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CONSIDERAZIONI SULLA SINDROME ODONTOMALACICA

Pror. SIRO TAVIANI

(Vinci fiorentino)

« Chi poco pensa, molto erran scrisse gia
Lionardo da Vinci, ed invero le riflessioni
che appariranno in questo articolo, qualora
si dovessero considerare dal punto di vista
suddetto, dovrebbero identificarsi senz’altro
col vero, costituendo il risultato di lunga e
severa meditazione e rappresentando percid
I’espressione di un profondo e solido convin-
cimento. Ho quindi accolto lietamente l'oc-
casione offertami di indugiare ancora una
volta su miei ormai lontani studi, che riac-
quistano pertanto in tal modo sapore di no-
vitd e tornano a fiorire nel pensiero col fa-
scino primitivo delle cose appassionatamente
perseguite e faticosamente raggiunte, sopra-
tutto poi quando a tutto cid si unisca la sod-
disfazione di potere allineare ulteriori con-
ferme ai dati precedentemente raccolti.

Nel fascicolo dell’ottobre u. d. di Stomato-
logia Italiana & stato riferito (1), estesamente
e con molta cura, su due casi, particolarmen-
te gravi, di una alterazione a carico dei tes-
suti duri dentali, alla quale fu dato altra volta
il nome di « odontomalacia ». Questo argo-
mento, io 1'ho gia velocemente zffrontato, in
uno studio sulla patogenesi della carie (2),
nel quale mi valevo, oltre che della massa
der dati raccolti da precedenti ricercatori,
anche del resultato delle mie ricerche anato-
mo-patologiche negli stadii iniziali della ca-
rie (3), che aprivano la via a concezioni nuo-
ve sulle modalita di svolgimento di questo
processo morboso, invero assai complesso
nelle sue origini e nelle sue manifestazioni.

Ecco quanto scrivevo allora :

« A lato delle osservazioni precedenti, e-
lencate a prova di un legame patogenetico esi-
stente fra la carie dentale e particolari stati
patologici dell’organismo, stanno le osserva-
zioni di Ramorino e di Albanese sulla in-
fluenza che il sistema nervoso pud esercitare
sullo stesso processo.

(1) G. MaJ-G. Bassi: Lesioni odontomalaciche ed in-
sufficienza diencefalo-ipofisaria. « La Stomatologia I-
taliana », 4, n. 10, 1942-XX.

(2) Sulla patogenesi del processo carioso dentale.
« Nuova Rassegna di Odontoiatria » n. 12, 1923,

(3) Aspetti anatomo-patalogici dei tessuti duri den-
tali negli stadi iniziali della carie; comunicazione fat-
ta al XVII Congresso Stomatologico Italiano. « La Sto-
matologia », 28, nn, 11-12, 1928.

« Gia da tempo erano note le alterazioni
dell’apparecchio dentario negli individui con
lesioni unilaterali della innervazione mascel-
lare. Ramorino ha descritto recentemente una
forma diffusa di carie d’origine chimica, che
si & svolta in un individuo soltanto dal lato
corporeo compromesso nella sua vita organo-
vegetativa. La localizzazione cervicale tipica,
con la sua forma semilunare, della carie in
tutti i denti di questo soggetto, depone trop-
po chiaramente per la diminuita resistenza
del tessuto dentinale, perché debba insistervi
ulteriormente.

« Altrettanto caratteristica & la sede cervi-
cale delle lesioni descritte da Albanese in
postencefalitici, le quali egli attribuisce a
compromissione dei centri mesencefalici cor-
rispondenti ai nuclei di origine e di termina-
zione del nervo trigemino. Nei casi di que-
sto autore sono rimarchevoli le alterazioni
dello smalto, patognomoniche del processo
carioso acuto sottominante. Caduto in breve
tempo questo tessuto, la dentina scoperta vie-
ne del pari rapidamente distrutta.

« In assenza dunque dei poteri di difesa
dentinale & accresciuta la velocita del proces-
so portante alla perdita totale del dente. In-
vece negli stessi individui successivamente
all'avvenuta nevrosi pulpare, permangono le
radici; le quali evidentemente subiscono un
processo dissolutivo diverso dalla carie. Cosi
nei denti morti o ripiantati i processi distrut-
tivi sono simili a quelli osservati da Fasoli e
Manicardi colle note esperienze nella cosi-
detta carie in vitro.

Nei soggetti studiati da Albanese importa
rilevare la forma semilunare delle carie, come
in quelle descritte da Vatry nei lavoratori
dello zucchero, che & caratteristica della sede
cervicale.

Infine & degna di rimarco la sede sopra-
tutto cervicale delle lesioni cariose descritte
negli individui a sistema nervoso leso, che ha
una corrispondenza con quanto si verifica di
solito anche in certi soggetti tubercolotici con
vaste lesioni dell’apparecchio dentario e in
certe forme di carie professionali (p. es. nei
pasticcieri, ecc.) ».

A questi casi posono ora aggiungersi quelli
descritti da G. Maj e G. Bassi, che trovereb-
bero la loro origine in una insufficienza dien-
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cefaloipofisaria. Qui pure si & verificata la
manifestazione delle caratteristiche forme se-
milunari della carie cervicale.

Non mi soffermo sull’origine del potere de-
primente che si eserciterebbe sulla resistenza
dell’organo dentario; mi interessa invece di
stabilire quale parte del dente soffra in con-
seguenza della eventuale insufficienza dien-
cefaloipofisaria, e di interpretarne quindi il
probabile meccanismo di azione.

Per quanto possa apparire seducente, la
teoria trofcmicrobica prospettata da BERETTA,
allo scopo di chiarire la genesi del processo
caricso dentale, lascia ancora senza una ade-
guata risposta una quantitid non trascurabile
di fatti.

Ho detto altrove (1) che lo svolgimento del
processo carioso dentale ci permette di iden-
tificare tre suoi momenti essenziali, e cioé:

— l'esistenza nel dente di una condizione
predisponente, rappresentata dai difetti strut-
turali del rivestimento smalto-cuticolare, op-
pure da lesioni acquisite di questo o dell’at-
tacco epiteliale gengivale al colletto dentale;

— il potere che hanno i germi di aggredire
la dentina determinando la demineralizza-
zione e la proteolisi del tessuto;

— Dattivita difensiva del dente esplicantesi
con la sclerosi e 12 neoformazione dentinali.

Occorrera qui, allo scopo di conferire una
maggore chiarezza al mio pensiero, che io
riporti, nella loro parte essenziale, gli argo-
menti per cui sono stato indotto a formulare
una nuova ipotesi sulla genesi del processo
cariozo dentale, ampiamente esposta ed illu-
strata, come ho gia detto, altrove.

« Perché avvenga la penetrazione dall’e-
sternc nei tessuti dentali dei germi produttori
della carie, occorrono verosimilmente delle
circostanze particolari.

