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Implantari

In tutti questi anni si € parlato molto, in implanto-
logia, di tecniche. Nei soli ultimi 10 anni ne sono
state presentate almeno una ventina, da aggiunge-
re alle “vecchie”. Nuove forme dell'impianto,
nuovi materiali, nuove modalita di introduzione,
ecc. Cid pud aver ingenerato I'impressione, in chi
segue, sia con interesse, sia con diffidenza, I’evolu-
zione dell'implantologia dentaria, che questa si
basi piu su dati pratici che scientifici.

Ma come stanno le cose in realta? E vero: di tecni-
che e di indicazioni su di un materiale piuttosto
che su di un altro ce ne sono forse troppe. E cid
puo provocare confusione. Fra I'acciaio inossida-
bile e il pit raffinato degli impianti ceramici o di i-
drossiapatite non ¢'¢ sostanziale differenza biolo-
gica. Ne sono prova alcuni impianti di acciaio i-
nossidabile di Formiggini (27, 28), che sono rima-
sti in bocca per 24-25 anni.

Certi materiali biologici ultramoderni hanno, in
ultima analisi, la stessa biologicita, ad esempio,
del titanio, senza pero possederne le immense doti
di plasticita, duttilita, praticita.

Il titanio si puo tagliare , piegare, modellare. Gli
altri materiali indubbiamente biologici (idrossia-
patite, ceramica, plasma ecc.) non potranno subire
“correzioni” senza alterarsi nella struttura e quin-
di nella biologicitad. Ma vediamo di fare un’escur-
sione storico-scientifica dell'implantologia, che
potra chiarire un po’ le idee.
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INFEZIONI FOCAL

Uno dei sospetti che frequentemente si formulano
a carico degli impianti & quello che possano essere
causa di infezioni focali. Personalmente, sono
convintissimo che non esista alcun pericolo di tal
genere.

Ma partiamo da considerazioni di carattere gene-
rale e storico.

11 problema delle infezioni focali ha una notevole
importanza in medicina sotto il duplice punto di
vista profilattico e terapeutico. Fu Rush (106) a
parlare per primo di infezione focale da foci den-
tali, e a quest’'uomo eclettico, che fu ottimo inter-
nista, neurologo e uomo politico, va il merito dun-
que di avere iniziato uno dei capitoli piu notevoli
della medicina.

Furono poi Billings (8) e Rosenow a consolidare,
dal punto di vista clinico e batteriologico, il con-
cetto di infezione (o “affezione”) focale.
Numerosi sono gli Autori, da Speranski a Selye
(107), che hanno tentato di dare una interpretazio-
ne dei fatti che avvengono nell’organismo, in base
a concezioni teoriche.

4.1.COS’EL’INFEZIONE FOCALE

Che cosa si intende per infezione focale? In ge-
nerale si intende una infezione endogena che
ha origine da un focolaio di infezione preesi-
stente nell’organismo, e quasi sempre latente:
focus infettivo, per localizzazione in altri tessu-
ti od organi degli agenti responsabili dell’affe-
zione primitiva.

Chini (64) afferma che, dal punto di vista dottrina-
le, la malattia focale dovrebbe essere definita una
malattia apparentemente autonoma, che & primiti-
vamente determinata, e successivamente sostenu-
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ta, attraverso un meccanismo tossinfettivo croni-
co, continuo e intermittente, da un focolaio di in-
fezione subdola, variamente situato nell’organi-
smo e che esplica a distanza la sua azione morbi-
gena.

Dal punto di vista pratico, invece, si pud sostenere
che un complesso morboso, specie se ad anda-
mento progressivo o cronicizzante, pud essere
considerato espressione di una malattia focale al-
lorché, non essendo dimostrata altra eziologia o
altro determinismo, esistono elementi di ordine
cronologico e clinico, batteriologico 0 immunolo-
gico che dimostrino, o almeno suggeriscano con
logica fondatezza, che tra il processo morboso in
atto e un focolaio infettivo a distanza, clinicamen-
te di per sé poco appariscente, intercorrono inizia-
li e persistenti o intermittenti rapporti, tali da ap-
parire alle nostre osservazioni come rapporto di
causalita.

