Il complesso

pulpodentinale

Lapolpaeladentina, sebbene per ragioni didattiche siano
esaminate e trattate separatamente, in realta compongo-
no un’unica entita strutturale-funzionale, embriologica
e istologica correntemente definita organo o complesso
pulpodentinale. Tale asserzione ¢ avvalorata dagli intimi
rapporti spaziali contratti dalle due componenti, dall’in-
terdipendenza dei loro metabolismi, dalle concomitanti
e corrispondenti modificazioni fisiologiche e patologi-
che; bisogna infatti ricordare che, da un lato, la polpa ha
proprieta dentinogenetiche/trofiche e, dall’altro ¢ a sua
volta protetta e sostenuta dalla dentina.

Biologia

Dal punto di vista biologico ¢ innanzitutto necessario
affermare la specificita tissutale dell’organo pulpodenti-
nale, in antitesi alla superficialita con cui tale argomento
¢ generalmente trattato nei testi di medicina. Secondo gli
studi di Baume e Treccani (1983), infatti, i tessuti den-
tinogenetici si differenziano da quelli osseo e connettivo
fibroso sotto molteplici aspetti. Procedendo con ordine,
prendiamo in esame innanzitutto I'aspetto filogenetico:
sin dall'inizio della sua evoluzione, la dentina ¢ sogget-
ta, al pari dell’osso, a una diversificazione strutturale che
conduce alla formazione di vari isotipi tissutali, sempre
caratterizzati dalla presenza di cellule con prolungamenti
citoplasmatici polarizzati, allineati in una cavita pulpare
(meta-dentina) o ramificati in una matrice calcificabi-
le (meso-dentina, semi-dentina). Lo studio istochimico
ha evidenziato la specificita della sostanza fondamentale
della polpa dentaria e della dentina, caratterizzata per la
prima dalla costituzione in AMPS (acidi mucopolisac-
caridi) mucoide positivo, per la seconda dalla presenza
di collagene con matrice ricca di AMPS o di glicosoami-
noglicani (GAG) e dalla polimerizzazione di queste due
componenti nella predentina. Le analisi biochimiche
confermano la specificita degli elementi costitutivi della

polpa in base alla composizione delle catene aminoaci-
diche del collagene e al contenuto in GAG, i quali diffe-
riscono in modo caratteristico da quelli degli altri tessuti.

L’embriologia sperimentale ha dimostrato, mediante
tecniche di ricombinazione cellulare, che il messaggio
genetico per la produzione di dentina ¢ mediato da cel-
lule ectomesenchimatose, migrate dalla cresta neurale,
indotte dall'interazione con un epitelio (non solo odon-
togeno). Tali cellule sono pertanto definite “pulpoblasti”
considerato anche che si differenziano dai fibroblasti per
I'esigenza di un mezzo di coltura dal pH elevato e per la
notevole sensibilita a enzimi come la tripsina.

Embriologia

L’embriogenesi dentale (odontogenesi) comprende dif-
ferenti eventi biologici (istogenesi, morfogenesi, cito-
differenziazione, deposizione di sostanza fondamentale,
mineralizzazione), il cui denominatore comune risulta
I'interazione epitelio-mesenchimale tra i due tessuti che
rivestono la primitiva cavita buccale.

L’odontogenesi include quattro diverse fasi evolutive
(Fig. 1.1):
o fase della lamina dentale
o fase della gemma
o fase della cappa
o fase della campana.

Fase della lamina dentale

(6* settimana di vita embrionale)

In un embrione umano alla sesta settimana di vita intrau-
terina la bocca - derivata dallo stomodeo - appare come
una fessura trasversale, i cui bordi rappresentano le future
labbra. Le primitive arcate dentarie sono caratterizzate da
un ispessimento dello strato ectodermico superficiale, la
lamina dentale, a cui spetta la formazione sia degli ele-
menti dentali decidui sia di quelli permanenti. Le cellule
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basali di tale lamina sono divise dal sottostante mesenchi-
ma mediante la membrana basale: proprio la migrazione
delle cellule mesenchimali attraverso la membrana basa-
le determinerebbe la formazione della lamina dentale. A
questa spetta il ruolo di produrre sia i denti da latte che
quelli permanenti.

Fase della gemma

(8% settimana di vita embrionale)

Dalla faccia inferiore (mandibola) o superiore (mascella)
della lamina dentale si formano le gemme epiteliali, in
numero di dieci per ciascuna arcata (pari al numero degli
elementi della dentizione decidua). Le gemme epiteliali,
connesse alla lamina dentale attraverso il gubernaculum
dentis, si affondano nel sottostante mesenchima.

Verso il quinto mese di vita intrauterina, distalmen-
te agli abbozzi dei denti decidui, ciascuna lamina den-
tale continuera ad allungarsi per dare origine ai germi
dei denti permanenti, uno per ogni abbozzo deciduo. I
germi dei tre molari permanenti, che non sono preceduti
da denti decidui, originano dal prolungamento pil poste-
riore della lamina dentale.

Fasi della cappa

(11* settimana di vita embrionale)

e della campana

(14 settimana di vita intrauterina)

La gemma dentale arresta la sua progressione nel sotto-
stante mesenchima, per invaginazione della superficie
profonda dell’epitelio, ed assume cosi la forma di una
clava e poi di una campana, che rappresenta 'organo del-
lo smalto. Quest’ultimo & costituito da uno strato epite-
liale esterno di cellule pavimentose appiattite e da uno
strato epiteliale interno di cellule cilindriche, dette pre-
ameloblasti. Tra i due strati e presente il reticolo stellato,
di derivazione ectodermica, le cui cellule appaiono unite
attraverso i loro prolungamenti citoplasmatici dotati di
desmosomi, sviluppando una rete nelle cui maglie si de-
posita una sostanza idrofila di tipo mucoide; il glicogeno

intracellulare, 'acqua e i glicosaminoglicani extracellula-
ri conferiscono al reticolo stellato non solo una funzione
trofica nei confronti dell’epitelio interno dell’organo del-
lo smalto (specialmente nelle fasi terminali della forma-
zione dei tessuti duri), ma anche un ruolo meccanico di
cuscinetto protettivo dalle forze esterne.

Il mesenchima attorno all’organo dello smalto pro-
lifera attivamente, costituendo il follicolo o sacco den-
tale; il mesenchima sottostante 'epitelio interno proli-
fera intensamente fino a formare la papilla dentale, un
ammasso sferoidale di cellule mesenchimali dette pre-
odontoblasti.

L’organo dello smalto, il follicolo dentale e la papilla
dentale costituiscono insieme il germe dentale.

Verso la diciottesima settimana di vita intrauterina ini-
zia la formazione dei tessuti duri del dente, attraverso i
processi di dentinogenesi e amelogenesi (Fig. 1.1).

* La dentinogenesi

La dentinogenesi precede sempre I'amelogenesi e avviene
attraverso la secrezione da parte di cellule specializzate, gli
odontoblasti, di una matrice organica definita predentina,
ricca di fibre collagene e sostanza fondamentale, e la sua suc-
cessiva mineralizzazione.

La secrezione della predentina ha inizio in corrispon-
denza del versante degli odontoblasti che guarda alla
membrana basale, a livello dei siti in cui si formeranno le
cuspidi o il margine incisale.

Piu precisamente, quando nel sovrastante organo dello
smalto le cellule epiteliali dello strato interno iniziano a
dividersi e a secernere una lamina basale formata da GAG
e da collagene di tipo I e IV, avviene la differenziazione
odontoblastica, che inizia con la fase G, della mitosi e
comprende in successione:

1) la polarizzazione dei nuclei degli odontoblasti stessi
2) la sintesi della matrice della predentina costituita da

sostanza fondamentale amorfa di proteoglicani e di

collagene di I tipo
3) la crescita del processo citoplasmatico odontoblastico
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Fig. 1.1 Formazione dell’organo dentale nelle successive fasi di sviluppo (da Larsen W.J. Human Embryology. 3 ed. Churchill Livingstone,

2001).
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Fig. 1.2 Il dente subito prima (a) e dopo I'eruzione (b) (da Larsen W.J. Human Embryology. 3 ed. Churchill Livingstone, 2001).

4) la comparsa di vescicole intracitoplasmatiche per la di-
struzione della lamina basale.

A questo punto i “pulpoblasti” producono fibre collagene
giovani, dette di von Korft, di 600 A di diametro medio,
dirette con andamento radiale verso la membrana pre-
formativa e destinate a essere centro di nucleazione per
i cristalli di idrossiapatite, che formeranno il vero e pro-
prio tubulo dentinale.

Quando la predentina avra raggiunto uno spessore di 10-
20 micron, iniziera la sua calcificazione per via globulare
con formazione di cristalli di idrossiapatite.

In particolare, si formano la dentina mantellare (le cui
fibre collagene sono perpendicolari alla giunzione smal-
to-dentina) e la dentina circumpulpare (le cui fibre colla-
gene sono perpendicolari ai tubuli dentinali). La dentina
mantellare presenta una caratteristica mineralizzazione
lineare, con la deposizione di cristalli lungo un fronte
ininterrotto; la dentina circumpulpare si mineralizza at-
traverso un processo globulare che consiste nella deposi-
zione di cristalli in numerose differenti aree della matri-
ce, finché tali masse globulari aumentano di volume per
fondersi in un’unica massa calcificata.

In ogni modo uno strato di predentina ¢ sempre pre-
sente sopra gli odontoblasti, i quali, man mano che de-
pongono nuovi strati, si spostano all’interno, prolungan-
do iloro processi citoplasmatici all'interno della struttura
minerale appena formata.

