
Introduzione

Fin dalla metà degli anni ’70 è stata ipotizzata
la possibile associazione tra malattie parodontali
(MP) e malattie cardiovascolari (MCV)1-6. Fra i
meccanismi proposti per spiegare tale associazione
l’azione diretta dei batteri orali, in particolare dei
parodontopatogeni, nella patogenesi della placca
aterosclerotica7,8 ed il possibile coinvolgimento dei
mediatori infiammatori derivanti dall’infezione
parodontale9,10 sembrano quelli verosimilmente

responsabili. È stato dimostrato11,12, infatti, che al-
cune specie batteriche quali Actinobacillus acti-
nomycetem comitans (Aa), Porphyromonas gingi-
valis (Pg), Prevotella intermedia (Pi) e le tossine da
queste prodotte riescono a penetrare la barriera
epiteliale dei tessuti di sostegno del dente inva-
dendo i distretti limitrofi, e attraverso il circolo
ematico, raggiungono le placche aterosclerotiche,
favorendo la formazione di trombi o emboli che
possono di conseguenza condurre all’infarto del
miocardio (MI)13-15. 
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Riassunto. Questa rassegna prende in esame i dati presenti in letteratura sulle corre-
lazioni tra la parodontite cronica e le malattie cardiovascolari associate ad aterosclero-
si. Attraverso la banca dati MEDLINE/PubMed, sono stati selezionati i lavori originali
pubblicati in lingua inglese sull’argomento dal 2001 al I semestre del 2006. Altre fonti
sono state selezionate dai riferimenti bibliografici citati negli articoli consultati. L’infe-
zione parodontale rappresenta un serbatoio cronico di mediatori flogistici e citochine,
nonché di lipopolisaccaride batterico, sostanze a spiccata attività aterogena. I batteri pa-
rodontopatogeni, inoltre, oltrepassando la barriera epiteliale dei tessuti parodontali,
possono raggiungere il circolo ematico esplicando attività aterogena in loco. Alcuni stu-
di hanno indicato che la terapia parodontale può ridurre il rischio di possibili eventi car-
diovascolari. Se ulteriori indagini confermeranno tali risultati, la prevenzione ed il trat-
tamento della parodontite dovranno essere considerati come fattori in grado di preveni-
re o ridurre l’insorgenza e/o l’evoluzione anche delle malattie cardiovascolari.

Parole chiave. Aterosclerosi, batteri parodontopatogeni, malattia parodontale, malattia
cardiovascolare, patologia coronarica.

Summary. Periodontal disease and cardiovascular disease: correlation or simple coinci-
dence?

The present paper reviews relationship between chronic periodontitis and cardiovas-
cular diseases. Original papers on this subject, published in English in the period between
2001 and the first semester 2006, were located in the MEDLINE/PubMed database. Ad-
ditional studies were obtained by searching reference lists of previously published papers.
Periodontal infection provides a chronic reservoir of inflammatory mediators and cy-
tokines, lipopolysaccharide, which contribute to the formation of atheroma. Moreover, pe-
riodontal pathogens can penetrate the epithelial barrier of the periodontal tissues and
reach the blood stream, carrying out a local atherogenetic activity. Some studies indicat-
ed that periodontal treatment could result in reduction of cardiovascular events. If these
results are confirmed in further intervention studies, the prevention and the treatment
of periodontitis should be considered as factors able to avoid or reduced the onset and/or
evolution of cardiovascular diseases.

Key words. Atherosclerosis, cardiovascular disease, coronary artery disease, periodon-
tal disease, periodontal pathogens.
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Indirettamente, i batteri parodontali evocano il
rilascio di mediatori pro-infiammatori: in particola-
re di interleuchine (IL) che
potrebbero indurre la secre-
zione a livello epatico di
proteine della fase acuta
(APR), quali la proteina C
reattiva (PCR) e il fibrino-
geno, contribuendo così alla
formazione dell’ateroma7. 

Malattia parodontale

La gengivite e la paro-
dontite sono manifestazio-
ni cliniche riferite ad una
risposta infiammatoria,
evocata dall’accumulo di
placca batterica a livello
del margine gengivale16.