Quando si puo sospettare una infezione focale ?

Le condizioni per definire metafocale un determi-
nato quadro morboso sono generalmente le se-
guenti:

1) la tendenza alla cronicizzazione;

2) la tendenza alle recidive separate da periodi di
relativo ripristino funzionale;

3) I'atipia di alcuni segni semeiologici;

4) I'instabilita del quadro morboso a terapie che di
solito agiscono con meccanismo specifico sulla
malattia;

5) la costante precedenza cronologica e, talvolta,
la contemporaneita degli episodi della malattia
metafocale con episodi flogistici acuti e subacuti
ad andamento cronico e subdolo a livello di uno
di quegli organi che solitamente sono sedi di foci.
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4.2. PATOGENESI FOCALE

Ma qual & la patogenesi focale? Essa & certamente
piuttosto complessa. Secondo la maggioranza de-
gli Autori pit recenti, I'infezione focale avviene at-
traverso un meccanismo allergico e iperergico su-
scitato da antigeni derivati dalla demolizione del
corpo batterico, o dalla dissoluzione di cellule ap-
partenenti, per esempio, al parenchima tonsillare;
in quest’ultimo caso queste proteine cellulari ac-
quistano un potere antigenico e danno luogo alla
formazione di autoanticorpi. Gli elementi anticor-
porali si fissano in un primo tempo in seno a de-
terminati visceri od organi e vi suscitano una flo-
gosi iperergica che si riacutizza ogni volta che vi é
una successiva immissione in circolo anche di pic-
cole quantita dei medesimi elementi anticorpali.
Attraverso tale processo di sensibilizzazione pato-
gena si crea una vera e propria situazione morbosa
esclusivamente localizzato in certi organi. Questi
vengono chiamati organi “di shock”, in cui si ef-
fettua il contatto dei vari organi con antigeni e i
sintomi del conflitto antigene-anticorpo. Tuttavia,
¢’& sempre un periodo di latenza piu o meno pro-
lungato, necessario al focus primario per elabora-
re gli anticorpi ed immetterli nel torrente circola-
torio. La malattia comincia a manifestarsi soltanto
quando essi si fissano sull’organo di shock.

Ma le interpretazioni sulla patogenesi delle infe-
zioni focali sono numerose. Accanto a quelli che
esagerano nel voler indicare in ogni processo pa-
tologico ad eziopatogenesi incerta una origine fo-
cale, esistono altri per i quali le malattie metafoca-
li sono assai rare.

4.3. ESPERIENZA CLINICA

L’esperienza clinica ha ristretto il campo delle cor-
relazioni patologiche esistenti fra focus primitivo
e malattie metafocali, confermando che si posso-
no annoverare sicuramente fra queste ultime talu-
ne forme di nefriti, di albuminuria o ematuria

semplice da reumatismo cronico e specialmente a-
cuto, di endocardite, e di non poche lesioni ocula-
ri quali iridocicliti, neuriti ottiche retrobulbari,
(el

Come diventa "focus” un focolaio settico?
Attraverso quale meccanismo un focolaio settico
si trasforma in un focus con tutte le caratteristiche
proprie di questo? Tale quesito attende tuttora u-
na risposta sicura. Innanzitutto il concetto di fo-
cus deve essere chiaramente disgiunto da quello di
processo settico. Nella sepsi il focolaio ¢ in diretta
connessione con la via sanguigna attraverso la
quale arrivano al focolaio secondario i microbi;
mentre nella infezione focale non esiste necessa-
riamente il contatto diretto fra focus e via sangui-
gna, potendo il materiale arrivare al focolaio se-
condario per via linfatica, anziché ematica. Inol-
tre, piuttosto che da germi viventi, puo essere rap-
presentata da germi morti, cioé da endotossine o
altre sostanze tossiche provenienti dal disfacimen-
to di cellule del focolaio primario.

