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1 sistema dentario & sensibilissimo alla
mancanza delle vitamine. Queste sostan-

(==—=)4 ze, che sono necessarie per assicurare la

integrity funzionale dei diversi sistemi organici, sono
del pari indispensabili per lo sviluppo normale del
dente e per la sua comservazione,

Fra le diverse vitamine quelle Ia cui deficienza &
maggiormente nociva all'integritd del dente sono le
vitamine liposolubili e la viiamina C.

E’ noto che uno dei primi sinfomi del rachitismo
¢ costituito dal ritardo e dalla irregolarita della den-
tizione e che le alterazioni della mucosa boecale, del-
le gengive, la fragilith e la caduta dei denti sono fra i
sintomi piit precoci e pil tipici dello scorbuto. Oggi
le alterazioni che le avitaminosi A e C determinano
nella struttura dei denti sono ben note, poiché il pro-
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gresso delle indagini sperimentali ha permesso di
studiare accuratamente sugli animali l'influenza del-
le diverse avitaminosi sul sisterma deptario.

Ritengo opportuno iniziare quesia esposizione
appunto con la descrizione dettagliata delle lesioni
anatomiche dei denti caratteristiche delle diverse avi-
taminosi, e pit precisamente delle avitaminosi A e C,
poiché per quanto riguarda avitaminosi B nom & di-
mostrato che essa determini lesioni ossee e tanio me-
no alterazioni del sistema dentario.

A pitaminosi rachitica. — L’avitaminosi rachitica
determina uno squilibrio nel ricambio minerale, squi-
librio che colpisce l'ossificazione: precisamente le car-
tilagini stentano ad ossificarsi tanto che in alcuni
casi di rachitismo la cartilagine rappresenta il 71,3
per cento dello scheletro totale, mentre normalmente
essa non supera la percentuale del 29,4 %.

Questo disturbo dello sviluppo e della struttura
del sistema osseo si verifica anche a carico del sistema
dentario,

Le alteruzioni della calcificazione dei denti e del-
lossificazione dei mascellari sono state ben illustrate
da Mellanby in un lavoro pubblicato nel 1923, nel
quale l'autore ha dimestrato mediante esperienze sui
canj che i sali di calcio anche se somministrali in ab-
bondanza non bastano per assicurare la calcificazio-
ne normale dei denti, che si verifica regolarmente so-
lo in presenza della vitamina antirachitica. Anzi se
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quest'nltima ¢ somministrata in abbondanza essa pud
fino 2 un certo punfo compensare una relativa defi-
cienza di calcio; il dente si pud sviluppare normal-
mente, 1o smalto e la dentina presenianc una struttura
regolare, soltanto sono in quantita inferiore alla nor-
ma. Invece se manca 14 vitamina antirachitica un re-
gime ricco di calcio non basta ad evitare le alterazioni
di struttura della dentina.

Avitaminosi €. — Sui rapporti fra avitaminosi
C e sistema dentario e peridentario esistono molti la-
vori, fra i quali ricorderd anzitutto quello recente di

Hbjer e Westin, che porta un contributo realmente

originale e importante alla fisiopatologia del sistema
dentario.

L’A. ha determinato nelle cavie tutte le gradazio-
ni dello scorbuto, dalle pilt miti alle piti gravi, da
quelle latenti a quelle manifeste, giungendo zlla con-
clusione che in assenza della vitamina antiscorbutica
le cellule perdono la loro capacita funzionale dando
un prodotto inferiore 2l normale per qualiti e per
quantita; cosi avviene per gli odcontoblasti, gli osteo-
blasti e i fibroblasti. Nei gradi pitt gravi della carenza
ie cellule arrestano completamente la loro attivita e
muoeiono.

Le alterazioni tipiche del dente si iniziano se-
condo ¥ Héjer con la disorganizzazione dello sira-
to degli odontoblasti che finiscono con lo scomparire.
In secondo tempo compare nella polpa un tessuto cal-
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cificato piti o meno esteso a seconda dell’intensith e
del decorso dello scorbuto. Nelle forme lievi questo
tessuto calcificato & piti sviluppato, invece nelle forme
gravi le alterazioni della polpa sono prevalentemente
distruttive.

Io dissento dall’autore su due punti: anzitutto
non credo che le lesioni della polpa siano facilmente
riparabili, come egli afferma, con la restituzione del-
la vitamina antiscorbutica, poiché tali alterazioni sono
legate alle condizioni dei vasi sanguigni, che somno i
primi colpiti dallo scorbuto, e le cui lesioni sono diffi-
cilmente riparabili, In secondo luogo non ritengo che
nelle lesioni ossee esistano due processi distinti, di
osteoporosi e di osteogenesi periostale. Comunque,
le osservazioni dell’Hojer sulle alterazioni dei denti
netlo scorbuto sono preziose.

Jackson e Moore descrivono nel corso dell’avita-
minosi scorbutica notevoli dilatazioni dei wvasi della
polpa con emorragie e ialora completa necrosi della
polpa stessa.