La gengivite è la for-
ma più lieve delle malattie
parodontali, limitata al pa-
rodonto marginale e carat-
terizzata dalla presenza di
infiammazione gengivale
senza perdita di attacco
connettivale o di osso al-
veolare; la gengiva appare
edematosa e facilmente
sanguinante. Si tratta di
un processo infiammatorio
reversibile, se il paziente si
sottopone a sedute di igie-
ne orale professionale e
mantiene un elevato stan-
dard di igiene orale domici-
liare.

La parodontite, nelle
sue varie forme (figura 1),
è invece un’infiammazio-
ne cronica sostenuta prin-
cipalmente da batteri
Gram negativi (Gram-),
anaerobi, organizzati in
un biofilm sottogengivale.
Evolvendo lentamente,
tale processo infiammato-
rio distrugge i tessuti di
sostegno del dente (lega-
mento parodontale, gengi-
va, cemento, ed osso al-
veolare), provocando la
formazione di tasche pa-
rodontali, riassorbimento
osseo e, nelle forme più
severe, la perdita dell’ele-
mento dentario (vedi la fi-
gura 2 a pagina 429). 

Secondo la World Health
Organization, la prevalenza
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della parodontite cronica, in relazione alla suscetti-
bilità individuale, tende ad essere alta nei soggetti

anziani rispetto ai giova-
ni17. Tuttavia, mentre il
ruolo eziopatogenetico
dei batteri Gram− nell’i-
nizio e nella progressio-
ne della MP è ormai ac-
certato, un ampio range
di fattori ospite-correlati
possono influenzare le
manifestazioni cliniche,
la severità e la progres-
sione della stessa18. Tali
fattori sono presentati in
tabella 1, alla pagina se-
guente.

La possibile correlazione tra malattia pa-
rodontale e patologia cardiovascolare as-
sociata ad aterosclerosi rappresenta una
nuova frontiera della ricerca medica. I bat-
teri parodontopatogeni e i meccanismi in-
fiammatori da essi evocati possono, infat-
ti, indurre la formazione delle placche ate-
romatose. Il controllo dell’infezione
parodontale potrebbe pertanto esplicare
effetti benefici nei confronti delle malattie
cardiovascolari.

Parodontite aggressiva

Localizzata Generalizzata

Parodontite ulcero-necrotizzante

Gengivite ulcero necrotizzante (NUG) Parodontite ulcero necrotizzante (NUP)

Parodontite come manifestazione di malattie sistemiche

Disordini ematologici Disordini genetici Disordini non altrimenti specificati

Ascesso del parodonto

Parodontite associata a lesioni  endodontiche

Parodontite dovuta a condizioni di sviluppo o acquisite

Anatomia del dente Spessore della gengiva cheratinizzata Trauma occlusale

Parodontite cronica

Lieve Moderata Severa

Localizzata Generalizzata

Figura 1. Classificazione delle parodontiti (American Academy of Periodontology 1999).
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Malattia cardiovascolare

Con l’espressione malattia cardiovascolare
(MCV) si indica un vasto spettro di patologie che col-
piscono il cuore ed i vasi sanguigni dell’intero orga-
nismo. Le MCV rappresentano la principale causa
di morte negli USA, Europa e Asia21,22, e le donne di
colore di età superiore ai 40 anni sono quelle mag-
giormente a rischio23.

Tra le MCV, la coronaropatia, definita anche
Coronary Heart Disease (CHD), Coronary Artery
Disease (CAD) o Ischemic Heart Disease (IHD),
rappresenta – in termini di mortalità – la patolo-
gia più importante ed è tipicamente causata dal-
l’aterosclerosi delle arterie coronarie con conse-
guente ostruzione del flusso sanguigno al cuore.
Solitamente, si verifica per un eccessivo deposito di
lipidi (aterosclerosi) o di placche (arteriosclerosi)
lungo le arterie che forniscono sangue ossigenato
al cuore. Le arterie coronarie, a causa del loro pic-
colo diametro, sono particolarmente vulnerabili
dal fenomeno dell’aterosclerosi (ispessimento del
lume intimale). Se tali arterie sono ostruite per un
periodo di tempo prolungato, parti del miocardio
vengono private dell’ossigeno e dei nutrienti vita-
li, causando la necrosi dell’area colpita (infarto
miocardico). Nei casi più gravi, in cui l’area di mio-
cardio interessata è ampia, oppure è inclusa la zo-
na del sistema di conduzione elettrica cardiaca, si
può verificare la morte improvvisa. Le MCV han-
no un’eziologia multifattoriale19; tuttavia è stato
evidenziato che i fattori di rischio classici (iper-
tensione, fumo, diabete mellito) possono spiegare
soltanto i due terzi dei nuovi casi di MCV20. A tal
proposito l’interesse dei ricercatori è volto all’indi-
viduazione di nuovi possibili fattori di rischio. 