Questa caratteristica sintesi incrementale del tessuto
dentinale, con fasi alterne di secrezione e conseguente
mineralizzazione, determina al suo interno la comparsa
delle caratteristiche linee di accrescimento, dette di von
Ebner o di Owen.

Contemporaneamente alla dentinogenesi, le cellule me-
senchimali della papilla dentale si organizzano e assumono
il caratteristico aspetto del tessuto connettivo della polpa.

o L'amelogenesi

Le cellule responsabili della formazione dello smalto
(amelogenesi) sono gli ameloblasti, derivati dalla diffe-
renziazione, stimolata dall’iniziale secrezione della pre-

dentina, delle cellule dello strato epiteliale interno, i pre-
ameloblasti.

Lo smalto si forma attraverso due fasi distinte, deno-
minate secrezione e maturazione tissutali. La secrezione
consiste nella deposizione della matrice organica; la sua
mineralizzazione rappresenta, invece, la maturazione del
tessuto. Inizialmente gli ameloblasti producono un sottile
strato di 100 micron di matrice organica (smalto aprismati-
o), in corrispondenza delle cuspidi o del margine incisale;
di seguito, dal polo cellulare origina un prolungamento ci-
toplasmatico a forma di cuneo, il processo ameloblastico. La
secrezione continua finché I'intero spessore del tessuto non
sia stato delineato. La maturazione, consistente nella produ-
zione di cristalli minerali, inizia prima che lo smalto abbia
raggiunto il suo pieno spessore: la mineralizzazione com-
porta un massiccio afflusso di ioni inorganici e la perdita
di acqua, unitamente a variazioni qualitative e quantitative
della composizione aminoacidica della componente orga-
nica. Al termine del loro ciclo, gli ameloblasti si riducono in
altezza fino ad assumere I'aspetto di cellule piatte, I'epitelio
ridotto dell'organo dello smalto.

* La formazione della radice e del parodonto

Allorché lo sviluppo della corona ¢ terminato, inizia la for-
mazione della radice. Se la realizzazione della corona av-
viene ad opera dell’organo dello smalto, lo sviluppo della
radice si deve alla guaina epiteliale di Hertwig, localizzata
nel punto in cui i due strati epiteliali interno ed esterno si
accollano tra diloro. Tale guaina si piega verso la primitiva
papilla dentale e configura un diaframma unico, duplice
o triplice, a seconda del numero delle radici dell’elemento
dentale: questo diaframma modellera le radici stesse nel
loro numero, nella loro forma e nella loro dimensione. Le
cellule mesenchimali che entrano in contatto con la guaina
di Hertwig si differenziano in odontoblasti e producono
la dentina radicolare. La formazione della radice avviene
in senso coronoapicale: cio significa che dove nella vita
embrionaria ¢ presente la guaina di Hertwig, nell’elemento
dentale completamente formato sara presente la regione
apicale (Fig. 1.2). Successivamente la guaina va incontro a
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un disfacimento da cui residuano soltanto alcuni agglome-
rati residui epiteliali (di Malassez).

Le cellule mesenchimali del follicolo dentale si diffe-
renziano in tre strati: da quello interno origina il cemento,
da quello intermedio il legamento parodontale, da quello
esterno la cortex alveolaris.

Istologia

Dal punto di vista istologico analizzeremo separatamente
le due componenti del complesso pulpodentinale.

Dentina
La dentina, detta anche avorio, si presenta come una so-
stanza fondamentale calcificata percorsa da sottili fasci di
fibrille collagene, a decorso longitudinale, e da canalicoli,
i tubuli dentinali, che si dirigono radialmente dal cavo
pulpare alla giunzione amelodentinale, nella porzione co-
ronale, e a quella dentina-cemento nella parte radicolare
(Fig. 1.3).

I tubuli dentinali hanno un decorso ondulato a S ita-
lica, con frequenti anastomosi laterali per gli scambi nu-

Fig. 1.3 (a) Foto al SEM di tubuli dentinali tagliati
longitudinalmente. (b) Gli stessi a maggiore ingrandimento.

tritizi, il loro diametro non & uniforme, ma varia da 2,5
micron in prossimita della polpa a 0,9 micron a livello
della giunzione amelodentinale; anche il loro numero ¢
notevolmente variabile: da 45.000/mm?, a livello della
parete pulpare, a 19.000/mm? in corrispondenza della su-
perficie esterna. La riduzione del diametro si deve a un
aumento della dentina peritubulare, mentre 'apparente
diminuzione del numero dei tubuli si deve all’'aumento
progressivo dell’area di superficie del dente verso la giun-
zione smalto-dentina. Tenendo conto anche della dimi-
nuzione del diametro tubulare, la distanza tra due tubuli
adiacenti e di 15 um alla periferia esterna della dentina e
di soli 6 pm in vicinanza della polpa.

All’interno ciascun tubulo ¢ rivestito da una guaina
propria (detta di Neuman) e contiene la fibra di Tomes,
il processo citoplasmatico periferico degli odontoblasti,
insieme a piccole fibre nervose; fra la guaina e la fibra
di Tomes sembra esistere uno spazio capillare per la cir-
colazione di plasma nutritivo (Fig. 1.4a). Tra il processo
odontoblastico e il tubulo dentinale ¢ presente una zona
chiamata spazio periodontoblastico, il cui spessore, molto
esiguo in vicinanza della polpa, aumenta man mano che ci
si allontana dalla predentina.

In questo spazio € contenuto il fluido dentinale che, per
le particolari proteine e ioni presenti, puo essere consi-
derato un trasudato o filtrato dei capillari della polpa. Lo
spazio periodontoblastico e il fluido dentinale costitui-
scono una via attraverso la quale varie sostanze possono
raggiungere la giunzione smalto-dentina.

Per il suo alto contenuto in glicosaminoglicani, la guai-
na, impedendo la precipitazione degli ioni Cat* presenti
nel fluido dentinale, potrebbe agire da inibitore della mi-
neralizzazione e, quindi, dei processi di sclerosi dentinale
(Fonzi, 2000).

I tubuli sono separati gli uni dagli altri dalla dentina
intercanalicolare o intertubulare ipermineralizzata, che
si distingue nettamente da quella che ne forma le pareti,
detta pericanalicolare o peritubulare meno mineralizzata
(Fig. 1.4b).

La dentina peritubulare viene depositata costantemen-
te per tutta la vita del dente; il suo spessore aumenta gra-
dualmente dal confine con la predentina verso la giunzione
smalto-dentina, dove puo raggiungere 0,7-1,5 pm. In fun-
zione dell’eta si assiste, quindi, a una graduale riduzione del
diametro del tubulo dentinale finché, nei denti vecchi e in
vicinanza della giunzione con lo smalto, si ha una sua com-
pleta obliterazione. Si attua cioe il processo di sclerosi fisio-
logica del tubulo dentinale, un probabile tentativo di difesa
della polpa attraverso la riduzione del diametro tubulare e,
quindi, della permeabilita dentinale. La sclerosi fisiologica
dei tubuli si attua, infatti, maggiormente e pii velocemente
nelle aree corrispondenti a superfici dentinali sottoposte a
particolari sollecitazioni o colpite da lesioni cariose iniziali.

Come gia sottolineato nell’embriologia a proposito della
dentinogenesi, gli odontoblasti iniziano a deporre la pre-
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Fig. 1.4 (a) Tubuli dentinali tagliati longitudinalmente: si notano i prolungamenti citoplasmatici degli odontoblasti (fibrille di Tomes)
all'interno dei tubuli. (b) Tubuli dentinali tagliati trasversalmente.

dentina, costituita da una matrice non mineralizzata di so-
stanza fondamentale amorfa di proteoglicani e di collagene
di I tipo; quando tale strato avra raggiunto uno spessore di
10-20 micron, iniziera la sua calcificazione per via globula-
re con formazione di cristalli di idrossiapatite. In ogni caso
uno strato di predentina e sempre presente sopra gli odon-
toblasti, i quali, man mano che depongono nuovi strati, si
spostano all’'interno, prolungando i loro processi citopla-
smatici all'interno della dentina appena formata (Fig. 1.5).

Questa caratteristica sintesi incrementale del tessuto
dentinale, con fasi alterne di secrezione e conseguente
mineralizzazione, determina al suo interno la comparsa
delle caratteristiche linee di accrescimento dette di von
Ebner o di Owen.

Dal confine con la polpa alla giunzione con lo smalto, la
dentina puo essere divisa in tre regioni, ognuna con carat-
teristiche proprie: la predentina, la dentina circumpulpare
e la dentina mantellare.

La predentina ¢ uno strato non mineralizzato, di 15-40
um di spessore, posto tra la polpa e la dentina circumpul-
pare. Le fibrille collagene di tipo I sono disposte parallela-
mente alla linea di confine tra polpa e dentina a formare
reti sovrapposte, ma intrecciate in modo disordinato e
multidirezionale. II reticolo collagene diventa comunque
sempre pill compatto, man mano che ci si avvicina al fron-
te di mineralizzazione per un processo di maturazione dei
legami interfibrillari. La predentina puo essere, dunque,
considerata una zona di maturazione delle fibre collagene
e di inibizione della mineralizzazione.

