
Dalla prevenzione alla
riabilitazione funzionale del
paziente affetto da cancro orale
F. Carini, M. Ciaravino, D. Lauritano, G. Porcaro, M. Baldoni, R. Gaini, 
*R. Borloni, **L. Sbordone

Università degli Studi di Milano-Bicocca – Corso di Laurea in Odontoiatria e Protesi Dentaria – Corso di Laurea
in Igiene Dentale – Scuola di Specializzazione in Chirurgia Odontostomatologica – Direttore: prof. M. Baldoni
UO Anatomia Patologica, Citologia Diagnostica e Laboratorio di Genetica Medica – Direttore: prof. G. Cattoretti
* Università degli Studi di Milano – Clinica Otorinolaringoiatrica II – Direttore?
** Università degli Studi di Pisa – Corso di Laurea in Igiene Dentale – Presidente: prof. L. Sbordone

Aspetti specialistici del trattamento
odontoiatrico ambulatoriale
MODULO II

Neoplasie
DOSSIER

Corso FAD

F. Carini
Ricercatore confermato e
Professore Aggregato presso
la Clinica Odontoiatrica
dell’Università degli Studi di
Milano-Bicocca; titolare
dell’Insegnamento di Chirurgia
Orale presso il CLOPD e il
CLID; Coordinatore della
Scuola di Specialità inR. Gaini
Professore Straordinario di
Otorinolaringoiatria presso
l’Università degli Studi di
Milano-Bicocca; Direttore della
Scuola di Specializzazione in
Otorinolaringoiatria; titolare del
corso di Otorinolaringoiatria e
Coordinatore del Corso di
Specialità Medico-Chirurgiche
per il Corso di Laurea in

R. Borloni
Assistente presso la Clinica
Otorinolaringoiatra II
dell’Università degli Studi di
Milano; Aiuto corresponsabile
presso il Reparto di Chirurgia
Maxillo-Facciale e Direttore
dell’Istituto Stomatologico
Italiano di Milano; docente del
Master di Patologia Orale
dell’Università degli Studi di

M. Baldoni
Professore Ordinario di Clinica
Odontoiatrica presso
l’Università degli Studi di
Milano-Bicocca; Direttore della
Scuola di Specializzazione in
Chirurgia
Odontostomatologica; Direttore
del Dipartimento di
Neuroscienze e Tecnologie
Biomediche

1. Introduzione
2. Fattori di rischio
3. Diagnosi
4. Stadiazione e principi base di trattamento
5. Procedure terapeutiche
6. Aspetti protesici nella riabilitazione dei pazienti resecati
7. Complicanze della radio e/o chemioterapia
8. Conclusioni

Indice

L. Sbordone
Professore Ordinario di
Parodontologia e
Implantologia nell’Università di
Pisa; Direttore del Master di II
Livello in Implantologia, del
Master in Parodontologia e del
Master in Igiene Dentale
Avanzata e Presidente del
CLID

Manca titolo in inglese
Manca direttore Clinica Otorinolaringoiatrica
Mancano nel testo richiami bibliografici 19, 23, 44



Dossier Neoplasie

■ Conoscenze di base
1. Fisiopatologia delle mucose orali.
2. Principi di oncologia.
3. Elementi di chirurgia orale.

■ Obiettivi
1. Individuare i fattori di rischio del cancro orale.
2. Prendere in esame i principi diagnostici.
3. Descrivere le procedure terapeutiche e di ria-

bilitazione.

■ Punti chiave
1. Oltre il 95% dei tumori del cavo orale sono

carcinomi squamosi; la restante percentuale
comprende adenocarcinomi, a insorgenza dal-
le ghiandole mucose, melanomi e altri tipi di
tumore quali sarcomi e linfomi.

2. I principali fattori di rischio per i carcinomi
della testa e del collo sono l’uso di tabacco e il
consumo di bevande alcoliche; sono inoltre da
tenere in considerazione una dieta particolar-
mente povera di frutta e verdura e il cattivo
stato dento-parodontale. La correlazione tra
presenza di HPV e carcinomi del cavo orale è
ancora controversa.

3. Nell’eziopatogenesi dei tumori del cavo orale è
di grande importanza la presenza di lesioni
precancerose locali nella mucosa come, l’eri-
troplachia e la leucoplachia. Si ritiene che cir-
ca il 6% delle leucoplachie evolva in carcino-
ma, e che per l’eritroplachia la percentuale di
trasformazione maligna sia attorno al 50%.

4. La diagnosi presunta di carcinoma del cavo
orale può essere effettuata con il semplice esa-
me clinico. La valutazione di un paziente con

sospetta neoplasia del cavo orale si basa sulla
raccolta anamnestica, sull’esame obiettivo, sul-
la diagnosi istopatologica mediante biopsia
della lesione e, quando necessaria, sulla dia-
gnosi per immagini.

5. Alla base della pianificazione del trattamento
vi è una corretta stadiazione della patologia. In
base alla classificazione TNM si possono rico-
noscere 9 stadi della malattia. Per semplificare,
gli stadi I e II sono valutati come precoci e i re-
stanti come avanzati, considerando la presenza
di recidive e metastasi come indicatori di uno
stadio terminale.

6. La terapia chirurgica e la radioterapia rappre-
sentano gli elementi cardine nel trattamento
del cancro orale, coadiuvati dalla chemiotera-
pia. Non ci potrebbe essere però una comple-
ta guarigione se non vi fosse una riabilitazione
estetica e funzionale del distretto trattato. In
quest’ottica il ruolo della terapia implantare in
combinazione alla terapia iperbarica diventa
fondamentale.

7. La riabilitazione protesica e funzionale di pa-
zienti parzialmente o totalmente edentuli sot-
toposti a chirurgia resettiva è molto più com-
plessa e meno predicibile rispetto alla riabilita-
zione di pazienti non oncologici con difetti si-
milari. La soluzione implantologica offre indi-
scutibili vantaggi rispetto alla soluzione riabili-
tativa tradizionale, ma il suo successo dipende
da una selezione dei casi molto accurata.

8. Le complicanze orali della radio e/o chemiote-
rapia possono essere suddivise in base alla loro
modalità di comparsa in immediato (infezioni
orali, mucosite, disgeusia, glossidinia, xerosto-
mia), a medio termine (carie, necrosi mucosa,
trisma) e a lungo termine (osteoradionecrosi).

II DENTAL CADMOS 2009 Settembre;77(7)

Modalità di partecipazione al corso
L’iscrizione dovrà avvenire tramite compilazione della scheda di adesione disponibile sul nostro portale
www.Odontoconsult.it, che permetterà al Provider di fornire via e-mail all’utente uno UserName e una PassWord 
appositi con tutte le istruzioni utili alla corretta fruizione del corso. 
Per maggiori informazioni www.Odontoconsult.it



Dossier Neoplasie DENTAL CADMOS 2009 Settembre;77(7) III

OBIETTIVI. Lo scopo di questo lavoro è illustrare i punti chia-
ve del programma di gestione clinica dei pazienti affetti da
cancro orale. Materiali e metodi. Nelle fasi iniziali della pa-
tologia, radioterapia e resezione chirurgica costituiscono le
terapie di riferimento e possono avere risultati sovrapponi-
bili. Negli stadi avanzati, le stesse vengono variamente
combinate, con l’obiettivo di embricare i rispettivi mecca-
nismi di azione. Negli stadi avanzati, la chemioterapia rap-
presenta l’opzione di riferimento, spesso con funzioni sola-
mente palliative. Le sequele post-chirurgiche spesso preve-
dono alterazioni anatomiche e fisiologiche che rendono im-
possibile l’utilizzo di presidi protesici tradizionali e richie-
dono l’utilizzo di tecniche di osteintegrazione avanzata. RI-
SULTATI. Nonostante i buoni risultati della terapie chirurgi-
che e radianti nella fasi precoci, il rischio di insorgenza di
lesioni primarie in altre sedi resta del 4% ogni anno. In ca-
so di lesioni avanzate in assenza di metastasi, il rischio di
recidive locali e a distanza risulta elevato, nonostante l’uti-
lizzo della radioterapia post-chirurgica. La prognosi della
patologie metastatiche e delle recidive resta grave, indi-
pendentemente dalle terapie applicate. La riabilitazione
orale di questi pazienti richiede un approccio multidiscipli-

nare e una complessa pianificazione pre-chirurgica. CON-
CLUSIONI. Negli stadi precoci, l’obiettivo terapeutico è ridur-
re l’incidenza di secondarismi, eradicando la patologia con
un attento bilancio tra efficacia e tossicità dei farmaci. Ne-
gli stadi avanzati, la terapia deve essere volta a incremen-
tare la sopravvivenza del paziente, riducendo l’incidenza
delle metastasi a distanza e delle complicanze correlate al-
la tosscità dei farmaci. Nelle patologie metastatiche e ri-
correnti, occorre implementare l’efficacia della chemiote-
rapia, assicurando un’adeguata qualità di vita al paziente.
Le attuali tecniche di chirurgia ricostruttiva, combinate
agli impianti osteointegrati, hanno modificato sensibilmen-
te la qualità di vita di questi pazienti, segnando la strada
per una vera riabilitazione funzionale.
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400.000 nuovi casi ogni anno in tutto il mondo.
Nel Regno Unito il cancro del cavo orale ha un’in-
cidenza vicina al 7,5 per 100.000, e una mortalità
di 2,7 per 100.000 (2).
Oltre il 95% dei tumori del cavo orale sono carci-
nomi squamosi, mentre la restante percentuale
comprende adenocarcinomi, a insorgenza dalle
ghiandole mucose, melanomi maligni e altri tipi di
tumore, quali sarcomi e linfomi (2).
L’incidenza e la mortalità del cancro orale variano
sensibilmente nelle diverse aree geografiche.
In genere i tassi più elevati si registrano in alcuni
paesi in via di sviluppo quali India e Pakistan.
Tuttavia anche all’interno dell’Europa vi è una
grande variabilità nell’incidenza di questo carcino-
ma, con picchi di mortalità in Ungheria e Francia.

