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Lo stress come fattore 
di rischio della malattia
parodontale 

1. Introduzione
Un numero crescente di osser-
vazioni cliniche e di studi epide-
miologici evidenzia che la rela-
zione tra la psiche e il resto del-
l’organismo svolge un ruolo cen-
trale nel mantenimento della sa-
lute e del benessere dell’indivi-
duo. Tale stretto rapporto sem-
bra influenzare la patogenesi di
numerose malattie sistemiche e
ha fornito lo spunto per la nasci-
ta di una recente branca della
medicina denominata PNEI (psi-
co-neuro-endocrino-immunolo-
gia), che affronta l’argomento
con approccio multidisciplinare.
Negli ultimi decenni è emerso
che tra i fattori di rischio della
malattia parodontale vi è anche
lo stress cronico; infatti è stato
dimostrato che in seguito a gra-
vi eventi stressanti si osserva
un’alterazione bio-umorale in
seguito all’asse ipotalamo-ipofi-
si-surrene con la conseguente
aumentata secrezione di corti-
solo e successiva azione immu-
nosoppressiva.
L’evento stressante induce infi-
ne anche una modifica dello sti-
le di vita con un drastico peg-
gioramento del livello di igiene

orale e un aumento del consu-
mo di sigarette pro die.
La sempre più rapida acquisizio-
ne dei dati forniti dalla ricerca
di base, in particolare quella im-
munologica e biochimica, sta
gradualmente chiarendo i mec-
canismi che regolano i rapporti
tra gli apparati coinvolti nel
mantenimento dell’omeostasi
dell’organismo, cioè il sistema
nervoso centrale (SNC), il siste-
ma endocrino (SE) e il sistema
immunitario (SI).
Si è venuta così delineando una
nuova disciplina: la psico-neu-
ro-endocrino-immunologia
(PNEI) che indaga sulle influen-
ze reciproche tra la psiche, il si-
stema nervoso e quello endocri-
no. A questa giovane disciplina
apportano il loro contributo di-
verse specialità mediche, quali
la psicologia, la psichiatria, la
neurologia, l’endocrinologia,
l’immunologia e la biochimica. 

Lo stress
Molti Autori hanno studiato gli
effetti degli stimoli di carattere
psicologico sull’insorgenza di
patologie sistemiche; in partico-
lare emergono dati sull’azione
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Abstract   Stress as a risk factor
of periodontal diseases 
The Authors take into examination
the possible relationships between
periodontal disease and
psychoneuroendocrinimmunological
system (PNEI). They show how stress
can be considered a risk factor for
the onset of periodontal disease as
subgingival plaque, smoke and
diabetes. The potential mechanism
by which stress may cause
periodontal disease is identified.
Biological alterations caused by
activation of hypothalamic-
hypophyseal-surrenal gland system,
which increases the production of
cortisol, and behavioural stress-
induced modifications are the
predisposing conditions of a
worsening periodontal health.
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immunosoppressiva dello stress
che esporrebbe il soggetto a un
maggior rischio di malattia (2,
17, 26).
Il primo a utilizzare il termine
stress fu Hans Selye, emigrato
negli Stati Uniti dall’Ungheria
agli inizi del ’900, mutuandolo
da strain utilizzato in fisica con
il significato di strappo, sforzo.
Nel 1936 Selye ne forniva questa
definizione: “Condizione mor-
bosa, prodotta negli animali da
laboratorio, da agenti dannosi
diversi e caratterizzata sul pia-
no fisiopatologico da ipertrofia
della corticale del surrene, ipo-
trofia del timo e degli organi lin-
fatici e dalla comparsa di ulcere
sanguinanti dello stomaco”.
Lo stress è quindi un insieme di
reazioni a catena scatenate da
uno stimolo esterno (stressor)
che si estrinseca seguendo due
vie, una comportamentale e l’al-
tra biologica. 
Dal punto di vista comporta-
mentale si osserva una modifica
di atteggiamento dell’individuo
che tenta di rimuovere l’evento
stressante; dal punto vista bio-
logico l’attivazione del sistema
neurovegetativo e neuroendo-
crino mette l’individuo in una
condizione di “allerta” (aumen-
to della frequenza cardiaca, del-
la pressione arteriosa, degli atti
respiratori) al fine di rispondere
allo stimolo esterno.
Gli eventi stressanti o stressor
sono stimoli di varia natura che
comunemente interessano gli
individui; essi vengono classifi-
cati in biologici (infezioni), fisi-

