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1. GERODONTOLOGIA 

1.1 ASPETTI GENERALI  

L'Organizzazione mondiale della sanità (OMS) ha calcolato che la 

popolazione sta aumentando ad un tasso annuale dell'1.7%, con un tasso 

del 2.5% per quanto riguarda gli over 65. Entro il 2050, 1 persona su 5 negli 

Stati Uniti avrà almeno 65 anni di età.1 Dunque, a seguito dei progressi della 

medicina e di un migliore stile di vita, è notevolmente aumentata 

l'aspettativa di vita in molti paesi.2 

  Questo fenomeno globale è anche collegato a molte sfide per la salute 

pubblica, tra cui il numero crescente di persone che necessitano di 

assistenza sanitaria, l'urgenza dell'attuazione di misure preventive 3 e di 

un'attenzione particolare alla riduzione dell'impatto dei problemi di salute 

sulla qualità della vita complessiva della popolazione.4 Si tratta di proiezioni 

demografiche che avranno dunque un impatto notevole sull'erogazione 

dell'assistenza sanitaria generale e orale, nonché sul modo in cui si 

dovranno adottare strategie di trattamento all'interno della popolazione dei 

pazienti anziani. 

L'invecchiamento è un processo deleterio, progressivo, intrinseco e 

universale che, nel tempo, si verifica in ogni essere vivente come risultato 

dell'interazione tra la genetica dell’individuo e l’ambiente.5 Potrebbe anche 

essere definito come tutte le alterazioni che si verificano in un organismo 

con il passare del tempo e che portano a perdite funzionali e morte. In modo 

globalizzato, l'invecchiamento potrebbe essere inteso come una 

successione di modificazioni morfologiche, fisiologiche e psicologiche di 

natura irreversibile, che si verificano prima che le manifestazioni esterne 

diano all'individuo l'aspetto di un anziano.6 

Con l'invecchiamento della popolazione, gli operatori sanitari devono 

essere in grado di comprendere e applicare i concetti di geriatria nel 

momento in cui forniscono assistenza sanitaria orale. Le esigenze dei 

pazienti geriatrici sono in aumento e richiedono professionisti qualificati 

anche in aspetti medici, gerontologici e psicologici, per raggiungere un 

livello indispensabile di comprensione che consenta una buona diagnosi e 
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un piano di trattamento adeguato. La salute orale ricade nella salute del 

corpo e nel benessere generale e, come tale, richiede agli odontoiatri di 

navigare nel panorama di multimorbidità/polifarmacia/malattie croniche, al 

fine di curare le manifestazioni orali che ostacolano la salute dei pazienti 

geriatrici, come l’aumento del rischio di carie, parodontite ed il suo nesso 

con le malattie sistemiche, disturbi del gusto e della deglutizione, 

disfunzione masticatoria e sindrome della bocca che brucia (BMS).  

1.2 PATOLOGIE ORALI NELL’ANZIANO 

1.2.1 IPOSCIALIA E XEROSTOMIA 

La saliva svolge un ruolo importante nel mantenimento dell'omeostasi 

fisiologica del cavo orale, poiché mantiene l'ambiente ipotonico, aiuta il 

senso del gusto e regola i livelli di pH e le composizioni ioniche della cavità 

orale, necessarie per la funzionalità delle proteine salivari. Prende parte alla 

rimineralizzazione dello smalto dentale, oltre a controllare la composizione 

orale della microflora con le sue proprietà antibatteriche, antimicotiche e 

antivirali, proteggendo l'organismo da fattori estrinseci dannosi.7 Oltre a 

bagnare i tessuti molli e duri orali, le proprietà lubrificanti della saliva aiutano 

ad ammorbidire il cibo, favoriscono la formazione e la deglutizione del bolo 

alimentare, facilitano il linguaggio e sono essenziali per la conservazione 

della protesi.8 

Il tasso di flusso salivare totale in salute è di circa 0.3 ml/min a riposo e 

aumenta a ≥3 ml/min quando viene stimolata la salivazione. In un individuo 

sano, la produzione salivare giornaliera totale è stimata tra 500 e 600 ml. 

Le disfunzioni salivari colpiscono gran parte della popolazione mondiale, 

in particolar modo la xerostomia e l’iposcialia. Sebbene i termini xerostomia 

e iposcialia vengano usati, oggi come in passato, in modo interscambiabile, 

in realtà sono due entità diverse.9 La xerostomia è definita come la 

sensazione soggettiva di secchezza delle fauci. È un grave disturbo della 

salute orale basato sulla percezione del paziente con o senza flusso 

salivare ridotto e si distingue dall’iposcialia che invece è basata su 

misurazioni del flusso salivare e sulla riduzione obiettiva di esso.  
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Si riporta che la prevalenza della xerostomia sia del 24-27% nelle donne 

e del 18-21% negli uomini in una popolazione europea 10, sebbene i dati 

provenienti da altre regioni del mondo siano scarsi. Negli anziani 

istituzionalizzati in Svezia, è riportata una percentuale compresa tra il 20 e 

72%. È stata osservata una prevalenza maggiore del 55% nelle persone 

anziane affette da malattie sistemiche, tra cui diabete, morbo di Parkinson 

e cancro. 11  

Studi epidemiologici hanno dimostrato che la prevalenza di xerostomia e 

ipofunzione delle ghiandole salivari (SGH) aumenta con l'età ed è 

fortemente associata ai farmaci. La prevalenza è quasi del 100% nei 

pazienti con sindrome di Sjogren e in quelli sottoposti a radioterapia per i 

tumori della testa e del collo. 12 L’iposcialia è prevalente anche nei giovani 

pazienti che assumono antidepressivi, con un rischio 22 volte maggiore 

rispetto ai soggetti normali. 13 Pertanto, si può concludere che la condizione 

sia un effetto collaterale di varie malattie e dei farmaci usati per trattarle. 14 

Esistono, infatti, numerose cause di iposcialia. Quella più comune è 

legata agli effetti collaterali dei farmaci, seguiti dalla sindrome di Sjogren 

(SS) e dalla radioterapia e altre malattie autoimmuni in nessun ordine 

particolare. Indipendentemente da un'eziologia specifica, il paziente 

lamenta principalmente la bocca secca. Poiché è una condizione così 

debilitante senza alcun trattamento specifico, ci sono importanti fattori 

psicosociali che entrano in gioco, che vanno dall'ansia lieve al disturbo 

depressivo maggiore. 15 Il ridotto volume salivare e la sua composizione 

alterata sono di fondamentale importanza clinica, indipendentemente dal 

meccanismo sottostante. 

Fino ai primi anni '80, l’iposcialia era considerata un'espressione del 

deterioramento fisiologico legato all'età. Tuttavia, due studi pionieristici 

pubblicati da Baum nel 1981 e da Parvinen e Larmas nel 1982 suggeriscono 

che, associare l’iposcialia direttamente all’invecchiamento sarebbe una 

questione fin troppo semplicistica. 16 Il tasso di prevalenza nella popolazione 

geriatrica può variare dal 25% al 30%. Ci sono stati molti dibattiti sul ruolo 

dell'invecchiamento nella funzione salivare. Diversi ricercatori hanno 

sostenuto che l'invecchiamento delle principali ghiandole salivari provochi 
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una diminuzione nella capacità di mantenere la normale quantità di flusso 

salivare. Vissink e colleghi 17 hanno suggerito che non vi è alcuna riduzione 

significativa legata all'età nella funzione delle ghiandole salivari. 

Gli studi dimostrano, all’unanimità, che l'invecchiamento delle ghiandole 

salivari, siano esse maggiori o minori, comporta cambiamenti anatomici da 

secretori a fibrotici indipendentemente dalla multimorbidità di malattia e 

polifarmacia. 18 Sebbene diversi studi ben progettati di Ship e colleghi 12 

abbiano dimostrato che la funzione della ghiandola parotide sia rimasta 

stabile in tutto lo spettro di età negli adulti sani, l’iposcialia ha una 

considerazione importante negli anziani, che spesso hanno più problemi 

medici gestiti con i farmaci. La prevalenza dell’iposcialia, infatti, è in 

aumento a causa dell'incremento dell'invecchiamento della popolazione. 

L'età di per sé, quindi, non è una causa di iposcialia, ma i pazienti più anziani 

tendono ad assumere più farmaci e hanno una maggiore incidenza di 

condizioni di comorbilità. Indipendentemente dalla loro natura, il numero di 

farmaci giornalieri riduce linearmente la secrezione salivare. 

L’iposcialia, indipendentemente dall'eziologia, ha segni e sintomi simili. 

Le alterazioni funzionali includono difficoltà a masticare, deglutire, parlare e 

cambiamenti nella sensazione del gusto. I cambiamenti oggettivi che 

potrebbero essere visibili sono le labbra screpolate e secche e la mancanza 

di saliva sul pavimento della bocca. Questa riduzione del flusso salivare 

influisce negativamente sulla neutralizzazione del pH causato dal 

metabolismo batterico della placca, previene l'effetto di resistenza 

meccanica e riduce considerevolmente il contributo delle immunoglobuline 

salivari che favoriscono l'aspetto e la progressione della carie radicolare. 19 

Si può osservare la progressione delle gengiviti, alitosi, mucositi, candidosi 

orofaringee, disadattamento delle protesi dentarie, scialoadenite batterica. 

Inoltre, poiché la saliva ha un ruolo nella ritenzione e stabilità della protesi, 

è stato dimostrato che portatori di protesi totali con xerostomia presentano 

punti dolenti più intensi. 20 
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1.2.2 CARIE DENTALI 

L’OMS definisce la carie dentale come “un processo patologico 

localizzato, d'origine esterna, che compare dopo l’eruzione del dente e che 

si accompagna ad un rammollimento dei tessuti duri ed evolve verso la 

formazione di una cavità”. È una patologia con eziologia multifattoriale, 

conseguente ad un processo di demineralizzazione inizialmente dello 

smalto e poi della dentina, causato da acidi ed enzimi batterici che si articola 

in due fasi:  

-Fase inorganica: dissoluzione dei tessuti duri, quindi della matrice 

minerale;  

-Fase organica: dissoluzione della matrice organica. 

In tutte le fasce d'età, la carie e le malattie parodontali sono tra le 

condizioni più diffuse a livello orale e, se non trattate, portano 

all'edentulismo, alla riduzione/perdita della funzione masticatoria, a uno 

stato nutrizionale scarso e alla diminuzione della qualità della vita. Oltre i 50 

anni c’è una prevalenza della carie radicolare, che è una condizione che 

combina le caratteristiche di queste due malattie orali. È stato segnalato che 

la prevalenza della carie radicolare varia ampiamente (25–100%) a causa 

della vasta eterogeneità clinica degli studi condotti. 21 

Ad oggi, una buona igiene orale quotidiana, una regolare cura dentale 

professionale e l’applicazione topica di fluoro, sono fattori che 

contribuiscono in modo significativo al mantenimento degli elementi dentali 

nei soggetti anziani. 22 

Dati tratti da studi condotti dal National Institutes of Health, indicano che 

il 93% degli anziani con età pari e superiore ai 65 anni ha presentato, 

almeno una volta nella vita, una carie dentale e il 18% di questi ha carie non 

trattate. 23 I più anziani, in particolare quelli che necessitano di assistenza 

per le varie attività della vita quotidiana, hanno un rischio di carie 

relativamente maggiore rispetto agli anziani più sani.  

La relazione tra età, carie e malattie parodontali è complessa 24. L'età 

può influenzare il processo carioso e la malattia parodontale direttamente, 
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attraverso la senescenza immunitaria e cellulare, nonché una 

compromissione della guarigione delle ferite 25, e indirettamente tramite 

danno fisico e cognitivo, nonché un accesso ridotto alle cure. 26 Ci sono, 

infatti, numerose sfide che gli anziani devono affrontare a causa di 

menomazioni fisiche e cognitive: ad esempio, la pratica dell'igiene orale si 

riduce a seguito di un declino della destrezza manuale e dell'incapacità di 

ricordare i compiti della vita quotidiana. Indipendentemente dal fatto che la 

relazione sia diretta o indiretta, la limitata evidenza epidemiologica 

disponibile suggerisce che le persone anziane siano più vulnerabili alla 

carie e alle malattie parodontali 27. 

Tra i fattori di rischio locali per la carie dentale nella popolazione 

geriatrica, possiamo includere una riduzione del flusso salivare secondaria 

all’assunzione di più farmaci, l’esposizione della superficie radicolare 

dovuta a malattia parodontale, la precedente esperienza di carie e 

incapacità di eseguire un'igiene orale sufficiente. Inoltre, l’eccessivo 

consumo di zucchero presente, ad esempio, negli integratori proteici e nei 

farmaci, aumenta ulteriormente il rischio dell'anziano di andare incontro al 

processo carioso.  

In particolare, la riduzione del flusso salivare porta a una perdita di 

protezione antimicrobica e il risultato è un aumento della colonizzazione di 

microrganismi cariogeni. L'effetto è più profondo per la carie radicolare 

perché il cemento e la dentina si dissolvono a pH più elevato dello smalto. 

La riduzione della saliva favorisce, inoltre, l'adesione dei microrganismi 

nocivi alla superficie del dente. 

I fattori di rischio sistemici possono includere condizioni mediche 

croniche come diabete mellito, malattie cardiovascolari, artrite reumatoide, 

malattie mentali, depressione, morbo di Alzheimer o demenza e sindrome 

di Sjögren. 

1.2.3 MALATTIA PARODONTALE 

Per malattia parodontale si intende un gruppo di patologie infiammatorie 

che colpiscono i tessuti di supporto degli elementi dentari in risposta ad 

accumuli batterici; generalmente, possiamo distinguere due forme di 
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malattia: gengivite e parodontite. La prima è una condizione reversibile che 

si limita ai tessuti gengivali, mentre, per parodontite, si intende una 

patologia infiammatoria cronica associata a biofilm e caratterizzata da una 

progressiva distruzione dell’apparato di supporto del dente. Una peculiarità 

della parodontite è che l’agente patogeno è un fattore necessario ma non 

sufficiente perché si verifichi lo stato di malattia 28. L’instaurarsi e la 

progressione della malattia dipendono, infatti, dalla manifestazione 

concomitante di molti fattori 29. L’ospite deve essere suscettibile sia a livello 

locale che sistemico 30 e l’ambiente locale deve favorire la manifestazione 

dei fattori di virulenza da parte del patogeno. 

Una revisione (GBD, 1990–2010) 31 indica che la parodontite è la sesta 

malattia più diffusa al mondo, con una prevalenza variabile dal 10.5% al 

12.0%. L'incidenza aumenta rapidamente negli adulti di età compresa tra 

30 e 40 anni, con picco a 38 anni. La parodontite continuerà ad aumentare 

con l'invecchiamento della popolazione.  

Studi epidemiologici hanno dimostrato che l'accumulo di placca, 

gengivite e parodontite hanno manifestazioni più gravi con l'invecchiamento 

del paziente (aumento dell'1.8% al 3.3% dopo età 65 anni). La malattia 

parodontale è tra le manifestazioni orali prevalentemente osservate nella 

popolazione geriatrica ma la distruzione parodontale non è specificamente 

associata all'invecchiamento 32. 

Negli anziani, i fattori di rischio per la parodontite sono gli stessi dei 

soggetti più giovani. Tuttavia, questi fattori di rischio hanno un’importanza 

diversa nella popolazione geriatrica, che potrebbe essere meno in grado di 

rimuovere i depositi di placca a causa della ridotta destrezza, della ridotta 

acuità visiva o a causa di un aumentato rischio di sviluppare condizioni che 

favoriscono la malattia parodontale. 33 

Negli ultimi decenni, vari studi epidemiologici hanno valutato 

l'associazione tra malattie infiammatorie parodontali e condizioni 

sistemiche. 34 Il riscontro che le malattie parodontali possano avere effetti 

sistemici diretti (tramite la disseminazione di batteri patogeni) o indiretti 

(tramite il contributo all’infiammazione sistemica), rappresenta la base 



10 
 

teorica per comprendere e studiare la relazione tra parodontite e malattie 

generali. Sono state scoperte associazioni significative tra malattia 

parodontale e malattie cardiovascolari 35, diabete mellito 36, osteoporosi, 

malattie respiratorie, artrite reumatoide, malattie renali. Anche la demenza37 

e il morbo di Alzheimer sono stati recentemente messi a fuoco in relazione 

alla parodontite. I ricercatori hanno ipotizzato il ruolo eziologico della 

parodontite nella patogenesi di queste malattie sistemiche. Possiamo 

notare come, le condizioni sistemiche menzionate, siano significativi 

predittori del rischio per la fragilità dell’anziano. Il sistema immunitario 

compromesso fornisce terreno fertile per i microbi infettivi e opportunistici 

che portano all’esacerbazione della parodontite. 38 

Gli studi hanno dimostrato che soggetti con il diabete mellito hanno una 

probabilità 2.8 volte maggiore di avere una malattia parodontale 39 e 4.2 

volte più probabilità di avere una significativa perdita ossea alveolare 

rispetto ai soggetti sani. 40 Inoltre, la malattia parodontale è associata ad un 

aumento del 25-90% del rischio di andare incontro a malattie 

cardiovascolari (CVD). Uno studio ha dimostrato che il 91% dei pazienti con 

CVD ha presentato parodontite da moderata a grave. Lo stesso studio ha 

mostrato una correlazione statisticamente significativa tra malattia 

coronarica e parodontite.41 

Dati recenti hanno anche dimostrato che le persone con malattia di 

Alzheimer o altri tipi di demenza sono ad aumentato rischio di andare 

incontro a disturbi del cavo orale. Ovviamente, è difficile definire ciò che 

viene prima: scarsa igiene orale con infezione e infiammazione o se la 

scarsa igiene orale è una conseguenza delle condizioni mediche. 

Chiaramente, la gestione parodontale dei pazienti con demenza o morbo di 

Alzheimer è molto complicata in quanto la terapia potrebbe non essere 

fattibile, problema particolarmente importante nelle fasi terminali della 

malattia neurodegenerativa, quando la collaborazione dei pazienti è minima 

e il trattamento dentale richiede sedazione profonda o anestesia generale.42 

Sebbene la maggior parte delle prove relative alla relazione tra la malattia 

parodontale e tali condizioni sistemiche venga sostenuta costantemente 43, 

44, 45, la necessità di ulteriori studi è fortemente sostenuta da medici e 
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odontoiatri. In generale, saranno necessarie popolazioni più grandi e più 

randomizzate e studi clinici meglio controllati.  

1.2.4 EDENTULISMO 

La perdita progressiva degli elementi dentari è una caratteristica 

associata all’invecchiamento che porta l’anziano ad una condizione di 

edentulia totale o parziale. 

La presenza in arcata di sette denti, o meno, è una condizione di grave 

compromissione dentale, poiché l'oligodontia non fornisce l'ancoraggio 

necessario per eventuali protesi parziali supportate da elementi dentari. 

Tuttavia, è stato stabilito che un Sortened Dental Arch (SDA) dovrebbe 

consistere di almeno 20 elementi dentari per garantire funzionalità e stabilità 

occlusale duratura. Quando abbiamo la presenza di almeno 20 elementi 

dentari naturali, si parla infatti di “dentatura funzionale”, cioè un assetto 

dentario che consente la masticazione di ogni tipo di cibo. L’abilità 

masticatoria compromessa e associata ai cambiamenti nella selezione degli 

alimenti, si manifesta solo quando ci sono meno di 10 coppie di denti 

occlusi. 46 

Gli effetti dell’edentulismo non riguardano solo la scarsa capacità 

funzionale, ma questa condizione si ripercuote anche sui problemi estetici, 

nutrizionali e sulla sfera sociale del soggetto: bassa autostima e una scarsa 

integrazione sociale. 47 Una buona dentatura, infatti, consente migliori 

interazioni sociali.  

Sebbene l'edentulismo possa essere prevenuto, nella maggior parte dei 

casi continua a rappresentare una sfida significativa per la salute pubblica.48 

La prevalenza di edentulismo nella popolazione anziana nel mondo è 

estremamente elevata (va dal 20% al 60%), 49 ma nell'ultimo decennio, è 

stato segnalato un imponente decremento. Si è assistito ad una riduzione 

progressiva della prevalenza dell’edentulismo, passando dal 52.9% nel 

1975, 41.7% nel 1985, 32.5% nel 1995 e al 16.4% nel 2002. 50 La review di 

Muller e Carlsson del 2007 51 spiega come negli ultimi anni in Europa si sia 

verificato un declino dall’edentulismo in relazione all’età. Questo stesso 

trend è stato riscontrato anche nella popolazione americana. In generale, 
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l'edentulismo sta diventando meno comune nei paesi sviluppati e questo è 

probabilmente correlato a miglioramenti nei fattori che incidono sulla salute 

orale. La tendenza verso tale riduzione ha giovato agli anziani migliorando 

la loro capacità di masticazione, la funzione orale e l'autostima 52. È 

probabile che la prevalenza dell'edentulismo diminuisca con il passare del 

tempo, poiché i progressi nell'assistenza odontoiatrica e nell'assistenza 

sanitaria possono migliorare l’accesso alle cure odontoiatriche a un gran 

numero di persone anziane che presentano elementi dentari e rimangono a 

rischio di sviluppare malattie parodontali. 53 

In Italia, ad oggi, non sono stati condotti ampi studi in questo campo e 

sono disponibili pochi dati sulla prevalenza dell'edentulismo, in quanto, gli 

studi epidemiologici sono generalmente condotti all'interno delle strutture 

sanitarie pubbliche. Le cure dentistiche, d'altra parte, vengono eseguite, 

nella maggioranza dei casi, in studi privati interamente a spese dei pazienti. 

Di conseguenza, i dati relativi allo stato dentale in Italia sono in gran parte 

inadatti o non disponibili per i ricercatori. La condizione di edentulismo totale 

viene riscontrata nel 27.27% della popolazione anziana americana. In Italia, 

questa percentuale è del 19%.54 

Da molti studi risulta chiaro che l'indicatore di rischio più importante per 

l'edentulismo parziale e totale è l'età. Poiché la perdita dei denti è 

irreversibile e cumulativa, è necessariamente associata all’invecchiamento. 

In più, con l'aumentare dell'età, vi è un corrispondente aumento dei fattori 

che accrescono il rischio di perdere elementi dentari a causa di malattia 

parodontale e carie.  Con l’avanzare dell’età si perde un numero crescente 

di denti, i primi dei quali sono: il primo molare mandibolare ed il primo e il 

secondo molare mascellari. 

L'eziologia della perdita degli elementi dentari è complessa e risulta 

essenziale identificare i fattori associati all’edentulismo, in quanto, va 

precisato che l’età non è l'unico fattore implicato nella perdita degli elementi 

ed è perciò doveroso considerare anche altri importanti fattori per valutare 

il fenomeno dell’edentulismo nella popolazione anziana.  
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Bisogna focalizzare l’attenzione anche su parametri come sesso, etnia, 

stato socio-economico, livelli di istruzione, residenza urbana/rurale 55, 

abitudini igieniche, controlli presso cliniche dentistiche e storia di tabagismo. 

In particolare, queste variabili non sono vere e proprie cause di edentulismo; 

più frequentemente, sono da ricondurre a fenomeni patologici del cavo orale 

come la carie 56 e la malattia parodontale 57. L'edentulismo è riconosciuto, 

infatti, come conseguenza finale di entrambe le malattie. 

Prendendo in considerazione i singoli fattori si evince come persone di 

bassa estrazione sociale con basso reddito e con storia di tabagismo 

abbiano un numero ridotto di denti rispetto a persone di elevata estrazione 

sociale e con alto livello di educazione. 

Esiste una complessa interazione tra i predittori che variano da 

popolazione a popolazione. Ad esempio, Chatrchaiwiwatana ha scoperto 

che masticare betel quid ha raddoppiato il rischio di perdita dei denti a tutte 

le età, e questa è una pratica diffusa nelle zone rurali della Thailandia. 55 

Il sesso è il fattore correlato all’edentulismo, più frequentemente studiato. 

Diversi studi hanno segnalato una maggiore prevalenza di edentulismo tra 

le donne. La perdita degli elementi dentari è influenzata dalla biologia e 

dalla genetica. Ci sono importanti differenze legate al sesso, la più evidente 

è ormonale. È stato dimostrato che le variazioni ormonali influenzano la 

salute orale. In particolare, il cambiamento del tessuto molle intraorale che 

accompagna la gravidanza a seguito delle complesse alterazioni 

fisiologiche, è ben documentato. Fluttuazioni degli ormoni sessuali durante 

la gravidanza aumentano la permeabilità della vascolarizzazione orale, 

diminuiscono l'immunocompetenza dell'ospite, e alterano i livelli di batteri 

orali, aumentando così la suscettibilità orale all’ infezione. Altri studi hanno 

dimostrato una correlazione tra la perdita dei denti e le gravidanze 

multiple58, probabilmente a causa dell’aumento delle fluttuazioni ormonali. 

Esistono anche prove del legame tra parodontite e edentulismo con 

menopausa 59 e osteoporosi. 

Ulteriori differenze biologiche tra i sessi sono probabilmente correlate alla 

presenza di carie, che persiste nella maggior parte delle aree del mondo e 
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si configura come la causa principale di estrazioni dentarie. La prevalenza 

di carie dentale è maggiore nelle donne. Infatti, rispetto agli uomini, le donne 

hanno bassi tassi di flusso salivare stimolato e non, e secernono meno 

immunoglobuline salivari A. In più, la menopausa è associata a xerostomia, 

così come la sindrome di Sjogren colpisce principalmente donne anziane60. 

In queste condizioni, la saliva non è più in grado di proteggere i denti dalla 

carie dentale con i suoi diversi meccanismi, inclusi gli effetti detergenti e la 

sua funzione tampone. 61 
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2. SARCOPENIA E FUNZIONI MAGGIORI 

DEL SISTEMA MASTICATORIO 

2.1 SARCOPENIA 

2.1.1 EPIDEMIOLOGIA, EZIOPATOGENESI E DIAGNOSI 

Sarcopenia deriva dalle parole greche sarx, che significa "muscolo" e 

penia, che significa "perdita" 62, ed è un concetto patologico proposto per la 

prima volta da Irwin Rosenberg nel 1989 63, per indicare la perdita 

progressiva e accelerata della massa muscolare 64. Dal 2018, la sarcopenia 

è considerata una malattia muscolare caratterizzata da bassa forza 

muscolare (SM) 65. La definizione del processo sarcopenico non deve 

essere infatti ricondotta alla mera riduzione di massa muscolare, tanto che 

negli ultimi anni, una maggiore importanza è stata posta sul declino della 

funzione fisica, dovuta alla riduzione della forza muscolare 66 derivante dalla 

diminuzione della massa muscolare 67.  

Si tratta di una condizione riconosciuta come un importante problema di 

salute pubblica negli anziani, che influisce anche sulla qualità della vita degli 

stessi 68. Nel 2010, il gruppo di lavoro europeo sulla sarcopenia 69 ha definito 

quest’ultima come un fattore determinante per numerosi esiti avversi, tra cui 

fragilità, disabilità 70 e mortalità 71, 72. Tuttavia, esiste un gran numero di 

gruppi di ricerca in tutto il mondo e le loro definizioni e criteri diagnostici per 

la sarcopenia variano, ma la perdita di massa muscolare scheletrica 

rappresenta un elemento centrale di tutte le definizioni. Nell'ottobre 2016, la 

sarcopenia è stata inclusa nell'ICD-10 ed è stata riconosciuta a livello 

internazionale come una malattia. 73 

La prevalenza della sarcopenia in letteratura varia in modo significativo, 

principalmente a seconda dei criteri diagnostici utilizzati e dei fattori 

associati come genere, etnia e stile di vita. Questa sindrome può riguardare 

dal 5–13% degli anziani tra i 60 e i 70 anni e dall’ 11 al 50% dei soggetti con 

un’età superiore agli 80 anni 71. Nel 2025, considerato l’aumento della fascia 

anziana della popolazione, si stima un totale di 2 miliardi di soggetti affetti 

da una condizione di sarcopenia 74. Risultano particolarmente esposti al 

rischio di sarcopenia gli individui sedentari, con uno scarso apporto 
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alimentare sia proteico sia di vitamina D, affetti da malattie croniche e 

fumatori. Una revisione sistematica ha rilevato che la prevalenza della 

sarcopenia, è di 1–29% nella comunità, 14–33% nelle strutture di cura a 

lungo termine e del 10% nelle strutture ospedaliere 64. Nella recente 

revisione di Jacob Pacifico, Milou A.J e colleghi 75, si è indagato circa la 

prevalenza in soggetti particolarmente esposti. Gli individui con demenza, 

nella popolazione analizzata, avevano una prevalenza di sarcopenia del 

26.4% rispetto all’8.3% nei controlli. In individui con demenza, la sarcopenia 

era prevalente nel 31.1% rispetto a una prevalenza del 16.2% nei controlli. 

Dimostrata anche una prevalenza di sarcopenia del 26.8% in soggetti con 

malattie respiratorie, rispetto al 13.3% nei controlli.  

Sebbene la sarcopenia sia una condizione comunemente osservata con 

il processo di invecchiamento, può verificarsi anche in individui di diverse 

età 76. Il processo sarcopenico ha, infatti, una patogenesi multifattoriale. I 

principali meccanismi imputabili all’insorgenza e progressione del 

fenomeno sarcopenico sono di natura endocrina, neuro-degenerativa, 

nutrizionale, alterazioni biologiche dipendenti dall'età 77 ed il disuso 

muscolare.  