1. Introduzione

Il distretto oro-maxillo-facciale è composto da una
varietà di tessuti in grado di dare origine a moltepli-
ci neoplasie maligne. Queste possono prendere ori-
gine sia da tessuti molli che dal tessuto osseo (1).
Il tumore maligno di gran lunga più frequente in
questa sede è il carcinoma a cellule squamose e
spinocellulare, il quale origina da uno dei tre stra-
ti strati germinativi dell’epitelio di rivestimento.

1.1 Epidemiologia

I tumori della testa e del collo, che comprendono
il cancro del cavo orale, risultano al settimo posto
per quel che riguarda l’incidenza, con circa
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OBJECTIVES. This paper discusses current approaches in the
treatment of oral cancer. Materials and methods. The main-
stays of treatment in early stage of oral cancer are either ra-
diotherapy or surgery. Advanced diseases are treated either
by surgery with postoperative radiotherapy or by definitive
radiotherapy, with surgery as last option if necessary. In re-
current and metastatic disease, chemotherapy is the stan-
dard treatment option and is generally used with palliative
intent. Surgical treatment of malignant tumours in the oral
cavity often results in an unfavourable anatomic situation
for prosthodontic rehabilitation. Many of these problems
can be, at least partially, solved by the use of endosseous
oral implants. RESULTS. Although disease responds well at
early stage, the risk of a second primary cancer is high, with
a development rate of about 4% per year. For non-metastat-
ic locally advanced disease, there is a relatively high risk of
tumour recurrence (locoregionally or at distance), despite
the use of post-operative radiotherapy after resection. The
prognosis for patients with recurrent /metastatic disease re-
mains poor. Oral rehabilitation needs a thorough pre-surgi-

cal examination and multidisciplinary consultation for a
well-established treatment planning. CONCLUSIONS. At early
stage, the goal of the treatment is to maintain a favourable
efficacy/toxicity ratio and to reduce the incidence of second
primary tumours. The immediate aim of the treatment in
advanced stage should be to increase survival, locoregional
control and organ preservation and to reduce both the for-
mation of distant metastases and the incidence of severe
acute treatment induced toxicities, particularly mucositis.
In recurrent and metastatic disease, the goal is to improve
response rates to chemotherapy and, wherever possible, to
prolong survival without reducing quality of life. The devel-
opment of endosseous implants and bone grafting has al-
lowed to increase the possibilities of oromandibular recon-
struction in patients with oral cancer.

Key words

Oral cancer
Reconstructive surgery
Radiotherapy
Oral implantology
Prevention

Abstract

C. Tomasi et al.

Il tumore orale è più frequente nell’uomo, con un
rapporto uomo:donna superiore a 3:13. In alcuni
Paesi, tuttavia, questo rapporto è in diminuzione,
con tutta probabilità per il fatto che al giorno d’og-
gi le donne si espongono in maggior misura a
sostanze cancerogene come alcol e tabacco.
Da uno studio statistico italiano, applicato alla mor-
talità del carcinoma orale dal 1955 al 1995, risulta un
trend positivo in molti paesi tra cui Ungheria,
Francia e Italia. La mortalità imputabile al cancro
orale risulta in aumento anche in gran parte dei
paesi africani, dove l’urbanizzazione e il maggior
consumo di tabacco stanno portando a un sostan-
ziale aumento dell’incidenza delle lesioni orali pre-
cancerose e del cancro. Al contrario, negli Stati Uniti
si è registrato un leggero decremento nell’incidenza
dei tumori del cavo orale in entrambi i sessi.
È importante segnalare come negli ultimi decenni
non siano stati ottenuti notevoli progressi dal
punto di vista della prognosi; per questo motivo le
differenze di mortalità nei diversi periodi e nelle
diverse aree geografiche sono soprattutto ascrivibi-
li a cambiamenti nell’esposizione ai fattori di
rischio (3) (tabella I).

1.2 Eziopatogenesi

La crescita cellulare deregolata, ovvero autonoma,
è la caratteristica distintiva di tutte le neoplasie. La
crescita cellulare incontrollata avviene come risul-

tato di un’alterazione nella trasduzione di uno dei
numerosi segnali che controllano le funzioni e il
comportamento della cellula (4); ciò comporta la
perdita del delicato equilibrio fra crescita cellulare
e rate di progressione del ciclo cellulare da una
parte, e apoptosi dall’altra.
L’esposizione per lunghi periodi di tempo a can-
cerogeni può causare l’acquisizione da parte
delle cellule della mucosa orale di anomalie
genetiche. Se queste comportano l’attivazione di
protoncogeni o l’inattivazione di oncosoppresso-
ri, la cellula può acquisire uno stimolo alla proli-
ferazione (5).
Una proliferazione troppo rapida, in assenza di
un’adeguata sorveglianza genomica e con una
minore capacità di correzione di eventuali errori di
replicazione del DNA porta a un’instabilità geneti-
ca, che favorisce l’accumulo di mutazioni e l’acqui-

Tabella I Fattori di rischio generali nell’insorgenza del car-
cinoma orale

1.1. Età

2.2. Fumo e alcool (sinergismo)

3.3. Fattori genetici

4.4. Immunodepressione acquisita

5.5. Fattori metabolici

6.6. Agenti virali

7.7. Fattori occupazionali
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I PAH sono forti cancerogeni ad azione locale.
Addotti di DNA con PAH sono stati trovati in car-
cinomi orali e le mutazioni del gene p53 trovate in
alcuni campioni tumorali risultano molto simili a
quelle prodotte in vitro da PAH (11,15,16).
Il tabacco non combusto contiene una minore
quantità di sostanze cancerogene, poiché molte di
queste vengono prodotte proprio durante la com-
bustione. Nel tabacco non fumato sono prevalenti
N’-nitrosonornicotine (NNN) e methylnitrosamino-
l-(3-pyridyl)-I-butanone (NNK). Queste sostanze
hanno origine dagli alcaloidi del tabacco durante il
processo di raffinamento. I livelli di nitrosammine
nel tabacco non fumato sono centinaia di volte
superiori rispetto a quelli contenuti in qualunque
altra sostanza destinata all’ingestione.
Le NNK sono un forte cancerogeno sistemico, il
quale in modelli animali può causare tumori indi-
pendentemente dalla via di somministrazione (13).
Oltre all’azione dovuta ai cancerogeni diretti, il
fumo ha anche un’azione a livello delle mucose,
associata in particolare al calore sviluppato dalla
sigaretta, in grado di provocare irritazioni croniche
nell’epitelio (7,14-17).
È stato dimostrato anche l’effetto nocivo della
masticazione del tabacco. In alcuni Paesi, come
l’India, dove è diffusa l’abitudine di masticare
tabacco, è molto elevata l’incidenza del tumore
orale, che per altro in queste regioni rappresenta
oltre il 50% di tutti i tipi di cancro (15-17).
Alcuni studi propongono che anche il consumo di
marijuana possa essere un fattore di rischio; ciò
potrebbe spiegare l’aumentata incidenza delle
neoplasie del cavo orale tra i giovani (12-15,18).

Alcool 
A oggi non è del tutto chiaro come un elevato con-
sumo di alcool porti a un aumentato rischio di can-
cro orale. Sono stati proposti diversi meccanismi. In
primo luogo l’alcool può agire come un semplice
solvente e facilitare in questo modo il passaggio dei
cancerogeni attraverso le membrane cellulari.
Inoltre, il consumo di alcool aumenta la capacità
metabolizzante dell’organismo e quindi può porta-
re all’attivazione di sostanze cancerogene. È nota
l’azione di induzione dell’alcool nei confronti del-
l’enzima CYP2E 1 del citocromo P450, il quale è
coinvolto nell’attivazione di numerosi procancero-
geni (17).
Infine, l’alcool potrebbe giocare un ruolo determi-
nante nell’alterare il metabolismo delle cellule epi-
teliali nei siti target. È probabile che l’alcool agisca
come co-cancerogeno, essendo metabolizzato in
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sizione da parte della cellula di un fenotipo mali-
gno, caratterizzato dalla perdita della differenzia-
zione e dalla capacità invasiva (6).

2. Fattori di rischio

I principali fattori di rischio per i carcinomi a cel-
lule squamose della testa e del collo sono l’uso di
tabacco e il consumo di bevande alcoliche (7-11). 
Nell’eziopatogenesi di questi tipi di tumore sem-
brano importanti anche altri fattori, tra cui una
dieta particolarmente povera di frutta e verdura e
il cattivo stato della dentatura.
Secondo alcuni autori l’aumentata incidenza dei
carcinomi a cellule squamose della testa e del
collo nei giovani sarebbe associata proprio alla
tendenza al minor consumo di verdura nelle fasce
giovanili (8-12). È stata inoltre ipotizzata una cor-
relazione tra carcinomi del cavo orale e la presen-
za di HPV, sebbene a oggi i dati ottenuti siano
ancora piuttosto controversi (13,14). Tutti questi
fattori in realtà possono definirsi solo corresponsa-
bili dell’eziopatogenesi dei carcinomi del cavo
orale, in quanto non è stato fino a ora chiarito il
preciso ruolo cancerogeno di ognuno di essi.

