
   

PROBLEMATICHE ODONTOIATRICHE NEI PAZIENTI ANZIANI
Relatore:  Prof. Vitaliano Cattaneo (Pavia)

Il paziente anziano è una figura in continua crescita numerica all’interno della popolazione dei
Paesi industrializzati; questa realtà avrà un significativo impatto sulla richiesta di salute e quindi
anche di cure del cavo orale, con una crescente esigenza di trattamenti complessi.
La conoscenza dei principali aspetti biologici,psicologici e medici è indispensabile per una
soddisfacente cura di questa categoria di pazienti per la quale finora si è fatto spesso solo terapia
d’urgenza, in attesa della protesi totale.

La cura del paziente anziano presenta tanti problemi a cominciare dalla comunicazione cioè di
quel processo di trasmissione-ricezione attraverso canali verbali e non. Le persone anziane (1-2)
possono infatti presentare ostacoli nell’apprendimento o meglio nella memoria-apprendimento,
un processo che recupera informazioni immagazzinate nella memoria. Studi di neurofisiologia
dimostrano che la memoria delle cose avviene secondo tre stadi successivi così organizzati:
1) memoria sensoriale, breve immagazzinamento associato ai vari sensi;
2) memoria primaria o di lavoro, dove il cervello deposita 7-9 pezzi di informazione per non più
di 60”. In questo breve tempo il materiale può essere elaborato e trasferito alla 3) memoria
secondaria (memoria permanente), oppure può essere perso. L’invecchiamento ne favorisce la
perdita per difficoltà nella concentrazione e lentezza dei processi associativi. Queste
considerazioni unite al declino clinicamente e scientificamente provato dell’efficienza degli
organi di senso (3-4) non significano però impossibilità di ottenere la collaborazione del paziente
anziano, bensì la necessità di ricorrere ad alcuni accorgimenti come quello di:

! discutere per esempio il piano di lavoro in un ambiente tranquillo senza il disturbo della
musica di fondo,

! graduare le informazioni (tecnica delle “approssimazioni successive”),
! strutturare le informazioni con riferimenti temporali, simbolici, cromatici ecc.
! ascoltare le problematiche del paziente e fornire strumenti perché possa interagire.

Con questi accorgimenti spesso si possono superare le difficoltà derivanti dalla riduzione
dell’efficienza del sistema fisiologico che dopo i trent’anni interessa pressoché tutti gli apparati.
Di tale riduzione l’età è solo uno dei fattori responsabili essendo altri come lo stile di vita,
l’ambiente e le malattie ugualmente o forse anche più importanti. Questa interpretazione
limitativa del ruolo dell’età per i cambiamenti del sistema fisiologico è estensibile, secondo le
attuali vedute, anche al sistema immunitario.
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SISTEMA IMMUNITARIO

L’immunosenescenza non è un processo di inevitabile esaurimento delle capacità difensive del
sistema. Il sistema immunitario (5-6) cambia in continuazione allestendo meccanismi
compensatori che permettono di conservare una funzione immunitaria diversa ma efficiente tutta
la vita. Ne sono prova i centenari, persone fortunate che hanno evitato quelle malattie e
condizioni che producono difetti immunitari pericolosi per la vita come la malnutrizione, gli
agenti mutageni e le malattie dismetaboliche (7-8).
I linfocitiT dell’anziano diminuiscono la loro attività proliferativa, il numero e la secrezione di
IL-2. I linfociti B diminuiscono la produzione di anticorpi, il loro numero e aumenta la sintesi di
IL-6 che causa riduzione della eterogeneità delle immunoglobuline.
Per quanto riguarda l’immunità naturale, i macrofagi restano immutati in numero, le natural killer
appaiono aumentate, mentre i granulociti in molti studi risultano diminuiti come anche la loro
attività chemiotattica, ossidativa e fagocitaria.
Scarse ma presenti le risposte immunitarie alla parodontite nell’anziano.

EPIDEMIOLOGIA PARODONTALE (9-10-11-12-13-14-15-16-17-18)
Età-fattore di rischio.
Con l’età si assiste ad un aumento di prevalenza di parodontite di grado medio e ad una flessione
di quella avanzata (30-31-32) anche se, per il fatto che i denti vengono sempre più conservati, si
sta verificando una inversione del rapporto. L’età non è un fattore di rischio ma solo una
condizione favorente. Le condizioni igieniche restano il fattore enormemente preponderante.

Placca.
È più abbondante per maggior superficie dentale esposta, per diminuzione della secrezione
salivare, per diverse abitudini alimentari e per difficoltà di rimozione. La placca sopragengivale è
qualitativamente uguale a quella dell’adulto (19-20-21). La sottogengivale si caratterizza per
l’abbondanza di P.gingivalis (22-23-24-25).

Risposta alla placca.
La gengivite sperimentale nell’anziano dà una risposta infiammatoria con andamento
perfettamente sovrapponibile a quella osservata nel giovane. Allontanata la placca i tessuti
gengivali guariscono con la stessa rapidità (26-27-28-29). Questa osservazione, unitamente ad
altre, pure da tempo messe in evidenza sulla prontezza e stabilità del risultato nella terapia
chirurgica parodontale (33-34-35) ci dice che per quanto riguarda la reattività biologica non ci
sono ostacoli ad intraprendere qualsiasi terapia chirurgica anche complessa. Il vero problema
sono le condizioni generali di salute, da valutare accuratamente col medico curante e le insidie
legate ad un organismo che può essere portatore di patologie latenti. Il buon senso, ma anche la
letteratura (36) ci suggeriscono pertanto di adottare mediamente soluzioni terapeutiche non
invasive anche in considerazione del fatto che nell’anziano può essere considerata sufficiente una
dentatura estesa ai soli premolari (41-42) e di riservare le soluzioni complesse chirurgiche a casi
molto controllati da curare con la opportuna assistenza e quando il paziente dia garanzia dal punto
di vista del mantenimento del risultato.

IMPIANTI
Nonostante la presenza di osteoporosi (specie nel sesso femminile dopo la menopausa) la
letteratura evidenzia la possibilità di osteointegrazione anche nel paziente anziano (37-38-39-40).
E’ utile tuttavia ricordare che essendo l’osso osteoporotico, comunque paragonabile all’osso tipo
4 della classificazione di Leckholm e Zarb, è buona norma adottare criteri di prudenza (43-44).
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