55. Sergic FIORENTINI — Il fluoro in natura come agente morbigeno.
Nota VI - Frequenza e caratteri clinici della carie dentale in
soggetti fluorotici.

Molti anni prima che gli Americani scoprissero ’etiologia dei
denti screziati ed 1iniziassero il loro studio sulla teoria fluoiotica
della carie dentaria, il GricHTON-BROWNE (1892) (1) riteneva che il
F. dovesse essere considerato pel suo alto contenuto, come la carat- -
teristica chimica dello smalto, ed intuiva la possibilita di un diretto
rapporto fra la quantita di F. presente e la migliore formazione del
dente, tanto da consigliare I’aggiunta di F. nell’alimentazione delle
donne e dei bambini, nella speranza di fortificare con tale metodo
1 dent1 delle generazioni avvenire.

Nel 1925 TUrkHEIM (2) scriveva: « Di una teoria del tutto
particolare si fa interprete ROMER quando pone I’Antroposofia di
STEINER in rapporto con la carie : io mi debbo astenere dall’adden-
trarmi profondamente nel contenuto di questa teoria; ne sia tut-
tavia rilevato il punto essenziale, e cioé il contenuto in Fluoro del
dente ». '

Ma queste non furono che voci isolate, e sommerse da tutti gli
scritti di coloro che per non aver trovato il Fluoro nei denti, nega-
rono qualsiasi valore a questa teoria, che ritornd alla ribalta e con
tutti gli onori, per merito degli AA. Americani, che attraverso le
loro osservazioni sui denti screziati poterono stabilire alcuni fatts
fondamentali, che aprirono nuove strade e nuove prospettive agli
studi sulla carie dentaria, tuttora in pieno sviluppo e suscettibili
di pit brillanti risultati. '

Fin dalle prime osservazioni (1916) sui denti screziati della
zona delle montagne rocciose, BLack e McKav (1916) (3) cosi si
esprimevano : « In quanto alla carie, i denti di questi bambini non
sembrano piu colpiti di quelli di altre comunitd dove i denti mac-
chiati sono sconosciuti... ma quando i denti si cariano, la fragile
costituzione dello smalto rende estremamente difficile fare una
buona ed efficiente otturazione. |

Per questa ragione, molti soggetti perdono 1 loro denti, sebbene
1l numero delle cavita cariose € pit basso che altrove ».

A questi primi studi ne seguirono numerosi degli stessi Autori



e di Altri, sui rapporti fra denti scritti e carie, specie dopo ’avve-
nuta dimostrazione (1931) dell’etiologia fluorotica di tale altera-
zione. BunTting, CRowLEY, HaRD e KELLER (4), in loro studi eseguiti
a Minonk (I1l.) nel 1928 furono forse i primi a studiare il problema
della carie dentale nelle zone dove erano endemici 1 denti screziati.

Bassa incidenza di carie nelle zone di fluorosi endemica fu
riscontrata da numerosi Autori in varie altre parti del mondo: nel
1931, Mosaxi (5) in Giappone; nel 1933, AiNsworTH (6) in Inghil-
terra; nel 1935, ErasQuin (7) in Argentina; nel 1940, Day (8) in
India.

In Ttzlia, PipErRNO (9) nel 1939 nota anch’egli una minore fre-
quenza di carie nelle zone dove si osservano 1 cosi detti « denti
screziati ».
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CONTENUTO DI FLUORO (F) NELLE ACQUE
POTABILI IN PARTI PER MILIONE (p.p.m.)

DIFFUSIONE DELLE CARIE PER 100 BAMBINI ESAMINATI
o

- Tav. I. — Rapporto fra la quantita delle carie dentarie (denti permanenti) osservate
in 7252 bambini di etd dai 12 ai 14 anni, scelti nelle scuole di 21 cittd di 4 Stati, ed il
contenuto di fluoruri (F) nelle acque potabili (dal Dean, Arnold ed Elvove).

Le prime ricerche sistematiche, corredate da dati statistici sulla
frequenza di carie in zone di fluorosi endemica si ebbero nel 1938
per opera del DEaN (10) nel South Dokota, Colorado e Wisconsin,
e nel 1939 dal Deax e coll. (11-12) nelle citta di Galesburg, Mon-
mouth, Macomb e Quincy dell’ Illinois.

Successivamente si moltiplicarono le osservazioni e gli studi di
numerosi altri Autori, in queste ed in altre localita, rimanendo defi-
nitivamente dimostrato che la presenza di sali di fluoro nelle acque
potabili, mentre provoca la comparsa dei segni di fluorosi dentale,



e, nello stesso tempo, causa di bassa incidenza di carie. Si riusci
inoltre a dimostrare una diretta proporzione fra quantitativo di sali
di fluoro nell’acqua e intensitd di grado della fluorosi; ed il fatto
importante che la presenza nelle acque di mgr 1 di fluoruro per
litro, mentre non provoca alterazioni nello smalto, & sufficiente a
ridurre notevolmente la frequenza delle carie, risultando cosi essere
questa la quantita optimum di fluoruro per aversi il massimo effetto
benefico senza effetti dannosi.

La frequenza delle carie sale invece notevolmente nelle zone
dove 1 fluoruri sono contenuti nelle acque in percentuale inferiore
al 0,5 mgr. per litro, secondo la tabella che riporto del Dean e
coll. (12).

Altro dato che si rivelera in seguito di notevole interesse, & il
fatto che la riduzione delle carie & 4 volte maggiore negli incisivi,
e che scarse o nulle sono le carie interprossimali. Furono inoltre
confermate le prime osservazioni di Brack e McKay che i denti
fluorotici si usurano facilmente e mal sopportano le otturazioni.

Proseguendo nel mio piano di studi sulla fluorosi (13-14-13),
iniziato con 1 consigli dello Schour, era naturale che dovessi rivol-
gere particolare attenzione allo studio delle carie, allo scopo sia
di confermare i dati degli Autori che mi hanno preceduto, sia di
porrein rilievo quanto potesse emergere nel corso delle osservazioni.

ANNI

6-10 11.15 16-20  21.30  31-40 4130 oltre i 50
n. pazientj esaminatj . . , . . 101 130 81 142 101 67 65
SO TRBE U N Sl ity ts 30 82 115 213 140 62 31
B SERNE MROEM. o - oh T o Ve e 35 93 65 125 73 43 24
n. individui con c¢. s. . . . . . 15 34 24 44 25 22 12
percentuale individui c, carie sec, 14,8 26,1 29,6 30,9 24,7 32,7 18,3
Media ¢.-3. per'ind. O .0 . 23 e 2,9 2,8 2,9 1.9 2
dent: perduti per carie . . . . . I I 18 114 284 266 334
denty otturati [ 5008 ek be +r - — 3 3 2 I
difosione frate) . . . ... . 33 62 164 232 427 492 556
n. pazienti con carie anche inter-
o T R R T . 5 8 12 42 41 23 13
percentuale p. con c. interpros-
R el Rl B I O 2 5 6,1 14.8 29,5 41 34,3 20
percentuale liberi da carie in
BEOERE v o v vy o 74 723 469 31,6 15 142 43
percentuale pp. liberi da carie . . 79 53,8 35,8 21,8 15 14,9 43
media carie per individuo . . . e 23 3 3.4 4,9 5.7 9,7
Tav. 1. — Frequenza delle carie in Campagnano.