Il consumo di tabacco 
Il consumo di tabacco è generalmente accettato
come il principale fattore di rischio per i carcinomi
del cavo orale. Circa il 90% del rischio di sviluppare
un tumore del cavo orale è attribuibile al fumo; la
percentuale aumenta proporzionalmente al numero
di sigarette fumate al giorno. Inoltre i rischi aumen-
tano sensibilmente con l’uso di tabacco da mastica-
re in combinazione con quello fumato (7,12-15).
Uno studio recente condotto in Italia e in Svizzera
su un campione di pazienti con età inferiore ai 45
anni ha dimostrato come i forti fumatori abbiano
un rischio 20 volte maggiore di carcinoma orale
rispetto ai non fumatori. Il rischio era 5 volte mag-
giore per i bevitori, mentre l’azione sinergica di
fumo e alcool comporta una probabilità di carcino-
ma 50 volte superiore (8,13-16).
Il tabacco contiene diversi cancerogeni chimici,
che possono causare direttamente lo sviluppo di
una grande varietà di cancro. Oltre 60 canceroge-
ni sono stati trovati nel fumo di sigaretta. Tra que-
sti si trovano piccole quantità di forti cancerogeni,
come i Polycyclic Aromatic Hydrocarbons (PAH),
nitrosammine e amine aromatiche. Inoltre sono
presenti in quantità maggiori cancerogeni deboli
come l’acetaldeide (12).
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acetaldeide. Questa sostanza può agire come pro-
moter della cancerogenesi: può infatti danneggiare
il DNA e sequestrare il glutatione, un peptide fon-
damentale per la detossificazione delle sostanze
cancerogene (13). 
Bisogna inoltre considerare l’effetto irritativo loca-
le dell’alcool e il suo effetto sistemico legato alla
malnutrizione e all’epatopatia alcolica (15,16).
Inoltre, un effetto oncogenico dell’alcool potrebbe
dipendere dall’inibizione degli enzimi coinvolti
nella riparazione del DNA e dall’immunodepres-
sione (14,16,17).
Diversi studi hanno tentato di valutare l’effetto
cancerogeno delle specifiche sostanze contenute
nelle diverse bevande alcoliche. Per esempio è
stato valutato l’effetto del tannino, una sostanza
cancerogena contenuta nel vino e non in altri alco-
lici, quali la birra. I risultati ottenuti indicano che
tutti i tipi di bevanda contribuiscono al rischio di
sviluppare il cancro in maniera proporzionale al
loro contenuto alcolico.

Dieta
Un’associazione tra dieta e cancro orale è stata
proposta da molto tempo (15,16,20).
La mancanza di ferro, fin dalla sua prima descrizio-
ne all’inizio del secolo scorso, è stata associata alle
neoplasie del cavo orale. Tuttavia i tumori del cavo
orale non risultano correlati alla carenza di ferro in
diversi studi condotti su modelli animali. Quindi
altre carenze alimentari potrebbero essere implica-
te nello sviluppo di queste neoplasie.
Negli ultimi decenni diversi studi analitico-epide-
miologici sono stati pubblicati a proposito di pos-
sibili correlazioni tra dieta e tumori del cavo orale.
I lavori sembrano essere concordi nel mostrare
una diminuizione del rischio con l’aumentato con-
sumo di frutta fresca e verdura (7,20-22).
Da trial clinici di chemoprevenzione sembra che sia
la vitamina A sia il suo precursore, il �-carotene,
abbiano qualche effetto nel ridurre le lesioni pre-
cancerogene nella mucosa orale, tuttavia queste
sono evidenze ancora preliminari che non hanno a
oggi trovato effettive applicazioni in clinica.

Apparato dento-parodontale
Il cattivo stato dell’apparato dento-parodontale,
per protesi incongrue, scarsa igiene o anomalie
dentali è stato indicato come un possibile fattore di
rischio, poiché può essere responsabile di un’irri-
tazione cronica delle mucose orali.
Una delle zone più colpite dal carcinoma del cavo
orale risulta il pavimento della bocca, questo è

infatti il punto dove la mucosa è più sottile e dove
con più facilità vi può essere ristagno di sostanze
cancerogene.

HPV
L’Human papilloma virus (HPV) è classificato nella
famiglia dei papilloma viridae. È noto ormai da
lungo tempo l’importante ruolo delle infezioni da
HPV nella cancerogenesi del cancro alla cervice
uterina. Negli ultimi anni è stata proposta una pos-
sibile correlazione tra la presenza di HPV e lo svi-
luppo di carcinomi orali; questo virus infatti è in
grado di infettare l’epitelio squamoso sia della cer-
vice uterina sia della mucosa orale (17,20,24).
Diversi studi epidemilogici sembrano confermare
un ruolo dello HPV nello sviluppo di tumori del
cavo orale. Alcuni autori riportano che su quasi
5.000 casi di carcinoma orale analizzati ben il 22%
sono risultati positivi per HPV (14,24). In partico-
lare il ceppo HPV-16 risulta presente nell’85% dei
pazienti positivi per la presenza di DNA virale.
Tuttavia altri lavori mostrano dati discordanti, in
particolare due studi effettuati su un campione di
pazienti thailandesi mostrano una positività per il
DNA di HPV rispettivamente del 5,4 % e del 74 %
(17,24).
Questa diversità nei risultati è probabilmente
dovuta alle diverse metodiche utilizzate per valuta-
re la presenza del DNA virale, che vanno dal
Southern Blotting alla proteina C reattiva (PCR) e
alla PCR in situ. Non è del tutto chiaro il meccani-
smo con cui lo HPV potrebbe partecipare al pro-
cesso di cancerogenesi. Questo virus possiede
strategie replicative e di assemblaggio strettamente
legate al differenziamento epidermico (19,21,25).
Due geni virali in particolar modo, E6 ed E7, sono
responsabili di questo legame con il differenzia-
mento epidermico, e inoltre sono sufficienti per
immortalizzare cellule epiteliali umane.
Sono state identificate proteine cellulari che posso-
no interagire con E6 ed E7, e si è tentato di spiega-
re con queste interazioni l’associazione fra il ciclo
replicativo virale e fondamentali processi cellulari,
quali la replicazione del DNA e la regolazione della
morte cellulare. Le interazioni di E6, E7 con le pro-
teine che regolano il ciclo cellulare, p53 e pRB, e
l’attivazione da parte di E6 del Telomerase Reverse
Transcriptase (TERT) sono ritenute fondamentali
per l’immortalizzazione di cellule epiteliali umane
infettate da HPV (20-22,26).
In un lavoro di Chakrabarti et al. (25) è stato evi-
denziato un aumentato livello di attivazione di
Extracellular Regulated Kinase (ERK) 1 e 2, e delle
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Mitogen Activated Protein Kinase (MAPK), in pre-
senza dell’oncoproteina E6 e in modo particolare
della sua variante L83V (25,26). Probabilmente il
legame fra E6 e l’attivazione della MAPK è rappre-
sentato dal pathway di Rap1, una proteina in
grado di attivare la via della MAPK attraverso il
reclutamento della forma attivata di Raf (una seri-
na-treonina kinase). Un segnale deregolato di
Rap1 è coinvolto nello sviluppo di diverse neopla-
sie (26). L’attivazione di ERK 1/2 da parte di E6
può inibire il differenziamento e al contrario sti-
molare la proliferazione cellulare, portando a una
crescita incontrollata. 

Leuplachie ed eritroplachie
Nell’eziopatogenesi dei tumori del cavo orale è di
grande importanza la presenza di lesioni precance-
rose locali nella mucosa. Nel cavo orale insorgono
con una certa frequenza lesioni precancerose,
come l’eritroplachia e la leucoplachia. La leucopla-
chia è un’alterazione prodotta da numerose condi-
zioni che comprendono varie forme di prolifera-
zione epiteliale. Si definisce leucoplachia una plac-
ca bianca della membrana mucosa, che non può
essere rimossa attraverso il semplice raschiamento
(figg. 1,2). 
Questa può variare da un semplice ispessimento
epiteliale completamente benigno a una lesione
atipica con modificazioni displastiche, che può
mutare lentamente in carcinoma in situ. Le leuco-
plachie in genere si presentano lisce, leggermente
sopraelevate e indurite. Meno comune, ma più
insidiosa, è l’eritroplachia, che si presenta come
un’area rossa, vellutata e a volte erosa. In genere
possiede una morfologia piana o leggermente

depressa, data da un ispessimento epiteliale loca-
le. In questo tipo di lesione le modificazioni epite-
liali tendono a essere marcatamente atipiche, con
un rischio di trasformazione maligna maggiore
rispetto alle leucoplachie. Il tipico aspetto rossa-
stro dell’eritroplachia è dovuto all’intensa reazione
infiammatoria sottoepiteliale e alla conseguente
vasodilatazione locale. Si ritiene che circa il 6%
delle leucoplachie evolva in carcinoma, mentre
per l’eritroplachia la percentuale di trasformazione
maligna si ritiene sia attorno al 50% (11,27).

3. Diagnosi

Il cavo orale risulta facilmente esplorabile attraver-
so un esame obiettivo, per questo la diagnosi pre-
sunta di carcinoma del cavo orale può essere effet-
tuata con il semplice esame clinico. La valutazione
di un paziente con sospetta neoplasia del cavo
orale si basa sulla raccolta anamnestica, sull’esame
obiettivo, sulla diagnosi istopatologica della lesio-
ne e, quando necessaria, sulla diagnosi per imma-
gini.

Anamnesi
L’anamnesi consiste nella raccolta di informazioni
riguardo alla sede, alla modalità e ai tempi di
insorgenza della lesione. Si valuta la comparsa del
sintomo dolore, il quale può essere locale, ma
anche presentarsi a distanza.

Esame obiettivo
Nel corso dell’esame obiettivo si effettua un’atten-
ta analisi del cavo orale e del collo.

