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asensibilita dentinale € un segno

fisiologicodi vitalitae nello stes-
so tempo un valido meccanismo di
difesa del dente da stimoli nocicet-
tivi. Essaallostato parossisticoe 'in-
sieme di sintomi dolorosi causati
dall’esposizione dentinale, che si e-
videnzia nella popolazione adulta
con incidenza di circa un paziente
su sette, tra quanti sono sottoposti a
terapia odontoiatrica (Graf e Galas-
se) (1-4). Negli ultimi anni si sta as-
sistendo a un graduale aumento di
casi di pazienti con dolore o iper-
sensibilita dentinale legato fonda-
mentalmente a fenomeni di retra-
zione gengivale, amelolisi da spaz-
zolamento e usura del cemento ra-
dicolare.
In base alle conoscenze attuali, in-
tendiamo per ipersensibilita denti-
nale lo stato algico proveniente dal-
la dentina in risposta a stimoli ter-
mici, chimici,osmoticie tattiliiqua-
li agiscono in assenza di altre pato-
logie o lesioni dentarie (5-7). Un
numero elevato di condizioni pato-
logiche dentarie pud essere erro-
neamente associato a esposizione
delladentina. La sintomatologia, che
si presenta pressoché identica, pone
una serie di problemi per la diagno-
si differenziale. Le sedi piu colpite
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IPERSENSIBILITA DENTINALE.
CENNI DI FISIOPATOLOGIA DEL
DOLORE E SPERIMENTAZIONE
INVITRO CON ANALISI AL SEM
DI UN SISTEMA BIFUNZIONALE
DESENSIBILIZZANTE

DENTINAL IPERSENSIBILITY. NOTE OF
PHYSIOPATHOLOGY pF PAIN AND EXPERIMENTATION
IN VITRO WITH SEM'S ANALIZING OF A DESENSITIZING
BIFUNCTIONAL SYSTEM

Dopo un excursus di fisiopatologia del dolore, gli autori hanno
focalizzato lo studio su un sistema desensibilizzante, con tecnica

operativa bifunzionale a base di ossalato di potassio

sono quelle cervicovestibolaridica-
ninie premolari. Peruna validae cor-
retta diagnosi sono necessari:

@ anamnesi precisa;

@ accurato esame obiettivo;

O RX;

e rimozione di altre patologie den-
tarie in atto.

Vacomunque distintadal dolore pro-
vocato da fratture, carie, ipersensi-
bilita postoperatoria, infiltrazione
marginale. Diversi possono essere
gli approcci terapeutici i quali ten-
dono a realizzare lo scopo:

e riducendo il diametro funzionale

TRATTAMENTO AMBULATORIALE

DELL’IPERSENSIBILITA DENTINALE

e Vernici di cavita

e Corticosteroidi

e Precipitati insolubili

e Idrossido di calcio

e Composti al fluoro

e Ossalati

e Resin impregnation technique

dei tubuli e limitando il movimento
del fluido;

e producendo dentina di reazione;
eagendoalivellonervoso conagenti
farmacologici (8-11).

Il piano terapeutico da seguire, che
pud essere vagliato solo dopo aver
valutato il numero dielementi datrat-
tare, le aree sensibili e "intensita,
comprende una fase ambulatoriale
(tab. 1) e una domiciliare (tab. 2).
L’esposizione dentinale pud essere
determinata sia dalla rimozione
dello smalto che ricopre la corona
dentaria sia dall’eliminazione della

TRATTAMENTO DOMICILIARE

DELL’IPERSENSIBILITA DENTINALE

e Ridotta assunzione di sostanze
osmoticamente attive (zuccheri)
e di acidi

e Corretto spazzolamento

e Controllodellaplaccacon paste,
gel e collutori

e Paste dentifricie specifiche

Tab. 1

Tab.2
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RESPONSABILI

Erosioni-abrasioni

Root-planning

Molaggio selettivo

Stimoli tattili, elettrici, termici, osmotici
Traumi-preparazioni protesiche| Getti d’aria
Caldo umido

Chirurgia parodontale Pervieta dei tubuli
Recessioni gengivali Permeabilita dei tubuli
Detartrasi Alimenti algogeni

SCATENANTI

Tabella 3: fattori di ipersensibilita dentinale

superficie radicolare, causata dalla
perdita di cemento e/o dei tessuti di
sostegno dell’unitd desmodontale.
Schematicamente possiamo anno-
verare come fattori dell’ipersensi-
bilita dentinale quelli espressi nella
tabella 3.