ci (esposizione al caldo, al fred-
do, traumi), psico-sociali (di-
soccupazione, separazioni, lutti
ecc.) e intrapsichici (stato con-
flittuale endogeno, paure ecc.)
(tabella I). 
La reazione da stress è di fonda-
mentale importanza per la vita,
pertanto interessa tutti gli ani-
mali e provoca una reazione fi-
nalizzata alla conservazione del-
l’individuo di fronte agli eventi
più disparati, allontanando di
volta in volta le situazioni che lo
pongono in pericolo.
Nell’uomo assume caratteristi-
che peculiari dovute alla com-
plessità delle relazioni socio-
culturali che spesso rendono
impossibile l’allontanamento o
la rimozione dello stimolo stres-
sante (per esempio lutti, perdita
del lavoro ecc.).
Per cercare di ridurre le conse-
guenze di tale stimolazione cro-
nica, la psiche umana ha elabo-
rato dei meccanismi di difesa e
di superamento dello stress de-
finiti coping.
Il concetto di coping, introdotto
negli anni ’60 e traducibile con
“fronteggiamento o gestione at-
tiva dei problemi”, è strettamen-
te legato al fenomeno dello
stress e indica l’insieme di stra-
tegie messe in atto per affronta-
re e superare le emozioni deri-
vanti dagli eventi della vita quo-
tidiana, rendendo il soggetto
protagonista e non più oggetto
degli eventi della vita.
Prima di riportare i risultati del-
le ricerche, già numerose negli
ultimi anni (22, 27, 28, 30) ri-

guardanti le correlazioni possi-
bili tra stress e malattia paro-
dontale, è utile inquadrare, per
grandi linee, i meccanismi che,
in seguito a situazioni stressan-
ti, coinvolgono con eventi a ca-
tena il SNC, il SE e il SI.

2. Azione del sistema
neuroendocrino sul
sistema immunitario
La presenza, oltre che di una in-
fluenza reciproca, anche di una
sovrapposizione tra sistema
neuroendocrino e sistema im-
munitario è dimostrata da nu-
merose ricerche.
Tra le funzioni sovrapponibili
che si osservano tra SNC e SI vi
è quella delle cellule di sostegno
del SNC (astrociti, oligodendro-
citi, cellule ependimali), che
esprimono una funzione fagoci-
taria simile a quella macrofagi-
ca; in particolare gli astrociti
presentano antigeni di superfi-
cie DR (la cui espressione au-
menta in seguito a stimolazione
con INF-γ) che appartengono
agli antigeni di istocompatibilità
di classe II (HLA-II) per cui gli
astrociti attivati possono funge-
re da cellule APC (cellule pre-
sentanti l’antigene).
Sebbene non siano ancora del
tutto chiariti i meccanismi neu-
roendocrini che regolano la ri-
sposta immunitaria, numerose
ricerche hanno dimostrato (3,
10, 21) che, in presenza di eventi
stressanti, vengono attivate due
vie di immunomodulazione, del-
le quali una stimola e l’altra de-
prime la risposta immunitaria. 
Tali vie di immunomodulazione
vengono regolate dagli ormoni
ipotalamo-ipofisari, dagli ormoni
timici nonché da neuropeptidi.

Ormoni ipotalamo-ipofisari
L’evento stressante agisce prin-
cipalmente a livello dei nuclei
sopraottico e paraventricolare

Tabella I   Tipi di stressor

Biologici

Fisici

Psico-sociali (estrinseci)

Intrapsichici (intrinseci)
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dell’ipotalamo nonché a livello
della zona ipofisiotropa dell’ipo-
talamo.
I nuclei sopraottico e paraven-
tricolare secernono vasopressi-
na e ossitocina che, attraverso
prolungamenti asso-dendritici,
raggiungono l’ipofisi posteriore
(neuroipofisi): la vasopressina
determina secrezione ipofisaria
anteriore di ormone adrenocor-
ticotropo (ACTH) in grado di
deprimere la risposta immunita-
ria, nonché di agire a livello del-
le ghiandole surrenali con con-
seguente secrezione di cortico-
steroidi, in grado anche essi di
deprimere la risposta immune,
mentre l’ossitocina bilancia tale
effetto determinando la secre-
zione dall’ipofisi anteriore di
prolattina (PRL), con effetto im-
munostimolante. 