Zilva e Wells affermano che il dente delle cavie
scorbutiche non presenta pil tracee di organizzazione
cellulare, non canalicoli, né sostanza cementaria in-
terstiziale. Fino all’apice della radice nervi, cellule,
vasi sanguigni ed odontoblasti sono scomparsi. Le al-
terazioni partonc dagli cdontobiasti verso la corona e
procedono verso l'apice seguite dalla distruzione dei
vasi e dall’emorragia. In seguiio la pelpa presenta
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una degenerazione fibroide completa. Questi autori
affermano che il denie & forse la prima parte colpita
dalia carenza scorbutica.

Tutti gli altri autori giungono a conclusioni ana-
loghe. .

Io ho studiato Ta questione da un aliro punto di
vista, cioé cercando di determinare negli animali una
avitaminosi piti generale e meno specifica, allo scopo
di ottenere lesioni pii1 vicine a quelle che si incontra-
no nella pratica omomwom»ﬁiomu poiche, come & noto,
in pratica ci troviamo piu spesso di fromte a quadri
earenziali non molto \mwm& ma complessi. Di qui I'op-
portunita di approfondire lo studio delle alterazioni
dentarie provocate da una avitaminosi plurima A e C.

I miei studi sono stati particolarmente indirizzati
allesame microscopico dei denti e delle ossa mascel-
lari nelle cavie poste ad una dieta carenzata di vita-
mine A e C. Ho potuto osservare in questi tessuti al-
terazioni gravi, caratteristiche, che solo in parie era-
no state iliustrate da altri osservatori e che non si ri-
scontrano per il sol fatto dell’inanizione.

Ritengo non inutile riassumere brevemente le
mie osservazioni istologiche (v. figure).

Nelle sezioni delle radici dei denti incisivi si
osserva che la dentina conserva. ancora la strut-
tura canalicolare, che si ailenua verso 1 bordi
della cavita coronale. La cavita della polpa é piena di
zolle eromatiniche dovute alla cariolisi di tutti gli
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elemnenti cellulari, che non sono pit riconoscibili.
Lo strate che va calcificandosi manda delle gittate
nella cavita polpare, che va riducendosi e non presen-
ta aperture di vasi. In questo tessuto calcificato non
vi & fraccia di osteoblasti.

Quanto al tessuto osseo dell’alveolo, esso & in pre-
da ad un processo di ostecporosi, con formazione di
abbondante connettivo, che occupa gli spazi formatisi
fra le trabecole ossee in fase di decalcificazione. I
vasi del comnnettivo intraosseo sono ectasici, a pareti
scontinuate, e 11 loro contenuio mon ha pitt forma
corpuscolare essendo costituito da detriti emoglobi-
mici.

Caratteri analoghi presentano i wvasi di tutti gli
altri fessut: molli e duri deniali e peridentali. In
altre sezioni la pclpa coronale & alterata per la gran-
de quantitd di sangue furoruscito dai vasi. Il connet-
tivo in cul si & determinata Pemorragia acquista
Paspetto di tessuto caleificato; il tessuto osteoide ten-
de a chiudere ia cavita residuza. La deniina di qua-
si tutto il comlorno del dente & vacuolizzata e granu-
losa e presemnta contemporaneamente canalicoli aver-
siani ¢ canalicoli dentinali. In una fase successiva del
processo la polpa, dove & circoscritta da piceole ca-
vita con abbondante versamento ematico, & sosiituita
dal tessuto calcificato. La calcificazione si arresta do-
ve esisiono le lacune pil ampie.

Particolarmente interessante & Io studio delle se-

-9 —

zioni dei denti in via di formazione, nei quali, mentre
gli elementi connettivali ed embrionali della papilla
sono ben conservati, sono manifeste alterazioni chi-
mico-fisiche del sangue e alterazioni gravi delle pareli
vasali, che impediscono la circolazione regolare del
sangue. Queste alterazieni si rivelano non solo nella
polpa ma in tuttii vasi del follicolo e mei vasellini del
tessuto osseo dell’alveolo. Questo tessuto osseo & in
fase di osteoporosi com scarsa attiviti di osteoblasti
sui bordi delle trabecole, con stravasi ematici nei ca-
nali aversiani, con impiccidlimento delle nicchie dei
corpuscoli ossei e con evidenti lesioni delle trabecole
ossee.

Le mie osservazioni non mi permetitono di con-
fermare la presenza di processi osteogenetici da par-
te del periostio delle mandibole, descritti da altri
autori.

Per concludere, il sistema dentario delle cavie
sottoposte alla avitaminosi plurima A e C presenta
profonde alterazioni che si possono cosi riassumere.

I denti si fratturano per eccessiva fragilitd do-
vuta alle alterazioni della loro siruitura, la dentina
neoformata & granulosa mentre in quella pia antica
i canalicoli sono dilatati e confluenti; in alcuni casi
compaiono vacuoli. La polpa dentale presenta una de-
generazione calcarea che va dalla periferia al centro,
dove la polpa presenta segni di necrobiosi. Piu rara-
mente la polpa degenera in grasso
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Queste alterazioni sono precedute da quelle delle
pareti vasali e del sangue, che seno caratteristiche e
profonde e predominanc in tutte le altre lesioni- dei
tessuti dentali, peridentali e delle ossa mascellari, le
quali presentano un notevole grado di osteoporosi.