Nella pratica clinica potrebbe essere utile utilizzare il criterio di 

sarcopenia primaria e secondaria (Fig. 1). 78 

 

Figura 1 Classificazione della sarcopenia in base alle cause 

 

La Sarcopenia è considerata "Primaria" (o correlata all'età) quando non 

è evidente alcuna altra causa specifica. Le proteine muscolari vanno 

incontro ad un processo continuo di sintesi e di degradazione. Nel corso 
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dell’invecchiamento si assiste al disequilibrio di tale processo e la 

degradazione proteica muscolare tende a divenire più elevata della sintesi. 

L’eziopatogensi della sarcopenia primaria vede quindi, come causa 

principale, l’alterazione del metabolismo proteico a livello del tessuto 

muscolare, nel quale i processi proteolitici non sono accompagnati da 

un’adeguata sintesi all’interno del fisiologico turnover 79. Con 

l'invecchiamento, infatti, si verifica una progressiva perdita di massa pari a 

circa lo 0.5-2% per anno 80, 81. Una conseguenza diretta della perdita di 

massa muscolare 82 è il decremento della forza muscolare 83 ed il declino 

delle funzioni fisiologiche associato alla ridotta attività fisica. (Fig. 2) 

 

 

 

Con sarcopenia "secondaria" facciamo riferimento, invece, al fenomeno 

sarcopenico correlato a fattori diversi dall'invecchiamento. Può verificarsi 

secondariamente a uno stile di vita sedentario, marcato 

decondizionamento, permanenza o costrizione a letto 84. Può essere 

determinata da malattie correlate ad essa (insufficienza d'organo, malattie 

di tipo infiammatorio, cancro o malattie endocrine).  Inoltre, può essere il 

risultato di una nutrizione inadeguata, anche con associazione di 

malassorbimento o disordini gastrointenstinali. 

Figura 2 Il grafico indica l'effetto dell'invecchiamento 
sul muscolo scheletrico. 

A: decremento della forza muscolare (Lexell, 

1988) 

B: decremento della massa muscolare (Borges, 

1989) 
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La diagnosi di sarcopenia è relativamente semplice e i parametri 

principali di tale valutazione riguardano i pattern relativi alla quantità di 

massa muscolare e la sua funzione. Le variabili misurabili pertanto sono la 

massa muscolare, la forza muscolare e la prestazione fisica. 

L'aggiornamento EWGSOP2 ha proposto un approccio graduale alla 

diagnosi, optando per cutoff semplici e facili da ricordare, usando un 

approccio standardizzato per identificare la sarcopenia nella pratica clinica. 

(Fig 3) 

 

 

La diagnosi inizia con una misurazione della forza muscolare, facendo 

riferimento alla forza di presa della mano (FPM). Un'ampia revisione della 

letteratura ha mostrato che la forza dell'impugnatura è trasversalmente 

associata a disabilità 85. La misurazione della forza di presa avviene 

mediante l’utilizzo dell’handgrip test, eseguito tramite un dinamometro in 

grado di valutare oggettivamente i parametri fisici della funzione muscolare 

a livello degli arti superiori. Nello studio di Bianchi e colleghi 86 si è 

identificato la soglia diagnostica della forza di presa, che discrimina i 

soggetti con limitazioni di mobilità suggerendo che una buona 

approssimazione da utilizzare nella pratica clinica e un valore da 

considerare critico è quello inferiore a 30 kg negli uomini e 20 kg nelle 

donne. 85 Se la forza di presa è inferiore ai valori di riferimento per genere 

Figura 3 Criteri diagnostici secondo EWGSOP2 
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si deve sospettare la sarcopenia. Tuttavia, la diagnosi differenziale è ampia 

e dovrebbero essere considerate le ulteriori cause correlate alla bassa forza 

muscolare, per esempio, l'artrosi della mano e disturbi neurologici. 

Il secondo passo nella procedura di diagnosi è la misurazione della 

massa muscolare. Tra le tecniche di imaging comunemente utilizzate al fine 

di stimare la massa muscolare, abbiamo: tomografia computizzata (CT 

scan), risonanza magnetica (MRI), densitometro a doppio fascio di raggi X 

(DEXA) e l’analisi di bioimpedenza (BIA). 

La DEXA ha la possibilità di monitorare la densità minerale, con 

un’esposizione di raggi molto contenuta e si presta bene negli studi 

epidemiologici su grande scala, poiché l’esame dura dai 7 ai 10 minuti 87. 

Pur considerando la CTscan e la MRI golden standard per la quantificazione 

della massa muscolare, in quanto sistemi molto precisi in grado di separare 

la massa grassa dai tessuti senza alcuna difficoltà, bisogna tenere presente 

del loro costo molto alto, della limitata disponibilità nella maggior parte dei 

centri clinici e di ricerca, nonché dell’esposizione a radiazioni, che limitano 

l’uso di queste tecniche. 

Nella valutazione clinica del paziente la BIA può essere considerata 

un’alternativa alla DEXA, anche se è altamente influenzata dallo stato di 

idratazione del soggetto. L’analisi di bioimpedenza o BIA (Bioelectric 

Impedance Analysis) è in grado di valutare l’entità della massa cellulare, del 

suo livello d’idratazione e del volume di massa grassa. La metodica offre 

risultati altamente riproducibili correlabili a quelli della risonanza 

magnetica88.  

Dal 2018, l'ecografia è stata proposta come semplice alternativa per 

misurare la massa muscolare in ambito clinico-pratico. Si tratta di una 

procedura economica, non invasiva e che non utilizza radiazioni ionizzanti. 

La limitazione nell’utilizzo degli US sta nel fatto che non sono stati ancora 

riconosciuti punti di cut-off. Poiché ci sono molti sistemi differenti che 

contribuiscono alla misurazione della massa muscolare, l’ecografia dei 

muscoli può offrire una comprensione della fisiopatologia della sarcopenia 

piuttosto che agire come una tecnica di misurazione diretta. 89 Sono 
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necessari ulteriori studi per validare l'efficacia dell’ecografia come 

strumento diagnostico di sarcopenia efficace. 90 

Si effettua diagnosi di sarcopenia quando i valori di massa muscolare 

sono inferiori a 7.25 kg/m2 per l’uomo e a 5.5 kg/m2 per la donna.  

La prestazione fisica implica la funzione di tutto il corpo e dipende non 

solo dai muscoli scheletrici ma anche dal coinvolgimento di altri sistemi 

corporei. La definizione EWGSOP2 suggerisce che le prestazioni fisiche 

dovrebbero essere considerate come una misura della gravità della 

sarcopenia. 66 Utilizzando differenti metodiche, la diagnosi di sarcopenia 

può essere eseguita ambulatorialmente attraverso un preciso percorso 

diagnostico. Per la valutazione di questo parametro sono noti diversi test, 

in particolare: Short Physical Performance Battery e il Timed Up and Go 

test. (Fig. 4) 

• La Short Physical Performance Battery (SPPB) comprende un 

insieme di test in grado di valutare l’equilibrio facendo compiere al 

soggetto attività semplici come mantenersi in posizione eretta per 30 

secondi poggiando il peso del corpo su di un solo piede oppure 

ponendo il tallone di un piede davanti all’alluce dell’altro. Valuta 

inoltre il tempo impiegato a percorrere un percorso lineare di 6 m, la 

forza e la resistenza calcolando il tempo impiegato a sollevarsi dalla 

sedia e ritornare nella posizione seduta per cinque volte 91.  

Più semplicemente, anche la sola misura della velocità del 

passo92 può rappresentare un parametro con un alto valore 

predittivo prognostico di alterazione funzionale del paziente 

sarcopenico. Sono stati individuati valori cut-off stabiliti per la 

velocità dell'andatura normale (la maggior parte dei quali è > 0.8 

m/s). Per cui, se la velocità è inferiore a 0.8 metri al secondo si 

presuppone una alterazione funzionale.   

• Timed get-up-and-go (TGUG) 93: test oggettivo, rapido e facile da 

eseguire. Valuta l’equilibrio dinamico, misurando il tempo necessario 

per completare una serie di attività legate alla funzione. Tali attività 

consistono nel richiedere al soggetto di alzarsi da una sedia, 

camminare per 3 metri, girare intorno, tornare e sedersi di nuovo 94. 
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Un pratico valore di cut-off per definire il normale rispetto delle 

prestazioni è 12 secondi. Valori maggiori indicano disabilità 95. 

 

 

2.2 MASTICAZIONE 

La masticazione è definita come atto di masticare il cibo 96 e sostituisce 

l’engramma cerebrale di suzione. Essa costituisce lo stadio iniziale della 

digestione, rappresentando il processo attraverso il quale le particelle di 

cibo vengono ridotte di dimensione e miscelate con la saliva per facilitarne 

la deglutizione 97, specialmente per la frutta e le verdure crude, le quali 

contengono membrane cellulosiche indigeribili, che inglobano gli elementi 

nutritivi e che devono essere rotte per poter digerire i nutrienti. Inoltre, la 

masticazione aiuta la digestione, perché gli enzimi digestivi agiscono sul 

cibo masticato e le mucine salivari legano le particelle di cibo in un bolo 

scivoloso, che può facilmente scorrere attraverso l'esofago, senza 

danneggiare la mucosa 98. La velocità della digestione dipende, dunque, 

dalla superficie totale esposta agli enzimi digestivi. La triturazione del cibo 

fino alla formazione di frammenti molto piccoli previene l’escoriazione delle 

pareti del tratto gastrointestinale e ne facilita il passaggio dallo stomaco 

all’intestino tenue e da questo alle successive porzioni dell’intestino. 

Figura 4 Valori di riferimento per la diagnosi della sarcopenia 
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La masticazione è un atto piacevole che utilizza i sensi del gusto, del 

tatto e dell’olfatto. Per un soggetto affamato, diventa un atto soddisfacente 

mentre, a stomaco pieno, il feedback inibisce questo senso di piacere. 99 

È un fenomeno complesso, che consiste nell’apertura e nella chiusura 

ritmica della bocca, che attiva non solo la muscolatura della testa e del collo, 

i denti e la struttura parodontale di sostegno, ma anche labbra, guance, 

palato e ghiandole salivari. Pertanto, le caratteristiche del sistema orale, 

come la dentizione, l'attività dei muscoli, la forza del morso e il tasso di 

flusso salivare, influenzano il processo masticatorio. 100 

I denti sono perfettamente conformati per la masticazione: i canini e gli 

incisivi servono ad afferrare, tagliare e lacerare i cibi; i premolari ed i molari 

a sminuzzarli. 

Se l’azione essenziale di triturazione è dovuta ai quattro muscoli 

masticatori (masseteri, temporali, pterigoidei laterali e mediali), non si può 

sottovalutare il ruolo dei muscoli sopraioidei, come pure quello dei muscoli 

del collo e della nuca, che lavorano in sinergia o in antagonismo con gli 

stessi. I muscoli delle labbra, della lingua e delle guance partecipano alla 

presa del bolo, alla sua diluizione salivare, al suo posizionamento tra le 

superfici dentali e alla deglutizione. La maggior parte dei muscoli masticatori 

è innervata dalla componente motoria del V paio dei nervi cranici (il nervo 

trigemino) e il processo della masticazione è controllato da nuclei del tronco 

encefalico. La maggior parte degli studi sugli animali si sono concentrati sul 

sistema trigemino 101; tuttavia, i sistemi motori facciali e ipoglosso 102 e 

numerosi siti soprabulbari svolgono ruoli durante la masticazione 103. 

La stimolazione di particolari aree della formazione reticolare, in 

prossimità dei centri troncoencefalici per il gusto, evoca movimenti 

masticatori ritmici. Inoltre, la stimolazione di zone dell’ipotalamo, 

dell’amigdala e della corteccia cerebrale in prossimità delle aree sensoriali 

del gusto e dell’olfatto possono determinare la masticazione. La sua attività 

funzionale è in genere automatica e praticamente involontaria, ma, 

all’occorrenza, può essere posta istantaneamente sotto controllo volontario. 

Spesso il processo della masticazione è dovuto a riflessi masticatori attivati 
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dal fatto che la presenza del bolo alimentare nella bocca determina 

dapprima l’inibizione riflessa dei muscoli masticatori, la quale provoca un 

abbassamento della mandibola; quest’ultimo determina, a sua volta, uno 

stiramento dei muscoli mandibolari che causa la loro contrazione riflessa. 

Questo movimento della mandibola, che automaticamente fa chiudere i 

denti, comprime ancora il bolo alimentare contro le pareti del cavo orale, 

inibendo nuovamente i muscoli mandibolari e determinando 

l’abbassamento della mandibola, che viene riportata nuovamente in alto per 

via riflessa. 104 In seguito ad esperimenti effettuati nei gatti decerebrati, 

Sherrington (1917) 105 aveva suggerito una teoria fondata sul riflesso di 

apertura della bocca dopo stimolazione di una zona al suo interno. Questa 

teoria basata su due riflessi reciproci – apertura e chiusura –, oggi non è più 

accettata. Se è vero che esistono diverse spiegazioni per i meccanismi di 

comando nervoso dell’attività muscolare masticatoria, si ammette 

attualmente che il controllo centrale sostituisce quello dei fenomeni 

riflessi106. 

Si ritiene che i movimenti funzionali siano sotto il controllo di un CPG 

(generatore centrale di modello) situato nella regione encefalica 107. 

Tuttavia, l’influenza delle informazioni periferiche sensoriali sarebbe 

determinante nell’adattamento istantaneo della cinematica alle afferenze 

sensoriali nel corso della masticazione: consistenza, grado di triturazione, 

corpi estranei nel bolo alimentare 108. Bisogna evidenziare, nell’ambito di 

queste afferenze propriocettive il ruolo svolto dai recettori del legamento 

parodontale (meccanocettori) 109, considerando la loro capacità di 

discriminare le forze (intensità, velocità, direzione), che sollecitano le 

corone dentali durante la funzione. 

I movimenti eseguiti dalla mandibola nel corso della masticazione 

variano notevolmente da individuo a individuo, ma possiamo rilevare un 

modello caratteristico di movimento con eventuali differenziazioni dovute a 

malocclusione e a disfunzioni della articolazione temporo-mandibolare. 

Durante l’atto masticatorio, i movimenti mandibolari di apertura e 

chiusura, osservati su un piano frontale, descrivono un caratteristico 

disegno “a goccia”. È suddiviso in una fase di apertura e una di chiusura. 
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Quest’ultima può essere ulteriormente divisa in una fase frantumante ed 

una face macinante.  

Osservato frontalmente, il tracciato di un ciclo masticatorio presenta la 

seguente sequenza (Fig.5):  

• In fase di apertura, la mandibola scende dalla posizione di massima 

intercuspidazione fino a punto dove i margini incisali giungono a 

distanza di 16-18 mm tra loro. All’inizio del movimento di chiusura si 

sposta lateralmente di 5-6 mm rispetto alla linea mediana. L’entità 

dello spostamento laterale è correlata anche alla consistenza del 

cibo: più il cibo è duro, maggiore sarà la lateralità del movimento di 

chiusura. 

• La prima fase di chiusura intercetta il cibo fra i denti ed è detta fase 

frantumante. I movimenti masticatori per la frantumazione del cibo 

sono prevalentemente verticali. All’avvicinarsi dei denti, lo 

spostamento laterale si riduce e, quando i denti superiori e inferiori 

sono distanziati di 3 mm, la mandibola si trova spostata lateralmente 

di soli 3-4 mm rispetto alla posizione di partenza. A questo punto, la 

posizione dei denti è tale che le cuspidi vestibolari dei denti inferiori 

vengono a trovarsi quasi direttamente sotto le cuspidi vestibolari dei 

denti superiori, sul lato dello spostamento mandibolare. La 

percentuale media dei contatti di slittamento risulta del 60% in questa 

prima fase di chiusura. 

• Proseguendo la chiusura, il bolo viene interposto fra i denti. Inizia qui 

la fase macinante, durante la quale la mandibola è guidata dalle 

superfici occlusali dei denti a retrocedere in posizione intercuspidale, 



25 
 

mentre i versanti inclinati delle cuspidi dentali si incrociano gli uni con 

gli altri, attuando così il taglio e la macinazione del bolo.  

 

 

 

L’ampiezza della goccia è correlata al grado di angolazione delle 

superfici cuspidali. Durante la masticazione, la quantità e la qualità dei 

contatti dentali, inviano costantemente al SNC le informazioni relative al 

ciclo masticatorio. In genere le cuspidi alte e le fosse profonde determinano 

movimenti masticatori di tipo verticale, mentre i denti con superfici più 

appiattite o abrase promuovono un movimento masticatorio più ampio in 

senso orizzontale. Un tracciato con una rilevante componente orizzontale 

può essere interpretato come l’espressione di una malocclusione che abbia 

comportato un’accelerata usura delle cuspidi. Da ricordare che in paziente 

con pattern masticatorio dall’accentuata componente orizzontale è più 

probabile riscontrare la presenza del movimento di Bennett.  

Figura 5 Vista frontale del ciclo masticatorio 
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Anche sul piano sagittale i movimenti mandibolari di apertura e chiusura, 

osservati a livello dei denti anteriori, descrivono un disegno caratteristico, 

parzialmente “a goccia” (Fig.6).  La conformazione della goccia dipende 

soprattutto dal grado di guida incisale oltre che dal grado di angolazione 

delle superfici cuspidali. La continuità e la regolarità del tracciato è specchio 

della corretta funzionalità articolare. In presenza di disarmonia, il 

diagramma si mostrerà discontinuo e asimmetrico. In caso di 

malocclusione, tipica è l’incertezza del tracciato nell’approssimarsi alla 

posizione di contatto occlusale. 110  

 

 

Osservando il movimento degli incisivi inferiori sul piano sagittale durante 

un tipico ciclo masticatorio, si potrà vedere, in fase di apertura, un lieve 

avanzamento mandibolare. In fase di chiusura, il movimento segue un 

percorso lievemente arretrato per finire con un movimento anteriore che 

riporta alla posizione di massima intercuspidazione. L’entità del movimento 

di avanzamento dipende dal tipo di contatto dei denti anteriori 111 e dalla 

fase in cui si trova la masticazione. Nelle fasi iniziali incidere il cibo è spesso 

necessario. Durante questa operazione, la mandibola avanza 

sensibilmente in funzione dell’allineamento e della posizione degli incisivi 

Figura 6  Ciclo masticatorio nel piano sagittale del lato di lavoro, Si nota che durante l’apertura, 
l’incisivo avanza lievemente in posizione intercuspidale e poi ritorna successivamente in una 
posizione lievemente arretrata. Si nota anche che il primo molare sul lato in cui avviene il 
movimento mandibolare ha inizialmente un movimento di avanzamento durante la fase di apertura 
e di arretramento durante la fase di chiusura di ciclo. Il condilo del lato di lavoro arretra durante la 
fase di chiusura fino alla chiusura totale, quando slitta anteriormente in posizione intercuspidale. 

(Lundeen HC, Gibbs CH, Advances in occlusion Boston, John Wright, 1982) 
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antagonisti. Dopo che il cibo è stato tagliato e portato dentro la bocca, si 

verifica un piccolo movimento di avanzamento. Nella fase più tardiva della 

masticazione, la triturazione del bolo si concentra sui denti posteriori e si 

verifica un avanzamento molto ridotto. 112 

Il movimento del primo molare inferiore sul piano sagittale, durante il 

tipico ciclo masticatorio, varia in funzione del lato su cui si svolge la 

masticazione (Fig.7). Se la mandibola si sposta a destra, il primo molare 

destro segue un andamento simile a quello dell’incisivo. In altre parole, il 

molare avanza durante la fase di apertura e conduce con un tragitto 

lievemente posteriore, muovendosi in avanti durante la fase di chiusura 

finale quando i denti intercuspidano. Anche il condilo sul lato destro segue 

lo stesso percorso chiudendo in posizione lievemente posteriore con un 

movimento finale di avanzamento in intercuspidazione. 113 

 

Figura 7 Ciclo masticatorio nel piano sagittale del lato non lavorante. Notare che il primo molare 
inizialmente cade quasi in verticale dalla posizione di intercuspidazione con un lieve spostamento 
anteriore o posteriore, che può anche mancare. Anche la fase finale di chiusura del ciclo è quasi 
completamente verticale. Il condilo del lato non lavorante non si trova mai posizionato posteriormente 
alla posizione intercuspidale. (Lundheen HC, Gibbs CH, Advances in occlusion. Boston, John 
Wrigh,1982) 



28 
 

Il tracciato dello spostamento del primo molare sul lato opposto evidenzia 

un diverso percorso. Quando la mandibola si sposta a destra, il primo 

molare inferiore sinistro scende quasi verticalmente, compiendo uno 

spostamento anteriore o posteriore molto limitato, fino al completamento 

della fase di apertura. Appena chiuso, la mandibola si sposta lievemente in 

avanti e il dente ritorna quasi direttamente in intercuspidazione. Il condilo 

sinistro, inoltre, segue un percorso analogo a quello del molare. Sia nel 

tragitto del molare che in quello del condilo, non compare alcun movimento 

finale di avanzamento nella posizione di intercuspidazione. 114 Come per il 

movimento di avanzamento, l’entità dello spostamento laterale della 

mandibola dipende dalla fase in cui si trova la masticazione. Quando 

inizialmente il cibo viene introdotto nella bocca, il movimento laterale è 

ampio e va diminuendo con lo sminuzzamento del cibo. L’entità del 

movimento laterale varia anche in funzione della consistenza del cibo. Più 

duro è il cibo maggiore sarà l’entità del movimento laterale. La durezza del 

cibo, inoltre, influenza il numero dei cicli masticatori richiesti prima che 

possa iniziare la deglutizione. È intuibile che maggiore sarà la consistenza 

del cibo, maggiore sarà il numero dei cicli masticatori necessari 115 (Fig.8). 

 

Figura 8 Ciclo masticatorio (vista frontale). Notare che la masticazione di una carota (B, cibo duro) 
sembra produrre un ciclo più ampio di quello prodotto dalla masticazione di formaggio (A, cibo molle). La 
masticazione di gomma da masticare (C, gomma) produce un ciclo ancora più ampio. (Lundeen HC, 
Gibbs CH. Advances in occlusion. Boston, John Wright, 1982) 
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È interessante osservare che, in qualche soggetto il numero dei cicli 

masticatori non cambia con il variare della consistenza del cibo.  Questo ci 

potrebbe suggerire che per alcuni soggetti il CPG viene meno influenzato 

dagli stimoli sensoriali e maggiormente dagli engrammi muscolari. 

Nonostante la masticazione possa avvenire bilateralmente, il 78% circa dei 

soggetti osservati presentano un lato preferito sul quale si svolge la maggior 

parte della masticazione 116 e di norma, è il lato che presenta il maggior 

numero di contatti dentali durante lo slittamento laterale 117. I soggetti che 

apparentemente non hanno un lato preferenziale, alternano semplicemente 

la masticazione da un lato all’altro.  

2.2.1 FUNZIONE MASTICATORIA 

Per funzione masticatoria si intende la capacità di masticare il cibo e può 

essere valutata secondo parametri soggettivi da parte del paziente o tramite 

procedure obiettive. In tale valutazione, i termini “abilità masticatoria” e 

“performance masticatoria” devono essere differenziati. 

Il termine abilità masticatoria si riferisce all’autovalutazione del 

partecipante della propria funzione masticatoria mediante interviste o 

compilazione di questionari. La funzione masticatoria obiettiva, definita 

come performance masticatoria, corrisponde invece alla misurazione della 

prestazione durante lo sminuzzamento di un cibo di prova; essa viene 

definita dall’Academy of Prosthodontics come "lo sforzo richiesto per 

raggiungere un livello standardizzato di sminuzzamento", 118 valuta, 

dunque, la distribuzione delle dimensioni delle particelle di cibo masticato 

per un determinato numero di cicli masticatori. Possiamo, inoltre, 

considerare l’efficienza masticatoria intesa come il numero dei cicli 

masticatori necessari per ridurre il cibo ad una determinata dimensione. 119 

Nel 1902, Gaudenz fu il primo a descrivere la valutazione della 

performance masticatoria, utilizzando alimenti di prova meccanicamente 

degradabili come verdure, frutta, carne, uova, pane, formaggio e patate 120. 

Da allora, un'ampia varietà di metodi è stata utilizzata per determinare la 

funzione masticatoria obiettiva, ad esempio: la misurazione del 

cambiamento di colore nella gomma da masticare 121, la perdita di zucchero 

dalla stessa 122, il metodo colorimetrico per determinare il rilascio di 
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colorante durante la masticazione di carote crude 123, i metodi fotometrici 

per quantificare i cambiamenti di colore 124 e la scansione ottica di particelle 

masticate 125. Tuttavia, nella maggior parte degli studi, il grado di 

degradazione di un alimento è stato determinato setacciando l'alimento 

tritato in questione 126, 127, 128. Un alimento di prova naturale ha il vantaggio 

di essere normalmente consumato, in modo che i soggetti siano abituati; 

tuttavia, la consistenza del cibo può variare a causa delle influenze 

stagionali e geografiche. Per evitare queste variazioni di consistenza, è 

stata spesso utilizzato cibo artificiale come una buona alternativa 129. Alcuni 

autori, inoltre, hanno utilizzato un metodo di setacciatura singolo 130, in cui 

la performance masticatoria è definita come la percentuale in peso del cibo 

masticato che passa attraverso un setaccio standard dopo un numero fisso 

di cicli di masticazione. I metodi di setacciatura che utilizzano più di un 

setaccio, forniscono informazioni più dettagliate sulla distribuzione delle 

dimensioni delle particelle del cibo masticato 131 e vengono utilizzati, ad 

esempio, per valutare l'effetto di un trattamento dentale, 132 in quanto 

fornisce un risultato più accurato.133 Per il metodo del setaccio multiplo, la 

performance masticatoria è stata definita come la dimensione mediana 

delle particelle ottenuta dopo un numero fisso di cicli masticatori 134. Una 

piccola dimensione mediana delle particelle dopo un numero fisso di cicli di 

masticazione indica che il cibo è stato ben frammentato e quindi le 

performances masticatorie sono elevate. Questi test sono ancora oggi 

considerati il gold standard per valutare la performance masticatoria 135. 

Tuttavia, possono essere scomodi e costosi perché richiedono speciali 

apparecchiature come setacci, vibratori e forni di essiccazione. Inoltre, i 

frammenti dei campioni devono essere recuperati completamente dalla 

cavità orale dopo il processo masticatorio, e questo può risultare molto 

difficile. E ancora, i pazienti con problemi disfagici sono a rischio di 

aspirazione di tali particelle 136, 137. 

Gli sviluppi recenti suggeriscono l'uso del metodo dell’analisi del colore, 

il quale si basa sulla valutazione della miscelazione del colore di alimenti di 

prova (cera, gomma da masticare), facilmente reperibili dalla cavità orale 

138, 139, 140, 141. Tali metodiche possono anche essere applicate in pazienti 

con disturbi della deglutizione, in quanto non è possibile aspirare 
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particelle136. Sono adatti anche per la ricerca, per l’utilizzo in studi privati, 

ospedali o reparti geriatrici poiché sono economici, semplici ed affidabili 142. 

Al paziente viene richiesto di masticare la gomma multicolore per 20 cicli 

di masticazione prima di essere recuperata dalla cavità orale per l'analisi. 

La forma della gomma prelevata e il grado di miscelazione cromatica 

indicano la performance masticatoria individuale, così, una masticazione 

inadeguata si tradurrà in una miscela di colore scadente. 143 

Woda et al. 135 hanno affermato che la valutazione della masticazione 

dovrebbe sempre includere una componente soggettiva. Quest’ultima è 

raccomandata in quanto riflette la percezione del paziente e si effettua in 

meno tempo e con meno risorse. La valutazione soggettiva delle prestazioni 

masticatorie include altri aspetti della masticazione, come fattori adattativi e 

psicologici, che non possono essere ottenuti dai test obiettivi. 

L'autovalutazione è comunque generalmente troppo ottimista rispetto a i 

risultati di prove obiettive. 144 

I pazienti con una funzione masticatoria gravemente compromessa 

svilupperanno alcune strategie per formare un bolo sicuro da ingoiare, ad 

esempio: aumenteranno il numero di cicli di masticazione prima dell'inizio 

del processo di deglutizione ed eviteranno alcuni alimenti difficili da 

masticare. Questi cambiamenti comportamentali non saranno riconosciuti 

con test comunemente applicati per valutare la performance della 

masticazione. 145 Al contrario, le misure soggettive potrebbero essere 

valutate con questionari o interviste semi-strutturate, come l'indice di 

soddisfazione della protesi. 146 

L’abilità masticatoria e i risultati dei test obiettivi sono correlati solo 

debolmente o per niente 147. Essa sembra essere strettamente associata al 

numero di denti e allo stato dentale, infatti, il cambiamento nella funzione 

masticatoria soggettivamente valutata con l'aumentare dell'età è stato 

meglio spiegato dal numero di denti presenti in arcata, mentre l'età di per 

sé ha avuto solo un'influenza marginale sull'abilità masticatoria. Molti 

soggetti, però, con una dentatura o una protesi compromesse giudicano 

"buona" la loro funzione masticatoria, mentre un test obiettivo porta a valori 
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molto più bassi rispetto ai soggetti dentati. Questo è dovuto al fatto che, i 

portatori di protesi si sono probabilmente abituati alla protesi nel tempo e si 

sentono a proprio agio con la masticazione. 148 

La valutazione della funzione masticatoria è importante per comprendere 

la funzione orale, ma anche per valutare il successo di un trattamento 

dentale. Essa, inoltre, svolge un ruolo fondamentale nel benessere sociale 

dei soggetti. 149 

È noto che molti fattori influenzano la funzione masticatoria, 

principalmente determinata da fattori morfologici come il numero di denti 

occlusi e la perdita di attacco parodontale 150, nonché dalla coordinazione 

motoria e dalla forza dei muscoli masticatori e di quelli della lingua, delle 

labbra, delle guance e del palato molle.  

