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Pregledni rad

Mehanizmi obrane pulpo-dentinskog kompleksa:
skleroza, sekundarni dentin, reparatorni dentin

Tonéi Stanicic¢
Zavod za dentalnu patologiju
Stomatoloskog fakulteta u Zagrebu

Saietak

Na osnovu novijih istrazivanja i saznanja o obrambenim mehanizmima pul-
po-dentinskog kompleksa autor je nacinio klasifikaciju tih reakcija u tri os-
novna oblika, tj. skleroza, sekundarni dentin i reparatorni dentin. Isto tako
su tabelarno prikazani sinonimi za ove tri obrambene reakcije, koji se mogu
nadéi u struénoj literaturi, §to zainteresiranima moze olak3ati snalazenje u pri-
liénoj pojmovnoj konfuziji. Naime, Eesto se iste reakcije pulpo-dentinskog
kompleksa imenuju razli¢itim nazivima, a razliéite reakcije istim nazivima.
Podjela je nadinjena na osnovu histo-morfoloske grade pojedinih promjena u
podrué¢ju pulpo-dentinskog kompleksa, na osnovu jaéine i duljine djelovanja
odredenih podrazaja, te prema stanju i promjenama nastalim u odontobla-
stickom sloju.

Kljuéne rijeci: pulpodentinski kompleks, obrana,

Dentin i pulpu ne treba promatrati kao dva odvojena tkiva, nego ih prihvatiti
kao formirani bioloski kontinuum. Bitan razlog za -ovo misljenje je prisutnost vital-
nih protoplazmatskih produljaka odontoblasta u dentinu. Pulpa preko dentina
komunicira s okolinom i o njegovoj propusnosti ¢e ovisiti njezin .integritet i mo-
guénost prezivljavanja pod djelovanjem iritativnih faktora fizikalnog, kemijskog,
bakterijskog i mehanic¢kog oblika. Propusnost dentina je s jedne strane regulirana
veli¢inom obrambenih kapaciteta pulpo-dentinskog kompleksa (Bergenholtz’), a s
druge strane jadinom i brzinom Sirenja podrazaja. Osim ovih, glavnih, faktora,
propusnost dentina zavisi i od promjera tubulusa, koji varira od 0,8 tm na CDS-u
do 2,5 #m na pulpnom kraju (Trowbridge’®), te od efektivne starosti i vitaliteta
odontoblasta, zatim od kvalitete peritubularnog dentina i raspolozivog materijala
potrebnog da se formira mineralni éep (Bradford®). Ispitujuéi ovu propusnost
radioaktivno oznaéenim molekulama razli¢ite veli¢ine, Pashley { sur.' su ustanovili
da mnoge kemijske i bioloski aktivne supstancije lako prodiru kroz tubule i da
stupanj prodiranja varira s molekularnim radijusom penetranta (male molekule
prodiru brze). Odredeni otpor prodiranju, narodito bakterijama i njihovim produk-
tima, vjerojatno daje i prisustvo serumskih proteina — imunoglobulina, albuming,
transferina (Okamura i sur.’) u dentinskim tubulima, ali i na dnu kariozne lezije.
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Takoder, &itav problem treba promatrati i u svijetlu saznanja, da protoplazmatski
nastavci odontoblasta dopiru kroz tubule do samog CDS-a (Kelley i sur.’, Maniato-
poulus i Smith’), a ne kao $to se to dugo smatralo da zapremaju samo pulpnu
treéinu tubulusa, a time se bitno mijenjaju i nade spoznaje u korist njihove pove-
¢ane uloge i u propusnosti dentina i u obrambenim mehanizmima.