Caratteristiche comuni
tra parodontite cronica
e malattia cardiovascolare

Poiché i principali fattori di rischio per le MCV
sono considerati anche fattori di rischio per la pa-
rodontite, alcuni ricercatori hanno suggerito
un’associazione tra queste due patologie30,31. In at-
tesa di definire meglio la possibile associazione, lo
scenario appare complesso; sulla base dei comuni
fattori di rischio, l’associazione potrebbe essere so-
lo casuale, ma risulta evidente che la parodontite
e le infezioni del cavo orale possono essere fattori
di rischio per altre condizioni sistemiche, inclusi il
diabete mellito, l’endocardite batterica e la nasci-
ta di immaturi sottopeso32-35. Tuttavia la lettera-
tura riporta risultati contradditori36-39. 

Per dimostrare tale correlazione, differenti fatto-
ri sono stati indagati. Chat e coll.40 hanno suddiviso
i fattori di rischio implicati nell’aterogenesi e nella
parodontite in modificabili e non modificabili (tabel-
la 2), concludendo che esiste una forte correlazione
patogenetica tra queste due condizioni morbose.

La parodontite cronica
come fattore di rischio
per le malattie cardiovascolari

L’idea che un processo infiammatorio possa rap-
presentare un fattore di rischio sia per l’aterosclero-
si che per la MCV è stata proposta circa cento anni
addietro.

La parodontite cronica e le MCV sono malattie
croniche multifattoriali che condividono mecca-
nismi patogenetici; colpiscono entrambe pazien-
ti anziani, diabetici, fumatori, soggetti di basso
livello socio-economico e stressati2,24-29. 

Tabella 1. Fattori individuali favorenti la progressione
e la severità della MP.

FARMACOLOGICI

Steroidi

Antiepilettici

Antagonisti dello ione Ca++

SISTEMICI

Deficit della funzione dei neutrofili

Infezione da HIV

Osteoporosi

Diabete

Fumo

Polimorfismo genetico (risposta infiammatoria aumen-
tata)

Fattori psicosociali (stress, basso ceto sociale, titolo di
studio)

IATROGENI

Margini inadeguati di otturazioni dentarie, corone pro-
tesiche e ponti

Tabella 2. Fattori di rischio per l’aterogenesi.

Fattori di rischio
non modificabili

Fattori di rischio
modificabili

Età, sesso Dieta

Etnia Consumo di alcool

Storia familiare di MCV Fumo

Ipertensione Infezioni

Diabete mellito Livelli di CRP

Indice di massa corporea Vita sedentaria

Livelli di omocisteina
e lipoproteina A

Stress

LDL

Colesterolo totale

Leucociti

Fibrinogeno
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Tuttavia, l’attenzione riguardo le implicazioni si-
stemiche delle infezioni è aumentata nell’ultimo de-
cennio. Studi siero-epidemiologici hanno sostenuto
l’associazione tra aterosclerosi, eventi cardiovasco-
lari ed alcuni comuni patogeni (Chlamydia pneumo-
niae, Helicobacter pylori, Escherichia coli, Cytome-
galovirus)41-46. Tuttavia, studi prospettici non sono
riusciti a confermarla47, 48. 