La cuticola dello smalto costituisce nor-
malmente una barriera al loro passaggio. Ho
fatto perd vedere che esistono interruzioni,
dimostrate anche da altri autori (Vainicher,
Gottlieb ecc.), nella mineralizzazione di que-
sta membrana, che alcuni vogliono in parte
corneificata (Gottlieb, ecc.), le quali avven-
gono elettivamente in alcune localita dei den-
i, e d’altra parte alterazioni di essa possono
avere una origine funzionale e patologica.

« Questi fatti, sopratutto i primi, quando si
miscono a corrispondenti alterazioni dello
smalto, costituiscono il substrato pit impor-
ante per lo sviluppo della carie dentale ed
\ppartengono prevalentemente ad un ordine
li cose congenito. Alle interruzioni della cu-
icola in genere corrisponde I'assenza di un

(1) La carie dentale. « Studium », XIX, n, 6, 1929,

STOMATOLOGIA ITALIANA

fascio di prismi nel tessuto smalteo sotto-
stante.

« Incltre vi & ragione di ritenere che nelle
sedi ove non esistono soluzioni di continuo
pill o meno palesi, smaltee e cuticolari, deb.
bano trovarsi alterazioni meno appariscenti,
dalle quali con il concorso di altre circostan-
ze (usura, prolungato contatto de]l materiale
settico, ecc.) sia egualmente possibile la pe-
netrazione del microrganismi nel dente. Ol-
trepassata la cuticola dello smalto, sotto la
quale nelle sue localitdh permeabili, divenute
in tal modo turgescenti, si accumulano i ger-
mi, |'ulteriore approfondimento del processo
nel tessuto smalteo avviene dove questo &
mal calcificato e pitt ricco di sostanza orga-
nica. Nello smalto non si apprezzano feno-
meni reattivi di fronte all’invasione batterica:
appare soltanto come esso non fornisca ai
germi della carie un terreno favorevole per
il loro sviluppo.

« I batteri si diffondono limitatamente fra
i prismi e dentro di essi (Bédecker) (cid che
costituisce una prova di pit in favore della
loro alterata costituzione nelle localita ove si
sviluppa la carie) non riuscendo a produrre
una cavitd smaltea (Taviani). Il tessuto smal-
teo modificato dalla loro penetrazione in pro-
fonditd sucle assumere spesso una forma co-
nica caratteristica con il vertice rivolto alla
dentina sottostante. Esso diviene opaco e si
pigmenta, costituendo ancora uno strato con-
tinuo nella parete esterna del dente.

« Evidentemente quanto pit la struttura
dello smalto e la sua mineralizzazione si avvi-
cineranno in queste locality allo stato nor-
male, tanto pit sara difficile la penetrazione
dei germi: ma non mi sembra che le varia-
zioni della resistenza della carie, che si pro-
ducono nell'individuo (Turkheim, Fleisch-
mann, Rhein, ecc.) possano essere attribuite,
come dird pit oltre, ad una variabilita dei
caratteri di questo tessuto. Nelle localita
smaltee dove esistono le fossette e le fessure
& precostituita la via libera alla carie verso i
tessuti dentali profondi, e quindi non & qui
affatto i} caso di parlare di una qualsiasi re-
sistenza opposta dai tessuti esterni.

Il processo carioso trova invece un terreno
piu favorevole per il suo sviluppo nel tessuto
dentinale, nel quale d’altra parte si sviluppa
una reazione contro di esso. La carie dentale,
per questo, appare piuttosto un processo pa-
tologico al quale va soggetta la dentina, quan-
do la teca protettiva esterna del dente, costi-
tuita dallo smalto con la cuticola, presenta
interruzioni od alterazioni, che permettono ai
germi di raggiungerla.

« A livello della dentina il processo ca-
rioso acquista estensione profondity e flori-
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dezza : in questa si produce la cavita cariosa,
chiusa, nelle carie delle superfici smaltee li-
scie, in un primo tempo, completamente ver-
so l'esterno dal tessuto smalteo attraverso il
quale avvenne il passaggio dei germi. Nell’a-
vorio si impegnano contro il processo mor-
Loso le risorse attive di difesa consentite al-
I'organismo dalla struttura particolare del tes-
suto invaso. Attraverso le fibre dentinali, irri-
tate alle loro estremita periferiche dalla pre-
senza o dai prodotti dei microrganismi, & ec-
citatz l'attivita degli odontoblasti, la quale si
manifesta, in corrispondenza delle aree infet-
te, con la ipercalcificazione del tessuto denti-
nale gid ccstituito, e con la formazione dalla
parte della cavitdh pulpare di nuovo tessuto
dentinale. In tal modo lo sviluppo del foco-
laio carioso pud essere limitato o arrestato.
Esso pud cosi restare latente (Taviani), fin-
ché sopravvengano alterazioni organiche ge-
nerali o pil specificatemente del regolare me-
tabolismo del calcio, per le quali abbia a
soffrire il meccanismo di difesa dentinale. Al-
lera pué avvenire I'improvvisa accensione del
processo morboso quiescente.

Sopratutto per questo, sullo sviluppo e sul
decorso del processo carioso, possono percid
influire condizioni diverse, relative all’agente
infettivo, alla personality generale dell’indi-
viduo o alla individuale costituzione dell’or-
gano.

« In tal modo possono acquistare importan-
za patogenetica le variazioni indotte nel den-
te dopo il suo sviluppo da ragioni organiche
di origine interna od esterna (influenze endo-
crine, vitaminiche e nervose; cause morbose,
ecc.) capaci di alterare la regolare nutrizione
del tessuto dentinale o di diminuirne le ca-
paciti reattive.

« Si possono cosi comprendere le modalita
diverse di manifestazioni della carie dentale,
il suo decorso pitt o meno rapido, l'arresto
temporaneo o indefinito del processo stesso :
fenomeni tutti egualmente in rapporto con la
difesa opposta dal tessuto dentinale contro
I'aggressione microbica.

« Daltronde tale attivita della dentina ha
la sua corrispondenza strutturale, inquanto-
che i suoi elementi cellulari, anche a non te-
ner conto delle terminazioni nervose che
Munch e Perna avrebbero seguite fin presso
il limite amelodentinale, si trovano in diretto
rapporto con i plessi vascolari e nervosi della
polpa dentale, i quali evidentemente provve-
dono alla loro nutrizione e ne mantengono la
tonalitd funzionale. D’altra parte il tessuto os.
seo, che ha una struttura paragonabile da
vicino a quella dentinale, presenta egual-
mente processi di assorbimento e di deposi-
zione calcare in relazione a stati organici ge-

STOMATOLOGIA

ITALIANA 67

nerali e reazioni difensive analoghe di fronte
agli agenti infettivi.

« Da tutto cid appare come il processo ca-
rioso sia profondamente diverso nei tessuti
dello smalto e della dentina. Questa costitui-
sce un terreno favecrevole per il suo sviluppo
ed & in grado di opporre alla infezione una
difesa attiva, mentre all’altro compete una
resistenza passiva.