Nonostante gli studi elettromicro-
scopici, istochimici, radiografici ab-
biano descritto il rapporto tra I’o-
dontoblasta e le fibre nervose pul-
pari, il meccanismo di trasmissione
dell’impulso dolorifico ¢ stato at-
tualmente solo ipotizzato (12-15).

SENSIBILITA
E IPERESTESIA DENTINALE

Il dolore che origina dalla dentina e-
sposta, sollecitata da stimoli chimi-
ci, termici, pressori e osmotici, € in
relazione al grado di variabilita del-
la frequenza e dell’intensita dell’a-
gente scatenante. In gran parte dei
casi di pazienti affetti da tale pato-
logia, lo stimolo algogeno provoca
dolore, di tipobreve e limitato all’ap-
plicazione dello stesso. Solo occa-
sionalmente il dolore & pill intenso e
pud persistere perun periodo di tem-
po variabile, dopo aver allontanato
lo stimolo. In tutti i casi, comunque,
la diagnosi ¢ difficile, soprattutto
quando sono presenti processi ca-
riosi limitrofi, nei quali le modifi-
cazioni pulpari sono simili a quelle
evidenziate nei casi di ipersensibi-
lita dentinale. Sostanzialmente, in
una buona percentuale di

pazienti, il dolore compare solo quan-

do la dentina & scoperta, pertanto
sarebbe pit opportuno parlare di sen-
sibilita dentinale. Tale patologiae un
complesso di sintomi pill che una ve-
ra e propria patologia quindi, solo
I’entita del dolore o le indicazioni
del paziente possono dare suggeri-
menti per il trattamento. Autorevo-
li ricercatori (16-21) non sono an-
cora concordi sulle correlazioni di-
rette che possono intercorrere tra la
patologia in oggetto e I’entita corri-
spettiva dei sintomi. E fondamenta-
le, per stimolare la sensibilita, sia la
profonditasialasedeincui viene ap-
plicato]’agente esterno; infatti, quan-
to pill la cavita & profonda tanto pil
la dentina risulta permeabile, a cau-
sa del maggior calibro dei tubuli e
della loro quantita. Pertanto si evi-
denzia quanto sia determinante la
pervietd e la permeabilita dei tubu-
li, premessa importante alla teoria i-
drodinamica, la quale asserisce che
la dentina sensibile ¢ quella pervia.
Brannstrom ha ipotizzato che il
fluido dentinale sia sottoposto alle
stesse leggi della fisica, che regola-
no i movimenti dei liquidi nei capil-
lari vetrosi. Stimoli in grado di evo-
care dolore creano un flusso centri-
fugo nei tubuli (pari a 2-4 mm/sec)
il quale, se rimosso dall’estremita
degli stessi (per esempio getti d’a-
ria), produce un rapido movimento
del liquido tubulare con eccitazione
dei meccanorecettori nervosi, si-
tuati nella zona tra polpa e dentina,
producendo una risposta elettrica.
Viceversa, la sensibilita dentinale
puo essere ridotta drasticamente o-
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bliterando gli orifizi dei tubuli, de-
terminando una riduzione della
conduttanza. La permeabilita tubu-
lare permette non solo la facile sol-
lecitazione-agli stimoli, ma anche
I’altrettanto facile penetrazione di
batteri e tossine. La rapida e pronta
reazione del dente aogni stimolono-
civo provoca i seguenti meccanismi
di difesa:

e dolore dentinale;

o flogosi pulpare;

e mineralizzazione delle superfici
dentinali esposte;

e sclerosi dentinale;

e produzione di dentina terziaria di
reazione.