Essa si forma e persiste durante tutta la vita del dente,
dal momento che la formazione di dentina & continua e
prevede la primaria e indispensabile deposizione di pre-
dentina, che viene mineralizzata alla stessa velocita con
la quale si forma (lo spessore della predentina rimane
quindi costante). Tra la secrezione delle molecole di pro-
collageno e il fronte di mineralizzazione (corrispondente
all’altezza della predentina) intercorre un periodo di circa
24 ore (Ivar, 1988).

Al di sopra della predentina il confine con la dentina
circumpulpare ¢ segnato dalla presenza di strutture glo-
bulari, i calcoglobuli o i calcosferiti, che rappresentano il
fronte di mineralizzazione della dentina. Durante le pri-
me fasi della mineralizzazione i cristalli di idrossiapatite
vengono depositati dentro e attorno alle fibre collagene
della predentina in forma di ammassi sferici, destinati ad
accrescersi in senso centrifugo e, quindi, a fondersi per
formare la dentina mineralizzata.

La dentina circumpulpare & posta tra la predentina e
la dentina mantellare e costituisce la massa principale
e calcificata della dentina. Le fibrille collagene di tipo
I, disposte perpendicolarmente ai tubuli dentinali, au-
mentano di numero e di diametro verso la giunzione
con lo smalto, cosi come piu compatta diviene la loro
disposizione. Vi si possono considerare la dentina in-
terglobulare, la dentina peri- e intertubulare e lo strato
granulare della radice.

La dentina interglobulare ha un’estensione variabile e
una matrice ipo- o non mineralizzata. Formatasi per la
mancata coalescenza dei calcoglobuli, nei comuni pre-

Fig. 1.5 Quadro istologico di una polpa normale: si nota
chiaramente la dentina tubulare (D), la predentina (P) e lo strato
di odontoblasti (O).
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parati per usura appare come un insieme di spazi irre-
golari o grossolanamente sferici apparentemente vuoti.
I tubuli dentinali all'interno dei globuli mostrano un
decorso irregolare, ma sono privi di dentina peritubu-
lare. La sua formazione si deve probabilmente a fattori
sistemici o locali intervenuti durante la dentinogenesi
(Ivar, 1988).

Della dentina peri- e intertubulare abbiamo gia detto a
proposito dei tubuli dentinali.

Per quanto riguarda poi lo strato granulare della ra-
dice, questo si presenta in corrispondenza appunto della
radice e al di sotto della giunzione cemento-dentina, sotto
forma di piccolissime e numerosissime aree di dentina
ipomineralizzata.

Tra lo strato granulare della radice e il cemento si in-
terpone lo strato ialino, una sottilissima banda di tessuto
relativamente amorfo di circa 10-15 um di spessore.

Per venire, infine, alla dentina mantellare, questa & un
sottile strato periferico, di spessore variabile tra i 20 e i
15 pm, posto tra la dentina circumpulpare e la giunzione
smalto-dentina. E la prima dentina a formarsi e differisce
dalla dentina circumpulpare per una diversa disposizione
e un maggiore diametro delle fibrille collagene, una mi-
nore mineralizzazione e un differente meccanismo coin-
volto in questo processo.

In ultimo, € necessario ricordare che esistono due ti-
pi di dentina: I'ortodentina e la fibrodentina; la prima,
regolare dentina tubulare strettamente connessa alla sa-
lute degli odontoblasti, si divide in primaria, sintetizzata
nell’embriogenesi e nei primi anni di vita fino alla for-
mazione della radice, e in secondaria, fisiologicamente
deposta in seguito e caratterizzata da linee di von Ebner
piu strette e irregolari e si distingue dalla dentina pri-
maria per un leggero cambiamento nella direzione dei
tubuli.

La formazione di dentina secondaria, anche se lenta-
mente, riduce gradatamente I'estensione della camera
pulpare. Nei denti posteriori la sua deposizione non &
uniforme, ma avviene prevalentemente in corrisponden-
za del pavimento e del tetto della camera pulpare, spe-
cie in corrispondenza dei cornetti pulpari, che tendono,
quindi, a ridursi con I'eta (cio assume un particolare rilie-
vo in odontoiatria conservatrice).

Una maggiore produzione di dentina secondaria si ve-
rifica in corrispondenza di aree dentali sottoposte a leg-
geri stimoli irritativi.

La fibrodentina, invece, & acellulare, con matrice fibro-
sa di collagene calcificata in modo inotropico per precipi-
tazione; e secreta lungo la parete della camera pulpare dai
“pulpoblasti” come dentina di reazione a stimoli irritativi,
intensi o ripetuti, di qualsiasi natura, compresi i processi
cariosi, i traumi o i restauri conservativi.

Questa dentina, detta appunto terziaria, & talvolta mi-
sta a ortodentina, quando fa seguito a processi irritativi
meno severi.

La quantita prodotta sembra proporzionale a quella
della dentina primaria distrutta o asportata, cosi come la
sua struttura puo variare in rapporto all’entita dello sti-
molo irritativo e quindi al danno subito dagli odontobla-
sti (Fonzi, 2000): puo essere, infatti, tubulare (nei casi di
leggeri e medi stimoli irritativi senza danno per gli odon-
toblasti), oppure atubulare per I'incapacita da parte di fi-
broblasti e cellule mesenchimali differenziatesi in odon-
toblasti di produrre la tipica dentina. In quest’ultimo caso
lirregolarita della dentina terziaria sembra rapportabile
allo stato di differenziazione delle cellule di rimpiazzo
(Fonzi, 2000).

La fibrodentina, invece, & atubulare, acellulare, con
matrice fibrosa di collagene calcificata in modo inotro-
pico per precipitazione; ¢ secreta lungo la parete della ca-
mera pulpare dai “pulpoblasti” come dentina di reazione
a processi irritativi con atrofia dello strato odontoblastico
ed ¢ definita dentina terziaria; talvolta & mista a ortoden-
tina quando fa seguito a processi irritativi meno severi.

Polpa
Per completare il quadro istologico del complesso pulpo-
dentinale, si deve ora considerare la polpa: essa € un tessu-
to omogeneo costituito da sostanza intercellulare, cellule,
elementi fibrosi, vasi e nervi, anche se la maggior parte
del volume ¢ composto da fibre e sostanza fondamentale.
Nella polpa distinguiamo didatticamente una zona peri-
ferica, prossima alla dentina, e una restante zona centrale.

La polpa periferica

La zona periferica, responsabile della formazione della den-
tina, € a sua volta suddivisa in tre strati: quello odontoblasti-
co situato alla periferia pulpare, quello acellulare di Weil piti
visibile sulla polpa coronale e quello interno ricco di cellule
detto zona di Hohl: quest'ultima contiene fibroblasti e cel-
lule indifferenziate che mantengono la popolazione odon-
toblastica per proliferazione e differenziazione (Fig. 1.6).

Prendiamo ora in esame separatamente le varie zone.

» Strato odontoblastico
E costituito da elementi specifici, gli odontoblasti appun-
to, disposti a palizzata durante 'embriogenesi e poi in piu
file irregolari (Fig. 1.7).

Queste cellule derivano dalle cellule mesenchimali pe-
riferiche della papilla dentale durante lo sviluppo dentale
e, una volta differenziatesi, giocano un ruolo essenzia-
le nella sintesi del collagene della matrice predentinale;
questa sintesi intracellulare produce la sostanza fonda-
mentale extracellulare e le relative fibre collagene che
formano il reticolo fibroso della predentina (Gartner,
1979) (Fig. 1.7).

Gli odontoblasti provvedono alla mineralizzazione
della dentina mediante le vescicole matrici, prodotte per
gemmazione dalla loro membrana a livello dei processi
odontoblastici (Eisenmann, 1972; Katchburian, 1973).



Capitolo 1 ® L COMPLESSO PULPODENTINALE 9

Fig. 1.6 Visione al microscopio ottico di una sezione di polpa
periferica in cui sono chiaramente visibili i tre strati: strato
odontoblastico (0); strato di Weil (W), povero di cellule; strato
di Hohl (H), ricco di cellule (colorazione tricromica).

La microscopia elettronica ha fornito una precisa
descrizione della morfologia di queste cellule: in parti-
colare, il grande nucleo ¢ localizzato alla base della cel-
lula, fornendole una forma a pera, mentre il citoplasma
contiene degli organelli che rappresentano i diversi stadi
di secrezione di collagene, glicoproteine e sali di calcio
(Garant, 1968). La secrezione della matrice precede la
mineralizzazione e questi due processi sono separati nel
tempo e nello spazio dalla predentina. In sezioni isto-
logiche esaminate al microscopio ottico gli odontoblasti
sembrano variare da cellule colonnari pseudostratificate
nella polpa coronale, a cellule cubiche disposte in singola
fila nella polpa radicolare, fino ad assomigliare a cellule
squamose nella regione apicale (Grosdenovic-Selecki,
1973; Seltzer, 1975). Queste ultime spesso formano una
dentina atubulare irregolare. Questo fenomeno ¢ dovuto,
da un lato, alla continua apposizione di dentina “secon-
daria”, a causa della quale lo spazio endodontico si riduce
progressivamente (Fig. 1.8), per cui le cellule sono am-
massate a palizzata e pseudostratificate nella polpa coro-

Fig. 1.7 Visione al microscopio ottico di una sezione di polpa
periferica normale: si evidenziano gli odontoblasti (O) disposti
in file irregolari, lo strato di predentina (P) e la dentina (D)
(colorazione ematossilina-eosina).

nale; dall’altro, al contrario, nella polpa radicolare, dove
lo spazio non & cosi compresso, gli odontoblasti conser-
vano una forma colonnare, cuboidale o addirittura squa-
mosa nella regione apicale. Inoltre, la densita di cellule
e di tubuli & molto piu alta nella camera pulpare rispetto
alla polpa radicolare (Forsell-Ahlberg, 1975).

