
Grado dell’evidenza VI

La fluoroprofilassi raggiunge la massima efficacia dopo I’eruzione dei denti.

La costante presenza di adeguate concentrazioni di fluoro nel cavo orale riduce
significativamente il rischio di carie (Leroy et al., 2003; Levy, 2003; Marinho et al., 2003;
Twetman et al., 2003; Weintraub, 2003; Douglass et al., 2004; Marinho et al., 2004a; 2004b;
Peterson et al., 2004; Twetman et al., 2004; Jones et al., 2005; Yeung et al., 2005; Adair,
2006; Hiri et al., 20006).

I principali meccanismi d’azione del fluoro sono:
a) rinforzare la struttura cristallina dello smalto con formazione di fluoroapatite (Leroy et al.,
2003; Yeung et al., 2005; Jones et al., 2005; Adair, 2006).
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b) favorire la remineralizzazione dello smalto demineralizzato (Leroy et al., 2003; Levy,
2003; Lewis e Milgrom, 2003; Jones et al., 2005);

c) effetto antimicrobico, soprattutto su Streptococcus mutans, diminuendone la capacita di
adesione ai tessuti orali e i tempi di moltiplicazione (Jenkins et al., 1993).

La somministrazione di fluoro per via sistemica ¢ indicata per tutti i bambini fino a 3 - 6 anni
di eta che vivono in aree in cui la concentrazione dell’oligoelemento nelle acque ¢ < 0,6
ppm, cio¢ la quasi totalita, ad eccezione delle aree vulcaniche. Inoltre, in Italia, il consumo di
acque minerali sostituisce in buona parte quello dell’acqua potabile. Esse riportano
sull’etichetta la concentrazione di fluoro che di solito ¢ inferiore a 0,6 ppm. Per di piu, quelle
a concentrazione di fluoro piu elevata sono, di solito, di gusto non gradito ai bambini.

Tale metodica di somministrazione ¢ 1’unica che assicura il controllo della dose realmente
assunta in questa fascia di eta: la capacita dei bambini di non ingerire significative quantita di
dentiftricio e/o di altri veicoli (es. collutori) non ¢ sicura, né valutabile.

eRaccomandazione 3

La somministrazione di fluoro per via sistemica é raccomandata per tutti i soggetti dai 6
mesi ai 3 anni e costituisce I’unica forma di somministrazione (vedi tabella 2).

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

A quest’eta, la fluoroprofilassi topica tramite dentifrici pud esporre a rischio di
sovradosaggio.

E’ possibile estendere la fluoroprofilassi sistemica fino ai 6 anni adeguando la dose (Kumar
and Moss, 2008) (vedi tabella 2).

Tabella 2: Dosaggi per la somministrazione di fluoro

Eta <0,3 ppm F 0,3-0,6 ppm F >0,6 ppm F
Dal 3° mese di gravidanza 1 mg 1 mg 0
0-6 mesi 0,25 mg 0 0
6 mesi - 3 anni 0,25 mg 0 0
3-6 anni 0,50 mg 0,25 mg 0

eRaccomandazione 4

La somministrazione di fluoro per via topica attraverso I’uso di paste dentifrice a basso
contenuto di fluoro (500 ppm) & raccomandata dai 3 ai 6 anni, due volte al giorno. Dopo i
6 anni, I’uso di un dentifricio contenente almeno 1000 ppm di fluoro due volte al giorno é
di fondamentale importanza nella prevenzione della carie e pud costituire I’'unica forma di
somministrazione.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

La quantita raccomandata di dentifricio per i bambini sotto i 6 anni deve essere minima, pari
alla grandezza di una lenticchia. Perché il corretto dosaggio sia rispettato ¢ indispensabile la
supervisione di un adulto; in nessun caso il dentifricio dovra essere lasciato all’uso autonomo
del bambino. Seguendo queste indicazioni, il rischio di fluorosi ¢ decisamente raro, in ogni
caso, nullo dopo gli 8 anni (Levy, 2003). E’, comunque, importante sottolineare che all’eta di
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5 anni, per sviluppare fluorosi, ¢ necessario ingerire per lunghi intervalli di tempo il 50% del
contenuto di un tubetto di dentifricio per bambini (Rock e Sabicha, 1997). Oltre questa fascia
di eta ¢ consigliato ['uso di un dentifricio contenente almeno 1000 ppm di fluoro (Marino et
al., 2003).

Per i pazienti con un rischio di carie elevato (vedi tabella 1), sono necessaric misure
preventive addizionali, come ulteriori prodotti a base di fluoro (Axelsson et al., 2004; Harris
et al., 2004; Jonhnson, 2004; Marino 2004a/b; Petersson et al., 2004). Sara compito
dell’odontoiatra pediatrico prescrivere, valutando caso per caso, il mezzo di
somministrazione piu idoneo e la concentrazione di fluoro da utilizzare, dopo aver valutato il
rischio microbiologico con tecniche adeguate.

eRaccomandazione 5

Le sigillature sono indicate per tutti i bambini. La loro efficacia nel prevenire la carie &
massima se vengono applicate nei 2 anni successivi all’eruzione e la loro integrita va
controllata ogni 6-12 mesi.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

La sigillatura dei solchi e delle fossette della superficie occlusale degli elementi dentari € una
metodica di prevenzione della carie conosciuta ed applicata in tutto il mondo ormai da molti
decenni (Simonsen, 2002; Mejare et al., 2003; Ahovuo-Saloranta et al., 2004; Kitchens,
2005; Hiri et al., 2006).

La metodica consiste nella chiusura meccanica di quelle irregolarita dello smalto dentario
presenti principalmente sulla porzione masticante dei molari, ma anche dei premolari ed in
alcuni casi sulla superficie palatina dei denti anteriori.

Nei bambini e ragazzi di eta compresa fra 5 e 17 anni, piu dell’80% delle lesioni cariose si
manifesta nelle irregolarita dello smalto situate sulla superficie masticante; il 74% dei solchi
dei molari permanenti trattati con questa metodica preventiva si mantiene sano a distanza di
15 anni (Jokovic e Locker, 2001; Nunn et al., 2000).

La sigillatura ¢ particolarmente indicata per i primi molari permanenti.

Questi elementi dentari, infatti, occupano una posizione piuttosto arretrata nel cavo orale del
bambino e non risultano facilmente raggiungibili dalle setole dello spazzolino nei soggetti di
6-7 anni.

L’efficacia delle sigillature nel prevenire la carie ¢ massima se vengono applicate in tempi
ristretti dopo 1’eruzione (nel caso dei primi molari permanenti il momento ideale per la
sigillatura ¢ tra il sesto e il settimo anno), per la maggior suscettibilita alla malattia del dente
appena erotto e che persiste per i primi due anni circa (Smallridge, 2000). La sigillatura
permane sul dente per alcuni anni e non necessita di essere rimossa, ma si consuma nel
tempo. Qualora venisse persa prima dei due anni, va riapplicata.

eRaccomandazione 6

L’uso del succhiotto edulcorato e I’uso non nutrizionale del biberon contenente bevande
zuccherine devono essere assolutamente proscritti.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

La carie rapidamente destruente (detta anche carie rampante, baby bottle o carie precoce) ¢
una forma della patologia particolarmente severa.
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Interessa piu spesso la superficie vestibolare dei denti del settore anteriore della dentatura
decidua e diffonde rapidamente al resto della dentizione (Leroy et al., 2003; Guzman-
Amstrong, 2005; Campus et al., 2007a; De Grauwe et al., 2004). In letteratura sono riportati
valori di prevalenza variabili dall’1% al 12% nei paesi industrializzati e valori superiori al
70% nelle nazioni in via di sviluppo e nelle fasce deboli della popolazione, anche in paesi ad
elevato reddito.