L’origine dei disturbi focali, inoltre, non viene piu
messa in rapporto soltanto con I’azione diretta dei
germi o delle tossine del focus; altri meccanismi
vengono chiamati in causa per spiegare tali distur-
bi, come il meccanismo allergico e quello degli sti-
moli sul sistema neurovegetativo. La malattia as-
somiglia molto, nella sua configurazione nosolo-
gica, ad alcune delle pit importanti collagenopa-
tie quali, ad esempio, il gruppo delle dermatovi-
sceriti.

Esiste un rapporto impianto-infezione focale?

E dopo tale introduzione, vediamo ora di chiarire
la possibilitd 0 meno che un impianto possa cau-
sare una infezione focale. Alcuni sostengono che
ne possano essere causa in quanto corpi estranei.
Ma il semplice fatto che un impianto costituisce
un corpo estraneo non deve far pensare che cio
provochi un’infezione di tipo focale. Per il fatto
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stesso che I'impianto € costituito di materia inor-
ganica, ben difficilmente esso potra dar luogo a
reazioni di tipo focale (stando alle motivazioni de-
scritte pit sopra) che vengono provocate piu facil-
mente, invece, dalle inflammazioni e dalle infezio-
ni degli apici dentari.

E il tessuto perimplantare, quando 'impianto ¢
ben tollerato, & asettico, come dimostrano i prepa-
rati istologici.

E pitl nocivo un corpo organico ammalato, anche
appartenente allo stesso organismo (es. un dente),
che un corpo estraneo all’organismo, ma che sia
ben tollerato dall’'organismo stesso. Nel momento
in cui 'elemento organico si ammala cronicamen-
te e definitivamente, non ¢ piu accettato dal sub-
strato biologico, mentre del materiale estraneo,
ma ben tollerato, pud venire accettato. Se ad e-
sempio un frammento di osso appartenente ad un
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individuo (impianto autologo) viene inserito in u-
na regione del suo organismo, e da questa regione
non ¢ tollerato, questo puo essere espulso per rea-
zione da corpo estraneo.

Viceversa, una placca metallica ortopedica, usata
per fissare due capi articolari fratturati, puod essere
perfettamente tollerata. In questo caso, anche se
viene normalmente considerata un corpo estraneo
(trattandosi di materiale allologo), essa & ben tolle-
rata dall’organismo.

Prove cliniche

Per quello che riguarda gli impianti dentari, pos-
siamo dire che, dal punto di vista clinico, non si
sono mai verificati, ad un approfondito esame del-
la letteratura, disturbi su pazienti sottoposti ad im-
pianti, che potessero fare orientare verso una dia-
gnosi eziologica di infezione di tipo focale.
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I REIMPIANTO

Nel trattare I'implantologia dentaria, non bisogna
dimenticare gli impianti biologici. Fra questi il pin
usato nella pratica odontoiatrica & il reimpianto,
cioé quella modalita di impianto biologico che
consiste nel reinserire un dente estratto nel suo al-
veolo, dopo averlo curato extraoralmente. Ham-
mer (35, 36, 37), il padre della “trapiantologia”, di-
stingueva due tipi di reimpianto, il Modus I e il
Modus II. Ma ecco cosa diceva a proposito del
Modus I (36).

5.1. MODUSI

“Per eseguire reimpianti secondo questa modalita,
occorre che il periodonto del dente estratto e da
reimpiantare esista completamente o quasi”. Si
rratta di una condizione molto importante per il
buon esito dell’intervento. Essenziale, in quanto
Hammer ha dimostrato istologicamente ¢ clinica-
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mente che il periodonto rimane vitale e funzio-
nante.