Lo stressor agisce inoltre a livel-
lo dell’intestino con liberazione
di peptide vaso-intestinale (VIP)
che, agendo a livello dell’ipofisi
anteriore, determina ulteriore
rilascio di PRL; l’evento stres-
sante agisce ancora a livello del-
la zona ipofisiotropa dell’ipota-
lamo, determinando il rilascio
di relasing hormon per il
growth hormon (GH-RH) e del
relasing hormon per il TSH
(TRH).
Il GH-RH agisce a livello dell’i-
pofisi anteriore con conseguen-
te secrezione di GH in grado di
determinare immunostimolazio-
ne, mentre il TRH agisce a livel-
lo ipofisario anteriore con ulte-
riore rilascio di PRL.
In sintesi quindi, l’ACTH e i cor-
ticosteroidi determinano de-
pressione nella risposta immu-

nitaria, mentre PRL e GH, non-
ché VIP e TRH, tramite la PRL,
determinano stimolazione della
risposta immune (fig. 1).
Tali effetti immunosoppressori
o immunostimolatori si realizza-
no in prevalenza a livello linfo-
citario e dei PMN, in quanto tali
cellule immunocompetenti pre-
sentano un complesso sistema
recettoriale per ormoni e neuro-
peptidi, che rappresentano la
base dell’interazione tra sistema
neuroendocrino e SI.
È stato infatti dimostrato che
fondamentali funzioni immuni-
tarie, quali la chemiotassi, l’atti-
vità NK, la proliferazione linfo-
citaria, nonché la produzione di
anticorpi, sono modulate da
molecole di natura neuroendo-
crina.
Oltre alle sostanze ormonali de-
scritte, che rappresentano l’asse
portante delle interazioni tra si-
stema neuroendocrino e SI, an-
che altre molecole prodotte dal
sistema neuroendocrino sono in
grado di influenzare il sistema
immunitario, e fra queste le più
rilevanti sono gli ormoni timici
e i neuropeptidi.

Ormoni timici 
Il timo secerne numerosi ormo-
ni, quali il fattore timico umora-
le, la timosina, il fattore timico
sierico, la timostimolina e la ti-
mopoietina: fra questi, la frazio-
ne V della timosina (TF-V) è in
grado di determinare rilascio di
ACTH da parte dell’ipofisi ante-
riore e di conseguenza di corti-
costeroidi da parte dei surreni,
con conseguente immunosop-
pressione, nonché di PRL e GH
con conseguente immunostimo-
lazione.
La TF-V è distinta in altre due
componenti, la T-α1 e la T-β4,
che singolarmente sono in gra-
do di influenzare il SI: infatti la
frazione T-α1 è in grado di au-

Fig. 1   Effetto delle stressor sul sistema endocrino e conseguente
coinvolgimento del sistema immunitario
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mentare la secrezione di IL-2 e
INF-γ da parte dei linfociti T e
cellule NK, nonché di aumenta-
re l’espressione su questi di IL-
2R.
La frazione T-β4 stimola il rila-
scio di LH-RH da parte dell’ipo-
talamo e quindi di LH da parte
dell’ipofisi anteriore, che ha una
funzione esaltante la risposta
immunitaria.
Da questi risultati si evince co-
me il timo svolga un importante
ruolo nella regolazione neu-
roendocrina del SI.       