Le principali manifestazioni cliniche della carie rapidamente destruente sono il dolore, la
presenza di ascessi e fistole, cui si associa una frequente compromissione dello stato
sistemico e possibile conseguente malnutrizione (Tinanoff et al., 2002).

La terapia di questa forma di carie ¢ spesso rappresentata dall’estrazione di molti o di tutti gli
elementi decidui, sia per la gravita delle lesioni, sia per la giovane eta dei soggetti colpiti, che
non consente di sottoporli ad una terapia conservativa lunga, complessa e con prognosi
dubbia.

La causa principale della carie rapidamente destruente va ricercata nel prolungato uso del
biberon contenente sostanze zuccherate o latte anche non addizionato di zucchero,
specialmente assunte nelle ore notturne, quando il flusso salivare ¢ fortemente ridotto. Puo
risultare utile suggerire al genitore di continuare, almeno per un certo periodo di tempo, la
somministrazione del biberon nelle ore notturne, se questo ¢ di aiuto al sonno, ma con il solo
contenuto di acqua.

eRaccomandazione 7

L’assunzione di bevande e cibi contenenti carboidrati semplici (vedi tabella 3) €
sconsigliata fuori dai pasti.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

Gli zuccheri ingeriti con la dieta (intesi come carboidrati fermentabili) svolgono un ruolo
fondamentale nei meccanismi eziopatogenetici della carie. Tale evidenza si basa su ricerche
svolte sia in vivo sia in vitro (Touger-Decker ¢ Van Loveren, 2003; Petersson, 2003; Krol,
2003; Harris et al., 2004; Zero, 2004; Nunn, 2006; Karjalainen, 2007).

La frequente assunzione di carboidrati fermentabili durante 1’arco della giornata produce
ripetuti abbassamenti del valore del pH della placca batterica, che favoriscono la
demineralizzazione dei tessuti duri dentari, dando il via alla formazione della lesione cariosa.
E’, pertanto, auspicabile che la frequenza di assunzione di questi principi nutritivi sia ridotta
e relegata ai pasti principali, al termine dei quali le manovre di igiene orale possano
allontanarli rapidamente dalla bocca.

La relazione tra consumo di “zuccheri” e malattia cariosa nei paesi industrializzati per lungo
tempo ¢ stata ritenuta virtualmente lineare: piu una popolazione consumava “zuccheri”, piu
elevata era la prevalenza della patologia cariosa. Recentemente la relazione sembra assumere
una tendenza non piu lineare per il ruolo protettivo del fluoro, che ¢ in grado di ridurre il
rischio di carie, anche in presenza di elevati e crescenti consumi di zuccheri.

L’assunzione di zuccheri aggiunti puo arrivare a 15 kg/pro capite/anno [45 g/die] in presenza
di un adeguato apporto di fluoro (Moynihan e Petersen, 2002).
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Tabella 3: Elenco dei carboidrati semplici
Monosaccaridi

I monosaccaridi sono carboidrati formati da una sola molecola e sono caratterizzati da sapore
dolce e da solubilita in acqua.

Si distinguono in due categorie:

- aldosi, caratterizzati da un gruppo aldeidico (glucosio, galattosio);

- chetosi, caratterizzati da un gruppo chetonico (fruttosio).

Disaccaridi

Sono zuccheri dolci e solubili in acqua, formati da due molecole unite tra loro dal legame
glicosidico realizzato attraverso una condensazione (la reazione inversa si chiama idrolisi).

I pit comuni sono:

maltosio: glucosio + glucosio (¢ presente nell'orzo e in alcuni cereali germinati);

saccarosio: glucosio + fruttosio (il comune zucchero da tavola);

lattosio: glucosio + galattosio.
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Tabella 4: Raccomandazioni

Argomento

Descrizione

Forza della raccomandazione

Grado dell’evidenza

Rischio di carie

La considerevole prevalenza della patologia
cariosa nella popolazione infantile italiana
suggerisce di  considerare la  stessa
popolazione tutta a rischio di carie.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza VI

Fluoroprofilassi

La fluoroprofilassi va consigliata a tutti i
soggetti in eta evolutiva che vivono in aree
con acqua a basso contenuto di fluoro (<0,6

ppm).

La somministrazione di fluoro per via
sistemica ¢ raccomandata per tutti i soggetti
dai 6 mesi ai 3 anni e costituisce 1’unica
forma di somministrazione.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1

Fluoroprofilassi

La somministrazione di fluoro per via
topica attraverso 1’uso di paste dentifrice a
basso contenuto di fluoro (500 ppm) ¢
raccomandata dai 3 fino ai 6 anni, due
volte al giorno. Dopo i 6 anni, 1’'uso di un
dentifricio contenente almeno 1000 ppm di
fluoro due volte al giorno ¢ di fondamentale
importanza nella prevenzione della carie e
puo  costituire  1’'unica  forma  di
somministrazione.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1

Sigillature

Le sigillature sono indicate per tutti i
bambini. La loro efficacia nel prevenire la
carie ¢ massima se vengono applicate nei 2
anni successivi all’eruzione e la loro
integrita va controllata ogni 6-12 mesi.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1

Alimentazione

L’uso del succhiotto edulcorato e del
biberon contenente bevande zuccherine
deve essere fortemente sconsigliato,
soprattutto durante le ore notturne.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1

Alimentazione

L’assunzione di bevande e cibi contenenti
carboidrati semplici (vedi tabella 3) ¢
sconsigliata fuori dai pasti.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1
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Prevenzione delle gengiviti dalla nascita all’adolescenza
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INTRODUZIONE

La gengivite ¢ una patologia infiammatoria dei tessuti molli di sostegno dei denti che
riconosce un’eziologia multifattoriale essenzialmente batterica con [’interazione di tre
cofattori principali: suscettibilita dell’ospite, fattori ambientali ¢ comportamentali (Anerud et
al., 1979; Loe et al., 1986).

La placca, infatti, pur essendo condizione necessaria, risente del ruolo indispensabile
dell'interazione con l'ospite. A dimostrazione di cio il fatto che, in presenza di uguali quantita
e qualita di flora batterica, la reazione individuale non € sovrapponibile (Listgarten et al.,
1985). 1l primo Consenso dell’European Workshop on Periodontology ha stabilito che la
parodontite ¢ sempre preceduta dalla gengivite (Axelsson, 2002); di conseguenza, la
prevenzione della gengivite risulta essere un’efficace prevenzione della parodontite (Garmyn
et al., 1998).

Nel corso degli anni molti studi epidemiologici si sono focalizzati sulla prevalenza della
malattia gengivale e parodontale (Jenkins e Papapanou, 2000); secondo queste stime la
percentuale di individui con un parodonto sano, definito come assenza d’infiammazione e
profondita di tasca non superiore a 4 mm, diminuisce con 1’aumentare dell’eta e non
rappresenta piu del 10% della popolazione adulta (Van der Velden, 1984).

I dati relativi alla prevalenza delle gengiviti variano in misura considerevole da studio a
studio.

In Europa e nel Nord America sono stati riportati tassi di prevalenza che oscillano dal 9 al
95% nei bambini e dal 70 al 95% negli adulti.

Studi piu recenti hanno evidenziato una modificazione nei tassi di prevalenza con valori di
gengiviti superiori al 60% negli adolescenti e compresi tra il 40 e il 50% negli adulti (Oliver
et al., 1998).

Al di 1a dei quadri clinici specifici (parodontite giovanile aggressiva), nell’adolescenza la
gengivite non evolve in parodontite (Marci et al., 1996).

Fattori di rischio per la gengivite

Placca batterica - La colonizzazione delle superfici dentali da parte dei batteri € riconosciuta
come il fattore eziologico chiave per lo sviluppo della gengivite; si € calcolato che 1 mm di
placca dentale, del peso di 1 mg, contiene piu di 200 milioni di cellule batteriche (Sceie,
1994).