Ukoliko smo svijesni ovih histo-morfoloskih karakteristika u klini¢kom radu, onda
to moze prili¢no frustrirati, jer proizlazi odatle da svaki operativni zahvat u dentinu,
svaka abrazija cakline koja ée dentin izloziti razli¢itim agensima iz okoline, svako
kariozno razaranje cakline i dentina, moze dovesti do ugrozavanja vitalnog inte-
griteta pulpe i njene destrukcije. Da to ipak nije tako, potvrduju veé i obi¢na
kliniéka iskustva. Pulpo-dentinski kompleks razvija odredene obrambene mehani-
zme, koji se najprije aktiviraju u dentinu, zoni prve obrane, a kad je iritacija i
suviSe jaka i brzo napreduje u dubinu, tada stupaju u obranu i drugi mehanizmi
u samoj pulpi. Kapacitet obrane je individualna veli¢ina, pa éak i kod istog zuba
varira u razliditim zZivotnim periodima (Stanley®’). Obrambene reakcije pulpo-den-
tinskog kompleksa su nespecifiéne u odnosu na vrstu iritansa, tj. reagirati ¢e istim
obrambenim mehanizmom na razlidite faktore stimulacije, ali isto tako i jedan te
isti stimulans moe proizvesti razli¢ite obrambene reakcije (Stanley’, Mjér”, Tron-
stad™ ). Ove razlike stupnja i vrste obrambene reakcije jedino su posljedica jaéine
podraZaja i brzine njegovog prodora kroz dentin. Brojnost tih podrazaja i njihova
raznolikost ne éudi, koliko saznanje da pulpa ipak uspijeva da se od njih dobro
brani, ako ne prijedu svojim intenzitetom i kumulativnim djelovanjem odredeni
prag tolerancije. Samo kariozni proces, kao najéeséi izvor tih podrazaja, oslobada:
bakterijske enzime, bakterijske peptide, endotoksine, polisaharide, somatske anti-
gene, antitijela, imune komplekse, kemotaksine, kemotaksigene, komplementarne
proteine, organsku kiselinu, produkte tkivne destrukcije i amonijak. Podrazajno dje-
luju, takoder, i obrazija, atricija, parodontopatije, operativni postupci brusenja
za izradu kaviteta i protetskih nadomjestaka, zatim razni medikamenti, te resta-
uracijski materijali ili neke od njihovih komponenata. Brénnstrém i Lind” su pro-
nasli vierojatno najranije reakcije pulpo-dentinskog kompleksa i to na podrazaje
iz pocetnog karijesa u caklini, koje su se oditovale redukcijom broja odontoblasta
i smanjenjem njihove velid¢ine i promjenom oblika, a $to je rezultiralo stvaranjem
»kalcio-traumatske (zastojne) linije« na rubu primarnog dentina, kao izraza pore-
meéene ravnoteze odontoblasta. Ovaj obrambeni odgovor nije karakteristi¢an
samo za karijes, nego i za druge iritacije (Langeland"). Isti je autor pokazao da je
ova linija ili zona ipak slaba zastita pulpe, jer propusta cestice srebrnog nitrata i
bakterije i njihove produkte, iako su ranije Miller i Massler® ustanovili njezinu
nepropusnost za boje. Po Langelandu® je &ak i sam naziv neprikladan, jer pri
ovim poremecajima, u odontoblasti¢kom sloju, dolazi do zastoja u produkciji kola-
gena, a kasnije linija mineralizira, pa bi je zato bilo ispravnije nazvati »kolagen-
-traumatska linija«. O njenoj propusnosti sviedodi i trajno prisustvo neutrofilnih
leukocita ispod nje, a oni su, kao 3to je poznato, kratkoZivuée stanice (svega ne-
koliko sati) kada se nadu izvan krvotoka.

Pregledom dostupne literature uocava se prava pojmovna zbrka u odredivanju
pojedinih obrambenih reakcija pulpo-dentinskog kompleksa. Ista obrambena re-
akcija kod raznih autora ima razliite nazive, a istim nazivima se imenuju potpuno
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drugacije obrambene reakcije. Zbog toga donosimo jednu usporednu tabelu, koja
zainteresiranima moze olaksati snalazenje u literaturi.

Tablica 1
TIP DENTINA SINONIMI
PRIMARNI DENTIN . . . . . . — Razvojni
— Fizioloski sekundarni
— Regularni sekundarni
SKLEROTICNI DENTIN . . . . — Transparentni
— Translucentni
SEKUNDARNI DENTIN . . . . — Funkcionalni
— lregularni sekundarni
— Reparatorni
— lritacijski
REPARATORNI DENTIN — Tercijarni

— Osteodentin

Kako i kod nas vlada ,priliéno terminolosko Sarenilo, a vezano uz nastanak, lo-
kalizaciju i histo-morfoloska obiljeija pojedinih obrambenih reakcija, predlozio
bih slijedec¢u klasifikaciju, izlozenu na Tabeli 3, a koja proizlazi iz pregledne Ta-
bele 2.