Al processo di distruzione dell’osso non corrispon-
de alcun processo formativo da parte del periostio.
In alcuni casi l'osso & sostituiio da iessuto cartila
gineo.

Queste ricerche sperimentali valgono ad orienta-
re meglio il nostro lavero clinico nella ricerca delle
cause di zlcune ipoplasie dei denii e della particola-
re predisposizione di cerii individul alla carie den-
taria e ad altre lesioni del sistemma dentario.

Infatti ]la constatazicme che le alteraziomi dei
denti nelle diverse forme di avitaminosi sono preco-
cissime e che il dente presenta delle alterazioni isto-
logiche quandc pom sonmo ancera evidenti i sintomi
generali delle avitaminosi induce ad ammettere la
possibilitd che anche in soggetti, che non hanno stig-
mate evidenti di rachitismo o di altre malattie da de-
ficienza vitaminica, esistano lesioni di questa natura
nei denti, 1 quali presentanc per questo motivo una
particclare predisposizione a determinate forme mor-
bose,

La teoria trofomicrobica della carie dentaria si
basa appunto su questi dati, come vedremo,

Dal punto di vista pratico le carenze vitaminiche
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interessano l'odontoiatra in quanto entrano nella pa-
togenesi di tre forme morbose assai diffuse: i rachi-
tismo, Ia carie dentaria, la piorrea alveolare. Fra la
prima e la seconda affezione esistono rapporti strettis-
simi, perché la carie trova nel rachitismo un fattore
predisponente assal favdTevole al suo sviluppo. Sara
quindi opportuno cominciare il nostro studio anzitut-
to dal rachitismo.

Il rachitismo lascia delle stigmate indelehili suni
masecellari tantoché la faccia_del rachitico assume un
aspetto caratleristico. Le mandibole sono piu corte e

Iy

_pilt sottili della norma,-la curva dell’arco & schiae-
ciata e invece di assumere la forma a ferro di cavallo

prende la forma di un esagono irregolare. Quanto al
volume, esso diventa irrggolare; in alcuni punti & pin
sottile del normale, in altri presenta delle ruvidezze
sulla superficie interna ed esterna in corrispondenza
delle inserzioni muscolari.

Ne segue che la parte alveolare della mandibola
risulta ridotta, i denti che non trovano una superficie
sufficiente per I'impianto e per lo sviluppo presenta-
no delle anomalie di posizione dovute a cid, che in-
vece di disporsi lungo un arce di cerchio devono col-
locarsi lungo il tratto pili breve costituito dalla corda
dell’arco stesso.

Anomalie non meno Hgﬁoaﬁmwﬁ presenta il ma-
scellare superiore il guale ha rdo alveolare
assottigliato, ma presenta di soiiio una deformazione
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in semso opposio a quella della mandibola, cicé un
allungamento nel senso anteroposteriore e uno schiac-
ciamento del diametro trasverso con abbassamento
della volta, proiezione in fuori dell’osso incisivo e
dei rispettivi denti (prognatismo superiore), talora
palato ogivale, oppure esagerata ampiezza dell’angolo
mandibolare. .

Secondo Cavallaro una forma caratteristica del
palato rachitico sarebbe quella del palato quadrato
per cui il palato assume il tipo che si incontra abi-
tualmente in soggetti a scheletro robusto e cranio
dolicocefalo, nelle scimnmie e nei tipi umani di razza
inferiore.

Come ho detto, le anomalie del mascellare e della
mandibola riducendo Io spazio che & a disposizicne
dei denti provocano ancmalie svariate di eruziome, di
sede, di volume e di struttura di questi.

Caratieristico del rachitismo & il ritardo nell’evo-
luzione e nelPeruzione dei denti, che si osserva non
solo per la dentatura decidua ma anche per quella
permanente. Il ritardo dell’eruzione naturalmente &
in rapporto con Iepoca in caui il rachitismo si mani-
festa, poiché se esso compare quando certi denti sono
gis completamente evoluti la loro fuoruscita non ver-
ra ritardata, mentre avverra con ritardo Ieruzione
dei denti colpiti in uma fase pid precoce della loro
evoluzione,

I ritardo della eruzione dei denti & probabil-
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mente in rapporto non scltanto col deficiente svi-
luppo dei mascellari ma proprio con un arresto
di sviluppo del germe dentario, la cui evoluzione viene
rallentata e al quale manca la forza di propulsiozne
necessaria per fuoruscire.

Esso pud verificarsi solo a carico dei canini ¢
dei molari, mentre gli incisivi sono comparsi normal-
mente; ¢id dimostra che il rachitismo ha avuto inizio
quando I'evoluzione @i questi ultimi era gia completa
e quella dei primi ancora iniziale.

Vi sono poi casi in cui anche la dentatura perma-
nente compare con irregolatitd e in modo tardivo o
incompleto perché i germi dentarii hanno subito un
arresto di sviluppo nel periodo intrafollicolare.