La parodontite cronica può essere conside-
rata un prototipo di infezione locale cronica asso-
ciata ad una moderata risposta infiammatoria si-
stemica, talvolta modulata da fattori genetici (po-
limorfismo genetico) ed ambientali (fumo)45. La
continua esposizione ai batteri orali o alle tossine
può generare alterazioni patologiche a carico della
parete vasale e agire come precursore dell’atero-
sclerosi nei pazienti suscettibili52. Le endotossine
prodotte dai batteri Gram−53, 54, ed il lipopolisacca-
ride (LPS), un componente strutturale della mem-
brana batterica, sono in grado di indurre altera-
zioni nel metabolismo dei lipidi55,56, stimolare i mo-
nociti e le cellule endoteliali a produrre e secernere
sostanze infiammatorie quali le IL e il Tumor Ne-
crosis Factor α, con conseguente aumento plasma-
tico di fibrinogeno, proteina C reattiva (PCR), ap-
toglobina, α-1 anti-tripsina e altri componenti del-
la APR57. Tali sostanze hanno effetto aterogeno sul
sistema vascolare, determinando la deposizione di
lipoproteine a bassa densità (LDL) e colesterolo
lungo la parete arteriosa, l’aggregazione delle pia-

Tra i meccanismi proposti per spiegare questa
possibile correlazione, gli effetti diretti quali il
danno all’endotelio della parete arteriosa da par-
te di alcuni agenti infettivi (Chlamydia ed alcu-
ni patogeni parodontali)49,50 ed i possibili effetti
indiretti della risposta immune da essi evocata,
in grado di indurre il rilascio di mediatori in-
fiammatori con proprietà aterogene10, 51, hanno
suscitato notevole interesse tra i ricercatori.

strine nel sito danneggiato, e la conseguente atti-
vazione della cascata coagulativa, aumentando il
rischio di fenomeni trombogenetici58-60

In presenza di tasche parodontali con profondità
>4 mm in cui la barriera epiteliale gengivale è com-
promessa, si determina una risposta infiammatoria
sistemica con conseguente innalzamento dei livelli di
PCR9,61,62; tale osservazione suggerisce una plausibi-
le connessione tra parodontite cronica e MCV61,63,64.
In casi di MP in fase avanzata è stato riportato un
importante ispessimento degli strati muscolari – in-
terno ed intermedio – dell’arteria carotide, enfatiz-
zando così il ruolo svolto dai meccanismi patogeneti-
ci della stessa nella formazione dell’ateroma3. 

Alcuni studi riportano l’identificazione mediante
reazione a catena polimerasica di batteri parodonto-
patogeni nelle placche ateromasiche delle carotidi di
soggetti sottoposti ad endoarterectomia50,65. In par-
ticolare il Pg, microrganismo chiave nella patogene-
si della parodontite cronica, in studi su colture cel-
lulari si è dimostrato capace di invadere diretta-
mente le cellule epiteliali, endoteliali e il tessuto
connettivo e, indirettamente, di attivare i monoci-
ti/macrofagi stimolando la produzione di citochine
proinfiammatorie e mediatori flogistici66. L’attiva-
zione di queste molecole di adesione è necessaria per
“legare” i leucociti all’endotelio ed iniziare il proces-
so di aterogenesi. Il lipolisaccaride attiva la flogosi
tessutale attraverso la produzione di citochine indu-
cendo la secrezione a livello epatico delle proteine
della fase acuta (A-PP) cosi come la PCR. L’aumen-
tato rilascio di queste citochine determina un mag-
giore reclutamento di cellule infiammatorie che pos-
sono condurre alla formazione delle cosiddette “foam
cells” (macrofagi con un core ricco di lipidi incapsu-
lati nel lumen arterioso67), tipiche dell’aterosclerosi,
conducendo così alla formazione dell’ateroma40. 

Correlazione tra malattia paradontale
e malattia cardiovascolare: 
studi epidemiologici

Numerosi studi longitudinali sono presenti in
letteratura: due di questi1,68 descrivono il metodo
di valutazione della severità della parodontite cro-
nica (mediante radiografie endo-orali periapicali
di tutti gli elementi dentali); uno69 impiega per la
diagnosi l’ortopantomografia, quattro lavori utiliz-
zano indici diagnostici non basati sul sondaggio
parodontale (Russell Index)70-73, due studi36,74 som-
ministrano un questionario ai pazienti per l’auto-
valutazione dello status parodontale e uno75 utiliz-
za il Total Dental Index (TDI), che include anche la
valutazione di altre patologie della cavità orale. 

Inoltre, uno dei dieci studi esaminati72 utilizza
un campione – controllo inadeguato (pazienti
edentuli), mentre un altro comprende un piccolo
numero di pazienti diabetici69. Dei rimanenti otto
studi, quattro riportano una significativa associa-
zione tra MP e MCV in un totale di 20.339 sogget-
ti1,70,73,75, mentre gli altri non riscontrano una si-
gnificativa correlazione tra le due malattie su un
totale di 74.778 soggetti36,68,71,74.