(1) Le carie secche sono state comsiderate carie guarite.
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Nell’attuale lavoro ho preso in considerazione solo i nativi di.
Campagnano, sempre ivi residenti.

Per I’esame statistico dei dati osservati mi sono servito del
metodo usato da KLEv e PaLMER (16) dei Servizi della Sanitd Pub.-
blica Americana, i quali introdussero il termine « dental caries
experience » per indicare 1’indice ottenuto sommando il numero dei
denti cariati, con quelli estratti ed otturati (D.M.F.) Decay-Missing-
Filling).

Ho preso inoltre in considerazione la sede delle cavita cariose,
in quanto, come si & visto, ¢ molto importante conoscere in una
zona di fluorosi, se si tratti di carie delle fossette e dei solchi, o di
carie interprossimali,

Ho tenuto conto anche delle carie secche o guarite, dato finora
mai prima considerato; ho notato il numero di casi liberi assoluta-
mente da carie, ed ho calcolato la media delle carie per ogni indi-
viduo.

Dividendo il numero esprimente I’indice delle carie (D.M.F.)
nella totalita dei casi per il numero dei pazienti esaminati, e molti-
plicando per 100, ho ottenuto un numero indice, che esprime la
diffusione del processo non pit singolarmente, ma come media nella
popolazione, numero che risulta sopratutto utile per i confronti
fra le varie localita secondo il metodo usato dagli Autori Americani
(DEAN) (17), DeaTHRAGE (18), ecc. (v. Tav. I).

Gli AA. Americani indicano questo dato col termine « rate »,
che non & possibile tradurre adeguatamente in italiano, e che io
indicherd col termine « diffusione »,

Ho potuto cosi analizzare 687 individui di ambo i sessi e di
tutte le etd, un quarto circa della popolazione totale, scelti fra i
nativi e sempre ivi residenti, ed ho riassunto i dati nella Tavola II.

Va innanzi tutto rilevato che 1’indice di diffusione del processo
(rate) nelle localita con contenuto di fluoruri nell’acqua superiore
a parti 1,4 per milione, secondo il DEaN & di circa 2 50, mentre in
Campagnano, le cui acque contengono circa 2 p.p.m. & di appena
62, dato che trova il suo riscontro nella percentuale di individui
liberi dalla carie, che nelle zone studiate dal DEan, con fluoruri
superiori a 1,4 p.p.m. si aggira dal 25 al 289% della popolazione
esaminata dai 12 ai 14 anni, mentre in Campagnano nei ragazzi
dagli 11 a 15 anni ¢ del 53,89% se si considerano liberi da carie



quegli individui che non presentano neppure carie secche, mentre
tale numero sale a 72,3 se per « liberi da carie » comprendiamo
anche quelli con carie secche.

Analogamente a quanto io ho riportato M. C. Smira e H. V.
SMITH (19) a St. David trovano per esempio che fra i ragazzi dai
12 ai 14 anni solamente il 339% avevano carie. Nelle etd successive
non vi & pitt concordanza fra le mie osservazioni e quelle di questi
Autori 1 quali trovano che, sopra i 21 anni, tuttj avevano od avevano
avuto carie, piu del 70% degli individui sopra i 24 anni avevano
perduto denti per estrazioni, dopo tentativi infruttuosi di ripara-
zione, il 50% degli individui sopra i 24 anni avevano perduti tutti
1 loro denti ed avevano dentiere.

Divergenze che potrebbero essere spiegate prendendo in consi-
derazione tutti quegli altri fattori che intervengono nel determinare
la carie. Basti pensare che mentre nei bambini delle scuole di
Roma (P1pERNO) la carie si ha in circa il 509 dei bambini. In alcune
localita degli Stati Uniti tale affezione & praticamente universa-
le (20).

Ho in genere considerato carie secche quelle particolari lesioni
dello smalto caratterizzate da piccole e limitate perdite di sostanza,
localizzate nei solchi e nelle fossette, di colorito bruno, ed a fondo
duro. In alcuni casi mi & stato difficile distinguere fra una vera e
propria lesione, e solchi profondi ed accentuati.

Come si osserva nella tabella ho potuto rilevare un’alta fre-
quenza di questo tipo di lesione, di carie cio¢ che rappresentano
un processo guarito. I numeri espressi nella tabella indicano delle
cifre percentuali, in cui si nota che la diffusione di questo tipo di
carie nelle eta dagli 11 ai 40 anni press’a poco si equivale.

Le carie con decorso maggiormente evolutivo ed interessanti
la dentina, ma non la polpa, assumono un aspetto tutt’affatto par-
ticolare. Il decorso ¢ lento, non si osserva quasi mai la caratteri-
stica distribuzione degli strati della carie, per la mancanza dello
strato di rammollimento.

11 fondo delle cavitd cariose & costituito generalmente da den-
tina eburneizzata, di colorito marrone, che al sondaggio & dura ed
insensibile, e levigata come specchio ed all’esame radiografico ap-
pare a limiti netti e non sfumati (Figg. 1 e 2).

Tali denti sono fragili e poco resistenti alle forze abrasive,
tanto che le pareti della cavita cariosa si spianano facilmente e



molto spesso non ¢ possibile distinguere se st tratti di un dente for-
temente abraso, o di un dente con carie della superficie occlusale.
A volte, sebbene raramente, ho osservato delle fratture radico-

lari (Fig. 2).

Fig. 1. — P. A. a. 33 — nel 1° molare
inf. si osserva la presenza di una caviti a
limiti petti che occupa la superficie occlu.
sale. La camera pulpare appare ridotta no.
tevolmente di volume e separata da un
notevole strato di dentina dalla cavith
descritta.

Fig, 2. — M. N, a, 18 — Ne] 2° molare
inf. si osserva una cavitd analoga a quella
descritta nella figura precedente, anche
essa a limiti netti. La camera pulpare ap-
pare normale. Sulla radice de] 2° premo-
lare si osserva una frattura parziale,

Nei casi in cui ¢ interessata la polpa non si osserva piti la
reazione dentinale descritta ed i pazienti accusano a volte notevoli
dolori, e perdono rapidamente i loro denti, che si fratturano con
estrema facilita. Questo fatto che potrebbe far credere ad un pro-
cesso rapidamente evolutivo della carie, deve essere invece inter-
pretato come espressione della fragilitd del dente, che ulteriormente
indebolito dalla carie, facilmente si frattura. Che cosi sia & dimo-
strato anche dal fatto che questi denti rapidamente si polverizzano
sotto I'azione del trapano, e che mal sopportano le otturazioni, ottu-
razioni che in Campagnano ho potuto riscontrare in un numero asso-
lutamente esiguo. Questo dato conferma ’analoga osservazione di
M. C. Smita e H.V. SmitH i quali asseriscono che la struttura del
dente fluorotico ¢ cosi indebolita, che si sbriciola nel tentativo di
porre delle otturazioni, rendendosi necessarie le estrazioni.