Numerose anomalie possono presenfare i d
rachitici anche per quanto riguarda il volume.
anomalie sono di due tipi opposti: micro- e
dontismo, che possono giungere al nanismo o rispetti-
vamente al gigantismo.

Quanto al numero dei denti, si osservanc spesso
delle alterazioni nel senso di una diminuzione mentre
& rarissimo il caso che si abbiano dei denti soprannu-
merarii. Di solito se il rachitismo & precoce il numero
dei denti decidui & inferiore al normale; talora alcuni
denti decidui tardivi compaiono accanto a gruppi di
denti permanenti, .

Spesso anche la dentizione permanente & deficien-
te, possono mancare i bicuspidati e 1 canini e spesso

b
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persistono fino ad eta avanzata i canini di latte. In
questi casi manca realmente il germe dentario per-
manente.

In rapporto coll’alterazione dei mascellari e della
mandibola sono le anomalie di direzione e di posi-
zione dei denti permanenti. Ma le alterazioni pit fre-
quenti ¢ piti importanti sono quelle della struttura,
che si verificano a carico degli elementi istologici e
chimici dei tessuti dentarii. E’ sopratuito lo smalto
quello che risente maggiormente i danni della distro-
fia rachitica. Esso & assottigliato e friabile, poco cal-
cificato e spesso interrotto in medo da lasciare de-
nudata la dentina; questa appare di colore grigio ne-
rastro contrastanie col celoritc biamco delle zone di
smalto sane. Queste alierazioni dello smalio danno
alla superficie del dente un aspetio bhucherellaio; de-
pressioni del tessute in forma di solehi e di fossette
lo atfraversanc fino =zl limite della dentina e talora
costituiscono delle vere perforazioni vicine al mar-
gine tagliente.

Abbastanza caratteristico del rachitismo ¢ i1 sol-
co che si frova sulla faccia vestibolare degli incisivi
e dei bicuspidati, solco che & per lo pitt orizzontale
ma pud essere anche verticale e si trova verso la meta
della corona. E’ questo un carattere tipico che distin-
gue le lesioni rachitiche dzlle lesioni erodoluetiche,
nelle gquali si osserva anchke un solco ma di forma ar-
cuata con la convessitid rivolta al colletto e collocato
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vicinissimo =l margine tagliente. L’erosione rachifica
& simmetrica e pud essere riscontrata su tutti i denfi
decidui e permanenti. Sfugge a questa alterazione il
secondo molare permanente, che si sviluppa in un
periodo posteriore e percid non viene colpito dal Ta~
chitismo. -

Quanto alla forma, i denti rachitici presentano
una grandissima varietd di anomalie. Ricorderd i
denti a gradini, i denti scanalaii, cioé sclcati in
tutte le direzioni, i denti politubercolati, i denti
a tasto di pianoforte, nei duali la corona degli inei-
sivi & molto allungata trasversalmente, 1 denti a ce-
viglia, i denti a sassolino, i denti a sega, il dente
laminato, il dente a coppa, che si distingue dalla ipo-
plasia luetica detta a chiodo di garofaro perché il
solco & situato a metd della corona, 'appendice cu-
spidale & conica e non rotondeggiante, di colorito di-

verso dal tessuto sano e dalla superficie rugosa.
Caratteristica dei denti cosi alterati & la grande
fragility per la quale il minimo trauma hasta a deter-
minare la frattura del dente; talvolta i denti presen-
tano zone molio estese sprovviste di smalto.
Secondo Cavallaro, che ha studiato molie acen
tamente ie distrofie rachitiche del dente, le alterazio-
ni pit gravi del rachitismo sono sempre in rapporto
con Veredolue. Questo autore sarebbe riuscito a rin-
tracciare negli individui con distrofia rachitica grave
una lue atavica anche di terza generaziome. Percid
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egli non esita a considerare le forme pit gravi di ra-
chitismo come un’espressione di distrofia eredolueti-
ca, limitando I'influenza degli errori alimentari di na-
tura avitaminica al rachitismo acquisito piti tardivo.

La questione & troppo complessa per poterla risol-
vere allo stato attuale in un senso o nell’aliro, Certo &
che le conoseenze che oggi si possiedono sull’eziologia
del rachitismo e sulla facilita, con cui Pavitaminosi
rachitica pud istituirsi gid durante la vita fetale in
rapporto ad una ipovitaminesi materna, dimestrano

che Pavitaminosi & in causa anche in molti casi di ra-
chitismo congenito.

Per quanto riguarda le alterazioni che si verifi-
cano nel fanciullo in seguifo alla avitaminosi €, rara-
mente esse giungono ad un grado cosi avanzato da es-
sere paragonabili a quelle che si osservano in via spe-
rimentale, tuttavia il morbo di Barlow & sempre ac-
compagnato da lesioni tipiche del denie: processi ul-
cerativi ed emorragici della gengiva, necrosi della pol-
pa dentaria, estesa carie, calcificazione del dente che
diventa fragilissimo, piorrea alveolare, alferazioni che
non solo si manifestano nella prima dentizione, ma
nei casi pitt gravi anche nella dentizione permanente.