« Tratteggiato in tal modo a grandi linee 1l
complesso fenomenologico che, secondo me,
corrisponde al meccanismo patogenetico del
processo caricso dentale e che ha le sue basi
nei reperti anatomo-patologici, messi appun-
to in luce dalle mie ricerche sui processi ca-
riosi iniziali, passerd ora in veloce rassegna,
partitamente, 1 risultati delle osservazioni e.
seguite sullo stesso argomento da altri autori,
allo scopo di riconoscere in quale rapporto
essi si trovino con le vedute che ho somma-
riamente esposte.

« Poiché i nuovi concetti che si & cercato
di introdurre nella istologia e nella istoge-
nesi dentale (Retterzr, Prenant, ecc.) hanno
avuto una notevole ripercussione anche nei
campi fisiclogico e patologico, giova qui Ti-
chiamare succintamente a maggior chiarezza
di quanto esporrd, i dati che fondamental-
mente devesi ritenere corrispendano  (Levi,
Pensa), anche per i pit recenti studi (Lamber-
tini, Fazzari), alla struttura dei tessuti smal-
teo e dentinale. Circa la natura del rivesti-
mento smalto-cuticolare del dente & ammesso
che i prismi siano costituiti da una sostanza
organica calcificata, secreta dalle cellule del-
I'epitelio interno dell’organo dello smalto
(adamantchblasti).

Essi rappresentano percid formazioni cuti-
colari, durissime, costituite quasi esclusiva-
mente di sali inorganici. La scarsa sostanza
cementante, pure ca]ciﬁcata, interposta tra
essi, ¢ meno sclubile negli acidi della sostanza
dei prismi. Lo smalto & ricoperto da una cu-
ticola sottile, omogenea, calcificata, in conti-
nuitd con la sostanza interprismatica.

« La dentina ha caratten fisici e composi-
zione chimica simili al tessuto osseo. Essa ha
analogia con la sostanza osteoide, poiche i
suoi elementi cellulari sono separati dszila
sostanza fondamentale. Questa & formata, cc-
me nel tessuto osseo, da fibrille collagene ce-
mentate da una sostanza c-Icificata. La quan-
titd di sali di calcic combinata con la scstanza
interfibrillare sembra cresca coll’eth, come
nell’'osso : nella tarda eta le fibrille talora cal-
cificano.

« La dentina & attraversata nella sua tota-
litaA da un sistema di canalicoli comunicanti,
contenenti i prolungamenti degli odontobla-
sti. La parte protoplasmatica del tessuto for-

.
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ma quindi una rete riccamente anostomizza-
ta e, sopratutto fittissima nelle sue parti peri-
feriche, dove i canalicoli si dividono in un
cespuglio di rami a fondo cieco o si uniscono
fra loro ad arcata. Singoli canalicol; possono
spingersi per breve tratto nello spessore dello
smalto. La parete dei canalicoli sarebbe for-
mata da una guaina, isolabile dal rimanente
della dentina, non collagena, di predentina,
ritenuta della stessa natura della guaina li-
mitante dei canalicoli ossei. Essa si continua
in una cuticola che riveste la superficie inter-
na della dentina. Nel limite della dentina con
lo smalto si trovano depressioni di quest'ul-
tima colmate da rilievi dello smalto, prodotte
come le lacune di Howship dell’osso, da rias-
sorbimento.

« Gli odontoblasti tappezzano la superficie
interna della dentina in rapporto colla polpa
dentaria, verso la quale inviano brevi pro-
lungamenti ramificati. La dentina & prodotta
dagli odontoblasti, i quali mantengono la loro
sede originaria alla superficie interna di que-
sta. Equivalgono percid agli osteoblasti e non
agli osteoliti. Con 1’etd aumenta lo spessore
dello strato dentinale per apposizione di den-
tina secondaria.

« Gli spazi interglobulari, con una disposi-
zione a strati, piti o meno regolari secondo i
soggetti, indicano i confini delle zone di cal-
cificazione (linee di contorno d; Owen) ed
hanno sviluppo variabile. Song sempre pit
numerosi nella corona che nella radice; se la
calcificazione del dente & accentuata man.-
cano del tutto. Nella radice le parti non cal-
cificate sono situate al disotto de] cemento
(strato granulare).

« Le prime fasi del processo formativo del-
la dentina e di formazione libera di tessuto
osseo si svolgono in maniera identica. Se glhi
umori circolanti contengono una quantits in-
sufficiente di sali calcarei la dentina calcifi.
ca in modo imperfetto. Questo spiega come
i disturbi di nutnizione, specie durante la pri-
ma infanzia, che tanto spesso determinano
delle turbe nel processo di ossificazione, si
riflettano anche sulla costituzione dej denti.
Si sa che nel rachitismo, nei processi osteo-
malacici primitivi & diminuita la deposizione
dei sali calcari nell’osso, mentre nell’osteo-
malacia secondaria avviene la decalcificazio-
ne della sostanza ossea normalmente costi-
tuita. Analogamente nel tessuto dentinale si
produce l'odontoporosi (aumento degli spazi
interglobulari), ed & stato dimostrato che pud
verificarsi un riassorbimento delle sostanze
minerali.

A me sembra che i reperti anatomo-pato-
logici, sui quali ho gia riferito, possano spie-

gare 1 vari aspetti con i quali si presenta la
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carie dentale nell'uomo senza che per que-
sto sia necessario di modificare le classiche
nozioni intorno alla struttura e alla funzione
dei tessuti dentali. Queste anzi ricevono una
conferma dal comportamento stesso del pro-
cesso carioso-

« L'organo dello smalto, una volta che lo
smalto si & formato con la sua cuticola, viene
riassorbito e gli ameloblasti trasformati nei
prismi non si trovano pilt in connessione con
le vie originarie di formazione e di nutrizione.
La polpa dentale invece resta a mantenere la
nutrizione del tessuto dentinale. Al confine
della dentina con lo smalto esisterebbero del-
le strutture particolari. E. ammissibile che
un ricambio minimo esista, con I'intermedia-
rio della dentina, anche nello smalto, ma &
difficile che esso possa portare in questo tes-
suto a modificazioni importanti per lo svi-
luppo del processo carioso.

« Essendo la massa de] dente costituita dal
tessuto dentinale, la lamina smalto. cuticolars
serve alla protezione della parte coronale ver-
co I'esterno, mentre il cemento provvede al-
I'articolazione della radice con la parte alveo-
are dell’osso mascellare.

«La carie & determinata dall’assenza o
dall’indebolimento del rivestimento smalto-
cuticolare. cid che permette ai germi di ag-
gredire i tessuti profondi del dente. In quel
punto vi & consenso quasi generale di ve-
dute : le opinioni diversificano invece attor-
no alle possibilita difensive che spettano allo
strato adamantino.