L’infezione acuta, con la sua rea-
zione, abbassa la soglia di stimola-
zione delle fibre nervose che me-
diano il dolore provocando uno sta-
to di iperalgesia. Fondamentali so-
no anche gli studi di Pashley (22) il
quale afferma che la dentina sensi-
bile diviene ipersensibile se viene
continuamente irritata dall’accumu-
lo di placca batterica. La quantifi-
cazione del dolore provocato dall’e-
sposizione dentinale pud essere mol-
to soggettiva e modificata anche da
fattori psicologici. Infatti, tutte le
condizioni che alterano |’efficacia
del sistema endogeno antidolorifi-
o possono permettere la trasmis-
sione degli impulsinon dolorifici co-
me sensazione di algia vera e pro-
pria. La persistenza di questa sinto-
matologia, senza un reale supporto
organico, unita a una risposta non
fisiologica agli sforzi terapeutici,
confermal’ipotesi diagnosticataco-
me Psychogenic toothache (22-28).

FISIOPATOLOGIA
DEL DOLORE

La polpa & riccamente innervata ed
¢ costituita da fibre nervose sia di ti-
po A (mieliniche) sia di tipo C (a-
mieliniche). Queste comprendono
sia fibre sensitive afferenti, respon-
sabili della trasmissione dolorifica,
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sia fibre simpatiche efferenti, coin-
volte nella modulazione del micro-
circolo pulpare. Le fibre nervose af-
ferenti sensitive che arrivano al
dente sono composte da neuroni bi-
polari, il cui corpo cellulare & loca-
lizzato nel ganglio di Gasser. Que-
ste fibre fanno capo al nucleo sensi-
tivo principale e al nucleo della ra-
dice spinale del trigemino, mentre i
neuroni periferici decorrono condue
delle branche trigeminali, la ma-
scellare e la mandibolare. Sia le fi-
bre mieliniche sia le amieliniche so-
no provviste di caratteristiche fisio-
logiche differenti. Le fibre A sono
in grado di condurre gli stimoli piu
rapidamente delle fibre C. Il dolore
evocato dalla stimolazione delle fi-
bre A & qualitativamente diverso da
quello provocato dalla stimolazio-
ne delle fibre C; infatti il primo ¢ a-
cuto, penetrante o pugnalante, men-
tre il secondo sordo, bruciante e di
difficile sopportazione. In caso di
preparazione cavitariaconservativa,
quelle che rispondono maggiormente
sono le fibre A mentre quelle C so-
no interessate da stimoli potenzial-
mente capaci di danneggiare i tes-
suti. Secondo gli studidi Néirhi, sem-
bra che le fibre A siano responsabi-
li della sensibilita dentale, mentre
le fibre C rispondono solo quando
gliinsultiesterni raggiungono la pol-
pa (sensibilita pulpare). La maggior
parte delle fibre nervose entra nel
dente attraverso il forame apicale,
si raggruppa in fasci paralleli al
centro della polpa e insieme al con-
nettivo va a formare un fascio neu-
rovascolare. Inoltre, mentre il grup-
po pit consistente di questi ¢ situa-
to nella regione centrale pulpare, fi-
bre sporadiche sono diffuse alla pe-
riferia. I nervi attraversano la polpa
radicolare senza emettere collatera-
li e gli assoni non si diramano fino a
quando nonraggiungono la polpaco-
ronale, ove si apronoa ventaglio sud-
dividendosi in piccoli fasci nervosi.
La rete neurale cosi formata andra a
costituire il plesso sottodontobla-

stico o di Raschkow, dal quale le fi-
bre si estendono verso ladentina. Al-
cune di queste tornano indietro ver-
solapolpacoronale, mentre altre ter-
minazioni nervose attraversano lo
strato odontoblastico. Le suddette

terminazioni presentano delle dila-

tazioni finali che hanno un aspetto
caratteristico detto a collana. Gra-
zie a Gunji e agli studi sui nervi ter-
minali, oggi possiamo classificare,
nel plesso sottodontoblastico, quat-

tro tipi di terminazioni nervose (29;
48):

e fibre marginali. che non raggiun-

gono la predentina e terminano ne-

glispaziextracellularidellostratoo-

dontoblastico;

e fibre predentinali, che si estendo-
no sino al limite odontoblasti-pre-
dentina o impegnano quest’ultima;