Nel 1965, Loe e coll. dimostrarono che in soggetti con gengiva sana, in seguito all’astensione
da qualunque forma di igiene orale, si sviluppavano segni clinici di gengivite nell’arco di
due/tre settimane per accumulo di placca dentale e che il ripristino di corrette abitudini di
igiene orale ristabiliva lo stato di salute in una settimana.

Fattori genetici e familiari - Studi effettuati su gemelli omozigoti hanno evidenziato che
I’ereditarieta gioca un ruolo importante in almeno la metd dei pazienti affetti da malattia
parodontale.

I fattori ereditari interessati sono solitamente difetti minori della risposta immune e
contribuiscono a spiegare perché i figli di genitori affetti da malattia parodontale sono 12
volte piu a rischio di essere colonizzati da batteri parodontopatogeni.

I batteri responsabili della malattia parodontale si trasmettono per via orale. Per questo
motivo 1’American Academy of Periodontology raccomanda di sottoporre a visita
parodontale accurata tutti i membri della famiglia, se uno di loro ¢ affetto.
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Tartaro - Facilita la ritenzione di placca maggiormente patogena ¢ tossine che contribuiscono
all’insorgenza della parodontite e alla conseguente perdita di attacco gengivale.

Malocclusioni - Anche se il trattamento ortodontico non ¢ necessario al fine di prevenire la
gengivite, in caso di malocclusioni ¢ indispensabile adottare tecniche di igiene orale
specifiche. E’, comunque, da sottolineare che la malattia parodontale non ¢ di riscontro in eta
pediatrica, ma ¢ necessario che la sua prevenzione inizi sin dai primi anni di vita, prevenendo
la gengivite (Ad Hoc Committee on Parameter of Care, American Academy of
Periodontology, 2000).

Fumo - Diversi studi longitudinali confermano che il fumo ¢ il primo fattore di rischio
ambientale per la gengivite e la malattia parodontale (Bergstrom e Preber, 1994). Piu si fuma
maggiore ¢ il rischio di sviluppare la malattia, per di piu in forma grave. Il fumo ¢ in grado di
causare recessione gengivale e riassorbimento osseo anche in assenza di malattia parodontale
(Ismail et al., 1983; Bergstrom e Eliasson, 1987; Haffajee e Socransky, 2001).

Patologie sistemiche - Il diabete insulino dipendente (Cianciola et al., 1982; Katz et al.,
1991), I’osteoporosi, la sindrome di Down, I’AIDS sono solo alcune delle affezioni che
rendono I’individuo piu suscettibile alla malattia parodontale. Questa suscettibilita puo essere
anche causata dall’utilizzo di alcuni farmaci come gli steroidi, le ciclosporine, i contraccettivi
orali, la fenitoina, la nifedipina, etc. (Bokenkamp et al., 1994; Botha, 1997).

La gengivite e la parodontite, in quanto infiammazioni croniche che rilasciano mediatori
inflammatori in circolo, sono state identificate come fattori di rischio per malattie
cardiovascolari, diabete, parto pre-termine e nascita di neonati di basso peso per 1’eta
gestazionale.
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RACCOMANDAZIONI

eRaccomandazione 1

Il corretto spazzolamento dei denti, almeno due volte al giorno, previene la gengivite; esiste
evidenza scientifica che le corrette abitudini di igiene orale vadano acquisite durante
I’infanzia, per poi essere rafforzate durante I’adolescenza.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

La gengivite cronica ¢ la piu comune infezione parodontale diagnosticabile tra i bambini e
¢gli adolescenti. La forma prevalente ¢ quella indotta dalla placca che risulta presente sia a
livello sopragengivale sia al margine gengivale (Loe et al., 1965; Axelsson et al., 1991) con
eritema, edema o fibrosi gengivale, sanguinamento in seguito a stimolazione; studi
epidemiologici hanno rilevato che il sanguinamento provocato ¢ il piu obiettivo segno di
patologia (Lang et al., 1990).

L’eziologia batterica della gengivite ¢ stata dimostrata mediante 1’induzione di gengivite
sperimentale nell’'uomo (Loe et al., 1965). Tutti i programmi di prevenzione delle patologie
orali nei bambini ed adolescenti sono attualmente finalizzati a mantenere un basso livello di
placca attraverso I’educazione all’igiene orale (Honkala, 1984) e soprattutto attraverso la
rimozione meccanica della placca (Axelson, 1998; Rugg-Gunn et al., 1979; Glavind e
Nyvald, 1987).

eRaccomandazione 2

L’igiene orale per i bambini da 0 a 3 anni deve essere demandata ai genitori. Prima della
eruzione dei denti, dopo la poppata, si devono pulire le gengive con una garzina umida.
Dall’eruzione del primo dente deciduo, i denti vanno accuratamente puliti con garza o dito
di gomma. L’utilizzo dello spazzolino va iniziato il prima possibile per far prendere
confidenza al bambino con lo stesso.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

E buona norma eseguire le manovre di igiene delle gengive e di spazzolamento tenendo il
bambino sdraiato, prima o dopo il cambio del pannolino, ma soprattutto prima di farlo
coricare.

eRaccomandazione 3

L’igiene orale per i bambini da 4 a 5 anni deve essere praticata sotto la supervisione dei
genitori, con spazzolino morbido a testina piccola, utilizzando possibilmente la tecnica “a
rullo .

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 11

E importante che i genitori diano il buon esempio: il bambino che vede i genitori lavarsi i
denti quotidianamente piu volte al giorno ¢ spontaneamente portato ad imitarli.

La tecnica di spazzolamento dentale consigliata per la fascia pediatrica ¢ quella “a rullo”, che
di seguito viene descritta:
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- le setole dello spazzolino vanno posizionate a livello del margine gengivale;

- lo spazzolino viene premuto contro la gengiva e fatto “rullare” con la rotazione del polso in
direzione apico-coronale (“dal rosso al bianco”);

-il movimento va eseguito almeno 5 volte prima di passare ad un’altra area.

eRaccomandazione 4

L’uso del filo interdentale in eta evolutiva non é consigliato. 1l suo utilizzo € ammesso dal
termine della permuta e comunque necessita di un apprendimento specifico e di una buona
manualita.

Forza della raccomandazione B
Grado dell’evidenza IV

La prima regola per ottenere un significativo successo nell’instaurare un’abitudine che
riguardi I’igiene orale ¢ intervenire con una buona motivazione, una buona informazione ed
un’efficace istruzione del paziente. Se questo ha abitudini irregolari circa le metodiche di
igiene orale, se le giudica manualmente impegnative e non capisce di essere 1’artefice della
propria salute orale, difficilmente usera correttamente e regolarmente strumenti ausiliari quali
il filo interdentale (Axelsson, 1981; Yamamoto et al., 1995).

eRaccomandazione 5

Nei soggetti che non riescono a controllare, con I’igiene orale personale, I’infiammazione
gengivale e nei soggetti a rischio (vedi tabella 1) € indicata I’igiene orale professionale
almeno 1-2 volte all'anno.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza I

La strategia di prevenzione delle gengiviti deve basarsi sul profilo di rischio individuale
attraverso trattamenti personalizzati. Il mantenimento della salute orale, e/o la risoluzione
dell’infiammazione gengivale si basano su un attento controllo personale dell’igiene orale. I
rischi correlati al fumo, specie per quel che riguarda lo sviluppo della gengivite e della
malattia parodontale, si sommano agli effetti dell’infiammazione indotta dalla placca
batterica, causando recessione gengivale e riassorbimento osseo.