Questa aumentata densita tubulare nella camera po-
trebbe, inoltre, spiegare la maggiore sensibilita e permea-
bilita della corona.

Per quanto riguarda il processo odontoblastico (Fig.
1.9; vedi anche Fig. 1.4), a tutt’oggi la sua vera estensione
rimane ancora controversa: studi condotti al microscopio
elettronico sembravano dimostrare che il processo odon-
toblastico fosse limitato al terzo pili interno della dentina
e che nel terzo piu esterno del tubulo non vi fosse nulla
se non fluidi extracellulari (Tsatsas, 1972; Thomas, 1979).
Altri studi, pero, condotti in epoca successiva indichereb-
bero che i processi odontoblastici potrebbero, in effetti,
raggiungere la giunzione amelodentinale (Maniatopou-
los, 1984; Sigel, 1985).

Fig. 1.8 (a) Spazio endodontico di soggetto giovane: evidente I'ampiezza dello stesso. (b) Spazio endodontico di soggetto anziano:
I"apposizione continua di dentina secondaria ne ha determinato una notevole riduzione.
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Fig. 1.9 L'artefatto istologico con “strappo” degli odontoblasti
dalla loro sede ne mette in evidenza i prolungamenti
citoplasmatici (colorazione ematossilina-eosina).

Tutto questo incide sulle moderne interpretazioni del
danno pulpare a seguito di preparazioni cavitarie, danno
che potrebbe non essere attribuibile all’amputazione dei
processi odontoblastici, bensi a fenomeni d’essiccazione,
calore ed effetti osmotici.

La sensibilita dentinale, inoltre, potrebbe non essere cor-
relata alla stimolazione diretta dei processi odontoblastici
o di terminazioni nervose nella periferia dentinale, poiché
in questa zona i tubuli sarebbero privi di queste strutture.

Dopo la formazione iniziale della dentina, inoltre, gli
odontoblasti, attraverso i loro processi, possono ancora
modificare la struttura dentinale producendo dentina
peritubulare: questa € un tessuto ipermineralizzato con
poca matrice organica che determina una diminuzione
del diametro del tubulo (Nalbandian, 1960; Mjor, 1985).

Se irritati, poi, gli odontoblasti possono accelerare la
formazione di dentina peritubulare, nonché secernere col-
lagene, materiale amorfo o grandi cristalli nel lume del tu-
bulo fino alla sua completa obliterazione (Tronstad, 1973;
Brannstrom, 1980). Quando tale occlusione si estende su

Fig. 1.11 Odontoblasti con i loro prolungamenti citoplasmatici: &
evidente subito al di sotto lo strato di Weil (W) povero di cellule,
ma ricco di fibre.

Fig. 1.10 Dentina sclerotica presente sull’erosione cervicale degli
elementi dentari.

una vasta area, si parla di dentina sclerotica, frequente-
mente ritrovata in denti con erosioni cervicali (Fig. 1.10).

Anche se queste secrezioni sono state descritte come
reazioni di difesa degli odontoblasti per proteggere se
stessi e la polpa sottostante, questa “protezione” non &
mai stata provata.

o Strato di Weil
La zona periferica della polpa presenta, sotto quello odon-
toblastico, lo strato acellulare di Weil.

Esso appare falsamente vuoto nei preparati istologici,
in realta é povero di cellule ma comprende numerose fi-
bre: collagene d’origine odontoblastica e argirofile di von
Korff, il cui reticolo ¢ detto plesso ematossinofilo di Ret-
terer. Tale zona comprende anche un importante plesso
capillare e uno di nervi sensitivi, alcuni dei quali, come
vedremo meglio in seguito, penetrano nei tubuli dentinali
al lato delle fibre di Tomes (Fig. 1.11).

« Strato di Hohl

Lo strato successivo ¢ quello cellulare di Hohl, che con-
tiene oltre a fibroblasti anche cellule erroneamente con-
siderate giovani fibroblasti, le quali, pur presentando
le caratteristiche ultrastrutturali degli odontoblasti, ne
differiscono per essere bipolari e per la loro duplice fun-
zione: maturazione biochimica delle fibre di von Korff
e mantenimento della popolazione odontoblastica per
proliferazione e differenziazione. Anche questo strato
presenta un ricco plesso arterovenoso (Fig. 1.12).

La polpa centrale

Il corpo centrale della polpa contiene il sistema di suppor-
to principale per la polpa periferica. Il tessuto e costituito
da numerosi elementi cellulari immersi in un tessuto con-
nettivo lasso, definito sostanza fondamentale, grandi vasi
e nervi dai quali si estendono ramificazioni per gli strati
esterni, piu critici (Fig. 1.13).
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Fig. 1.12 Visione al microscopio ottico di una sezione di polpa
periferica normale: ben visibile al di sotto degli odontoblasti

la ricca componente vascolare della zona di Hohl (H) (colorazione
ematossilina-eosina).

* Sostanza fondamentale

La sostanza fondamentale ¢ un tessuto connettivo lasso,
specializzato, di consistenza gelatinosa. Essa forma la
maggior parte dell’organo della polpa e occupa lo spazio
tra gli elementi formativi, & simile a quella degli altri tes-
suti connettivi fibrosi lassi ed ¢ formata primariamente da
complessi di proteine, carboidrati e acqua. Piu specifica-
mente, questi complessi sono composti da combinazio-
ni di glicosaminoglicani (GAG), ossia acido ialuronico,
condroitin solfato e altre glicoproteine (Embery, 1976).
La sostanza fondamentale circonda e supporta le struttu-
re ed ¢ il mezzo entro il quale i metaboliti e i prodotti di
rifiuto si diffondono.

o Elementi cellulari
Gli elementi cellulari presenti nella polpa centrale richia-
mano per lo piti I'aspetto dei fibroblasti con variazioni
istologiche legate allo stato funzionale.

La polpa contiene una riserva di queste cellule, discen-
denti dalle cellule indifferenziate della papilla dentale pri-
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mitiva. Queste cellule pluripotenti sono verosimilmente
dei tipi di fibroblasti che conservano la capacita di diffe-
renziarsi piu volte in molti tipi di cellule mature.

Sotto gli odontoblasti vi & una concentrazione di tali
cellule. Frank (1970) ha tuttavia dimostrato con la radio-
autografia che queste cellule producono poco collagene,
rivelando quindi che esse non sono fibroblasti maturi.
Baume (1980), in base a studi ultrastrutturali, suggeri-
sce delle connessioni citoplasmiche tra gli odontoblasti e
queste cellule mesenchimali sottostanti.

Qualora una noxa patogena provochi la morte degli
odontoblasti, attraverso queste connessioni potrebbero
essere inviati dei segnali a queste cellule meno differen-
ziate, causando la loro divisione e la successiva differen-
ziazione in cellule similodontoblastiche.

Di uguale importanza sono le cellule disseminate nel-
le vicinanze dei vasi sanguigni: queste hanno la capacita
di dividersi e differenziarsi in altre cellule mature se sti-
molate da un processo infiammatorio, come per esempio
mastcellule e/o odontoclasti.

Ad esse si aggiungono macrofagi e istiociti provenienti
dal sistema reticoloendoteliale. Questi elementi sono im-
mersi in una sostanza fondamentale specifica (di cui si
¢ gia riferita la composizione) con fibre collagene, il cui
numero aumenta con I'eta e con un plesso linfovascolo-
nervoso molto importante (Fig. 1.14).

Esaminiamo ora in modo piu specifico i singoli costi-
tuenti di tale tessuto.

Fibroblasti. Baume (1980) li definisce cellule mesenchi-
mali, pulpoblasti o pulpociti in diversi livelli progressivi
di maturazione. Queste distinzioni sono in parte deter-
minate dalla loro abilita a formare tessuti calcificati, cosa
che i fibroblasti dei tessuti normali non sono in grado di
compiere.

I fibroblasti pulpari sono cellule fusiformi con nuclei
ovoidali. Essi sintetizzano e secernono la maggior parte
delle componenti extracellulari, cioe il collagene e la so-
stanza fondamentale.
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Fig. 1.13 (a) Tessuto pulpare centrale: & evidente la ricca componente fibrosa. (b) Particolare a piu forte ingrandimento (colorazione
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Fig. 1.14 Zona centrale della polpa. (a) E evidente la componente vascolonervosa e stromale con netta riduzione della componente
cellulare. (b) La colorazione tricromica mette in risalto la notevole componente fibrosa.

Non solo sono i principali produttori di collagene, ma
partecipano anche al suo turnover riassorbendolo grazie
all’azione di enzimi lisosomiali (Torneck, 1978).

Peraltro il collagene secreto dai fibroblasti normal-
mente non va incontro a calcificazione, a differenza di
quello secreto dagli odontoblasti.

I due tipi di collagene differiscono anche nel loro gra-
do di cross-linking e in leggere variazioni del contenuto
d’idrossilisina (Barbanell, 1978). In ogni caso queste fibre
formano un lasso reticolo che da supporto agli altri ele-
menti strutturali della polpa.

Il cosiddetto “tropocollagene” & composto di fibre di
collagene immaturo: queste sono sottili e si tingono di
nero con il nitrato d’argento, per cui vengono descritte
come fibrille argentofile o reticolari. Quando le molecole
di tropocollagene si aggregano in fibre pitl grandi, non si
colorano pitt con I'argento e sono generalmente denomi-
nate “fibre collagene”. Un’ulteriore aggregazione (cross-
link), con aumento della densita, porta alla formazione di
“fasci di collagene”.