« La maggor parte degli autori (Gottlieb,
Fleischmann, Euler, Bodecker, Rottener, Lu-
ciani, Casarotto, Walkhoff, Taviani, ecc.) ri-
pongono la difesa del dente contro I'agente
o gli agenti della carie, principalmente nella
integrita dello smalto e della sua cuticola. A
nessuno di questi autori & sfuggita I"impor-
tanza che nella patogenesi del processo ca-
rioso compete ai difetti strutturali dei tessuti
esterni dentali (ipoplasie specifiche, assenza
della cuticola e dello smalto nelle fessure e
nelle fossette, abbondanza dj sostanza inter-
prismatica e difetto di calcificazione dei pri-
smi nelle superfici smaltee liscie, ecc.).

« Sulla localizzazione e sulla origine dei di-
fetti strutturali non specifici, che si manifesta-
no con l'assenza del tessuto smzlteo, mi sono
gia intrattenuto nel mio studio anatcmo-pato-
logico gia citato, dove ho pure parlato di
quelli microscopici del tessuto adamantino
dimostrati da Bodecker senior e junior col
sistema istologico della decalcificazione, e da
Pickerill con quello dell'impregnazione ar-
gentica, e sui gquali hanno fornito indicazioni
anche altni autori (Faber, Gottlieb, Casarot-
to, ecc.).
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« Questi difetti strutturali, secondo me, ap-
partengono allo stesso ordine d; cose, che ha
il suo fondamento nella morfogenesi e forse
nel meccanismo della evoluzione dentale, e
si verificano con il concorso di fattori di ori-
gine generale e capaci di alterare nell’indi-
“iduo o in aggruppament; di individui le fun-
zloni organiche legate al ricambio del calcio.

« Senza dubbio il maggior contributo alla
insorgenza della carie & fornito dai difetti
congeniti dello smalto: in tal senso depon-
gono anche le osservazioni dj numerosi autori
(Black, Oraveck, Leipoldt, ecc.).

« Effettivamente dove esistono lo smalto e
la sua cuticola, anche alterati, & chiaro che
la carie incontra una notevole difficolta per
il suo sviluppo. Gottlieb osserva che la de-
calcificazione dello smalto e della dentina
non costituisce una causa sufficiente per la
insorgenza della carie, poiché si trova anche
in denti immuni da carie (Walkhoff, Gottlieb).

« Rappresenta una osservazione comune il
fatto che allo sviluppo del processo carioso,
tanto dalle aree smaltee pPill 0 meno alterate,
quanto dalle superfici dentinali scoperte, ne-
cessiti il concorso di circostanze di ordine va-
rio determinanti la lunga durata del contagio
(ristagno alimentare, deficenza funzionale, oc-
clusione difettosa, eruzione prolungata spe-
cie del M3, contatto di radici cariate, pre-
senza di apparecchi dj protesi, otturazioni
malfatte, ecc.).

« L'importanza che la durata e le modalita
del contagio hanneo nel determinismo della
carie dentale, fenomeni che rientrano del re-
sto nel complesso delle leggi generali della
patologia, pud apparire maggiore per questa
in confronto ad altre infezioni, sopratutto per
il fatto che i tessuti esternj dentali costitui-
scono un terreno pochissimo adatto allo svi-
luppo dei germi. E’ stato detto infatti che
ogni processo carioso ha la sua origine da un
punto di ritenzione (Walkoff).

« Ricordo qui incidentalmente di avere al-
tra volta osservato che non in ogni luogo di
ritenzione si produce la carie. Nella patoge-
nesi del processo carioso dentale 1] fatto, al
quale ora ho accennato, & comunemente noto
appunto sotto questa designazione di riten-
zione che & per me impropria, tanto pitt poi
se adoperata, come si usa generalmente, per
indicare due fenomen;j sostanzialmente di-
versi: la cavitd smaltea ritentiva delle carie
fissurali e il contatto dei materiali settici con
le pareti del dente, come avviene negli spazi
interdental;.

Oltrepassata che i germi abbiano la cuti-
cola, le prime modificazioni che l'infezione
induce nello smalto, nelle localita ove que-
ste non & interrotto, appaiono nella sostanza
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cementante (Euler, Bédecker, Miller, Wil-
liams, Baumgartner, Manicardi, ecc.), altri
dicono sostanza corticale dei prismi (Wal-
koff, Pickerill, Turkheim, Kantorowicz, ecc.),
pill ricca di sostanza organica e percid forse
in condizioni migliorj di scambi nutritizi, Da)-
la alterazione della sostanza interprismatica
prende appunto origine I'aspetto patologico
della confluenza dei prismi.

« Essi non vengono infatt; disciolti ma di-
sgregati (Bsdecker, Fasol, Manicardi, ecc.),
cid che si accorda con i'assenza di una for-
mazione smaltea cavitaria (Taviani). Anche
la pigmentazione & interprismatica (Fasoli e
Manicardi, ecc.).

L’osservazione che la carie trovi una mag-
giore facilita di sviluppo nel tessuto profondo
dello smalto (Baumgartner), non posso dire
che sia confermata daj reperti anatomo-pato-
logici, nei quali & caratteristico |'aspetto co-
nico, a base esterna, che suole assumere la
zcna alterata dello stesso tessuto (Taviani),
Per quanto possano esistere condizioni anato-
miche in grado dj determinarla (Bsdecker).
Oltre che fra i prismi dello smalto i micror-
ganismi potranno introdursi nelle parti del
tessuto difettosamente calcificate (Bodecker,
Fiirrer, Casarotto).

« Lo smalto non reagisce alla carie (Walk-
hoff) come non ha la possibilita di riparare i
suoi difetti acquisiti e congeniti (De Vecchis).

« Sembra dunque che la difesa esterna op-
posta dal dente di fronte al processo carioso
debba essere inerte, fornendo i tessuti nor-
mali dello smalto e della sua cuticola un ter-
reno inadatto allo sviluppo dej germi. D’al-
tra parte & difficile ammettere che possa co-
stituirsi una reazione difensiva in un tessuto
della struttura dello smalto, nel guale sia per
condizioni istogenetiche che istologiche non
pud effettuarsi una risposta pronta e quindi
efficace contro I’attacco. microbico.

« Il fatto che lo smalto cambi di colore (De
Vecchis) e divenga assai pit fragile nei denti
morti di quanto possa esserlo nel dente vitale
(Fischer), & stato assunto a prova di una cir-
colazione umorale, per quanto ridotta, che
avrebbe nella sua trama (Preiswerk).

« Beretta, partendo dalle sue osservazioni
sulle variazioni, che la composizione chimica
dello smalto subisce coll’eta, fatto constatato
anche da Bodecker, e che ha riscontro nel
fenomeno della permeability dello stesso tes-
suto, che si presenta egualmente differente a
secondo dell’ety de) soggetto (Rauchwitz e
Fleimann), sospetta che lo smazlto possa op-
porre una difesa pitt o meno valida dj fronte
al processo carioso a seconda delle condi-
zioni generali dell'individuo.

« Egli ammette che debba esistere nello
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smalto una certa nutrizione e un certo ricam-
bio, esiguo, ed a lentissimo svolgimento.