e fibre predentinali, che si ramifi-

cano copiosamente nella preden-
tina:

e fibre dentinali, che passano la pre-

dentina senza emettere collaterali e
penetrano la dentina attraverso i tu-
buli,conuncalibro con diametro de-
crescente (da 4 a | millimicron)
dall’interno all’esterno. Queste ul-
time entrano nei tubuli e giacciono
in stretta associazione con 1 proces-

si odontoblastici. Lo strato di pene-
trazione nella dentina delle fibre e

molto vario (da pochi micron sino a
100 millimicron) ma, sostanzial-
mente, possiamo dire che la dentina
&in gran parte sprovvistadi fibre ner-
vose. Tradizionalmente, gli studi
sull’innervazione della dentina so-
no stati condotti tramite impregna-
zione argentica; sfortunatamente, i

risultati sono stati in parte falsati

dal fatto che anche altre strutture, co-
me le fibre reticolari e collagene,
assumevano questa colorazione
(Rapp. Avery, Recotr, 1957) (29).
In seguito, tale difficolta ¢ stata su-
perata mediante la digestione enzi-
matica del collagene (Bernick) (30;
31). Studi pit recenti, grazie all au-
silio della microscopia elettronica,’
hanno dimostrato come sia difficile
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differenziare un piccolo terminale
nervoso non mielinizzato daun cor-
po o processo cellulare odontobla-
stico. D altraparte, Frank (32-35) ha
dimostratoche nella predentinae nel-
la dentina interna le fibre nervose
presentano un decorsorettilineo lun-
g0 i processi odontoblastici, con i
quali mantengono stretti rapporti.
Questi ultimi, si presuppone, po-
trebbero funzionare da trasduttori,
mantenendo un rapporto tra la den-
tina esterna e quella interna; € quin-
di possibile ipotizzare la presenza
di forze elettriche a bassa resistenza
tra odontoblasti e terminazioni ner-
vose. Premettendo che le fibre ner-
vose sono state trovate solo in pros-
simita del prolungamento dell’o-
dontoblasta, nel primo sesto pulpa-
re della dentina coronale, la restan-
te parte del tubulo ¢ riempita da un
fluido definito da Fish linfa dentale.
Infatti, lo smalto e il cemento con-
tengono liquido (Linden) e vi ¢ una
continua fase fluida trala polpae la
periferia del dente, quindi, in condi-
zioni di normalita, esiste un lento e
continuo scorrere di fluidonelladen-
tina (Brinnstrom) (36; 37; 59; 60).
Recentemente, Trowbridge ha af-
fermato che approssimativamente
i125% del volume delladentinaé oc-
cupato da fluido, composto princi-
palmente da acqua, sali minerali e
piccole quantita di proteine e car-
boidrati, la cui composizione & si-
mile a quella della camera anterio-
re dell’ occhio. L'analisi del fluido
dentinale fa supporre che sia di o-
rigine extracellulare, forse ultra-
filtrato del sangue dei capillari pul-
pari. Attualmente, con il supporto
dei vari studi effettuati circa i
meccanismi di trasmissione della
sensibilita dentinale, si ¢ potuto sol-
tanto ipotizzare il rapporto ed il ruo-
lo dell’odontoblasta e della fibra
nervosa pulpare.

Esistono oggi quattro teorie in me-
rito (38-45).