Neuropeptidi
Numerose sono le sostanze di
natura neuropeptidica in grado
di esercitare una funzione sul
SI: tra quelle prodotte dal siste-
ma nervoso centrale (SNC) ri-
cordiamo le encefaline e l’en-
dorfina α, che hanno azione ini-
bitoria sul SI, e l’endorfina-β‚
con azione immunostimolante;
tra quelle prodotte dal sistema
nervoso periferico (SNP), ricor-
diamo la somatostatina (SOM)
con azione inibitoria e la sostan-
za P (SP) di origine intestinale
con azione immunostimolante.
La SP è tra i mediatori nervosi
maggiormente studiati per
quanto riguarda i suoi effetti im-
munitari: essa è un undecapep-
tide localizzato a livello dei gan-
gli basali, del tratto bulbo-spina-
le e a livello dei gangli parasim-
patici dei neuroni dorsali, i quali
inviano prolungamenti discen-
denti che raggiungono cute, va-
si e altri tessuti.
In particolare, le fibre di origine
vagale che provengono dai ples-
si di Auerbach e Meissner rag-
giungono le placche del Peyer
ove secernono SP che esplica
molteplici funzioni sul SI: essa è
infatti un potente mitogene per i
linfociti T (sono presenti infatti
circa 35.000 recettori per SP per
ogni linfocita T di tutte le sotto-

popolazioni), esalta la produzio-
ne di IgA da parte dei linfociti B,
aumenta la capacità chemiotat-
tica dei PMN e monociti, au-
menta la produzione di trom-
bossani e perossidi da parte dei
macrofagi, nonché la produzio-
ne di istamina e derivati dell’aci-
do arachidonico da parte delle
mast-cellule.

3. Azione del sistema
immunitario sul sistema
neuroendocrino
È noto ormai da anni come la
IL-1, secreta principalmente dai
linfociti, oltre alle molteplici
funzioni regolatrici del network

cellulare con funzione immuno-
modulante, possa agire a livello
ipotalamico determinando iper-
piressia. Per tale proprietà, la
IL-1 è anche conosciuta come
“pirogeno endogeno”, essendo
in grado infatti di influenzare la
termoregolazione.
I linfociti, inoltre, sono in grado
di agire sul ritmo sonno-veglia,
agendo presumibilmente a livel-
lo ipotalamico, tramite secrezio-
ne di IL-1 e IL-2, nonché sulla
regolazione del tasso di ormoni
ipofisari, in caso di stress, es-
sendo infatti in grado di secer-
nere ACTH, TSH, PRL, GH, go-
nadotropine, endorfine ed ence-
faline.
Queste capacità secretive han-
no indotto a inquadrare la fami-
glia linfocitaria come una picco-
la “ipofisi circolante”.
Anche altre popolazioni cellula-
ri immunocompetenti si sono
dimostrate in grado di produrre
sostanze ormonali; i monociti,
infatti, sono in grado di secerne-
re ACTH, SP e somatostatina; i
PMN e le mast-cellule, il VIP, la
SP e la somatostatina.
Le cellule linfocitarie appaiono
infine in grado di stimolare la
proliferazione delle cellule
astrocitarie e oligodendrogliali,

nonché di favorire la secrezione
di propiomelanocortina (il pre-
cursore delle endorfine ed ence-
faline) dalle cellule ipofisarie.