Poche sono state le carie interprossimali, mentre assolutamente
rare per non dire eccezionali sono state le carie degli incisivi, se-
condo le frequenze nei vari gruppi di eta riportate nella tavola II1.

ANNI
i b o -
sotto i 15 16-20 2130 31-40 41.50  oltrei s
Pazienti esaminati . ., , ., . , 231 81 142 101 67 65
n. pazienti con carie degli incisivj 0 1 3 10 9 12
Totale carie degli incisivi . . . 0 2 4 8 8 5
inemvicperdut o Ol Giel ey — — o 9 4 22

Tav. III. — Carie degli incisivi.



M. Day (8), in uno studio eseguito in una zona fluorotica del-
India settentrionale (fluoruri da 0,6 a 6,4 p.p.m. nelle acque di
9 pozzi) trova una media di 2,23 denti cariati per ogni bambino
dat 5 ai 7 anni mentre jo ho trovato una media di 1,1 denti cariati
nei bambini dai 6 ai 10 anni. DAy trova 9 incisivi permanenti ca-
riati sui I352 esaminati, mentre io fino ai 15 anni non ho mai riscon-
trato carie degli incisivi, analogamente alle osservazioni di ArRNiM,
ABERLE e PUTNEY (21) che in un migliaio di bambini esaminati mai
hanno visto tali denti cariati. '

Questi semplici dati gid fin da ora mi permettono di affermare
che in Camipagnano gli effetti anticarie dei sali di fluoro sono molto
piu evidenti di quelli descritti dagli Autori precedenti in altre zone,
e che, dato il relativamente basso contenuto di sali di fluoro nelle
acque di Campagnano (circa 2 p.p'm.) diverse, oltre 1’acqua, de-
vono essere le fonti d’intossicazione.

Per quanto riguarda i denti decidui, come ho gid avuto occa-
sione di dire in altro mio lavoro, non li ho mai trovati colpiti da
macchie dello smalto, e nello stesso tempo mai ho visto in essi carie
d’accordo in questo con gli Autori Americani che trovano poche
o nulle carie nei decidui,.che non presentano mai macchie dello
smalto, a meno che le madri, durante il periodo di gestazione, non
abbiano ingerito quantitativi di sali di fluoro superiori alle 10 parti
per milione (22).

Questo fenomeno troverebbe la sua spiegazione nel fatto che
poco fluoro filtra attraverso la placenta e poco se ne trova nel latte.

La carie dentaria risponde ai medesimi criteri biologici di tutte
le malattie che colpiscono gli organi e i tessuti umani; per cui oggi
nella definizione di un processo morboso, non si pud prescindere
dai vari fattori che lo determinano, fra cui sempre presenti, il fat.
tore costituzione individuale, ed il fattore esterno od ambientale.
Concetto per cui nella clinica si afferma che non esistono le ma-
lattie, ma 1 malati. Quindi anche per la carie esiste, perché si deter-
mini il processo, un fattore interno costituzionale, ed un fattore o
varii fattori, dipendenti dall’ambiente in cui il dente si trova.

I1 dente fluorotico ¢ un dente con caratteristiche sue proprie,
morfologiche, ed istochimiche, per cui non meraviglia il suo diverso
comportamento all’agente produttore della carie inteso in senso
generico. Comportamento che come hanno gia visto altri Autori,
e che io posso confermare, si estrinseca in una qualith che pud far



definire il dente fluorotico come cario-resistente. Cario-resistenza
che nei miei casi si esplica con molta maggiore intensita, per cui
mi riservo in seguito di tentarne la spiegazione.

Quando la malattia, nonostante questa resistenza, si esplica,
non meraviglia di riscontraré delle caratteristiche cliniche diffe-
renti ed insolite quali io ho osservate, poiche se lo stesso & ’agente
causale, differente & il terreno, nel nostro caso il dente fluorotico,
sul quale s’impianta 1l processo morboso. .

L’interpretazione del fenomeno ¢ quanto mai ardua e com-
plessa, dati 1 vari fattori che dovremo prendere in considerazione.

Possiamo infatti prospettare tutta una serie di possibilitd, e
tentare di dare una risposta completa ed esauriente quanto piu &
possibile :

1) I sali di fluoro agiscono sul dente modificandone la strut.
tura per una azione diretta sul germe dentario.

2) I sali di fluoro agiscono sul dente attraverso un’azione
puramente locale e di contatto, come fenomeno chimico e non
biologico.

3) I sali di fluoro agiscono attraverso modificazioni ambien-
tali della bocca, e ciod: L

@) attraverso modificazioni salivari;

b) attraverso un’azione antibatterica;

¢) attraverso un’azione che riduce la solubilitd agli acidi di
tali denti.

4) I sali di fluoro agiscono alterando 1’equilibrio armonico
del soggetto, per cui si ha un differente equilibrio degli increti
che regolano la formazione e la costituzione del dente,

Va innanzi tutto ricordato che il fluoro & un componente nor-
male degli organismi animali e vegetali.

Nel 1801 MoricHiNt (23) segnald per la prima volta la pre-
senza di fluoro nello smalto dei denti fossili; Joun (24) nelle ossa
del Mammut e KLAPROTH (25) nei denti di animal; fossili.

Altri AA. lo ricercarono in vari organi e tessuti.

I laveri pi completi furono quelli di Carnot (1893) (26) sulle
ossa e di GAUTIER e CLAUSMANN (27), (28), (29) che lo ricercarono e
dosarono in tutti i tessuti animali. In definitiva risulta da
tutta una serie di ricerche, che le maggiori quantitd di F., si tro-
vano nei tessuti di eliminazione ed a vitalita ridotta, mentre ne sono
meno ricchi 1 tessuti a media vitalitd, e poverissimi quelli a vita-
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litd molto elevata; si determina cosi una vasta gamma di variazioni
da un massimo variabile di 180-118 mgr. 9% di sostanza secca nei
denti, ad un minimo nei muscoli di 0,6-0,15 mgr. D1 conseguenza
siamo autorizzati a considerare ii F. un elemento integrante ed
essenziale dell’organismo tanto pill verosimile se si consideri quanto
diffuso sia il F. nel mondo inorganico, e quanto vasti siano 1 rap-
porti di interdipendenza fra gli esseri viventi.

[.’assorbimento e la fissazione del F. sono fenomeni costanti,
sia pure variabili di intensitd in rispetto a particolari condizioni di
ambiente.

Secondo gli studi di ARMSTRONG (30) € di altri si € arrivati
alla conclusione che non solo i denti fluorotici contengono nell.
dentina e nello smalto un maggior quantitativo di fluoro, ma che
confrontando in genere denti recettivi alle carie con denti non
recettivi, si ha nei primi un contenuto di fluoro scarso od assente.