Il collagene, di solito, forma sempre piu fasci con I'a-
vanzare dell’eta. Quest’ultima, inoltre, sembrerebbe predi-
sporre a calcificazioni ectopiche del tessuto pulpare, che

Fig. 1.15 Calcificazioni pulpari diffuse.

variano da casuali a diffuse, fino alla formazione di veri
pulpoliti (Figg. 1.15-1.17).

Nella polpa periferica, infine, come gia detto, il colla-
gene si organizza in fasci che vengono detti fibre di von
Korff (Jean, 1986).

Istiociti e macrofagi. Cellule mesenchimali indifferen-
ziate localizzate attorno ai vasi sanguigni (periciti) pos-
sono differenziarsi in istiociti fissi o mobili se opportu-
namente stimolate.

Gli istiociti mobili (macrofagi) possono derivare an-
che dai monociti che sono migrati dai vasi. Queste cellule
altamente fagocitiche possono eliminare batteri, corpi
estranei, cellule morte e altri detriti (Watts, 1982).

Leucociti polimorfonucleati (PMN). Il pitt comune tipo
di leucocita nell'infiammazione pulpare ¢ il neutrofilo,
anche se occasionalmente si possono identificare eosino-
fili e basofili. E importante sottolineare che i neutrofili
non sono normalmente presenti nella polpa intatta, ma,
come in tutti i tessuti, in seguito a un trauma o necrosi
cellulare migrano rapidamente dai capillari e dalle venule
circostanti. Sono la componente cellulare predominante
nella formazione dei microascessi.

Linfociti e plasmacellule. Queste cellule infiammatorie
compaiono generalmente dopo I'invasione da parte dei
neutrofili nell’area danneggiata. Anche questi elementi
non sono presenti nella polpa sana, ma sono associati a
noxae patogene che comportano una risposta immunita-
ria e/o la distruzione e neutralizzazione di sostanze estra-
nee. La loro presenza ¢, quindi, legata al persistere di uno
stimolo irritativo.

Mastcellule. Queste cellule, raramente presenti nella pol-
pa sana, sono molto comuni in quella infiammata (Far-
noush, 1984). I granuli presenti nel loro citoplasma con-
tengono istamina, un potente mediatore dell'infiamma-
zione, ed eparina. Tali sostanze sono rilasciate nel fluido
tissutale circostante durante I'inflammazione e, dal mo-
mento che queste cellule sono generalmente localizzate
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Fig. 1.16 Immagine alla MicroTC: calcificazioni pulpari diffuse
presenti nella camera pulpare di un primo molare superiore.

nelle vicinanze dei vasi sanguigni, la loro degranulazione
agisce sulle cellule muscolari lisce dei vasi provocandone
la vasodilatazione: questo aumenta la permeabilita vasale
permettendo ai fluidi e ai leucociti di migrare.
L’organizzazione istologica fine e regolare che si ¢ fin
qui delineata & ben visibile a livello della polpa camerale,
ma sfuma progressivamente in direzione apicale, ove lo
strato odontoblastico resta 'unico facilmente individua-
bile; nella porzione apicale della polpa radicolare, infatti,
la componente fibrocellulare tipica della zona centrale del
tessuto connettivo cede man mano il posto a importanti
tronchi nervosi, vascolari, linfatici, che occupano a tale li-
vello una parte sempre pit rilevante del volume pulpare.

o Strutture nervose

Diverse fibre nervose di diametro variabile da 2 a 12 mi-
cron entrano in ogni radice attraverso il forame apicale;
raggruppate in fasci ben rilevabili nella porzione apicale,
si separano progressivamente per dividersi con ordine
nella polpa fino allo strato sottodontoblastico.

Per la maggior parte sono amieliniche (Johnsen, 1978;
Hirvonen, 1987) e fanno parte del sistema nervoso sim-
patico. Queste fibre, se stimolate, influiscono sul flus-
so ematico locale e sulla pressione tissutale, aprendo o
chiudendo gli shunt arterovenosi (Edwall, 1971; Tonder,
1978). L’attivazione delle fibre simpatiche non solo riduce
il flusso ematico pulpare, ma diminuisce anche I'eccitabi-
lita delle strutture nervose intradentali (Olgart, 1985): vi
¢, quindi, una relazione intima tra l'eccitabilita dei nervi
pulpari e il flusso ematico locale (Kim, 1990).

La restante parte dei nervi sono nervi mielinici sensitivi
appartenenti al sistema trigeminale. Essi si ramificano al
di sotto della zona ricca di cellule (strato di Hohl) per
formare il plesso di Raschkow. Da qui molte fibre per-
dono la loro guaina mielinica e attraversano la “cell-free
zone” per terminare come recettori o terminazioni ner-
vose libere vicino agli odontoblasti. Altre passano tra gli
odontoblasti e presentano delle ramificazioni terminali

Fig. 1.17 La camera pulpare dell’1.6 € completamente obliterata
da calcificazioni.

che innervano fino a 100 tubuli dentinali (Byers, 1985).
Queste terminazioni nervose percorrono un breve tratto
all'interno dei tubuli dentinali accanto alle fibrille di To-
mes (Byers, 1988) e si fermano molto prima della giunzio-
ne amelodentinale: si trovano, infatti, solo nei tubuli della
predentina e della dentina interna.

I nervi sensitivi rispondono a stimoli nocivi solo con
sensazioni dolorose e questo dolore & evocato sia con
stimolazione pulpare che dentinale. La preparazione di
una cavita in un dente non anestetizzato risulta dolorosa
a qualsiasi profondita nella dentina e tale fenomeno sem-
bra essere inspiegabile alla luce del fatto che non ci sono
terminazioni nervose nei due terzi esterni dei tubuli den-
tinali. La risposta probabilmente si ritrova nella cosiddet-
ta “teoria idrodinamica”, nella quale si afferma che sono i
movimenti dei fluidi all'interno dei tubuli che stimolano
le terminazioni nervose (Byers, 1988; Taylor, 1988).

Il numero e la concentrazione delle terminazioni ner-
vose varia con i diversi stadi dello sviluppo dentale e an-
che con la posizione dell’elemento. Dopo l'eruzione, la
piu alta concentrazione si trova nei cornetti pulpari (40%
dei tubuli sono innervati). Tale valore scende al 4,8% nel-
le parti piu laterali della polpa coronale fino all'1% nelle
regioni cervicali e con solo qualche nervo saltuario nella
dentina radicolare (Byers, 1980). Osservazioni al micro-
scopio ottico confermerebbero la differente concentra-
zione di nervi ai vari livelli. D’altronde anche il riscontro
clinico ¢é in linea con queste conclusioni, poiché I'espe-
rienza dimostra che la polpa e la dentina coronali sono pit
sensibili di quelle radicolari (Byers, 1984). E interessante,
inoltre, notare che la rimozione della polpa per estrazio-
ne dell’elemento o per pulpectomia, e presumibilmente
anche per pulpotomia, determina una degenerazione dei
corpi cellulari corrispondenti localizzati nei nuclei spina-
li del nervo trigemino, nel ganglio sensitivo principale e
nel nervo periferico (Westrum, 1976). La clinica insegna
anche che vi ¢ un’apparente riduzione della sensibilita nei
processi cariosi e nei denti ricostruiti: questo potrebbe es-
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sere attribuito, almeno in parte, alla degenerazione delle
strutture nervose sottostanti.

« Strutture vascolari

Vasi sanguigni. Kramer (1960) ha studiato a fondo la
struttura vascolare pulpare. Attraverso gli apici, e secon-
dariamente dalle pareti radicolari laterali penetra nella
polpa l'arteria apicale (o le arterie); essa si divide imme-
diatamente pil volte per dare origine a un fascio di arterie
pulpari, centrali o principali, che sale nel canale radico-
lare fino a occupare una posizione centrale nella polpa
camerale (Figg. 1.18 e 1.19). Il diametro piu piccolo e la
traiettoria rettilinea distinguono le arterie dalle vene, che
hanno una forma piu larga e arrotondata.

Le arterie pulpari principali sono due o tre; di contro, esi-
stono generalmente due vene omonime, di cui una drena
la parte superiore della polpa e laltra la parte inferiore, en-
trambe accompagnate da vene tributarie. Da tali vasi prende
origine il plesso capillare periferico sottodontoblastico, che si
estende dall’estremita dei cornetti pulpari alla zona apicale,
occupando di solito un lato del canale radicolare (nell’altro si
trovano i vasi principali), che si estende fin nella predentina
con anse capillari isolate (Dahl, 1973; Avery, 1981).

In questa regione si ritrovano frequentemente capillari fe-
nestrati sia nei denti decidui che in quelli permanenti. Que-
ste finestre sono chiuse da un sottile diaframma di membra-
na plasmatica e la loro frequenza diminuisce drasticamente
man mano che si passa alla zona della polpa centrale (Dahl,
1973; Rapp, 1977).

La stessa densita dei capillari, d’altronde, non é costan-
te, ma tende a diminuire nella regione apicale: il plesso
drena in alcune larghe venule sottostanti che raggiungono
le tributarie delle vene principali. All’apice numerose ve-
nule fuoriescono dalla polpa, per poi connettersi con vasi
che drenano il legamento parodontale o 'osso alveolare
adiacente.

