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Sommario

Uinfezione actinomicotica & stata ripetutamen-
te riconosciuta come causa di insuccesso della
terapia endodontica per via della capacita di
questi batteri di sopravvivere e di stabilirsi nel
tessuto periapicale. Questo rapporto descrive
due casi di denti trattati endodonticamente
con lesioni periapicali persistenti. Tramite api-
cectomia ed estrazione rispettivamente, le due
lesioni periapicali sono state prelevate adese
agli apici radicolari, e processate per la mi-
croscopia oftica. In enframbi i campioni sono
state osservate tipiche colonie actinomicotiche
"a raggiera” con filamenti periferici, localiz-
zate nel tratto canalare apicale, nell'ambito di
un fessuto connettivale vitale e infiammato, in
diretta continuitd con il tessuto costituente la le-
sione. Queste colonie erano circondate da cel-
|ule di infiammazione cronica, e non sono state
osservate nell'ambito della lesione periapicale.
Una lesione & risultata essere un fipico granulo-
ma, mentre l'altra era costituita da due distinte
entita: un granuloma e una cisti vera il cui lume
conteneva detriti necrotici e cristalli di coleste-
rolo. La presenza di tipiche colonie actinomi-
cotiche localizzate esclusivamente nell'area
apicale, associata con il fallimento del tratta-
mento endodontico, non sembra essere stata
descritta prima d’ora. Nonostante in condizio-
ni in vitro I'ipoclorito di sodio e I'idrossido di
calcio abbiano dimostrato di essere altamente
efficaci nel distruggere A. israelii, in uno dei
due casi descrifti, nel quale questi antisettici
erano stati adoperati, essi si sono rivelati inef-
ficaci nell’eliminare i microrganismi. Vengono
discussi i possibili meccanismi che permettono
ai batteri organizzati in colonie coesive, di re-
sistere alla distruzione e alla eliminazione da

parte delle cellule fagiche dell ospite.
Summary

Actinomycotic infection has been repeatedly
implicated as a cause of failure of endodontic
therapy, because of the ability of these bacte-
ria to survive and establish themselves in the
periapical fissue. This report describes two en-
dodontically treated teeth with persistent peri-
apical radiolucencies. Specimens consisting of
periapical lesions attached to the root tips were
obtained by apicoectomy and extraction re-
spectively, and processed for light microscopy.
Typical “ray fungus” colonies with radiating
peripheral filaments could be observed in both
specimens, restricted in the apical root canal,
within a vital inflamed connective tissue in direct
continuation with the periapical lesion. Chronic
inflammatory cells surrounded the bacterial ag-
gregates. Colonies or scattered bacterial cells
were not observed in the body of the periapical
pathologic tissue. One lesion was a typical gra-
nuloma; the other consisted of two distinct enti-
fies: a granuloma and a true cyst whose lumen
contained necrotic debris and cholesterol clefts.
The presence of typical actinomycotic colonies
located in the foraminal area only, associated
with failed endodontic treatment do not seem
to have been described before. Although in in
vitro conditions sodium hypochlorite solution
and calcium hydroxide were found to be hi-
ghly effective in killing A. israelii, in one of the
two cases described, where these medicaments
were used, they were ineffective in eliminating
microorganisms. Mechanisms that permit bac-
feria existing in such cohesive colonies to evade
destruction and elimination by host phagocytic
cells are discussed.

2 RASSEGNA ODONTOIATRICA ENDODONZIA 02/2010 - www.infodent.it

Introduzione

L'Actinomicosi & una malattia infettiva granu-
lomatosa, a carattere cronico, che colpisce
sia I'vomo che gli animali, ed & causata da
organismi appartenenti ai generi Actinomyces
e Arachnia (il secondo recentemente rideno-
minato Propionibacterium). La forma umana &
caratterizzata clinicamente da tre forme princi-
pali: cervico-facciale, toracica e addominale.
Circa il 60% dei casi riportati si verifica nella
regione cervico-facciale, il 20% nell'addome
e il 15% nel torace (Kapsimalis & Garrington,
1968; Oppenheimer et al., 1978).

La malattia causa nei bovini  estese distruzio-
ni a carico delle ossa mascellari, congiunte a
gonfiore, suppurazione e fistole, tanto da veni-
re in origine indicata come “lumpy jow” (ma-
scella rigonfia), o “big head disease” (malattia
della testa grande). Fu proprio I'osservazione
nel pus e nelle sezioni tissutali di minuscole
masse di microorganismi ramificanti, con fi-
lamenti periferici che si irradiano, a spingere
Harz (1877) a coniare il termine Actinomyces
o “fungo a raggiera”. Successivamente Wolff
e Israel (1891) hanno osservato un organismo
simile nell’'vomo, I'hanno isolato in coltura e
caratterizzato. Questo organismo & stato chia-
mato Actinomyces israelii. Nel genere Acti-
nomyces sono compresi batteri Gram positivi,
anaerobi obbligati o microcerofili, che cresco-
no sotto forma di ammassi ramificati, con un
micelio vegetativo che tende a frammentarsi,
liberando elementi corineformi. La formazione
di un micelio li fa apparire simili agli lfomiceti,
ma questa analogia non regge ad un esame
approfondito dal quale si evince la inequivoca
organizzazione procariotica delle loro cellule.