Una delle ragioni piu frequenti che inducono a
reimpiantare un dente & la lussazione dello stesso
in seguito a trauma. Il meccanismo dopo I'avulsio-
ne & il seguente: il periodonto si lacera in due par-
ti, di cui una resta aderente all’alveolo stesso, I'al-
tra alla radice. In un caso eseguito da Hammer, a
24 ore di distanza, la fenditura fra la parte di pe-
riodonto rimasta attaccata al dente e quella rima-
sta nell’alveolo era ancora chiaramente visibile.
Ma cosa succede in tale fenditura dopo il reim-
pianto? Si riempie, dapprima, di sangue, che viene
poi sostituito da un tessuto di granulazione; si for-
ma pertanto una vera e propria cicatrice connetti-
vale, secondo le normali modalita di formazione
di una cicatrice in un tessuto. Si ha cosi la saldatu-
ra organica delle due parti, ben dimostrata istolo-
gicamente dall’Autore: a 4 giorni dal reimpianto,

Fig. 35 - Inserimento di
un dente nei tessuli
molli, 14 giorni dopo
lintervenro. Il
parodonto ed il tessuto
di base (mesentere di
un cane) sono separatl
da tessulo connettivo

un dente net tessuti
molli, 4 settimane dopo
I'intervento; si nota la
neo-formazione di
zone marginali di
cemento(a)

Fig. 36 - Inserimento di

Fig. 37 - Riduzione
lacunare e nuovo .
riempimento delle
anfrattuositd
superficiali da parte di
una sostanza vitale
dura(a)
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infatti, le due parti di periodonto saranno comple-
tamente unite da tessuto embrionale ricco di cellu-
le. Si ottiene cosi una guarigione “per prima inten-
zione” (Modus I).

Da questo momento si hanno delle trasformazioni
istologiche e funzionali che riportano gradual-
mente il parodonto alla sua originale struttura e
alla primitiva funzione. '

Le fibre di sostegno del parodonto ripristinano
completamente, istologicamente, la precedente
fenditura. E cid avviene in un mese circa. In tal
modo la guarigione avviene, come gia detto, “per
prima intenzione”.

Ma vediamo, da alcune immagini tratte da Ham-
mer, la sequenza istologica di un lavoro sperimen-
tale (figg. 35, 36, 37, 38,39 e 40).

Da questo momento in avanti, non si hanno ulte-
riori modificazioni istologiche evidenti, per cui il
risultato sara duraturo (Hammer ha osservato casi

di denti reimpiantati rimasti nel mascellare per 20,
30 anni, ed anche di piu).

5.2.MODUS I

Nei casi eseguiti con questa modalita, le radici dei
denti estratti e da reimpiantare sono invece prive
di periodonto. Anche in questi casi il dente reim-
piantato attecchisce senza reazione, ma stavolta
non si pud avere la sutura fra le due parti di perio-
donto, quella radicolare e quella alveolare, in
quanto quella radicolare non esiste.

La radice viene pertanto a trovarsi, al momento
del reimpianto, avvolta in un coagulo di sangue,
col suo rivestimento di cemento nudo, senza la
protezione dei tessuti molli. La guarigione non sa-
ra pitl per “prima intenzione”, ma “per seconda
intenzione”, appunto il Modus IL.

1l sangue coagulato, rimasto nell'interstizio, nel
suo processo di granulazione assorbe il periodon-
to alveolare. Il tessuto di granulazione cosi forma-
tosi si trasforma poi, nell’ulteriore processo di at-
tecchimento, dopo 4 giorni, in tessuto connettivale
ricco di cellule di recente formazione. Questo tes-

Fig. 38 - Reimpianto di
un dente, a 24 ore
dall'intervento. La
Jenditura fra la parte

Fig. 39 - Reimpianto di
un dente, dopo 4 giorni
dall'intervento; le due
parti di periodonto

Fig. 40 - A questo
punto comincia il
cambiamento
funzionale che
restituisce al
periodonto la sua
istologia, struttura e
funzione originali

reimpiantata e Sono streftamente

la base é chiaramente unite (a) tramite un
visibile. tessuto embrionario
Qui manca il materiale ricco di cellule

da riempimento (guarigione

(sangue e fibrina) “per prima intenzione”)
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