4. Stress e malattia
parodontale
Le correlazioni tra psico-neuro-
endocrino-immunologia (PNEI)
e malattia parodontale sono sta-
te inizialmente dimostrate in
studi animali (15, 25).
Già negli anni ’60 furono rilevati
in topi da laboratorio sottoposti
a stress un assottigliamento del-
lo strato cheratinizzato dell’epi-
telio gengivale, una degenera-
zione del legamento parodonta-
le e una riduzione del numero di
cementoblasti e osteoblasti.
Successivamente Cohen et al.
(4) studiarono le alterazioni ot-
tenute sul parodonto di 150 to-
pi, divisi in tre gruppi, e sotto-
posti a tre stressor differenti:
iniezioni quotidiane di alte dosi
di cortisone, stress da freddo e
iniezioni quotidiane di 0,05 mg
di adrenalina.
I topi che avevano ricevuto
iniezioni quotidiane di cortiso-
ne mostrarono una prolifera-
zione epiteliale in senso apica-
le, perdita di osso alveolare, in-
fiammazione e conseguente
formazione di tasca parodonta-
le.
Nell’uomo sembra essere stata
chiaramente dimostrata l’asso-
ciazione tra gengivite ulcero-
necrotica acuta (GUNA) e
stressor di varia natura. Infatti,
studi epidemiologici effettuati
su giovani in servizio di leva,
studenti universitari e su co-
niugi con un infelice rapporto
di coppia hanno dimostrato
una maggior incidenza della
GUNA (14).
In particolare, studi effettuati
sui militari hanno dimostrato
una correlazione tra l’insorgen-
za della GUNA e l’alto livello di
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escrezione urinaria del 17-
idrossicorticosteroide, che si
regolarizza con la scomparsa
della patologia (23).
Cohen et al. (4) e Cohen-Cole et
al. (5) esaminarono la correla-
zione tra fattori psico-sociali e
immunosoppressione in 35 pa-
zienti affetti da GUNA rispetto
a 35 pazienti sani di controllo. I
due gruppi furono sottoposti ad
analisi del sangue e delle urine,
nonché a una serie di questio-
nari che indagavano le condi-
zioni psicologiche dei pazienti.
I pazienti affetti da GUNA, ri-
spetto ai controlli, riportavano
recenti eventi stressanti e/o de-
pressione, stato ansioso, disor-
dini emozionali e comporta-
mentali, elevati livelli di corti-
solo sierico e dei suoi metaboli-
ti urinari, depressa risposta lin-
focitaria dopo stimolazione con
mitogeni, diminuita chemiotas-
si e fagocitosi dei PMN.
Questi risultati confermano l’i-
potesi che lo stress sia un fatto-
re predisponente per la GUNA
e che i cambiamenti a livello
endocrino e immunitario possa-
no mediare le relazioni tra i fat-
tori psico-sociali e la GUNA.
Ulteriori ricerche (18) hanno
dimostrato che i pazienti in
condizioni di stress mostrava-
no una notevole diminuzione
del numero delle cellule NK,
una diminuzione della produ-
zione di INF-γ e diminuzione
dell’attività killer da parte dei
linfociti Tc.
Mentre la correlazione tra GU-
NA e impatto psichico sembra
essere accertata, non è ancora
stata inequivocabilmente dimo-
strata una correlazione diretta
tra stress e parodontite, anche
se alcuni Autori (13) hanno sug-
gerito una possibile correlazio-
ne tra stress, ansia e depressio-
ne con l’insorgenza e la pro-
gressione delle early onset pe-

riodontitis (EOP), mentre la
parodontite cronica dell’adulto
non sembrerebbe influenzata
dalle condizioni psicologiche
del paziente. 
In uno studio longitudinale su
23 soggetti Linden et al. (19)
esaminarono il rapporto tra
stress occupazionale e progres-
sione della parodontite; i risul-
tati rivelarono una perdita di at-
tacco maggiore nei soggetti con
basse condizioni socio-econo-
miche e con bassa soddisfazio-
ne lavorativa rispetto a quelli
con incarichi dirigenziali e me-
glio retribuiti. 
Croucher et al. (6) riscontraro-
no simili risultati su un campio-
ne più esteso (studio caso con-
trollo su 100 soggetti appaiati
per età e sesso). 
Furono rilevati gli eventi negati-
vi della vita, uso di tabacco, li-
vello di igiene orale e dati de-
mografici. L’analisi condotta col

sistema della regressione logi-
stica dimostrò non solo l’asso-
ciazione tra parodontite e fatto-
ri di rischio classici quali il fu-
mo e i livelli di placca batterica,
ma anche la correlazione tra pa-
rodontite ed eventi negativi del-
la vita, in particolare la condi-
zione di disoccupato. Gli Autori
conclusero che accanto ai fattori
di rischio già noti, i fattori psico-
sociali potevano essere classifi-
cati fra quelli di rischio per le
parodontiti.
Gli studi più rilevanti per meto-
dologia operativa e dimensione
del campione sono quelli di
Genco et al. (11, 12), che misero
in relazione la severità della pa-
rodontite con diversi parametri
psico-sociali quali stile di vita,
stressor, condizioni economi-
che, adeguatezza del coping, ol-
tre che con i classici fattori di ri-
schio quali il diabete mellito, il
tabagismo, l’abuso di alcolici e