Oggl & dato raramente osservare quadri cosi com-
pleti e progrediti di lesioni scorbutiche dei denti poi-
ché il morbo di Barlow viene diagnosticato precoce-
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mente e il pediatra lo arresta prima che raggiunga
i gradi pitt avanzati: perd bisogna tenmer presente che
quando il morbo di Barlow ha dato segni evidenti di
s¢, il dente ha gia subito delle lesioni pin gravi di
quanto si potrebbe supporre; infatti in via sperimen-
tale si constata (Howe) the negli animali si osserva-
no lesioni fra la polpa e la dentina gia nei primi cin-
que giorni di dieta avitaminica. Le lesioni in questo
periodo sono ancora riparabili, poiche se si restituisce
la vitamina C all’animale nei primi quindiei giorni
dell’esperienza, la polpa dentale ripiglia le sue fun-
zioni menire umn Eo.omwmot di calcificazione trasforma
in dentina secondaria lo strato alterato, Pi tardi perd
le lesioni sono irreparabili.

Orbene nel bambino prima che un quadro scor-
butico si renda manifesto la deficienza vitaminica ha
gia agito per un tempo abbastanza lungo per deter-
minare nel dente lesioni durature dato che spesso
provoca quadri atipici in forma di semplici anemie,
che sfuggono ad una diagnosi esatta. La dentizione
di questi soggetti subisce allora alterazioni irrever-
sibili perché difficilmente si istituisce in tempo la
giusta cura causale.

In pratica poi, come ho gia avuto occasione di
dire, i casi in cui si verifica una carenza unilaterale
di vitamina C sono rarissimi.

L’evenienza piu frequente & dunque quella che
il dente sia colpito a un tempo dalle lesioni proprie
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dello scorbuto, a carico specialmente della polpa den-
taria, e da quelle proprie del rachitismo, a carico spe-
cialmente dello smalto e della dentina, .

In questi casi mancano di solito le gravi altera-
zioni a carico dello scheletro facciale e della disposi-
zione o della forma dei denti, ma questi presentano
una minore resistenza alle diverse azioni patogene a
causa della struttura alterata.

L’indice rivelatore delle lesioni subite dai denti,
quando anche manchino malformazioni evidenti, ri-
siede nella estrema frequenza con cui le dentature di
questi soggetti sono colpite dalla carie dentaria.

Veniamo cost a parlare della patogenesi di que-
sta affezione oggidi tanto diffusa da meritare di es-
sere considerata come una masalattia eminentemente
sociale, da combattere con le opportune misure di
profilassi, di igiene e di previdenza,

Come & noto, le teorie proposte per spiegare le-
ziologia della carie dentaria sono assai numerose.
Quelle che hanno goduto maggior favore sono la chi-
mico-parassitaria e la parassitaria: Ia prima sostiene
che il faito primario nella genesi della carie & rap-
presentato dalla decalecificazione del dente, dovuta alla
formazione di acido lattico per opera dei batterii aci-
dificanti del cavo orale; in secondo tempo il dente
cosi alterato verrebbe invaso dai microrganismi della
carie,

Invece la teoria parassitaria propugnata da Baum-
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gartner sostiene che 'immigrazione dei batterii nelio
smalio & primaria e che la decalcificazione e l'ulfe-
riore distruzione del dente avviene in secondo tempo
per opera dei batterii stessi.

Il Baumgariner stesso perd ha posto in rilievo
che la moltiplicazione déi microrganismi si verifica
specialmente nelle zome non sufficientemente calci-
ficate. In questo rilievo era gia contenuto il germe
della teoria trofomicrobica della carie che oggi & so-
stenuta dall; maggioranza degli autorl.

1l Retterer per primo. ha dimosirato che i mi-

.

crorganismi si sviluppano soltanto se lo smalio &

.costituito in modo imperfetto e che la carie trae ori-

gine da un disturbo trofico che va dalle alterazioni
degli odonloblasti a quelle defla dentina e dello smalto.

Il Gottlieb ha dimostrato che i denti resistono al-
I’attacco dei batterii purché lo strato corneo che li ri-
veste sia integro e purché siano infegre le lamelle
dello smalto.

Queste osservazioni confermate dal Fleischmann,
dallo Knoche, dal Feiler, il quale notd anche la fre-
quenza con cui le alterazioni di calcificazione dello
smalto si verificano nei rachitici, hanno scosso la teo-
ria parassitaria del Baumgariner.

In seguito il Wells ha dimostrato che le altera-
zioni di calcificazione del dente vanno poste in rap-
porto con lavitaminosi, come dimostra il fatto che
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tali allerazioni sono sopratutfo frequenti nel rackhi-
lismno, che ¢ una avitaminosi tipica.

11 Rousseau-Decelle giunse alle stesse conclusioni,
ponendo anche in rilievo I'azione che spetta alle ghian-
dole endocrine nell’assicurare il normale sviluppo dei
denti; e poiché oggi si sa che anche la funzionalita
delie ghiandole endocrine & in dipendenza dalle vita-
mine le idee del Rousseau-Decelle vengono a coinci-
dere anche maggiormente con quelle del Weils.