• Flusso salivare 

La saliva è un componente fondamentale durante l’attività masticatoria 

in quanto gioca un ruolo importante nella formazione di un bolo coesivo, 

correttamente formato e lubrificato, che può così essere facilmente 

trasportato dalla lingua all'esofago durante la deglutizione. L'importante 

ruolo della saliva è dimostrato dal fatto che il numero dei cicli di 

masticazione, necessari per la deglutizione, aumentano significativamente 

in situazioni di secchezza orale indotta sperimentalmente 151. Mentre è stato 

dimostrato che la saliva e la masticazione sono strettamente correlate, la 

relazione tra la quantità di saliva e la masticazione non è stata ampiamente 

studiata. Il tasso di flusso salivare spiega solo il 2% del cambiamento nel 

numero di cicli di masticazione. 152 

• Stato dentale 

Le carenze nella funzione masticatoria sono state associate alla perdita 

dei denti, alla malocclusione o alla malattia parodontale. La valutazione 

obiettiva della funzione di masticazione diminuisce con il deteriorarsi della 

dentatura naturale 130, nello specifico, la perdita di alcuni elementi posteriori 

determina una riduzione della performance masticatoria in quanto i diatorici 

sono gli elementi dentali che svolgono questa peculiare funzione. La 
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letteratura indica, inoltre, che la funzione masticatoria autovalutata è 

strettamente correlata al numero di denti ed è considerata compromessa 

quando il paziente ha <20 denti ben distribuiti 153. Tale dentatura è 

inadeguata e provoca maggiori lamentele sulla funzione masticatoria, i 

soggetti masticano più a lungo, ingeriscono particelle di cibo più grossolane 

e non masticano cibi duri 154. Una dentatura in cui manca la maggior parte 

dei denti posteriori è stata definita come Shortened Dental Arch 155. È 

difficile quantificare il numero minimo di denti necessario per soddisfare le 

esigenze funzionali poiché quest’ultime variano da individuo a individuo. La 

maggior parte dei soggetti con dentatura compromessa, però, riesce a 

mangiare senza troppi problemi, anche se non è in grado di sminuzzare 

perfettamente il cibo prima di deglutire, come dimostrato da uno studio sulla 

funzione masticatoria oggettiva, il quale ha riportato che i soggetti con 

Shortened Dental Arch hanno bisogno di un numero doppio di cicli 

masticatori rispetto ai soggetti con dentatura naturale completa per 

sminuzzare un alimento di prova ad una certa dimensione. Il declino della 

funzione masticatoria a causa della dentizione compromessa è 

responsabile, dunque, della deglutizione di alimenti scarsamente masticati 

e di maggiori cicli di masticazione prima della deglutizione. Questo si 

traduce nel consumo di alimenti prevalentemente morbidi e facili da 

masticare, inducendo a cattive pratiche dietetiche e assunzioni nutrizionali 

marginali 156.  

È stata trovata una chiara correlazione tra lo stato dentale e le 

performance masticatorie determinate dai test obiettivi. La funzione 

masticatoria è correlata al numero e alla distribuzione dei denti. La capacità 

di schiacciare e macinare il cibo dipende in modo significativo dall'area delle 

superfici occlusali antagoniste 157, e quindi diminuisce con la perdita dei 

denti 158. Indipendentemente dall'età, gli adulti con una dentatura completa 

hanno la massima performance masticatoria, ma la perdita anche di pochi 

elementi diatorici la riduce significativamente 131. Il numero di denti 

posteriori occlusi può essere espresso come unità occlusali. Una coppia 

molare occlusiva viene conteggiata come due unità occlusali, mentre una 

coppia premolare viene considerata come un'unità occlusale 155. Pertanto, 

il numero massimo di unità occlusali è 12 per un soggetto con dentatura 
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completa. Il numero di unità occlusali sembra essere un buon predittore 

delle performances masticatorie, ed è stato riscontrato che la performance 

masticatoria è maggiormente correlata con l'area occlusale postcanina 159. 

Un fattore ancora più importante, nella valutazione obiettiva della funzione 

masticatoria, è l’area di contatto occlusale dei denti molari e premolari, che 

è in media, un quinto della superficie occlusale totale 160. In un altro studio, 

una combinazione di fattori occlusali ha spiegato il 48% della variazione 

delle performances masticatorie, il che indica che altri fattori influenzano la 

funzione masticatoria 161.  

• Trattamento protesico 

La funzione masticatoria dei soggetti con una dentatura completa non è 

stata raggiunta con alcun trattamento protesico, ma quest’ultimo, in pazienti 

con dentatura compromessa, migliora indubbiamente le performances 

masticatorie, che sono state studiate prima e dopo il completamento del 

trattamento protesico 132, dimostrando che la riabilitazione dei denti post-

canino ripristina parte della funzione masticatoria oggettiva e porta ad un 

maggiore apprezzamento soggettivo. Dai risultati attuali, la performance 

masticatoria risulta essere influenzata dalla ritenzione o dalla stabilità della 

protesi, dalla forza occlusale e dal numero o dall’area dei contatti occlusali, 

mentre l'abilità masticatoria è principalmente correlata alla ritenzione o dalla 

stabilità della protesi 162 e da altri fattori come: il dolore nei tessuti sottostanti 

alla protesi, l'esperienza passata, le aspettative e l'emozione del soggetto 

al momento della valutazione. 163 

La funzione masticatoria nei portatori di protesi varia in base al tipo e alla 

qualità del manufatto stesso e, infatti, risulta ridotta nei soggetti con protesi 

rimovibile 164, ma migliora significativamente nel momento in cui questa 

viene sostituita da una protesi fissa 165. I pazienti parzialmente edentuli 

sembrano, comunque, trarre beneficio indossando una protesi rimovibile 

rispetto che al non indossarla. 136 

I problemi di ritenzione e stabilità della protesi mandibolare spesso 

causano lamentele della funzione masticatoria nei portatori di protesi totali. 

In particolare, in seguito alla perdita degli elementi dentari, la cresta 
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mandibolare fornisce una superficie ridotta per supportare una protesi totale 

rispetto al mascellare superiore e questo si traduce nella diminuzione di 

ritenzione e stabilità. 163 Inoltre, l’uso continuo nel tempo di protesi dentarie 

inadatte può comportare un ulteriore riassorbimento della cresta, portando 

all'atrofia del mascellare 166 e avendo effetti negativi sulla funzione 

masticatoria, in quando è anche la morfologia della cresta residua ad agire 

come fattore predisponente per l’alterata valutazione della masticazione. 

Inoltre, i denti della protesi, spesso realizzati in resina acrilica, possono 

limitare le funzioni masticatorie e in particolare nelle persone anziane è 

importante garantire una centrica lunga e larga e un montaggio dei denti 

multilocalmente e indipendentemente stabile. 143 

La capacità di scomporre gli alimenti di prova è molto scarsa rispetto a 

quella dei soggetti con dentature naturali e necessitano di quattro 126, sei 167 

e persino otto 168 cicli masticatori in più rispetto a soggetti dentati, per 

ottenere lo stesso grado di sminuzzamento. Le scarse performances 

masticatorie dei portatori di protesi sono state compensate dalla 

masticazione più lunga e dall'ingestione di particelle di cibo più grossolane. 

Sono state pubblicati studi sugli effetti del trattamento implantare sulla 

funzione masticatoria 169, come quello pubblicato sul Journal of Oral 

Rehabilitation 170. I pazienti che hanno ricevuto un trattamento implantare 

hanno riportato alti livelli di soddisfazione riguardo a vari aspetti della loro 

funzione protesica, ed erano più soddisfatti dei pazienti che avevano 

ricevuto una protesi totale convenzionale senza supporto implantare. 

L'apprezzamento dei pazienti nei confronti della loro protesi supportata da 

impianti è rimasto elevato per un lungo periodo di tempo, come è stato 

dimostrato in una valutazione a 10 anni 171. È stato riportato che il numero 

medio di cicli di masticazione necessari per dimezzare la dimensione 

iniziale di un alimento di prova diminuisce da 47 a 25 cicli dopo il trattamento 

implantare 172. Pertanto, i soggetti sono in grado di ridurre a circa la metà il 

numero di cicli di masticazione per sminuzzare il cibo a metà della 

dimensione iniziale. Dunque, il trattamento implantare migliora 

notevolmente la funzione masticatoria e la soddisfazione del paziente per 

un lungo periodo di tempo. Di recente, è stata valutata con CBCT la forma 
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della cresta alveolare in pazienti con overdentures su impianti, ed è stato 

dimostrato che il volume osseo non aveva alcun effetto significativo sul 

cambiamento della funzione masticatoria. 173 

Coerentemente con l’analisi di John e colleghi, 174 uno studio pubblicato 

sul Journal of Prosthetic Dentistry nel 2020 162 non ha trovato un'età 

specifica della protesi correlata alla funzione masticatoria compromessa. Le 

valutazioni masticatorie ottimali sono basate sulla qualità della protesi 

piuttosto che sull'età della stessa. 

2.2.2 FORZA MASTICATORIA 

L’entità della forza masticatoria è un indicatore dello stato funzionale del 

sistema masticatorio, che deriva dall'azione dei muscoli elevatori 

mandibolari ed è influenzata dalla biomeccanica craniomandibolare. 175 

La determinazione della forza masticatoria individuale è stata 

ampiamente valutata in odontoiatria, soprattutto nel campo geriatrico e 

implantare. Questa valutazione è essenziale per comprendere i principi 

biomeccanici dei muscoli masticatori e per fornire valori di riferimento per 

gli studi sulla biomeccanica dei dispositivi protesici, per una loro valutazione 

degli effetti terapeutici. Inoltre, la forza masticatoria è molto importante per 

la diagnosi e il trattamento delle disfunzioni e del comportamento del 

sistema stomatognatico.  

È noto che, ad eccezione di alcune situazioni anomale, la forza 

masticatoria in tutti gli esseri umani cade in mezzo agli stessi limiti. Queste 

forze sono di circa 20 kg nei settori anteriori e 70 kg in quelli posteriori 176. 

Howell et al calcolarono la forza applicata a seconda dei diversi elementi 

dentari. Questa variava da 41.2 a 89.8 kg al primo molare, mentre 

nell’incisivo centrale era di 13.2-23.1 kg. 177 È stato anche appurato che la 

massima forza registrata è stata di 443 kg. 178 

Bisogna distinguere le forze intraorali durante la masticazione e forze 

masticatorie massime. La forza applicata sui denti nel corso della 

masticazione presenta notevoli differenze da individuo a individuo. Uno 

studio condotto da Gibbs e colleghi 179 riporta che in chiusura, durante la 

fase macinante, la forza sui denti posteriori sia in media 26 kg, pari al 36.2% 
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della forza massima usualmente prodotta dal soggetto. Un precedente 

studio 180, che prendeva in esame l’effetto della diversa consistenza dei cibi 

indicava forze molto inferiori. Anderson 181 ha riportato che la masticazione 

di carote sviluppa sui denti una forza di circa 14 kg, mentre la carne richiede 

solo 7 kg. Durante la masticazione la forza massima viene esercitata sulla 

regione del 1° molare. Con i cibi più duri, la forza viene prevalentemente 

esercitata sull’area del 1° molare e del 2° premolare.  

2.2.2.1 DISPOSITIVI PER LA REGISTRAZIONE DELLA FORZA 

MASTICATORIA  

La registrazione della forza masticatoria è un metodo affidabile per la 

valutazione delle proprietà biomeccaniche del sistema masticatorio e del 

trattamento protesico. La variazione dei valori della forza dipende da molti 

fattori legati alle caratteristiche anatomiche e fisiologiche dei soggetti. Oltre 

a questi fattori, l'accuratezza e la precisione dei livelli di forza masticatoria 

sono influenzate dalle caratteristiche meccaniche del sistema di 

registrazione della forza stessa. Quest’ultima può essere misurata 

direttamente, posizionando uno strumento di trasferimento del carico tra le 

arcate dentali o indirettamente, usando variabili fisiologiche legate alla forza 

masticatoria. 

I dispositivi di registrazione della forza masticatoria possono essere 

meccanici o elettrici o una combinazione di entrambi. I primi strumenti erano 

costruiti in modo meccanico e il primo di questi gnatodinamometri fu 

progettato da Borelli, in uno studio sperimentale del 1681 182. Egli fissò dei 

pesi diversi ad un cavo passante per molari mandibolari. Con la chiusura 

della mandibola sono stati sollevati fino a 200 kg. Successivamente Black 

effettuò il primo esame scientifico delle forze nel 1893, progettando un 

nuovo tipo di gnatodinamometro 183. Da allora, molti scienziati hanno 

studiato questo argomento e una vasta gamma di dispositivi, con una 

varietà di design, sono stati progettati per la registrazione della forza. Alcuni 

sono stati delle vere e proprie innovazioni, ma la maggior parte consisteva 

in modifiche e alterazioni di dispositivi precedenti. Questi variano da 

semplici molle a dispositivi elettronici complessi. 184, 185, 186, 187. Gli 

gnatodinamometri sono stati usati per misurare la forza masticatoria per 
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lungo tempo, ad oggi vengono utilizzati dispositivi elettronici molto 

sensibili.188 Questi dispositivi possono utilizzare trasduttori per convertire la 

forza in energia elettrica e la maggior parte di essi è in grado di registrare 

livelli di forza compresi tra 50 e 800 N con un livello di precisione dell'80%189.  

Esistono differenti tipi di trasduttori di forza: 

1. Trasduttori estensimetri; 

2. Trasduttori piezoelettrici; 

3. Trasduttori di pressione.  

2.2.2.1.1 TRASDUTTORI ESTENSIMETRI 

Questi apparecchi sono costituiti da una forchetta metallica per il morso 

e da un corpo digitale in grado di fornire misure altamente precise. Le 

piastre metalliche subiscono deformazione in seguito al morso, a causa 

della quale cambia la resistenza e a sua volta provoca una variazione del 

potenziale. I trasduttori estensimetri sono stati utilizzati, con differenti 

design, per registrare la forza in numerosi studi. Uno di questi primi progetti 

è stato descritto da Linderholm H e Wennström A 190. 

Kogawa e colleghi 191 hanno valutato la forza masticatoria in pazienti con 

disordini temporo-mandibolari mediante un modello differente (IDDK) con 

un'altezza di 14.6 mm. Nel loro studio, è stata registrata una forza media di 

338 N, coerentemente con i valori riportati in altri studi. Ferrario e colleghi192 

hanno utilizzato un trasduttore con 4 mm di altezza e larghezza 5x7 mm, 

riscontrando una grande variabilità della forza masticatoria tra 446 N e   

1221 N.  

È ancora difficile registrare una vera forza massima del morso, questo è 

principalmente dovuto al disagio e alla paura di fratturare le cuspidi e 

restauri degli elementi dentari quando si morde sulle superfici dure dei 

trasduttori.  

2.2.2.1.2 TRASDUTTORI PIEZOELETTRICI 

Se sottoposti a forza, alcuni materiali cristallini (ad esempio il quarzo) 

producono cariche sulla loro superficie direttamente proporzionali alla 
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variazione della forza stessa. Questi materiali sono chiamati cristalli 

piezoelettrici. I segnali prodotti, sottoforma di carica elettrica, devono essere 

amplificati per poter poi procedere ad una lettura significativa. Tali dispositivi 

che utilizzano questi meccanismi vengono chiamati trasduttori piezoelettrici.  

Il trasduttore può essere fabbricato con uno spessore inferiore a 2 mm, 

in questo modo è possibile misurare le forze con minore separazione del 

mascellare superiore rispetto ai dispositivi di morso utilizzati con trasduttori 

estensimetri. 

Di recente, il Deformation-Sensitive Piezoelectric film è stato impiegato 

come sistema di registrazione del rilevamento della forza. Questo 

dispositivo genera un segnale elettrico che viene amplificato e varia in base 

alla forza applicata al film. 193 Dispositivi che utilizzano i trasduttori 

piezoelettrici sono stati utilizzati per misurare la forza in diversi studi. Lasilla 

e colleghi 194 hanno utilizzato un dispositivo in cui la corrente viene portata 

ad un registratore digitale che permette la lettura diretta del valore. 

Floystrand 195 ha introdotto un nuovo registratore in miniatura, in grado di 

registrare forze comprese tra 10 e 1000 N. Allo stesso modo, Fernandes e 

colleghi 189 hanno usato dispositivi con diametro di 12 mm e spessore di 

0,25 mm, in cui un trasduttore di forza al quarzo funge da unità sensoriale 

e i risultati vengono mostrati su un display a cristalli liquidi. 

2.2.2.1.3 TRASDUTTORI DI PRESSIONE 

I trasduttori di pressione sono costituiti da una camera riempita con un 

fluido o aria. Quando sottoposto a forza, la pressione all'interno della 

camera aumenta e questo aumento può essere trasmesso per la 

misurazione. I trasduttori di pressione possono essere di due tipi in base al 

contenuto della camera: pneumatici (contenenti aria) e idraulici (contenenti 

liquido). Uno di questi dispositivi è stato sviluppato da Braun e colleghi 196. 

Nel loro studio, la massima forza media del morso nella regione del secondo 

premolare/primo molare è risultata essere 738 N. Gli autori hanno spiegato 

che questi valori elevati possono essere correlati ai seguenti motivi: 

1) Il tubo era relativamente comodo, quindi i soggetti erano meno riluttanti 

a registrare vere forze massime; 
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2) Durante il morso, il tubo si deforma elasticamente, fornendo una 

distribuzione della forza più uniforme; 

3) I soggetti dello studio non erano edentuli. 

2.2.2.1.4 DISPOSITIVI DISPONIBILI IN COMMERCIO 

• Prescale system (GC Co. Ltd, Japan) 

Il sistema Dental Prescale è un sistema computerizzato, utilizzato per la 

misurazione e l'analisi della forza masticatoria (N). È stato sviluppato per la 

prima volta nel 1981 e da allora è utilizzato con successo in numerosi studi 

sulla dentatura completa, su pazienti parzialmente dentati ed edentuli.  

Il Prescale system è costituito da: 

- una forchetta a forma di ferro di cavallo rivestita da un foglio sensibile 

alla pressione progettato per registrare la forza masticatoria; 

- un sistema di scansione computerizzato per l'analisi dei risultati.  

Ogni foglio sensibile alla pressione è costituito da due film di polietilene 

tereftalato e numerose microcapsule contenenti colorante rosso (Fig.9). 

Quando viene applicata la forza, le microcapsule vengono collassate e in 

base all'entità della pressione applicata, si formano diverse densità di 

colore. Con crescente pressione, il colore rosso diventa più intenso 197. 

Figura 9 Prescale system 
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Il foglio viene poi analizzato nello scanner occlusale. Quest’ultimo legge 

l'intensità del colore per valutare l'area di contatto occlusale e la pressione 

e, infine, calcola automaticamente i carichi occlusali. La forza (N) viene 

determinata come la somma del grado di colorazione e dell'area in ciascun 

punto di contatto. Sono disponibili due tipi di fogli sensibili alla pressione: 

Tipo R (97 µm di spessore) e tipo W (circa 800 µm di spessore). Ogni tipo 

di foglio è ulteriormente suddiviso in due sottotipi, 30 H e 50 H. Il foglio da 

30 H è utilizzato per un intervallo da 30 a 130 kgf / cm2 e il 50 Foglio H per 

un intervallo da 50 a 1200 kgf / cm2 198.  

Secondo Shinogaya e colleghi, 199 il Dental Prescal System è una 

modalità superiore ai normali sistemi di misurazione della forza masticatoria 

mediante trasduttore estensimetro, in quanto la distribuzione del carico sulla 

dentatura può essere studiata contemporaneamente.  

Fernandes e colleghi 189 hanno dimostrato che il sensore è in grado di 

registrare le forze con sufficiente accuratezza e precisione clinica.  

I principali vantaggi del sistema Dental Prescale sono:  

a) la capacità di misurare la forza vicino alla posizione intercuspale; 

b) la capacità di calcolare la forza del morso di ogni dente; 

c) la capacità di misurare l’area di contatto occlusale; 

d) è più conveniente e comodo per i soggetti rispetto ai trasduttori 

estensimetri;  

e) buona riproducibilità; 

f) procedura semplice; 

g) non è influenzato dalla temperatura e dall'umidità; 

h) affidabile per la misurazione delle forze. 

Tuttavia, gli autori hanno sottolineato alcuni problemi associati a questo 

dispositivo. I più importanti sono dovuti alla presenza di isteresi e relazioni 

non lineari. 
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• GM10 (Nagano Keiki, Japan) 

Più recentemente, per la valutazione della massima forza masticatoria, è 

stato utilizzato un indicatore di forza digitale (Occlusal ForceMeter GM 10- 

Nagano Keiki, Tokyo, Giappone), spesso 8.6 mm e posizionato tra i denti 

mascellari e mandibolari nella regione del primo molare su ciascun lato 200 

(Fig.10). Tale dispositivo è in grado di mostrare valori della forza in Newton 

sul suo piccolo schermo digitale. La precisione di questo indicatore di forza 

è stata precedentemente verificata 201. 

 

Figura 10 GM10 

Questo dispositivo è costituito da un calibro per pressioni idrauliche e un 

bite rivestito da materiale in polietilene usa e getta, per consentire il controllo 

delle infezioni crociate.  

Per poter procedere alla registrazione della forza, viene richiesto al 

paziente di mordere per tre volte, con una pausa di 45 secondi. 202 

I principali vantaggi del misuratore di forza occlusale GM10 sono:  

a) è portatile;  

b) facile da usare; 

c) elemento di morso morbido che consente una registrazione accurata 

e confortevole della forza; 

d) istantaneo; 

e) misurazione della forza unilateralmente o bilateralmente. 

• T Scan system (Tekscan, South Boston, MA) 

Il T Scan system è un sistema di analisi occlusale computerizzato, 

inventato e brevettato da Maness e colleghi e in seguito sviluppato dalla 
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Tekscan Company. 203 Il sensore di prima generazione (G1) comprendeva 

una griglia in polietilene tereftalato contenente inchiostro sensibile alla 

pressione. Nel momento in cui viene posizionato intraoralmente e viene 

applicato un carico, il sensore inoltra le informazioni relative alla forza al 

software del computer (Fig.11). 

 

Figura 11 T Scan system 

Il modello più recente (T-scan III) utilizza un sensore riutilizzabile 

ultrasottile (0.004 pollici, 0.1 mm), sagomato per adattarsi alle arcate 

dentali. Questo sistema è portatile e si collega alla porta USB del PC. Il 

principale vantaggio di T scan è il suo sensore sottile in grado di valutare la 

forza del morso e l'area di contatto occlusale nella posizione intercuspidale. 

Lyons e colleghi 204, hanno valutato il sistema T Scan e testato l'accuratezza 

del sistema nella misurazione della forza del morso. Gli autori hanno 

concluso che il sistema non ha misurato con precisione la forza del morso, 

ma il dispositivo si è dimostrato utile come strumento clinico nella 

determinazione della posizione dei punti di contatto.  

Il T-scan system ha occasionalmente dato riproduzioni fuorvianti dei 

contatti occlusali e quindi è stato criticato poiché fornisce solo una gamma 

ristretta di misurazioni della forza. L'inadeguata flessibilità della lamina, la 

sensibilità e le capacità di risoluzione planare del dispositivo sono 

inadeguate e portano a dati errati. 205 



44 
 

2.2.2.1.5 CONSIDERAZIONI GENERALI PER LA 

REGISTRAZIONE DELLA FORZA MASTICATORIA 

La registrazione della forza deve essere effettuata con i pazienti seduti, 

in posizione verticale senza supporto per la testa e con il piano di 

Francoforte quasi parallelo al pavimento e piedi appoggiati sul pavimento. 

Esiste infatti una correlazione diretta tra la postura della testa e la forza 

masticatoria.  

La misurazione della forza varia in relazione alle diverse regioni della 

cavità orale: 194 Più il trasduttore è posizionato posteriormente nell'arcata 

dentale, maggiore sarà la forza registrata.204 Ciò si evince dal meccanico 

sistema a leva della mandibola. Inoltre, la forza può essere meglio tollerata 

nei denti posteriori, grazie alla maggiore area di contatto e legamento 

parodontale attorno alle radici dei diatorici. 206 Le diverse posizioni del 

trasduttore nell’ arcata dentale possono influenzare i diversi muscoli 

coinvolti nella produzione della forza. Se il trasduttore è posizionato 

anteriormente, il muscolo massetere insieme al muscolo pterigoideo 

interno, produrranno la maggior parte della forza. Se invece, è posizionato 

posteriormente, allora saranno coinvolte le fibre anteriori del muscolo 

temporale. 207 

Un altro fattore che influenza il valore della forza è il lato di misurazione: 

unilaterale o bilaterale. La valutazione delle forze unilaterali è difficile, 

perché l'attivazione dei muscoli controlaterali influenzerà sempre le forze 

ipsilaterali. 200 La maggior parte degli studi ha dimostrato che la forza 

registrata bilateralmente è maggiore che durante la misurazione 

unilaterale.205 Teoricamente però, i muscoli mandibolari dovrebbero essere 

in grado generare una forza unilaterale maggiore rispetto alla metà della 

forza misurata bilateralmente. Per cui, l'attività ridotta dei muscoli della 

mandibola e la forza ottenuta durante la registrazione unilaterale possono 

essere il risultato dell’inibizione da parte dei recettori parodontali e articolari, 

che impediscono elevate attività muscolari e forze eccessive.208    

Un ulteriore problema è legato al rischio di frattura degli elementi dentali 

nel momento in cui si morde la superficie metallica del dispositivo di 

registrazione della forza. Per minimizzare tale evenienza, possono essere 
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utilizzate stecche acriliche per proteggere le cuspidi dentali durante il 

serraggio. 200 Queste stecche evitano inoltre la creazione di movimenti 

irregolari dovuti alla reazione neuromuscolare, conseguente al contatto con 

la superficie dura del trasduttore, che impediscono la genesi della massima 

forza masticatoria. Oltre a questo, possono fornire una posizione standard 

del trasduttore per ogni individuo. Kleinfelder e Ludwig 209 hanno 

confrontato i valori della forza utilizzando trasduttori con e senza stecche 

acriliche e hanno dimostrato che l'uso di queste aumenta i valori della forza 

masticatoria.  

2.2.2.2 FATTORI CHE INFLUENZANO LA MISURAZIONE 

DELLA FORZA MASTICATORIA 

È importante analizzare i fattori che influenzano la misurazione della 

forza masticatoria, come la morfologia cranio-facciale, l'età, il genere, il 

supporto parodontale di denti, segni e sintomi di disturbi temporo-

mandibolari oltre che lo stato dentale.   

• MORFOLOGIA CRANIO-FACCIALE 

La forza masticatoria varia con le misure scheletriche della morfologia 

cranio-facciale che includono: il rapporto tra altezza facciale anteriore e 

posteriore, inclinazione mandibolare e angolo goniaco. È stato dimostrato 

come la forza masticatoria rifletta la geometria del sistema a leva della 

mandibola. Quando l'angolo goniaco è acuto, i muscoli elevatori mostrano 

un maggiore vantaggio meccanico.  

Pereira e Gaviao 210 hanno anche suggerito una correlazione significativa 

tra forza masticatoria e spessori muscolari e tra spessore dei muscoli 

massetere e temporale con la morfologia facciale. A questo proposito, 

Farella e colleghi 211 hanno affermato che i muscoli masseteri sono più 

spessi nei soggetti a viso corto rispetto ai soggetti normali o dolico-facciali. 

Dai risultati di questi studi, sembra che soggetti brachifacciali possano 

mostrare una forza masticatoria più elevata. 212 Altri studi hanno dimostrato 

che agli individui dolicofacciali sia stato associato un valore ridotto della 

forza masticatoria. Questo risultato è coerente con altre ricerche.  
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I movimenti di apertura e chiusura della mandibola durante la 

masticazione sono determinati e regolati dai recettori presenti nel 

parodonto, nelle articolazioni temporo-mandibolari, nella lingua, nella 

mucosa, nei tendini e nei fusi muscolari dei muscoli elevatori, che svolgono 

tutti un ruolo importante nella masticazione. Pertanto, le differenze nei 

movimenti della mandibola tra soggetti brachifacciali e dolicofacciali 

potrebbero portare ad alterazioni degli assi della forza muscolare e alla 

diversa stimolazione dei fusi dei muscoli elevatori. 

È stato dimostrato che i muscoli masticatori dei soggetti dolicofacciali 

siano meno efficienti nel generare la forza masticatoria in un particolare 

punto del braccio della leva, a causa della meccanica ridotta rispetto ai 

soggetti brachifacciali. Si riferisce che i soggetti dolicofacciali necessitino di 

maggiore sforzo muscolare durante la masticazione rispetto ai soggetti 

meso e brachifacciali. Ciò può causare un sovraccarico funzionale dei 

muscoli masticatori più deboli. 213 

• SESSO  

La forza masticatoria è maggiore negli uomini rispetto alle donne. Questo 

può essere dovuto a delle differenze di tipo anatomico. Il muscolo 

massetere degli uomini ha fibre di tipo 2 con diametro superiore, oltre che 

una maggiore area sezionale rispetto a quello delle donne. 