« Altri autori (Beust, Bédecker, ecc.) poi-
ché avviene la diffusione di sostanze liquide
fra il tessuto dentinale e quello smalteo (Lin-
derer, Bodecker), credettero di poter affer-
mare 1'esistenza di vie di comunicazione col-
legantj la polpa dentale colla matrice orga-
nica delic smalto. Il che perd non & (Ca-
sarotto).

« Per quanto le variazioni del contenuto in
sali minerali osservate nello smalto possano
essere giustificate per alcuni autori da fatti
di imbibizione e di permeability, non per
questo & necessario di negare ogni vitalita
di questo tessuto, come fanno altri (Walkhoff,
Kantorowicz).

« Manca perd la dimostrazione che lo smal-
to si demineralizzi in circostanze patologiche.
Inoltre occorre osservare che le variazioni
biologiche, sia dello smalto che della den-
tina, non possono bastare da sole a giustifi-
care i] carattere localizzato della carie. I} fatto
che questa si presenti in ogni etad ed in ogni
momento vitale esclusivamente nelle stesse
sedi, deve orientare appunto il nostro pen-
siero ad ammettere che esistano da parte
dello smalto condizioni predisponenti localiz-
zate, non suscettibili quindi di essenziali mo-
dificazioni per fattori intercorrenti di ordine
generale. E d’altra parte, ammettendo che
variazioni generali dello smalto fossero capaci
di determinare ’abbassamento della resisten-
za del tessuto di fronte agli agenti della carie
soltanto in quelle sedi, ritorneremo per altra
via alla stessa conclusione. Se la predisposi-
zione locale & dunque necessaria all’insorgen-
za della carie, questo toglie importanza, come
fattore patogenetico dello stesso processo,
alle variazioni biologiche dello smalto.

« D'altra parte ai fatti di decalcificazione e
di calcificazione dello smalto che dovrebbero
essere la conseguenza di fenomeni generali
che si svolgono nell’organismo, dovremmo
comunque attribuire un carattere cosi lento e
imitato che essi non potrebbero egualmente
sorrispondere in ogni caso al quadro clinico
lella carie (per es. nella gravidanza e in al-
“une malattie infettive acute). Invece esisto-
10, come vedremo, altri fenomeni nel dente,
yuelli dentinali, capaci di chiarire i rapporti
he passano fra alcuni stati particolari del-
‘organismo e le manifestazioni del processo
arioso.

«La polpa e la dentina reagiscono invece
1 processo carioso analogamente a gquanto
anno i tessuti di altri organi di fronte ai pro-
essi infettivi (Slaughter).

« Prima che il processo carioso, attraversan-
o lo smalto abbia raggiunto la dentina colle
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sue manifestazioni direttamente wvisibili, nelle
zone periferiche di questa corrispondenti alla
localita smaltea, subentrano reazioni biochi-
miche conducenti alla formazione di una sua
area diafanizzata. Ho descritto in altro mio
studio le modalita caratteristiche di formazio-
ne di questa zona di dentina trasparente, che
dapprima interessa soltanto la porzicne ester-
na del tessuto e si approfonda poi col progre-
dire del processo carioso, raggiungendo an-
che la parete della cavity pulpare.

« Dissi allora come non siano sostenibili le
ipotesi di alcuni autori, che interpretano la
comparsa della dentina trasparente come una
conseguenza diretta dell’alterato micambio
prodotto dall’infezione, non altrimenti di
quanto si pensa per ’accumulo di grasso nel-
le fibre di Tomes alla periferia della dentina
cariata, o che riferiscono ad alterazione del-
I'odontoblasta I'origine prima del processo
carioso dentale. La comparsa della dentina
diafana, che suole precedere quella delle al-
terazioni prodotte dall’attivita dei germi nello
stesso tessuto, & verosimilmente determinata
da fenomeni di origine irritativa, e il suo
inizio periferico, successivamente approfon-
dentesi con il progredire delle manifestazioni
cariose, depone chiaramente per la sua pro-
venienza dall’esterno. Del resto basterebbe la
sua sede localizzata per escluderne la dipen-
denza da condizioni organiche generali. D’al-
tra parte la dentina trasparente non s trova
scltanto ncila zona limitante il processy caric.-
so, ma anche nell'usura dentale, nelle fratture
dello smalto, nelle radici piorroiche, ecc. (Fei-
ler, Taviani), e mentre & molto abbondante
nella carie secca, si pud dire che appare no-
tevolmente scarsa quando il processo carioso
& florido.

« Alcuni autori (Siffre, ecc.) ritengono che
la composizione chimica dei denti sia oltre-
modo stabile e non si trovino nei loro tessuti
differenze relative allo stato generale e locale
del soggetto. In un organo calcificato come
il dente non occorre perd l'aumento di note-
voli quantitd di sali minerali per produrre
modificazioni importanti, le quali possono
d’altra parte corrispondere anche a variabilita
dei componimenti chimici, gualitative piut-
tosto che quantitative. Sarebbe stato infatti
trovato che nei denti cariati diminuisce Ja
quantitd di calcio e aumenta quella del ma-
gnesio (Gassmann, Howe), mentre si verifi-
cherebbe il contrario nella sclerosi senile dei
tessuti dentali (Beretta).

« Del resto nelle condizioni della difesa
dentinale, alla quale io mi riferisco, si tratta
di un fatto limitato all’area infetta.

« Che la diafanizzazione della dentina cor-
risponda ad un fenomeno di sclerosi (Walk-
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hoff, Taviani) & dimostrato anche dall’analisi
chimica. E se si ammette con la maggior
parte degli autori che la difesa del dente sia
in massima parte rappresentata dalla sua cal-
cificazione, non potri essere attribuito un
significato diverso da quello difensivo al fe-
nomeno, per cui attorno al focolaio carioso
si costituisce un cerchio di dentina ipercal-
cificata. In questa infatti i canalicoli dentinali
sono quasi del tutto obliterati, diminuendo in
tal modo la quantita della sostanza crganica,
necessaria allo sviluppo dei microrganismi. E’
stato osservato che la dentina secondaria ha
una maggiore resistenza alla carie (Kantoro-
wicz) ed io pesseggn dei preparati nei quali
essa ha assunto I’aspetto trasparente identico
a quello della zona dentinale limitante il pro-
cesso carioso. .

« I germi nella dentina si diffondono attra-
verso le parti naturalmente non calcificate
(Kantorowicz, Fasoli e Manicardi, Bodecker,
ecc.). Negli strati dentinali profondi della ca-
rie essi seguono il decorso delle fibre denti-
nali (Manicardi), dilatando i canalicoli e
sfiancando le guaine di Neumann. Successi-
vamente avviene la decalcificazione del tes-
suto e la sostanza fondementale perde la sua
struttura fibrillare. L’infezione si estende al
tessuto fondamentale solo quando si formano
le caverne, che avvengono per la dissoluzio-
ne della sostanza che era stata prima decal-
cificata.