e Tcoria della trasduzione. Questa
si basa sul rapporto sinaptico tra e-
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stremita del nervo sensitivo e odon-
toblasti anche se, a causa della man-
cata risposta acetilcolinica, non si
pud provare |esistenzadiunattivita
trasmettitrice dello stimolo verso la
polpa. Gunji ha supposto, dal canto
suo, I'esistenza di complessi mec-
canorecettoriali tra odontoblasti e
terminazioni sensitive deinervi(46-
48). Comeregistratoda Scotte Tem-
ple, Yamada e da Munford (49-52),
si suppone che la dentina contenga
recettori specifici al caldo, al fred-
doeallapressione. Nonostante sisia
vistoche le sostanze algogene acon-
tatto con la dentina non provocano
dolore (Brinnstrom, Anderson), a
differenza delle soluzioni zuccheri-
ne e del cloruro di calcio (Ander-
son, Curwen, Howard, Anderson,
Ronning) (53-56), non & ancora
provata I’esistenza di meccanismi
recettoriali, poiché la stimolazione
pud essere stata provocata anche sui
nervi pulpari. Rapp e collaboratori
e Ten Cate e Shelton (57; 58) in stu-
di analoghi fra loro, hanno postula-
toun’attivitacolinesterasicanelle fi-
bre mieliniche ¢ amieliniche della
polpa, ma non negli odontoblasti;
da cio si deduce, quindi, che la tra-
smissione avvenga tra |'odontobla-
sta e le terminazioni nervose libere
nella polpa, grazie a connessioni si-
naptiche e non all’attivita colinergi-
ca (59-65). Che I'odontoblasta non
svolgaunruolodi trasmettitore ¢ pro-
vato dal fatto che ladistruzione di ta-
li cellule non altera la sensibilita
(Brannstrom, Brinnstrome Astrom,
Ishikawa) (66-71).

@ Teoria della modulazione. Secon-
do tale teoria, gli odontoblasti in-
taccati da stimoli di tipo irritativo
tendono arilasciare sostanze neuro-
trasmettitrici, che determinano una
risposta pulpare, poiché alteranol"a-
zione delle fibre nervose associate,
tra questi le plasmachinine e le so-
stanze P (Kroeger) (63-65) che i-
perpolarizzano gli odontoblasti fa-
cendo si che i neuroni pulpari scari-
chino quando ricevono lo stimolo

successivo. Il tessuto pulpare, incon-
dizioni normali, ¢ provvisto di enzi-
mi inattivatori delle plasmachinine
e da cio i polipeptidi risultano agire
alivello pulpare come modulatori e
non come trasmettitori di impulsi
nervosi.

e Teoria del cancello. Questa teoria
si basa sull’ipotesi che, se la denti-
na subisce un’irritazione, tutte le fi-
bre nervose pulpari vengono attiva-
te dallo stimolo stesso che subisce
ladentina (peresempio vibrazioniin
casodipreparazione dicavita). L'in-
tensita diunostimoloin grado di pro-
vocare dolore puo essere maggiora-
ta, in taluni casi, da stati ansiosi co-
si come puo essere ridotta da stimo-
li che tendono a distrarre il sogget-
to (61;62).

@ Teoria idrodinamica. Lo scorri-
mento del fluido nei tubuli dentina-
li & il fondamento della sensibilita
secondo la suddetta teoria formula-
ta da Briinnstrom ¢ Astrom; esst, in-
fatti, hanno dimostrato che stimoli
applicati in prossimita dei tubuli den-
tinali provocano alterazioni nel mo-
vimento del fluido interno. Questo
movimento provoca una deforma-
zione dell’ odontoblasta o del suo pro-
cesso, e di qui i meccanorecettori
simili della polpa trasmettono il do-
lore dato dal rapido movimento del
liquido verso le fibre nervose della
polpa. Tale processo, detto di aspi-
razione cellulare, & frequente in quel-
le otturazioni non dovutamente si-
gillate o nella dentina esposta, ma
non édi certacorrelazione conlosti-
molo doloroso., come prova Kramer
(66-68). Sotto stimoli, quali gettid a-
ria, si causa un movimento del flui-
do tubulare verso la polpa e le sue
fibre nervose, causando lo stimolo
doloroso. Ne consegue che il paziente
riferisce sintomatologia dolorosa a-
glistimoli caldi, freddi, elettrici, chi-
mici, disidratanti e osmotici. Infat-
i, il contatto con sostanze fredde pro-
vocaunacontrazione del fluido, men-
tre lo stimolo caldo produce un mo-!
vimento centripeto verso |’ estremita
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pulpodentinale. Il dolore suscitato
da una prolungata applicazione di
uno stimolo caldo & di tipo sordo,
completamente diverso da quello
provocato dal freddo che ¢ acuto
(Brinnstrom, Johnson, Linden).
Quindi, la letteratura moderna sug-
gerisce che il dolore evocato puo
essere di due tipi, a seconda che il
movimento del fluido dentale sia cen-
tripeto o centrifugo: a conferma ab-
biamo che stimoli caldi richiedono
un maggiore intervallo di tempo nel
manifestarsi rispetto a quello scate-
nato da stimoli freddi (Brinnstrom
e Astrom). Si € concluso, pertanto,
che un rapido reflusso nel versante
pulpare dei tubuli dentinali puo de-
terminare lo stiramento sia dei pro-
cessi cellulari sia delle fibre nervo-
se nei tubuli stessi e nella polpa li-
mitrofa. Attualmente, la teoria idro-
dinamica ¢ la pil accreditata, pur e-
videnziando che i meccanismi alla
base della sensibilita dentinale sono
ancora poco chiari (71-75).