Secondo questi AA. si avrebbero le seguenti cifre percentuali
nella sostanza secca del dente:

dente resistente alla carie gr. 0.0111 nello smalto, 0.0169
nella dentina;

dente suscettibile alla carie gr. 0.0069 nello smalto, 0.0158
nella dentina.

Da notare che la maggiore differenza si osserva a carico dello
smalto.

Gli AA. avrebbero riscontrato che lo smalto dei denti cariati
contiene meno sali di fluoro di quello dei denti sani, anche se otte-
nuti dalla stessa persona.

Quest’ultimo dato potrebbe far pensare, che la minor percen-
tuale di fluoro possa essere un fatto secondario alla carie.

D’altra parte & stato pure osservato da numerosi altri AA. che
anche i denti altamente colpiti dalla fluorosi sono soggetti a cariarsi.

Se ne potrebbe dedurre che o la sola presenza del fluoro nei
tessuti duri del dente non basta a renderli resistenti alla carie, op-
pure che esistono dei limiti in pill o in meno entro i quali si esplichi
Teffetto benefico, mentre ’eccesso di fluoro pud essere dannoso
quanto il difetto. Secondo quanto mi e stato possibile osservare non
mi sembra che i denti altamente fluorotici si cariano con moita
frequenza.

Si & paragonata la struttura dello smalto a quella dell’apatite,



minerale fosfatico molto diffuso in natura, che secondo alcuni en
trerebbe effettivamente come principale componente dello smalto.
Lo smalto & composto principalmente di fosfato di calcio tribasico,
e contiene magnesio sodio, potassio, cloro, fluoro, zolfo, rame,
silicio, ferro e zinco noncheé tracce di altri elementi. I tipi ordinan
di apatite comprendono forme che consistono di tre parti di fosfate,
ed una di cloruro di calcio 3 Cas (PO,): - Cacl: oppure tre parti
di fosfato ed una di fluoruro di calcio 3 Cas (PO,): - Ca F:

5 £ O POs Ca
Ca' Ca (.,Oa
. O PO: C'rl 3

La quasi totalitd dello smalto & rappresentata dal fosfato di
calcio sotto forma d’idrossiapatite: 3 Ca (PO.): 2 Ca (OH),. In
questa combinazione il gruppo ossidrile OH pud essere facilmente
rimpiazzato dallo ione Fluoro (fluorapatite).

La idrossiapatite e la fluorapatite sono isomorfi e la sostitu-
zione del gruppo OH con lo ione fluoro non provoca alcuna modi-
ficazione nella rete cristallina. KLEMENT (31) nel 1935 e successi-
vamente nel 1938 ha confermato che la fluorapatite e 1’idrossiapatite
formano nello smalto dei cristalli misti, di cui la durezza e la resi-
stenza agli agenti chimici dipendono dal tenore in fluoro.

Qualora il dente nel periodo della sua formazione e calcifica-
zione, trova a sua disposizione quantitativi maggiori di sali di fluoro,
& evidente che lo smalto conterra nelle sue strutture una maggiore
quantita di fluorapatite.

La presenza di fluoro nelle strutture dentarie porta di conse-
guenza ad una maggiore calcificazione della sostanza cementante
dei prismi, calcificazione che oltre a dare una maggiore trasparenza
allo smalto, ostruisce le vie d’invasione dei germi attraverso la
sostanza organica, ed & quindi una valida difesa contro uno dei
momenti etiologici della carie dentaria.

Quando perd il contenuto in fluoro € molto piu elevato, come
nel caso dei dentj fluorotici si ha addirittura I’assenza della sostanza
interprismatica, come & stato osservato da Black fin dal 1916. Que-
sto fatto riconosciuto anche da numerosi altri autori, serve a spie-
garci la grande fragilitd dei denti fluorotici, che si traduce in una
enorme debolezza alle forze abrasive, ed in alcuni casi in un vero
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sfaldamento dello smalto; dati che anche i0 ho potuto verificare
nella popolazione di Campagnano, in cui i denti si presentano spesso
con smalto trasparente come vetro, e con superfici d’attrito levi-
gate ed angolari come la superfice sfaccettata di un brillante.

Dean ha osservato diminuzione della frequenza delle carie in
bambini che avevano ingerito acqua ricca di fluoro solo nei primi
anni, pero tale diminuzione, come osserva il DEATHERAGE (34), &
circa della meta inferiore da quella che si ottiene somministrando
1l fluoro fino all’eta adulta. Questo ha fatto pensare ad alcuni Au-
tori che, pur essendo preminente il periodo di formazione e calcifi-
cazione del dente, questo possa continuare a caricarsi di fluoro
anche nelle etad successive.

Altr1 ritengono, e fra questi sopratutto Bissy (32), che lo smalto
dei denti puo assorbire direttamente il fluoro dall’acqua potabile,
attraverso una semplice affinita chimica. Mi sembra opportuno sof-
fermarmi un po’ pilt a lungo su questa ipotesi, innanzi tutto perché
¢ quella che maggior credito gode attualmente fra gli AA. Ameri-
cani, e perche ritengo di aver elementi sufficienti per ridurre note-
volmente ’importanza di essa.

I1 Bisy basa il suo asserto sui seguenti fatti:

1) La diminuzione della carie & maggiore negli incisivi supe-
riori che non nei molari, per circa 4 volte. Cid viene spiegato sup-
ponendo che gli incisivi superiori sono i denti che maggiormente
sono in contatto con I’acqua nell’atto del bere, e quindi possono
assorbire un maggior quantitativo di fluoro.

2) La possibilita di prevenire le carie nel ratto mediante som-
ministrazione di fluoro con 1’acqua o col cibo, o con la sola introdu-
zione nel cavo orale senza ingestione.

3) Smalto e dentina vanno considerati dei tessuti quasi del
tutto inerti, ¢ poco verosimile quindi che il fluoro prevenga la carie
mod1ﬁcandone il metabolismo.

4) La massima parte del fluoro ingerito rapidamente viene
eliminato con 1’urina (33): ¢ dubbio che possa attribuirsi un qualche
significato alla minima quantitd che raggiunge il dente.

5) L’aumento del contenuto di fluoro nello smalto coincide
con un aumento di resistenza del dente verso gli acidi, il fluoro pud
essere assorbito direttamente dal dente, in quanto secondo le espe-
rienze di VOLKER (55), esiste una stretta affinitd chimica fra i fosfati
dello smalto e della dentina ed il fluoro, tant’¢ vero che ’acqua
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potabile pud essere liberata dal fluoro mediante il contatt) con
frammenti d’osso o con idrossilapatite.

6) Le osservazioni di PErry ed ARMSTRONG (37) secondo le
quali I’aumento del contenuto di fluoro nello smalto dei denti del
ratto & dovuto al diretto contatto del dente con l’acqua potabile
contenente il fluoro, e non gid a] riassorbimento del fluoro attra-
verso la mucosa dell’apparato digerente.