« Il decorso sottominante della carie pud
essere considerato come una riprova dell’av-
verarsi di questi fatti. Le condizioni anatomi-
che esistenti nei rapporti fra smalto e dentina,
i caratterni del tessuto dentinale nella sua zona
periferica, con la ricca rete protoplasmatica
delle ramificazioni canalicolari e delle lzcune
interglobulari, sono pit che sufficienti alla
spiegazione del fenomeno, che incltre appare
a preferenza nell’odontoporosi.

« Alcuni autori (Morghenstern, Fischer, An-
drews, ecc.) ammettono anzi che smalto e
dentina siano collegati da una rete protopla-
smatica, mentre Bddecker colloca nel limite
con la dentina, nella regione dei mazzetti del-
lo smalto, uno strato pit poroso di questo tes-
suto.

« E’ chiaro che all’approfondimento e all’e-
stensione del processo florido della carie con-
tribuisca percid la quantitd del pabulum for-
nito ai germi dal tessuto dentinale.

« Fasoli e Manicardi hanno distinto in zone
successive le alterazioni prodotte nella denti-
na dal processo florido della carie. Andando
dal centro verso la periferia del dente, la zo-
na della reazione vitale, finemente granulosa,
e quella della dentina trasparente, corrispon-
dono per essi alle aree dove si manifesta
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piena o aumentata l'attivitd dell’odontobla-
sta, esplicantesi attraverso la fibra che ne co-
stituisce il prolungamento.

« Nella zona dell'intorbidamento successi-
va, comincerebbero a manifestarsi i veri e
propri fenomeni patologici del processo (de-
calcificazione), mentre nelle altre zone dei
germi pionieri (acidoproduttori), degli scarsi
microrganismi e della ricca flora batterica do-
minerebbero sempre pil, nel quadro anato-
mo-patologico della carie dentale, le altera-
zioni prodotte dall’attivitd biologica dei ger-
mi, con la decalcificazione del tessuto fon-
damentale e la invasione e la distruzione, da
parte della flora mista, della sostanza gia de-
calcificata.

« Ho gia avuto modo di osservare che nelle
carie iniziali 'area diafanizzata della dentina
ha spesso una imponenza che non si trova
generalmente nei processi floridi.

Un latc interessante della difesa dentinale
relativo allo stato latente cella carie fu messo
in luce dalle mie ricerche anatomo-patologi-
che. Esso verosimilmente costituisce una
condizione di arresto del processo carioso,
come lo sono egualmente i focolai di carie
secca (Taviani).

« Quanto ho esposto fornisce agevolmente
la ragione del fatto che individui con altera-
zioni profonde dei denti, possano essere im-
muni dalla carie, quantunque sia assente lo
smalto e la dentina scoperta (Manicardi; Far-
gin-Fayolle).

« Se allo sviluppo del processo carioso oc-
corrono la virulenza dell’ambiente e le varia-
zioni di resistenza del dente, alla luce dei
reperti anatomo-patologici, ¢ indubitabile che
la resistenza attiva di fronte al processo mor-
Loso si attua nel dente a livello della dentina.

« B’ attraverso le possibilita di questa di-
fesa dentinale, che nel guadro potogenetico
del processo carioso, oltre alle disposizioni
strutturali e chimiche dei tessuti esterni ed in-
terni dentzli e alle condizioni relative all’a-
gente vulnerante, acqu»ista un posto impor-
tante lo stato organico generale con i propri
fattori costituzionali, endocrini, nervosi, nu-
tritizi, fisiologici e patologici.

« L'avorio con la sua struttura simile a quel-
la ossea, percorso in tutta la sua estensione
da una ricca rete protoplasmatica in stretto
rapporto con la polpa dentale riccamente
sanguificata e innervata, sensibilissimo, capa-
ce di reagire squisitamente (dentina traspa-
rente) e di riparare le proprie perdite (denti-
na secondaria), & particolarmente adatto a su-
'vre I'influenza dei cambiamenti organici. Sj-
milmente nel tessuto osseo si producono va-
riazioni importanti secondo le condizioni ge-
nerali organiche e con l'eta. Draltra parte
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ol non si capirebbe la disposizione cosi nicca
i plessi nervosi e vasali della polpa dentale,
gno di alta e vivace funzionalitd, se doves-
Mo ritenere che la dentina costituisse un
rgano poco vitale ed inerte.
« Nell’osservazione clinica ed anatomo-pa-
logica dei fatti cariosi si trovano le basi
er le supposizioni fatte, poiche se la carie
 produce in determinate localita del dente,
uesto avviene in guanto ivi esiste o & pos-
bile I'esposizione della dentina all'infezio-
e. E se non basta la mancanza, congenita o
cquisita, dello smalto a provocare la insor-
enza della carie, & appunto per la difesa
e pud opporre ad essa il tessuto dentinale.
Il contagio non & dunque sufficiente a pro-
urre la carie, se non assieme ai difetti strut-
wal; della cuticola e dello smalto; ma in
resenza di questi lo sviluppo del processo
arioso pud essere ancora energicamente con-
nuto dalla reazione dentinale ».
«Se la difesa contro il processo morboso
entale fosse costituita da proprieta biolo-
che dello smalto, non visarebbe ragione
1e 1 focolai di dissoluzione dei denti devita-
zzati, conservassero la localizzazione carat-
ristica propria del processo carioso nei den-
vitali (Mafield). Si comprende che I’ attivita
atterica debba essere in questo caso diversa
e nei denti viventi (Fasoli e Manicardi),
>me dimostra pure la resistenza che il dente
on wvitale oppone allo sviluppo ed alla pro-
essione di queste zone di distruzione.
« Anche I'assenza della localizzazione nella
>si detta carie sperimentale in vitro (Fasoli
Manicardi) costituisce una riprova per altra
a dello stesso fatto, poiché si tratta qui di
1’ azione chimica che ha possibilitd di azione
*nerale.
nzi & qui opportuno di osservare a pro-
sito delle suddette esperienze, che Seitz e
1 altri sperimentatori non ci hanno affatto
ostrato con esse, a prescindere dalle rea-
oni vitali, il quadro anatomo-patolcgico del-
canie iniziale delle superfici prossimali, con
caratteristiche alterazioni prodotte dalla
Itrazione batterica zttraverso i tessuti den-
li € la formazione della caverna sottostante
lo strato ininterrotto dello smalto.
« Avendo considerato l'importanza, che
lla p=togenesi del processo carioso del
nte, harno le sue condizioni _strutturali,
ngenite o acquisite (difetti dell’organizza-
>ne dellc smalto e della dentina, abrasione
rvestimento smalto-cuticolare, protusio-
dentale, ecc.), resta ora da considerare
nfluenza che sul decorso e sulla manifesta-
re dell'infezione possono esplicare le mo-
icazioni indotte dallo stato generale del-
rganismo nella difesa dentinale in presenza

del processo morboso. Stando cosi le cose
& monifesto che le modificazioni allo stato di
difesa dentinale non potranno alterare il ca-
rattere localizzato che ha la carie dentale.