DIAGNOSI CLINICA

Per una rapida valutazione clinica
di routine ¢ preferibile usare la pi-
stola ad aria compressa del riunito
indirizzando due o tre getti d’aria a
3 cm circa di distanza dalla superfi-
cie in oggetto per 3-5 secondi, ana-
lizzando separatamente tutti i denti.
L’identificazione di uno o piu ele-
menti modestamente o gravemente
sensibili non pone difficolta (58).
L’intensita del dolore puo essere
quantizzata osservando la seguente
scala provvista di quattro gradi:
I1=dolore lieve; 2=moderato; 3=se-
vero; 4=insopportabile. Tali gradi so-
no capaci di verificare le possibili
variazioni nel tempo nonché I'effet-
to anche del protocollo terapeutico
intrapreso. Oltre a tale procedure si
pud valutare anche la sensibilita a-
glistimoli meccaniciutilizzandouno
specillo. Si dovra annotare in segui-
to in cartella clinica la zona precisa
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di eccessiva sensibilita poiché si
potranno evidenziare nel tempo an-
che degli allargamenti di essa. Se-
guira alla diagnosi clinica una tera-
pia opportuna e personalizzata im-
postata su procedure ambulatorialie
domiciliari. Dal canto nostro, ci
soffermeremo sulla pratica ambula-
toriale che in particolar modo pre-
dilige I’ ossalato di potassio. Questi
¢ in grado di ridurre la permeabilita
dei tubuli dentinali sino al 100% co-
me si evidenzia anche dagli studi al
SEM sull’analisi morfologica della
dentina dopo trattamento con tale
prodotto. La dentina cosi condizio-
nata appare ricoperta da uno strato
di cristalli di ossalato di calcio ca-
paci di mascherare completamente
lo smear layer, il quale viene sosti-
tuito con uno di cristalli acidoresi-
stenti e insolubili in grado di azze-
rare la conduttanza idraulica e quin-
di anche la permeabilita dentinale.
In particolar modo I'impiego di so-
luzioni di ossalatodi potassioin dop-
piasoluzione (unaprimaneutrae una
seconda a basso pH) si € dimostrato

capace di una significativa riduzio-
ne della sensibilita dentinale gii do-
pountrattamentodi 15 giorni. Incon-
siderazione di quanto detto, abbia-
mo focalizzato la nostra ricerca su
un desensibilizzante bifasico a base
di ossalato di potassio, che attual-
mente risulta essere il piti accredita-
to nella letteratura odontoiatrica uf-
ficiale (14; 76; 77; 78).

MATERIALI EMETODI

Abbiamo testato OK Solution (DEI
Italia), sistema costituito da una
doppia soluzione di differenti os-
salati di potassio capaci di produr-
re uno strato di microcristalli aci-
doresistenti. Esso offre i seguenti
vantaggi:

e cifettodesensibilizzante aglistress
termici, chimici e meccanici;

e totale assenza di permeabilita den-
tinale; .