Numerose sono le evidenze che stabiliscono la correlazione tra quantita di fumo e gravita
della patologia parodontale (Ismail et al., 1983; Bergstrom e Preber, 1994; Haffajee e
Socransky, 2001; Bergstrom e Eliasson, 1987). Spesso possono essere necessarie sedute di
igiene professionale che prevedano 1’eliminazione meccanica della placca e un delicato
debridement subgengivale (Axelsson et al., 1994).
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Tabella 1: Patologie sistemiche correlate all’aumentato rischio di sviluppare gengivite

Diabete I tipo
Sindrome di Down

Sindrome di Papillon-Lefévre (con ipercheratosi palmo delle mani e
pianta dei piedi)

Neutropenie

Leucemie

HIV

Ipofosfatasia (anomalia enzimatica ereditaria)
LAD (deficit di aderenza dei leucociti)
Collagenopatie

Disabilita
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Tabella 2 : Raccomandazioni

Argomento

Descrizione

Forza della raccomandazione
Grado dell’evidenza

Igiene orale

Il corretto spazzolamento dei denti almeno due volte al
giorno previene la gengivite; esiste evidenza scientifica
che le corrette abitudini di igiene orale vadano acquisite
durante l’infanzia per poi essere rafforzate durante
I’adolescenza.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

Igiene orale

L’igiene orale per i bambini da 0 a 3 anni deve essere
demandata ai genitori. Prima dell’eruzione dei denti,
dopo la poppata, si devono pulire le gengive con una
garzina umida. Dall’eruzione del primo dente deciduo, i
denti vanno accuratamente puliti con garza o dito di
gomma. L’utilizzo dello spazzolino va iniziato il prima
possibile per far prendere confidenza al bambino con lo
stesso.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza |

Igiene orale

L’igiene orale per i bambini da 4 a 5 anni deve essere
praticata sotto la supervisione dei genitori con spazzolino
morbido a testina piccola, utilizzando possibilmente la
tecnica “a rullo”.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 11

Igiene orale

L’uso del filo interdentale in eta evolutiva non ¢
consigliato. Il suo utilizzo ¢ ammesso dal termine della
permuta e comunque necessita di un apprendimento
specifico e di una buona manualita.

Forza della raccomandazione B

Grado dell’evidenza IV

Igiene orale

Nei soggetti che non riescono a controllare, con I’igiene
orale personale, I’infiammazione gengivale e nei soggetti
a rischio (vedi tabella 1) ¢ indicata 1’igiene orale
professionale almeno 1-2 volte all'anno.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza |
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Prevenzione delle patologie delle mucose orali dalla nascita
all’adolescenza

Linee guida
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INTRODUZIONE

Le mucositi del cavo orale vengono indicate con il termine di stomatiti.
Per lesioni della mucosa orale si intendono da un punto di vista semeiotico:

-lesioni bianche rimovibili e non rimovibili, mono e/o bilaterali;
-ulcere singole e multiple;

-neoformazioni ;

-lesioni rosso-blu.

Da un punto di vista eziopatogenetico, possono essere distinte nei seguenti gruppi:
infettive da:

miceti (Candida);
virus (HSV, HBV, EBV, Coxackie);
batteri (TBC, sovra infezioni stafilococciche).

non infettive:

traumatiche;

immunomediate (afta);

farmacoindotte (chemio-radioterapia, cortisonici, antibiotici, antiepilettici);
neoplastiche (linfomi).

idiopatiche e congenite:

lingua a carta geografica;
lingua plicata e scrotale;
epidermolisi;

schisi.

Dette lesioni possono colpire tutti i distretti del cavo orale del bambino in diverse percentuali:
labbra, dorso e bordo della lingua, mucosa geniena, vestibolo, gengiva, commissura labiale,
palato duro e pavimento (Shulman, 2005).

Dalla letteratura, a differenza che nell’adulto, non si evince una prevalenza riconosciuta per
ogni alterazione della mucosa, a causa dell’assenza di protocolli diagnostici standardizzati e,
quindi, dell’utilizzo di metodologie d’indagine diversamente applicate in vari studi (Rioboo-
Crespo 2005; Shulman, 2005; Bessa, 2004; Furlanetto, 2006; Tomlinson, 2007). Per tale
ragione il management delle stomatiti in eta pediatrica € piu complicato.

Per definire il livello di rischio di stomatite sono stati identificati tre gruppi di condizioni:
1. patologie sistemiche e disabilita;

2. terapie farmacologiche;
3. stato socio-ambientale del bambino (abitudini viziate, ortodonzia, sport ...).
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RACCOMANDAZIONI

eRaccomandazione 1

In caso di pazienti affetti da malattie sistemiche che comportino un coinvolgimento diretto
delle mucose orali o conseguente a terapia della patologia primaria, si raccomandano un
adeguato controllo dietetico/farmacologico (vedi tabella 1), I’incremento della motivazione
all’igiene orale personale con coinvolgimento forte di genitori e personale di supporto,
controlli periodici da un odontoiatra pediatrico e/o dall’igienista dentale.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza I

Tabella 1. Farmaci che possono causare stomatiti

FARMACO

Acido folico

Stomatite, glossite

Analgesici,antispastici, anticolinergici

Xerostomia

Anestetici locali (lidocaina)

Stomatite, ulcere

Antibiotici a largo spettro

Candidosi, stomatite, glossite, lingua nigra,
iperplasia gengivale (eritromicina)

Anticoagulanti, antitrombotici

Sanguinamento, ulcere

Anticonvulsivanti Mucose orali pigmentate
Antiemetici Xerostomia
Antiepilettici, anticonvulsivanti Eritema multiforme, glossite, aumento

volume gengivale, lingua pigmentata, ulcere,
iperscialia

Antimalarici,antiprotozoari, antielmintici

Pigmentazioni mucose, ulcere, xerostomia

Antimicotici

Batteriemie orali

Antiplastici (chemioterapici)

Stomatite, ulcere, mucosite

Antistaminici Stomatite, ulcere

Antivirali Stomatite

Broncodilatatori, antiasmatici Xerostomia, ulcere

Clorexidina Pigmentazioni mucose, glossite

Cortisonici Candidosi, glossite, stomatite

Diuretici Ulcere, xerostomia, stomatite

FANS- antipiretici Stomatiti, ulcere, eritema multiforme

Ferro Pigmentazioni mucose, lingua nigra

Immunosopressori, immunomodulatori | Glossite, gengivite, aumento volume

(Ciclosporina) gengivale, afte, ulcere, candidosi

Mucolitici Xerostomia

Narcotici Xerostomia

Neurolettici, antipsicotici Xerostomia, glossite, stomatite aftosa,
ulcere, candidosi

Sali di Litio Ulcere, stomatite, xerostomia, iperplasia
gengivale

Sedativi della tosse(codeina)

Xerostomia, eritema multiforme

Tallio Pigmentazioni gengivali blu
Trattamenti HIV Pigmentazioni scure mucose, ulcere, cheilite
Vitamina A Cheilite
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Patologie sistemiche e disabilita

Alcune patologie sistemiche si manifestano anche con il coinvolgimento, di varia natura,
delle mucose orali.
In altri casi non ¢ la patologia a determinare quadri clinici di stomatite, ma la relativa terapia.

1. Malattia celiaca

La malattia celiaca (MC) ¢é una enteropatia dovuta ad un’intolleranza al glutine
geneticamente determinata (HLA di classe II, soprattutto DQ2 e DQS8), in cui possono essere
presenti lesioni ulcerative ricorrenti della mucosa orale (SAR) (Valletta, 2000).