Dalla prevenzione alla riabilitazione funzionale del paziente affetto da cancro orale

Fig. 2 Immagine di leucoplachia del bordo lingualeFig. 1 Immagine di leucoplachia del pavimento orale in
paziente ricostruito con lembo radiale per esiti di resezione
oncologica
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Le sedi più frequenti di insorgenza del carcinoma
a cellule squamose all’interno della cavità orale
sono il pavimento, la base della lingua e il palato
duro. Le strutture anatomiche coinvolte sono diffe-
renti a seconda delle popolazioni prese in esame,
a causa di abitudini alimentari, stile di vita e predi-
sposizione genetica differenti (28,29) (tabella II).
In realtà la difficoltà è costituita dal fatto che molti
pazienti si pongono all’attenzione dello specialista
solo quando le lesioni sono accompagnate da un
severo e persistente dolore, che purtroppo è indi-
ce di uno stadio avanzato della patologia, corri-
spondente alla fase ulcerativa del tumore. Il carci-
noma orale si manifesta con cambiamenti della
mucosa orale, che variano da una lesione bianca o
rossa a un’area ulcerativa o a una tumefazione. La
morfologia clinica muta in funzione delle modalità
di crescita del tumore, per cui si possono osserva-
re lesioni esofitiche di aspetto papillare o verruco-
se o lesioni a crescita endofitica, che assumono l’a-
spetto di ulcere penetranti. La diffusione metastati-
ca del carcinoma orale coinvolge i linfonodi sotto-
mandibolari e laterocervicali, inizialmente dallo
stesso lato del tumore primitivo. I linfonodi meta-
statici associati al carcinoma orale sono palpabili e
appaiono di consistenza dura/elastica (30,31).
Per il fatto che negli stadi iniziali il carcinoma del
cavo orale si presenta come una placca rilevata,
dall’aspetto perlaceo, facilmente confondibile con
una leucoplachia, è necessaria un’analisi
approfondita di quelle lesioni che non regredisco-
no nell’arco dei 15 giorni successivi alla rimozione
della presunta causa.
In presenza di una lesione si valuta:
• la grandezza in centimetri;
• la localizzazione;
• l’aspetto e le caratteristiche morfologiche generali;
• lo spessore stimabile.

Diagnosi istologica
A causa dell’estrema variabilità dei segni e dei sin-
tomi che caratterizzano il carcinoma orale, la bio-
psia rappresenta l’unico esame efficace e valido
per diagnosticare con certezza la presenza della
patologia.
La tecnica bioptica deve essere escissionale per
tutte quelle lesioni di dimensioni ridotte e localiz-
zate in zone accessibili e non debilitanti per il
paziente. In alternativa, si esegue la tecnica incisio-
nale a livello dei bordi della lesione, facendo
attenzione a includere le aree cliniche più sospet-
te ed evitando le zone necrotiche (31).
La citologia esfoliativa non rappresenta un’indagi-
ne efficace per la diagnosi di lesioni cancerose in
quanto il numero dei falsi negativi è molto eleva-
to.
È molto importante valutare lo stato della dentizio-
ne, poiché il tumore potrebbe causare, come sin-
tomo precoce, lo spostamento o la perdita di ele-
menti dentari. Deve essere considerata anche la
funzionalità dei nervi cranici, in particolare del
mandibolare, del faciale e dell’ipoglosso. La fun-
zionalità di quest’ultimo viene valutata osservando
la motilità della lingua.
In genere l’anamnesi, l’esame obiettivo e l’even-
tuale analisi istologica della lesione sono sufficien-
ti per programmare un opportuno trattamento chi-
rurgico. A volte tuttavia si ricorre alla diagnostica
per immagini per valutare le lesioni più profonde.
A completamento delle metodiche diagnostiche
del carcinoma orale, estrema importanza va ripo-
sta per le varie tecniche d’imaging. Per identificare
un’eventuale invasione ossea a opera della massa
tumorale, l’ortopantomografia delle arcate dentarie
(OPT) e le radiografie endorali rappresentano gli
esami strumentali preliminari più efficaci e imme-
diati.

F. Carini et al.

Tabella II Confronto tra l’incidenza dei siti di distribuzione del carcinoma squamocellulare in Europa e in Africa

EUROPA AFRICA

A1. Labbra 1. Lingua

2. Lingua 2. Palato

3. Pavimento orale 3. Labbra

4. Ossa mascellare 4. Ossa mascellare 

5. Ossa mandibolare 5. Ossa mandibolare

6. Palato 6. Pavimento orale

7. Guance 7. Guance

8. Gengiva 8. Gengiva
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Tomografia assiale computerizzata, 
risonanza magnetica
La tomografia assiale computerizzata (TAC) è la
metodica diagnostica più utilizzata per definire l’e-
stensione della lesione tumorale. La TAC ha il van-
taggio di evidenziare i tessuti molli, l’interfaccia tra
questi e le ossa, e di identificare i vasi.
Gli svantaggi di questa metodica sono invece l’uso
delle radiazioni, e gli errori derivanti dalla possibi-
le presenza di artefatti, dovuti a protesi o ai mate-
riali utilizzati per le cure dentarie.
La risonanza magnetica nucleare (RMN) possiede
una migliore capacità di definizione dei tessuti
molli, con un’ottima visualizzazione del sistema
nervoso centrale. Gli svantaggi sono rappresentati
da tempi più lunghi per l’esecuzione dell’esame e
dai costi maggiori.

Ecografia
L’ecografia è una tecnica che permette una buona
analisi dei tessuti molli in tempi brevi e a costi
contenuti. Per queste caratteristiche, e per l’inno-
cuità degli ultrasuoni, l’ecografia è ampiamente
utilizzata per il follow-up di pazienti sottoposti a
interventi d’asportazione chirurgica di tumori del
cavo orale. Lo svantaggio di questa metodica è la
scarsa riproducibilità, molto condizionata dall’abi-
lità e dall’esperienza dell’operatore.
Nella diagnosi del carcinoma orale la stadiazione
clinica della massa tumorale risulta d’estrema
importanza, poiché le modalità di trattamento e la
prognosi sono condizionati da una corretta e
uniforme descrizione della patologia e dal sito
mucoso in cui essa si manifesta.
Ciò ha reso indispensabile l’introduzione di una
classificazione clinica standardizzata che permetta: 
• la scelta e il confronto tra le varie modalità tera-
peutiche;
• la formulazione di un giudizio prognostico; 
• la valutazione del risultato del trattamento;
• la comparazione dei dati con altri centri di cura
e ricerca. 
Attualmente il sistema più utilizzato per la stadia-
zione clinica del carcinoma orale è la classificazio-
ne Tumor Node Metastasis (TNM), introdotta dall’
American Joint Commitee on Oral Cancer (AJCC)
nel 1988, in cui ogni singolo tumore viene catalo-
gato in base alle dimensioni (T), all’interessamen-
to linfonodale (N) e alle eventuali metastasi a
distanza (M). 
La stadiazione clinica può essere eseguita anche
con la classificazione di Broders, ma a causa della
complessità dei suoi criteri e dell’incertezza del suo

significato terapeutico e prognostico, questa classi-
ficazione citologica viene poco utilizzata (30,31). 

In sintesi
Questa analisi della letteratura mette in evidenza
le caratteristiche cliniche e istologiche del carci-
noma del cavo orale, le modalità diagnostiche e
le classificazioni di stadiazione neoplastica. È
importante valutare le modalità diagnostiche
della lesione, in modo da poter impostare un
piano di trattamento efficace, sia esso di natura
puramente chirurgica oppure chirurgica e radio-
terapica. In tal senso è fondamentale sottolinea-
re la necessità di una diagnosi precoce, che con-
senta di ridurre notevolmente i costi biologici in
fase terapeutica, per questo motivo si pone la
necessità di introdurre tecniche diagnostiche
estremamente raffinate. Certamente una modalità
diagnostica avanzata è la valutazione di appositi
marker (Ras, c-myc, MAPK), che esprimono la
presenza di alterazioni a livello dell’architettura
cellulare (32-36). Tali marker consentono inoltre
di effettuare una diagnosi differenziale tra pato-
logie neoplastiche e preneoplastiche, in base
all’aumentata espressione dei questi fattori di
crescita (37-41). Lo studio di questi marker mette
in evidenza la necessità di un’analisi più
approfondita delle modalità di valutazione e
delle caratteristiche di funzionamento.

4. Stadiazione e principi base di trattamento

Alla base della pianificazione del trattamento vi è
una corretta stadiazione della patologia.
Attualmente le analisi biomolecolari stanno modi-
ficando in modo sostanziale il concetto di stadia-
zione: è ormai riconosciuto che lesioni in stadio
precoce possano avere prognosi peggiore rispetto
ad altre in stadio avanzato, nonostante una classi-
ficazione favorevole con il sistema TNM. Tuttavia
l’utilizzo di marker biomolecolari non è ancora in
grado di assicurare un metodo affidabile per indi-
vidualizzare le terapie e il sistema TNM resta il
punto di riferimento per il trattamento del carcino-
ma a cellule squamose (42). In base alla classifica-
zione TNM possiamo riconoscere 9 stadi di malat-
tia (43) (tabella III).
Per poter identificare attraverso questi parametri lo
stadio di una patologia è necessario elaborare con
attenzione tutti i dati ottenuti mediante esame cli-
nico, indagini di laboratorio (esami ematochimici,
ricerca di indicatori tumorali ecc.), esami strumen-

Dalla prevenzione alla riabilitazione funzionale del paziente affetto da cancro orale
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Tabella III Classificazione TNM

Stadio malattia Dimensione Interessamento linfonodi Metastasi a distanza

Stadio 0 Tis N0 M0

Stadio I T1 N0 M0

Stadio II T2 N0 M0

Stadio III T1 N1 M0

T2 N1 M0

T3 N0,N1 M0

Stadio IV T4 N1 M0

Any T N2,N3 M0

Any T Any N M1

Fig. 4 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: evidenziazione con blu di metilene
della porzione interessata

Fig. 3 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: presentazione clinica

Fig. 6 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: asportazione del frammento resecato

Fig. 5 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: osteotomie con bisturi piezoelettrico
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tali (TAC, RMN, tomografia a emissione di positro-
ni, PET) e analisi istopatologiche. Per semplificare
valuteremo gli stadi I e II come precoci e i restan-
ti come avanzati, considerando la presenza di reci-
dive e metastasi come indicatori di uno stadio ter-
minale della patologia.

Stadio precoce 
Gli stadi precoci della patologia (45) prevedono
un approccio combinato chirurgico-radioterapico
che ha due capisaldi:
• individualizzazione del trattamento;
• controllo delle lesioni secondarie.
Nelle fasi iniziali della patologia, radioterapia e
resezione chirurgica possono avere risultati
sovrapponibili; per questo motivo è possibile indi-
vidualizzare il protocollo terapeutico, consideran-
do con attenzione non solo le caratteristiche del
tumore (sede, estensione) ma anche quelle del
paziente (età, condizioni fisiche generali, aspettati-

ve ecc.), con l’obiettivo di salvaguardare la qualità
di vita del malato.
L’eliminazione dei principali fattori di rischio,
come fumo e alcool, costituisce il principale stru-
mento per ridurre il rischio di lesioni secondarie al
tumore primitivo. Sono state proposte in letteratu-
ra anche procedure di chemoprevenzione, ma non
vi è accordo sulla loro reale efficacia per questo
tipo di neoplasia. 