Le singole cellule batteriche hanno forma coc-
coide o cocco-bacillare e per questa loro carat-
teristica di originare delle strutture somiglianti
ai Funghi pur trattandosi nella sostanza di Bat-
teri, gli Actinomiceti sono talune volte denomi-
nati “Pseudomiceti” (Covelli et al., 1991). Gli
Actinomiceti sono comuni saprofiti della cavitd
orale umana e sono caratterizzati da bassa vi-
rulenza. A causare Actinomicosi umana sono
stati sino ad oggi riconosciuti, in ordine decre-
scente, A. israelii, seguito da Arachnia propio-
nica, A. naeslundii, A. viscosus, A. odontolyti-
cus. Una nuova specie di Actinomyces & stata
recentissimamente isolata da canali radicolari
di denti trattati endodonticamente. Alla nuova
specie & stato assegnato il nome di Actinomyces
radicidentis (Kalfas et al., 2001). Microrga-
nismi appartenenti a queste specie sono stati
isolati nelle lesioni cariose profonde e nella
camera pulpare di denti con carie penetrante
(Hardwick & Newman, 1955; Villa, 1957). Le
specie Actinomyces e Propionibacterium si ri-
trovano nel 10-15% di canali radicolari di denti
che esibiscono lesioni periapicali (Shovelton &
Sidaway, 1960; Borssén & Sundqvist, 1981;
Sundqvist, 1984; Kalfas et al., 2001).

Infezione actinomicotica periapicale

Questi batteri sono dotati di una peculiarita che
li rende ben noti agli studiosi di microbiologia
endodontica: A. israelii e P. propionicum hanno
dimostrato di possedere la capacitd di instau-
rare infezioni extraradicolari (Nair & Schroe-
der, 1984; Sisgren et al., 1988) stabilendo un
equilibrio con le difese immunitarie. Cid non si
verifica per tutte le altre specie batteriche che ri-
escono a colonizzare lo spazio endodontico. Le
cellule batteriche che superano i confini del ca-
nale vengono rapidamente distrutte dalle cellule
fagiche presenti in grande numero nella lesione
periapicale. Tutti gli studi istologici pubblicati in
letteratura dimostrano che normalmente la le-
sione periapicale cronica non alberga batteri,
franne i pochi casi in cui la necrosi & sconfinata
oltre i limiti del canale (Langeland, 1987; Pa-
scon et al., 1987; Nair, 1987; Ricucci, 2001).
Analogamente |'andlisi istologica di lesioni pe-
riapicali refrattarie ol frattamento endodontico
convenzionale, asportate chirurgicamente in
blocco con I'apice radicolare, mostra che la
causa principale del fallimento & costituita dalla
persistenza di microorganismi nella porzione
apicale del canale radicolare (Nair et al., 1990;
Sundqvist et al., 1998; Nair et al., 1999). Il fat-
to che Actinomyces e Propionibacterium siano

in grado di formare colonie che sopravvivono
nel tessuto infiammatorio costituente la lesione
cronica, e che anzi contribuiscono al manteni-
mento di essa, ha un innegabile impatto clinico,
in quanto inficia - almeno parzialmente - I'as-
sunto secondo il quale I'insuccesso della terapia
ortograda & da attribuire invariabilmente alla
persistenza di batteri nello spazio endodontico.
In letteratura sono riportati diversi casi accertati
di infezione actinomicotica periapicale (Brow-
ne & O'Riordan, 1966; Samanta et al., 1975;
Weir & Buck, 1982; Nair & Schroeder, 1984;
Martin & Harrison, 1984; Happonen, 1986;
Nishimura, 1986; Sakellariou, 1996).

La diagnosi istopatologica di actinomicosi pe-
riapicale & possibile in presenza della fipica
struttura di fungo a raggiera o rosette actino-
micotiche nelle sezioni tissutali (Kapsimalis &
Garrington, 1968; Nair & Schroeder, 1984).
Una colonia actinomicotica & fipicamente co-
stituita da una zona centrale infensamente co-
lorata con filamenti periferici a forma di aghi,
che conferiscono un aspetto anche definito “a
esplosione di stella” (Figdor et al., 1992).

| casi riportati in lefteratura descrivono colonie
actinomicotiche localizzate nell'ambito del tes-
suto patologico periapicale. Scopo di questa
comunicazione ¢ di descrivere le risultanze
istologiche e istobatteriologiche di due casi di
insuccesso endodontico associato a infezione
actinomicotica la cui localizzazione si discosta
da quanto sinora riportato in letteratura.

Materiali e metodi

| casi descritti sono stati osservati nell’ambito di
uno studio su 53 lesioni periapicali umane. 43
di queste costituiscono oggetto di una prece-
dente pubblicazione (Ricucci, 2001). Le lesioni
sono state oftenute in parte adese alla radice di
denti distrutti da carie e che non avevano rice-
vuto alcun trattamento endodontico, estratti per-
ché ritenuti non recuperabili. Alcune sono state
ottenute adese alla radice di denti trattati en-
dodonticamente ed estratti per carie recidivante
non trattabile. Le rimanenti sono state asportate
durante interventi di chirurgia apicale effettuati
in seguito a insuccesso di pregressa terapia en-
dodontica. | campioni cosi oftenuti sono stati
processati per |'osservazione al microscopio
luce. Brevemente: fissazione in formalina dl
10%, decalcificazione in acido formico/citrato
di sodio, disidratazione in concentrazioni cre-
scenti di alcool efilico, inclusione in paraffina.
Sono state condotte sezioni seriate su un piano
longitudinale con il microtomo regolato a 4-5
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microns. Particolare cura & stata impiegata
nell’'orientamento del campione nel blocchetto
di paraffina rispetto al piano di sezione. Cio
al fine di oftenere sezioni passanti attraverso
il forame principale e includenti il tessuto con-
tenuto nell'ultimo tratto canalare nel punto di
connessione con il fessuto costituente la lesione.
Le sezioni sono state colorate con Ematossilina
Eosina, Masson tricromica e Brown-Brenn mo-
dificata secondo Taylor (1966).