e formazione di una superficie e-
stremamente attenta al legame a-
desivo;

e formazione di un doppio strato di
microcristalli adimensione diversi-
ficata che a sua volta diviene corpo
unico con la struttura dentinale.
Infatti-tale geografia superficiale &
assimilabile e paragonabile alla crea-
zione di micropozzetti che si otten-
gono con il condizionamento acido
(79). La metodologia sperimentale
seguita per tale prodotto & quella del-
la tecnica del disco di dentina, allo
scopo di valutare la capacita della
soluzione in oggetto di depositarsi
sulla superficie dentinale occluden-
done i tubuli. L’azione di deposito
delle sostanze desensibilizzanti in
genere con la tecnica dell’analisi al
SEM risulta a nostro avviso (con-
corde con molti autori) uno dei piu
accreditati e validi. Infatti ¢ quanti-
ficabile senza influssi e criteri sog-
gettivi, come avviene invece con lo
studio dei desensibilizzanti che agi-
scono solo sulle fibre nervose.
Nella ricerca abbiamo selezionato
venti elementi dentari estratti per mo-
tivi ortodontici o parodontali, quin-
diindenni da processi destruenti. Do-

16K

Fig. 1: sezione di dentina a visione
superficiale al SEM a 2500X.
Fig. 2: sezione di dentina a visione superficiale
al SEM a 2500X dopo mordenzatura.
Fig. 3: sezione di dentina a visione superficiale
al SEM a 2500X dopo applicazione di OK Solution,
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po I"avulsione, essi sono stati disin-
fettati per 48 ore in soluzione con i-
poclorito di sodio al 5.6% e timolo
all’ [ % diluiti con acqua distillata e
mantenuti a una temperatura di
37°C+1°C. Successivamente gli e-
lementi in oggetto sono stati curet-
tati e lucidati con pomice e conser-
vati in sodio cloruro allo 0.9% per
non meno di 48 ore. [ denti cosi trat-
tati sono stati sezionati in modo da
ottenere porzioni di dentina corona-
le dello spessore di 2 mm minimo e
con un diametro di | ecm. Ciascun
disco di dentina e stato suddiviso in
due in modo da poter confrontare lo
stesso tipo di dentina sia prima sia
dopo il trattamento. La preparazio-
ne dei campioni ¢ stata effettuata
sempre con dischi di carburundum
ad alta velocita con irrigazione ab-
bondante ¢ poi sottoposti a morden-
zatura per eliminare lo smear layer
superficiale. [l trattamento con agenti
desensibilizzanti ¢ stato effettuato
rispettando le direttive consigliate
dalla casa produttrice, dopo di che i
campioni sono stati inviati al Cen-
tro di Microscopia Elettronica con
I"intento di visionare al SEM la su-
perficie e analizzare I’ occlusione dei
tubuli dentinali.

RISULTATI

Dall’osservazione al SEM si evi-
denzia, dopo sezione del disco di den-
tina, come la superficie sia omoge-
nea e non siano presenti imbocchi
dei tubuli dentinali poiché masche-
rati in parte dal fango dentinale (fig.
13

Nella fase successiva dopo tratta-
mento con mordenzante (acido or-
tofosforico al 37%) e quindi rimo-
zione dello smear layer, smear plugg
e dentina peritubulare, I"aspetto che
si presenta e quello di una superfi-
ciericcamente caratterizzata dall’ im-
bocco dei tubuli dentinali (fig. 2).
Nella terza e ultima visione possia-
mo notare l'effetto di deposito

dell’ossalato di potassio con un
quadro di microcomplessi cristalli-
ni in grado di creare una rilevante
barrieratraitubuliperviel ambiente
esterno (fig. 3).

CONCLUSIONI

La ricerca ha evidenziato la capa-
citd isolante dell’ossalato di potas-
sio in doppia soluzione in grado di
creare un reticolo di microcristalli
tra 1 tubuli dentinali pervi e I'am-
biente esterno. Al contrario di altri
prodotti monocomponenti € mono-
fasici, quellodanoi utilizzato in que-
sto studio offre il vantaggio di for-
mare uno strato acidoresistente, in
grado di prolungare I'effetto desen-
sibilizzante nel tempo.

PAROLE CHIAVE

Ipersensibilita dentinale, fisiopato-
logia del dolore. terapia ambulato-
riale, ossalati, desensibilizzanti den-
tinali.
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SUMMARY

The authors afteran excursus on phi-
siopathology of dentinal pain have
analyzed to the SEM the effective-
ness of a desensitizer bi-functional,
beloging to the family of the oxala-
tis in him to obstruct and to permea-
te the tubules dentinal.
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