Sebbene anche io abbia riscontrato una diminuzione di carie
negli incisivi superiori, molto maggiore rispetto a quella dei molari,
non mi sembra che questo dato possa essere utilizzato da BiBY a
sostegno della sua tesi.

Difatti io ho notato che le carie dei molari osservate in Cam-
pagnano sono carie dei solchi e delle fossette, e molto di rado sono
carie interprossimali, che sono rare press’a poco quanto quelle
degli incisivi.

In genere si sa che le carie degli incisivi superiori, per la loro
morfologia, sono quasi sempre a carico delle superfici interprossi-
mali, Quindi pit che di una riduzione maggiore di carie di un dente
piuttosto che di un altro, io riterrei pit opportuno parlare di tipi
particolari di superfici dentarie che pil risentono ’azione anticarie
del fluoro. D’altra parte, considerato il fenomeno da questo punto
di vista, non vedo come 1’azione di contatto dell’acqua possa espli-
carsi con maggior efficacia nelle superfici interprossimali, piuttosto
che nelle fossette e nei solchi. Purtroppo allo stato attuale delle
nostre conoscenze non siamo in grado di giudicare attraverso quale
meccanismo si abbia tale azione di preferenza nello stesso dente.
Cade qui opportuno porre in rilievo un altro mio dato. La dentina,
finche il dente & vitale, con piena attivitd quindi degli odontoblasti,
reagisce all’attacco della carie, con abbondante produzione di den-
tina secondaria, come & stato da me ripetutamente osservato, e come
¢ facile rilevare nelle radiografie riportate, in cui si nota il limite
netto della cavitd cariosa, e la notevole calcificazione della dentina.
Fenomeno questo che indica una particolare reattivita, e vitalita
della dentina, che non potrebbe essere facilmente dimostrata, con
il semplice contatto dell’acqua fluorurata, anche se volessimo am-
mettere che il fluoro dell’acqua agisca, durante I’evoluzione del
~processo, sul fondo stesso della cavita cariosa.

D’altra parte, pur ammettendo la notevole affinita chimica
delle ossa e dei denti verso i sali di fluoro, mi sembra che si pre-
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tenda un po’ troppo da quei pochi milligrammi di fluoro contenuti
in un litro d’acqua, quantita che si riduce a centesimi di milligram-
mo, se prendiamo in considerazione il fluoro contenuto in una sor-
sata di acqua fluorotica, che non ristagna nella bocca per piu di
pochi secondi; mentre lo stesso BiBBy afferma che per ottenere un
certo effetto profilattico devono adoperarsi soluzioni all’1 per mille
mantenute a contatto per 6-8 minuti.

Vedremo in seguito il valore da dare ai dati ed ai risultati posi-
tivi ottenuti da Bisey con le applicazioni locali .di soluzioni di
fluoruro di sodio.

Biepy afferma che lo smalto e la dentina adulti vanno consi-
derati del tessuti quasi inerti, e che quindi & poco verosimile che il
fluoro prevenga la carie modificando il metabolismo del dente.

Va innanzi tutto ricordato, che il fluoro esercita la sua azione
essenzialmente nel periodo di sviluppo e calcificazione del dente,
quando cioe questo, non solo possiede un attivo metabolismo, ma
¢ anche un sensibilissimo indicatore di ogni benché minima varia-
zione, e minimo squilibrio del metabolismo dell’intero orgamsmo
PERRY ed ARMSTRONG (37) d’altra parte, hanno dimostrato nei denti
fluorotici di Tristan de Cunha, unico esempio citato dagli Aa. ame-
ricani in cui la fluorosi ¢ di origine alimentare esclusivamente, che
la dentina puo fissare il fluoro anche dopo I’eruzione del dente.

Pur volendo riconoscere come indiscutibilmente rispondent:
al vero 1 dati del MACHLE per cui il fluoro ingerito viene rapidamente
eliminato in massima parte attraverso l’urina, cid non mi sembra
spregazione sufficiente per ritenere di dover escludere questa via,
nel meccanismo di fissazione del fluoro da parte dei tessuti duri
dentari.

Numerosi Aa. hanno riconosciuto ’azione fissatrice dei tessuti
duri del dente, smalto in particolare, verso i sali di fluoro, e del
tutto recentemente ¢ stato dimostrato dal Gross (38). Cid & senza
dubbio, il pil forte e valido argomento del BisBy,; ma non mi sem-
bra che I’affinitad chimica in vitro possa escludere I’affinith biolo-
gica, per cui 1 denti possano fissare i sali di fluoro attraverso il
circolo ematico. Mi sembra logico supporre che tale azione possa
essere tanto pill evidente, quanto pil il metabolismo del dente &
attivo, e direttamente quindi proporzionato ad esso, massimo cioé
allo stato embrionale, minimo a dente formato, in cui le moderne
vedute, ammettono 1’esistenza di una attivitd metabolica, ed una
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circolazione anche se semplicemente linfatica, fin tra 1 prismi
dello smalto. Possibilita metabolica che ¢ stata nel 1941 dimostrata
dalle ricerche di VOLKER e SOGNNAES (35-36) mediante I’impiego di
isotopi radioattivi e dal fatto che tracce di circolazione linfatica sono
state messe in evidenza, per mezzo del fosforo radioattivo, al con-
fine smalto-dentina anche nei denti privati della polpa (WassEr-
MANY) (39).

Secondo le pit moderne vedute, suffragate da indagini isto-
logiche (GOTTLIEB) (40) tutte le strutture organiche dello smalto
rappresenterebbero delle vie d’invasione per i microorganismi agen
ti della carie, che progredisce seguendo appunto queste Vvie.

GOTTLIEB & arrivato a queste conclusioni avendo osservato
nelle sue sezioni istologiche, che la carie tende a diffondersi in
senso traversale lungo le linee di accrescimento, che sono costituite
da materiale organico. La carie sarebbe cosi un processo proteoli-
tico. Ne consegue che 1’unico mezzo efficace per dominarlo consi-
ste nel bloccaggio di dette vie. In base a ci0 si ritiene che anche il
fluoro agisca in questo senso calcificando la sostanza organica
dello smalto.

Quindi ’azione locale di contatto dei fluoruri, puo essere real-
mente ammessa, e ritenuta efficace come azione di difesa dalla
carie in quanto i fluoruri, applicati sul dente dopo !’eruzione, per-
mangono lungo le vie organiche di accesso. Nelle regioni in cui
’acqua ¢ ricca di fluoro dette vie pud ammettersi che vengano con-
tinuamente ricolmate di fluoruri, per cui ne deriva attrazione del
calcio contenuto nella saliva, ossia ostruzione delle vie d’invasione,
e quindi aumento di resistenza verso la carie. Tale azione pero
potrebbe essere transitoria e secondo (GOTTLIEB, non specifica dei
fluoruri, in quanto pud aversi anche mediante impregnazione con
nitrato d’argento, il quale, anch’esso, si diffonde lungo le vie
organiche.