Numerosi altri osservatori (Marshall, Lucas, Jo-
nes, Wheatly) hanno poi convalidato guesti dati e la
teoria oggi generalmente accettata & che i parassiti
giuocano una parte importante nel processo della ca-
rie ma possonc svolgere la loro azione deleteria sol-
tanto se il dente & predisposto ai loro attacchi per
le alterazioni della sua siruttura, dovuie ad una ca-
Tenza vitaminica subita nel periodo del suo sviluppo.

Questa teoria spiega anche alcuni fatii di osser-
vazione empirica. quale la raritd della carie dentaria
nelle generarzioni passate, che ignoravano anche i prin-
cipii piti rudimentali dell'igiene boceale, ma si nu-
trivano di cibi grossolani ¢ meno manipolati, con lar-
ga prevalenza del latte e delle verdure; e per contro
Paumento della carie nelle generazioni attunali che co-
noscono, & vero, i principii dell'igiene orale ma il cui
regime & andato sempre pii allontanandosi dalle con-

dizioni naturali.
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Pariicolarmente interessanti sono i lavori di Howe
a questo riguardo.

Questo autore ha studiato accuratamente le le-
sioni dentarie che si verificano nelle cavie affette da
avitaminosi C constatando appunto la precociti con

_cui queste alterazioni istologiche si istituiscono. Inol-

tre ha eseguito degli interessanti esperimenti sulle
scimmie. Questi animali di solito sono immuni
dalla carie dentaria; orbene basta sottoporli ad un
regime scarso di vitamina C per vedere comparire nei
molari delle larghe cavitad cariése, unitamente ad al-
terazioni dell’apparato scheletrico e muscolare, ad
atrofie e irregolariti delle arcate dentali ece.
anomalie dello scheletro una
importanza assai g i asserendo che esse trovano
un risconiro perfetto in quelle che si osservano nei
fanciulli. Egli cita le statistiche del dott. Cross della
Forsyth Dental Infirmary, il quale ha constatato che
su 34.000 bambini curati per lesioni cariose tutti era-
po in condizioni patologiche pilt o meno gravi e ben
30.000 presentavano imperfezioni dell’architettura
scheletrica facciale, tanto che per 10.000 di essi fu
necessariv correggere le arcate dei denti decidui.
Queste deformita delle arcate sono stigmate di
avitaminosi pregresse e passate magari inosservate
per la mancanza di sintomi clamorosi. Bisogna notare
che secondo i dati dell’autore esse possono provenire
anche dall’avitaminosi scorbutica, non soltanto da
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quella rachitica; orbene 1’avitaminosi C & quella che
ha maggiore importanza nel determinare la carie.
Assai interessanti somo gli studii del Cavallaro,
il quale nella sua relazione sul servizio odontoiatrico
nelle scuole del Comune di Firenze (La Stomatologia,
n. 1, 1928) pone in rilievo da un lato la grande fre-
guenza dei processi cariosi nei bambini e dall’aliro
il rapporto costante in cui essi si trovano con le ano-
malie di struttura dei denti dovute a disturbi nutritivi
del germe dentario. L’autore, in base all’esame isto-
fogico dei denti colpiti dalla carie, conferma che que-
sti nella maggior parte dei casi presentanc irregola-
ritd della calcificazione in forma di lacune interpri-
smatiche e intertubulari, di macchie opache da depo-
siti irregolari di sali calcari, granulazioni, pigmenta-
zioni, degenerazione della poipa e deformazione degli
odontoblasti,

Queste alterazioni provengono da arresti di svi-
luppo per carenze vitaminiche o fatti infettivi, discra-
sici, ereditarii, che possono agire tanto nel periodo
della vita fetale quanto nei primissimi anni di vita.
Perd oggi la maggioranza degli odontoiatri & concorde
nelP’attribuire alla deficienza di vitamine una impor-
tanza preponderante nella genesi di guestl disturbi
trofici.

I} Cavallaro afferma che nei dati anamnestici dei
bambini affetti da carie dentaria egli ha sempre tro-
vato deficiente il fattore allatiomenio oppure ha po-
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sto in rilievo una carenza vitaminica nella madre:
anzi egli ha potuto stabilire che la sede e I'estensione
dei processi cariosi permettono di determinare con
molta probabilita in quale epoca si & istituita la ca-
Tenza vitaminica. .

Infatti quando la carenza vitaminica & a caTico
della madre sono lesi i denti che dentificano nella
vita endouterina e precisamente il primo e secondo
molare deciduo e il primo molare permanente. In-
vece se la carenza ha colpito il bambino sono lesi sclo
i primi molari permanenti. -

Perd se la carenza ha Tuogo nel periodo dell’al-
lattamento 1 prgcessi cariosi possonmo assumere una
estensione imp colpire anche tutti i denti de-
cidui. E’ quanto si verifica specialmente nei bambini
posti ad allattamento artificiale, nei quali la carenza
vitaminica ha luogo assai frequentemente, Nei bam-
bini rachitici poi & frequentissimo vedere colpiti da
una carie gravissima e distruttiva tufti i denti deci-
dui, con formazione di ascessi e di fistole.