Stadio avanzato 
In caso di lesioni in stadio avanzato (45) ma senza
complicanze metastatiche, il gold standard è rap-
presentato dall’enucleazione chirurgica con ampi
margini di sicurezza, combinata con radioterapia
postoperatoria.
L’intervento chirurgico deve avere come obiettivo
l’eradicazione completa della lesione e l’eventuale
ricostruzione contestuale con lembi chirurgici
peduncolati o liberi.

Dalla prevenzione alla riabilitazione funzionale del paziente affetto da cancro orale

Fig. 8 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: sutura in sede

Fig. 7 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: particolare della sede resecata

Fig. 9 Resezione marginale per localizzazione interdentale
di lesione neoplastica: frammento resecato
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L’elevato rischio di recidiva locale o a distanza può
essere in parte ridotto dalla radioterapia postope-
ratoria in combinazione con una terapia chemote-
rapica.
Occorre però tenere in considerazione l’intrinseca
tossicità di tali combinazioni di terapie, ove, oltre
a embricarsi i benefici dei diversi meccanismi di
azione, si sovrappongano le specifiche complican-
ze locali e sistemiche.
In caso di lesioni avanzate non trattabili chirurgi-
camente, la radioterapia rappresenta la scelta di
elezione, in combinazione, quando le condizioni
generali del paziente lo consentono, con la che-
mioterapia.

Stadio terminale 
In caso di recidive e presenza di lesioni metastati-
che multiple (45), la chemioterapia rappresenta
l’opzione di riferimento, spesso con funzioni sola-
mente palliative.
La re-irradiazione di lesioni primarie ricorrenti
sembra ottenere buoni successi, ma non c’è attual-
mente pieno accordo in letteratura (46).

5. Procedure terapeutiche

Più del 40% dei pazienti affetti da carcinoma spi-
nocellulare sono soggetti a lesioni metastatiche,
che si localizzano a livello polmonare, epatico,
osseo e comprendono le stazioni linfonodali
mediastiniche (47).
La sopravvivenza di questi pazienti risulta stretta-
mente correlata allo stadio della malattia e anche
alle condizioni generali di salute: la presenza di
comorbilità tende infatti a peggiorare la prognosi,
che comunque prevede una costante percentuale
di sviluppo di lesioni secondarie alla sede primiti-
va del 4% annuo (48). 
La terapia chirurgica e la radioterapia rappresen-
tano gli elementi cardine nel trattamento del can-
cro orale, coadiuvati dalla chemioterapia. Non ci
potrebbe essere però una completa guarigione se
non vi fosse una riabilitazione estetica e funziona-
le del distretto trattatato. In quest’ottica, il ruolo
della terapia implantare in combinazione con la
terapia iperbarica diventa fondamentale (49).

5.1 Terapia chirurgica 

Principi di trattamento resettivo
Le principali tecniche resettive (50) possono esse-
re così riassunte:

1) Enucleazione e/o curettaggio: rimozione locale
della lesione, con strumenti in diretto contatto con
la stessa; utilizzata per tumori di comprovata beni-
gnità.
2) Resezione in blocco: rimozione del tumore inci-
dendo in tessuti sani, evitando il diretto contatto
con la lesione:
• resezione marginale o segmentale: senza solu-
zione di continuo ossea;
• resezione parziale: rimozione a tutto spessore di
una porzione del mascellare;
• resezione totale: rimozione dell’osso coinvolto;
• resezione composita: rimozione del tumore
insieme all’osso coinvolto, ai tessuti molli adiacen-
ti e ai linfonodi contigui.

Lo scopo dell’intervento resettivo non consiste
solo nella rimozione completa della lesione, era-
dicando quindi le cellule neoplastiche che
potrebbero proliferare e dar luogo a una recidiva,
ma anche nell’ottimizzare le conseguenze funzio-
nali dell’intervento: le procedure ricostruttive,
quindi, devono essere pianificate prima dell’inter-
vento resettivo e il loro obiettivo ha un ruolo
determinante nella scelta tra le diverse tecniche a
disposizione.
I metodi utilizzati per raggiungere questo scopo
variano enormemente in funzione della natura
della lesione: l’identificazione istologica della
lesione è un elemento imprescindibile nella formu-
lazione del piano di trattamento (figg. 3-9). 
Sono numerosi i fattori da considerare nella scelta
tra le diverse modalità resettive:
• aggressività della lesione: la diagnosi istologica
identifica e dirige il trattamento, poiché più di ogni
altro singolo fattore, è in grado di condizionare la
prognosi;
• sede anatomica della lesione: la dislocazione
della lesione può complicare l’escissione chirurgi-
ca, e influenzare negativamente la prognosi,
andando a viziare la radicalità dell’intervento che
potrebbe risultare scarsamente controllabile;
• prossimità di lesioni benigne a denti e strutture
neurovascolari: il tentativo di preservare queste
strutture può minare la radicalità dell’intervento;
• dimensioni del tumore;
• durata della lesione: le lesioni a lenta crescita sem-
brano avere una prognosi post-chirurgica migliore.
In caso di tumori maligni come il carcinoma a cel-
lule squamose, il trattamento è sempre radicale e
richiede una rimozione con ampi margini di tessu-
to sano.

F. Carini et al.
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Risulta inoltre necessario porre l’attenzione anche
su altre problematiche, come la presenza e il grado
di metastasi, la radiosensibilità e chemiosensibilità
del tumore, l’età e le condizioni fisiche generali del
paziente e le sue aspettative.

Principi di trattamento ricostruttivo
La chirurgia oncologica può comportare diverse
conseguenze:
• alterazione dei contorni facciali dovute a solu-
zioni di continuo a livello osseo;
• comunicazioni oro-nasali;
• comunicazioni oro-antrali;
• menomazioni fonetiche;
• problemi nella deglutizione;
• problemi nella ritenzione della saliva;
• perdita di elementi dentari con alterazione del-
l’occlusione e della funzione masticatoria;
• possibile compromissione dei tessuti molli.
L’obiettivo della chirurgia ricostruttiva (51) è la ria-
bilitazione funzionale e morfologica, e quindi
anche estetica e psicologica, del paziente che ha
subito un intervento resettivo, attuabile attraverso
diverse fasi:
• ricostruzione dei tessuti molli;
• ricostruzione dei tessuti duri;
• ripristino delle funzioni compromesse.
La valutazione preoperatoria prevede l’analisi della
sede e della perdita di sostanza avvenuta in segui-
to all’intervento chirurgico resettivo, e la scelta dei
tempi e delle modalità ricostruttive più idonee.
Le procedure a disposizione del chirurgo sono
numerose e differiscono a seconda che si tratti di
una ricostruzione immediata (al tempo della rese-
zione) o differita, e che ci si trovi di fronte a una
patologia benigna o maligna.
Sarà il chirurgo, di volta in volta, a scegliere la
metodica più adatta in funzione della natura della
patologia, della qualità dei tessuti e delle percen-
tuali di riuscita delle stesse metodiche.
Le diverse opzioni possono essere così riassunte:

1) Uso di lembi peduncolati o di lembi liberi riva-
scolarizzati di tessuti molli (52). Si tratta di lembi
costituiti da uno o più tessuti vascolarizzati da un
peduncolo, che nel primo caso viene conservato
col riposizionamento del lembo, mentre nel
secondo caso viene isolato, sezionato e rianasto-
mizzato con tecnica microchirurgica a vasi prece-
dentemente isolati (fig. 10). Indicazioni specifi-
che sono le comunicazioni oro-antrali e oro-nasa-
li, le ricostruzione del pavimento orale e delle
guance.

I limiti di questo tipo di soluzione possono essere
l’eccessivo spessore dei tessuti e la mancata rico-
struzione della continuità ossea.
La carenza di stabilità delle protesi rimovibili, con-
seguente a questo tipo di soluzione, non assicura
un sufficiente ripristino della masticazione che non
può essere riabilitata con terapia implantare. 

2) Stabilizzazione con fissazioni rigide utilizzan-
do placche metalliche con o senza lembi pedun-
colati miocutanei (53). In questo caso la soluzio-
ne di continuo mandibolare è risolta con una
struttura metallica in titanio che vicaria la porzio-
ne persa.
I lembi peduncolati miocutanei sono costituiti da
tessuto muscolare, cute e sottocute, irrorati da un
peduncolo contenente un’arteria, una vena e un
nervo, che li nutre con vasi perforanti.
La tecnica risulta di semplice esecuzione, rapida e
affidabile.
I vantaggi ascrivibili sono la scarsa morbilità, i costi
contenuti e la ridotta ospedalizzazione.
I limiti di questo tipo di soluzione sono l’insuffi-
ciente ripristino della masticazione, dovuto alla
carenza di stabilità delle protesi rimovibili e all’im-
possibilità di posizionare impianti.

3) Innesto autologo mandibolare irradiato (51). In
questo caso la porzione di mandibola associata al
tumore viene rimossa in blocco, includendo il con-
dilo e il coronoide del lato interessato; viene poi
rimossa la lesione tumorale e i tessuti attigui, quin-
di si irradia la porzione restante con 100 Gy e la si
reimpianta.
La percentuale di successo riportata in letteratura è
del 66%, e non ci sono esperienze con impianti (54).

Dalla prevenzione alla riabilitazione funzionale del paziente affetto da cancro orale
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4) Docce in titanio a rete, con innesti di osso auto-
logo. Si tratta di strutture in titanio che risolvono la
soluzione di continuo ossea e consentono il posi-
zionamento al loro interno di innesti ossei sia in
blocco che particolati.
Le prime esperienze riportate in letteratura sono
associate a un’alta percentuale di fallimento e non
prevedono l’utilizzo di impianti (55).
Dall’analisi della letteratura (56) emergono invece
dati differenti, che verranno discussi nella sezione
del lavoro che tratta le modalità di trattamento cor-
rentemente consigliate per la chirurgia ricostruttiva.