« Quindi se & la ipercalcificazione della
dentina che si oppone allo sviluppo del pro-
c~e¢sso morboso, non & dubbioc che abbia a
soffrize il meccanismo di arresto della carie
guando l'organismo venga a trovarsi in una
fase non. perfetta del suo ricambio calcare o
in un periodo di decalcificazione. Inoltre si
produrra lo stesso risultato qualora sia com-
promessa l'integrita vitale degli odontoblasti.
Essi infatti sono in grado di risentire squisi-
tamente delle influenze trasmesse loro dal si-
stema nervoso o mediante la circolazione san-
guigna. L’origine interna della carie (odon-
tite di Fargin-Fayolle) corrisponde verosimil-
mente ad un difetto della difesa dentinale di
fronte al processo morboso, come stanno a
indicarlo anche le alterazioni cellulari e tis-
sulari corrispondenti all’area infetta (di na-
tura nutritiva secondo Rotterer).

«Si pud concepire che il meccanismo col
quale si esplica questa difesa consista in uno
stato di supremazia o almeno di equilibrio
esistente fra le proprietd calcificanti degli
odontoblasti e l'attivitd decalcificante dei mi-
crorganismi, in modo che questi vengano ad
essere trattenuti nel loro cammino.

« E’ chiaro che a questo effetto possono
cooperare le condizioni strutturali del tessuto,
congenite o acquisite, che siano capaci di
provocare modificazioni della sua compagine
chimico-anatomica o della sua capacita fun-
zionale.

« Ridotti i poteri difensivi del tessuto, il
processo carioso dentinale diventa florido, in
una maniera paragonabile a quanto suole ve-
rificarsi per le infezioni in genere delle altre
parti dell’organismo. Tale stato di cose si
concilia con la possibilita che all'ulteriore
sviluppo del processo morboso che ha rag-
giunto la dentina, possa contribuire la so-
praffazione dei mezzi difensivi per parte dei
germi in quantitd eccessive o pid virulenti.

« Su questo punto debbo soffermarmi un
poco. E’ stato osservato il passaggio della
carie acuta nella forma cronica modificando
le condizioni nelle quali il processo si effet-
tua, sopprimendo cioé il ristagno alimentare.
D’altra parte processi cronici possono trasfor-
marsi in floridi con listituirsi di una cavita
ritentiva. | germi della carie aumentano dun-
que di virulenza in determinate circostanze.
Pud darsi che cid rappresenti il risultato del-
|'associazione che si istituisce nella carie flo-
rida fra i germi pionieri e gli agenti della
putrefazione, i quali ultimi completano il pro-
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cesso di dissoluzione fniziato dagli altri forse
anche esaltandosi a vicenda.

« A questo proposito & perd da considerare
un altro fatto importante : la produzione de-
gli acidi da parte dei batteri della carie. Al-
cuni autori (Miles e Underwood, ecc.) ammet-
tono che essi possano provenire dalla dissolu-
zione delle sostanze organiche del dente,
mentre altri (Jung, Preiswerk, ecc.) ne riten-
gono possibile la formazione soltanto in pre-
senza di sostanze idrocarbonate. Tanto nel-
I'uno che nell’altro caso & evidente l'influen-
za che potra esercitare sullo sviluppo e sulla
attivitdA dei germi l'apporto pitt o meno ab-
bondante di materiali nutritizi dall’esterno.

« Infatti nelle carie che si sviluppano in
assenza di lesioni appariscenti della continui-
td dei tessuti esterni dentali, nelle quali la
caverna si forma senza che lo smalto venga
interrotto, ed anche in una parte di quelle
fissurali e foveolari, la quantita delle sostan-
ze idrocarburate in grado di arrivare ai bat-
teri per osmosi, attraverso le aree di smalto
fatte porose dall’avvenuta infiltrazione batte-
rica, dovrd essere pill limitata che se vi & o
se si istituisce una lesione di continuity rag-
guardevole e tanto pill se ritentiva.

« D'altra parte potrebbe anche avere pit
facilmente ragione della difesa dentinale, la
estensione rilevante dell’area di infezione e
il moltiplicarsi delle zone d’infezione vicine.

« Poiché modificazioni post-formative del
contenuto in sali minerali della dentina sem-
brano innegabili (Howe, Wells, Perna, ecc.),
si deve ammettere che agendo sul ricambio
organico di questi sali cid possa costituire un
processo riparatore contro la carie. E’ stato
infatti osservato che la guarigione del rachi-
tismo si accompagna ad odontosclerosi (Mi-
chel). Stanno a provare lo stesso fatto anche i
successi clinici ottenuti negli individui con
cane diffusa dalla terapia recalcificante (Par-
risch, Maack, Boyd e Drain, ecc.), e se non
In tutti i casi i risultati sono stati appariscenti,
va osservato che l'argomento del metabolismo
del calcio nell'organismo si presenta con a-
spetti talmente cemplessi che non & sempre
facile di scegliere il mezzo idoneo per com-
battere le deficienze.

« Pud darsi che il deficit corrisponda ad un
insufficiente apporto, come ad un difetto di
assorbimento o ad un eccesso di eliminazione,
ovvero alla incapacita della sua utilizzazione,
elaborazione o ripartizione da parte dell’or-
ganismo.

« Dal punto di vista della patologiz dentale
il ricambio calcare dell'organismo ha un in-
teresse particolare, sottoposto com’'é a subire
I'influenza di una quantita di fattori dipen-
denti ora da condizioni orgzniche (funziona-

lita delle ghiandole endocrine e del sistema
neivoso, stato colloidale dell’organismo, as-
sorbimento intestinale), ora ambiental; (ali-
mentazione, vitamine).

« Senza dubkio il dente maggiormente cal-
cificato si troverd in condizioni migliori per
resistere all’attacco del processo carioso. Ma
cid evidentemente non costituisce il lato pit
importante del complesso meccanismo di-
fensivo dentinale. Occorrera che I'organismo
sia in grado di fornire i mezzi calcarei neces-
sari alla difesa e 1’odontoblasta possa usu-
fruirne per 'apprestamentc della barriera di
arresto ».

Si pud ora osservare che vi sono focolaj di
carie nei quali il processo morboso ha anda-
mento rapido (carie acutz), ed altri in cui la
sua progressione & lenta (carie cronica).

La carie quiescente, i difetti cuneiformi,
la carie secca corrispondono verosimilmente
a forme di arresto. Come le altre malattie
infettive, anche la carie pud assumere aspetti
clinici diversi per la molteplicita, il decorso e
I'esito delle sue manifestazioni, e cid in di-
pendenza di condizicni organiche, batteriche
o ambientali. Si avra quindi un quadro cli-
nico mite se pon & rilevante il numero degli
elementi dentali emmalati e questi siano per
lo pid colpiti da un sol focolaio, grave invece
quando siano interessati molti denti e da fo-
colai sopratutto multipli.