Risultati

Da un totale di 53 campioni esaminati, solo 2
hanno mostrato alla microscopia oftica la pre-
senza di colonie actinomicotiche, in sedi del tut-
to inedite. | denti in causa erano stati preceden-
temente softoposti a trattamento endodontico.
Tipiche colonie sono state ritrovate nell’ambito
di un residuo tessuto pulpare apicale, nell’area
foraminale, ma non nelle lesioni periapicali. |
due casi saranno descritti in dettaglio.

Caso N° 1.

Paziente di sesso femminile di 28 anni, giun-
ta alla nostra osservazione con la richiesta di
sostituire una corona ceramo-metallica ritenuta
esteticamente inadeguata. Riferiva che Iele-
mento era stato trattato endodonticamente circa
6 anni prima, e rimasto asintomatico per tutto il
periodo successivo. Non erano presenti tramiti
fistolosi e la mobilita veniva giudicata nei limiti.
Palpazione e percussione davano esito nega-
tivo. Una radiografia effettuata ol momento
della visita evidenziava un’otturazione disomo-
genea del canale, sottoestesa apicalmente, oltre
a una radiotrasparenza periapicale a margini
sfumati, nonché la notevole imprecisione del
restauro protesico (Fig. 1A).  Veniva quindi
programmato un infervento di ritrattamento
endodontico. Dopo la rimozione del restauro,
'isolamento con diga di gomma e la disinfezio-
ne del campo operatorio con H202 ol 30% e
Tintura di lodio al 5% (Méller, 1966), il materia-
le otturante, rivelatosi una pasta per otturazione
endodontica, & stato rimosso con Hedstrém files
azionati a mano. E stata quindi stabilita una
lunghezza di lavoro a circa 1 mm dall’apice ra-
diografico (Fig. 1B) e dopo la preparazione dei
due terzi coronali con frese di Gates-Glidden, il
terzo apicale & stato strumentato manualmente
con Hedstrém files fino al N° 50. E seguito back
filing, accorciando di 0.5 mm la lunghezza di
lavoro per ogni strumento di diametro superio-
re. Durante tutte le fasi della strumentazione il
canale ¢ stato irrigato con abbondanti quan-

www.infodent.it - RASSEGNA ODONTOIATRICA ENDODONZIA 02/2010 3



B enpoDONZIA

titd di NaOCl all'1%. 1l canale & stato quindi
asciugato con coni di carta sterili e riempito con
drossido di calcio chimicamente puro, mesco-
lato con soluzione fisiologica sterile fino a ofte-
nere un impasto cremoso. La cavitd d'accesso
é stata sigillata con Cavit. Dopo un periodo di 2
seftimane, in cui non si sono registrati sinfomi, il
dente ¢ stato isolato, il campo disinfettato come
sopra, e il canale riaperto. L'ldrossido di calcio
& stato rimosso con abbondanti irrigazioni di
NaOCl all'1% e con H-files. Dopo asciugatu-
ra si & proceduto all’otturazione con la tecnica
della condensazione laterale della guttaperca e
un sealer. La radiografia postoperatoria mostra
una preparazione canalare uniformemente co-
nica e una otturazione omogenea (Fig. 1C). Il
dente & stato poi ricostruito con un perno-mon-
cone fuso e una corona ceramo-metallica. Ad
un follow-up effettuato dopo 3 anni e 3 mesi si
riscontrava assenza di sintomi spontanei o pro-
vocati. Palpazione e percussione davano esito
negativo. Una radiografia evidenziava perd
che I'area di radiotrasparenza era aumentata
(Fig. 1D), deponendo per l'insuccesso del ri-
trattamento ortogrado. E stato deciso a questo
punto un infervento di chirurgia endodontica.
Effettuata I'anestesia plessica, un lembo muco-
periosteo & stato ribaltato e |'apice radicolare
asportato in blocco con il fessuto patologico pe-
riradicolare (Fig. 1F). E seguita preparazione
di una cavitd retrograda, che ¢ stata ofturata
con amalgama (Fig. 1E). Le sezioni istologiche
passanti attraverso il forame principale, colo-
rate con la tecnica Brown & Brenn modificata
confermano la correttezza della lunghezza di
lavoro prescelta, coincidente con la costrizione
apicale (Fig. 1G). E presente un moncone pul-
pare vitale, in diretta continuitd con la lesione
periapicale. Sono anche presenti segni evidenti
di riassorbimento radicolare sui lati contrap-
posti del profilo radicolare apicale (Fig. 1G).
Nell'ambito del moncone pulpare, costituito da
un tessuto connettivo vitale, sono presenti delle
strutture colorate in rosso, molto ben definite
rispetto ai fessuti circostanti, composte da un
intreccio di filamenti disposti a raggiera (Figg.
1H, 11, 1L, 1N, 10). Al massimo del potere
risolutivo del microscopio oftico tali strutture
appaiono assimilabili a colonie actinomicotiche
(Figg. 11, 1L, 10). Queste strutture non compa-
iono, in nessuna delle sezioni, nell'ambito della
lesione periapicale (Figg. 1L, TM).

Alla colorazione con Ematossilina-Eosina il tes-
suto patologico periapicale appare costituito da
cellule di infiammazione acuta e cronica, senza
una franca ascessualizzazione (Fig. 1P).

Alla periferia della lesione le cellule di infiam-
mazione diminuiscono per lasciare il posto a
una prevalenza di fibroblasti e fibre collagene
disposte a formare una struttura pseudocapsu-
lare (Fig. 1Q).