In letteratura, 1’associazione tra SAR (Stomatite aftosa ricorrente-ulcere della mucosa orale
non cheratinizzata) e MC ¢ molto dibattuta. Studi recenti hanno dimostrato che non esiste una
differenza statisticamente significativa tra prevalenza della SAR in soggetti affetti da
celiachia e soggetti sani, tuttavia piu di un terzo dei pazienti affetti da SAR presenta forme di
celiachia atipiche sottese al quadro clinico (Sedghizadeh, 2002; Aydemir, 2004; Bucci, 2006;
Olszewska, 2006) che regrediscono in regime dietetico privo di glutine. Pertanto, ogni
paziente in eta pediatrica con una storia clinica di SAR dovrebbe essere indagato per MC.

2. Diabete

Il diabete mellito ¢ un disturbo metabolico caratterizzato da una persistente instabilita del
livello glicemico del sangue dovuta ad una ridotta produzione di insulina (Felea, 2004).

A livello del cavo orale, comporta una maggior suscettibilitd a gengiviti e parodontopatia
(Oh, 2002; Arrieta Blanco et al., 2003; Luczaj-Cepowicz et al., 2006) a causa di alterazioni
della funzione dei leucociti polimorfonucleati, del metabolismo del collagene e
dell’incremento della espressione di interleuchine 1-6 (Duarte et al., 2007), oltre che ad
alterazioni della composizione e produzione salivare (Lopez et al., 2003). Tali manifestazioni
sono piu frequenti e severe in caso di pazienti scompensati 0 con uno scarso livello di igiene
orale (Twetman et al., 2002).

Inoltre, in alcuni studi € stato rilevato che 1 bambini diabetici sono suscettibili di candidosi
orali pseudomembranose indotte dallo squilibrio dell’ecosistema orale e dalla xerostomia
(Guggenheimer, 2000).

3. Epilessia

L’epilessia non ¢ di per sé un fattore scatenante stomatiti, ma la terapia somministrata a
pazienti affetti da epilessia puod essere causa di:

-aumento del volume gengivale, con conseguente aumento del solco parodontale, difficolta
nelle manovre di igiene orale e quindi inflammazione gengivale ed eventuale parodontopatia
(Thomason, 1992; Prasad, 2002); la severita delle manifestazioni gengivali ¢ dose dipendente
(Majorana, 1997);

-stomatite aftosa ricorrente (Scully et al. ,1998);

-rari casi di eritema multiforme (sindrome di Stevens-Johnson/Lyell)(Tsaj, 1998;
Dunn,1999).

Inoltre, durante attacchi epilettici € possibile riscontrare lacerazione da trauma a carico della
lingua e della mucosa geniena.

4. Asma

L’asma ¢ una delle patologie croniche piu diffuse. Essa, di per sé, non si correla a specifiche
lesioni orali, ma ¢ stato dimostrato che la prolungata profilassi o terapia con steroide topico
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per via inalatoria puo danneggiare la barriera della mucosa orale e alterare 1’ecosistema orale,
predisponendo a candidosi orofaringea (Epstein et al., 1986; Prentice, 1989). Inoltre, alcuni
farmaci, in associazione alla prolungata respirazione orale, possono indurre xerostomia.
(Ellepola Anb, 2001).

eRaccomandazione 2

| pazienti sottoposti a terapia inalatoria steroidea devono sciacquare la bocca con acqua
dopo ogni trattamento.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

5. Reflusso gastro-esofageo

Il reflusso gastro-esofageo, permettendo il passaggio di acidi gastrici a livello esofageo, pud
comportare un abbassamento del pH orale. Questo determina erosioni dentali, disgeusia,
disfagia ed eritema diffuso delle mucose. Tali condizioni si verificano anche in caso di
piccoli pazienti affetti da patologie caratterizzate da vomito ricorrente (anoressia e bulimia
nervose) (Caruso, 2006; Ersin, 2006; Semeniuk, 2007).

6. Nefropatie

In pazienti affetti da insufficienza renale acuta o cronica pud manifestarsi una stomatite
uremica, caratterizzata da placche bianche iperchertatosiche multiple di aspetto simil-
leucoplasico e lesioni ulcerative ricoperte da pseudomembrane. Possono essere associati
xerostomia, bruciore, alitosi e sovrainfezioni batteriche, virali e fungine. Le lesioni tendono a
regredire con il miglioramento del quadro clinico renale (Leao et al., 2005; Antoniades et al.,
2006; Hamid et al., 2006).

7. Immunodeficienze primitive (IP)

Le L.P. si classificano sulla base del difetto immunitario principale e sono molto rare. Le piu
gravi sono spesso letali e richiedono il trapianto di midollo. La maggior parte delle I.P. nei
bambini si accompagnano a manifestazioni orali come ulcere (facilmente infettabili),
gengiviti, parodontopatie e candidosi.

La piu comune tra le immunodeficienze primitive ¢ la carenza selettiva di IgA, la cui
prevalenza nella popolazione generale ¢ di circa 1 su 600. La mancanza della cosiddetta
“vernice antisettica” delle mucose predispone a infezioni ricorrenti delle vie respiratorie e
digerenti, malattie allergiche e malattie autoimmuni. A livello della mucosa orale, tale
carenza comporta una maggior suscettibilita a sviluppare ulcere orali (Scully et al., 2003).

8. Immunodeficienze secondarie: AIDS/HIV

A causa della diminuizione di linfociti T CD4+, il paziente sieropositivo per HIV o in fase di
AIDS conclamato ¢ fortemente soggetto a stomatiti di origine micotica, virale o batterica
(Challacombe e Naglik, 2006).

La candidosi orale associata a HIV virus si presenta frequentemente anche nelle fasi iniziali
della malattia, come patina bianca asportabile diffusa a tutto il cavo orale, con particolare
coinvolgimento del palato e della lingua (Aleva et al., 2007). Non trattare tali lesioni
contribuisce ad aumentare la morbilita associata all’AIDS (Pienaar, 2006): in questo caso si
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rischia di favorire I’instaurarsi di una esofagite da Candida spp. Prima di inizare un
trattamento antimicotico, ¢ indispensabile identificare 1’agente eziologico responsabile della
candidosi; questo permette di impostare una terapia mirata e di evitare I’insorgenza di
farmacoresistenza. La terapia topica non ¢ adeguata in questi pazienti.

Le infezioni virali sono dovute soprattutto al gruppo dei virus erpetici (HHV-8, HSV-1,
HZV), citomegalovirus (CMV), Epstein Barr virus (EBV). Tra questi, ’HSV-1 si manifesta
con ulcere localizzate su lingua, palato duro e gengiva (Grando et al., 2005; Miller et al.,
2006): inizialmente I’infezione risponde bene alla terapia, per diventare poi sempre piu
resistente ed aggressiva. L’HZV, raro nel bambino sano, puo essere segno precoce di AIDS
nel bambino sieropositivo. Anche il papilloma virus (HPV) pud dar luogo a lesioni orali:
queste appaiono verrucose ¢ risultano sensibili alla podofillina e alla crioterapia.

Le infezioni batteriche orali provocano per lo piu gengiviti, intenso eritema e parodontopatia
(Aas et al., 2007).

9 - Disabilita

Nei pazienti disabili (disordini psicomotori, malattie mentali e sindromiche) i problemi a
carico del cavo orale sono essenzialmente dovuti alla scarsa igiene orale, che spesso si
traduce in un aumento di carie dentarie, gengiviti, parodontiti e infezioni orali. Questa
condizione ¢ essenzialmente dovuta ad una limitata collaborazione da parte di questi pazienti
nelle normali manovre di igiene orale, alla difficolta durante la masticazione e alla dieta (cibi
frullati, edulcorati, appiccicosi...) (Lee et al., 2004; Almomani, 2006).