Tablica 2
OBRAMBENA STANJE A JACINA VRSTA
REAKCIJA ODONTOBLASTA STVARAJU : PODRAZAIJA PODRAZAJA
SKLEROZACIJA ocuvan broj primarni slaba — abrazija
i vitalitet odontoblasti — atricija
— erozija
— podetni
karijes
cakline
SEKUNDARNI smanjen broj primarni umjerena — operativni
DENTIN i reduciran odontoblasti zahvati
vitalitet + — karijes
novodiferencirani kroni¢nog
odontoblasti toka Sirenja
— slabi kem.
fizikal.
podrazaji
REPARATORNI potpuno novodiferencirani  jaka — akutni
DENTIN razoreni primarni  (sekundarni) karijes
odontoblasti odontoblasti — jaki kem.
fizikal.
nadrazaji
— iatrogene
ekspozicije
pulpe

Ova je podjela, kao $to se vidi iz tablica, nadinjena na osnovu histo-morfoloske
grade pojedinih promjena nastalih u pulpo-dentinskom kompleksu kao rezultat
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obrambenih reakcija, zatim na osnovu stanja i promjena nastalih u odontoblastié-
kom sloju pod utjecajem razliéitih podrazajnih faktora, te po vrstama i jadinama
podrazaja.

Tablica 3

PRIMARNI DENTIN . . . . dentin nastao tokom razvoja zuba

SKLEROZACIJA . . . . . dentin kojemu su tubuli s vanjske strane
ispunjeni mineralima a odontoblasticki
nastavci vitalni

SEKUNDARNI DENTIN . . dentin nastao kao reakcija na blaze i
srednje iritacije, odvojen od piimarnog
»kalcio-traumatskom linijom«

REPARATORNI DENTIN . . dentin koji zatvara mrtve hodnike i de-
fekte otvorene pulpe

Skleroza

lzuzmemo li pojavu stvaranja »kalcio- ili kalcogeno-traumatske zone« koja pred-
stavlja prije dokaz stresne situacije nego |li obrambenu reakciju, tada je skleroza
dentinskih tubula prva prava obrambena reakcija pulpo-dentinskog kompleksa
protiv mastikatornog stresa, abrazije i superficijalnih karioznih lezija.

Ovaj proces mozie nastati kao:
1) starostna promjena u dentinu

2) obrana od razli¢itih vanjskih podrazaja okluzijom tubula, tkzv. reaktivna skle-
roza

Da li je nesto u strukturama pulpo-dentinskog kompleksa izmijenjeno starenjem
ili pod utjecajem izvanjskih podrazajnih faktora vrlo je tesko utvrditi, imamo li u
vidu kolikim i kakvim je sve utjecajima zub izlozen tokom Zivota. Jedino u sluéa-
jevima impaktiranih i retiniranih zuba, mozemo biti sigurni da su te promjene pos-
ljedica starenja (Nalbadian®, Azaz"), jer je iskljuéen svaki utjecaj vanjske sredine.

Proces sklerozacije predstavlja djelomié¢no ili potpuno zatvaranje tubula s vanj-
ske strane, uzduZno i obujmom, odlaganjem minerala kako bi se smanjila ili pot-
puno uklonila propusnost dentina i tako zastitila pulpa zuba. Nastaje pod utjeca-
jem blazih i konstantnih podraZivanja odontoblastickih nastavaka, kao $to su to
abrazija, poéetni karijes cakline, funkcijske smetnje i parodontopatije. Osnovni
uvjet za razvoj skleroze su intaktni protoplazmatski nastavci odontoblasta (Trow-
bridge™ *).