5) Innesti di osso autologo, lembi peduncolati
osteomiocutanei o osteomuscolari, lembi liberi
rivascolarizzati. La letteratura riporta il successo
del loro utilizzo per il restauro della continuità
ossea e il ripristino del contorno facciale: 
• innesti autologhi (57);
• lembi peduncolati osteomiocutanei o osteomu-
scolari (58);
• lembi liberi rivascolarizzati (fig. 11) (59).
I problemi legati a queste metodiche interessano
principalmente il ripristino della funzione masticato-
ria, perché spesso aree ricostruite vengono lasciate
senza dentizione, oppure riabilitate con protesi
mobili, riportando scarsi risultati, data l’instabilità
dovuta all’eccessivo spessore dell’osso o della por-
zione cutanea, e all’assenza del fornice vestibolare;
il successo di una protesi mobile in un’area rico-
struita è stato indicato inferiore al 20% (60).
Come già accennato precedentemente, esistono
sostanziali differenze nel trattamento delle neopla-
sie in relazione al loro comportamento biologico.

In caso di resezione per tumore benigno, ci si trova
nelle condizioni migliori per una ricostruzione imme-
diata per via endorale. In questi casi la qualità del
letto ricevente, non irradiato e non sclerotico, nonché
l’abbondanza di tessuti molli e la presenza del perio-
stio, consentono il posizionamento di un innesto, con
una sutura ermetica delle parti molli, in un letto rice-
vente ottimale per il suo attecchimento (periostio).
L’accesso endorale permette di evitare cicatrici più
o meno visibili in pazienti spesso giovani, permette
di salvaguardare la funzionalità del nervo margina-
lis mandibulae, nonché i tessuti molli e il letto
periosteo; particolare attenzione deve essere posta
a evitare sovrainfezioni, controllando la carica bat-
terica endorale con un’adeguata terapia antibiotica.
L’esecuzione di una sutura endorale ermetica in
più strati, che dia garanzia di tenuta e riduca al
minimo il rischio di deiscenza, è una condizione
necessaria al successo della ricostruzione.
La resezione in caso di tumori maligni si accompa-
gna spesso a una perdita più o meno estesa di tes-
suti molli; l’indicazione assoluta alla ricostruzione
immediata viene posta quando i deficit estetici e
funzionali (masticazione, deglutizione, fonazione)
siano particolarmente gravi, come nel caso di rese-
zione della parte anteriore della mandibola.
La ricostruzione differita viene attuata a guarigio-
ne oncologica avvenuta e trova applicazione nei
casi in cui si ritiene che la malattia possa evolvere
in modo rapido, nonostante l’intervento chirurgico
o la radioterapia, o quando la demolizione non sia
gravata da una notevole perdita delle funzioni e
della morfologia. 

5.2 Radioterapia

La radioterapia (61) ha un ruolo importante nel
trattamento delle lesioni maligne del distretto
maxillo-facciale e può associarsi al trattamento chi-
rurgico. Il suo impiego dipende in larga misura
dalla radiosensibilità intrinseca del tumore, rispet-
to a quella dei tessuti normali limitrofi.
Viene effettuata mediante l’applicazione di radia-
zioni ionizzanti di natura elettromagnetica sul
tumore, il cui scopo è la morte cellulare mitotica,
ossia l’alterazione irreversibile del DNA di cellule
rapidamente proliferanti. 
In linea teorica dovrebbe distruggere la massa
tumorale, causando un danno trascurabile alle
strutture normali circostanti. In realtà, induce
importanti variazioni nell’integrità fisiologica e ana-
tomica dei tessuti attigui. Gli effetti precoci interes-
sano soprattutto i tessuti molli e comprendono
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xerostomia e mucositi diffuse; gli effetti tardivi col-
piscono tutti i tessuti, causando ipocellularità, ipo-
vascolarizzazione e un’ipossia gravemente deleteria
per le cellule endoteliali e lo stroma connettivale.
Si rileva una riduzione al 25-30% della densità
vascolare tissutale, responsabile di numerose con-
seguenze:
• compromissione della rigenerazione ossea;
• aumento del potenziale di infezione della ferita;
• aumento della probabilità di deiscenza della ferita;
• scarsa resistenza dei tessuti molli e duri al trau-
ma chirurgico.
Il possibile sviluppo di osteoradionecrosi dopo
radioterapia e trauma chirurgico varia dal 5,8 al
44,2%, e i fattori che contribuiscono a questa eve-
nienza sono (62):
• l’abuso di tabacco;
• l’abuso di alcool;
• la scarsa igiene orale;
• la compromissione dello stato nutrizionale;
• l’intervallo di tempo trascorso tra la terapia
radiante e la procedura chirurgica;
• il diverso frazionamento della radioterapia;
• la fonte di radiazioni;
• la dose totale di radiazioni.
Occorre inoltre considerare che dosi superiori ai
65 Gy e un frazionamento maggiore di quello stan-
dard risultano spesso associati a un’alta percentua-
le di complicanze, che raramente incorrono utiliz-
zando fonti di radiazioni ad alta energia e dosi
minori ai 48 Gy (63).

Modalità di impiego 
Il suo impiego (64) dipende in larga misura dalla
radiosensibilità intrinseca del tumore, rispetto a
quella dei tessuti normali limitrofi. Viene effet-
tuata mediante l’applicazione di radiazioni elet-
tromagnetiche, il cui scopo è quello di provoca-
re un danno irreversibile al DNA delle cellule
tumorali.
Le tecniche radioterapiche più frequentemente uti-
lizzate sono la radioterapia interna e la radiotera-
pia esterna. 
1) La radioterapia interna, utilizzata solitamente
per lesioni endocavitarie, comprende:
• la brachioterapia, che si avvale di un impianto
di iridio collocato a meno di 10 cm dalla massa
tumorale;
• la plesioterapia, che si avvale di un impianto di
iridio collocato all’interno della massa tumorale in
modo da ridurre la quantità di radiazione a carico
dei tessuti circostanti.
2) La radioterapia esterna comprende:

• la radioterapia a fotoni che sfrutta raggi a ele-
vata energia
- radioterapia a raggi, ottenuta dal decadimento
di isotopi radioattivi di elementi come il cobalto
e il radio;
- radioterapia a raggi X, ottenuta con un accele-
ratore di particelle lineare.
• la radioterapia a particelle, che sfrutta particel-
le subatomiche, il cui uso è però limitato dalla
complessità d’uso e dal costo delle apparecchia-
ture, pur mostrando notevoli vantaggi in termini
di efficacia biologica relativa (RBE) e trasferimen-
to lineare di energia (LET). Attualmente le sub-
particelle più frequentemente usate sono i proto-
ni e gli ioni di carbonio.
I vantaggi apportati dalla high-LET therapy,
rispetto alla radioterapia a fotoni, come dimostra-
to in diversi lavori, sono i seguenti: le cellule
ipossiche, solitamente radioresistenti alla radiote-
rapia convenzionale, vengono eliminate; diminui-
sce la variazione della radiosensibilità legata alle
diverse fasi del ciclo cellulare; diminuisce la pos-
sibilità per le cellule tumorali di riparare al danno
indotto e, infine, la high-LET therapy si è dimo-
strata essere più efficace sui tumori a lenta cresci-
ta.
Le indicazioni per l’uso della radioterapia a parti-
celle sono: 
a) tumori radio resistenti; 
b) vicinanza di organi sani radiosensibili; 
c) basso rischio di metastasi a distanza.

5.3 Terapia iperbarica

L’ossigenoterapia iperbarica (HBO) è considerata
l’unico presidio in grado di lenire le conseguen-
ze dell’irradiazione.
Risulta in grado di aumentare i livelli di ossigeno
nei tessuti ipossici, di stimolare l’angiogenesi e la
fibroplasia tissutale e possiede un’azione antibat-
terica.
Il suo effetto complessivo sull’osso, mediato dal-
l’aumentata ossigenazione, è supportare la
sopravvivenza delle cellule osteogenetiche e di
sostentarne le richieste metaboliche (63).
L’utilizzo della HBO è indipendente dall’ampiez-
za dei tessuti irradiati e richiede un rigido proto-
collo; quello proposto da Marx et al. nel 1985 è il
seguente (65):
• 20 sedute di HBO a 2,4 atmosfere assolute, per
90 minuti di ossigeno inspirato, 1 volta al dì per
5-6 giorni alla settimana;
• esecuzione della chirurgia elettiva;
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• 10 sedute di HBO a 2,4 atmosfere assolute, per
90 minuti di ossigeno inspirato, 1 volta al dì per 5-
6 giorni alla settimana.
È stato dimostrato che questo protocollo aumenta
la densità vascolare dei tessuti irradiati fino al 75-
80% rispetto ai tessuti non irradiati, mentre la den-
sità dei tessuti irradiati non trattati con HBO risul-
ta del 25-30% rispetto ai tessuti non irradiati.
È di grande rilevanza il fatto che l’aumento della
densità vascolare indotto dalla HBO non decresca
nel tempo più di quanto avvenga per i normali
processi di invecchiamento (66).
La HBO rappresenta un trattamento costoso, che
prevede alcuni rischi e alcune controindicazioni.
Esistono controindicazioni assolute, come la pre-
senza di neurite ottica, stati di immunodeficienza e
stadi terminali di affezioni polmonari con carattere
cronico ostruttivo.
Esistono anche controindicazioni relative che pos-
sono essere così elencate:
• gravidanza;
• sferocitosi congenita;
• disturbi apoplettici;
• infezioni dei tratti respiratori superiori;
• stati febbrili;
• disturbi psichiatrici, come la claustrofobia.
In pazienti non correttamente selezionati, si posso-
no verificare svariate conseguenze:;
• disfunzione delle tube di Eustachio;
• rottura della membrana timpanica;
• tossicità da ossigeno;
• sindromi algiche ai denti, ai seni paranasali, alle
orecchie;
• embolia gassosa arteriosa;
• pneumotorace;
• problemi da decompressione;
• emorragie dell’orecchio medio;
• sordità;
• cecità o alterazione della vista.