Fig. 2   Duplice azione dello stress sulla malattia parodontale
modificato da Genco et al. (11)
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la placca batterica parodonto-
patogena (presenza di B. forsy-

thus e P. gingivalis). 
Come indicatore dello stress fu
misurato il livello salivare di
cortisolo nonché le condizioni
psico-sociali e il coping dei pa-
zienti. 
Le condizioni psico-sociali e il
coping furono valutati con l’au-
silio di cinque tipi di indagini
come per esempio: il Brief

symptom inventory, il Life

events scale e il Cope inventory.
L’analisi dei risultati dimostrò la
correlazione tra stress e proble-
mi finanziari con una maggiore
perdita di attacco e di osso al-
veolare radiograficamente evi-
denziabile tanto più grave quan-
to più inefficaci erano i mecca-
nismi di coping, nonché furono
evidenziati elevati livelli di cor-
tisolo salivare.
Secondo gli Autori, quindi, lo
stress influenzerebbe la pro-
gressione della parodontite se-
guendo due vie: la prima è l’at-
tivazione comportamentale che
porta a trascurare le proprie
condizioni di salute con un
conseguente peggioramento
dell’igiene orale, un aumento
del numero di sigarette fumate,
abuso di alcolici ecc., mentre la
seconda (attivazione bio-umo-
rale) prevede l’attivazione del
sistema neuroendocrino trami-
te l’asse ipotalamo-ipofisi-sur-
rene, con conseguente immu-
nodepressione e danni paro-
dontali (fig. 2).
Deinzer et al. (7-9) hanno valu-
tato l’effetto dello stress su di-
versi parametri che possono in-
fluenzare la progressione della
parodontite, come per esempio
la concentrazione nel fluido cre-
vicolare dell’IL-1β che, come è
noto, è un importante mediato-
re coinvolto nella distruzione
dei tessuti di supporto del den-
te. Gli studi sono stati condotti

su studenti universitari sottopo-
sti a stress causato da un esame
impegnativo (gruppi test) ri-
spetto agli studenti che non
avrebbero affrontato esami nel-
lo stesso intervallo di tempo
(gruppi controllo). Il disegno
split-mouth dello studio preve-
deva che per 3 settimane ogni
volontario doveva mantenere
una scrupolosa igiene orale in
due quadranti contrapposti,
mentre doveva astenersi dallo
spazzolare i denti negli altri due
quadranti. I risultati mostrarono
un livello significativamente più
elevato di IL-1β negli studenti
sotto esame sia nei siti con la
gengivite sperimentale, sia in
quelli con un’igiene perfetta.
I livelli di IL-1β restavano più
elevati nel gruppo test rispetto
ai controlli anche dopo aver so-
stenuto l’esame, quindi dopo la
cessazione dello stimolo stres-
sogeno. Secondo gli Autori,
l’aumentata secrezione di IL-1β
potrebbe indicare un’anormale
risposta immunitaria dovuta al-
lo stress da esame, che resta ta-
le anche dopo la cessazione
dello stimolo stressogeno. Lo
stress però non influenza sol-
tanto la secrezione di mediato-
ri pro-infiammatori come l’IL-1,
ma riduce anche il livello di
igiene orale. Deinzer et al. (7-9)
hanno infatti rilevato un au-
mento statisticamente signifi-
cativo dell’indice di placca ne-
gli studenti che avrebbero do-
vuto sottoporsi a esami rispet-
to ai controlli negativi. Questi
risultati sono confermati anche
dai recenti lavori di Hugoson et
al. (16), di Wimmer et al. (29),
di Alexejuniene et al. (1) e di
Vettore et al. (28), che conside-
rano i fattori psicologici (es:
perdita di un coniuge) associati
a inefficaci meccanismi di co-
ping come un fattore di rischio
per le parodontiti.  