Sklerozacije koronarnog i radikularnog dentina se ne odvijaju istovremeno i pro-
ces obiéno prije zapodinje koronarno. U koronarnom dentinu skleroza ima, na
histoloskim rezovima, oblik konusa, s bazom na CDS-u i vrhom uperenim prema
pulpi (Stanley®’, Trowbridge™), dok u radikularnom zapocinje apikalno i $iri se
prema koronarno, kao i od cementno-dentinskog spojista prema pulpi (Bender”,
Vasiliadis i sur”*). Ovaj apikalni pocetak skleroze je paradoksalan, ukoliko ju
smatramo samo starosnom promjenom, jer je apikalni dentin razvojno najmladi.
Naprotiv, to je dokaz da se razvija zbog vanjskih poloZaja. Korijen zuba je cijelo
vrijeme svoje funkcije izlozen djelovanju fizioloskih i nefiziolodkih sila (Stanley’),
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a vrlo Eesto ukljuéen i u parodontne probleme, pri ¢emu dolazi do iritacije i re-
sorpcije cementa (Bender”). Sklerozi, vjerojatno, moiemo pripisati relativno mali
postotak afekcija pulpe preko parodonta, obzirom na veliku uéestalost parodon-
topatija. lz istih razloga javlja se i skleroza u podruéju furkacije visekorijenskih
zuba i ne treba je dovoditi u vezu sa starenjem, jer je nadena na zubima mladih
osoba (Philippas™ *, Stanley,” Witte”, Weber®).

Proces skleroze ne zahvaéa sve tubule istovremeno (Stanley’), a i oni koji su
ispunjeni mineralnim sadrzajem nisu to u potpunosti. Prema Weberu® je tubularna
obliteracija bila najopseinija na pola puta izmedu CDS-a i pulpe, a i tu je omjer
zahvaéenih tubula bio 80%. Starenjem, te intenzitetom i duljinom trajanja podra-
7ajnog faktora, skleroza se poveéava opsegom i gustoéom mineralnog sadriaja
u tubulima, tako da na tankim izbruscima dentin ima staklast — translucentan
izgled. Tubulusi su ispunjeni, kako su to utvrdili Brénnstrém i Garberoglio”, sferi-
énim tjelescima koja predstavljaju jezgre mineralnog odlaganja. Ovaj okludirajuéi
materijal je otprilike iste gustoée kao cement i peritubularni dentin, a zbog glatke
povrsine tesko ga je razluéiti od peritubularnog dentina s istim obiljeijem (Spec-
tor”®, Vasiliadis i sur.®). Prema istrazivanjima Vasiliadisa i sur.2’, te Tomsona i
sur.”, okludirajué¢i materijal nije nastavak peritubularnog dentina, a o éemu svije-
doéi postojanje prstenastog prostora izmedu njih. Ni razvojni proces im nije jed-
nak, jer se peritubularni dentin stvara apozicijom, a okluzivnhe promjene nastaju
difuzno. Isto tako i apsolutno poveéanje koli¢ine minerala u zoni sklerozacije upu-
¢uje na to da okludirajué¢i materijal nije deriviran ni iz susjednog intertubularnog
dentina (Mendis i Darling®?'), nego iz drugog izvora. Taj izvor moze biti jedino pul-
pa, jer ako bi to bilo iz eksternog izvora, u sluéaju radikularne skleroze, i minerali
prolazili kroz cement, tada bi taj proces bio samoogranicen. ‘

Jedan, ponesto modificirani, tip dentinske skleroze nastaje kada se kariozni
proces prosiri do CDS-a i kada produkti bakterija — kiseline, toksini, enzimi i dr.,
poénu nesto intenzivnije podrazavati odontoblasticke nastavke, a s kavitacijom im
se u tome pridruze i bakterije.