D’altra parte, in base a queste considerazioni, pur ammettendo
che nella fluorosi dentaria il fluoro possa agire bloccando le vie
d’invasione della carie per un’azione locale di contatto, dobbiamo
ammettere essenziale e preminente, 1’azione che si esplica attraverso
lo sviluppo del dente e del bambino, azione che finisce col determi-
nare la formazione del dente fluorotico, che ha strutture e caratte-
ristiche istochimiche peculiari tali da costituire un terreno inadatto
allo sviluppo della carie, nella sua totalita, e non solamente nelle
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sue parti pit superficiali — data la notevole calcificazione della
parte organica — a cui deve essere attribuita pero in parte 'aumen-
tata resistenza contro la carie. D’altro lato 1’azione cementante delle
strutture calcificate s’indebolisce e lo smalto diviene fragile.

In casi particolarmente gravi il fluoro provoca il distacco a
frammenti dello smalto dalla dentina, e lo smalto si scheggia facil-
mente. Caratteristiche tutte che anche io ho avuto agio di control-
lare, e che attestano I’esistenza di modificazioni talmente profonde
come non sarebbe possibile spiegare con l’azione superficiale di
contatto.

Che cosi sia ¢ dimostrato anche da altre considerazioni che le
mie osservazioni in Campagnano mi permettono. Mentre GOTTLIEB
afferma che ’arresto della carie in serio alla dentina & ditficile,
cosi non ¢ nel dente fluorotico, in cui la dentina, reagisce e si op-
pone al progresso della carie (V. Figg. 1-2), dimostrando di posse-
dere una caratteristica funzionale, oltre che istochimica, che non puo
essere certo spiegata attraverso 1’azione del fluoro sul dente adulto,
ma attraverso profonde modificazioni morfologiche, che sole si
possono instaurare attraverso complesse e durature influenze du-
rante la formazione e lggviluppo del dente.

Si & pensato che 1l fluoro potesse esercitare la sua caratteristica
influenza sui denti attraverso un’alterazione della fosfatasi, coin-
volta nella calcificazione.

SmitH e LANTZ (41) concludono, in seguito ai loro studi, che 1l
fluoruro di sodio non esercita alcuna sensibile azione sulla fosfa-
tasi del plasma, ossa e denti, mentre secondo CSERNYEI (42) 1l fluo-
ro avrebbe un’azione inibitrice della fosfatasi, azione che si mani-
festa come resistenza alla carie. )

I.’azione della fosfatasi sulla mineralizzazione e calcificaziore
del dente, e I’influenza che su tale azione pué esplicare il fluoro, &
problema di notevole interesse e meritevole di pit approfondito
studio, tanto piu che secondo MaY (43) sarebbe dimostrata la pre-
senza della fosfatasi anche nello smalto adulto.

Che il F. ed i suoi derivati possedessero elevato potere anti-
settico (THOMPSON) (44) era gia stato dimostrato da lungo tempo —
DEejarDpIN, BEAUMETZS e CHEVY (45) considerano il F. come I’agente
antiputrido ed antifermentescibile per eccellenza — TAPPEINER (46)
dimostrd che il fluoruro di sodio al 5% impedisce ogni sviluppo
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batterico; azione che si avrebbe perd anche nella soluzione al 0,5-1
per cento (D’HERELLE) (47).

Secondo ARMSTRONG i sali di fluoro possono agire nella preven-
zione delle carie attraverso la loro presenza nei tessuti duri dentali,
oppure mediante 1’azione degli ioni fluoro presenti nella saliva sui
microrganismi o nei loro processi metabolici — oppure per entrambi
1 fattori.

Nel tentativo di spiegare come il fluoro, presente. nelle acque
potabili di zone con fluorosi dentale, potesse ridurre ’incidenza
delle carie, era logico che si rivolgesse 1’attenzione ad una possibile
azione inibitrice sullo sviluppo del lactobacillus acidophilus, al
quale & stata data notevole importanza nella patogenesi della carie.

Nel 1938 Jav (48-49) dimostra chiaramente che esiste uno
stretto rapporto fra il numero dei lactobacilli presenti nella saliva
e D’attivitd della carie, dato confermato da simili osservazioni di
altri Aa. (ArnoLp e McCLURE (50) (CoLLiNs, IENSEN e BECks (51),
KEseL (52).

Si potrebbe supporre che le lesioni cariose favoriscano la cre-
scita dei lactobacilli, ma gli Aa. citati che si sono occupati dell’ar-
gomento non ritengono, in base alle loroeosservazioni, che questo
sia vero. ATKINS (53) d’altra parte sostiene che il fluoruro di sodio
distrugge la flora acidofila. Resta comunque fisso il fatto osservato
che nelle zone di fluorosi dentale, dove bassa & ’incidenza di carie,
limitato & anche lo sviluppo dei lactobacilli.

[’argomento merita di essere ancora approfondito, poiche allo
stato attuale delle nostre conoscenze non ci sembra debbasi esclu-
dere un’azione diretta dei sali di fluoro sullo sviluppo del lactobacil-
lus. Sidovra certamente tener conto delle nuove teorie sull’etiologia
della carie, per cui sembrerebbe dimostrato che le lesioni dello
smalto siano sperimentalmente possibili, senza I’azione dei carboi-
drati ed in ambiente alcalino, essendosi visto che esistono nel mate-
riale carioso, organismi capaci d’intaccare lo smalto senza 1’aiuto
di acidi (Pincus) (54).

Si pud d’altra parte ammettere che i sali di fluoro agiscono an-
che diminuendo la solubilitd dei denti agli acidi, ostacolando cosi
il progredire del processo carioso, attraverso 1’azione distruttrice
aei bacilli acidofili (Deax ed altri, 1930).

Si & difatti dimostrato che lo smalto, che era stato esposto per
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un’ora, a soluzioni acquose di fluoruro di sodio, dimostra una dimi-
nuita solubilitd, non solo ma quanto piu concentrate sono le solu-
zioni di fluoruro, tanto maggiore ¢ la resistenza del dente alla de-
calcificazione. (VOLKER 1939) (55). Ricerche successive dimostrano
che smalto e dentina naturalmente fluorosati, provocano una ridu-
zione nella produzione di acido da parte dei microrganismi (BisBy
¢ VANKESTEREN 1040) (56); e che i tessuti dentali che abbiano assor-
bito fluoruri hanno una ridotta solubilita agli acidi di origine bat-
terica (BiBBy ed altri, 1942).

Tali effetti recentemente sono stati controllati anche in vitro
de RAE e CLEGG (57); 1 quali hanno visto che I’aggiunta di piccole
quantita di fluoruro di sodio, alle soluzione dell’acido lattico, riduce
Papparente solubilita del fosfato di calcio e della polvere dello
smalto polverizzato nell’acido.