Inoltre, molti di questi pazienti sono soggetti a continui traumatismi delle mucose orali
(lingua, labbra, mucosa geniena) involontari e non, che spesso vanno incontro a
sovrainfezione (batterica e micotica) (Scully, 2002; Ribeiro, 2006).

eRaccomandazione 3

Nei bambini con disabilita si raccomanda di incrementare I’igiene orale domiciliare con il
coinvolgimento consapevole dei genitori e del personale di supporto, unitamente a controlli
periodici regolari dall’odontoiatra pediatrico e/o dall’igienista dentale.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

Terapie farmacologiche

1. Antibiotici, antinflammatori non steroidei, steroidi, vasodilatatori, antiepilettici,
immunosoppressori.

Numerose terapie farmacologiche, utilizzate in eta pediatrica, soprattutto se di lunga durata,
possono indurre alterazioni della flora batterica orale con conseguente sviluppo di micosi
opportunistiche come la candidosi (spesso associata a disfagia) e ulcerazioni di varia severita
(Bessa, 2004). Inoltre, alcuni farmaci come antiepilettici € immunosoppressori, possono agire
direttamente sui tessuti gengivali, favorendo aumenti del volume gengivale e parodontopatie.
Alcune categorie di farmaci in soggetti predisposti possono indurre reazioni allergiche o
immuno-mediate (eritema multiforme- S. di Stevens-Johnson) (Callen, 2007) con severo
coinvolgimento delle mucose orali e periorali (lesioni atrofiche, erosivo-ulcerative,
pseudomembranose € crostose).
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2. Terapie anti neoplasiche

Le stomatiti sono una comune complicanza delle terapie antiblastiche (Rubinstein, 2004;
Schubert, 2007), conseguente ad una loro azione diretta sulle mucose orali e gastro
intestinali (mucositi tossiche) oppure indiretta, secondaria all’immunodepressione (mucositi
infettive).

La Multinational Association of Supportive Care in Cancer and International Society for Oral
Oncology e I’American Academy of Pediatric nel 2005 hanno proposto Linee Guida
finalizzate alla prevenzione e terapia delle mucositi orali e gastrointestinali: esse enfatizzano
I’approccio multidisciplinare, allo scopo di ridurre la sintomatologia e controllare le
sovrainfezioni.

Il dolore correlato alle mucositi pud esser controllato con analgesici topici e agenti non
steroidei (benzidamina) (Epstein, 2004; Rubenstein, 2004; Keefe e Schubert, 2007).

Le mucositi infettive sono riconducibili a infezioni micotiche, batteriche e virali (Epstein,
2004; Sepulveda, 2005) e si sviluppano frequentemente soprattutto in caso di prolungati stati
di severa neutropenia.

eRaccomandazione 4

Per i pazienti oncologici € raccomandata la consulenza dell’odontoiatra pediatrico prima,
durante e dopo la terapia.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza I

eRaccomandazione 5

Quando una lesione ulcerativa o bianca non regredisce dopo terapia o rimozione di cause
locali o reattive e dopo un attento monitoraggio di 14 giorni, inviare il paziente
all’odontoiatra pediatrico/stomatologo.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

Stato socio—ambientale
1. Trattamento ortodontico

I bambini in trattamento con apparecchi ortodontici fissi o removibili sono a rischio di
sviluppare lesioni a carico delle mucose orali. Spesso in corrispondenza di porzioni
dell’apparecchio stesso (decubiti) o in seguito a episodi traumatici (trauma occasionale o
iatrogeno) con manifestazione clinica riconducibile a ulcere, mucoceli, ipertrofia e
ipercheratosi (Ozcelik, 2005).

Sono stati riportati casi di gengivite e parodontite in bambini con ortodonzia fissa (Kvam,
1987), ulcere su gengiva aderente (Spencer, 1999) in pazienti con presidi ortodontici linguali,
tasche e gravi compromissioni parodontali indotte dall’uso di elastici in corso di trattamento
ortodontico (Fiukbeiner, 1997; Harrington, 2007) e lesioni da decubito con possibilita di
sovra-infezione secondaria (granuloma piogenico della lingua).
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L’uso di apparecchi ortodontici pud essere causa di aumento del volume gengivale e/o
recessione gengivale (Mew, 1994); inoltre, alcuni Autori documentano un’avvenuta
modificazione del biofilm e dell’ecosistema orale indotti dalla presenza di apparecchiature
ortodontiche nel cavo orale (Naranjo, 2006; Leung, 2006).

In caso di stomatite da Candida spp legata all’'uso di apparecchi ortodontici, i pazienti
devono curarne la pulizia in maniera accurata e, se possibile, toglierli durante la notte e nel
corso del trattamento farmacologico. Pud essere impiegato miconazolo in gel orale o, in
alternativa, nistatina (in pastiglie da sciogliere lentamente in bocca) o compresse di
amfotericina.

Sono state documentate manifestazioni orali indotte da intolleranza o allergia al nichel
contenuto negli apparecchi ortodontici.(Counts, 2002)

2. Attivita sportiva

I bambini che praticano sport sono piu a rischio di patologie delle mucose orali (Amy, 2005;
Cornwell, 2005), riconducibili a eventi traumatici del distretto dento-facciale. Infatti, lesioni
come ematomi, lacerazioni e abrasioni spesso sono dirette conseguenze di un trauma dento-
facciale accaduto durante esercizio fisico, allenamento o gara (McGregor, 1994; Wadhwani,
2000; Pasini, 2006).

Vi sono sport a maggior rischio per eventi traumatici, soprattutto sport da contatto, nei quali &
consigliato 1'uso di protezioni particolari (es. i paradenti) (Caglar, 2005; Finch, 2005;
Knapik, 2007.

Le lesioni piu frequenti a carico delle mucose orali si verificano a carico di labbro, fornice,
gengive e lingua e possono essere causate direttamente dal trauma e/o dalle procedure
iatrogene (splintaggi rigidi, suture, ecc) (Pasini, 2006).

3. Abitudini viziate

Le abitudini viziate (alterazioni comportamentali quali succhiarsi le dita, labbra, guance,
capelli, oggetti esterni, piercing) e difetti della respirazione (respirazione orale), parafunzioni
(bruxismo), onicofagia, abitudini alimentari incongre (Barberia, 2006) determinano
modificazioni sia funzionali, sia morfologiche del cavo orale.

Se le abitudini viziate si protraggono in modo costante nel tempo, possono determinare, oltre
ad alterazioni a carico dell’articolazione temporo-mandibolare e alle piu note malocclusioni,
lesioni a carico delle mucose orali (morsicatium buccarum) quali ulcerazioni traumatiche,
recessioni gengivali (onicofagia, piercing), sovrainfezioni batteriche e micotiche (De Moor,
2000; Er, 2000).
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Tabella 2: Rischio di sviluppo delle mucositi

Basso rischio Medio-alto rischio

Lesioni mucose orali
Assenza lesioni mucose orali
Portatori di apparecchi
Condizioni cliniche Buona igiene orale ortodontici

Scarsa igiene orale

Status socio economico
Status socio economico familiare medio-alto | familiare medio-basso o basso

Scarsi o assenti controlli
Controlli pediatrici odontoiatrici e pediatrici
Caratteristiche socio periodici

ambientali - culturale
individuali Controlli odontoiatrici periodici Sport
Piercing
Vizi orali
Fumo
Alcool

Malattia celiaca

Diabete
Assenza patologie sistemiche Epilessia

Asma

Reflusso gastro-esofageo
Assenza di intolleranze o atopie Nefropatia

Condizioni di salute

. ) e Immunodeficienze primitive
sistemiche e disabilita p

Immunodeficienze secondarie

Assenza disabilita S. Down
Disabilita e ritardo psico
motorio
Patologie psichiche

Terapie farmacologiche:

Assenza terapie farmacologiche in atto

antiepilettici
Terapie farmacologiche | Terapie farmacologiche per brevi periodi FANS ..
cortisonicli
. . hemi i
Assenza radioterapia chemioterapia
radioterapia
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Tabella 3: Raccomandazioni

Argomento

Descrizione

Forza della raccomandazione
Grado dell’evidenza

Indicazione generale

In caso di pazienti affetti da
malattie sistemiche che comportino
un coinvolgimento diretto delle
mucose orali o conseguente a
terapia della patologia primaria, si
raccomandano un adeguato
controllo  dietetico/farmacologico
(vedi tabella 1), I’incremento della
motivazione all’igiene orale
personale con coinvolgimento forte
di genitori e personale di supporto,
controlli  periodici da un
odontoiatra pediatrico e/o
dall’igienista dentale.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza |

Asma

Nei bambini asmatici le
complicanze orali possono essere
controllate  mediante  semplici
sciaqui con acqua al termine di
ogni inalazione di steroide.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza |

Disabilita

Nei bambini con disabilita si
raccomanda di  incrementare
I’igiene orale domiciliare con il
coinvolgimento consapevole dei
genitori e del personale di
supporto, unitamente a controlli
periodici regolari dall’odontoiatra
pediatrico e/o dall’igienista
dentale.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1

Terapie anti neoplastiche

Per i pazienti oncologici ¢
raccomandata  la  consulenza
dell’odontoiatra pediatrico prima,
durante e dopo la terapia.

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1
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Lesioni ulcerative o bianche

Quando una lesione ulcerativa o
bianca non regredisce dopo terapia
o rimozione di cause locali o
reattive e dopo un attento
monitoraggio di 14 giorni, inviare
il paziente all’odontoiatra
pediatrico/stomatologo

Forza della raccomandazione A

Grado dell’evidenza 1
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INTRODUZIONE

Il corretto sviluppo della dentizione decidua e mista ¢ fondamentale per la salute orale dei
soggetti in eta pediatrica, poiche¢ contribuisce ad una occlusione stabile, funzionale ed
esteticamente armonica. L’identificazione e la valutazione, in termini di frequenza, durata ed
intensita delle cause che determinano malocclusione (cattiva occlusione) dovrebbero essere
effettuate il prima possibile.

Se vi € indicazione, € necessario intervenire, eliminando le cause e informando subito 1
genitori sulle possibili conseguenze (Guideline of management AAPD).

La diagnosi precoce ed il relativo trattamento di una malocclusione conducono a benefici a
breve e a lungo termine. L’ortodonzia, o ortognatodonzia, si occupa di prevenzione, diagnosi
e trattamento delle malocclusioni che possono manifestarsi come anomalia di posizione e di
sviluppo di denti, mandibola e mascellare superiore.

E’ difficile definire la percentuale di diffusione dei disturbi ortodontici: si puo affermare che
il 46% dei soggetti ¢ caratterizzato da neutrocclusione (National Center for Health Statistics,
An assesment of the occlusion of teeth of children and youths 12-17 years), ma ¢ pur vero
che tra questi vi sono coloro che hanno denti non allineati e per ragioni estetiche possono
richiedere il trattamento.

I principali obiettivi del trattamento ortodontico sono: una funzione masticatoria efficiente,
un corretto allineamento dei denti ed una buona estetica del sorriso e del viso. I fattori che
causano le malocclusioni sono numerosi ed associati. Essi possono essere ereditari e
ambientali e dipendere dal periodo di insorgenza, dalla frequenza e dall’intensita
dell’abitudine viziata. Tra i primi I’affollamento dentario, i diastemi interdentali, i denti
soprannumerari, le agenesie, crescita parziale dei mascellari e le sindromi malformative. Tra i
fattori ambientali possiamo annoverare i vizi orali, la postura linguale anomala, la
respirazione orale, i traumi ai denti ed al viso, la perdita prematura dei denti decidui o
permanenti.

Le malocclusioni sono classificate in modo complesso ed articolato, tenendo conto delle
caratteristiche scheletriche (tabella. 1) ed occlusali (tabella. 2).

Tabella 1: Classificazione dei rapporti scheletrici

CLASSE1 Corretto rapporto tra mascellare superiore e mandibola.

Il mascellare superiore si trova collocato troppo in avanti
CLASSE I o la mandibola troppo indietro o entrambe le condizioni
associate.

La mandibola ¢ posizionata troppo in avanti o il
CLASSE 11 mascellare superiore troppo indietro o entrambe le
condizioni associate.
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Tabella 2: Definizione delle piu frequenti malocclusioni in eta evolutiva

In occlusione, i denti posteriori sono a contatto, mentre
MORSO APERTO gli anteriori rimangono distanziati.

In  occlusione, gli incisivi superiori  coprono

MORSO PROFONDO . A

eccessivamente quelli inferiori.

In occlusione, alcuni denti superiori chiudono all’interno

dei rispettivi denti inferiori con possibile deviazione della
MORSO CROCIATO . . . )

mandibola ed asimmetria facciale.

Puo essere mono o bilaterale.

I denti sono sovrapposti, in genere perché 1’osso di
AFFOLLAMENTO supporto ¢ piccolo o i denti sono larghi. In questi casi ¢

frequente che alcuni denti non trovino lo spazio
necessario per erompere in arcata (denti inclusi).

Nell’ambito dei routinari controlli pediatrici € necessario che eventuali disarmonie dentali e/o
scheletriche vengano intercettate. I soggetti potranno essere inviati all’odontoiatra pediatrico.
La necessita di intervento varia a seconda dell’ eta del bambino e dello sviluppo dell’apparato
stomatognatico. La dentatura del bambino ¢ in continua evoluzione; per questo motivo la
valutazione deve essere ripetuta ad intervalli periodici.

Volendo schematizzare, secondo un criterio cronologico in base all'eta del bambino, si
possono distinguere 3 periodi evolutivi:

dalla nascita a 3 anni — L'allattamento materno ha un'azione favorevole sullo sviluppo delle
ossa del viso, svolta dalla muscolatura durante la suzione. Dopo lo svezzamento, durante
l'eruzione dei denti decidui, il passaggio ad un’alimentazione solida facilita un armonico
sviluppo delle arcate.

da 4 anni a 6 anni - In questo periodo bisogna prestare massima attenzione alla dentatura
decidua ed allo sviluppo dei mascellari, soprattutto per intervenire su alcuni fattori eziologici
di malocclusione (succhiamento del dito o succhietto, respirazione orale e postura linguale
anomala). Queste alterazioni funzionali modificano l'equilibrio neuromuscolare; il danno che
possono provocare dipende da intensita, direzione e durata delle forze applicate. Sono
responsabili dell'insorgere della malocclusione o dell'aggravamento della stessa, mentre la
loro eliminazione precoce puo ripristinare le normali condizioni occlusali. La deglutizione
avviene normalmente con le arcate dentarie in occlusione, labbra a contatto, muscolatura
periorale a riposo e lingua poggiata alla volta palatina. Nel neonato, la mancanza dei denti
viene compensata dalla lingua che si interpone tra le gengive. Con il completamento della
prima dentizione, questo tipo di deglutizione, chiamata infantile, si modifica. Se
l'interposizione linguale perdura, ¢ frequente il riscontro di morso aperto. La respirazione
orale puo essere dovuta ad un vizio orale, oppure al fatto che le prime vie aeree superiori
sono ostruite. 11 soggetto respiratore orale, per lo stato di tensione delle guance, va incontro
ad un restringimento del palato; inoltre, la lingua, per consentire la ventilazione, assume una
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posizione bassa sul pavimento orale, non svolgendo alcuna azione di modellamento sul
mascellare superiore. Il sigillo orale anteriore non viene mantenuto dalle labbra, il che
consente lo sventagliamento degli incisivi superiori.

dopo i 6 anni - Il bambino presenta una dentizione mista che si protrarra fino al
completamento della dentatura permanente (12-13 anni). L’eruzione dei denti permanenti in
sostituzione dei denti da latte ¢ da seguirsi con particolare attenzione. La presenza dei denti
da latte deve essere tutelata il piu possibile fino all’eta fisiologica di permuta: per esempio, la
perdita o estrazione precoce dei canini da latte mandibolari provoca, nonostante il
miglioramento dell’affollamento degli incisivi permanenti, una significativa perdita di spazio
in arcata, imputabile prevalentemente all’avanzamento molare (Kau et al.,, 2004). Al
riguardo, ¢ importante sottolineare che la patologia cariosa puo essere responsabile di
patologie ascessuali in grado di incidere sulla permuta e formazione del corrispondente
elemento permanente. I genitori devono, dunque, essere puntualmente informati sulla
necessita di curare e prevenire la patologia cariosa dei denti decidui, affinché mantengano la
propria integrita anatomica fino al completamento della permuta (Sayin et al., 2006).