L’odontomalacia sarebbe dunque una for-
ma particolarmente maligna, corrispondente
ad una Infezione grave sostenuta da focolai
a rapido decorso. La caratteristica insorgenza
cervicale delle lesioni, connessa ad una alte-
razione dell’attacco epiteliale gengivale al
colletto dentale, per cui viene denudato il ce-
mento radicolare con la sua giuntura allo
smalto, donde appunto inizia il processo mor-
boso, indica senz’altro un difetto della resi-
stenza dentinale. Del auale difetto parrebbe
che si avesse anche una ulteriore conferma
nel mancato istituirsi di uno stato secco della
carie sulle superfici dentinali decorticate e
prive di cavita ritentive, come invece avviene
nei denti, in cui l'avorio sia dotato di note-
voli capaciti reattive.

Sarebbe logico pertanto supporre che allo
sviluppo del quadro odontomalacico possa
concorrere la preesistenza, per altro non an-
cora dimostrata, di alterazioni ipoplasiche
della dentina. E’ infatti rimarchevole I'espan-
sione del processo carioso in superficie nella
zona di confine smalto-dentinale. Un carat-
tere sottominante o disseccante piti o meno
sviluppato, & evidente, specie negli stadi ini-
ziali della malattia, in ogni genere di carie,
sia delle superfici smaltee liscie, sia delle fes-
sure o del collo dentzle, ma nell’odontomala-
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ia questa facoltd & cosi accentuata che fa
ospettare a livello della saldatura amelo-
entinale o negli strati pil superficiali della
entina, 1'esistenza di disposizioni particolari
avorenti la propagazione del processo infet-
vo sopratutto in super'ﬁcnie.

Nello stesso senso potrebbe pure deporre
| reperto istologico dell’orlo di aspetto fibril-
are osservato da MaJ e Bassi alla periferia
lella dentina nei loro casi.

Niente sta poi a dimostrare che lo smalto
lebba cadere in conseguenza di alterazioni
sroprie derivanti dalla insufficienza diencefa-
oipofisaria. Il suo distacco non pud servire
nfatti a determinare |'origine, acquisita piut-
osto che congenita, di un eventuale suo de-
serimento strutturale. MAJ e Bassi descrivono
Lei loro casi una alterazione dei prismi attri-
suendola a fenomeni disgregativi, ma piu ol-
re ammettono che negli stessi casi dovesse
.sistere « una costituzionale labilita dei tes-
.uti duri del dente », D'altra parte nel preciso
‘esoconto, che gli stessi AA. hanno fornito
.irca l'inizio delle lesioni al colletto dentale,
hon vi & adito a dubitare che si tratti, anche
qui, di carie cervicali.

Scrivono essi infatti : « La lesione primaria
consiste nella insorgenza di chiazze di colo-
rito giallastro (generalmente precedute da
macchie opache sulle corrispondenti superfici
dello smalto) dovute alla disgregazione od ai-
lo sfaldamento del rivestimento smalteo, ed
aila pigmentazione della dentina esposta ». 11
fatto primario & dunque |'opacamento dello
smalto in conseguenza della avvenuta infe-
zione cariosa degli strati dentinali sottostanti.
Questa inizia dunque dal limite amelo-cemen-
tele e assume, come si & visto, la forma semi-
lunare, estendendosi rapidamente, sotto lo
smalto, nelle zone limitrofe superficiali del-
la dentina. La bilateralita, la simmetria, la
sisternaticita, il reperto istologico delle sczio-
ni dentinali, rientrano tutti nel comune qua-
dro della carie dentale. Lesioni pulpari pos-
sono verificarsi nella carie e in seguito a ca-
renze vitaminiche. Del resto pure MaJ e Bassi
sospettano l'ingerenza di un fattore dentinale
nello sviluppo del processo guando dicono :
« Non si pud peraltro negare che anche la
cvoluzione di tali alterazioni sia influenzata
da particolari condizioni biologiche locali o
generali : mentre infatti nella maggior parte
dei casi le lesioni si limitano per lungo tempo
ad una sottile zona marginale, si avvera tal-
volta (1° caso) un globale e rapidissimo pro-
cesso di decalcificazione della intiera dentina
coronale ».

D’altra parte non scorgo la possibilita di
trarre elementi di prova, per un supposto de-
cadimento trofico dello smalto fino alla sua
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disgregazione, nel parallelo istituito con 1 di-
sturbi trofici a cui possono andare soggetti la
epidermide e i capelli, come lo smalto di ori-
gine ectodermica, ma da questo profonda-
mente diversi nelle loro proprieta biologiche.

Scrisse gia il GuiccIARDINI: « E' facilissimo
il giudicare per gli esempi perché, se non si-
mili in tutto e per tutto non sercono; con cid
sia che ogni minima varieta nel caso pud es-
sere tanta causa di grandissima variazione
rel? effetto ¢ il discernere queste varietda quan-
do sono picccle vuole buono e perspicace oc-
chio ».

l.o stesso BERETTA ammetteva del resto nel-
lo smalto la possibilita di uno scambio len-
tissimo e di proporzioni limitatissime.

Appare invece assai logica I’ammissione di
una influenz> distrofica diencefalo-ipofisaria
che avesse il suc sbocco nel tessuto dentinale.
Le ricerche sperimentali sulle avitaminosi
non hanno forse dimostrato che nel dente gia
formato le vitamine agiscono sulla struttura
del tessuto dentinale, regolando inoltre la
nutrizione di questc e dell2 polpa, in modo
da aumentare la vitalita del dente e la sua di-
fesa contro le infezioni di origine esterna?

Concludendo io penso, che nella sindrome
odontcmalacica, se cosi vogliamo chiamarla,
possono raggrupparsi quelle forme, lievi e
gravi, di carie dentale, che si presentano alla
osservazione clinica cen un quadro determi-
nato dai seguenti caratteri :

__ particolare labilita della inserzione epi-
teliale gengivale al colletto dentale, che rende
possibile ai germi di aggredire il cemento o
I sua giuntura con lo smalto;

__ insufficienza dell’apparecchic cementale
o della saldatura amelo-cementale, che da
luogo allo sviluppo di numerosi e vasti foco-
lai di infezione cervicale!

_ deficienza strutturzle dei tessuti duri
dentali, dalla quale nella dentina & facilitata
I'estensione del processo in superficie, e nello
smalto la frattura, avvenuto che sia il distacco
della dentina sottostante (1);

_ alterazioni trofiche capaci di influire
sulla calcificazione del tessuto dentinale o
sulla sua reattivita, in modo che il processo
non contenuto acquista estensione e velo-
cita;

— eventuale concorso di circostanze ester-
ne (azione di vapori corrosivi, di polveri idro-
-arbonate, ecc.) o interne (tisi, morfinismo,
¢:sendocrinie, ecc.).

(1} Notisi che le alterazioni strutturali avranno ra-
ramente una distribuzione uniforne deatatura
non esscndo Uevoluzione ¢ la caleificir » simula-
nee in tutti i denti
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