Le anastomosi tra i tronchi venosi pulpari, parodontali
e alveolari potrebbero rappresentare delle vie di diffusio-
ne dell'infiammazione pulpare ai tessuti adiacenti.

Fig. 1.18 Il preparato mostra alcuni vasi sanguigni posti nella
porzione centrale del mesenchima pulpare (colorazione tricromica).

In molti tessuti la circolazione arteriosa e venosa sono
unite da shunt arterovenosi fondamentali per la regola-
zione della corrente sanguigna, soprattutto in caso di in-
fiammazione. La presenza di tali shunt, infatti, permette
al sangue di by-passare i capillari in quanto sono a monte
di questi: alternativamente gli shunt possono rimanere
quasi chiusi, in uno stato di costrizione, permettendo alla
maggior parte del sangue di fluire nei capillari periferici
e quindi di irrorare le cellule che sostengono (Path, 1980;
Kim, 1984).

Una loro dilatazione, invece, puo creare un’iperemia e
determinare un deflusso sanguigno piu rapido da un lato,
ma puo anche sottrarre sangue dai letti capillari determi-
nando cosi un accumulo di prodotti di rifiuto proprio in
quella sede (Feiglin, 1979).

La loro presenza anche nel microcircolo pulpare ¢ stata
dimostrata da Kramer (1960), con importanti conseguenze
su concezioni fisiopatologiche come il discusso “strangola-
mento” apicale e 'autotrombosi.

Linfatici. Walton e Langeland (1978) hanno dimostrato
che sostanze posizionate nella camera pulpare possono
poi essere ritrovate nei linfonodi regionali.

Numerosi studi hanno affrontato la controversa que-
stione relativa all’esistenza di un sistema linfatico nella
polpa dentaria e la loro presenza sarebbe stata dimostra-
ta, a un livello ultrastrutturale e istologico, dall’assenza
di eritrociti nel loro lume, dalla mancata sovrapposizione
dei margini endoteliali e dall’assenza di una lamina ba-
sale (Fig. 1.20) (Riedel, 1966; Dahl, 1973; Bernick, 1977;
Frank, 1977; Baratieri, Rumi et al., 1982; Baratieri, Piselli,
Rumi 1982).

I margini endoteliali aperti e una lamina basale in-
completa permettono il passaggio di grandi molecole e
anche di batteri. Tutto cio, associato al fatto che le so-
stanze possono migrare dalla polpa ai linfonodi, indica
la possibilita di avere delle reazioni immunologiche nei
confronti delle sostanze che entrano nella polpa (Kraintz,
1959; Barnes, 1966).

Fig. 1.19 In questa sezione sono evidenti diramazioni vascolari
nella porzione centrale del mesenchima pulpare.
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Fig. 1.20 Probabili vasi linfatici all’'interno della polpa centrale:
sono riconoscibili per la sottigliezza e trasparenza della parete
e per |'assenza di cellule ematiche nel lume canalare.

Questi vasi originano come capillari linfatici nella pol-
pa periferica per poi unirsi con altri capillari linfatici a
formare vasi collettori. Questi ultimi si uniscono a loro
volta con vasi linfatici progressivamente piu grandi, che
fuoriescono dall’apice con le altre strutture circolatorie.

Sfortunatamente per la polpa, i linfatici possono col-
lassare con 'aumentare della pressione intrapulpare, ini-
bendo la rimozione di fluidi e sostanze irritanti. Come
gia visto per i tronchi venosi, le anastomosi tra i linfatici
pulpari, parodontali e alveolari potrebbero rappresentare
delle vie di diffusione dell'infiammazione pulpare ai tes-
suti adiacenti e viceversa.

Fisiologia

Considerata la primaria importanza della preservazione
della polpa nell’odontoiatria conservativa, sembra appro-
priato selezionare quei parametri fisiologici che costitui-
scono le maggiori determinanti della sopravvivenza pul-
pare. Discuteremo pertanto di flusso sanguigno normale,
della pressione idrostatica capillare e intrapulpare, vale a
dire alcuni aspetti della fisiologia del microcircolo della
polpa, che ne influenzano le reazioni fisiopatologiche e
la cui importanza ¢ enfatizzata dalla peculiarita unica del
mesenchima pulpare, il quale é rinchiuso in una sorta di
astuccio rigido a bassissima compliance.

Nella camera pulpare, in condizioni normali, un am-
biente favorevole alle funzioni cellulari ¢ mantenuto gra-
zie al continuo ricambio di liquidi interstiziali mediante
filtrazione di plasma (acqua e metaboliti idrosolubili)
attraverso la parete vasale dei capillari; tale processo &
promosso dalla pressione capillare (Pc) e dalla pressione
osmotica tissutale e antagonizzato dalla pressione osmo-
tica del plasma e da quella idrostatica tissutale (Pt), ove Pt
e Pc sono strettamente interdipendenti, visto che la prima
¢ funzione della seconda in relazione alla permeabilita ca-
pillare. Variazioni fuori della norma di ciascuna di queste

grandezze pressorie determinano, se diffuse nella polpa,
alterazioni dell’omeostasi dei liquidi interstiziali, incom-
patibili con la vitalita pulpare; per tale motivo in passato
Van Hassel (1972) ha cercato, con varie tecniche, di misu-
rare e determinare dei valori fisiologici ed ¢ cosi arrivato
ad attribuire alla Pt pulpare valori normali dell’ordine di
8-15 mmHg (10 mmHg in media).

Dal momento che, come detto, la pressione tissutale Pt
dipende da quella capillare Pc, un suo valore inferiore al-
la norma si traduce in un inadeguato apporto ematico al
mesenchima pulpare con ipossia e ischemia; al contrario,
durante la flogosi, per rilasciamento degli sfinteri preca-
pillari, la Pc aumenta insieme alla permeabilita vascolare
determinando uno stravaso di liquidi nell’interstizio. In
un qualsiasi altro tessuto distensibile cid provocherebbe
edema e gonfiore, mentre in un “sistema a bassissima
compliance” come la camera pulpare con le sue rigide
pareti anche piccoli aumenti del volume dei liquidi inter-
stiziali implicano notevoli incrementi della Pt, i quali, se
sufficientemente elevati per vincere la resistenza struttu-
rale dei vasi venosi, possono causarne il collabimento con
riduzione del deflusso ematico, interruzione della circo-
lazione e anossia. Valori di Pt eccessivamente bassi, per-
tanto, portano a riduzione dell’apporto nutrizionale e del
metabolismo della polpa, mentre valori molto alti prefigu-
rano il cosiddetto “strangolamento” pulpare.

Analizziamo ora le variazioni di Pt nel caso d’infiam-
mazione pulpare circoscritta: durante i primi stadi flogi-
stici essa aumenta in media di 15 mmHg per poi ritor-
nare a valori normali nell’arco di 8 giorni; dunque, nel
momento in cui istologicamente predominano le cellule
dell'inflammazione cronica, gli sfinteri precapillari ri-
prendono il controllo della Pc, la permeabilita vascolare
ritorna nella norma e si ha una soddisfacente risoluzione
del danno iniziale. Tale diminuzione di pressione a livello
del sito d’irritazione, inoltre, dipende passivamente dal-
la comunicazione con porzioni contigue di tessuto, il cui
compenso vascolare ¢ ancora efficiente: cio focalizza I'at-
tenzione sul problema della trasmissione della pressione
interstiziale tra due aree del tessuto pulpare. In un sito
distante (5 mm) e diverso da quello di irritazione, infat-
ti, la Pt & sempre inferiore e tale differenza tende poi ad
annullarsi in 8 giorni, in seguito alla diffusione attiva del
processo flogistico attraverso la polpa.

Queste informazioni sulla microcircolazione pulpare
devono essere inserite e valutate alla luce delle conoscenze
pratiche derivate dall’esperienza clinica: un dente affet-
to da una blanda inflammazione pulpare, susseguente a
restauri conservativi senza esposizione pulpare, € una ca-
mera chiusa da pareti inestensibili ove 'inflammazione,
localizzata, si accompagna a un incremento della Pt altret-
tanto localizzato, che puo raggiungere valori sufficienti a
causare stasi venosa e ischemia in un’area circoscritta.
Solo in seguito si assistera a una diffusione circonferen-
ziale dell'infiammazione e della necrosi, con crescente di-
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struzione tissutale ed estesa perdita d’integrita strutturale,
cosicché la polpa si trasformera in un ambiente isobarico
con tutte le sue parti in comunicazione idrostatica.

Istopatologia

L’aspetto istologico della polpa non ¢ costante, ma varia
sia fisiologicamente, in seguito ai normali processi d’in-
vecchiamento, sia in forma patologica, quando ¢ colpita
da stimoli irritativi di qualsiasi natura, cui reagisce, come
ogni tessuto connettivo, secondo i principi dell'infiam-
mazione.

Il particolare ambiente, pero, nel quale viene a trovarsi
il tessuto pulpare, una cavita inestensibile, che non per-
mette aumenti di volume in seguito a edema tissutale, e
in piu la vascolarizzazione di tipo terminale, cioe senza
circoli collaterali in grado di irrorare parti di tessuto nel
cui circolo principale si sia formato un trombo, rendono
il processo inflammatorio pulpare singolare sia nell’evo-
luzione che nell’esito.

L’infiammazione ¢ una risposta protettiva dei tessuti a
un’aggressione qualsiasi che puo essere di natura termi-
ca, chimica, immunologica, traumatica, batterica, virale
0 micotica.

Tale risposta include reazioni nervose, umorali e cel-
lulari.