Il bruxismo, ovvero I’abitudine di stringere e sfregare i denti durante le ore notturne e diurne,
¢ assai diffuso nella prima infanzia e, fino alla precoce dentizione mista, ¢ da considerarsi
come parafisiologico. L’eziologia comprende sia fattori centrali ed emotivi, sia fattori
morfologici come malocclusioni e ipertono muscolare. Il bruxismo giovanile ¢ una
condizione autolimitante, che non evolve necessariamente nel bruxismo dell’adulto. Tale
disfunzione assottiglia lo smalto dei denti per usura, determina dolore ai muscoli masticatori
e disfunzioni temporo-mandibolari. Il bruxista dovrebbe essere inviato allo specialista in caso
di usure dentali con compromissione severa dell’integrita delle corone, comparsa di
sensibilita o grave perdita di dimensione verticale posteriore. Dall’inizio della dentizione
mista in avanti il bruxismo inizia una progressiva riduzione. Il suo persistere oltre il termine
della permuta della dentizione permanente, in assenza di usure dentali patologiche o dolore ai
muscoli facciali, ¢ da considerarsi una problematica di interesse psicologico, piu che
odontoiatrico. Le possibili opzioni nella gestione del bruxismo sono terapia cognitivo
comportamentale del soggetto e dei genitori, placche occlusali e terapie psicologiche
(Guideline of management AAPD).
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RACCOMANDAZIONI

eRaccomandazione 1
Incentivare I’allattamento al seno, al fine di favorire un corretto sviluppo dei mascellari.

Forza della raccomandazione B
Grado dell’evidenza II1

L’allattamento artificiale puo favorire le malocclusioni, se associato a suzione non nutritiva o
patologie otorinolaringoiatriche. In particolare, 1’allattamento artificiale da solo o in
associazione a rinite allergica ha effetto sulla crescita del mascellare superiore (Vazquez-
Nava et al., 2006). Adeguata competenza labiale, corretta postura linguale, respirazione
nasale e corretti diametri traversi del palato sono invece correlati all’allattamento naturale
(Carrascoza et al., 2006; Viggiano et al., 2004). E’ importante sottolineare, inoltre, come i
soggetti allattati artificialmente possano sviluppare piu frequentemente abitudini di suzione
non nutritiva. La suzione non nutritiva, insieme alla rinite allergica, sembra essere il piu
importante fattore per lo sviluppo di un morso crociato posteriore nei bambini di eta inferiore
a 5 anni (Vazquez-Nava et al., 2000).

eRaccomandazione 2

Adottare misure atte a disincentivare la suzione non nutritiva dopo i 2 anni, per
interromperla entro I’anno successivo.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 1

La suzione non nutritiva ¢ rappresentata dal succhiamento del pollice - o di altre dita - del
succhietto, del labbro e della lingua. E’ estremamente diffusa nell’infanzia, tanto da ritenersi
normale. Se si prolunga oltre i 3 anni pud causare malocclusioni, quali morso aperto
anteriore, morso incrociato posteriore e seconda classe molare (Poyak, 2006; Zardetto et al.,
2002; Peres et al., 2007). Per indurre la cessazione del vizio ¢ inizialmente suggeribile la
terapia cognitivo comportamentale: consigliare al genitore di non rimproverare il bambino
mentre succhia, piuttosto lodarlo quando non lo fa. Le modalita di trattamento possono
comprendere assistenza psicologica per i bambini ed i genitori, terapia miofunzionale o
terapia con dispositivi ortodontici.

eRaccomandazione 3

I bambini con respirazione prevalentemente orale e mascellare superiore contratto
traggono beneficio da espansione ortopedica del mascellare.

Forza della raccomandazione A
Grado dell’evidenza 11

I soggetti respiratori orali mostrano seconda classe scheletrica, contrazione dei diametri
trasversi del mascellare superiore (palato ogivale), retroinclinazione degli incisivi mascellari
e mandibolari, aumento dell'altezza facciale anteriore e angoli mandibolari pit ampi. Causa
di tale correlazione ¢ la postura bassa della lingua e 1’ipotonia dei muscoli facciali
conseguente alla respirazione orale. I soggetti con apnee notturne ed i cosiddetti respiratori
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orali nutrono beneficio dall’espansione ortopedica del mascellare superiore, anche in assenza
di altra alterazione funzionale o anatomica (Pirelli et al., 2005). Se quest’ultima ¢, pero,
presente, va trattata. ['espansione della sutura palatina, infatti, in assenza di ipertrofia adeno-
tonsillare o altra patologia limitante la respirazione nasale, ¢ in grado di ripristinare il
normale flusso aereo nasale (Ung et al., 1990).

eRaccomandazione 4

Monitorare i pazienti con postura bassa ed anteriore della lingua, al fine di prevenire il
morso aperto dento-alveolare ed eccessiva crescita mandibolare.

Forza della raccomandazione B
Grado dell’evidenza 111

Una posizione bassa ed anteriore della lingua determina morso aperto anteriore, altera in
eccesso la crescita mandibolare, provoca difficolta nel linguaggio e un’alterata protrusione
degli incisivi dell’arcata superiore. Le forze intermittenti della lingua sui denti (deglutizione
atipica) non determinano sequele negative (Guideline of management AAPD). Nella prima
fase di dentizione mista, i soggetti con morso aperto utilizzano una larga area della lingua per
ottenere una deglutizione efficace, al contrario dei soggetti con deglutizione fisiologica che
mostrano un impegno linguale puntiforme sul palato (Kikyo et al., 1999; Kawamura et al.,
2003; Niikuni et al., 2004). Nei soggetti con morso aperto sia il dorso, sia la punta della
lingua risultano posizionati anteriormente e inferiormente nello stadio di riposo e durante la
fase di formazione di pressione negativa della deglutizione. La durata del contatto lingua-
palato durante la deglutizione varia nei soggetti ed ¢ correlata alla morfologia occlusale e
facciale (Ichida et al., 1999).

Tabella 3: Raccomandazioni

Forza
della raccomandazione
Argomento Descrizione
Grado dell’evidenza

. s Forza della raccomandazione C
Incentivare 1’allattamento

Allattamento al seno
naturale.

Grado dell’evidenza 111

Forza della raccomandazione A
Abitudini viziate Sospendere entro i 3 anni.
Grado dell’evidenza |

Incentivare interventi atti a | Forza della raccomandazione A
Respirazione orale facilitare la respirazione
nasale. Grado dell’evidenza 11

Incentivare interventi atti a
Deglutizione atipica e facilitare la deglutizione
postura linguale bassa fisiologica.

Forza della raccomandazione B

Grado dell’evidenza 111
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