Caso N° 2.

Paziente di sesso maschile di 26 anni. Riferiva
che il secondo premolare superiore era stato
frattato diversi anni prima, senza riuscire a for-
nire altri dettagli sulla storia clinica. La corona
del dente appariva ora distrutta da un processo
carioso esteso sotto il margine gengivale, fino
allosso parodontale. Il dente era totalmente
asinfomatico. Non era presente sensibilita alla
palpazione periapicale e alla percussione, sia
verticale che laterale. Una radiografia mostra-
va un precedente frattamento endodontico, con
un canale sagomato in modo insufficiente e
una ofturazione canalare disomogenea e sof-
toestesa apicalmente. Era inoltre presente una
lesione periapicale, a margini netti e sclerofici
nella porzione mesiale, e sfumati nella porzio-
ne distale, in parte sovrapposta al pavimento
del seno mascellare (Fig. 2A). Valutate le scar-
se possibilita di successo di un piano di tratta-
mento pluridisciplinare includente un eventuale
allungamento della corona clinica con la neces-
saria asportazione di osso parodontale, oltre
a un ritrattamento endodontico e una ricostru-
zione con un perno moncone e una corona, di
comune accordo con il paziente si & optato per
I'estrazione del dente. Al momento dell’estra-
zione al frammento apicale della radice & ri-
masta adesa una lesione periapicale composta
da due masse ben distinte interconnesse da un
peduncolo (Figg. 2B, 2C). Le sezioni istologiche
dimostrano che le due masse di tessuto molle
costituiscono due diverse entitd patologiche. La
lesione in diretta continuita con il canale radico-
lare appare essere un granuloma, mentre la le-
sione piU lonfana & riconosciuta essere una cisti
il cui contenuto & costituito da cristalli di coleste-
rolo e detriti necrofici (Figg. 2D, 2E). Le sezioni
seriate condotte fino all’esaurimento del pezzo
hanno escluso qualsiasi relazione del lume cisti-
co con il canale radicolare, configurando I'enti-
t& nota come “cisti vera” (Simon, 1980; Nair et
al., 1996; Ricucci, 2001). Nel tratto piv apicale
del canale, a livello della costrizione, & presente
un tessuto vitale severamente infiammato (Figg.
2F, 2G), mentre nell’area immediatamente piv
coronale si osservano ammassi necrotici nel cui
ambito & riconoscibile una struttura fibrosa al-
lungata (Figg. 2F, 2H). Le sezioni colorate con
la tecnica Brown & Brenn modificata eviden-
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ziano una marcata colonizzazione batterica
nella porzione apicale del lume canalare, ma
allo stesso tempo assenza di batteri in entrambe
le lesioni periapicali (Figg. 21, 2L, 2M, 2N). |
batteri appaiono aggregati a formare una vera
e propria placca, occupante quasi interamente
il lume canalare e fronteggiata apicalmente da
un accumulo di cellule infiammatorie acute e
croniche (Fig. TM, TN). Nell'ambito di questo
tessuto infiammatorio sito nella porzione piv
apicale del canale sono evidenti colonie acti-
nomicotiche che assumono 'aspetto di masse
arborescenti con la base adesa alle opposte
pareti canalari (Figg. 2N, 20, 2P). Cellule bat-
teriche sparse sono evidenti sia tra i filamenti
delle colonie sia nel fessuto circostante (Figg.
20, 2P). Andlogamente al caso precedente
colonie actinomicotiche non sono state reperi-
te nel tessuto patologico periapicale, composto
prevalentemente da un ammasso di cellule di
infiammazione cronica, con sparsi leucociti po-
limorfonucleati (Fig. 21, inserto).

Discussione e conclusioni

La presenza di tipiche colonie actinomicotiche
nel tessuto pulpare apicale, e contemporanea-
mente la loro assenza nella lesione periapicale
non era stata finora descritta. E da rimarcare
che i due casi riportati si differenziano netta-
mente fra loro. Nel primo caso, il cui ritratta-
mento & stato eseguito dall’autore e si hanno
informazioni complete sulle tecniche e sui me-
dicamenti adoperati, non compare superin-
fezione da parte di altri batteri. Nel secondo
caso il tratto canalare apicale mostra, oltre
alle colonie descritte, la massiccia presenza di
aggregati batterici, organizzati a formare una
vera e propria placca occupante I'intero lume.
Anche in questo caso perd il tessuto patologico
periapicale appare privo di batteri. L'infezione
actinomicotica periapicale & considerata relati-
vamente rara. Fino al 1966 erano stati riportati
solo 10 casi (Browne & O'Riordan). | casi de-
scritti sono diventati 20 fino al 1982 (Weir &
Buck) e 45 fino al 1996 (Sakellariou). E stato
perd ragionevolmente sostenuto che se venisse
condotto un sistematico esame microscopico
delle lesioni periapicali asportate chirurgica-
mente, specialmente di quelle resistenti alla fe-
rapia endodontica ortograda, si registrerebbe
un sicuro incremento del numero dei casi di
infezione actinomicotica periapicale diagnosti-
cati. La frequenza aumenterebbe ulteriormente
se all'esame istologico venissero aggiunte tec-
niche immunocitochimiche, che porterebbero