Scopo dell'infiammazione ¢ quello di neutralizzare,
distruggere o delimitare I'agente lesivo, per preparare il
campo al processo riparativo. Essa si presenta con il qua-
dro tipico dei cinque segni che la contraddistinguono:
rubor, tumor, calor, dolor e functio laesa.

Tutti i tessuti presentano sempre due risposte alla le-
sione localizzata:

o reazioni vascolari con scambi emodinamici e incre-
mento della permeabilita vascolare
« essudazione e migrazione extravasale di leucociti.

In primis si nota una vasodilatazione delle arteriole e
un aumento di sangue nell’area interessata (Fig. 1.21).

Parallelamente si assiste alla dilatazione degli sfinteri
precapillari, che causano un aumento di pressione capil-
lare: sale la pressione nel microcircolo e, di conseguenza,
aumenta 'accumulo d’essudato negli interstizi e 'edema
produce gonfiore. In questa fase c’¢ un aumento del flusso
sanguigno e una spiccata permeabilita vasale alle proteine
dovuta alla liberazione di mediatori chimici.

Dopo l'iperemia attiva, assistiamo a un quadro di
iperemia passiva caratterizzata dalla diminuzione del-
la velocita sanguigna, mentre prosegue il passaggio di
trasudato negli interstizi, incrementando il gonfiore dei
tessuti. In questa seconda fase i leucociti aderiscono alla
parete epiteliale e, a livello degli spazi intercellulari, at-
traversano il vaso portandosi nello spazio esterno; poi,
attratti dal punto in cui ¢ avvenuta la lesione, si unisco-
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Fig. 1.21 Quadro istologico di iperemia attiva: € evidente la
dilatazione e I""intasamento” dei vasi sanguigni (colorazione
tricromica).

no esercitando la loro funzione peculiare, in pratica la
fagocitosi.

Nel tessuto pulpare la reazione infiammatoria é legger-
mente differente.

A differenza degli altri tessuti, la polpa dentale & prov-
vista d’arteriole terminali e collaterali, ma non esistono
vasi alternativi; inoltre il tessuto e rigidamente racchiuso
nella camera dentinale, sicché 'aumento d’essudato tissu-
tale non puo certo essere compensato da un proporziona-
le aumento di massa. Il processo infiammatorio diventa
particolarmente grave allorquando viene a interessare
tutta la polpa e si assiste a uno “strozzamento” dei vasi
sanguigni fino alla necrosi pulpare.

E stato dimostrato che gli insulti alla porzione coronale
della polpa causano una risposta infiammatoria localizza-
ta, in seguito alla quale si assiste a infiltrazione di linfociti
e granulociti.

Un’inflammazione cosi localizzata non pregiudica lo
stato della polpa coronale e, qualora si riesca a intervenire
in tempi brevi, si potra assistere alla restitutio ad integrum.

Il quadro piti grave ¢ quello che ci presenta, oltre ai vasi
dilatati, una stasi, a indicare un rallentamento del flusso
sanguigno; in seguito si osservano trombosi, necrosi ed
ascessi (Scheda 1).

Fisiopatologia

Nell’ambito della fisiopatologia appare di rilevante im-
portanza, piu che nella trattazione anatomoistologica, il
concetto di complesso pulpodentinale. La struttura della
dentina e la sua risposta agli stimoli sono funzione degli
odontoblasti e degli altri elementi cellulari della polpa, i
quali a loro volta dipendono dalla dentina per la loro pro-
tezione e differenziazione: in pratica cio di cui parleremo
mostrera come la normale forma e funzione dell'una non
possa essere mantenuta senza l’altra e viceversa. Innan-
zitutto esaminiamo le piu frequenti risposte dentinali a
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Ci sono tre meccanismi che

inducono reazioni vascolari durante

I'inflammazione:

¢ un riflesso assonico proveniente dalle
fibre dei sensori trigeminali

¢ |a liberazione di sostanze vasoattive

e |'inibizione della vasocostrizione
simpatica.

Accade cosi che la progressiva dilatazione

dei vasi provochi un progressivo

accumulo di fluidi interstiziali e di

vaso stesso senza peraltro avere influenza
sulle arterie. Viceversa, a livello venoso, la
pressione del sangue € piu bassa, mentre
la pressione colloidosmotica tende a
spingere il fluido tissutale nuovamente
nei vasi. La vasodilatazione causa la
caduta delle resistenze vascolari arteriose
e aumenta il flusso sanguigno: ne risulta
un aumento della pressione idrostatica a
livello dei capillari e, di conseguenza, un
nuovo aumento della filtrazione verso i

spazi interstiziali, ma poiché la polpa e
strettamente racchiusa dall’involucro
dentinale, I'incremento della pressione
tissutale tendera a comprimere la sottile
parete venosa aumentando la resistenza
venosa. Un aumento della pressione fa
aumentare a sua volta la pressione del
sangue nei capillari, a livello dei quali
aumenta ancor piu la filtrazione.
S’instaura cosi un circolo vizioso, che,
qualora riesca a interessare l'intera

formazioni edematose: la pressione tessuti circostanti.

idrostatica del sangue agisce dall'interno
del vaso arterioso, mentre la pressione
colloidosmotica preme sulla parete del

stimoli di varia natura, cioé¢ le modificazioni infiamma-
torie di reazione.

Risposte dentinali

L’ipersensibilita dentinale ¢ il primo meccanismo fisio-
patologico d’allarme del complesso pulpodentinale e
costituisce il sintomo piu frequentemente lamentato dai
pazienti; esso ¢ indice di tubuli aperti e comunicanti con
I'esterno, in grado di facilitare I'eccitazione dolorosa dei
recettori pulpari da parte di variazioni della temperatura
o di gradienti di pressione osmotica.

Da un punto di vista patogenetico I'ipersensibilita ¢ at-
tualmente spiegata, secondo Brannstrom (1963), dal mec-
canismo idrodinamico della trasmissione degli stimoli al-
gici attraverso la dentina, il quale trova il suo presupposto
fondamentale nella dimostrazione, con tecniche di mi-
crocinematografia, dell’esistenza di un “fluido transden-
tinale” che occupa i tubuli dentinali per gran parte della
loro estensione. Le ricerche di Brannstrom hanno eviden-
ziato che la pressione tissutale pulpare genera, per mezzo
di un gradiente pressorio, un continuo flusso di liquido
transdentinale diretto dalla polpa alla superficie dentale,
attraverso ’enorme rete di tubuli dentinali (2-3 milioni/
cm?), e tale da riempirli 10 volte al giorno. Questo lento
fluire & fisiologico (tra I'altro non si oppone alla pene-
trazione di batteri o di tossine), ma stimoli esogeni tali
da causare uno svuotamento rapido del tubulo, seppure
minimo, provocano fenomeni capillari di compenso con
conseguente movimento diliquido verso I'esterno e quin-
di “aspirazione” degli odontoblasti e delle fibre nervose
nel lume canalicolare; la relativa deformazione o lacera-
zione delle terminazioni nervose “simil-meccanocettori”
produce una sensazione algica aspecifica, indipendente
dalla natura del fattore scatenante, anche perché a livello
pulpare non ¢ stato ancora evidenziato alcun tipo di re-
cettore dolorifico specifico per stimoli fisico-chimici.

Nei suoi studi, inoltre, Brannstrom ha chiarito alcuni fat-
torieziologiciresponsabilidel meccanismo capillare su cuisi

In altri tessuti tale filtrazione si
risolverebbe con un gonfiore,
conseguenza della distensibilita degli

porzione pulpare, puo portare alla
compressione del letto vascolare e quindi
alla necrosi pulpare.

basala sua teoria idrodinamica: asciugare la dentina esposta
con un getto d’aria o tagliarla con una fresa significa espel-
lere del fluido transdentinale per evaporazione e pressione
meccanica; esporre i tubuli dentinali aperti a soluzioni iper-
osmotiche (soluzioni saline o glucosate) determina un mo-
vimento verso l'esterno del fluido transdentinale per via
della sua bassa osmolarita, ugualmente applicare stimoli
termici acuti (caldo/freddo) implica variazioni di pressio-
ne e volume del liquido contenuto nei tubuli, per via del
suo coefficiente di espansione termica 10 volte superiore
a quello delle pareti dentinali, per cui si ha dilatazione o
contrazione a seconda che lo stimolo sia caldo o freddo.

In ogni caso lipersensibilita dentinale aumenta in
concomitanza con linfiammazione pulpare, poiché

b . bl . L3 BB . . .
quest’ultima accresce l'eccitabilita delle terminazioni
nervose dei meccanocettori abbassandone la soglia do-
lorifica.

La sclerosi dentinale (Fig. 1.22) & un processo d’oblite-
razione progressiva del lume dei canalicoli della dentina,
probabilmente operato dagli odontoblasti con il contri-
buto della saliva; esso &€ dovuto all’accelerata formazione
di dentina pericanalicolare, ma soprattutto a un deposito
calcico intracanalicolare, precipitato in forma di cristalli
romboedrici di whitlockite sulle strutture fibrose colla-
gene. Tale sclerosi rappresenta una delle cinque zone de-
scritte nel focolaio carioso a lento decorso (zona traslucen-
te) e costituisce, in generale, una vera e propria barriera
biologica contro la diffusione di batteri, acidi, enzimi pro-
teolitici e sostanze tossiche verso la polpa.