5.4 Chemioterapia

Il ruolo della chemioterapia (46,67) nei pazienti
affetti da cancro orale in stadio avanzato è coadiu-
vare l’azione di controllo locoregionale della pato-
logia in combinazione con la terapia chirurgica e
la radioterapia. I farmaci impiegati in questo tipo
di trattamento sono in grado di colpire sia le cel-
lule tumorali sia quelle normali, e per esercitare il
loro effetto hanno bisogno che esista un’elevata
proliferazione cellulare; quindi possono agire in
determinate fasi del ciclo riproduttivo o limitata-
mente a certi passaggi del ciclo di replicazione

cellulare. L’azione di questi farmaci antitumorali
nell’organismo è indiscriminata, i tessuti con ele-
vato ricambio cellulare, come il midollo osseo, i
follicoli piliferi e l’epitelio oro-digestivo sono i più
colpiti. I farmaci più utilizzati nel trattamento del
carcinoma a cellule squamose sono il metrotrexa-
te, il 5-fluoracile, la cisplatina e la bleomicina. In
associazione con la radioterapia si somministrano
idroxicina, bleomicina o 5-fluoracile. A volte si
utilizzano in combinazione 5-fluoracile e cisplati-
no, metotrexate e 5-fluoracile, e cisplatino e bleo-
micina. 
Nonostante la potenziale capacità di ridurre il
numero di metastasi a distanza, nei pazienti con
recidive e localizzazioni secondarie multiple resta
una terapia di tipo palliativo.
Si riconoscono sostanzialmente due tipi di tratta-
mento chemioterapico:
1) chemioterapia nel trattamento delle lesioni
metastatiche: la scelta di ricorrere alla chemiotera-
pia deve essere soppesata valutando attentamente
il bilancio costi/benefici. La combinazione di tera-
pia chirurgica e radioterapia può deteriorare le
condizioni generali del paziente, rendendo inac-
cettabile il rischio legato alla tossicità dei farmaci
chemioterapici;
2) chemioterapia primaria: la chemioterapia può
essere utilizzata prima o dopo la terapia locale, in
combinazione con la radioterapia, con lo scopo di
migliorare le condizioni del paziente, ridurre le
dimensioni del tumore ed eradicare le micrometa-
stasi, prevenendo lesioni a distanza. 

6. Aspetti protesici nella riabilitazione 
dei pazienti resecati

La riabilitazione protesica e funzionale di pazienti
parzialmente o totalmente edentuli, sottoposti a chi-
rurgia resettiva, è molto più complessa e meno pre-
dicibile rispetto alla riabilitazione di pazienti non
oncologici con difetti similari.
I limiti alla riabilitazione dentaria sono imputabili
alla distorsione dell’anatomia orale, con alterata
qualità delle mucose sottoposte a radioterapia, pre-
senza di tessuto cicatriziale o di cute, modificazione
della topografia ossea e scomparsa del fornice.

6.1 Soluzioni senza l’utilizzo di impianti

Nelle soluzioni senza utilizzo di impianti (50), per
ciò che riguarda il mascellare superiore la valutazio-
ne prechirurgica da parte del protesista gioca un
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ruolo fondamentale: la presa delle impronte e l’alle-
stimento di modelli permette al chirurgo di indicare
i possibili margini di resezione.
È infatti necessario preservare la maggior quantità di
osso mascellare possibile: anche solo un piccolo
supporto osseo offerto dalla regione premaxillare o
retrotuberale aumenta drammaticamente la stabilità
del presidio protesico.
Il successivo adattamento della protesi removibile
risulta più complesso in caso di edentulismo totale,
per la scarsa ritentività e la mobilità eccessiva
durante la funzione masticatoria.
Nel momento in cui viene creata una soluzione di
continuo nell’osso mascellare, viene meno il mecca-
nismo di suzione che normalmente assicura riten-
zione alla protesi tradizionale.
Il difetto creato chirurgicamente va efficacemente
ingaggiato dall’otturatore, per assicurare ritenzione,
stabilità, supporto.
La banda cicatriziale che si forma alla giunzione
della mucosa buccale con i tessuti molli innestati
deve essere usata per migliorare la ritenzione, come
anche il rimanente margine del palato molle.
La prognosi di questo tipo di riabilitazione è stret-
tamente legata alla dimensione del difetto e alla
sua sede.
La resezione chirurgica in una mandibola edentu-
la crea un difetto significativamente più difficile da
riabilitare, rispetto a uno simile in un paziente par-
zialmente edentulo.
Più il difetto è in sede posteriore, più è probabile
un buon adattamento al presidio protesico.
Maggiore è la deviazione della mandibola verso il
lato resecato, maggiore sarà l’instabilità della pro-
tesi.
Anche la mobilità della lingua ha un importante
ruolo nel determinare il successo protesico: nel
paziente non oncologico è la prima responsabile
del mantenimento della protesi in sede.
È solo grazie alla sua estrema sensibilità e alla
complessità dei suoi movimenti che la lingua rie-
sce nello scopo e sono questi gli aspetti che il chi-
rurgo deve assolutamente preservare nella resezio-
ne dei settori anteriori del cavo orale.

6.2 Soluzioni con l’utilizzo di impianti 

Per ciò che riguarda la riabilitazione con impianti
osteointegrati, sono possibili due diverse opzioni:
• protesi fissa supportata da impianti;
• protesi mobile assistita da impianti.
Non c’è accordo in letteratura su quale sia la solu-
zione migliore.

Alcuni autori, evidenziando l’incapacità dei tessu-
ti molli irradiati a sopportare la sollecitazione
meccanica di una protesi rimovibile su impianti
senza andare incontro a irritazione, ulcerazione e
osteoradionecrosi, sostengono l’impossibilità di
utilizzare, in un paziente irradiato, una protesi
che preveda il contatto con i tessuti molli. Altri
autori, invece, riconoscono i numerosi vantaggi
di una protesi removibile. Sono numerosi i fatto-
ri da considerare nella scelta tra una protesi su
impianti fissa o removibile (68,69) (figg. 12-15).
La protesi fissa è completamente sostenuta dagli
impianti, con un positivo effetto biomeccanico
sull’osso di supporto. Non prevede nessun contat-
to con la mucosa orale, prevenendo lesioni ulce-
rative da frizionamento: questo aspetto è molto
importante in pazienti resecati, dove i tessuti sono
spesso fragili e secchi, per la xerostomia indotta
dalla terapia radiante.
Tuttavia è necessario l’inserimento di un numero
maggiore di impianti rispetto alla soluzione remo-
vibile e anche un posizionamento molto più pre-
ciso.
La protesi assistita permette invece la sostituzione
di tutta la dentatura mancante e lo spessore della
flangia protesica può essere modificato per
migliorare il supporto delle labbra, il contorno
facciale, e per aumentare il controllo della saliva e
migliorare la fonetica.
L’accessibilità per le manovre di igiene è massima
ed è possibile correggere efficacemente le discre-
panze nei rapporti tra le arcate.
Nei pazienti con dentizione attigua alla zona rese-
cata, è in grado di compensare la differenza di
altezza che può residuare dopo la ricostruzone. 
Esistono però problemi legati all’effetto cantilever
che si esercita sugli impianti, dovuto all’estrema
ampiezza delle sovrastrutture utilizzate: studi su
animali hanno dimostrato che un eccessivo carico
di questo genere è in grado di suscitare il rimodel-
lamento dell’osso perimplantare, con perdita di
altezza nella porzione più coronale e riduzione
del contenuto minerale nella zona più prossima al
corpo dell’impianto.
Nella pianificazione della protesi occorre tener
conto dell’arcata opposta, della formula dentaria,
della forma del processo alveolare residuo, della
precedente esperienza protesica e dell’estensione
della chirurgia demolitiva, soprattutto se compor-
ta un’alterazione della motilità della lingua.
Il successo di una protesi su impianti nell’arcata
mandibolare non è sempre raggiungibile in con-
comitanza di una protesi convenzionale mascella-
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re: questo sembra essere il risultato di forze occlu-
sali, relativamente alte, generate dalla protesi
mandibolare su impianti e dalla carenza nel con-
trollo della funzione neuromuscolare consecutiva
alla chirurgia.
È richiesta una grossa esperienza nella fabbrica-
zione della protesi convenzionale opposta, spe-
cialmente nel rispetto della competenza dei mar-
gini e del bilanciamento articolare.

Indicazioni agli impianti 
La soluzione implantologica (51) offre indiscutibi-
li vantaggi rispetto alla soluzione riabilitativa tradi-
zionale. È infatti possibile ottenere una migliore
stabilizzazione della protesi, nonostante i limiti
imposti dalla modificazione del contorno facciale,
dalla carenza di un’adeguata cresta alveolare e
dall’alterazione dei movimenti della lingua.

La riduzione o l’eliminazione del problema del
sovraccarico dei tessuti molli incide significativa-
mente sulla possibilità di incorrere in ulcerazioni
e discomfort.
Intraprendere un piano ricostruttivo che preveda
l’utilizzo di impianti osteointegrati significa, però,
affrontare procedure chirurgiche addizionali,
incrementare i costi, allungare i tempi e aumen-
tare i rischi del piano di cure.
Il successo della terapia implantare dipende
molto da un’attenta selezione dei candidati, i cui
criteri dovranno considerare parametri specifici
dei pazienti oncologici, come la benignità o mali-
gnità della patologia. 
La letteratura suggerisce di limitare le indicazioni
ai seguenti casi (70):
• adeguato rapporto intermascellare;
• sufficiente funzione della lingua;
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Fig. 13 Esiti di resezione mandibolare marginale: riabilita-
zione con impianti interforaminali, aspetto radiologico

Fig. 12 Esiti di resezione mandibolare marginale: presen-
tazione radiologica

Fig. 15 Esiti di resezione mandibolare marginale: riabilita-
zione con protesi fissa su impianti, aspetto clinico, visione
occlusale

Fig. 14 Esiti di resezione mandibolare marginale: riabilita-
zione con protesi fissa su impianti, aspetto clinico, visione
frontale
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• potenziale raggiungimento di una sufficiente
competenza delle funzioni orali, con l’utilizzo di
una protesi;
• sufficiente cooperazione e igiene orale;
• aspettative realistiche;
• buona prognosi del tumore;
• buona salute dei tessuti locali;
• adeguate risorse economiche del paziente.
Sarà opportuno pensare a questo tipo di soluzio-
ne solo in previsione di un effettivo migliora-
mento nella qualità di vita del paziente.