all'identificazione di quei casi non esibenti le
caratteristiche colonie  (Sakellariou, 1996).
Sono molti i casi di fallimenti endodontici in cui
si pud sospettare la presenza di Actinomyces
nel canale o nei tessuti periradicolari. In uno
studio in cui sono stati adoperati in maniera
correlata microscopio luce e microscopio elet-
tronico a trasmissione (TEM) Nair et al. (1999)
hanno osservato la presenza intraradicolare di
batteri la cui parete mostrava caratteri ultra-
strutturali di organismi filamentosi Gram positivi
tendenti a ramificare, compatibili con i generi
Actinomyces e Propionibacterium. E perd da
ribadire che in assenza delle tipiche colonie,
anche il microscopio elettronico a trasmissio-
ne non consente il riconoscimento tassonomico
di questi microrganismi. Lidentificazione dei
microrganismi coinvolti a livello di specie pud
essere effettuata solo attraverso colture di labo-
ratorio o con metodiche immunocitochimiche al
microscopio luce (Happonen et al., 1985; Sjs-
gren et al., 1988). Ad ogni modo la dimostra-
zione dei caratteristici patterns di fungo a raggi
o rosette actinomicotiche nelle sezioni tissutali &
considerata sufficiente a stabilire una diagno-
si di genere (Kapsimalis & Garrington, 1968;
Nair & Schroeder, 1984). Al microscopio luce
una tipica colonia consiste di una zona centrale
intensamente colorata con filamenti periferici a
forma di aghi, che conferiscono un aspetto c.d.
“a esplosione di stella” o di “fungo a raggiera”
(Figdor et al., 1992).

Resistenza ai medicamenti endodontici

Nel primo dei due casi presentati, il cui ritrat-
tatamento & stato effettuato dall’autore, il ca-
nale radicolare era stato strumentato metico-
losamente e irrigato con abbondanti quantita
di NaOCl all'1% durante tutta la procedura
(per piU di 30 minuti in totale). Inoltre era stato
medicato con Idrossido di calcio chimicamen-
te puro per un periodo di 2 seftimane. Questa
procedura & pertanto risultata inefficace nella
eliminazione dei microrganismi in questione. La
resistenza a questi medicamenti di A. israelii in
condizioni in vivo & stata osservata da Sundqvi-
st et al. (1998). Questi autori hanno condotto
uno studio microbiologico su 54 denti trattati
endodonticamente e con lesioni periapicali
persistenti. | denti sono stati sottoposti a ritrat-
tamento, e le colture prese dopo la rimozione
dell'otturazione endodontica hanno evidenzia-
fo frequentemente batteri della specie Entero-
coccus faecalis. In un canale le colture hanno
svelato la presenza di A. israelii al momento
della seconda otturazione. La lesione associata

a questo denfe non & successivamente guarita,
e cid & stato dagli autori aftribuito a possibi-
le colonizzazione periapicale. Le osservazioni
fotte nel presente studio indicano che non ne-
cessariamente deve essere chiamata in causa
la presenza extraradicolare delle colonie per
giustificare la resistenza ai comuni medicamenti
endodontici. Losservazione, in uno dei due casi
presentati, di una resistenza in vivo all'lpoclori-
to di sodio e all'ldrossido di calcio sembrerebbe
essere in contraddizione con i risultati di studi
effettuati in vitro. Barnard et al. (1996) hanno
studiato gli effetti dei comuni agenti antibatte-
rici su A. israelii. E risultato che questi batteri
venivano uccisi da una soluzione di Ipoclorito di
sodio all'1% in meno di un minuto. Resistevano
invece a una soluzione satura di Idrossido di
calcio per 30 minuti, ma non sopravvivevano
all'esposizione di una seftimana. In base a que-
ste risultanze gli autori hanno affermato che “il
controllo di routine dell’infezione canalare & ra-
pidamente oftenuto con questi due medicamenti
infracanalari e poiché questi agenti sono cosi
efficaci, la persistenza di A. israelii in casi re-
frattari al trattamento clinico & molto verosimil-
mente dovuto allo stabilirsi del batterio fuori dai
limiti del sistema canalare, dove & risaputo che
essi possono soprawvivere, quando confrontati
con il sistema immunitario”. Anche la localiz-
zazione infracanalare delle colonie, riferita nel
presente studio, sembra non confermare questa
affermazione. Ad ogni modo la spiegazione
dell'inefficacia di questi medicamenti nel caso
descritto potrebbe risiedere nel fatto che le co-
lonie, pur localizzate nell’ultimo tratto canalare,
erano circondate da un fessuto connettivo vita-
le. Pertanto appare ragionevole ipotizzare che
i microrganismi non siano stati raggiunti dagli
agenti chimici, o che questi siano stati diluiti dai
fluidi tissutali ol punto da non essere efficaci. E
risaputo che perché si esplichi I'effetto batterici-
da enframbe le sostanze chimiche devono en-
frare in stretto contatto con le cellule batteriche
(Ricucci et al., 1990; Safavi et al., 1990).