5. Conclusioni
Tutti gli studi analizzati sono
fondamentalmente in accordo
nell’indicare lo stress come un
fattore di rischio della malattia
parodontale, accanto a quelli
già ampiamente riconosciuti
dalla ricerca come la placca
subgengivale parodontopatoge-
na, il fumo e il diabete mellito.
I principali indicatori parodonta-
li (profondità di sondaggio, livel-
lo di attacco clinico, perdita di
osso alveolare) evidenziano un
maggior danno tissutale nei sog-
getti sottoposti a condizioni
stressanti di vario genere (pro-
blemi di lavoro, perdita del co-
niuge, esami universitari ecc.).
In realtà, bisogna sottolineare
che gli effetti dello stress sono
più deleteri quanto più sono ina-
deguate le strategie di fronteg-
giamento (coping) adottate. In-
fatti, è stato dimostrato che in
condizioni di stress paragonabi-
li, vi è un maggior danno paro-
dontale nei soggetti con mecca-
nismi di coping inefficaci. Que-
sto dato è stato avvalorato dal ri-
lievo nel fluido crevicolare di tali
pazienti di una maggiore concen-
trazione di cortisolo che è uno
degli ormoni tipici dello stress e
dell’IL-1β, una delle principali ci-
tochine coinvolte nei processi di
riassorbimento osseo. 
Per quanto riguarda i meccani-
smi d’azione dello stress come
fattore di rischio della malattia
parodontale, le ipotesi attual-
mente più accreditate affermano
che lo stress cronico sia attivo
su due fronti: da una parte vi so-
no delle alterazioni bio-umorali
in seguito all’attivazione dell’as-
se ipotalamo-ipofisi-surrene con
la conseguente aumentata secre-
zione di cortisolo che svolge
un’azione immunosoppressiva, e
dall’altra vi è l’attivazione com-
portamentale che può indurre,
tra l’altro, un peggioramento dei
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livelli di igiene orale o una mag-
giore propensione al fumo.
Resta ancora da stabilire se uno
di questi aspetti prevalga sull’al-
tro o se l’azione dello stress sul-
la malattia parodontale sia da at-
tribuirsi al loro effetto sinergico.
A oggi, soltanto pochi studi su
campioni di esigua numerosità
hanno valutato gli effetti dello
stress cronico sul livello di igie-
ne orale e sull’infiammazione
gengivale; i pochi dati in lettera-
tura sono quasi sempre (a ecce-
zione di Monteiro da Silva et al.,
20) concordi nell’affermare che
vi è un aumento degli indici di
placca nei pazienti stressati spe-
cialmente quando vi sono inade-
guati meccanismi di coping.
Secondo Deinzer et al. (7, 8) av-
viene soprattutto un peggiora-
mento nella “qualità” (tecnica di
spazzolamento) dell’igiene ora-
le più che nella “quantità” (nu-
mero di sedute di spazzolamen-
to al giorno).
I dati attualmente disponibili
spingono verso nuovi studi rela-
tivi agli aspetti ancora inesplo-
rati della questione. 
Gli studi a oggi disponibili, al-
meno quelli più rappresentativi,
sono quasi tutti di tipo retro-
spettivo e non consentono, a
differenza degli studi prospetti-
ci, di valutare nel corso del tem-
po i rapporti tra stress e insor-
genza o progressione della pato-
logia parodontale. 
Si dovrebbe rilevare, con fol-

low-up regolari, se a variazioni
delle condizioni di stress endo-
geno ed esogeno (considerando
anche i meccanismi di coping)
corrispondano analoghe modifi-
che nella salute dei tessuti di
supporto del dente. Una simile
correlazione, se appurata, po-
trebbe aprire nuove strade per
un approccio multidisciplinare
alla terapia eziologica delle pa-
rodontiti. 
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Riassunto
Gli Autori prendono in esame le

possibili correlazioni tra la

malattia parodontale e il sistema

psico-neuro-endocrino-

immunologico (PNEI). Viene

evidenziato come lo stress possa

considerarsi un fattore di rischio

della malattia parodontale

accanto a quelli già ampiamente

riconosciuti dalla ricerca, come la

placca subgengivale

parodontogena, il fumo e il

diabete mellito.

Viene identificato il potenziale

meccanismo d’azione dello stress

nel determinismo della malattia

parodontale. Le alterazioni bio-

umorali, a seguito dell’attivazione

dell’asse ipotalamo-ipofisi-

surrene, con la conseguente

aumentata secrezione di cortisolo

e le modificazioni

comportamentali manifeste nei

soggetti affetti da maggiore stress,

rappresentano le condizioni che

possono predisporre a un

peggioramento del quadro clinico

parodontale.

Parole chiave
Malattia parodontale

Psico-neuro-endocrino-

immunologia (PNEI)

Stress
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