Questa eventualita & frequente anche nei bam-
bini che hanno superato nella prima infanzia forme
infettive o gastrointestinali e che sono statl tenut
per qualche tempo a dieta qualitativamente deficien-
te; non & raro in quest soggetti osservare una carie
generalizzata nera, a tipo npecrotico, con distruzicne
completa della corona e perfino dei monconi radice-

arl.
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Dai rilievi suesposti risulta dunque che k= |
contro la carie dentaria deve avere sopratufic =

dirizzo profilattico, poiché curare la carie quando &%

sa é gia sviluppata in un sistema denfario di strut-

tura alterata é compito improbo e molte volte desti-
nato a priori al fallimento. Si pud ripetere a pro-
posito della carie gquanto si dice a proposito della tu-
bercolosi: si cura efficacemente il tubercolotico acci-
dentale, non si riesce a curare il tubercolotico costitu-
zionale, ciog quello il cui organismo & predisposto fa-
talmente alla malattia,

Ogni odontoiatra sa che molte volte malgrado
ogni cura il processo carioso prosegue fatalmente il
suo decorso: si riesce ad arrestarlo in un dente, ed
ecco ricompare in un altro, se qualche dente sfugge
alla contaminazione ¢ assai meno in virta delle no-
stre cure che non in virtlt di una resistenza naturale
dovuta al fatto che la sua evoluzione & sfuggita ai
danni della carenza vitaminica,

Affinché l'opera dell’odontoiatra riesca realmente
utile egli deve risalire all’origine del male. Non sara
mai abbastanza ripetuto che i disturbi della dentizio-
ne hanno la loro origine gia dalla vita intrauterina,
piti tardi dal periodo dell’allattamento, dello .ma.mm.mm”
mentc o ancora dal regime del bambino nel primil
nove anni di vita.

Sono gli errori di regime delle madri durante la
gravidanza e durante l'allattamento che minano 1a
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&=l bambino e determinano la sua den-
s2; somo gli errori che si commettono
: i zfiatiamento artificiale e dello svezza-
memic, con l'uso di regimi troppo unilaterali e percid
deficienti @i vitamine, che danno origine ai quadri
complessi del rachitismo e-dello scorbuto, nei quali
P’apparate dentario & precocemente e irreparabilmen-
te leso; sono ancora gli errori del regime che com-
promettono la seconda dentizione e votano migliaia
di giovani esseri alle malattie orali e dentali, che han-
no una cosi grave ripercussioné sulla resistenza del-
Porganismo alle malattie in-generale.

L’odon
efficacemente p

a2 ha infinite occasioni di imtervenire
mbattere questi errori. Le donne
In corso di gravidanza hanno frequentemente biso-
gno dell’opera sua, perche la carie dentaria ¢ in questo
periodo particolarmente frequente e grave.

Orbene lo specialista deve preoccuparsi non tan-
to della cura locale quanto della cura generale; egli
deve insegnare alle pazienti che la carie & I'esponente
di un disturbo della nutrizione che bisogna rimuovere

non solo nell’interesse loro ma anche nellinteresse
del pascituro.

Egli consigliera le opportune modificazioni del re-
gime ed eventualmente provvederd ad arricchirlo di
tutte le vitamine con I'aiuto delle preparazioni far-
macologiche attendibili; inocltre curera che anche i
sali di calcio siano abbondantemente somministrati.
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L’apporto di vitamine deve essere assicurato in
larga misura durante tutto I'allattamento, sia som-
ministrandole largamente alla madre che allatta sia
propinandole direttamente al bambino quando esso
sia tenufo ad allattamento artificiale.

Particolare attenzione va rivolia al periodo dello
svezzamento nel quale, sia per la negessita di valersi
di pappine e di alimenti in genere molto cotti, sia per
il mutamento di cibo che provoca un risentimento
dell’apparato digerente, le vitamine giungono all’or-
ganismo in quantitd scarsissima.

Si ricordi a tal proposito che mentre la vitami-
na A per la sua resistenza relativamente alta alle va-
rie azioni alteranti & di solito rappresentata abbastan-
za largamente nel regime, la vitamina C & quasi sem-
pre assente poiché & labilissima e viene distrutta con
facilita sia con la bollitura del latte sia con la cottura
delle pappine e degli aliri cibi.

Giova notare da un lato che la carenza di vita-
mina G & perniciosa per il dente quanto e forse pid
di quella della vitamina A e dall’altro che la tendenza
odierna a raccomandare l'uso di zlimenti irradiati o
delle irradiazioni diretie conduce a provvedere sol-
tanto all’apporto della vitamina A di cui & meno fre-
quente la carenza.