" Ricerche di Buonocore e Biesy (58) hanno dimostrato che
tale azione si pud avere sebbene meno marcata anche con ioni CN",
Ag® SO, Sr*” e Zn", mentre le soluzioni contenenti Pb* e fluo-
ruro di piombo, mostrano una marcata capacita di ridurre la solu-
bilitd dello smalto, essendo rispettivamente 2 e 3,5 volte piu effi-
caci del fluoruro di Sodio.

Questa dimostrata diminuita solubilitd agli acidi non serve
perd a chiarirci tutti i fenomeni della riduzione delle carie nella
fluorosi, pud solo spiegarci la resistenza che il dente oppone al
progredire del processo, non gia il primo attacco della carie, specie
se dobbiamo ammettere, secondo le piu recenti vedute, -che la carie
non & dovuta all’azione di acidi di origine batterica, bensi all’at-
tacco di germi che in una prima fase possono anche essere 1 pio-
geni comuni.

Da dati che ho man mano riportati, risulterebbe che variabili
e discutibili nel loro significato preminente ed essenziale, sono le
influenze del fluoro sull’ambiente buccale; tali fattori ambientali
si dovrebbero ridurre alla semplice azione dell’acqua fluorurata
sul dente, e sulla flora buccale. Anche perche si & dimostrato che
la saliva, la cui composizione e quantitd ha certamente una grande
importanza sull’attacco e sullo sviluppo delle carie, nel caso della
fluorosi, si dimostrerebbe assolutamente senza alcuna influenza
SoeNNAES (59), Cox (60), McCLURE, ecc. (61-62).

Difatti si & dimostrato, mediante I’impiego di fluoro radioat-
tivo, che I’aumento del contenuto di fluoro nel sangue non corri-
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sponde ad un eguale aumento nella saliva, né ¢ stato trovato fluoro
in quantita maggiori nella saliva di bambini che bevono acqua
{'uorurata. Mediante studi all’Elettromicroscopio, si ¢ visto che
esiste una notevole differenza fra le microstrutture dello smalto e
della dentina non fluorizzate, con quelle fluorizzate mediante inge-
suone sistematica (GEROULD) (63).

La differenza & dovuta al fatto che la calciofluorapatite ¢ piu
resistente della idrossicarbonato apatite. La deposizione della fluo-
rapatite ha luogo soltanto durante il periodo della calcificazione
delle strutture dentarie,

La rifrazione elettronica e dei raggi X hanno indicato che il
fluoruro penetra nel dente, mentre gli ameloblasti sono in funzione
secretiva, e si deposita come fluoruro di Calcio acido resistente.

Queste ricerche di cosi grande interesse danno un valido ap-
poggio alla tesi da me sostenuta, per cui il fattore costituzione e
struttura istochimica del dente hanno influenza prevalente e fonda-
mentale, in quanto che il dente fluorotico ¢ cario-resistente poiche
bloccate sono le vie organiche di accesso e di diffusione della carie,
diminuita & la solubilita agli acidi, e perche il dente possiede, come
ho potuto documentare, particolari poteri difensivi tali, da opporsi
e reagire al progredire del processo carioso; caratteristiche istochi-
miche, e poteri che il dente ha acquisito in massima parte durante
la sua formazione e calcificazione.

Dall’esame critico della letteratura, ivi compresa quella sugli
altri tipi di fluorosi, riportata in precedenti lavori, e dalle osserva-
zioni personali (13, 14, 15), e di quelle di GaLeazz1 (64) sulla fluo-
rosi umana, ritengo di poter escludere I’importanza data finora al
fattore locale di contatto. Da parte mia ritengo essenziale la parti-
colare struttura del dente che si viene determinando durante lo
sviluppo per azione e per assorbimento dei sali di fluoro, ammissi-
bile seppure in modo limitato, anche a dente adulto. Dato ma non
concesso, che il fluoro dell’acqua potabile possa esplicare tale
azione locale sullo smalto, tale meccanismo risulterebbe di ben dif-
ficile spiegazione in Campagnano, ove ai massimi gradi di fluorosi,
ed a minimi gradi di carie, corrisponde un insufficiente contenuto
di sali di fluoro nell’acqua, che viceversa si trovano abbondante-
mente nel terreno. |

Questo fatto ci ha autorizzati a considerare la fluorosi di Cam-
pagnano, come una fluorosi di origine alimentare in senso lato,
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possibilita gia ammessa anche da VOLKER e SOGNNAES (1941) (65)
che nei loro lavori sulle scimmie, cani e gatti, per mezzo del fosforo
radioattivo, hanno messo in evidenza che il 10% di questo elemento
arriva nei denti attraverso la polpa e che il 59% era assorbito diret-
tamente dal mezzo buccale. Non solo ma si ¢ anche potuto osservare
che 1l fluoruro assimilato sperimentalmente con I’alimentazione,
accusa un aumento del tenore a livello della dentina soprattutto
(McCLURE - 1943) (61, 62), fatto che per lo meno nel nostro caso,
ci puo spiegare la particolare capacita reattiva e di difesa della
dentina nella fluorosi di Campagnano.

Scorrendo la letteratura sulle intossicazioni da fluoro, in spe-
cie sulla fluorosi cronica d’origine industriale, e sulla fluorosi spe-
rimentale, si rileva come notevoli e diffuse siano le lesioni di ghian-
dole a secrezione interna, specie tiroide, paratiroide ed ipofisi (Cri-
sTiaNI e Coll.) (66, 67, 68) BARDELLI ¢ MENzANI (69).

Nella fluorosi umana di Campagnano, GALEAZzI (64) trova note-
voli e diffuse ipertrofie tiroidee, con una percentuale nelle etd piu
giovani, fino al 95% dei casi. Da tali dati risulterebbe trattarsi di
alterazioni con 1 caratteri dell’ipertiroidismo, come sarebbe docu-
mentato dalle prime ricerche sul metabolismo basale.

Non sappiamo ancora se le lesioni della tiroide siano accom-
pagnate da quelle delle paratiroidi ed ipofisi, ma riteniamo di do-
verle sospettare.

Gia da lungo tempo sono noti i rapporti fra la funzione tiroi-
dea ed 1l trofismo dentario, mentre ancora piu evidenti sono le
influenze della funzione paratiroidea, alla cui deficienza si sono
attribuite molte ipoplasie dello smalto, pure frequenti e diffuse
nella fluorosi, e che potrebbero paragonarsi alle lesioni descritte
da ERDHEIM (70) e caratterizzate da solchi lineari e trasversali, tal-
volta unici e multipli e paralleli fra di loro, o sotto forma di difetti
puntiformi in filiera orizzontale.