Possibili meccanismi alla base della patogeni-
cita

La capacita di A. israelii di evitare la distruzio-
ne e 'eliminazione da parte delle cellule fago-
citiche ospiti tramite la formazione di caratte-
ristiche colonie coesive costituite da organismi
filamentosi ramificanti sembra essere la chiave
per spiegare la loro patogenicita. Figdor et al.
(1992) hanno osservato che A. israeli e A. pro-
pionica sono rapidamente fagocitati e uccisi dai
neutrofili in condizioni in vitro, sia in ambiente
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aerobio che anaerobio, mentre in condizioni in
vivo, dopo infezioni sperimentali in animali di
laboratorio, hanno la capacita di evadere la
distruzione da parte delle cellule fagocitiche.
Questo implica che fattori diversi dalla fago-
citosi e dalla distruzione intracellulare sono
responsabili della capacita di questi batteri di
fronteggiare le difese dell'ospite. Uno di questi
fattori & appunto il loro modello di crescita. Essi
si sviluppano come filamenti intrecciati, forman-
do granuli nel tessuto periapicale di casi clinici
resistenti alla terapia endodontica. E ben risa-
puto che le condizioni di crescita influenzano la
morfologia cellulare. A. propionica per esempio
pud crescere sotto forma di filamenti ramificati
o di cellule sferiche rigonfie, o pud interamente
consistere di cellule coccoidi. La capacitd di for-
mare microcolonie filamentose e ramificate pud
essere critica per l'instaurarsi dell'infezione nel
tessuto. La grandezza degli aggregati batterici
& importante nella fagocitosi. Un’altra impor-
tante considerazione & la presenza nelle colonie
actinomicotiche di uno strato ialino costituito di
un complesso proteico-polisaccaridico (Nair &
Schroeder, 1984). Il meccanismo attraverso cui
questo strato conferisce protezione non & sta-
to ancora del tutto chiarito. Questo materiale
sembra non agire in senso chemiotattico e pud
costituire una barriera fisica contro la diffusione
di anticorpi, quindi inibendo I'opsonizzazione
dei batteri sottostanti. Pud anche servire a in-
cludere gli organismi filamentosi in una massa
batterica coesiva. Quindi i batteri sembrano
capaci di evadere le difese tissutali in un modo
collettivo, incollandosi insieme a formare larghi
aggregati nel tessuto ospite.

Differenze con i funghi

Si & gia detto che per la loro capacita di svi-
luppare colonie, gli Actinomiceti possono pre-
senfare qualche somiglianza con i funghi. Le
singole cellule batteriche differiscono pero
nofevolmente dai funghi che pur sono stati
identificati in canali di denti con lesioni resi-
stenti alla terapia (Nair et al., 1990; Waltimo
et al., 1997). Nella fase di cellule singole i
funghi sono chiamati lieviti e le cellule hanno
un diametro di 3-5 microns, quindi al di sopra
delle dimensioni dei batteri. Inoltre sono dotati
di nuclei e pareti cellulari distinti. | funghi si
riproducono sostanzialmente per gemmazio-
ne, un processo che differisce dalla scissione,
il normale processo riproduttivo di tutti i batteri.
Nella scissione la cellula madre si divide in due
cellule figlie di uguale grandezza, mentre nella
gemmazione la cellula figlia & inizialmente piv
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piccola della cellula madre. Pochi studi hanno
riferito della presenza di lieviti in canali radico-
lari infetti (Moller, 1966), e solo uno ha dimo-
strato al microscopio luce e al TEM la presenza
di tali microrganismi nel tessuto pulpare umano
degenerato (Nair et al., 1990).
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Fig. 1

A. Radiografia diagnostica: lesione osteolifica periapicale;
ofturazione disomogenea e sottoestesa apicalmente;
rossolana imprecisione dei margini del manufatto protesico.
E. Rimozione del materiale ofturante e determinazione della
lunghezza di lavoro a circa 1 mm dall'apice radiografico.
C.%cdiogrqfia postoperatoria: & evidente come la
preparazione canalare sia uniformemente conica in senso
apicale e I'ofturazione omogenea.
D. Follow-up a 3 anni e 3 mesi. La radiotrasparenza
Eeriupico|e & aumentata.

. Dopo l'asportazione chirurgica dell'apice radicolare e del
circostante tessuto periapicale, & stata effettuata una
ofturazione refrograda in amalgama.

F. Il fessuto patologico & adeso al frammento radicolare
apicale.

. Sezione passante aftraverso il forame principale, Aree di

riassorbimento massivo del prafilo esterno radicolare,
occupate da tessuto patologico. E visibile il limite apicale
delle i)rocedure endodontiche, coincidente con la costrizione
apicale. E presente un moncone pulpare apicale in diretta
continuitd con il tessuto patologico periapicale. Colorazione
Brown-Brenn modificata. Ingrandimento originale 25x.
H. Ingrandimento dell'area demarcata du?reh‘ungolo in G.
Nel residuo tessuto pulpare appaiono strutture colorate in
rosso. Colorazione Brown-Brenn modificata. Ingrandimento
originale 100x.

I. Ingrandimento dell’area del moncone racchiusa dal
reﬂun?olo in H. Strutture composte da filamenti a raggiera,

identificate come colonie actinomicotiche. Colorazione

Brown-Brenn modificata. Ingrandimento originale 1000x.

L. Sezione Fresa a distanza di circa 100 microns dalla

sezione raffigurata in G. L'inserto mostra un elevato

ingrandimento di una colonia actinomicotica. Colorazione

Brown-Brenn modificata. Ingrandimento originale 25x.

Ingrandimento originale dell'inserto 1000x.

M Ingrandimento dell'area periapicale demarcata dal

reftangolo in L. Assenza di batteri nel fessuto periapicale.

Colorazione Brown-Brenn modificata. Ingrandimento

originale 400x.

N. Sezione passante dor)o altri 50 microns dall’area

raffigurata in L. Varie colonie sono visibili nel moncone
ulpare.  Colorazione Brown-Brenn modificata.
ngrandimento originale 50x.

O Visione ad dltg ingrandimento delle colonie nel moncone

pulpare in N. E evidente la struttura “a raggiera”.

Colorazione Brown-Brenn modificata. Ingrandimento

originale 1000x.

P. 1l tessuto_periapicale & costituito da un infiltrato di

cellule di infiammazione cronica (linfociti, plasmacellule,

macrofagi, cellule schiumose) con sparsi leucociti
olimorfonucleati.

ﬁl.B. L'area vuota al centro della lesione & un artefatto
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istologico, da non confondere con un‘area di colliquazione

ruru|entu‘ Colorazione Ematossilina-Eosing.

ngrandimento originale 25x. Ingrandimento originale

dell'inserfo 1000x.