Uvjeti za sklerozaciju u ovim okolnostima su postojanje vitalnih i najveéim di-
jelom neos$tecenih odontoblasti¢kih nastavaka, nesmanjen opéi obrambeni kapa-
citet pulpe i relativno slaba virulencija bakterija, pa odatle i usporeno napredova-
nje karioznog procesa. Ispod sloja vanjskog i karijesom dekomponiranog dentina,
nalazi se unutrasnji kariozni dentin, neinficiran, senzibilan, s vitalnim odontobla-
stickim nastavkom i sposoban remineralizirati (Ohgushi®?, Kuboki®). U tubulima
unutrasnjeg karioznog dentina, a ispod diskoloriranog sloja, stvara se sklerozirani,
transparentni sloj dentina, koji vise ili manje uspjesno zaustavlja daljnji prodor
karijesa. Odontoblasti¢ki nastavci se sire kontinuirano od pulpe kroz zdravi dentin
i sklerotiéni sloj karioznog dentina sve do vrha unutrasnjeg sloja karioznog denti,
a odatle kolabiraju i nestaju (Ohgushi® Yamada i sur.*). Kako su odontoblasticki
nastavci veéim dijelom vitalni, a samo manjim dijelom destruirani, to stvaranje
ove skleroti¢ne barijere ne sprijeéava nuino i stvaranje sekundarnog dentina na
pulpnoj strani tubula (Stanley’). Sam bioloski mehanizam nastajanja ove sklero-
tiéne, transparentne, zone je nepoznat, ali izgleda da ukljuéuje povecanu aktiv-
nost odontoblasta (Stanley’, Ohgushi®, Ogawa®).

Sklerozacija tece tako da odontoblasti¢ki nastavci transportiraju iz pulpe ione
kalcija, koji kristaliziraju u male ploédice unutar i izvan nastavaka u sloju zdravog
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dentina i u subtransparentnom sloju. Ovo se odlaganje smatra vitalnom reakcijom
(Ogawa®, Shimizu*). Odatle ovi plodasti kristali¢i putuju prema vani, gdje ih kise-
line iz karioznog procesa otapaju, da bi se ponovo rekristalizirali u romboidne
kristale definirane kao »whitlockit«, koji ispunjavaju tubule u podruéju skleroze.

1
Vanjski : UnutrasSnji E
kariozni | kariozni :
1
dentin | dentin .
1 [
: ! I
- Kristali u tubulu
] ! T —
I ' [
[} )
°%c>\ : __l_ ! . -—ll
- °o Q Y% © = g f g < == = -
020: ;.g‘o E Odontoblastidki nastavak
o o ° | — v e
B &y i -—-—r-t ! ' l[
| 1
Diskolorirani! ! 4
slbj !Transparentnﬂ ] Zdravi
¢ ! sloj :Sub- ! dentin
H i ‘transb.
sloj

Ova kristalini¢na forma, kako navodi Ogawa®, izgleda da je mek3a i manje ot-
porna na rezanje, ali je otpornija na kiseline, vjerojatno jer ima manju topljivost,
sadrzavajuéi organsku supstanciju sa smanjenjem postotka mineralne supstancije.
Odontoblasti¢ki nastavci dozivljavaju u transparentnom sloju i morfoloske pro-
mjene u obliku $upljina i udubljenja, nastalih od odlozenih peri- i intra-odontobla-
sti¢kih kristala (Yamada i sur.”). No bez obzira na ove morfoloske modifikacije,
nastavak je kontinuiran i vraéa mu se opet glatkoéa povr$ine u sloju iznad skleroze
kako su to utvrdili Ogawa i sur.”, te Yamada i sur.*

reparatorni
dentin

skleroza
sekundar.
dentin
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Transparentni, skleroti¢ni sloj nije najtvrdi sloj dentina, a kako se to ranije
mislilo zbog ispunjenosti tubula mineralnim naslagama. Ipak je ovaj sloj dio unu-
trasnjeg karioznog dentina, u kojem dolazi do demineralizacije, u veéem ili ma-
njem stupnju, i inter- i peri-tubularnog dentina. U eksperimentalnim radovima
Ogawe i sur.” i Yamade sa sur.” se vidi da je najveéa tvrdoéa na granici izmedu
zdravog dentina i subtransparentnog sloja i iznosi oko 65 jedinica, izrazeno Knopp-
-ovim brojem tvrdoce, a da je prosjeéna tvrdoéa ovog skleroziranog sloja negdje
oko polovine tvrdoée zdravog dentina i postepeno se smanjuje prema vanjskom
karioznom dentinu.