La dentina terziaria, infine, costituisce un altro mecca-
nismo di difesa, caratterizzato dal tentativo di obliterare i
tubuli nella loro parte pill interna, mediante la deposizio-
ne di uno strato di dentina indifferenziata e compatta a li-
vello della camera pulpare (Fig. 1.23). Siritiene che cio av-
venga per opera dello strato ricco di cellule indifferenziate
posto sotto quello odontoblastico (riserva mesenchima-
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Fig. 1.22 Esempi di sclerosi dentinali sul fondo di cavita cariose.

le); si ¢, infatti, dimostrato che gli odontoblasti, in quanto
elementi altamente differenziati e delicati, possono essere
facilmente distrutti, all’apertura dei tubuli dentinali, an-
che da stimoli lievi. In seguito a tale perdita i “pulpoblasti”
del secondo strato, se non offesi, possono differenziarsi
in odontoblasti e intraprendere la produzione di tessuto
duro irregolare.

L’aspetto istologico della dentina terziaria in funzione
del grado di compromissione dello strato odontoblastico
varia da una forma grossolanamente canalicolare a una
pit anarchica di fibrodentina; la prima corrisponde a uno
stimolo progressivo e moderato, tale da non determinare
la completa eliminazione degli odontoblasti, e si differen-
zia dall'ortodentina fisiologica per una minore regolarita
e un ridotto numero di tubuli. La fibrodentina ¢ legata,
invece, a un’irritazione marcata responsabile della scom-
parsa dello strato odontoblastico, ha una struttura irrego-
lare, tormentata, con inclusioni cellulari che degenerando
le conferiscono un aspetto poroso. In ogni caso la depo-
sizione di dentina terziaria comporta una riduzione del
volume della camera pulpare con modificazioni della rete
capillare (Fig. 1.24).

Per quel che riguarda la polpa, essa risponde alle sti-
molazioni fisiche, chimiche e batteriche con alterazioni
fisiopatologiche la cui natura ¢ funzione dell’elevata spe-

Fig. 1.23 Strato di dentina terziaria formatosi al di sotto della
profonda otturazione sul 2.7, che ha portato alla quasi completa
obliterazione della camera pulpare.

cificita di tale connettivo molto differenziato e della sua
particolare posizione. Queste alterazioni sono le pulpopa-
tie, composte di fenomeni infiammatori acuti e cronici e
processi degenerativi atrofici, calcici o fibrosi.

Risposte pulpari

Per ovvie ragioni anatomiche I'elemento pulpare piu
esposto alle irritazioni esogene ¢ 'odontoblasta e infat-
ti ogni stimolazione della polpa si traduce all'inizio in
una alterazione pitt 0 meno marcata dello strato odon-
toblastico; gli odontoblasti colpiti da lesioni irreversibili
scatenano la flogosi, cioé vanno incontro a edema intra-
cellulare con degenerazione vacuolare e, per aumento
della permeabilita di membrana, liberano varie sostanze:
bradichinina, istamina con altri mediatori flogistici ed
enzimi litici ad azione citolesiva, che provocano rarefa-
zione dello strato odontoblastico e accumulo di liquido
interstiziale. La flogosi cosi avviata si estende piu o me-
no diffusamente nel connettivo pulpare ed evolvera dalla
semplice vasodilatazione alla formazione di microascessi.
L’inflammazione pulpare iniziale & nota come iperemia
e, infatti, & caratterizzata da fenomeni essenzialmente
vascolari quali vasodilatazione marcata e aumentata per-
meabilita capillare con essudazione sierosa e di protei-
ne ematiche; tutto cid si traduce in edema intratissutale,
stasi vascolare, diapedesi di PMN e stravaso di emazie.
Tali manifestazioni, dapprima localizzate nella zona sot-
to gli odontoblasti, tendono poi a generalizzarsi in tutta
la polpa, ma rimangono ancora reversibili, a meno che
non persistano tanto da rendere insufficiente il drenaggio
venoso e linfatico (Baratieri, Rumi et al., 1982; Baratieri,
Piselli, Rumi, 1982).

Sicuramente piti grave ¢ la situazione nell'inflammazio-
ne pulpare acuta: caratterizzata da una massiva diapedesi
di leucociti eosinofili e di polimorfonucleati neutrofili
(PMN), i quali determinano la comparsa di microasces-
si con grave perturbazione dello strato odontoblastico e
assenza della predentina per arresto della dentinogenesi.
Nei primi stadi di tale processo acuto si registrano: au-
mento della pressione intrapulpare con proiezione dei
nuclei odontoblastici nei tubuli, iperemia passiva per
vasodilatazione intensa legata ad alterazioni della parete
vasale ad opera di tossine batteriche o enzimi proteoliti-
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Fig. 1.24 (a) Incappucciamento diretto del 2.5. (b) Strato di dentina terziaria formatosi al di sotto dell’otturazione. Evidente obliterazione,
inoltre, della camera pulpare del 2.6 ad opera di un grosso pulpolita o “denticolo”.

ci; cio si traduce nell’arresto totale della circolazione con
formazione di trombi (globuli rossi agglutinati da ponti
di fibrina).

I quadro sopradescritto evolve generalmente in quello
piu grave di pulpite ascessuale caratterizzata da una dif-
fusa formazione d’ascessi per superinfezione batterica. I
numerosissimi PMN fuorusciti, infatti, dopo aver fago-
citato batteri e cellule degradate, vanno incontro a lisi e
liberano enzimi proteolitici che con la suppurazione dei
tessuti circostanti danno origine alle prime gocce di pus;
ne risulta un ascesso formato da un focolaio centrale,
zona di necrosi con detriti cellulari e batterici suppurati,
circondato da un’area di manifestazioni essudative: ede-
ma e infiltrazione di fagociti. Tutt’intorno c¢’¢ una zona di
reazioni proliferative, sotto forma di una capsula fibrotica
con macrofagi e istiociti, e, infine, perifericamente, tessu-
to connettivo con edema, vasodilatazione e infiltrazione
di leucociti, linfociti, plasmacellule e macrofagi. Questo
quadro si associa a una grave e diffusa stasi vascolare con
trombosi, che produce una marcata riduzione del dre-
naggio venoso del tessuto pulpare: esito conseguente e
inevitabile ¢ la necrosi totale (Fig. 1.25). Se sono presenti
germi anaerobi, si determinera una gangrena in cui, per
azione dei germi anaerobi e degli enzimi proteolitici, una
parte o I'intero organo pulpare ¢ trasformato in una mas-
sa amorfa di detriti.

In alcuni casi, quando il tessuto pulpare ¢ in diretta
comunicazione con 'ambiente esterno della cavita orale,
una infiammazione acuta, invece di evolvere verso la ne-
crosi, puo evolvere in pulpiti croniche dando vita a pro-
cessi morbosi di tipo ulcerativo e ipertrofico.

Altri aspetti istologici pulpari interessanti, al limite tra
I'infiammatorio e il degenerativo, dovuti a stimolazioni
moderate ma ripetute nel tempo, sono le cosiddette pul-
posi: atrofia e degenerazione calcica. La prima consiste in

una diminuzione di numero e di volume di tutte le cellule
pulpari; & evidente a livello dello strato odontoblastico,
dove gli elementi appaiono allineati in un monostrato,
piti rari, con aspetto cuboidale, appiattito e dove si nota la
riduzione e la scomparsa delle fibre argirofile per arresto
della dentinogenesi. Contemporaneamente, a livello dello
stroma, la sostanza fondamentale si disidrata e i fibrobla-
sti, ridotti in numero, appaiono piu piccoli, arrotondati e
privi di prolungamenti, mentre le fibre collagene con un
processo di fibrosi proliferano unendosi in fasci disposti
in senso assiale.

Per quel che riguardala degenerazione calcica, essa ¢ in-
vece caratterizzata dalla comparsa di “calcoli” intrapulpa-
ri; sebbene siano presenti anche in denti giovani o inclusi,
questi noduli calcici si formano generalmente in seguito
a fenomeni d’atrofia e fibrosi da invecchiamento, a insul-
ti esogeni e a pulpiti croniche. In base alla loro struttura
e istogenesi, le calcificazioni pulpari vengono distinte in
focali, ossia formazioni isolate di dentina parafisiologica
(“denticoli”), e diffuse; i “denticoli” sono formazioni ton-
deggianti localizzate nella polpa camerale (vedi Figg. 1.15
e 1.16) prodotte da odontoblasti accidentalmente isolati
nel tessuto pulpare: essi sono veri se formati da ortodenti-
na, falsi se composti di fibrodentina e possono presentare
una struttura radiale o concentrica. Le calcificazioni dif-
fuse silocalizzano nella porzione radicolare sotto forma di
piccole concrezioni amorfe, eosinofile, adese alla guaina
di tronchi nervosi, all’endotelio dei vasi, ai fasci di fibre
collagene, le quali fondendosi tra loro possono arrivare a
obliterare il lume pulpare.

Basi biologiche delle relazioni endo-parodontali

Per quanto concerne questo importante argomento ri-
mandiamo al Capitolo 5 “Endodonzia e parodontologia”,
in cui la questione viene trattata in maniera piu esaustiva.
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Infiammazione localizzata:
ancora reversibile

Diffusione
del processo:
non piu reversibile

Pulpite totale:
irreversibile

=g Dilatazione venosa

Irritazione localizzata sulla corona clinica

Inflammazione pulpare localizzata

l

Ischemia

l

Stasi Necrosi locale

Alterazione vascolare periferica

Aumento pressione tissutale

Fig. 1.25 Meccanismo fisiopatologico che porta da un’iperemia pulpare localizzata e reversibile a un processo di pulpite totale e necrosi

tissutale non piu reversibile.
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