Le differenze ormonali potrebbero contribuire alla composizione delle 

fibre muscolari. L’aumento della massa muscolare durante la pubertà, 

influenzato da steroidi androgeni, crea differenze muscolari tra uomini e 

donne. Infatti, la correlazione tra forza masticatoria e genere non è evidente 

fino all'età di 18 anni e dunque aumenta durante la crescita, senza 

specificità di genere. Durante il periodo post-puberale, invece, aumenta ad 

un ritmo maggiore negli uomini rispetto alle donne e diventa quindi legata 

al genere. 

Ferrario e colleghi 192 hanno spiegato valori più elevati di forza 

masticatoria in uomini con le loro dimensioni dentali più grandi, poiché 

presentano aree legamentose parodontali maggiori correlate alla forza 

masticatoria. 
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In uno studio, è stato riportato che, nella donna, la forza massima di 

masticazione varia da 35.8-44.9 kg, mentre nell’uomo varia da 53.6 a 64.4 

kg. 178 Anche se alcuni autori hanno riscontrato un effetto di genere non 

significativo, la maggior parte degli studi ha confermato le differenze dei 

valori della forza tra maschi e femmine.  

• SUPPORTO PARODONTALE 

Le forze di carico durante la masticazione, indotte dai muscoli 

masticatori, sono controllate dai meccanorecettori del legamento 

parodontale. Un riassorbimento osseo può influire sulla funzione sensoriale 

dell'attacco parodontale e ridurre la stabilità del supporto meccanico per i 

denti, che può di conseguenza compromettere il processo di masticazione. 

Pertanto, un supporto parodontale ridotto può ridurre il livello della funzione 

dei meccanorecettori. Questa condizione può causare cambiamenti nella 

masticazione. 

Williams e colleghi 214 hanno affermato che le persone con perdita di 

attacco mostrano una funzione sensoriale compromessa con conseguente 

riduzione del controllo della forza masticatoria. Alkan e colleghi 215 

riferiscono che le capacità di mordere dei soggetti con parodonto sano siano 

significativamente più alte di quelle dei soggetti con parodontite. Questi 

risultati sono coerenti con quelli di altri studi in cui è stata mostrata una 

correlazione positiva tra supporto parodontale ridotto e ridotta forza 

masticatoria. Gilbert e Newton 216 hanno indicato che, a causa della perdita 

del supporto osseo e della conseguente mobilità dei denti, gli individui con 

difficoltà e disagio nella masticazione possano ridurre consciamente o 

inconsciamente le forze generate durante la masticazione. La perdita di 

strutture di supporto parodontali associate alla mobilità dentale mostra un 

impatto significativo sull'efficienza del ciclo masticatorio negli alimenti da 

masticare. Nella pianificazione clinica, i risultati suggeriscono che la mobilità 

dentale dovrebbe essere presa in considerazione quando si determinano 

trattamenti volti a migliorare l'efficienza masticatoria e la forza masticatoria 

in soggetti con malattia parodontale. 
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Contrariamente a questi risultati, Kleinfelden e Ludwig 209 affermano che 

il ridotto supporto del tessuto parodontale non condizioni la forza 

masticatoria. Inoltre, sostengono che il numero ridotto di recettori neurali 

parodontali possa essere sufficiente per un meccanismo di feedback 

adeguato che regoli la forza masticatoria. Allo stesso tempo, Morita e 

colleghi 217 osservano come la malattia parodontale abbia avuto scarso 

effetto sulla forza masticatoria. La discrepanza tra questi studi potrebbe 

essere attribuita alle differenze tra i dispositivi di registrazione e le aree di 

misurazione. 218 

• DISORDINI TEMPOROMANDIBOLARI  

I disordini temporomandibolari si riferiscono a segni e sintomi associati a 

dolore e disturbi funzionali-strutturali del sistema masticatorio. È noto che 

l'eziologia dei disordini temporo-mandibolari sia multifattoriale. La forza 

masticatoria influisce sull'efficienza muscolare e potrebbe essere un utile 

metodo aggiuntivo per comprendere la funzione masticatoria nei pazienti 

con malattie orofacciali.  

Molti autori hanno trovato una forza masticatoria significativamente 

inferiore in pazienti con disordini temporomandibolari rispetto ai soggetti 

sani. Ritengono infatti che la presenza di dolore muscolare masticatorio e/o 

infiammazione dell'articolazione temporo-mandibolare potrebbe avere un 

ruolo nella limitazione della forza masticatoria. Kogawa e colleghi 191 hanno 

affermato che la causa più frequente della forza masticatoria ridotta sia il 

dolore dell'ATM. In accordo con questi studi, Pizolato e colleghi 219 hanno 

trovato una correlazione positiva tra forza ridotta del morso e dolorabilità 

muscolare e dell'ATM. Al contrario, Pereira e colleghi 210 non hanno riportato 

alcuna differenza nei risultati della forza masticatoria tra pazienti con 

disturbi temporo-mandibolari e gruppi di controllo. Queste divergenze nei 

risultati possono derivare dalla gravità dei disturbi nei pazienti o da diverse 

tecniche di registrazione.  

Il dolore limita la forza masticatoria dovuta a meccanismi riflessi e 

ostacola misurazioni della forza, ma questo fattore può anche indicare 

l'effettiva capacità funzionale del paziente. Un importante fattore eziologico, 
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che causa o contribuisce alle alterazioni temporo-mandibolari, è il bruxismo, 

caratterizzato da serraggio e/o digrignamento dei denti. Secondo Gibbs la 

forza masticatoria in alcuni bruxisti è fino a sei volte quella dei non 

bruxisti.178 

• STATO DENTALE 

Lo stato dentale caratterizzato da otturazioni dentali, protesi dentarie, 

posizione e numero di denti è un fattore importante nel valore della forza 

masticatoria. 

- Il numero di denti sembra essere un parametro che influenza la forza 

masticatoria. Mantenere un numero ragionevole di denti naturali sani 

è infatti il modo migliore per garantire una maggiore forza 

masticatoria. 220 

- Bakke e colleghi 206 hanno suggerito che il numero di contatti 

occlusali sia un fattore determinante più forte rispetto al numero di 

denti. Quando, infatti, il livello massimo della forza masticatoria 

aumenta dal 30% al 100%, le aree di contatto occlusale raddoppiano. 

La funzione masticatoria è correlata ad una serie di parametri, tra cui 

la forza masticatoria e l'area di contatto occlusale, che suggeriscono 

che maggiore è la forza e maggiore è l'area di contatto occlusale, più 

efficiente è la masticazione. A causa della biomeccanica dei muscoli 

elevatori della mandibola e del sistema di leva del mascellare 

inferiore, la forza è maggiore sui molari che sugli incisivi. È stato 

dimostrato come i contatti occlusali determinano il 10%-20% della 

variazione della forza masticatoria negli adulti e l'associazione tra la 

forza e i contatti siano più alti nella regione posteriore rispetto alla 

regione anteriore.  

- Kampe e colleghi 221 hanno analizzato le misurazioni della forza in 

soggetti con e senza otturazioni dentali a livello dei denti molari e 

incisivi. I soggetti con otturazioni dentali hanno mostrato una forza 

masticatoria significativamente più bassa nella regione degli incisivi. 

Sulla base dei dati ottenuti dal loro studio, hanno proposto che 

potrebbe essere ipoteticamente dovuto ai cambiamenti adattativi 

causati dalle otturazioni dentali stesse.  
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- Il ripristino della funzione masticatoria e dell'estetica è un obiettivo 

importante in odontoiatria. La perdita di elementi dentari nei pazienti 

anziani non solo danneggia il sistema stomatognatico, ma anche il 

loro stato psicologico e la qualità della vita. 222 L'edentulismo, in 

particolare, è una condizione cronica associata ad una ridotta 

funzione masticatoria. La comprensione della masticazione è molto 

importante per il trattamento dei pazienti edentuli e richiede notevoli 

sforzi. 223 

Per oltre un secolo, le protesi convenzionali sono state l'unica 

opzione di trattamento per le dentature compromesse. Tuttavia, la 

riabilitazione di questi pazienti non è riuscita a risolvere 

completamente il problema funzionale o psicologico. Durante la 

riabilitazione protesica, è necessario considerare le forze che 

agiscono nella cavità orale, nonché il modo in cui queste forze 

vengono distribuite attraverso le protesi nelle aree portanti della 

protesi stessa. 224 

I dati provenienti dalla Svizzera mostrano che il 69.7% della 

popolazione è dotato di protesi rimovibili nella fascia di età compresa 

tra 75 e 84 anni. La percentuale aumenta all’85.9% in soggetti di età 

superiore agli 85 anni e quasi Il 40% dei soggetti in questa fascia 

d'età è edentulo, riabilitato con protesi totali 225. Uno studio 

trasversale su pazienti ricoverati in un ospedale geriatrico svizzero 

ha rilevato una percentuale ancora più elevata del 52% di pazienti 

edentuli nella popolazione specifica 226.  

I progressi nell'odontoiatria implantare hanno permesso il 

passaggio dalla protesi totale convenzionale all'overdenture 

supportata da impianti per la riabilitazione orale di pazienti con 

edentulismo. Le overdenture su impianti sono correlate ad una 

maggiore stabilità, supporto e ritenzione, riducendo i movimenti della 

protesi, migliorando la forza masticatoria e la soddisfazione generale 

del paziente, 227 permettendo così di poter avere un adeguato 

apporto nutrizionale. 228, 229 

Esistono grandi differenze nella forza masticatoria tra i vari gruppi 

di soggetti, come soggetti dentati, portatori di protesi parziali e 
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complete e soggetti con overdenture supportate da impianti. Le forze 

masticatorie si riducono significativamente quando le protesi 

sostituiscono i denti naturali. Miyaura e colleghi 230 hanno confrontato 

i valori massimi della forza masticatoria in soggetti con protesi totale, 

protesi parziale fissa, protesi parziale rimovibile e gruppi con 

dentatura naturale. I risultati mostrano una maggiore forza 

masticatoria nel gruppo di soggetti con dentizione naturale. 226 La 

forza masticatoria dei pazienti con overdenture sostenuta da impianti 

è più del doppio rispetto a quella dei portatori di protesi 

convenzionali, il che concorda con i risultati di differenti studi. Fontijn-

Tekamp e colleghi 231 hanno valutato la forza masticatoria in soggetti 

con overdenture supportata da impianti dentali, che hanno esercitato 

forze significativamente più elevate rispetto a quelle del gruppo di 

soggetti portatori di protesi totali. Tuttavia, le forze massime 

esercitate dal gruppo di soggetti con impianti erano comunque 

inferiori a quelle dei soggetti dentati. 

Passando dalla masticazione in condizione di edentulia, alla 

protesi convenzionale e infine all'overdenture supportata da 

impianto, sono stati rivelati significativi miglioramenti. Questi sono 

molto probabilmente dovuti alla maggiore stabilità e ritenzione della 

protesi. Le protesi convenzionali che hanno un'adeguata ritenzione 

e stabilità, comunque, non sono in grado di consentire una 

masticazione soddisfacente rispetto soggetti con dentatura naturale. 

Secondo Misch, 232 le protesi fisse mostrano una migliore efficienza 

rispetto a quelle rimovibili supportate da tessuti molli. Inoltre, De Baat 

ha affermato che i più comuni svantaggi associati all'utilizzo di protesi 

parziali rimovibili siano dati dal fatto che tale riabilitazione richiede un 

maggiore controllo dell'igiene orale, poiché questa può danneggiare 

la dentatura rimanente.233 La perdita dei denti e la conseguente 

sostituzione protesica non solo riducono la forza masticatoria tra il 

20% e il 50% rispetto alla dentizione naturale, ma sono anche 

associate ad altri problemi come l'eventuale perdita ossea 222.  
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2.2.3 MASTICAZIONE E SARCOPENIA 

Il corpo umano subisce continue trasformazioni nella sua forma e 

funzione fin dalla nascita. Nel tempo, la capacità del sistema fisiologico di 

svolgere le proprie funzioni diminuisce e questo contribuisce a rendere più 

gravi gli effetti dell’invecchiamento sulle strutture del corpo. 

In particolare, l’invecchiamento interviene sui meccanismi del sistema 

stomatognatico alterando l’attività muscolare masticatoria. 234 

Il normale processo di invecchiamento può causare la perdita della forza 

muscolare, espressa da una riduzione del numero e delle dimensioni delle 

fibre muscolari, contribuendo così alla “Sindrome Masticatoria”. La 

"Sindrome Masticatoria", proposta da Nasu, 235 è definita come una 

condizione che comporta difficoltà nella formazione del bolo. Precedenti 

studi hanno dimostrato che è associata ad una diminuzione del numero di 

denti naturali, alla diminuzione della forza e delle performances 

masticatorie.  

La capacità di frantumare e macinare il cibo dipende fortemente dalla 

forza massima di chiusura della mandibola. La massa muscolare diminuisce 

nel corso del processo di invecchiamento e l’età, infatti, è un importante 

fattore che influenza la resistenza dei muscoli elevatori della mandibola. 236 

Inoltre, il declino correlato all'età della sezione muscolare del massetere e 

dei muscoli pterigoidei è notevolmente aumentato con l'edentulismo 237. In 

particolare, il muscolo massetere è un attore chiave nel processo 

masticatorio, ed è stato osservato come lo spessore di tale muscolo (MMT) 

si attenui con la perdita dei denti, MMT dei pazienti edentuli è 

significativamente più sottile di quello dei pazienti dentati 238 e il trattamento 

protesico aumenta lo MMT 239. Precedenti studi hanno rivelato l’effettiva 

relazione tra MMT e forza masticatoria 240 e le performances masticatorie. 

In generale, la forza di chiusura della mandibola aumenta con l'età, 

rimane abbastanza costante dai 20 ai 50 anni e poi diminuisce, in modo 

significativo specialmente nelle donne. Bakke e colleghi hanno riportato una 

diminuzione con l'età dopo 25 anni nelle donne e dopo 45 anni negli 

uomini.241 
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La forza di chiusura della mandibola, la funzione di guance, labbra e 

lingua hanno un notevole effetto nella funzione masticatoria. Mentre i denti 

e le protesi servono a schiacciare e macinare i prodotti alimentari, è con 

l'aiuto dei muscoli intraorali e periorali che il bolo viene posizionato e 

modellato tra le arcate dentali.  

La forza muscolare della lingua 242 e la velocità del movimento di questo 

muscolo sono stati associati alla funzione masticatoria, pertanto, gli studi si 

sono concentrati nella ricerca della relazione tra l’età e la pressione della 

lingua. 243 Kugimiya e colleghi, in un articolo pubblicato nel febbraio 2020,244 

hanno dimostrato che la pressione della lingua è associata sia alla capacità 

di miscelazione che alla capacità di taglio nei partecipanti con appropriato 

trattamento protesico.  

 Diversi studi recenti si sono concentrati sulla ricerca di una relazione tra 

la funzione masticatoria e la sarcopenia, patologia del muscolo scheletrico 

progressiva e generalizzata frequentemente osservata negli anziani. La 

ragione di una possibile relazione tra la funzione masticatoria e la 

sarcopenia potrebbe essere correlata ai cambiamenti della massa 

muscolare generale e della massa muscolare dei muscoli protagonisti del 

processo masticatorio. 245 Nello specifico, Moriya e colleghi hanno riportato 

l’associazione tra la funzione masticatoria e la forza di presa 

indipendentemente dal numero di denti esistenti 246. Analisi interessanti 

riguardano anche la relazione tra lo spessore della lingua correlato alla 

funzione masticatoria e la massa muscolare brachiale. 247 

Altri studi hanno focalizzato la loro attenzione circa la relazione tra la 

funzione masticatoria e le prestazioni fisiche 248 oltre che analizzare 

l’associazione tra lo spessore del muscolo della lingua e la sarcopenia. 

La ricerca ha puntato, inoltre, a definire il ruolo dell’alimentazione nel 

processo sarcopenico. Uno studio condotto in Italia ha valutato 354 adulti 

(età media = 86 anni) e ha riferito che lo scarso appetito è associato con 

una maggiore probabilità all’insorgere della sarcopenia. 249 Un altro studio, 

condotto su soggetti anziani giapponesi, (età media = 73 anni) ha 
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evidenziato la correlazione tra la funzione masticatoria e la probabile 

comparsa di sarcopenia.  

Con l’avanzare dell’età, è più frequente che i soggetti anziani presentino, 

anche contemporaneamente, una ridotta funzione masticatoria e scarso 

appetito. Ad oggi, le analisi del rischio di sarcopenia associate a scarso 

appetito e ridotta funzione masticatoria sono state ampiamente studiate, ma 

separatamente. Nello spettro della popolazione soggetta ad analisi, circa il 

13.3% ha manifestato scarso appetito e limitata funzione masticatoria e si 

è visto come il rischio di sviluppo della sarcopenia è circa quattro volte più 

elevato in questi soggetti. 250 Risultato in accordo con quelli rilevati da 

precedenti studi trasversali che mostrano un'associazione tra problemi 

alimentari e sarcopenia. 251 

La popolazione in esame con i due fattori coesistenti ha mostrato un più 

alto tasso di utilizzo di protesi e un numero di elementi dentari inferiore 

rispetto al resto del gruppo, ma la valutazione obiettiva della funzione 

masticatoria ha un'associazione più forte con l'incidenza della sarcopenia 

rispetto all'uso della protesi e numero di denti. L'effetto del singolo problema 

(vale a dire, solo scarso appetito o limitata funzione masticatoria) è minore 

dell’effetto dovuto alla loro combinazione.  

Una potenziale spiegazione per gli anziani con problemi alimentari a 

rischio di sarcopenia è legata alla malnutrizione, riconosciuta come un 

fattore significativo per il declino della massa muscolare e del rendimento 

fisico. 252 

Un recente studio trasversale ha suggerito che la massima forza 

masticatoria è più strettamente associata all'assunzione di cibo e nutrienti 

rispetto al numero di denti in una popolazione anziana 253. La scelta alterata 

del cibo, prevalentemente soffice e facile da masticare, può comportare 

minori assunzioni di nutrienti chiave 254. Il declino della forza è 

significativamente associato ad un minor apporto di verdure, pesci e 

crostacei, proteine, acidi grassi polinsaturi, fibre alimentari e la maggior 

parte delle vitamine e dei minerali nelle persone di età compresa tra 79 e 

81 anni 253; ad un apporto inferiore di verdure, vitamina A, vitamina C, 
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vitamina B6, acido folico e fibre alimentari, invece, nei soggetti dai 69 ai 71 

anni 255. Un confronto tra un gruppo di soggetti dentati e portatori di protesi 

ha dimostrato che i primi consumavano significativamente più frutta e 

verdura, sebbene le differenze fossero piccole. La funzione masticatoria 

autovalutata ha spiegato solo il 4% della differenza nell'assunzione di frutta 

e verdura. Atteggiamento, identità personale e conoscenza hanno spiegato 

un ulteriore 20%. 256 È noto che il cattivo stato nutrizionale nelle persone 

anziane è associato ad un aumentato rischio di fragilità 257, morbilità e 

mortalità 258. Un'abitudine alimentare malsana può aumentare il rischio di 

peggioramento delle condizioni croniche. 259 Sulla base di questi risultati, si 

è considerato che lo scarso appetito e la ridotta funzione masticatoria hanno 

un effetto negativo su quantità e qualità dietetiche, che alla fine portano allo 

sviluppo della sarcopenia negli anziani. 250 Pertanto, tra questi, le difficoltà 

a masticare potrebbero non solo aumentare il rischio di cattiva 

alimentazione, ma anche indicare la presenza di altre sindromi 

geriatriche260.  

Studi recenti hanno enfatizzato l’importanza del muscolo scheletrico 

come un buon biomarcatore dello stato nutrizionale. 261 Il muscolo 

massetere è un potente muscolo quadrangolare superficiale situato tra 

l'arco zigomatico e la mandibola, responsabile dell'elevazione della stessa. 

Esso è associato non solo alla funzione masticatoria ma anche ad altri 

parametri sistemici. Yamaguchi e colleghi hanno riferito la relazione con 

BMI, forza di presa e velocità di camminata. 262 Gaszynska e colleghi hanno 

riportato un’associazione con la capacità di masticare, la forza della presa 

della mano e altre attività della vita quotidiana. 263 Pertanto, il muscolo 

massetere potrebbe agire come potenziale biomarcatore nutrizionale, in 

quanto proprio la il processo masticatorio è alla base dello stato 

nutrizionale. Aggiungere ulteriori parametri o condizioni agli studi futuri 

potrebbe esse utile per rintracciare nuove informazioni sul muscolo 

massetere e sulla nutrizione, oltre che fornire ulteriori prove del suo ruolo di 

biomarcatore. 

Oltre che identificare il muscolo massetere a livello nutrizionale, in uno 

studio longitudinale di 2 anni su pazienti anziani, è stato dimostrato che la 
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massa muscolare del massetere può essere un marcatore migliore della 

sarcopenia rispetto alla misurazione della massa muscolare dello psoas 264. 

Il muscolo massetere risulta fortemente correlato sia alla funzione orale che 

al muscolo scheletrico degli arti. La relazione tra la quantità e la qualità dei 

muscoli e la forza di quelli degli arti è stata precedentemente segnalata 265, 

ma non sono stati riportati studi simili sui muscoli masticatori. Siamo a 

conoscenza solo di ricerche limitate in questo contesto, come un confronto 

tra la qualità del muscolo massetere tra pazienti con diverse forme di 

distrofia muscolare (DM) 266. In questo caso, sono stati confrontati lo 

spessore e l'intensità dell'eco del muscolo massetere, i flessori del gomito, 

i flessori dell'avambraccio, il retto femorale e il tibiale anteriore dei pazienti 

con DM1 e DM2; tuttavia, l'associazione dell’intensità dell’eco del 

massetere con forza muscolare e funzione fisica non è stata studiata. 

Nell’analisi condotta, 267 l’intensità dell’eco del massetere risultava essere 

più importante in termini di utilizzo regolare del muscolo massetere per 

l'ingestione orale del cibo, piuttosto che in termini di perdita dei denti. Il 

presente studio ha dimostrato che l’intensità dell’eco del massetere 

potrebbe essere un buon indicatore della velocità di deambulazione, 

nonché della forza di presa. Poiché il muscolo massetere è altamente 

accessibile, l’ecografia si è rivelata una soluzione semplice, e non invasiva, 

per misurazioni anche in individui costretti a letto. La misurazione ecografica 

del massetere potrebbe essere utilizzata sia per prevenire la sarcopenia, 

sia come indicatore di dinapenia. Bisogna considerare la differenza delle 

fibre muscolari che costituiscono il muscolo massetere e i muscoli degli arti 

e le differenze nell'atrofia muscolare. L'atrofia muscolare ha varie cause, 

come l'invecchiamento e il disuso: è stato riportato che la massa muscolare 

è diminuita del 10% dopo 1 mese di riposo a letto 268. Il disuso muscolare 

può essere una delle principali cause di atrofia muscolare negli anziani. 

L'atrofia muscolare dovuta al disuso tende a verificarsi principalmente nelle 

fibre di tipo 1 269, mentre l'atrofia dovuta all'invecchiamento si verifica 

principalmente nelle fibre di tipo 2 270. Entrambe le fibre muscolari sono 

presenti nel muscolo massetere e nel bicipite brachiale, ma le fibre di tipo 1 

predominano nel muscolo massetere, mentre le fibre di tipo 2 predominano 

nel bicipite brachiale 271. Pertanto, l'atrofia muscolare del muscolo bicipite 
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brachiale tende a essere causata dall'invecchiamento, mentre quella del 

muscolo massetere ha maggiori probabilità di essere causata dal disuso. In 

genere, se una persona ingerisce cibo per via orale, l'atrofia muscolare del 

massetere non procederà rapidamente. Inoltre, il muscolo scheletrico ha 

un'alta capacità rigenerativa, principalmente a causa delle cellule satelliti 

muscolari. Il numero di cellule muscolari satellite nelle fibre di tipo 2, ma non 

nelle fibre di tipo 1, diminuisce con l'invecchiamento 272. Pertanto, il muscolo 

massetere, che comprende principalmente fibre di tipo 1, tende a 

mantenere la capacità rigenerativa. In altre parole, l'atrofia muscolare 

dovuta all'invecchiamento ha meno probabilità di verificarsi nei muscoli 

masticatori rispetto ai muscoli degli arti. 

Recentemente, diversi studi hanno suggerito che le funzioni 

muscoloscheletriche masticatorie e sistemiche possono condividere 

almeno in parte un meccanismo comune di sarcopenia 273. Esiste, dunque, 

la possibilità che un declino della forza masticatoria influenzi il successivo 

sviluppo della disabilità funzionale e un declino della funzione fisica.   

2.3 DEGLUTIZIONE 

La deglutizione consiste in una serie di contrazioni muscolari coordinate, 

che muovono il bolo alimentare dalla cavità orale allo stomaco, attraverso 

la faringe e l’esofago. Tale meccanismo è sotto il controllo del centro 

bulbare, che attiva in modo sequenziale i diversi muscoli coinvolti in tale 

funzione. L’inizio del processo è volontario, ma una volta iniziato, la 

sequenza motoria consiste nell’attività muscolare involontaria e riflessa.   

Da studi condotti è stato dimostrato che il ciclo della deglutizione si ripete 

590 volte nelle 24 ore: di questi, 146 cicli si svolgono durante i pasti, 349 tra 

i pasti, durante la veglia e 50 nel corso del sonno. Il numero di cicli, durante 

il sonno, è ridotto a causa della minor produzione di saliva. 274 

Nonostante la deglutizione sia un atto continuo, possiamo distinguere tre 

fasi: orale, faringea ed esofagea (Fig.12). 

Fase orale: questa prima fase della deglutizione è volontaria e dà inizio 

al processo per cui il bolo passa dal cavo orale alla faringe. Comporta la 
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masticazione (o fase preparatoria) e la fase propulsiva. Inizia con la 

ripartizione selettiva del cibo masticato in bolo e viene effettuata 

principalmente dalla lingua. 

Durante la fase preparatoria, le labbra vengono chiuse, sigillando il cavo 

orale ed i denti vengono portati in massima intercuspidazione, stabilizzando 

la mandibola. La stabilizzazione della mandibola è un importante momento 

della deglutizione, che permette la contrazione dei muscoli sopraioidei e 

infraioidei al fine di controllare il corretto movimento dell’osso ioide 

necessario alla deglutizione. La normale deglutizione nell’adulto, che 

utilizza gli elementi dentari per la stabilità mandibolare, è stata definita 

deglutizione somatica. Durante tale fase il contatto dentale medio è di circa 

683 millisecondi, cioè tre volte superiore a quello che si verifica durante la 

masticazione. Le forze applicate ai denti durante la deglutizione 

raggiungono circa le 66.5 libbre e superano quindi di 7.8 libbre le forze 

applicate durante la masticazione.  

 Il bolo viene posto sul dorso linguale e spinto delicatamente contro il 

palato duro. La punta della lingua si arresta sul palato duro appena dietro 

gli incisivi. Le labbra sono chiuse e i denti accostati. La fase propulsiva 

avviene quando il bolo è spinto verso la faringe ad opera della lingua.  La 

presenza del bolo sulla mucosa del palato avvia, nella lingua, un’onda 

riflessa di contrazione che spinge indietro il bolo e, quando lo stesso 

raggiunge la base della lingua, viene trasferito nella faringe. Il palato molle 

si solleva e la mandibola è chiusa. La contrazione della lingua e l’apertura 

della valvola palatoglosso proiettano il bolo contro la parete faringea 

posteriore e i muscoli palatino-faringei si contraggono, evitando il rigurgito 

del bolo verso la cavità nasale. 275 

La fase orale è strettamente associata al volume del cibo e alle 

caratteristiche dello stesso, come ad esempio la quantità d’acqua contenute 

nell’alimento, la percentuale di grasso e la durezza. 276 Inoltre, le 

caratteristiche del sistema orale, come la forza masticatoria e la portata 

salivare possono influenzare il momento della deglutizione. In particolare, 

la saliva svolge un ruolo importante nella formazione del bolo. Oltre 

all'acqua, uno dei contenuti della saliva sono le mucine, che forniscono 
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proprietà lubrificanti, facilitando la masticazione e la deglutizione del cibo 

277, 278. Pertanto, si può ipotizzare che un flusso salivare più elevato può 

facilitare il processo di masticazione e quindi ridurre il numero di cicli 

masticatori necessari per preparare il cibo alla deglutizione. 

È stata osservata tra i soggetti un’elevata variazione nel numero di cicli 

di masticazione fino ad arrivare alla deglutizione, correlati alle 

caratteristiche della forza masticatoria. 279 Ad una più elevata forza 

masticatoria, infatti, si associano meno cicli masticatori che portano alla 

deglutizione.  

In generale, gli alimenti duri e asciutti richiedono più cicli di masticazione 

e un tempo più lungo nel cavo orale fino alla deglutizione, per consentire la 

sufficiente triturazione e per aggiungere saliva al fine di formare un bolo 

sicuro per la deglutizione. Di conseguenza, più saliva, maggiore forza 

masticatoria e migliore prestazione masticatoria sono state correlate con un 

minore numero di cicli di masticazione. 280 

Fase faringea: fase involontaria che consiste nel passaggio del bolo, 

attraverso la faringe, nell’esofago. Giunta nella faringe, l’onda peristaltica 

causata dalla contrazione del muscolo costrittore faringeo, spinge il bolo 

verso l’esofago. La deglutizione è un meccanismo complesso, perché la 

faringe interviene sia nei processi respiratori sia in quelli della deglutizione 

consentendo il passaggio del bolo alimentare. È di particolare importanza 

dunque che la deglutizione non interferisca con la funzione respiratoria. La 

protezione delle vie aeree è una funzione primaria della deglutizione 

faringea 281, 282.  