Figura 2. Parodontite cronica generalizzata severa.
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Tre dei quattro studi positivi70,73,75 analizzano i
dati, aggiustati per i fattori di rischio standard
(età, sesso, fumo e livello di colesterolo) correlati
alle due condizioni, mentre lo stesso avviene solo
per due dei quattro studi negativi36,71. 

Alcuni di questi studi di coorte fanno parte dei
nove 1,36,70,71,73-77, analizzati nella meta-analisi di
Janket e coll.78, coinvolgenti 7.035 eventi cardio-
vascolari in 107.011 individui. In tale meta-anali-
si, il 19% dei pazienti affetti da MP aveva un in-

crementato rischio di presentare un evento car-
diaco; la percentuale raggiungeva il 44% in pa-
zienti di età ≤ a 65 anni. Dall’analisi di nove studi
caso-controllo, sette mostrano una correlazione po-
sitiva tra le MP e le varie forme di MCV3,39,79-83. 

Tra gli studi trasversali84,85,89-91 degni di nota
sono quelli che utilizzano tra i parametri dentali il
livello di attacco clinico84 e la perdita di osso al-
veolare85, riportando l’associazione di questi para-
metri clinici con le MCV.

n Negli ultimi decenni, il possibile ruolo delle infezioni orali, ed in particolare di quella parodontale
come fattore di rischio per malattie sistemiche, ha suscitato un considerevole interesse. Sebbene al-
cuni studi non abbiano riscontrato un’associazione tra la parodontite cronica e le malattie cardio-
vascolari (MCV)36,72,86, altri1,15,38,39,70,74,79,81,85 hanno suggerito che l’infezione dei tessuti di sostegno
del dente può essere considerata un importante fattore di rischio per le MCV, considerandola un fat-
tore di rischio “modificabile”.

n Ad oggi, le due patologie sembrano possedere caratteristiche comuni, perché interessano la stessa
tipologia di pazienti. La parodontite colpisce soprattutto l’età media, proprio quando gli eventi car-
diovascolari sono più frequenti, rappresentando un modello cronico di infezione87. Per spiegare ta-
le associazione, molti studi hanno focalizzato l’attenzione sui meccanismi che riguardano gli effetti
sistemici causati da microrganismi parodontali, inclusi l’aggregazione piastrinica, la formazione del-
la placca ateromasica, l’aumento dei livelli lipidici, l’attivazione delle proteine della fase acuta e la
produzione sistemica di mediatori flogistici e citochine proinfiammatorie.

n Alla luce di quanto riportato in letteratura, data l’evidenza del rapporto tra parodontite cronica ed
aterosclerosi, è ragionevole pensare che i pazienti affetti da parodontite cronica dovrebbero essere re-
si consapevoli di questa possibile associazione, pur senza creare in loro allarmismi ingiustificati.

n Inoltre, la cooperazione interdisciplinare tra cardiologi, internisti e odontoiatri potrebbe favorire una
descrizione più precisa dello status infiammatorio in pazienti con MCV e parodontite, sottolineando l’ef-
ficacia preventiva del trattamento parodontale. I soggetti a rischio di MCV che presentano anche pa-
rodontite cronica dovrebbero essere sottoposti al più presto a cure parodontali per eradicare i batteri
parodontopatogeni dall’ambiente sottogengivale e per prevenire le recidive della parodontite stessa.

n Poiché l’effetto cardio-protettivo della terapia parodontale rimane ancora oggi dubbio, ulteriori stu-
di sono necessari per chiarire sia il ruolo della parodontite nella patogenesi degli eventi cardiova-
scolari sia l’effetto che il controllo/eliminazione dell’infezione parodontale può avere sui marker del-
l’infiammazione sistemica in individui esenti da MCV. Se così fosse, la dimostrazione del ruolo cau-
sale degli agenti infettivi nell’aterosclerosi avrebbe un importante impatto sulla salute pubblica,
poiché attraverso il controllo dell’infezione parodontale sarebbe possibile prevenire o rallentare l’e-
voluzione delle patologie cardiovascolari associate ad aterosclerosi.

Conclusioni: i punti chiave
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