Questa tendenza & evidentemente errata; convie-
ne tener presente che bisogna assicurare 'apporto glo-
bale di tutte le vitamine in dose sufliciente.
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E non si dimentichi che nelle condizioni ordina-
rie di vita le insufficienze vitaminiche del regime sono
all’ordine del giornmo come & dimostrato dall’estrema
frequenza della carie dentaria. Ogni odontoiatra sa
che gli ammalati di carie costituiscono cireca il 40%

‘dei pazienti che ricorrono alle sue cure,

Dunque la parola d'ordine per I'odontoiatra in
tema di prevenzione e di cura delle alterazioni rachi-
tiche e scorbutiche del! dente e della carie dentaria
deve essere complelare il regime con Taggiunta di
dosi suffighenti di vitamine. I tal modo si potra prov-
vedere ad irfiggire tanto sulla dentizione decidua quan-
to su quella nanente, che si inizia gia nei primi
stadii della vita.

Fra le forme di alterazioni dell’apparato denta-
rio legate alla carenza vitaminica io ho pilt sopra ri-
cordato la plorrea alveolare.

Una affermazione netta in proposito non & con-
sentita dallo stato attumale delle nostre conoscenze.
Sta perd il fatto che la piorrexa alveclare & un sintomo
che accompagna molto frequentemente lo scorbuto.

E’ noto che l'alterazione fondamentale della pior-
rea alveolare consiste nella presenza di depositi abnor-
mi sulle gengive, in un’alterazione dell’epitelio subgen-
givale e della membrana periodontale. La presenza del
pus ha soltanto il valore di un fenomeno secondario
reso possibile dalla diminuita vitality dei tessuti peri-
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dentali. Non & improbabile che le vitamine entrino
mella genesi del disturbo trofico primitivo.

La coesistenza della piorrea alveolare con lo scor-.

buto autorizza questa supposizione, e una conferma
a questa ipotesi pud venire dal fatto che l'irradiazione
col raggi ultravioletti riesce utile in questa affezione
cost come riesce utile il soggiorno del paziente al mare
o in montagna. .

Collecare anche questa affezicne nel numero delle
malattie legate ad una carenza vitaminica & ancora
prematuro; ma non & fuori luogo prendere in consi-
derazione anche questo meccanismo patogenetico.

Una parola definitiva potrd venire dai risultati
della cura ex juvantibus che merita la pena di essere
tentata.

Questi i dati fondamentali sui rapporti tra vita-
mine e sistema dentario.

Da questa breve rassegna appare che le vitamine
vanno collocate in prima linea anche nella pratica
odontoiatrica poiché da esse dipende la prevenzione
delle malformazioni dei denti, che costituiscono il fat-
tore patogenetico fondamentale nella maggior parte
delle affezioni dentarie.
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Tratto intermedio del setto inter-alveolare di una cavia morta dopo
70 giorni di carenzza A e C. — L, legamente alveolo-den=-
tale; SMD, spazio midollare molto ampliato; L O, lacuna di
Howship con osteoclasti; T O, irabecola ossea in rarefazione;
V, arteric con pareti e contenutc ematico alterabi; CM, con-
nettive necformato.

Parte centrale di un deate della sbessa cavia, vista, a forte in-
grandimento. — P, polpa residuale; D, dentina; Co, tessuto
caleificato atipico.
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Sezione della polpz coronale di un demte anteriore superiore di
unaz cavia in avitaminosi A e C. Polpa in via di dege-
nerazione con vasi sanguigni ectasici od a paretl wnterrotte,
invasa da un versamento emorragice. Gli elementi del sangue
sono profondamente alterati. — G 0, gittate di tessuto osteoide,
che invadono lz polpa; — V, arteria con pareti e contenuto
ematico alterati: — 8, smalto; D, dentina; TO, tessuto osteoi-
de; L, lazcuna della polpa.

Tratio di sezione di un dente di cavia morta per carenza mista
A e C. — SE, strato esterno di dentinma; W S, strato me-
m..mo di dentina; IS, strato interno di tessuto calcificabo ati-
Eﬁ.ﬁpmg.ﬂ CC, elementl eellulari della polpa in cariolisi e
carioressi.
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Sezione della polpaz coronszle dello sbesso dente. Eroorragia . della
polpa. 8 ampie lacune della polpa con.zolle di elementi ema~
tici profondamente e caratterisbicamente alterati. — L, la-
cuna: Z E, zolle ematiche,

Cavia in avitaminosi A e C. — Sezione di un tratto d'osso
della mandibola in avanzata osteoporosi; TO, trabscole o=
see moltoc assottigliabe per il processo di osteoporssi: LG
lacune di Howship con searsi osbeoclasti.
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Cavia in avitaminosi A e C.

— Bezione di dente molare infe-
riore in formazione. Nella papilla persiste la presenza, con

disposizione quasi normale, degli odontoblasti, mentre i wvasi
sanguigni presentano gravi alterazioni delle pareti e del loro
contenuto. — P, papilla dentale; V, vasi ecbasici con pa-
reti alterate e con conbenuto ematico ridofto in zolle rug-
ginose; O D, strato degli odontoblasti; P D, predentina; DN G,
dentinag neoformata fortemente granulosa; D P, denfina pre-
esistente; S, smalto; S M, smalto rimasto attaccato agli ada-
mantoblasti; F, follicolo © sacco dentale; VP, wvaso san-
guigno con le zolle ematiche aderenti zlle paretl vasali.
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