Il palato molle si solleva fino a toccare la parete posteriore faringea, 

chiudendo le vie nasali. La laringe si innalza e la glottide si chiude, evitando 

il rigurgito del bolo verso le vie aeree. L’epiglottide blocca le vie aeree 

faringee dirette verso la trachea e trattiene il bolo nell’esofago. Infine, lo 

sfintere faringo-esofageo si rilascia per permettere il passaggio del bolo 

nell’esofago. È stato valutato che la durata di questa fase sia di circa 0.5 

secondi.  
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Quando il bolo alimentare ha raggiunto lo sfintere superiore dell’esofago, 

l’epiglottide si innalza e la laringe si abbassa. In tal modo si ristabilisce la 

comunicazione con le cavità nasali e la respirazione può avere nuovamente 

luogo. 

Fase esofagea: anche questa involontaria, determina il passaggio del 

bolo alimentare attraverso l’esofago fino a raggiungere lo stomaco. 

Onde peristaltiche conducono il bolo lungo l’esofago e per l’intero 

percorso vengono impiegati 6-7 secondi. Nella sezione esofagea superiore 

i muscoli sono prevalentemente volontari e, se necessario, possono far 

tornare il cibo in bocca per completare la masticazione, mentre nella 

sezione esofagea inferiore i muscoli sono completamente involontari. La 

muscolatura del quarto superiore dell’esofago è striata, con innervazione 

somatica, mentre quella del terzo inferiore è liscia, con innervazione 

autonoma. All’estremità superiore si trova lo sfintere faringo-esofageo (o 

sfintere superiore dell’esofago) e alla sua estremità inferiore lo sfintere 

gastro-esofageo (o sfintere inferiore dell’esofago). Quando il bolo si avvicina 

a questo sfintere, esso si rilascia, consentendo il passaggio del bolo nello 

stomaco. Tra i due sfinteri è compreso il corpo dell’esofago, che si estende 

per circa 20 centimetri. L’avanzamento del bolo è dovuto all’azione 

peristaltica coordinata dai diversi segmenti dell’esofago.  

 

Figura 12 Fasi della deglutizione 
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2.3.1 DEGLUTIZIONE E INVECCHIAMENTO 

2.3.1.1. PRESBIFAGIA 

La deglutizione va incontro a delle modificazioni fisiologiche associate 

all’accrescimento, così come all’esposizione ai diversi nutrienti, alle 

abitudini voluttuarie individuali ma soprattutto, ad eventi patologici 283. 

L'invecchiamento è accompagnato da importanti cambiamenti 

patofisiologici che possono influire negativamente sullo stato funzionale 

dell'individuo. In particolare, la funzione della deglutizione può essere 

alterata dalla riduzione dell'elasticità dei tessuti, dai disturbi orofaringei, 

dalla secchezza orale, dalle alterazioni sensoriali e dalle modificazioni 

anatomo-strutturali che si riflettono sul funzionamento degli effettori della 

deglutizione 284, 285, 286. Queste alterazioni della dinamica della deglutizione 

descrivono una condizione chiamata presbifagia, terminologia che definisce 

uno stato funzionale in cui le prime alterazioni della funzione deglutitoria 

cominciano a manifestarsi oltre i 65 anni 287. La presbifagia è caratterizzata 

da una funzione di deglutizione che, sebbene conservata, può presentare 

lievi segni di compromissione. Di solito è asintomatica ma tende a 

peggiorare lentamente con l'avanzare del processo di invecchiamento. 

Nelle sue fasi iniziali, non compromette la deglutizione, ma aumenta il 

rischio di sviluppare disfagia. 

In particolare, la presbifagia può essere differenziata in primaria e 

secondaria. 288 

Si parla più propriamente di presbifagia primaria quando determinata 

solo dalle modifiche tipiche del processo di invecchiamento, costituendo 

una deglutizione fisiologica per l’età. Tale condizione mette in una 

condizione di maggior rischio il soggetto anziano, rispetto al giovane, a 

causa della progressiva perdita delle riserve funzionali, dei meccanismi di 

difesa e della capacità omeostatica dell’organismo. La presbifagia primaria 

è legata all’involuzione di numerosi meccanismi e si caratterizza per una 

serie di modificazioni età-correlate, responsabili di un rallentamento 

complessivo del transito del bolo e, conseguentemente, del ristagno di cibo, 

con possibile passaggio in laringe. È stato infatti osservata una ritardata 

protezione offerta alle vie aeree, definendo un aspetto peculiare della 
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presbifagia, cioè la ridotta efficacia dell’atto deglutitivo, non sicuro sulla 

protezione offerta alle basse vie aeree. Questo è dovuto al fatto che, con 

l’invecchiamento possiamo osservare deficit di forza della muscolatura 

masticatoria e linguale, edentulia, xerostomia, ipogeusia, fase orale di 

deglutizione prolungata, ritardo nell’innesco del riflesso della deglutizione e 

nell’innalzamento della laringe, ridotti tempi di apertura dello sfintere 

esofageo superiore e ridotta peristalsi faringea 289.  

Con il termine di presbifagia secondaria 290, 291 indichiamo una condizione 

causata da malattie specifiche, ad esempio, condizioni neurologiche acute 

e cronico-degenerative (prevalentemente ictus, M. di Parkinson, demenza), 

malattie infettive, ictus e cause iatrogene (soprattutto farmaci). 292 Dunque, 

è una condizione secondaria a processi patologici la cui prevalenza 

aumenta con il progredire dell’età.  Tuttavia, è spesso difficile distinguere 

chiaramente gli effetti delle malattie dalle modificazioni correlate all'età.  

2.3.1.2 DISFAGIA 

La disfagia è il sintomo clinico della disfunzione della deglutizione 293, 

colpisce 16 milioni di persone negli Stati Uniti e 40 milioni in Europa 294, 

rappresenta un problema ben noto, soprattutto tra gli anziani. I dati 

epidemiologici della Società europea per i disturbi della deglutizione (ESSD) 

indicano una prevalenza stimata tra il 30% ed il 40% negli anziani 

indipendenti e che varia, invece, dal 38 al 60% nel caso di soggetti anziani 

istituzionalizzati 295, 296, 297.  

Classicamente, la disfagia viene distinta in:  

• Orofaringea, quando è correlata a disturbi dell’innesco della 

deglutizione con difficoltà nel passaggio di cibo dalla faringe 

all’esofago prossimale;  

• Esofagea, quando è correlata a disturbi di transito del cibo dal corpo 

esofageo allo stomaco. 

Tuttavia, spesso i pazienti hanno menomazioni fisiologiche che si 

verificano all'interno di più fasi della deglutizione. In entrambi i casi, 

comunque, la disfagia può riconoscere cause meccaniche, ostruttive o 

essere legata ad alterazioni sensitivo-motorie delle strutture deputate alla 
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deglutizione. Possono verificarsi alterazioni nella sequenza motoria di 

deglutizione, nella coordinazione e tempistica o uno spostamento 

anatomico strutturale durante l’atto deglutitorio stesso. 

La disfagia deriva da una varietà di condizioni mediche. Le più comuni 

che portano alla disfagia orofaringea comprendono ictus, tumori testa-collo 

o malattie neurologiche (ad es. demenza, sclerosi laterale amiotrofica, 

morbo di Parkinson). Esistono poi, una moltitudine di eziologie di disfagia 

esofagea, tra cui esofagite, acalasia, stenosi esofagea e diverticoli di 

Zenker. 298 

La disfagia costituisce una delle maggiori cause di morbidità e di mortalità 

299 per le sue complicanze, prime tra tutte, malnutrizione, disidratazione e 

polmonite ab ingestis 300 con una conseguente riduzione della qualità della 

vita 301.  

- Malnutrizione: associata al deficit deglutitorio e all’ inadeguato 

apporto nutrizionale nell’anziano che ne consegue.  

- Disidratazione: il ridotto introito di liquidi dovuto alla disfagia provoca 

uno squilibrio elettrolitico.  

- Polmoniti ab ingestis: infezioni polmonari da inalazione o 

penetrazione di saliva o cibo contenenti microrganismi orofaringei 

patogeni nelle vie respiratorie. 302 

Queste complicazioni e disagi possono anche influenzare l'intera 

esperienza del pasto e, la sensazione di piacere può essere sostituita da 

avversione e paura 303. I soggetti disfagici possono quindi sperimentare 

enormi limiti nella loro vita quotidiana a causa del cibo che diventa una sola 

"fonte di sopravvivenza" in senso stretto.  

I soggetti anziani con una cattiva salute orale sono a maggior rischio di 

sviluppare polmonite ab ingestis. 304 Una possibile spiegazione può essere 

correlata al fatto che la cattiva salute orale modifica la composizione e la 

quantità di batteri nella saliva, portando ad un aumentato rischio di infezione 

quando avviene l'aspirazione. 305 
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Inoltre, le malattie acute o gli effetti collaterali dei farmaci (ad es. 

antipsicotici e antidepressivi) possono interrompere l'equilibrio omeostatico 

dell'organismo, portando all'insorgenza di disfagia, che può 

successivamente complicare la polmonite ab ingestis. 

2.3.1.3 DEGLUTIZIONE E SARCOPENIA 

La sarcopenia ha recentemente attirato l'attenzione in campi differenti, 

come nella gerontologia 306 e nell’ambito della nutrizione geriatrica 307. Di 

conseguenza, il numero di articoli di ricerca e presentazioni su questo 

argomento è in aumento. Tuttavia, quest’ultimo sembra essere ampiamente 

discusso senza chiari standard o definizioni. 67 

Con l’invecchiamento, i disturbi della deglutizione possono essere 

aggravati dal processo sarcopenico. Il declino del muscolo scheletrico che 

si verifica con l’avanzare dell’età è sistemico ed esercita effetti dannosi che 

vanno oltre la funzione di mobilità correlata agli arti. Coerentemente, i 

muscoli sarcopenici coinvolti nel meccanismo di deglutizione possono 

determinare una deglutizione alterata. Una perdita età-correlata di massa 

muscolare e di forza è riscontrabile infatti a livello dei muscoli coinvolti nella 

deglutizione, in un contesto generalizzato di sarcopenia primaria. Proprio la 

diminuzione di massa muscolare a livello dei muscoli intrinseci della lingua 

308, 309, e in particolare del muscolo genioioideo possono esporre 

potenzialmente l'individuo al rischio di esiti avversi.  

In questo contesto, recentemente è stato proposto un nuovo costrutto 

per caratterizzare l'impatto clinico che la sarcopenia ha sui muscoli della 

deglutizione, contribuendo all'insorgenza della disfagia: “disfagia 

sarcopenica” 310, 311, 312. L'espressione "disfagia dovuta a sarcopenia" è 

stata introdotta nel 2005, 313 mentre il termine "disfagia sarcopenica" è stato 

utilizzato per la prima volta nel documento pubblicato da Kuroda e colleghi 

nel 2012. 314 Da allora, tale espressione è ampiamente utilizzata nella 

comunità scientifica. Tuttavia, va notato che non esiste ancora una 

definizione unificata per questo termine. 
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La disfagia sarcopenica si riferisce al deterioramento della funzione 

deglutoria a causa della riduzione della forza e della funzione dei muscoli 

scheletrici associati alla deglutizione 315.  

La prevalenza specifica della disfagia sarcopenica non è stata ancora 

ben valutata, ma sia la sarcopenia che la disfagia sono condizioni comuni 

in età avanzata e rappresentano due grandi problemi di salute pubblica, 

potendo essere entrambe considerate sindromi geriatriche a tutti gli effetti, 

in quanto si manifestano tipicamente negli anziani, presentano un’eziologia 

multifattoriale e diversi sintomi e complicanze. Nella maggior parte dei casi 

le sindromi geriatriche sono strettamente connesse tra loro, creando una 

condizione di “anziano fragile”, caratterizzata da una riduzione delle riserve 

funzionali. Tale condizione risulta difficilmente reversibile e, una volta 

instaurata, conduce l’anziano a disabilità, riduzione della qualità di vita, 

minore capacità di svolgere le comuni attività quotidiane ed infine aumenta 

il rischio di morte 316 

Molti muscoli della regione testa-collo vengono utilizzati 

contemporaneamente per coordinare la deglutizione, il che suggerisce che 

una riduzione della massa/forza di questi muscoli potrebbe influire sulla 

funzione dell’atto deglutitorio. 

La lingua svolge uno dei principali ruoli nel meccanismo della 

deglutizione, avendo il compito di formare, spostare il bolo durante la fase 

preparatoria, trasferirlo posteriormente nella fase orale e dare la spinta 

propulsiva verso la faringe nella fase faringea. La forza muscolare della 

lingua viene spesso utilizzata come indicatore della diminuzione funzionale 

dei muscoli legati alla deglutizione con l'invecchiamento 317, 243. Tamura e 

colleghi 247 valutando, mediante ecografia, lo spessore della parte centrale 

della lingua, hanno osservato che questo parametro si correla inversamente 

con l’età e direttamente con l’area muscolare del braccio. Allo stesso modo, 

Furuya e colleghi 318 hanno riferito che l'effetto dell'invecchiamento sulla 

muscolatura finalizzata all’atto deglutitorio, è particolarmente forte negli 

uomini. Maeda e colleghi 293 ha scoperto che la diminuzione della forza della 

lingua è associata alla presenza o assenza di sarcopenia. Questi risultati 

dimostrano che nei soggetti anziani con sarcopenia è possibile riscontrare 
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una riduzione della massa muscolare della lingua contestualmente a una 

perdita di massa muscolare generalizzata.  

Altri muscoli deglutitori coinvolti nella genesi della disfagia sarcopenica 

sono il massetere e gli pterigoidei, i quali riducono la capacità masticatoria, 

importante nella fase orale della deglutizione, nel momento in cui la loro 

funzione viene ad essere alterata, e i muscoli sovraioidei (digastrico, 

stiloioideo, miloioideo e genioioideo) che comportano un deficit di 

sollevamento della testa, con conseguente riduzione dell’escursione 

anteriore laringea e del diametro dello sfintere esofageo superiore 319. Nello 

studio di Feng e colleghi 320 è stato misurato, tramite tomografia assiale 

computerizzata, lo spessore del muscolo genioioideo in soggetti anziani 

sani. Questo muscolo interviene nell’elevazione e nella stabilizzazione 

dell’osso ioide, proteggendo di conseguenza le vie aeree. Gli autori hanno 

riscontrato che l’area della sezione trasversale del muscolo genioioideo si 

riduce con l’aumentare dell’età, soprattutto nei soggetti con aspirazioni. 

Questo dato suggerisce che l’atrofia del muscolo genioioideo possa essere 

responsabile della minor efficacia e sicurezza della deglutizione nei soggetti 

anziani con presbifagia e disfagia sarcopenica 321. Infine, i muscoli costrittori 

del faringe, la cui progressiva atrofia determina un ampliamento del lume 

faringeo, con conseguente comparsa di un più facile ristagno post-

deglutitorio ed incremento notevole del rischio di penetrazione e inalazione 

nelle basse vie respiratorie 322. 

Studi hanno messo in evidenza come la sarcopenia può portare alla 

disfagia, e allo stesso tempo la disfagia può causare sarcopenia per 

malnutrizione derivante dal deficit deglutitorio.  

Non è possibile districare una relazione di causalità tra le due condizioni, 

perché ciascuna può essere ugualmente la causa e il risultato dell'altra. 

Parliamo di una relazione causale bilaterale. Dal momento che i disturbi 

della deglutizione possono essere responsabili della malnutrizione 

(essendo il fattore scatenante dell'assunzione ridotta o alterata di cibo e 

liquidi), diventa evidente il motivo per cui la presbifagia e ancora più disfagia 

svolgono un ruolo importante nella condizione che porta alla fragilità nei 

soggetti anziani 323. Inoltre, la sarcopenia può essere considerata un fattore 
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di rischio per la disfagia. Per un soggetto sarcopenico risulta difficile 

mantenere una postura appropriata per la deglutizione controllando i 

muscoli scheletrici 324. Inoltre, si instaura un circolo vizioso in cui la 

malnutrizione determina un progressivo peggioramento del quadro clinico. 

In aggiunta, le ospedalizzazioni prolungate 68 e il periodo di immobilità che 

ne consegue, possono accelerare lo sviluppo della disfagia sarcopenica. 

Numerosi studi hanno riportato che il ricovero in ospedale riduce la massa 

muscolare e la forza dei pazienti anziani 325, 326, in seguito a: 

-alimentazione insufficiente. Considerando che la sarcopenia è nota per 

essere causata dalla malnutrizione si evince che i pazienti sarcopenici 

hanno maggiori probabilità di sviluppare disfagia dopo lo sviluppo della 

malattia. 

-un riposo forzato 

-presenza delle malattie stesse che hanno comportato 

l'ospedalizzazione. Alcune condizioni patologiche che provocano 

alterazioni di funzione della muscolatura scheletrica, come l’ictus, le 

malattie neuromuscolari e i tumori del distretto testa-collo, possono infatti 

causare disfagia, fortificando dunque la consapevolezza di una stretta 

connessione tra i concetti di disfagia e sarcopenia.  

È importante distinguere tra presbifagia, disfagia e disfagia sarcopenica. 

Tale distinzione è fondamentale per personalizzare gli interventi e 

migliorare la qualità delle cure. 

La disfagia sarcopenica viene raramente riconosciuta, probabilmente per 

il fatto che la definizione e i criteri diagnostici di questa condizione non sono 

stati ancora chiaramente stabiliti. È convinzione comune, pertanto, che in 

un soggetto anziano disfagico e sarcopenico, la disfagia sarcopenica sia 

piuttosto frequente. La disfagia sarcopenica definisce una chiara via 

causale nella determinazione del sintomo disfagico, ossia il declino 

muscolare che diventa il centro della manifestazione clinica in cui la 

sarcopenia e la disfagia interagiscono.  
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La diagnostica della disfagia sarcopenica comprende la valutazione sia 

della disfagia, sia della sarcopenia, e può essere posta seguendo i criteri 

della Società Giapponese di Riabilitazione della disfagia proposti nel 2013, 

che si riassumono in 5 punti 293. 

 1. Presenza di disfagia; 

 2. Presenza di sarcopenia generalizzata. Quando la sarcopenia non 

esiste in tutto il corpo, la disfagia sarcopenica non deve essere 

diagnosticata. 

3. Perdita di massa muscolare scheletrica all’imaging (ad es. Tomografia 

computerizzata, risonanza magnetica, ecografia);  

4. Esclusione di cause di disfagia diverse dalla sarcopenia;  

5. La sarcopenia rappresenta la principale causa di disfagia, ma possono 

anche esistere altre cause (ad es. Ictus, lesioni cerebrali, malattie 

neuromuscolari, cancro alla testa e al collo e malattie del tessuto 

connettivo).  

La diagnosi è definitiva se sono soddisfatti i criteri da 1 a 4, probabile se 

sono soddisfatti i criteri 1, 2 e 4, possibile se sono soddisfatti i criteri 1, 2 e 

5 312.  
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3. IL SENSO DEL GUSTO 

La funzione chemiosensitiva del gusto gioca un ruolo importante nella 

fisiologia umana e fondamentale per la qualità e la sicurezza della vita 327, 

consentendo di ottenere informazioni sull'ambiente e di conseguenza di 

adattarne i comportamenti. Il senso del gusto stimola le risposte fisiologiche 

coinvolte nella digestione e nell’assimilazione degli alimenti permettendo 

così di iniziare, sostenere e terminare l’ingestione mantenendo il giusto 

equilibrio energetico. Il gusto contribuisce inoltre all’analisi dei cibi e alla 

selezione delle sostanze nutritive: permette di distinguere i cibi indesiderati, 

o persino letali, e ulteriori fonti di pericolo (vapori tossici, calore eccessivo). 

Il gusto è principalmente dovuto ai bottoni gustativi presenti nel cavo 

orale, ma è esperienza comune che anche l’olfatto contribuisca 

notevolmente alla percezione della sensazione gustativa. L’esperienza di 

tale senso comporta, infatti, l’integrazione di informazioni da altre modalità 

sensoriali. 328 Quando mangiamo, l’odore è la prima cosa che percepiamo 

attraverso il condotto olfattivo, prima ancora che il cibo sia stato introdotto 

in bocca. I cibi e le bevande stimolano dunque l’olfatto per mezzo di 

molecole volatili che raggiungono l’epitelio olfattivo per via retronasale, 

attraverso la rinofaringe. Il gusto è percepito successivamente, quando il 

cibo entra in contatto con i recettori gustativi localizzati in ogni parte del cavo 

orale. Una seconda percezione olfattiva avviene, posteriormente, attraverso 

la via nasofaringea non appena il bolo alimentare viene masticato ed 

ingoiato. La sensazione globale è chiamata aroma. Il sistema olfattivo è più 

sensibile di quello gustativo; ne consegue perciò che gran parte dell’aroma 

dei cibi sia, in realtà, dovuto all’olfatto, come si può facilmente verificare 

quando le fosse nasali sono ostruite da un raffreddore e si perde gran parte 

della capacità di assaporare i cibi.  

L’olfatto e il gusto sono fortemente legati a primitive funzioni emotive e 

comportamentali del nostro sistema nervoso. La normale percezione del 

gusto è influenzata da diversi stati neurofisiologici che coinvolgono il 

sistema endocrino: funzione, emozioni e persino atteggiamenti e 

aspettative nei confronti del cibo. 329 La sensazione gustativa è 

profondamente correlata, inoltre, alla consistenza del cibo, che viene 
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percepita mediante la sensibilità tattile della bocca e dalla presenza in essa 

di sostanze che stimolano terminazioni dolorifiche, come avviene, per 

esempio, con il pepe. L’importanza del gusto sta nel fatto che esso permette 

di selezionare il cibo in accordo con i propri desideri e spesso in funzione 

delle esigenze metaboliche dei tessuti dell’organismo per specifiche 

sostanze. 104 Ciò avviene perché le informazioni sensoriali trasmesse al 

cervello attraverso sensazioni di odore e gusto vengono utilizzate per 

dimostrare le sensazioni gustative che, in seguito, possono essere 

associate alle conseguenze post-digestive dei cibi e delle bevande 

consumati 330. In questo modo, le preferenze e le avversioni alimentari 

possono essere rapidamente apprese in modo da fornire informazioni 

critiche utili nei futuri approcci con gli alimenti. 

3.1 SENSAZIONI GUSTATIVE PRIMARIE 

L’identità di quelle particolari sostanze chimiche che eccitano i diversi 

recettori gustativi non è ancora completamente nota. Studi psico-fisiologici 

e neuro-fisiologici hanno identificato almeno 13 probabili chemiocettori nelle 

cellule gustative. A una sensazione gustativa possono essere assegnate 

diverse proprietà: qualità, intensità, posizione e durata. Ognuna di queste 

proprietà, a sua volta, contribuisce all'apprezzamento del cibo in termini di 

gustoso o non gustoso. La qualità del gusto del cibo è generalmente 

suddivisa in modalità o gusti di base. Per un’analisi pratica, le capacità dei 

recettori sono state raggruppate in cinque categorie generali chiamate 

modalità gustative primarie: salato, acido, dolce, amaro e umami (dal 

giapponese delizioso, spesso indicato anche come “sapore di glutammato”, 

il principale componente del dado da cucina). Un individuo può percepire 

centinaia di gusti differenti, ma si ritiene che essi siano delle combinazioni 

di queste sensazioni gustative elementari. Ogni gusto si riferisce a una 

specifica funzione fisiologica del corpo umano. 331 Studi recenti 

suggeriscono di includere il grasso nel repertorio delle qualità gustative di 

base.  

Ognuna delle cinque qualità gustative di base - acido, salato, dolce, 

amaro e umami - riporta un attributo specifico del cibo consumato presente 

nella cavità orale. I carboidrati e gli aminoacidi suscitano sensazioni 
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gustative dolci e umami, indicando un alto contenuto calorico; sensazioni 

gustative salate segnalano la presenza di ioni sodio importanti per 

l’equilibrio elettrolitico del nostro corpo; al contrario, aspro e amaro ci 

mettono in guardia dall'ingestione di alimenti avariati, acerbi o addirittura 

tossici. A livello cellulare, le varie sensazioni gustative sono riconosciute da 

recettori del gusto, che si trovano all'interno della cavità orale riuniti in 

papille gustative costituite da circa 100 cellule.  

Nel 2000 è stata identificata una classe di recettori gustativi associati a 

G-protein (G-protein coupled receptors - GPCRs), non espressi 

ristrettamente nella cavità orale 322, 323. Le molecole agoniste per i GPCRs 

possono venire riconosciute dai medesimi recettori anche in altri tessuti 

endoteliali, in particolare le sostanze che inducono nella cavità orale 

sensazioni di dolce, umami e amaro. Oltre al ruolo cruciale nei processi 

fisiologici, è stato analizzato il loro coinvolgimento in vari stati patologici. 324. 

La menomazione della regolazione della segnalazione neuronale, in cui 

giocano un ruolo importante i GPCR, contribuisce alla patologia dei disturbi 

del SNC come l'Alzheimer, la Schizofrenia e il Parkinson 335. I GPCR sono 

anche implicati in vari disturbi metabolici come l'obesità, il diabete di tipo II 

e l'osteoporosi 336. Gli altri due gusti percepiti dal sistema gustativo, ossia il 

salato e l’acido, sono invece determinati da canali di membrana e hanno un 

meccanismo di traduzione del segnale totalmente differente. 

• ACIDO 

Il sapore acido è causato dalla presenza di sostanze che producono un 

aumento nella cavità orale di ioni idrogeno oppure di acidi organici 

parzialmente dissociati. L’intensità di questa sensazione è 

approssimativamente proporzionale al logaritmo della concentrazione degli 

ioni idrogeno (ossia, più acido è il cibo, più forte diventa la sensazione 

acida). 275 La percezione del gusto acido porta a variazioni del livello di pH 

sulla superficie linguale. Il sapore acido non è dovuto semplicemente alla 

concentrazione di idrogenoni: infatti l’acido acetico a pH 3.9 produce un 

sapore acido nell’uomo, mentre l’acido cloridrico allo stesso pH è 

praticamente privo di sapore. Nell’alimentazione umana, alte concentrazioni 

di protoni spesso segnalano cibi avariati e di conseguenza ne prevengono 
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l’ingestione. Al contrario, una moderata diminuzione del pH è percepita 

piacevolmente, contribuendo alla qualità gustativa di un alimento. 

Il recettore di membrana, o il canale ionico che traduce lo stimolo acido 

dando una sensazione di asprezza, rimane ad oggi ancora non identificato 

sebbene siano stati proposti diversi recettori e meccanismi. Tra i primi si 

segnalano: i canali permeabili ai nucleotidi ciclici (HCN, cyclicnucleotide-

gated) attivabili per iperpolarizzazione 337 canali ionici acidosensibili 

(ASICs) 338, i canali del potassio (K2P) 339 e i canali del calcio permeabili 

all’H+ 340. Tra i meccanismi, invece, identifichiamo il coinvolgimento degli 

scambiatori Na+/H+ 341 e l’inattivazione acida dei canali del K+ 342.  

Recentemente, in alcune cellule gustative, sono stati individuati i geni 

PKD2L1 e PKD1L3 che codificano i canali ionici della superfamiglia TRP. 

Ad oggi, ha acquisito maggior credito come recettore del gusto acido 

l’eterodimero formato dai canali ionici non selettivi per cationi PKD2L1 

(Polycystic kidney disease 2-like 1 protein) e PKD1L3 (Polycystic kidney 

disease 1-like 3 protein, chiamati così perché la mutazione causa la malattia 

policistica renale). Questi canali sono molto sensibili al pH extracellulare, 

che è conosciuto come il principale stimolo del gusto acido 343. Il dimero 

costituito da PKD2L1 e PKD1L3 sembra rappresentare un recettore 

ionotropico per l’acido, infatti viene attivato da stimolazioni acide e produce 

l’ingresso di sodio e calcio, causando la depolarizzazione della cellula 

gustativa. È stato anche dimostrato che l’ablazione genetica mirata della 

sottopopolazione di cellule gustative che specificatamente esprimono i 

canali PKD2L1, abolisce la sensazione dell’acido in modo completo e 

selettivo. 