Sekundarni dentin

Stvaranje sekundarnog dentina predstavlja drugi vid obrambene reakcije pulpo-
-dentinskog kompleksa na izvanjske podrazaje umjerene jadine kao 3to su abra-
zija, duboki karijes kroniénog oblika Sirenja, operativni zahvati u dentinu, te blaze
kemijske i fizikalne iritacije (Jenkins”, Stanley’, Wennberg®, Baume®, Mjsr® i dr.).

Njegovo je formiranje ograniéeno na podrudje pulpe koje je u neposrednom
dodiru s tubulima koji komuniciraju s podrazajnim faktorom. Svojim rastom sekun-
darni dentin ulazi u zonu pulpe bez stanica i moze izazvati redukciju stanica u zoni
bogatoj stanicama (Trowbridge'). Ovaj se dentin razlikuje od primarnog u struk-
turi i stupnju razvijenosti (Tronstadt'). Sekundarni je dentin manje tubularan od
primarnog, a tubuli su nepravilniji i imaju veéi lumen. Po Trowbridgu”, kvalitet
matriksa i opseg do kojeg je sli¢an primarnom dentinu, je veoma varijabilan. Sto
je stimulacija blaza, kao kod superficijalnog karijesa, matriks je sliéniji primarnom
i u pogledu tubularnosti i stupnja mineralizacije. Duboke lezije su povezane s
relativno atubularnim dentinom, slabo mineraliziranim, s brojnim podruéjima inter-
globularnog dentina i nemineraliziranog matriksa.

Obratimo li paznju Tabeli 2, vidjeti ¢emo da se sekundarni dentin formira dije-
lom od preostalih, nerazorenih primarnih odontoblasta i od novoformiranih odon-
toblasta koji nemaju protoplazmatske nastavke (Fitzgerald”), pa prema tome ne
stvaraju ni tubule u novostvorenom sekundarnom dentinu. Na granici izmedu pri-
marnog i sekundarnog dentina je vrlo &est nalaz inkluzija mekog, nemineralizira-
nog tkiva, koje moze nekrotizirati pa raspadni produkti mogu uz ostale iritanse biti
dodatni podraiaj na pulpu. Ova é&injenica dovodi u sumnju i same moguénosti
sekundarnog dentina da pulpi pruzi dodatnu i poveéanu zastitu (Mjér®, Trowbrid-
ge™). Ovdje bismo mogli dodati vrlo zanimljivu hipotezu Bergenholtza', prema kojoj
stvaranje sekundarnog dentina i nije povezano sa zastitom pulpe, nego da bi ga
prije trebalo promatrati kao oziljkasto tkivo koje se razvija nakon ili za cijelo
vrijeme procesa ozdravljenja i oporavka pulpe od djelovanja Stetnih podrazajnih
éinilica. Za potvrdu ovoj tvrdnji, ukazuje na primjere ozdravljenja pulpe ne samo
kada su odstranjeni iritansi od dodira s pulpom, nego &ak i kada ie postojala
konstantna bakterijska iritacija dentina. | ispitivanja Langelanda su pokazala
propusnost sekundarnog dentina za destice srebrnog nitrata, a na histoloskim
rezovima su nadene i pioniri bakterije. Mjér® je postavio hipotezu o nastanku
inkluzija u sekundarnom dentinu, koja se ¢&ini logiénom, a ta je da isti podra-
zajni faktor koji je izazvao stvaranje sekundarnog dentina moze biti tolike veli¢ine
da sprijeéi mineralizaciju predentina. Ove organske inkluzije daju sekundarnom
dentinu izgled 3vicarskog sira. Isto je tako bila zapazena povecana koli¢ina
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organskog materijala u predentinu ispod dentinaprekrivenog kortiposteroidima
(Mjsr"), a kod ortodontski intrudiranih zuba je predentin mineralizirao bez stva-
ranja novog tkiva (Mjér®). Prema istraZivanjima dentina, nakon operativnog po-
stupka, iznosila 0,8um, a kod humanih zuba je to iznosilo, prema Stanleyu®,
dnevno 1,5um. Nalazi ovih autora pokazuju, takoder, da je stvaranje sekundar-
nog dentina u poéetku ubrzano, a da se kasnije usporava i smanjuje, ukoliko je
debljina preostalog dentina veéa od 0,4 mm, ali ako je manja onda formiranje
novog sekundarnog dentina zakasnjava. To se moze objasniti ¢injenicom da je
potreban odredeni vremenski interval u kojemu bi se dio razorenih odontoblasta
nadomjestio novodiferenciranim odontoblastima (Diamond®, Fischer”, Fitzgerald®,
Senzaki®).