Q. Alla periferia della lesione, prevalenza di fibroblasfi e

fibre collagene a formare una struttura pseudocapsulare, con
oche cellule di infiammazione sparse. Colorazione

Emctossilino-Eosino. Ingrandimento originale 400x.

A. La radiografia illustra un residuo radicolare con una

lesione periapicale in contiguitd con il pavimento del seno

masceﬁare. La radiotrasparenza ha margini netti

mesialmente.

B. Con l'estrazione & recuperato un frammento radicolare

con una lesione adesa, composta da due porzioni,

interconnesse da un peduncolo.

C. Radiografia dei tessuti asportati.

D. Sezione passante attraverso il forame. Si riconoscono

due entita patologiche diverse. Colorazione Ematossilina-

Eosina. Ingrandimento originale 8x.

E. La massa piv a distanza dal frammento radicolare &

composta da una cavitd cistica ripiena di detrifi necrotici e

cristalli di colesterolo. Colorazione Ematossilina-Eosina.

Ingrandimento originale 25x.

F."Area foraminale. Colorazione Ematossilina-Eosina.

Ingrandimento originale 100x.

G. Ingrandimento tg"’areu pit apicale racchiusa dal rettangolo
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in F. Tessuto vitale con infiltrazione infiammatoria severa.
Colorazione Ematossilina-Eosina. Ingrandimento originale 400x.
H. Ingrandimento dell’area piv coronale racchivsa dal
rettangolo in F. Nell'ambito di un tessuto necrotico &
presente una struttura fibrosa la cui natura & imprecisabile
con le colorazjoni adottate. Colorazione Ematossilina-
Eosina. Ingrandimento originale 400x.

. Alla colorazione Brown-Brenn la lesione prossimale
risulta composta da un infiltrato infiammatorio cronico con

numerosi leucociti polimorfonucleati. Colorazione Brown-
Brenn moditicata. Ingrandimento originale 8x.
Ingrandimento originale dellinserto 1000x.

L."Sezione passante attraverso il forame. Colorazione
Brown-Brenn modificata. Ingrandimento originale 50x.

M. Una placca batterica occupa interamente il lume
canalare, delimitata apicalmente da un infiltrato
infiammatorio. Colorazione Brown-Brenn modificata.
Ingrandimento originale 100x.
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N. Nell'ambito di questo tessuto appaiono delle strutture
ramificate, adese alle pareti candlari contrapposte. Gli
spazi vuoti tra tessuto e parete canalare sono artefatti da
coartazione. Colorazione Brown-Brenn modificata.
Ingrandimento originale 400x.

O-P. Ad elevato ingrandimento le colonie appaiono
circondate da cellule infiammatorie e cellule batteriche
sparse. Colorazione Brown-Brenn modificata.
Ingrandimento originale 1000x.
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Corso di endodonzia 2° grado

Dr. Augusto Malentacca

Roma 28/29-05-2010

Profilo del relatore

Dr. Augusto Malentacca Libero professio-
nista. Nato a Roma il 15-1 1-19,?51 Laure-
ato in Medicina nel 1976 Specializzato

in Odontostomatologia presso I'Universitc
di Roma nel 1979. Socio fondatore e Pre-
sidente dal 2001 al 200 dell’A..O.M (Ac-
cademia Italiana di Odontoiatria Micro-
scopica). Socio attivo A.I.C.[Accademia
Italiana di Conservativa). Socio attivo
S.1.E.(Societa’ Italiana di Endodonzial).

Presidente della S.1.E dal 1998 al 2000

|

Sezione Teorica

Tecniche di preparazione canalare con
strumenti rotanti al Ni-Ti

Preparazione canalare nei casi complessi
con strumenti lega classica:

Protaper, Pathfiles e K3 nuove lega NiTi:
GTX Rotary, e Twisted Files

Otturazione canalare con System B

Tecniche di preparazione e di chiusura
di situazioni anatomiche particolari:

- confluenze e biforcazioni
-canaliaCea 8

- curve accentuate

- Multimedialita” in odontoiatria

- Utilizzo del microscopio operatorio in
endodonzia

Riassorbimenti

Lesioni laterali
Fratture radicolari
Calcificazioni canalari

Ritrattamenti endodontici ortogradi:

Piano di trattamento endodontico nei casi
complessi. Quando fare un ritrattamento
endodontico e quando un impianto

Come definire il fallimento endodontico

- Calcificazioni
- Strumenti fratturati
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- False strade
- Perforazioni:
utilizzo dell’MTA (Mineral Trioxide
Aggregates).

Ritrattamenti endodontici chirurgici:

- Indicazioni

- Armamentarium chirurgico

- Criteri di scelta del lembo

- Breccia ossea piani di taglio radicolari e
cavitd retrograda

- Scelta del materiale da otturazione

- Sutura

Sezione Pratica

Preparazione di canali con
strumenti rotanti al Ni-Ti
Otturazione canalare con System B
Preparazione di situazioni
anatomiche particolari:

Otturazione canalare dei casi preparati nei
giorni precedenti
Trattamento di un candle calcificato

Ritrattamenti di un denti estratti utilizzando il
microscopio da banco
Rimozione:
- del restauro
- ritenzioni endocanalare perni metallici,
in fibra, perni moncone
- materiale da ofturazione
- ostacoli canalari

Iscrizione

Segreteria dalle 10.00 alle 13.00
(Sig.Ra Alessandra )

Tel . 06/32651129 Fax. 06/32646784
malentacca@mclink.it

Fonte: www.crocap.it



MICROSCOPI DA STUDIO

Intervista al Prof. Pietro Oscar Carli

Prof. Pietro Oscar Carli. Direttore Master Il
Livello in Endodonzia presso I'Universita
degli Studi di Padova.