• SALATO 

Il gusto salato è provocato da sali ionizzati, principalmente dalla 

concentrazione di piccoli ioni sodio, potassio e calcio, ma anche litio e 

ammonio. La qualità del gusto varia da un sale all’altro, poiché alcuni sali 

provocano anche altre sensazioni gustative oltre a quella di salato. Lo ione 

potassio, principale catione intracellulare, rappresenta un altro importante 

stimolo per le cellule gustative; è percepito come un gusto salato-amaro. 275 

I cationi dei sali, specialmente i cationi sodio, sono i principali responsabili 
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del gusto salato ma vi contribuiscono anche gli anioni, sebbene in modo 

minore, infatti il cloruro di sodio (NaCl) produce una sensazione di salato 

molto più intensa del solfato di sodio (Na2SO4).  Il sapore salato guida 

l’assunzione di sodio e di altri ioni necessari per il mantenimento 

dell’equilibrio idrosalino. 104 

Tra i vari canali ionici proposti come responsabili del gusto salato, è stato 

analizzato il canale sodio epiteliale (ENaC) 344. L’ENaC è sensibile 

all’amiloride 345 e gli ioni sodio diffondono attraverso questo canale secondo 

il loro gradiente elettrochimico. Se la concentrazione di sodio nella cavità 

orale è sufficientemente elevata, si produce una depolarizzazione nella 

cellula gustativa che dà origine a potenziali d’azione e alla trasmissione del 

segnale ai neuroni afferenti. Canali ENaC si trovano non solo sulla 

membrana apicale delle cellule gustative, cioè in prossimità del poro 

gustativo, ma anche nella regione basolaterale. Si ritiene pertanto che gli 

ioni sodio presenti nei cibi e nelle bevande possano diffondere attraverso 

gli spazi intercellulari stimolando le regioni più distali della cellula. Questi 

canali sono sottoposti ad un’interessante regolazione ormonale: la 

vasopressina aumenta le correnti di sodio, e l’aldosterone induce un 

incremento del numero di canali ENaC funzionali (alcune sottopopolazioni 

di cellule gustative contengono un’alta densità di canali ENaC quiescenti, 

cioè non attivi, ma pronti per essere reclutati). Si ritiene, pertanto, che i 

recettori gustativi possano essere coinvolti nella regolazione del bilancio 

idrico e salino. Tuttavia, non tutta la permeabilità al sodio è dovuta ai canali 

ENaC e quindi altri canali permeabili al sodio devono ancora essere 

identificati. Inoltre, il meccanismo con cui i cationi diversi dal sodio 

producono il sapore salato non è ancora stato chiarito. Lo ione potassio, 

principale catione intracellulare, rappresenta un altro importante stimolo per 

le cellule gustative; è percepito come un gusto salato-amaro. Le cellule 

gustative dei mammiferi esprimono diversi tipi di canali per il potassio, situati 

quasi esclusivamente sulla membrana basolaterale; ciò rafforza l’ipotesi 

che questo ione possa permeare la membrana apicale attraverso altri tipi di 

canale. Molte evidenze sperimentali suggeriscono che gli stessi canali 

ENaC siano coinvolti nella risposta alla stimolazione con potassio; ad 

esempio, l’attività elettrica evocata nelle vie gustative afferenti alla 
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stimolazione della lingua con cloruro di potassio è parzialmente bloccata 

dall’amiloride, potente inibitore dei canali ENaC. Inoltre, analogamente a 

quanto avviene per il sodio, il potassio può diffondere attraverso le “tight 

junction” fino a stimolare i canali presenti nella regione basolaterale. Anche 

lo ione calcio è percepito come gusto salato. Esistono prove sperimentali 

che questo ione alteri la permeabilità dei canali del potassio, ma le modalità 

della sua azione stimolatoria non sono ancora state chiarite. 275 

• DOLCE 

Gli alimenti zuccherati o debolmente salati (aminoacidi) sono spesso 

molecole ad alto contenuto di carbonio e pertanto importanti nutrienti. È 

quindi verosimile che in quasi tutte le specie animali risultino gradevoli al 

palato. Il gusto dolce non è determinato da una singola classe di prodotti 

chimici, ma è provocato principalmente da molecole di carboidrati sia 

semplici sia complessi. Stimoli tipici per il dolce sono monosaccaridi, quali 

glucosio e fruttosio, disaccaridi, tra cui il saccarosio che è lo zucchero 

comunemente detto, il lattosio, e vari oligosaccaridi. Altre sostanze dal 

sapore dolce includono alcuni aminoacidi, come la glicina, peptidi, quali 

l’aspartame utilizzato come sostituto del saccarosio, e alcoli alifatici, quali 

lo xilitolo e la saccarina, sali inorganici di berillio e piombo. Va considerato 

che la maggior parte delle sostanze che causano un gusto dolce è data da 

composti organici. Le sostanze dolci, che sono solitamente costituite da cibi 

molto calorici, provocano una sensazione piacevole, innescano il riflesso di 

salivazione, preparano l’apparato digerente alla digestione e assicurano il 

bilancio energetico È particolarmente interessante, inoltre, osservare che 

piccoli cambiamenti nella struttura chimica, come l’aggiunta di un semplice 

radicale, spesso, possono trasformare una sostanza da dolce in amara. 104 

Obesità e sovrappeso comportano gravi rischi per malattie croniche, tra 

cui diabete di tipo 2, ipertensione, e malattie cardiovascolari. Sebbene la 

ridotta attività fisica sia parzialmente responsabile dell'obesità, contribuisce 

in maniera significativa l'aumento del consumo di alimenti ad alto contenuto 

di carboidrati e grassi saturi. Tra le cinque modalità di gusto di base (dolce, 

umami, amaro, salato, e aspro), il gusto dolce è uno dei principali 
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determinanti della scelta dietetica. Tale gusto influenza fortemente il nostro 

comportamento alimentare. 346 

Nei primi anni 2000 è stato scoperto che il rilevamento della dolcezza è 

in gran parte mediato da un recettore, a sua volta composto da due distinti 

recettori accoppiati a proteine G (GPCR): tipo 1, membro 2 (T1R2) e tipo 1, 

membro 3 (T1R3). Il recettore del gusto dolce T1R2/T1R3 risponde a vari 

composti chimici e permette di riconoscere il gusto dolce non solo di 

monosaccaridi e disaccaridi, ma anche quello di dolcificanti artificiali, di D 

aminoacidi, della glicina, di proteine dolci e di composti di piante come lo 

stevioside 347. Il range di sostanze rilevate varia a seconda delle specie. Un 

estremo è il caso del gatto che, a causa di una modificazione della subunità 

TAS1R2, perde la capacità di percepire il dolce 348. Nei roditori potrebbe 

essere presente un ancora non identificato recettore per i polisaccaridi 349, 

poiché essi sono attratti dall’amido anche quando privati dell’amilasi 

linguale e quindi della capacità di scomporlo in zuccheri semplici. Il recettore 

del dolce è espresso non solo nella cavità orale, ma anche in una varietà di 

organi, compreso il tratto gastrointestinale, pancreas, vescica, tessuti 

adiposi e cervello. Sebbene il suo ruolo fisiologico essenziale in numerosi 

tessuti sia ancora da stabilire, è stato dimostrato che il recettore del gusto 

dolce espresso a livello pancreatico e nel tessuto gastrointestinale è 

coinvolto nel mantenimento dell'omeostasi del glucosio. 346 

• AMARO 

La percezione dell’amaro ha un ruolo rilevante per la sopravvivenza, 

poiché molte sostanze velenose naturali sono sgradevolmente amare per 

l’uomo e per tutte le specie animali. È quindi plausibile che la 

discriminazione di questo gusto si sia sviluppata come meccanismo 

difensivo contro l’ingestione di sostanze nocive alla salute. Il gusto amaro, 

quando si presenta con elevata intensità, di solito induce la persona o 

l’animale a rifiutare il cibo e può anche causare il riflesso del vomito. Questa 

reazione è senz’altro una funzione importante della sensazione di amaro 

nel gusto, perché molte tossine mortali che si trovano in piante velenose 

sono alcaloidi e virtualmente tutte causano un gusto amaro intenso che di 
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solito induce a interromperne l’assunzione. Il gusto amaro può dunque 

segnalare le tossine e ci aiuta a evitare cibi pericolosi. 350 

Come il gusto dolce, l’amaro non è causato da un singolo tipo di agente 

chimico. Vi sono due particolari classi di sostanze che provocano 

comunemente sensazioni di amaro: le sostanze organiche a lunga catena 

contenti azoto e gli alcaloidi. Questi ultimi comprendono molti farmaci usati 

in medicina, il chinino, la caffeina, la stricnina e la nicotina. Alcune sostanze 

che hanno inizialmente un gusto dolce, assumono successivamente un 

gusto amaro, come per esempio la saccarina, che risulta per questo 

sgradevole ad alcuni soggetti. 331 

L'array più complesso di proteine recettoriali è dedicato alla rilevazione 

proprio di composti amari. I recettori per tali composti (T2R o TAS2R) 

appartengono ad una classe di recettori accoppiati a proteine G (GPCR). 

Inizialmente si riteneva che l'espressione genica di T2R si limitasse alle 

strutture all'interno della cavità orale. Tradizionalmente si è ipotizzato che 

diverse specie si siano evolute con diversi numeri di T2R: 25 negli umani e 

35 nei topi 351. Negli ultimi dieci anni, tuttavia, l'espressione dei T2R e delle 

loro molecole di segnalazione a valle è stata trovata in diversi sistemi 

extraorali. Uno dei primi rapporti sui geni dei recettori del gusto amaro dei 

vertebrati indicava un'espressione di geni T2R al di fuori del sistema 

gustativo (testicolo) 352. Un numero crescente di segnalazioni ha identificato 

l'espressione genica di T2R anche in altri sistemi compresi quello digestivo, 

respiratorio e genito-urinario, nonché nelle cellule cerebrali e immunitarie. 

Dei primi, il tratto gastrointestinale e il sistema respiratorio hanno ricevuto 

un'attenzione sempre maggiore. 353 Inoltre, questi recettori svolgono diverse 

funzioni biologiche nelle loro varie posizioni 354 e assumono ruoli 

ovviamente non gustativi. Nel tratto digerente, ad esempio, la presenza dei 

recettori della famiglia dei T2R, assieme a quella adibita al “sensing” del 

dolce e dell’umami è correlata all’analisi del contenuto del lume intestinale. 

L'espressione di T2R è stata rilevata anche nelle cellule tumorali. Singh e 

colleghi 355 hanno scoperto che l'espressione di T2R4 è down-regolata nelle 

cellule del cancro al seno rispetto alle cellule epiteliali mammarie non 

cancerose, suggerendo un meccanismo attraverso il quale le cellule del 



77 
 

cancro al seno potrebbero sfuggire all'apoptosi, che altrimenti verrebbe 

indotta da composti amari. In un recente studio condotto su un campione di 

941 esseri umani, è stato osservato che esiste una correlazione 

statisticamente significativa tra il polimorfismo T2R16 e il processo di 

invecchiamento 356. Inoltre, il polimorfismo TAS2R38 è stato associato al 

rischio di carie dentale 357, 358. Questi risultati aumentano le possibilità che 

l'evoluzione dei T2R possa essere influenzata anche dalle funzioni 

biologiche mediate da questi recettori nelle cellule e nei tessuti extraorali359. 

Una conclusione ovvia derivata dall’identificazione dei recettori del gusto 

amaro nei tessuti respiratorio e gastrointestinale è che non si possono più 

considerare i T2R come recettori puri del gusto. 

• UMAMI 

Umami è una parola giapponese che vuol dire “delizioso” e indica una 

sensazione gustativa piacevole, qualitativamente diversa dall’acido, dal 

salato, dal dolce o dall’amaro. Umami è il gusto dominante del cibo 

contenente L-glutammato, come per esempio estratti di carne e formaggio 

stagionato. Altri composti dal sapore umami includono alcuni derivati 

purinici quali il guanosinmonofosfato e l’inositolo monofosfato. 104 

Dei cinque gusti di base, tre sono mediati dai recettori accoppiati alle 

proteine G (GPCR) per i nutrienti: dolce, umami e amaro. Umami e agonisti 

dolci attivano specifici eterodimeri, T1R1/T1R3 e T1R2/T1R3 della famiglia 

dei recettori del gusto tipo 1 (T1R). Il recettore dell’umami è formato 

dall’eterodimero composto da T1R1 e T1R3 360. L’eterodimero formato dai 

T1Rs svolge un ruolo predominante nella percezione dell’umami. T1R2 

offre selettività per il gusto dolce e T1R3 è funzionalmente co-espresso con 

la subunità del recettore sia dolce che umami. 360. Come per i recettori del 

dolce, anche per l’umami il range delle molecole rilevate cambia a seconda 

della specie. Mentre nell’uomo viene percepito solo l’L-glutammato, nei 

roditori la percezione è estesa a diversi aminoacidi 361. Le subunità T1R1 e 

T1R3 sono state identificate anche a livello extraorale, in particolare nelle 

CEE (cellule enteroendocrine) della mucosa gastrica. L'attivazione di 

queste provoca il rilascio di colecistochinina (CCK). Inoltre, studi successivi 

hanno dimostrato che l’agonista del recettore T1R1 aumenta la peristalsi 



78 
 

nell'intero colon. Mentre l'espressione e la funzione del recettore dei 

nutrienti T1R1/T1R3 sono dettagliate nella mucosa, si conoscono meno le 

espressioni, i segnali e la funzione di questi recettori nel muscolo liscio. 

Molly S. Crowe nel 2019 362 ha determinato la presenza, la funzione e la 

segnalazione dell'attivazione T1R1/T1R3 nella muscolatura liscia gastrica 

dimostrando come questa attivazione ha ridotto Ca2 + intracellulare per 

indurre il rilassamento della muscolatura liscia gastrica. Poiché il tratto 

gastrointestinale funge da gateway per l'effetto dei nutrienti, la 

comprensione della funzione del recettore dei nutrienti e dei potenziali siti 

multipli di azione apre la possibilità che le funzioni gastriche possano essere 

modulate mirando questi recettori. 362 

• GRASSO 

Ricerche continue circa la neurofisiologia del gusto, suggeriscono di 

includere il grasso nel repertorio delle qualità gustative di base: acido, 

salato, dolce, amaro e umami 363, 364. Il grasso è stato identificato come una 

qualità di base già da tempo, in particolare da Aristotele 365 e 

successivamente da Jean Fernell nel suo importante testo sulla fisiologia, 

De Naturali Parte Medicinae 366. Alimentato dal suo ruolo sospetto 

nell'obesità, che guida il consumo eccessivo di prodotti ricchi di grassi 367, 

studi sul grasso continuano a ricevere una maggiore attenzione a causa 

delle ripercussioni a livello sociale ed economico. 

Sebbene i lipidi introdotti attraverso la dieta siano costituiti principalmente 

da trigliceridi, è la piccola frazione di acidi grassi liberi che si presume sia 

responsabile della percezione del grasso 368. Gli acidi grassi esistono in 

forma libera nel grasso alimentare, ma possono anche essere associati alla 

lipasi linguale, che è responsabile del rilascio degli acidi grassi liberi dai 

trigliceridi 369. Tuttavia, è ancora oggetto di controversie il concetto secondo 

il quale la lipasi è funzionalmente rilevante per la percezione del grasso 370. 

Quest’ultimo sembra essere una unione fra una sensazione tattile e una 

percezione gustativa. Per diversi anni il riconoscimento dei grassi della dieta 

è stato considerato primariamente in funzione della loro consistenza, e 

perciò uno stimolo di natura tattile. È forse più evidente nei prodotti lattiero-

caseari, ma è anche importante per altri alimenti freschi, come la carne. 371 
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Sulla base di studi condotti su ratti e umani, sono stati identificati 

numerosi recettori per gli acidi grassi 372. La parte anteriore della lingua 

ospita i recettori GPR120 373, l'estensione della stimolazione grassa alla 

parte posteriore della lingua porta ancora più tipi di recettori in gioco: CD36, 

GPCR40, GPCR41 e GPCR43. Studi suggeriscono, però, la presenza di 

più sistemi: un sistema di recettori ampiamente sintonizzato attualmente 

non identificato o un meccanismo non mediato dal recettore per il 

rilevamento di acidi grassi nell'uomo. Fino ad oggi, dati indicano l'esistenza 

di meccanismi di trasduzione sulle cellule del gusto che, in seguito 

all'esposizione ad acidi grassi liberi, generano segnali veicolati da neuroni 

contenenti fibre del gusto che si proiettano verso i siti centrali e che 

provocano una serie di risposte fisiologiche. 372 Sebbene i dati siano solidi, 

non possono essere considerati definitivi. Tra i limiti c'è il fatto che ci sono 

marcate differenze tra le specie nella reattività del gusto 364 e poche prove 

dell'esistenza e della funzionalità dei sistemi di trasduzione degli acidi grassi 

sulle cellule del recettore del gusto umano. 

• ACQUA 

L’acqua è il nutriente fondamentale per la vita: la morte per mancanza di 

acqua sopravviene molto prima della morte per mancanza di cibo. L’acqua 

costituisce circa il 60% del peso corporeo di un adulto: tale quantità è 

inversamente correlata al contenuto in grasso e all’età. Dell’acqua totale 

dell’organismo circa i due terzi sono acqua intracellulare e il rimanente è 

extracellulare. Nel liquido intracellulare si svolgono tutte le reazioni chimiche 

alla base della vita. Il mantenimento della pressione osmotica, la 

regolazione dell’equilibrio elettrochimico, le secrezioni ghiandolari, i 

processi di termoregolazione ed eliminazione di scorie sono tutti processi 

che possono verificarsi a condizione che ci sia acqua.  

La quantità di acqua assunta ed eliminata è tenuta sotto stretto controllo 

da un meccanismo molto complesso: l’acqua perduta con le urine, con la 

sudorazione e mediante la perspiratio insensibilis (attraverso la cute e le vie 

respiratorie) deve essere continuamente sostituita bevendo acqua, altre 

bevande o nutrendosi con alimenti che contengono acqua. 275 
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Contrariamente agli altri gusti di base, è ancora controverso se la 

rilevazione di acqua sia mediata dal sistema gustativo. Differenti studi 

hanno dimostrato che invertebrati come Drosophila melanogaster possono 

percepire l'acqua attraverso una popolazione specializzata di cellule 

gustative 374. Nelle specie di vertebrati come rane, pecore e gatti, l'acqua 

evoca risposte elettrofisiologiche nei nervi facciali che innervano la cavità 

orale 375. Inoltre, sono state riportate risposte indotte dall'acqua nei neuroni 

del gusto del nucleo del tratto solitario nei roditori 376. Sebbene i meccanismi 

sottostanti siano sconosciuti, questi studi suggeriscono che il rilevamento 

dell'acqua sia, in parte, codificato dal sistema del gusto. Stimolando la 

lingua con varie soluzioni, in uno studio sono state osservate risposte 

nervose all'acqua, così come per gli altri gusti di base, dimostrando che 

l'acqua attiva efficacemente il sistema gustativo. 377 

Esistono, però, poche informazioni circa il meccanismo molecolare alla 

base del movimento dell'acqua all’interno delle papille gustative. In molti tipi 

di cellule, il movimento transmembrana di acqua è facilitato da una classe 

di canali nota come acquaporine (AQPs). 

Al fine di ottenere informazioni sui meccanismi molecolari che 

consentono alle cellule del gusto di rispondere ai cambiamenti osmotici, 

sono state effettuate delle ricerche, utilizzando principalmente approcci 

immunocitochimici e molecolari, per rilevare la presenza di canali d'acqua 

simili alle acquaporine nelle cellule del gusto. In particolare, nelle cellule del 

gusto presenti a livello della lingua dei ratti è stata riscontrata la presenza 

di AQP1, AQP2 e AQP5. Si è riscontrata un'apparente differenza nella 

localizzazione regionale delle acquaporine all'interno delle papille gustative: 

AQP1 e AQP2 sono risultate essere prevalenti nella membrana 

basolaterale, mentre AQP5 appariva evidente sia sulle membrane apicali 

che basolaterali delle cellule all'interno delle papille gustative. Si 

presuppone, dunque, che le acquaporine possano svolgere ruoli sia nel 

movimento dell'acqua alla base dei meccanismi compensativi per i 

cambiamenti nell'osmolarità extracellulare sia, in particolare nel caso 

dell'AQP5, nella risposta gustativa all'acqua. 378 
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3.2 DISORDINI DEL GUSTO NELL’ANZIANO 

I disturbi del gusto possono essere classificati in quattro categorie 

principali: ipogeusia (ridotta sensibilità alle modalità del gusto), disgeusia 

(confusione/alterazione del gusto), fantogeusia (allucinazioni gustative) ed 

ageusia (perdita del gusto). Quest’ultima è rara. 379 Tali alterazioni hanno 

implicazioni nel mantenimento della salute orale e sistemica, con effetti sulla 

qualità della vita. 

Disturbi del gusto presentano comunemente dilemmi diagnostici alla 

professione medica. Sembra esserci un basso livello di interesse per tali 

alterazioni, se confrontato con i disordini degli altri sensi come la vista e 

l'udito. Tuttavia, la compromissione del gusto è comune e può essere 

pericolosa per la vita, specialmente quando coinvolge il paziente anziano. 

In generale, oltre il 5% della popolazione ha qualche disturbo gustativo, 

anche se la maggior parte delle persone non lamenta il problema. In alcuni 

casi, tuttavia, questi sintomi possono causare alterazioni dell'umore con 

conseguente riduzione dell'appetito, ingestione di cibo avariato, mancanza 

di consapevolezza delle tossine pericolose e quindi una diminuzione della 

qualità della vita 380. 

I disordini chemiosensitivi possono essere causati da una varietà di 

condizioni orali, problemi al tratto respiratorio superiore, patologie del 

sistema nervoso centrale (SNC) o periferico, complicazioni sistemiche o da 

altri fattori come l’invecchiamento, le variazioni circadiane e la gravidanza. 

Possono verificarsi, inoltre, disturbi del gusto secondari a malattia 

autoimmune, infiammazione, problemi psicologici (ad es. Anoressia) o 

terapia farmacologica. 379 

Durante la prima visita, molti pazienti lamentano al proprio odontoiatra 

gusto o olfatto alterato. Poiché risulta difficile diagnosticare la maggior parte 

dei disordini chemiosensitivi, è possibile valutare la funzione gustativa e 

olfattiva, identificare e trattare i disordini che riconoscono cause oro-facciali 

e, quando necessario, indirizzare i pazienti ad altri medici specialistici. Molte 

sono le cause orali che possono, direttamente o indirettamente, avere effetti 

sul gusto: traumi (bruciore, lacerazioni, anestesia locale, chirurgia e 
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reflusso), farmaci, infezioni, condizioni vescicolo-bollose, protesi, restauri 

metallici e disfunzioni salivari. 380 

3.2.1 DISORDINI DEL GUSTO E FARMACI 

La maggior parte delle denunce circa l’alterazione della funzione del 

gusto sembrano essere secondarie agli effetti collaterali dei farmaci 381, i 

quali rappresentano la causa del 9-22% dei disturbi del gusto. 382 Le 

influenze del settore farmaceutico, che incidono sulle alterazioni del gusto, 

sono state inizialmente esaminate da Schiffman, nel 1983 383 e, 

successivamente, da osservazioni da parte di Ackerman e Kasbekar, nel 

1997 384, Doty e colleghi nel 2003 385 e nel 2008 386, di Tuccori nel 2011 387 

e riprese da Schiffman nel 2018 388.  

Più di 250 farmaci, che comprendono tutte le principali classi 

terapeutiche 388, sono stati segnalati clinicamente per aver indotto 

sensazioni di gusto sgradevoli e alterate quando somministrati da soli o in 

combinazione con altri farmaci. Queste sensazioni avverse includono 

sapori amari e metallici, perdita parziale o totale del gusto. Negli anziani, la 

compromissione dei sensi è stata correlata alla perdita di peso, 

cambiamenti di umore e persino declino funzionale. Il disturbo del gusto 

influisce inoltre sullo stato nutrizionale. In uno studio, i pazienti con grave 

distorsione del gusto hanno consumato 500 calorie in meno al giorno 

rispetto alle loro controparti sane e hanno mangiato meno cibi sani come 

frutta e verdura. 389 Dunque, l'indagine sull'anamnesi farmacologica del 

paziente risulta essere essenziale per poter valutare nel dettaglio il 

problema. 390 

La maggior parte delle attuali conoscenze sui disturbi del gusto, correlati 

all’assunzione dei farmaci, deriva da rapporti clinici, libri di farmacologia e 

test chemiosensoriali su un piccolo numero di pazienti e da studi clinici 

completi che utilizzano test oggettivi e quantitativi su campioni più ampi. 

Pertanto, le stime del potenziale rischio dei disturbi del gusto dovuti a 

terapia farmacologica variano ampiamente. Le variazioni possono essere 

causate dalla polifarmacia (interazioni farmacologiche), dal dosaggio 

differente dei farmaci e variabili specifiche del paziente (ad es. genetica, età 

e condizioni mediche) 388. Sappiamo con certezza che i gruppi 
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particolarmente vulnerabili includono: individui con determinati polimorfismi 

genetici alla percezione del gusto 391 e al metabolismo dei farmaci 392, ma 

soprattutto gli anziani che usano un numero sproporzionato di farmaci 393 e 

che, quindi, hanno un rischio maggiore di interazioni farmacologiche a 

causa di numerosi cambiamenti della farmacocinetica, inclusa la riduzione 

dell'efficacia del metabolismo dei farmaci e l'escrezione renale 

compromessa 394. Il consumo globale di farmaci per il trattamento di malattie 

acute e croniche continua ad aumentare e, inevitabilmente, gli operatori 

sanitari si trovano spesso di fronte a pazienti che usano uno o più farmaci 

su base giornaliera. 395 L'individuo residente in comunità di età superiore ai 

65 anni assume tra 2.9 e 3.7 farmaci. Questo numero raddoppia per gli 

individui in contesti istituzionali, 396 facendo dunque crescere la rilevanza 

delle alterazioni del gusto nei soggetti anziani e la difficoltà nel determinare 

se un disturbo del gusto sia dovuto a un singolo farmaco o all'interazione 

tra più farmaci. Il continuo aumento, a livello globale, del numero di persone 

in cura con un trattamento a base di più farmaci determinerà, per il futuro, 

una crescita dell’incidenza e prevalenza dei disturbi legati al gusto. 

Il disturbo del gusto può essere correlato al farmaco, alla malattia o 

all'interazione tra il farmaco e la malattia. In questo senso, è possibile che, 

pazienti con disturbi legati al gusto, si trovino a dover assumere farmaci per 

curare una condizione medica come il cancro, ad esempio, che a sua volta 

provoca disturbi chemosensitivi. 388 Uno studio suggerisce che fino al 70% 

dei pazienti sottoposti a chemioterapia e/o radioterapia svilupperà 

alterazioni del gusto e dell'olfatto, a seconda dello stadio della malattia e il 

regime di trattamento. 397, 327 In particolare, la chemioterapia e la 

radioterapia possono causare alterazioni anatomiche e la morte delle cellule 

della papilla gustativa attraverso un tasso più elevato di turnover cellulare, 

che si ritiene sia la base delle variazioni del gusto durante il trattamento del 

cancro. È stato anche ipotizzato che la secrezione di agenti chemioterapici 

nella saliva può portare a disturbi del gusto attraverso la stimolazione diretta 

dei recettori del gusto, 379 con conseguente interruzione del rilascio di 

molecole aromatiche. I farmaci antineoplastici possono inoltre danneggiare 

le cellule neuronali, modificando così le vie del gusto afferente. 398 Tali 

alterazioni chemio-sensoriali sono sottovalutate ma sono anche ragione di 
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diminuzione dell'appetito, avversione alimentare e perdita di peso in alcuni 

pazienti affetti da cancro 399. Anche farmaci diversi, compresi gli antibiotici 

e gli analgesici (che sono spesso assunti dai malati di cancro per gestire gli 

effetti collaterali) sono in grado di influenzare la percezione del gusto. 398 

I medicinali stessi possono avere un sapore sgradevole, infatti la maggior 

parte dei farmaci ha un sapore amaro e alcune lamentele chemio-sensoriali 

sono direttamente correlate alle spiacevoli proprietà gustative dei farmaci 

piuttosto che all'alterazione o alla distorsione delle sensazioni gustative. Il 

fatto che i farmaci abbiano tipicamente sapori amari non è inaspettato 

perché sono composti xenobiotici con effetti farmacologici e persino tossici 

che alterano la biochimica del corpo. Alcuni farmaci producono invece 

sensazioni metalliche spiacevoli (con o senza amarezza associata) che si 

verificano al contatto diretto del farmaco con la superficie linguale. I farmaci 

non solo hanno gusti amari, metallici o spiacevoli, ma possono anche 

modificare le sensazioni di altri stimoli del gusto, come NaCl e 

saccarosio.400 

Schiffman, 388 descrive diversi presunti meccanismi associati alle 

alterazioni del gusto. La comprensione delle basi biologiche dei disturbi del 

gusto, indotti dalla terapia farmacologica, include l’analisi dell’interazione di 

farmaci con i recettori del gusto nella cavità orale. I farmaci interagiscono: 

dopo l’assunzione orale, in seguito alla secrezione nella saliva, che porta 

alla produzione di sensazioni di gusto sfavorevoli, modificando i meccanismi 

di trasduzione del gusto o producendo un gusto; per diffusione nella saliva, 

dopo assorbimento nell'intestino o somministrazione endovenose; per 

accumulo nelle papille gustative. Quest’ultima interazione potrebbe 

spiegare perché disturbi del gusto possono verificarsi mesi o anni dopo 

l'assunzione iniziale dei farmaci. 401 Altri meccanismi possono influire sul 

senso del gusto, tra questi: il disturbo della propagazione del potenziale 

d'azione nelle membrane cellulari di neuroni afferenti ed efferenti, 

l’alterazione della funzione dei neurotrasmettitori e la limitazione 

dell'accesso da parte delle sostanze ai recettori, a causa dell’alterazione 

delle componenti della mucosa o della saliva. 402 
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I cambiamenti del gusto indotti dai farmaci spesso si risolvono dopo 

l'interruzione del trattamento. Sebbene un cambiamento nel regime 

terapeutico possa ridurre la disgeusia, potrebbero essere necessari alcuni 

mesi prima che il gusto ritorni alla normalità, presumibilmente a causa di 

metaboliti accumulati o cambiamenti nel sistema del gusto. In alcuni casi, i 

pazienti potrebbero non recuperare il proprio gusto per anni dopo il 

trattamento e alla fine perdere la consapevolezza della disfunzione del 

gusto. 379 

3.2.2 DISORDINI DEL GUSTO E SALIVAZIONE 

La saliva svolge un ruolo fondamentale nell’omeostasi orale, esercitando 

un’azione protettiva nei confronti di miceti e batteri, trasportando nutrienti 

ed enzimi digestivi, lubrificando le mucose orali e permettendo lo 

svolgimento di importanti funzioni che si riflettono sia sulla vita sociale sia 

sulla salute generale dei pazienti. La deglutizione, la fonazione, la 

detersione del cavo orale, il gusto e la digestione possono risultare 

compromessi in pazienti con iposalivazione, portando a complicanze e 

manifestazioni che possono coinvolgere l’apparato stomatognatico.  