7. Complicanze della radio 
e/o della chemioterapia

Le complicanze della radio e/o della chemiotera-
pia (71,72) possono manifestarsi a livello dei tes-
suti orali e a livello implantare.

7.1 Complicanze a livello dei tessuti orali 

Possiamo suddividere le complicanze, in base alla
loro modalità di comparsa, in tre gruppi: immedia-
te, a medio termine e a lungo termine. 
1) Immediate:
• infezioni orali;
• mucosite;
• disgeusia;
• glossidinia;
• xerostomia.
2) A medio termine:
• carie;
• necrosi mucosa;
• trisma.
3) A lungo termine:
• osteoradionecrosi.

Le infezioni orali più comuni sono l’Herpes
Simplex e la candidosi, e sono la diretta conse-
guenza della leucopenia dovuta alla tossicità
midollare esercitata dagli antiblastici.
La mucosite, che consiste principalmente in atro-
fia e ulcerazioni multiple della mucosa orale, è
conseguenza del danno metabolico sulle cellule
epiteliali in replicazione, causato dall’azione
degli antiblastici e delle radiazioni; compare
dopo 7-15 giorni dall’inizio della radioterapia e
scompare dopo 15-20 giorni dalla sua conclusio-
ne.
La disgeusia (alterazione del gusto) e la glossidi-
nia (sindrome della lingua infiammata) sono
altre complicazioni causate dalle lesioni delle

papille e dei recettori dei corpuscoli gustativi a
seguito dell’irradiazione dei tessuti orali.
La xerostomia è dovuta a un danno delle ghian-
dole salivari maggiori, che rimangono incluse nel
campo di irradiazione dei carcinomi orali. Il calo
della produzione di saliva inizia dopo circa una
settimana dalla terapia radiante con dosi superio-
ri a 20 Gy e può persistere per svariati mesi o
anni, a seconda dell’entità del danno sul tessuto
ghiandolare.
La diminuzione della quantità di saliva dovuta
alla necrosi delle cellule ghiandolari e, di conse-
guenza, la riduzione dell’effetto tampone sul pH
orale, ha come effetto l’insorgenza di carie ram-
panti a rapida evoluzione.
Il trisma è un’altra complicanza che si evidenzia
dai 3 ai 4 mesi dopo la radioterapia e può esse-
re dovuto a svariate cause, tra cui la fibrosi dei
muscoli masticatori dovuta a necrosi mucose o
per una recidiva del tumore localizzata alla fossa
pterigomandibolare.
L’osteoradionecrosi è la conseguenza di un
danno permanente del letto capillare osseo e
degli osteociti causato dalle radiazioni; si manife-
sta dai 3 ai 6 mesi dopo l’inizio della terapia
radiante provocando un’esposizione ossea. I fat-
tori presdisponenti lo svilupparsi dell’osteoradio-
necrosi sono: dosi superiori ai 50 Gy, localizza-
zione del tumore in prossimità del tessuto osseo
e tipo di osso irradiato. L’osso di tipo corticale si
danneggia più velocemente rispetto a quello di
tipo midollare e ciò spiega come la mandibola
venga colpita con maggior frequenza da questo
fenomeno, rispetto al mascellare superiore. 

7.2 Complicanze implantari

La radioterapia può provocare una progressiva
fibrosi dei vasi e dei tessuti molli orali, provocan-
do in entrambe le strutture una diminuita capacità
di guarigione. L’interazione tra le radiazioni ioniz-
zanti e i tessuti provoca un danno a carico dell’os-
so, del periostio, del tessuto connettivo circostan-
te e dell’endotelio dei vasi (73).
L’osteoradionecrosi rappresenta quindi un fattore
di rischio potenziale associato al trattamento
implantare, specialmente se le ossa mandibolare e
mascellare vengono esposte a radiazioni superio-
ri ai 50 Gy (74).
Con il ricorso al trattamento preventivo con ossi-
geno iperbarico il tasso di insuccesso della terapia
implantare può ridursi dal 60 al 5% circa (75);
inoltre, alcuni studi (76) hanno indicato un più
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basso rischio di insuccesso se la dose di irradia-
zione prechirurgica è stata inferiore ai 40 Gy e
somministrata 2 o 3 anni prima dell’inserimento
dell’impianto.
La chemioterapia rappresenta un limitato fattore
di rischio per la terapia implantare, sia che gli
impianti vengano posizionati prima sia che ven-
gano collocati dopo l’assunzione del farmaco.
Sono state invece riportate percentuali di falli-
mento più elevate in caso di terapia implantare
durante l’assunzione del farmaco o nel caso in cui
la chemio terapia venga associata alla radioterapia
(77).

8. Conclusioni

I cardini del trattamento di queste neoplasie sono:
la chirurgia, la radioterapia, la chemioterapia, la
riabilitazione orale ed extraorale e il follow-up. 
L’estensione della neoplasia, le sue caratteristiche
di aggressività guidano la scelta tra le diverse tera-
pie, che possono essere utilizzate singolarmente o
variamente embricate tra loro.
La riabilitazione orale ed extraorale rappresenta
una parte integrante del trattamento di queste
neoplasie e deve essere programmata contestual-
mente alle precedenti (78). 
Le procedure a disposizione del chirurgo sono
numerose e differiscono a seconda che si tratti di
una ricostruzione immediata (al tempo della rese-
zione) o differita, e che ci si trovi di fronte a una
patologia benigna o maligna.
L’obiettivo della terapia ricostruttiva è un’adegua-
ta riabilitazione funzionale e morfologica, e quin-
di anche estetica e psicologica, del paziente che
ha subito un intervento resettivo, attuabile attra-
verso la ricostruzione dei tessuti duri e molli e il
ripristino delle funzioni compromesse.
Per ciò che riguarda la terapia riabilitativa esisto-
no due opzioni terapeutiche in relazione al tipo di
protesi utilizzata: 
1) la riabilitazione mediante protesi intraorali;
2) la riabilitazione mediante protesi extraorali, che
può essere attuata nei casi in cui il ripristino dei
difetti conseguenti alla chirurgia resettiva non pre-
veda una fase chirurgica ricostruttiva.
L’alterazione della forma dello scheletro facciale
in seguito alla chirurgia resettiva e la sfavorevole
anatomia tissutale pongono spesso problemi
insormontabili al corretto funzionamento di una
protesi, così come era concepita prima dell’utiliz-
zo di impianti osteointegrati.

Tessuto cicatriziale, ripetuti interventi e terapia
radiante contribuiscono a disidratare i tessuti
mucosi e submucosi, rendendoli meno elastici e
inadeguati alle soluzioni convenzionali.
Estese ricostruzioni dei tessuti orali con lembi
liberi cutanei o miocutanei, associati o meno a tes-
suto osseo, comportano spessori e volumi che
minano la stabilità e la ritenzione di protesi remo-
vibili.
È per questi pazienti che gli impianti osteointegra-
ti hanno aperto una nuova prospettiva di tratta-
mento (79). Il loro sempre più frequente utilizzo
li ha resi un elemento fondamentale per il funzio-
namento dei manufatti protesici nei pazienti onco-
logici.
Tuttavia, sono numerosi gli aspetti che rendono il
posizionamento di impianti osteointegrati in que-
sto particolare tipo di pazienti una difficile sfida
sia per il chirurgo che per il protesista.
Il chirurgo deve confrontarsi con un tessuto rice-
vente che può essere osso nativo, oppure, più di
frequente, osso innestato, o che risulta o verrà
irradiato. Spesso, poi, sono coinvolte sedi atipiche
come gli zigomi, i processi pterigoidei, l’area orbi-
tale; gli impianti potrebbero richiedere innesti di
tessuti molli per essere funzionali.
Il protesista, dal canto suo, deve confrontarsi con
tessuti caratterizzati da ridotta propriocezione, tes-
suti cicatriziali, xerostomia, con altezze disomoge-
nee dei processi alveolari e impianti che emergo-
no in un tessuto diverso da quello nativo.
La soluzione implantologica offre indiscutibili
vantaggi rispetto alla soluzione riabilitativa tradi-
zionale. È infatti possibile ottenere una migliore
stabilizzazione della protesi, nonostante i limiti
imposti dalla modificazione del contorno facciale,
dalla carenza di un’adeguata cresta alveolare e
dall’alterazione dei movimenti della lingua.
La riduzione o l’eliminazione del problema del
sovraccarico dei tessuti molli incide significativa-
mente sulla possibilità di incorrere in ulcerazioni
e discomfort.
Intraprendere un piano ricostruttivo che preveda
l’utilizzo di impianti osteointegrati significa, però,
affrontare procedure chirurgiche addizionali,
incrementare i costi, allungare i tempi e aumenta-
re i rischi del piano di cure.
Le nuove metodiche ricostruttive assicurano risul-
tati estetici e funzionali migliori delle precedenti,
residuando comunque una condizione assoluta-
mente non fisiologica che richiede un attento pro-
tocollo di mantenimento e specifiche competenze
tecniche. Da qui l’importanza cruciale del follow-
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up: i controlli post-trattamento permettono di con-
trollare l’evoluzione della malattia, instaurando
precocemente trattamenti di recupero, di pro-
grammare una precoce riabilitazione masticatoria
e di monitorare il successo a lungo termine di
quest’ultima.
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