La specialita piv sensibile alla introduzio-
ne dei microscopi nella pratica odontoia-
trica & stata, storicamente, I'endodonzia.
In tempi piU recenti la sempre maggiore
tendenza alla micro-invasivita della chi-
rurgia e la conseguente necessita di avere
una visione pit dettagliata dei particola-
ri anatomici hanno esteso I'uso di sistemi
di ingrandimento a molte altre discipline.
Chiediamo al Prof. Pietro Oscar Carli
come |'impiego del microscopio aiuti il cli-
nico in endodonzia.

Professor Carli, 'endodonzia ha impie-
gato per prima il microscopio nella prati-
ca clinica: perché?

A differenza delle altre specialita odonto-
iatriche, che potevano servirsi della visione
direfta del campo operatorio, I'endodon-
zia interviene in un campo estremamen-
te piccolo e cieco, avvalendosi di sistemi
indirefti di valutazione quali le immagini
radiografiche, con il grande limite della
bidimensionalitd quando si devono de-
terminare la morfologia e le dimensioni,
spesso assai complesse, dello spazio en-
dodontico. Lesperienza di altre branche
della chirurgia, quali I'oculistica e I'otoia-
tria, che per prime hanno utilizzato i mi-
croscopi operatori, ha contribuito a com-
prendere meglio la grande potenzialita di
questi strumenti, ma il vero salto di qua-
lita & stato lo sviluppo di un microscopio
dedicato alla odontoiatria, con un fuoco

lontano, circa 30 centimetri, in modo che
fra obiettivo e piano di lavoro esista uno
spazio dove poter passare comodamente
con i nostri strumenti.

Quali maggiori vantaggi offre il micro-
scopio rispetto ad altri sistemi di ingran-
dimento piu semplici quali gli occhiali
ingrandenti?

Certamente & un vantaggio il maggiore in-
grandimento che consente una visione piv
dettagliata, ma ancora di piv il sistema
di illuminazione coassiale. Questo & un
vantaggio importante perché la luce rag-
giunge il campo operatorio con la stessa
direzione dell’osservatore, mentre con gli
altri sistemi di ingrandimento (occhiali, ca-
schetti) I'illuminazione non pud mai essere
perfettamente coassiale con conseguente
aumento delle zone d’ombra nel campo
visivo. Soprattutto quando si deve opera-
re all'interno dello spazio endodontico, la
qualita della illuminazione fornita dal mi-
croscopio & eccezionale. L'ingrandimento
& importantissimo nell’endodonzia orto-
grada nei casi di difficoltd a procedere
come nei canali calcifici, nei ritrattamenti
nella rimozione di materiali o di strumenti
fratturati, nella ricostruzione post endo-
dontica per la preparazione della pa-
rete per |'adesione di un perno in fibra.
Nell’endodonzia chirurgica retrograda i
risultati migliorano sensibilmente avvalen-
dosi del microscopio. Credo si possa con-
cludere che l'introduzione della microsco-
pia operativa consente di intervenire con
successo in casi che altrimenti sarebbero
difficilmente trattabili.

Olire all'impiego nelle varie tecniche
operatorie, il microscopio é utile anche
per la diagnostica?

La diagnosi clinica e radiografica spesso
non consentono di arrivare ad una preci-
sa definizione dello stato del dente, vi puo
essere la necessita di valutazioni che solo
una visione diretta all'interno dello spa-
zio endodontico ci pud dare; ad esempio
vedere come & collocato uno strumento
fratturato, le perforazioni e le false strade
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e soprattutto I'individuazione di canali se-
condari (quarto o quinto canale nei mola-
ri); in tutte queste situazioni |'osservazione
attraverso il microscopio ci permette una
capacitd diagnostica decisamente pio pre-
cisa. Va infine anche segnalata la straor-
dinaria possibilita di documentazione dei
casi che il microscopio consente con le
fotocamere e le telecamere integrate nello
strumento.

Per la sua esperienza di docente, quale
tipo di training é necessario per usare
correttamente un microscopio in chirur-
gia endodontica?

Con gli allievi del Master abbiamo visto
che, iniziando con casi relativamente sem-
plici e seguiti da un tutor esperto, dopo
circa una decina di interventi si comincia
a possedere una sufficiente dimestichezza
con lo strumento. Naturalmente, come per
ogni apprendimento, esiste una diversa
capacitd di adattamento individuale. Per il
professionista che inizi ad usare il micro-
scopio nel proprio studio senza un ciclo
di apprendimento guidato, sono necessari
un maggiore impegno e concentrazio-
ne ed un tempo piv lungo. Quello che &
comunque indispensabile & estendere il
ciclo di apprendimento anche al persona-
le ausiliario: I'operatore deve essere con-
centrato sul campo operatorio e non deve
togliere gli occhi dal microscopio; I'assi-
stente deve saper passare direttamente
nelle mani dell'operatore tutti gli strumenti
ed i materiali necessari.

Quali sono gli errori piv frequenti nell’im-
piego del microscopio?

Forse il piv classico & eccedere nell’in-
grandimento: il microscopio permette di
ingrandire il campo anche piv di 20 volte,
ma raramente & utile un ingrandimento
superiore a 16. Un ingrandimento ecces-
sivo non aiuta la visione, pud affaticarla e
ridurre la profondita di campo. E sempre
preferibile iniziare a lavorare al massimo
con 8-12 ingrandimenti.

Fonte: www.infodent.it
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