La sensibilità complessiva del gusto diminuisce con l'età 403. Le cause 

sono state collegate anche alla saliva e ai suoi componenti che possono 

stimolare i recettori del gusto e cambiare la sua percezione attraverso 

l'interazione chimica 404. In particolare, la saliva ha due funzioni importanti 

nella percezione del gusto: quella a breve termine consiste nella 

solubilizzazione delle sostanze gustative, nell’interazione chimica fra le 

componenti salivari e le particelle gustative e nella diffusione e diluizione di 

queste sostanze nella saliva; quella a lungo termine permette alla saliva di 

preservare la salute e la funzione dei recettori gustativi, proteggendoli da 

infezioni e da stress meccanici e chimici. La saliva, inoltre, può anche agire 

come un “reservoir” di farmaci o dei loro metaboliti intermedi, comportando 

un sapore non piacevole. 405 

Un ridotto tasso di secrezione di saliva ha conseguenze dirette sulla sua 

composizione e quindi sulla capacità del test del gusto. Questo perché la 

composizione ionica e proteica della saliva influenza fortemente il 
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potenziale di membrana delle cellule del gusto e quindi l'attivazione dei nervi 

del gusto 406. 

Per molti anni, la causa dell’iposcialia è stata attribuita a un declino 

naturale della funzione salivare, mentre recentemente si è osservato come 

la secchezza orale nell’anziano sia comunemente associata all’utilizzo di 

farmaci, che contribuiscono significativamente alla riduzione della 

produzione di saliva, sia interagendo con il sistema nervoso autonomo, sia 

influendo direttamente sulle cellule acinari. 

Diverse sindromi autoimmuni, che hanno effetti diretti o secondari sulla 

mucosa orale, causano iposcialia che può provocare disturbi del gusto. 

Sindrome di Sjogren, sindrome di Behcet, lupus eritematoso sistemico, 

pemfigo volgare e sclerodermia sono alcuni esempi. 328 Inoltre, anche 

pazienti con diabete soffrono di disfunzione salivare. La prevalenza stimata 

di xerostomia tra i pazienti diabetici varia tra il 34% e il 51% 407. L'eziologia 

è sconosciuta, ma può essere correlata a poliuria, neuropatie autonome e 

cambiamenti e alterazioni microvascolari nelle membrane basali delle 

ghiandole salivari 408. 

3.2.3 DISORDINI DEL GUSTO E PROTESI  

La proporzione della popolazione anziana e l'aspettativa di vita sono 

entrambe aumentate nell’ultimo secolo, mentre la prevalenza 

dell'edentulismo sta diminuendo nel mondo industrializzato. Gli odontoiatri 

si troveranno, dunque, a dover fornire e mantenere un numero sempre più 

crescente di protesi. 409 Queste ultime, in particolare quelle incongrue, 

possono causare ulcere traumatiche, stomatite e infezioni funginee 402. In 

particolare, le protesi che coprono il palato possono interferire con il senso 

del gusto e nella percezione fisica del cibo.  

Uno dei primi studi in cui è stato effettuato il test del gusto ha dimostrato 

che la percezione di quest’ultimo è notevolmente ridotta in soggetti che 

indossano una protesi dentale 410. Ricerche successive hanno chiarito che 

indossare una protesi dentale nel mascellare superiore aumenta la soglia 

per il rilevamento di sostanze amare. Molti studi, invece, hanno indicato che 

le soglie per le sostanze acide e amare sono significativamente elevate 
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anche in alcuni pazienti con anomalie del palato duro o molle. Altre ricerche, 

valutando la risposta gustativa, hanno mostrato che i portatori di protesi 

hanno una soglia aumentata per rilevare il dolce negli alimenti solidi 411. Ciò 

può essere spiegato dal fatto che i portatori di protesi presentano una 

capacità di macinazione del cibo e un tasso di secrezione salivare ridotti. In 

questo contesto, sostanze dolci si dissolvono in maniera non ottimale e 

quindi raggiungono le cellule del gusto meno facilmente. Secondo 

Murphy412, indossare una protesi dentale cambia non solo le soglie di 

rilevazione degli aromi negli alimenti solidi, ma anche quelle degli aromi in 

soluzione. Anche la capacità di riconoscere alcune forme di oggetti è ridotta 

in pazienti portatori di protesi dentarie. 413 

Le possibili cause di una percezione del gusto compromessa, a seguito 

dell'utilizzo delle protesi stesse, possono essere molte: il gusto può essere 

ridotto perché una protesi dentale copre il palato, ad esempio. I recettori del 

gusto presenti nelle papille gustative si trovano, infatti, non solo sulla lingua, 

ma anche sul palato, sulla faringe, sull'epiglottide, sull'ugola e all'inizio 

dell'esofago. Con l’età, molte papille degenerano e la sensibilità al gusto 

diminuisce. 414 Le applicazioni cliniche e la letteratura suggeriscono che 

indossare protesi dentarie con estensione palatale può influire 

sull'apprezzamento della consistenza del cibo, che può essere interpretato 

come un'alterazione del gusto ("non posso assaggiare il cibo"), in quanto la 

protesi stessa impedisce il contatto regolare tra i siti dei recettori del palato 

e i campioni di gusto. 415 

Inoltre, il contatto tra la lingua e il palato aiuta a disperdere il campione 

di gusto e portarlo a un contatto più stretto con le papille gustative. Poiché 

la maggior parte della protesi totale superiore interferisce con il normale 

movimento della lingua e delle guance, si può considerare che influisca 

anche sul rilascio di sapori alimentari e sulla diffusione di questi nelle cavità 

orale 416. Nei pazienti anziani, indossare una protesi dentale può causare 

un disturbo nell’equilibrio della composizione batterica orale e può 

comportare un cambiamento nel gusto. 

In definitiva, una combinazione dei fattori citati determina in che misura 

la percezione del gusto sia influenzata dall'uso di una protesi dentale. Le 



88 
 

modificazioni nel senso del gusto, la riduzione della lubrificazione delle 

mucose e le difficoltà nella deglutizione possono provocare cambiamenti 

nelle abitudini alimentari e, come conseguenza, i pazienti mostrano una 

tendenza a preferire sostanze dolci e cremose. Queste nuove abitudini 

alimentari, specialmente in una popolazione anziana, possono provocare 

disturbi nutrizionali, atrofia muscolare masticatoria e capacità masticatorie 

ridotte. 417 

Al fine di compensare leggermente i disordini del gusto, quando si 

indossa una protesi dentale nel mascellare superiore, è possibile elaborare 

la superficie della protesi dentale, progettando una struttura superficiale che 

si avvicina di più a quella della superficie naturale del palato 418. 

3.2.4 DISORDINI DEL GUSTO E INVECCHIAMENTO 

L'invecchiamento fisiologico e patologico degli organi di senso è 

ampiamente studiato per quanto riguarda le modalità visive e uditive, d'altro 

canto, rimane in gran parte sconosciuto circa i sensi del gusto e dell’olfatto. 

Queste sintomatologie sono raramente menzionate nella pratica clinica 

geriatrica e risultano spesso trascurate quando segnalate dai pazienti. 

Inoltre, gli studi su parte della popolazione sono pochi e generalmente 

mostrano risultati contraddittori. 419 

Con l’invecchiamento, anche i sensi diminuiscono. A causa dello 

sviluppo demografico, tali disturbi continueranno ad aumentare nei prossimi 

anni. Il fenomeno è più evidente per quanto concerne il senso dell’olfatto: le 

disfunzioni olfattive legate all’età si manifestano prima rispetto a quelle del 

gusto. È importante sottolineare che, le persone anziane con perdita 

dell'olfatto hanno una probabilità tre volte maggiore di morire nel corso di 4 

o 5 anni rispetto a quelli senza questo disturbo 420. Esiste infatti un pericolo 

concreto nella vita di tutti i giorni, poiché le persone colpite non possono più 

percepire l'odore di fuoco, gas e odore di muffa. In molti casi, ciò che viene 

percepito come un difetto del gusto è in realtà un difetto primario nell'olfatto 

e la separazione tra disturbi olfattivi e del gusto risulta spesso problematica, 

specialmente nei pazienti più anziani. Nel mondo occidentale, il 3-7% della 

popolazione totale ha disturbi olfattivi clinicamente rilevanti; circa il 60% tra 

i 65-80 anni e il 75% tra gli over 80. 421 
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Anche disfunzioni correlate al senso del gusto influiscono sulla qualità 

della vita e sulla sicurezza, per la possibilità di poter riconoscere il sapore 

di cibi e bevande. 422 Parenti o vicini devono essere maggiormente coinvolti 

per verificare la presenza di cibo avariato che, se mangiato, potrebbe 

portare ad un’intossicazione alimentare. 423 

La maggior parte degli studi rileva un aumento della soglia della 

percezione del gusto con l'invecchiamento, cioè una diminuzione della 

funzione percettiva che appare poco o non influenzata dall'invecchiamento 

fisiologico. Spesso la diminuzione del gusto non è ben proporzionata: se da 

un lato diventa molto difficile percepire l’amarezza, dall’altro la capacità di 

percepire il dolce si conserva fino alla vecchiaia, motivo per cui si 

prediligono pasti dolci e ipercalorici. I deficit regionali, inoltre, sono molto più 

comuni. Le cause dei cambiamenti nel gusto con l'età sono molteplici e 

risultano correlate alle alterazioni delle cellule del gusto, alla riduzione della 

produzione salivare e all’ incapacità di masticare completamente il cibo. In 

particolare, è stato descritto un declino del numero delle papille gustative 

con l'età in alcune regioni della lingua. Ad esempio, Arey e colleghi 424 

hanno scoperto che il numero medio di gemme per papilla circumvallata 

risulta essere 248 in 43 individui da 1 a 20 anni di età, 206 in 38 individui di 

età compresa tra 20 e 70 anni e 88 in 13 individui di età compresa tra 74 e 

85 anni di età. Tuttavia, gli studi istologici sulle papille gustative nelle papille 

fungiformi di roditori, scimmie e umani non mostrano significative riduzioni 

legate all'età. Un’ulteriore teoria ritiene che l'invecchiamento produca 

perdita di gusto a causa dei cambiamenti nelle membrane delle cellule del 

gusto: ciò comporta un'alterata funzione dei canali ionici e dei recettori, 

ritenendo che la perdita delle papille gustative contribuisca meno a questo 

problema. 419 

Dunque, il processo di invecchiamento è in grado di modificare 

l'anatomia e la fisiologia normale dei sensi. Inoltre, un recente lavoro con 

risonanza magnetica ha evidenziato un minore reclutamento focale di aree 

cerebrali coinvolte nella percezione dei gusti negli anziani. Se gli effetti 

dell'invecchiamento fisiologico sulla percezione del gusto sono ridotti, molte 

sono invece le condizioni patologiche geriatriche che possono portare a 
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disgeusia o ageusia. Tra i pazienti anziani, la perdita del gusto è più 

comunemente causata dall'uso di farmaci, carenza di zinco, malattia orale 

e sistemica piuttosto che dal normale invecchiamento. L'esistenza di un 

disturbo del gusto è ampiamente osservata in pazienti anziani ricoverati in 

ospedale per una condizione acuta, associata a scarsa igiene orale e alla 

presenza di batteri (in particolare lattobacilli). Uno studio ha rilevato che 

pazienti anziani che hanno ricevuto una igiene orale professionale 3 volte a 

settimana per 5 settimane hanno mostrato un abbassamento delle soglie 

per saccarosio e cloruro di sodio ai successivi controlli. 425 

È solo quando sono state escluse tutte le altre cause, che si può 

prendere in considerazione il processo di invecchiamento come contributo 

importante a un disturbo del gusto. Una comprensione più completa dei 

cambiamenti associati all'età nel gusto può fornire alcune informazioni sui 

fattori coinvolti nella selezione dietetica da parte degli anziani. La selezione 

di una dieta che compensa le perdite sensoriali può migliorare l'appetibilità 

degli alimenti per gli anziani. 426 Coloro i quali mostrano disturbi del gusto 

possono trarre beneficio dal miglioramento del sapore degli alimenti. Il sale 

è l'additivo più utilizzato per migliorare il sapore. Pangborn e colleghi 427 

hanno riportato un aumento della quantità di sale nel brodo di pollo da 

soggetti anziani quando incoraggiati a salare a piacere. Il miglioramento del 

sapore per gli anziani può influire sull'appetibilità e l'accettazione del cibo, 

aumentare la conta dei linfociti, invertire o rallentare il declino funzionale e 

migliorare la qualità generale della vita. Uno studio aggiuntivo ha scoperto 

che il perfezionamento del sapore per gli anziani residenti in casa di riposo 

ha portato a un miglioramento dello stato immunitario determinato dai livelli 

delle cellule T e B e una maggiore forza di presa. È stato anche dimostrato 

come la stimolazione del gusto possa aumentare il tasso di IgA salivare 

negli anziani. 423 
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4. NUTRIZIONE E INVECCHIAMENTO 

Lo stato nutrizionale rappresenta uno dei più importanti fattori modificabili 

capaci di influenzare lo stato di salute, benessere ed in generale la qualità 

della vita 428. È stato dimostrato che, anche nei paesi industrializzati, la 

malnutrizione è prevalente nella popolazione anziana 429, soprattutto se 

ospedalizzata 430. Diversi studi hanno recentemente riportato che la 

malnutrizione è causa di severe complicazioni durante il ricovero in 

ospedale, ed è associata ad un aumento della morbilità e della mortalità 431. 

Inoltre, la malnutrizione in età geriatrica è stata associata a numerose 

condizioni patologiche, con conseguente profondo impatto di tale 

condizione sui meccanismi economici dei diversi sistemi sanitari 

nazionali.432 Ai giorni nostri, il tema del bisogno nutrizionale dell’anziano è 

considerato di estrema importanza, soprattutto alla luce del costante 

aumento del numero di soggetti appartenenti a questa fascia d’età.  

La malnutrizione è una condizione che interessa la totalità della persona, 

influendo sulla funzionalità di tutti gli organi e gli apparati dell’organismo, 

che a loro volta condizionano la vita del soggetto, riducendone la qualità. 

Oltre a peggiorare la progressione delle patologie croniche, la malnutrizione 

incrementa la vulnerabilità della persona, favorendo l’insorgenza di 

complicanze, come ad esempio piaghe da decubito, infezioni di vario 

genere e fratture ossee. Inoltre, essa influenza negativamente la risposta 

alle terapie, il processo di guarigione e l’autonomia della persona. 

L’aumento della dipendenza viene condizionato anche dalla diminuzione 

della forza e della massa muscolare, che possono essere associate, 

anch’esse, al processo della malnutrizione. Ulteriori conseguenze possono 

presentarsi sotto forma di apatia, depressione, introversione, auto-

abbandono, con un deterioramento delle relazioni sociali e uno scarso 

interesse per il cibo. L’insieme degli effetti negativi della malnutrizione 

portano la persona a necessitare di maggiori cure e farmaci, creando così 

un aumentato numero dei ricoveri in strutture sanitarie e, in media, una 

durata di degenza più prolungata. Tutto ciò non va a influenzare unicamente 

la singola persona, ma incrementa anche i costi sanitari. 433 
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In uno studio condotto in un reparto di riabilitazione geriatrica, l’incidenza 

degli eventi clinici avversi nei soggetti malnutriti era più alta rispetto ai 

normonutriti (28.2 rispetto 13.1%). Allo stesso modo si è visto che la 

mortalità nei soggetti malnutriti risultava essere più elevata rispetto ai 

soggetti con uno stato di nutrizione nella norma (23.1 rispetto 9.8%) 434.  

Le valutazioni esatte della prevalenza di una cattiva alimentazione 

possono variare in base alle definizioni utilizzate, ma, sempre più studi 

suggeriscono costantemente che è una condizione molto comune nella 

popolazione anziana. Gli studi epidemiologici mostrano che il rischio di 

malnutrizione è relativamente basso (0-6%) negli anziani autosufficienti, ma 

diviene elevato (10-30%) tra i pazienti istituzionalizzati e tra i pazienti che 

ricevono assistenza pubblica domiciliare (fino al 50%) 435. In generale, la 

prevalenza della malnutrizione nei pazienti ricoverati è stata segnalata tra il 

20 e il 60% a seconda degli strumenti di screening utilizzati per la 

valutazione 436.  

Malgrado l’elevata e crescente prevalenza del sovrappeso, il principale 

problema nutrizionale nell’anziano è rappresentato dalla malnutrizione per 

difetto spesso secondaria a riduzione dell’introito alimentare ed alla perdita 

di motivazione all’assunzione di cibo. Ciò fa pensare alla presenza, nell’età 

senile, di problemi correlati alla regolazione del bilancio energetico ed al 

controllo del senso della fame e della sazietà. Il calo dell'assunzione di cibo 

in età avanzata contribuisce alla perdita di peso, con implicazioni per massa 

muscolare, forza e funzione fisica. Un ridotto introito energetico, in grado di 

provocare una significativa perdita ponderale, può anche essere secondario 

a fattori fisici, sociali, comportamentali, clinici, o al combinarsi di tutti questi 

elementi. 437 

Fisiologicamente, dunque, con l'invecchiamento si assiste a 

cambiamenti nell'assunzione, assorbimento e digestione dei nutrienti. 

L'assunzione di cibo si riduce di circa il 25% tra i 40 e i 70 anni 438. In età 

geriatrica il cambiamento più frequente nel comportamento alimentare è 

denominato “anoressia senile”, che rappresenta una delle principali cause 

di malnutrizione 439 Molti dei principali fattori implicati nell’instaurarsi 

dell’anoressia senile sono stati chiaramente stabiliti in letteratura, come ad 
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esempio: patologie del cavo orale e degli elementi dentari, disordini della 

deglutizione, depressione e perdita della motivazione a mangiare, 

deterioramento cognitivo e percettivo, alterazione dei neurotrasmettitori 

implicati nel controllo dell’appetito e dei fattori gastrointestinali, 

polipatologia, o polifarmacologia. L’anoressia senile è comunemente 

attribuita anche a modifiche nella qualità edonistica degli alimenti. 

L’invecchiamento, infatti, è caratterizzato da una riduzione della percezione 

sensoriale. In particolare, il gusto e l’olfatto sono fattori determinanti della 

appetibilità degli alimenti. Con l’avanzare dell’età, si verificano cambiamenti 

nel gusto e nell’olfatto e la riduzione è principalmente collegata alla perdita 

dei chemosensori che possono portare a scelte alimentari inappropriate e 

alla ridotta assunzione di nutrienti. Al momento non esistono criteri per la 

diagnosi di anoressia senile che facciano riferimento ad una fonte 

bibliografica ben riconosciuta. Una delle motivazioni principali per la 

mancanza di questi criteri è che l’anoressia senile non è un vero e proprio 

disturbo psichiatrico, ma rappresenta per lo più una manifestazione 

fisiologica e multifattoriale dell’invecchiamento 440. I dati di uno studio 

condotto in Italia indicano una prevalenza di anoressia senile superiore al 

25% nelle strutture di ricovero e intorno all’8% tra gli anziani free-living. 

Inoltre, la forza muscolare – valutata con handgrip test è risultata più bassa 

nei soggetti anoressici. 441 

Le notevoli prove che collegano l'alimentazione alla massa, forza e 

funzione muscolare degli anziani, suggeriscono che la nutrizione è un 

elemento chiave nella fisiopatologia della fragilità e della sarcopenia e può 

avere un ruolo importante nella loro prevenzione e trattamento, al fine di 

aiutare a stimolare il ripristino della capacità funzionale di questa 

popolazione, altamente vulnerabile. 442 

La sarcopenia, infatti, coesiste spesso con la malnutrizione nei pazienti 

più anziani e un cattivo stato nutrizionale è associato all'insorgenza di 

fragilità 443. Tali condizioni sono state ben esaminate nelle persone anziane 

residenti in comunità 444, nei pazienti ospedalizzati 445 e nei residenti nelle 

case di cura 446. Uno studio condotto in Belgio ha dimostrato che la 
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malnutrizione potrebbe essere associata a un rischio circa quattro volte più 

elevato di sviluppare sarcopenia con un follow-up di 4 anni. 447  

Le scarse assunzioni alimentari e le diete ripetitive possono portare ad 

un rischio di assunzioni nutritive insufficienti nella popolazione geriatrica. 

Pertanto, in un circolo vizioso, la riduzione della forza muscolare e della 

capacità fisica in età avanzata può aumentare il rischio di cattiva 

alimentazione, mentre una cattiva alimentazione può portare a ulteriori 

riduzioni della capacità fisica. Alcuni nutrienti e componenti bioattivi sono 

stati costantemente correlati a sarcopenia e debolezza. 448 

4.1 ASSUNZIONE DEI NUTRIENTI NELL’ANZIANO 

• PROTEINE  

Le proteine sono indicate come nutrienti chiave per la salute degli 

anziani, favorendo una migliore performance dell'organismo e una migliore 

qualità della vita. Tuttavia, molti studi indicano che durante 

l'invecchiamento, i minori fabbisogni energetici e la riduzione dell'appetito, 

determinano un notevole declino del consumo di proteine nella dieta.449 Gli 

anziani di solito mangiano meno proteine rispetto agli adulti più giovani. 

Circa il 10% degli anziani residenti in comunità e un terzo di coloro che 

vivono in case di cura non soddisfano il fabbisogno medio stimato per 

l'assunzione giornaliera di proteine (0.7 g/kg di peso corporeo/giorno) 450.  

Il turnover proteico è importante per i muscoli e l'equilibrio tra anabolismo 

e catabolismo è essenziale per mantenere la massa muscolare scheletrica. 

L'assunzione di proteine al di sotto di 0.8 g per chilogrammo di peso 

corporeo al giorno, è correlata ad una maggiore perdita muscolare, come 

osservato in uno studio condotto su una popolazione cinese di età 

compresa tra 50 e 69 anni 451. Inoltre, negli uomini e nelle donne di età 

compresa tra 70 e 79 anni, l'apporto proteico adattato all'energia è correlato 

ad alterazioni della massa magra a 3 anni 452.  

Niccoli 453 e colleghi hanno dimostrato che l'integrazione di proteine del 

siero di latte migliora significativamente i parametri di forza muscolare e 

funzione fisica, avendo un impatto positivo sulla qualità della vita degli 
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anziani. Gli studi hanno dimostrato che le proteine del siero di latte, insieme 

all'allenamento, possono migliorare le prestazioni muscolari stimolando la 

sintesi proteica, un fattore protettivo contro la sarcopenia 454  

In generale, la risposta alla supplementazione di proteine e aminoacidi 

(con o senza esercizio fisico) non è stata costante nei vari studi e ciò può 

essere il risultato di differenze nello stato nutrizionale al basale, di metodi 

diversi di valutazione degli esiti e di variazioni geografiche 448. In una meta-

analisi di ventidue studi randomizzati e controllati relativi all'integrazione di 

proteine, quest’ultima ha avuto un'influenza positiva complessiva sulla 

riduzione del grasso corporeo e sulla forza muscolare 455  

È stato dimostrato che una dieta insufficiente per mantenere l'equilibrio 

energetico riduce i tassi basali di sintesi proteica muscolare di circa il 20% 

456. Pertanto, è necessario evitare la denutrizione per prevenire la perdita 

muscolare accelerata durante un periodo di inattività muscolare (incluso il 

ricovero in ospedale e il riposo a letto). Preservare l'equilibrio energetico è 

di fondamentale importanza durante un periodo di inattività muscolare, ma 

va ricordato che un eccesso di alimentazione non attenua ulteriormente 

l'atrofia muscolare. 457 Le ricerche condotte finora da studi trasversali e 

sperimentali dimostrano che un'adeguata assunzione di proteine con alta 

qualità è essenziale per la massa muscolare e la leucina è l'amminoacido 

più efficace.   

• VITAMINA D  

I meccanismi che descrivono l'associazione della vitamina D con la 

massa e la forza muscolare possono essere diretti o indiretti attraverso il 

controllo del calcio, la segnalazione e l'accumulo nel reticolo 

sarcoplasmatico o attraverso l'attivazione dei recettori della vitamina D nei 

muscoli (VDR). La carenza di vitamina D porta all'atrofia delle fibre 

muscolari di tipo II e alcuni studi hanno dimostrato un impatto positivo della 

supplementazione di vitamina D sulle fibre muscolari di tipo IIa o II 458. Negli 

ultimi anni, l'interesse crescente si è concentrato sul ruolo della carenza di 

vitamina D nella sarcopenia e, di conseguenza, sul potenziale ruolo 

terapeutico della supplementazione di vitamina D nelle persone anziane. A 



96 
 

sostegno della relazione causale tra lo stato della vitamina D e la 

sarcopenia, è stato dimostrato che un'integrazione prolungata (2-20 mesi) 

di vitamina D (800 UI/giorno) migliora la forza muscolare e/o le prestazioni 

fisiche in pazienti anziani fragili 459 Più recentemente, una meta-analisi 

comprendente 29 studi che prevedono la supplementazione di vitamina D, 

ha confermato un piccolo, ma positivo, effetto sulla forza muscolare. In 

sintesi, ci sono prove significative di potenziali benefici correlati alla 

supplementazione di vitamina D per preservare la massa muscolare, la 

forza e la funzione fisica in età avanzata e per prevenire e curare la 

sarcopenia. Tuttavia, sono necessari ulteriori dati provenienti da studi con 

una popolazione più ampia che testano tali benefici per poter stabilire gli 

intervalli terapeutici. 460 

• GRASSI ALIMENTARI 

Gli acidi grassi ottenuti dai grassi alimentari rappresentano un'importante 

fonte di energia per i muscoli. Alcuni studi sull'uomo hanno dimostrato che 

l'integrazione con l'acido grasso n-3 migliora i tassi di sintesi proteica e 

aumenta la risposta anabolica delle proteine muscolari, riducendo, inoltre, 

anche la perdita muscolare 448. 

• MICRONUTRIENTI ANTIOSSIDANTI 

Lo stress ossidativo e l'accumulo di specie reattive dell'ossigeno (ROS) 

portano alla perdita muscolare legata all'età; pertanto l'assunzione di 

nutrienti antiossidanti può ridurre l'ossidazione nei muscoli. L'utilizzo di 

antiossidanti alimentari, con l'obiettivo di ridurre il danno ossidativo nei 

muscoli, potrebbe non essere del tutto benefico, perché sebbene gli 

antiossidanti possano ridurre i danni ossidativi nei mitocondri, diminuiscono 

anche la segnalazione Redox, iniziata da ROS, necessaria per la 

contrazione muscolare 461. I nutrienti antiossidanti comprendono le vitamine 

C, E e carotenoidi e gli oligoelementi: Cu, Mn, Se e Zn. Sono disponibili 

pochi studi che hanno principalmente valutato l'associazione tra massa 

muscolare scheletrica e funzione con le vitamine C ed E. Uno studio 

trasversale ha dimostrato che nelle donne anziane un maggiore consumo 
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di antiossidanti era correlato a caratteristiche specifiche della funzione fisica 

come il tempo di camminata. 462 

4.2 SCHEMI DIETETICI ED ATTIVITA’ FISICA 

NELL’ANZIANO 

Una complicazione nelle prove esistenti è che i composti alimentari sono 

spesso correlati tra loro, ciò può spiegare perché gli impatti dell'integrazione 

con singoli nutrienti potrebbero essere inferiori a quelli previsti dalle prove 

osservazionali. Rispetto ai dati che collegano le differenze nell'assunzione 

dei singoli nutrienti con la funzione fisica, si sa meno sugli impatti degli 

schemi dietetici e sulla qualità della dieta nella popolazione anziana. Le 

diete sane, descritte dalla maggiore assunzione di frutta e verdura, cereali 

integrali e pesce grasso, hanno dimostrato di essere correlate a una 

maggiore forza muscolare negli anziani 463. Essendo, però, sarcopenia e 

fragilità sindromi geriatriche complesse, interventi multimodali che 

includono l'esercizio fisico, l'intervento nutrizionale e altri approcci 

sembrano seguire uno schema razionale e logico. 

Riduzione dei livelli di attività fisica e aumento del comportamento 

sedentario, sono condizioni comunemente osservate, considerate delle 

sfide per la salute degli anziani. Gli impatti sinergici della dieta e 

dell'esercizio fisico sulla funzione fisica sono stati studiati principalmente in 

relazione alla supplementazione di proteine/aminoacidi. Ad esempio, 

mentre l'assunzione di un pasto ad alto contenuto proteico ha portato a 

promuovere la sintesi muscolare negli adulti più anziani di circa il 50%, la 

combinazione di un pasto ad alto contenuto proteico con esercizio fisico 

promuove la sintesi oltre il 100% 464. Tuttavia, le implicazioni per gli impatti 

a lungo termine della combinazione di esercizio fisico e assunzioni ad alto 

contenuto proteico non sono comprese chiaramente. Sono necessarie 

ulteriori indagini in questo settore, in particolare per mostrare le influenze 

delle diverse quantità e tempistiche di integrazione ed esercizio.  
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5. STUDIO CLINICO E SPERIMENTALE  

5.1 SCOPO DELLO STUDIO 

A seguito del grande sviluppo socio-economico del secolo scorso, dei 

progressi in campo medico e di un migliore stile di vita, così come 

dimostrato dalla letteratura precedentemente analizzata, l’aspettativa di vita 

è notevolmente aumentata. 