In genere le lesioni della fluorosi, per quanto riguarda le ossa
ed i1 denti denotano un profondo disquilibrio nel metabolismo & ri-
cambio del calcio come risulta anche dagli studi di MascHERPA €
LusieNang (71); fatto che deve quindi necessariamente indirizzare
verso sensibili modificazioni della funzione paratiroidea, che secon-
do Pende avrebbe influenza sulla predisposizione alle carie; rela:
zione pero che allo stato attuale delle nostre conoscenze non & pos-
sibile né sostenere ne negare. Possiamo solo ritenere che il sistema
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crmonico, in senso lato possa avere la sua influenza nel determinare
particolari poteri di difesa e di reazione dei tessuti dentari, specie
polpa e dentina, capaci di opporsi al processo carioso cosi come ho
potuto rilevare nelle carie della fluorosi.

A titolo puramente ipotetico e come ipotesi di lavoro, possiamo
anche ritenere che a tali influenze possa non essere estranea anche
'ipofisi, considerato che da ricerche ed osservazioni di numerosi
Aa. Kranz (72, 73, 74), EraNsQuIN (75, SCHOUR e vaN DIKE (76,
77, 78) ecc. risulterebbe negli animali ipofisectomizzati, denti pid
piccoli del normale. Di un certo interesse mi sembra il fatto che in
Campagnano ho notato con una certa frequenza che i denti molto
spesso si presentano congenitamente ridotti di volume. Non intendo
certo con questo fare delle illazioni, che allo stato attuale delle
‘nostre osservazioni risulterebbero oltremodo azzardate, ma mi sem-
bra logico prospettare ’ipotesi che le lesioni dentarie della fluo-
rosi, e la particolare struttura e reattivita difensiva contro 1 processi
cariosi, possano determinarsi, anche attraverso lesioni di ghiandole
a secrezione interna, specie tiroide, paratiroide ed ipofisi, presumi-
bilmente colpite nella fluorosi umana, analogamente alle lesioni
dimostrate nella fluorosi animale.

Tale concezione mi sembra particolarmente degna di conside-
razione in quanto coerente con i piu moderni indirizzi clinici e biolo-
gici, che riportano la patologia dentaria nel quadro della patologia
medica generale.

Riconosciuto e sicuramente dimostrato che 1 sali di fluoro pos-
sono costituire una valida difesa contro i processi eariosi, viene
logico prospettarsi la possibilita di usare tali composti come mezzo
di lotta e di profilassi. E’ appunto in tale senso che, specie negli
Stati Uniti gli studiosi hanno indirizzato i loro tentativi.

Da parte mia, ferme restando le riserve sulla possibile azione
tossica dannosa dei sali di fluoro sull’organismo in generale, ritengo
che tale profilassi possa attuarsi, e mi riservo di indicarne i limiti
ed 1 mezzi di applicazione in una nota a parte.

Roma . Istituto Superiore di Sanita e Istituto Superiore di Odontoiatria « G. Eastman »,
27 Aprile 1947. '

RIASSUNTO

L’A. riporta i dati ricavati dallo studio di 687 individui di
ambo i sessi e di tutte le eta, nativi di Campagnano e sempre ivi
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residenti. Risulta da queste ricerche una frequenza di carie denta-
rie notevolmente inferiore alla norma, ed inferiore alle pit basse
cifre riportate dagli Aa. precedenti. L’A. descrive tipi particolari
di carie finora mai descritti, e che riferisce alla particolare reattivita
del dente fluorotico. L’A. passa inoltre in rassegna critica le varie
ipotesi interpretative formulate nel tentativo di spiegare il mecca-
nismo d’azione del fluoro nella difesa dalla carie, e ritiene non
accettabile I’ipotesi che il fluoro agisca attraverso un’azione locale
di contatto sulla superficie esterna del dente, mentre risulta piu
logico ed attendibile che il fluoro contribuisca alla formazione di
un dente con caratteristiche istochimiche e funzionali differenti,
mediante un’azione diretta sul germe dentario, e attraverso lesioni
di altri organi o sistemi.

RESUME

L’A. rapporte les données résultant d’une é€tude accomplie
sur 687 individus des deux sexes et de tous les ages, natifs de
Campagnano di Roma et ayant toujours résidé dans cette localité.
[1 résulte de ces recherches une fréquence de carie dentaire nota-
blement inférieure & la fréquence normale, et inférieure aux chif-
fres les plus bas rapportés par les Auteurs précédents. L’A. dé-
crit des types particuliers de carie qui n’ont jamais été décrits ju-
squ’a présent et qu’il rapporte a la particuliere réactivité de la dent
fluorotique. L’A. en outre fait un examen critique des diverses
hypothéses explicatives qu’on a déja formulées pour essayer de
comprendre le mécanisme d’action du fluor dans la défense contre
la carie dentaire, et & cet égard il ne croit pas pouvoir accepter
’hypothése d’aprés laquelle le fluor agirait au moyen d’une ac-
tion locale de contact avec la surface extérieure d ela dent, estimat
par contre plus logique et plus probable que le fluor contribue a
la formation d’une dent ayant des caractéristiques histochimiques
et fonctionnelles différentes par effet d’une action exercée direc-
tement sur le germe dentaire ou a travers des 1ésions d’autres orga-
nes ou systemes,

SUMMARY

The A. reports the data he has obtained from a research car-
ried out on 687 individuale of both sexes and all ages, all of them
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natives of Campagnano di Roma and having always resided there.
From these investigation the frequency of dental caries has result-
ed remarquably lower than the normal rate, lower than the lowest
figures reported by previous Authors. The A. describes some part-
icular types of caries which have never before been described and
which he refers to the particular reactivity of the fluorotic tooth.
The A. then makes a critical review of the various hypotheses ad-
vanced for interpretation, in an attempt to explain the mechanism
of action of fluorine in the defence against caries, and deems unac-
ceptable the hypothesis that fluorine may act through a local con-
tact action on the outer tooth surface, whereas he deems it more
logical and probable that fluorine may be a factor contributing to
the formation of a tooth having different histochemical and fonc-
tional characteristics either by a direct action on the dental germ or
trough lesions produced in other organs or systems.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser gibt die Daten bekannt, die er bei 687 Perso-
nen aus Campagnano (ohne Riicksicht auf Geshlecht und Alter)
beobachtet hat. Aus diesen Daten ergibt sich eine viel geringer
Frequenz der Zahnkaries als die normale, auch geringer als die
niedrigsten von den bisherigen Verfassern angegebenen Zahlen.
Der Autor beshreibt besondere, bisher nicht bekannte Arten von
Zahnkaries und fiihrt sie auf die besondere Reaktivitit des fluo-
rosen Zahnes zuriick. Er unterzieht die verschiedenen erklirenden
Hypothesen einer Kritik, un die Wirkungsweise des Fluors zum
Schutze vor Zahnkaries zu erkliaren und hilt die Hypothese, dass
das Fluor durch eine lokale Kontaktwirkung auf die Oberfliche
des Zahnes wirke, als nicht annehmbar, wihrend es logischer und
beachtenswerter erscheint, dass das Fluor durch direkte Wirkung
auf den Zahnkeim, oder durch Verletzung anderer Organe oder
Systeme, zur Bildung eines Zahnes mit verschiedenen istochemi-
schen und functionellen Karakteristiken beitrigt.
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