L'Organizzazione mondiale della sanità (OMS) ha calcolato delle 

proiezioni demografiche che dimostrano un aumento della popolazione 

relativamente agli over 65. Si tratta di proiezioni che avranno un impatto 

notevole sull'erogazione dell'assistenza sanitaria generale e orale e sulle 

strategie di trattamento all'interno della popolazione dei pazienti geriatrici.1 

La salute orale è parte integrante di quella generale ed influisce sulla qualità 

della vita. Risulta quindi importante cercare di preservarla il più possibile, 

poiché il non mantenimento di una corretta salute orale provoca 

inevitabilmente lo sviluppo delle principali patologie della sfera 

odontoiatrica. Tra queste ultime possiamo evidenziare l’edentulismo, 

aspetto associato all’invecchiamento che porta ad effetti che non riguardano 

solo la scarsa capacità funzionale, ma si tratta di una condizione che si 

ripercuote anche sui problemi estetici, nutrizionali e sulla sfera sociale del 

soggetto.  

Relativamente alla scarsa capacità funzionale, è stato evidenziato che la 

performance masticatoria diminuisce in maniera direttamente proporzionale 

con la perdita degli elementi dentali, infatti, la letteratura afferma che sono 

necessarie 10 coppie di elementi dentari antagonisti per un’adeguata 

capacità masticatoria. 130 La riabilitazione protesica ripristina parte della 

funzione masticatoria oggettiva e porta ad un maggiore apprezzamento 

soggettivo. Allo stesso tempo i manufatti protesici non permettono di 

ripristinare la performance masticatoria nella sua totalità e non possono 

essere paragonati agli elementi dentali naturali, i quali devono essere quindi 

il più possibile preservati. 132 

Il declino della funzione masticatoria, associata alla dentizione 

compromessa, è responsabile della deglutizione di alimenti scarsamente 
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masticati e di maggiori cicli di masticazione prima della deglutizione stessa. 

Questo porta ad escludere alcuni alimenti di base, come carne, frutta e 

verdura, favorendo il consumo di carboidrati raffinati, grassi ed alimenti 

prevalentemente morbidi e facili da masticare, inducendo a cattive pratiche 

dietetiche e assunzioni nutrizionali marginali 156. Come riportato dalla 

letteratura, la malnutrizione è prevalente nella popolazione anziana 429, 

soprattutto se ospedalizzata.430 Lo stato nutrizionale rappresenta uno dei 

più importanti fattori modificabili capaci di influenzare lo stato di salute, 

benessere ed in generale la qualità della vita 428.  

La sensibilità gustativa è stata analizzata per cercare di comprendere 

come possa influenzare il comportamento alimentare. Gli effetti 

dell'invecchiamento fisiologico sulla percezione del gusto sono 

rappresentati da: alterazioni delle cellule del gusto, riduzione della 

produzione salivare ed incapacità di masticare completamente il cibo. Molte 

sono invece le condizioni patologiche geriatriche che possono portare a 

disgeusia o ageusia. Tra i pazienti anziani, la perdita del gusto è più 

comunemente causata dall'uso di farmaci, malattia orale e sistemica 

piuttosto che dal normale invecchiamento. L'esistenza di un disturbo del 

gusto è ampiamente osservata in pazienti anziani ricoverati in ospedale per 

una condizione acuta, associata a scarsa igiene orale e a presenza di 

batteri. 425 

Lo scopo dello studio è di verificare l’impatto della performance 

masticatoria dei soggetti anziani istituzionalizzati rispetto a soggetti anziani 

autonomi sullo stato nutrizionale; di analizzare la risposta alla 

somministrazione di diverse sostanze (acido citrico, saccarosio, cloruro di 

chinino, cloruro di sodio, olio di colza, acqua deionizzata) nei soggetti dei 

due differenti gruppi; di studiare la sensibilità gustativa associata ai soggetti 

portatori di protesi, o meno; di associare le differenti percezioni del gusto 

relativamente a soggetti di sesso maschile e femminile.  
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5.2 MATERIALI E METODI 

Per lo studio sono stati reclutati, nel periodo che va da Ottobre 2017 ad 

Aprile 2018, 54 pazienti di età ≥ 65 anni in cura per conto dell’I.N.R.C.A, 

presso la Clinica Odontostomatologica dell’Università Politecnica delle 

Marche di Ancona e 32 pazienti di età ≥ 65 anni residenti presso la casa di 

riposo “Grimani Buttari” di Osimo, nel periodo che si estende da Dicembre 

2018 a Maggio 2019.  

Dopo aver raccolto i dati anagrafici e anamnestici del paziente, è stato 

fatto firmare il modulo per il consenso informato al trattamento dei dati 

personali e per la privacy. 

I pazienti sono stati poi sottoposti ad una visita odontoiatrica svolta con 

l’ausilio di specchietto, specillo, pinzette anatomiche, sonda parodontale, e 

garza sterile. Non disponendo del riunito odontoiatrico, per aumentare la 

visione, la visita prevedeva l’utilizzo di una lampada frontale.  

Sono stati rilevati i seguenti parametri: 

• Denti mancanti;  

• Residui radicolari;  

• Denti cariati;  

• Denti otturati;  

• Denti mobili;  

• Protesi fissa;  

• Protesi mobile;  

• PSR (Periodontal Screening and Recording). 

Si è passati alla realizzazione del test masticatorio, mediante la tecnica 

“two-color mixing” descritta di Schimmel, che prevede l’utilizzo di una 

gomma da masticare.143 

Per l’esecuzione del test masticatorio è stata utilizzata un’unica gomma 

da masticare per ogni soggetto. Il chewing gum utilizzato è stato sviluppato 
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e prodotto in Svizzera per Orophys GmbH: è senza zucchero, non rivestito 

ed ha un leggero sapore di menta. La confezione è composta da due 

gomme, una blu e una rosa, che devono essere unite manualmente dopo 

averle bagnate con acqua e giustapposte tra loro, applicando una forza 

moderata; la dimensione delle gomme unite corrisponde a 8 x 20 x 12 mm. 

Il campione è quindi stato masticato dal soggetto per 20 cicli masticatori. La 

forma della gomma prelevata e il grado di miscelazione cromatica hanno 

rappresentato la performance masticatoria individuale, così, una 

masticazione inadeguata si è tradotta in una miscela di colore scadente. 143 

Il bolo è stato poi raccolto, preparato, schiacciato da un apposito 

macchinario ed analizzato. 

Il dispositivo utilizzato per la compressione dei chewing gum è di forma 

circolare ed è costituito da varie componenti:  

• una base circolare che presenta un apposito rialzo interno periferico 

che funge da stop ad 1 mm dal fondo, per avere uno spessore standard per 

tutti i campioni;  

• un pistone che si inserisce all’interno della base per schiacciare i 

campioni; 

• un cilindro cavo che viene posizionato ad incastro al di sopra della base, 

accessoriato di luce interna circolare connessa ad un interruttore esterno; 

• un coperchio forato che chiude il cilindro. 

Il campione, dopo esser stato raccolto, è stato posizionato tra due 

pellicole trasparenti, poi situato al centro della base del dispositivo e 

schiacciato con il pistone fino allo stop. Dopo aver rimosso il pistone, è stato 

posizionato il cilindro cavo con apposito coperchio e attraverso il foro sono 

state scattate foto da entrambi i lati di ciascun bolo. (Fig.13) 
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Figura 13 lato A e lato B 

Le immagini così ottenute sono state analizzate al computer in modo tale 

da misurare l’area di pixel di diversi colori mediante il metodo K-means 

clustering con un software dedicato. Il metodo k-means clustering permette 

di individuare le aree di pixel di colore blu e rosa e separarle dalle aree di 

pixel della porzione mixata, che vengono sommate per ottenere la quota 

mixata totale.   L'elaborazione digitale delle immagini del campione a due 

colori fornisce dati quantitativi affidabili per la performance masticatoria, 

come descritto dallo studio di Aquilanti L. e colleghi465. (Fig.14) 

Successivamente, mediante l’utilizzo della formula:   

 

viene ricavato l’indice di frazione (UF), cioè il rapporto tra la somma dei 

pixel della porzione mixata di entrambi i lati e la somma totale dei pixel.  
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Figura 14 Analisi digitale di un campione 

 

Dopo la visita odontoiatrica e il test masticatorio, i pazienti sono stati 

sottoposti ad un test del gusto, basato sul test dei “Taste strips”, descritto 

da Landis e colleghi nel 2009 466: tamponi di cotone impregnati da soluzioni 

con concentrazioni differenti della sostanza in esame (4 concentrazioni per 

ognuno dei 4 gusti di base); sono stati impiegati anche olio di colza puro e 

acqua deionizzata) (Tabella 1). L’umami non è stato incluso, in quanto il 

concetto di questa tipologia di gusto è di difficile esplicazione e 

comprensione da parte della popolazione occidentale.  
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Tabella 1 Sostanze utilizzate come stimolo 

 

Gli stimoli sono stati applicati sul terzo anteriore del bordo laterale sinistro 

e/o destro della lingua mantenuta fuori dalla bocca. La somministrazione 

era randomizzata per ciascuno dei quattro livelli di concentrazione e si è 

alternato il lato di presentazione (Tabella 2); sono stati utilizzati 48 

tamponcini (24 lato sinistro e 24 lato destro). I soggetti hanno identificato il 

gusto scegliendo da una lista (Fig.15; Fig.16) che includeva 8 descrizioni 

(dolce, salato, amaro, acido, acqua, grasso, niente, non so) (scelta multipla 

forzata). 
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Tabella 2 Esempio di scheda sperimentale 

 

 

 

Figura 15 Modalità di applicazione dello 
stimolo 

Figura 16 Scheda delle risposte secondo la 

modalità di scelta multipla forzata 
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5.3 RISULTATI  

Lo studio è stato condotto su 54 pazienti INRCA (gruppo controllo) e 32 

pazienti Buttari (gruppo test) di età superiore a 65 anni: nonostante questo 

parametro fosse discriminante come metodo di inclusione all’interno 

dell’indagine, la media dell’età dei soggetti è differente. In particolare, l’età 

media è di 74.6 ± 4.8 per il gruppo controllo e 86.4 ± 7.0 anni per il gruppo 

test. È emersa una differenza statisticamente significativa, p < 0.001. 

Uno dei principali fattori analizzati è rappresentato dal numero degli 

elementi dentari mancanti (Fig.17), infatti questo è uno degli indicatori 

essenziali per la valutazione della performance masticatoria (MP), 

ampiamente utilizzata per le valutazioni successive. (Fig.18) Per i pazienti 

INRCA si osserva una mancanza di elementi 5.3 ± 4.7, mentre nel gruppo 

dei pazienti residenti presso la casa di riposo Buttari 19.3 ± 9.1. Differenza 

statisticamente significativa, p < 0.001  

 

Successivamente è stata analizzata la performance masticatoria in 

relazione al numero dei denti mancanti (test di correlazione di Pearson) sia 

nel gruppo test sia nel gruppo controllo.  (Fig.19, Fig.20) Il test ha dimostrato 

una buona correlazione negativa tra performance masticatoria e denti 

mancanti sia nel gruppo test che in quello controllo.  

I risultati mostrano p = 0.001, r = - 0.55 [- 0.75; -0.25] nel Buttari e p = 

9.711 e -05 r = - 0.51 [- 0.68; - 0.28] nell'INRCA.   

Figura 17 Denti mancanti popolazione Buttari 
e e popolazione INRCA 

Figura 18 Performance masticatoria 
popolazione Buttari e popolazione INRCA 
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Figura 19 Numero di denti mancanti per performance masticatoria popolazione Buttari 

Figura 20 Numero di denti mancanti per performance masticatoria popolazione INRCA 

Inoltre, sono stati messi in relazione età e denti mancanti ed età e 

performance masticatoria. Anche in questo caso è stato eseguito il test di 

correlazione, individuando una buona correlazione positiva tra età/denti 

mancanti e negativa tra età/MP. (Fig.21, Fig.22) In particolare, p= 7.17e-07, 

r = 0.51 [0.33; 0.65] età/denti mancanti e p = 0.00141, r = - 0.34 [ -0.51; - 

0.14] età/MP. 
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Per quanto riguarda i risultati relativi al test del gusto è stato analizzato il 

numero di risposte corrette nel gruppo INRCA e nel gruppo Buttari.  

In base alle varie tipologie di stimoli abbiamo riscontrato: 

1. Salato: significativo, p<0.05, tra Buttari e INRCA (Fig.23) 

2. Amaro: NON Significativo p=0.2075 Buttari e INRCA (Fig.24)  

3. Acido: NON Significativo p=0.2144 Buttari e INRCA (Fig.25) 

4. Dolce: NON Significativo p=0.9252 Buttari e INRCA (Fig.26) 

5. Grasso: NON Significativo p=0.2249 Buttari e INRCA (Fig.27) 

6. Acqua: NON Significativo p=0.4496 Buttari e INRCA (Fig.28) 

Figura 22 Relazione tra performance masticatoria ed età. 

Figura 21 Relazione tra età e numero di denti mancanti 
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Figura 23 Numero di risposte corrette per il salato nelle popolazioni Buttari e INRCA 

Figura 24 Numero di risposte corrette per l’amaro nelle popolazioni Buttari e INRCA 

Figura 25 Numero di risposte corrette per l’acido nelle popolazioni Buttari e INRCA 
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Figura 26 Numero di risposte corrette per il dolce nelle popolazioni Buttari e INRCA 

Figura 27 Numero di risposte corrette per il grasso nelle popolazioni Buttari e INRCA 

Figura 28 Numero di risposte corrette per l’acqua nelle popolazioni Buttari e INRCA 
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È stato, inoltre, eseguito il confronto tra la sensazione gustativa percepita 

dai portatori di protesi rimovibile e non.   

1. Salato: NON Significativo p = 0.09069 (tra portatori di protesi 

rimovibile e non) (Fig.29) 

2. Amaro: Significativo p = 0.02933 (tra portatori di protesi rimovibile e 

non) (Fig.30) 

3. Acido: NON Significativo p = 0.1161 (tra portatori di 

protesi rimovibile e non) (Fig.31) 

4. Dolce: NON Significativo p = 0.6964 (tra portatori di 

protesi rimovibile e non) (Fig.32) 

5. Grasso: NON Significativo p = 0.05817 (tra portatori di 

protesi rimovibile e non) (Fig.33) 

6. Acqua: NON Significativo p = 0.9816 (tra portatori di 

protesi rimovibile e non) (Fig.34)  

 

 
Figura 29 Numero di risposte corrette per il salato nei portatori di protesi e non. 
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Figura 30 Numero di risposte corrette per l’amaro nei portatori di protesi e non 

Figura 31 Numero di risposte corrette per l’acido nei portatori di protesi e non 

Figura 32 Numero di risposte corrette per il dolce nei portatori di protesi e non 
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Sono state analizzate le differenze di genere circa la sensibilità nel 

riconoscimento di tutti i gusti, rappresentate dai grafici sottostanti.  

1. Salato: NON Significativo p = 0.211 (tra maschi e femmine) (Fig.35) 

2. Amaro: NON Significativo p = 0.1049 (tra maschi e 

femmine) (Fig.36) 

3. Acido: Significativo p = 0.03908 (tra maschi e femmine) (Fig.37) 

4. Dolce: Significativo p = 0.03666 (tra maschi e femmine) (Fig.38) 

5. Grasso: NON Significativo p = 0.5737 (tra maschi e 

femmine)   (Fig.39) 

6. Acqua: NON Significativo p = 0.9408 (tra maschi e femmine) (Fig.40)  

Figura 33 Numero di risposte corrette per il grasso nei portatori di protesi e non 

Figura 34 Numero di risposte corrette per l’acqua nei portatori di protesi e non 
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Figura 36 Numero di risposte corrette per l’amaro nella popolazione maschile e femminile 

Figura 37 Numero di risposte corrette per l’acido nella popolazione maschile e femminile 

Figura 35 Numero di risposte corrette per il salato nella popolazione maschile e 

femminile 
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Figura 38 Numero di risposte corrette per il dolce nella popolazione maschile e femminile 

Figura 39 Numero di risposte corrette per il grasso nella popolazione maschile e femminile 

Figura 40 Numero di risposte corrette per l’acqua nella popolazione maschile e femminile 
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5.4 DISCUSSIONE  

 

Lo studio è stato condotto su 54 pazienti INRCA (gruppo controllo) e 32 

pazienti Buttari (gruppo test) di età superiore a 65 anni: l’età media è 

risultata essere di 74.6 ± 4.8 per il gruppo controllo e 86.4 ± 7.0 anni per il 

gruppo test. È emersa una differenza statisticamente significativa, p < 

0.001.  

La maggior parte dei soggetti, in entrambi i gruppi, presentava numerosi 

elementi dentari mancanti: in particolare nei pazienti INRCA abbiamo 

constatato una mancanza di elementi 5.3 ± 4.7, mentre nel gruppo dei 

pazienti residenti presso la casa di riposo Buttari 19.3 ± 9.1. Differenza 

statisticamente significativa, p < 0.001 (Fig.17).  

Confrontando i dati relativi al test della performance masticatoria, è 

risultato che, in accordo con quanto affermato dalla letteratura, 

all'aumentare del numero dei denti mancanti, diminuisce la performance 

masticatoria (MP). Poiché nella popolazione INRCA il numero di denti 

mancanti è complessivamente minore rispetto a quello della popolazione 

Buttari, di conseguenza la performance masticatoria è mediamente 

maggiore nei soggetti INRCA (Fig.20) rispetto ai soggetti Buttari. Infatti, nel 

confronto che mette in relazione le due popolazioni, la MP media risulta più 

elevata nei soggetti autonomi e non istituzionalizzati rispetto ai soggetti 

appartenenti al campione Buttari (Fig.19). In particolare, i risultati mostrano 

p = 0.001, r = - 0.55 [- 0.75; -0.25] nel Buttari e p = 9.711 e -05 r = - 0.51 [- 

0.68; - 0.28] nell'INRCA.   

Nelle elaborazioni grafiche che rappresentano le relazioni età e denti 

mancanti ed età e performance masticatoria, si evince, in seguito al test di 

correlazione, una buona correlazione positiva tra età/denti mancanti e 

negativa tra età/MP. In particolare, p= 7.17e-07, r = 0.51 [0.33; 0.65] 

età/denti mancanti e p = 0.00141, r = - 0.34 [ -0.51; - 0.14]. (Fig.21)  

Come sostenuto in un articolo pubblicato da L.M. Donini nel 2009 440, la 

letteratura è concorde nell’affermare che la perdita di elementi dentari 
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conduce ad una modifica delle abitudini alimentari comunemente attribuita 

anche a modifiche nella qualità edonistica degli alimenti.  

Per la valutazione dei risultati relativi al test del gusto è stata valutata la 

risposta, misurata come numero di risposte corrette, ai diversi stimoli 

gustativi (Fig.23, Fig.24, Fig.25, Fig.26, Fig.27, Fig.28). Sebbene in alcuni 

casi non sia stata trovata una differenza statisticamente significativa tra i 

gruppi, nel nostro campione, i soggetti INRCA hanno mostrato una maggior 

capacità di riconoscimento globale dei gusti rispetto al gruppo Buttari, in 

termini di numero di risposte corrette, tranne per il gusto dolce.  

I risultati sono in linea con gli studi riportati in letteratura, infatti, la 

maggior parte di essi rileva un aumento della soglia della percezione del 

gusto con l'invecchiamento, cioè una diminuzione della funzione percettiva. 

La diminuzione del gusto si rileva, il più delle volte, non ben proporzionata: 

se diviene difficile percepire l’amarezza, al contrario, la capacità di percepire 

il dolce permane maggiormente all’avanzare dell’età, motivo per cui si 

prediligono pasti dolci e ipercalorici. 423 

Relativamente al confronto tra la percezione del gusto tra portatori di 

protesi rimovibile e non (Fig.29, Fig.30, Fig.31, Fig.32, Fig.33, Fig.34), 

nonostante la significatività statistica sia stata raggiunta solamente nel 

gusto amaro, non sorprende che i portatori di protesi rimovibile si siano 

rivelati essere meno sensibili al riconoscimento dei gusti rispetto ai non 

portatori di protesi. Tali risultati risultano essere concordi con quanto 

affermato in letteratura, secondo la quale la percezione del gusto è 

notevolmente ridotta in soggetti che indossano protesi dentarie. 410 

Ciononostante, nel nostro campione, i portatori di protesi rimovibile sono 

stati di poco più sensibili per il dolce e uguali per l'acqua rispetto ai non 

portatori.  

Dati in letteratura sui rapporti tra la percezione del gusto dolce e l’utilizzo 

di protesi dentarie sono contraddittori rispetto ai risultati ottenuti. Diverse 

ricerche, infatti, valutando la risposta gustativa, hanno mostrato che i 

portatori di protesi hanno una soglia aumentata per rilevare il dolce negli 

alimenti solidi. Ciò può essere spiegato dal fatto che i portatori di protesi 
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presentano una capacità di macinazione del cibo e un tasso di secrezione 

salivare ridotti. In questo contesto, sostanze dolci si dissolvono in maniera 

non ottimale e quindi raggiungono le cellule del gusto meno facilmente. 411 

È stato effettuato il confronto anche con i portatori di protesi fissa e non 

è risultata significatività statistica, p>0.05. Sicuramente, chi indossa protesi, 

ha una sensibilità ridotta nei confronti del riconoscimento dei gusti, cosa che 

invece non è stata rilevata nei portatori di protesi fissa.  

Dai risultati sono emerse delle differenze di genere nella capacità di 

riconoscere i differenti gusti (Fig.35, Fig.36, Fig.37, Fig.38, Fig.39, Fig.40), 

mostrando come mediamente le femmine siano più sensibili nel 

riconoscimento di tutti i gusti (tranne grasso, ma non è 

significativo). Complessivamente nella media dei risultati tra maschi e 

femmine, la differenza è lieve e non statisticamente significativa se non per 

i gusti acido e dolce.  

Tali risultati forniscono nuove intuizioni relative all'identificazione della 

sensazione gustativa legata al genere.  

Le differenze sessuali nei comportamenti legati al gusto sappiamo 

essere associate ai livelli di estrogeni circolanti, in grado di modulare la 

rilevabilità e la preferenza del gusto. Gli ormoni, infatti, modulano le risposte 

agli stimoli del gusto, svolgendo ruoli sia organizzativi che di attivazione 

nella regolazione delle risposte gustative. 

Indipendentemente dallo stato degli estrogeni, la percezione del gusto 

periferico differisce tra maschi e femmine, indicando che gli stessi stimoli 

gustativi producono input differenziali nel cervello di maschi e femmine. I 

meccanismi che contribuiscono alle differenze nell'elaborazione gustativa e 

la misura in cui varia la funzione gustativa maschile e femminile è in attesa 

di ulteriori chiarimenti che dovrebbero includere l’analisi delle risposte 

elettrofisiologiche provocate dal gusto in ciascuno dei nervi gustativi.  

Lo studio di T. Gemousakakis e colleghi, pubblicato nel 2011 sul Journal 

of Integrative Neuroscience 467, ha tentato di analizzare la differenziazione 

della distribuzione spaziale delle frequenze di percezione del gusto 
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differenti tra i sessi, mediante l'uso di magnetoencefalografia (MEG). Grazie 

a tale tecnica di neuroimaging si è potuto evincere che le femmine mostrano 

più canali con alte frequenze in seguito alla stimolazione con il gusto dolce 

e amaro, quindi possiamo supporre una migliore risposta gustativa. Al 

contrario, per quanto concerne il sapore salato, mostrano canali con basse 

frequenze e, di conseguenza, una risposta gustativa minore. I risultati, però, 

non sono risultati essere statisticamente significativi.  

Il nostro studio sui pazienti INRCA e Buttari fornisce ulteriori informazioni 

utili sulla differente sensazione gustativa tra i sessi, ma i meccanismi causali 

sottostanti richiedono ulteriori chiarimenti. 

 

5.5 LIMITI DELLO STUDIO 

Alcune limitazioni possono essere considerate in questo studio: 

- A causa di un sample size ridotto, il campione non risulta essere 

rappresentativo della popolazione; 

- Essendo uno studio retrospettivo sono stati analizzati dati di archivio 

ottenuti tramite l’utilizzo di dispositivi non ancora ottimizzati, infatti, in 

primis il dispositivo per lo schiacciamento dei boli risultava essere 

ingombrante e nonostante fosse dotato di uno stop per l’esecuzione 

di uno spessore standard di 1 mm, l’utilizzo del pistone da parte del 

clinico doveva essere molto accurato per scongiurare eventuali 

artefatti dati dalla sua rotazione, poiché sia la base che il pistone 

erano circolari e non ad incastro.  Inoltre, mancava un metodo 

standardizzato di acquisizione delle immagini che poteva condurre 

ad alterazione delle analisi. I limiti associati a tali problematiche sono 

stati, ad oggi, superati.  

- Tra i gusti testati, l’umami non è stato incluso in quanto il concetto di 

questa tipologia di gusto è di difficile esplicazione e comprensione 

da parte della popolazione occidentale.  
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6. CONCLUSIONI  

  

Questo studio retrospettivo è volto ad evidenziare i diversi aspetti relativi 

all’influenza della performance masticatoria dei soggetti anziani 

istituzionalizzati rispetto a soggetti anziani autonomi sullo stato nutrizionale, 

valutando la sensibilità gustativa come fattore in grado di influenzare il 

comportamento alimentare.  

Nonostante le limitazioni dello studio, le analisi effettuate ci permettono 

di confermare che la performance masticatoria è associata al numero di 

elementi dentari mancanti, come espresso in letteratura. In particolare, 

dall’analisi emerge come la performance masticatoria sia inferiore nei 

soggetti anziani istituzionalizzati rispetto a soggetti anziani autonomi, 

risultato statisticamente significativo ed associato ad un numero inferiore di 

elementi dentari mantenuti nei soggetti residenti in casa di riposo. 

Con l’avanzare dell’età, è più frequente che i soggetti anziani presentino, 

anche contemporaneamente, una ridotta funzione masticatoria e scarso 

appetito. Una buona salute orale è fondamentale per uno stato nutrizionale 

adeguato poiché il mantenimento di una dentizione naturale può assicurare 

un'adeguata funzione masticatoria correlata ad una dieta equilibrata: fattori 

che incidono sulla qualità della vita del soggetto anziano.  

Problemi nutrizionali sono comunemente attribuiti anche a modifiche 

nella qualità edonistica degli alimenti. L’invecchiamento, infatti, è 

caratterizzato da una riduzione della percezione sensoriale ed in 

particolare, il gusto e l’olfatto sono fattori determinanti della appetibilità degli 

alimenti. Con l’avanzare dell’età, si verificano cambiamenti nel gusto e 

nell’olfatto e la riduzione è principalmente collegata alla perdita dei 

chemosensori che possono portare a scelte alimentari inappropriate e alla 

ridotta assunzione di nutrienti. Una cattiva alimentazione può portare ad una 

riduzione della capacità fisica e, come in un circolo vizioso, la riduzione della 

forza muscolare e della capacità fisica stessa, in età avanzata può 

aumentare il rischio di scarso apporto nutrizionale. 
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Il tema del bisogno nutrizionale dell’anziano è considerato di estrema 

importanza, soprattutto alla luce del costante aumento del numero di 

soggetti appartenenti a questa fascia d’età. 

La cura della cavità orale risulta essere spesso trascurata nei soggetti 

istituzionalizzati e/o ospedalizzati, nonostante rappresenti parte integrante 

della salute generale del soggetto: il personale sanitario non riceve, infatti, 

adeguate istruzioni relativamente alla prevenzione e al mantenimento di 

una adeguata salute orale, con un conseguente aumentato rischio di 

edentulismo che porta ad una riduzione della performance masticatoria e 

all’ alterazione dello stato nutrizionale.  

La migliore comprensione della relazione tra performance masticatoria, 

sensibilità gustativa e fattori nutrizionali è un prerequisito necessario per lo 

sviluppo di nuove strategie terapeutiche per affrontare con maggior efficacia 

le problematiche associate alla malnutrizione del paziente geriatrico, 

tenendo conto anche della variabilità genetica nell’espressione delle varie 

classi di recettori gustativi. 

Alla luce di queste considerazioni, si evidenzia l’importanza di una 

formazione continua degli operatori in tema di salute orale del paziente 

anziano, al fine di attuare dei piani di trattamento volti alla conservazione 

della dentatura naturale.   

In un’ottica di interdisciplinarietà da condividere tra i diversi operatori 

sanitari per ottimizzare la gestione del paziente geriatrico, si potrebbe 

pensare, così, di risolvere problematiche legate alla malnutrizione. 

Sono raccomandabili ulteriori ricerche su un campione più ampio volte 

ad esaminare un maggior numero di soggetti che presentano un quadro 

generale critico, come persone allettate e non complianti, ai quali dovrebbe 

essere maggiormente rivolta questa valutazione. 
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