Podaci o incidenciji sekundarnog dentina su dosta kontroverzni, pa je tako
Corbett”, ispitavii 294 mlijeénih i 185 trajnih zuba, objavio da je incidencija se-
kundarnog dentina bila vida kod mlijeé¢nih (71,5%), nego kod trajnih (45,4%).
Brannstrém i Lind” su ustanovili uéestalost u 38% sludajeva, a Reeves i Stanley®
kod 78,3% ispitanih zuba. Kod Shoveltona®” to iznosi 72,5%. Wennberg i Mjér®
nisu primijetili razliku u koli¢ini odlozenog sekundarnog dentina ispod razlicitih
restauracijskih materijala ili operativnih postupaka.

Reparatorni dentin

Pod pojam reparatornog dentina sam uvrstio onu vrstu obrambene reakcije
pulpo-dentinskog kompleksa, koja nastaje kada dolazi do prekida u kontinuitetu,
i to prvenstveno, odontoblasti¢kog sloja, ali i drugih tkivno-staniénih elemenata.
Takve situacije nastaju kada je intenzitet podrazaja visok i brzo se Siri kroz den-
tin do pulpe, ali zahvaéa relativno mali segment pulpo-dentinskog kompleksa,
$to omoguéuje onda maksimalno angaziranje obrambenih mehanizama. U takve
podraiaje se ubrajaju akutni, brzonapredujuéi, karijes, opseini i agresivni ope-
rativni postupci u dentinu, te iatrogene ekspozicije pulpe stvaranjem otvora u
dentinskom krovu pulpne komorice. Osim na osnovu etiolo$kih faktora i histo-mor-
foloskih obiljezja, nadinio sam distinkciju prema drugim obrambenim reakcijama,
sklerozi i sekundarnom dentinu, i prema razvojnom porijeklu i mehanizmu nasta-
janja. Naime, kao $to se to vidi iz tablice 2, reparatorni dentin ne nastaje iz pri-
marnih odontoblasta jer su oni razoreni u podruéju mrtvih hodnika agresivnom
karioznom atakom, a u podruéju eksponirane pulpe mehanié¢kim inzultom. Bududi
da primarni odontoblasti predstavljaju stabilnu populaciju i ne mogu se dijeliti,
proizlazi da oni iz okoline defekta ne mogu nadoknaditi gubitak, nego zastitna
dentinska barijera moze jedino nastati iz nekih drugih stanica.

Razlog zbog kojega smo u istu kategoriju svrstali »mrtve hodnike« i eksponi-
ranu pulpu je &injenica da su u obje situacije razoreni primarni odontoblasti.
Razlika, koja proizlazi iz ¢injenice da kod mrtvih hodnika postoji oéuvan kontinui-
tet dentinske strukture, iako bez vitalnog dijela, tj. protoplazmatskih odontobla-
stickih nastavaka, a da kod eksponirane pulpe nema ni tog i takvog dentina,
dakle ta razlika je, sa stajalista i prodora iritansa i organizacije obrane od pro-
dora, praktiéno istovjetna. Mrtvi hodnici su Siroka i prohodna komunikacija za
podraiaje kao i otvor na krovu pulpne komorice. Obrambena reakcija koja se
javlja u obje navedene situacije odvija se u dvije faze i to tako da se najprije iz
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nediferenciranih mezenhimalnih stanica pulpe diferenciraju novi odontoblasti a
zatim se aktiviraju u procesu stvaranja novog dentina. Sto se ti¢e ovog meha-
nizma diferencijacije, niSta ne mijenja na stvari &injenica da kod eksponirane
pulpe vriimo prekrivanje defekta preparatima kalcijevog hidroksida, a da to kod
mrtvih hodnika ne radimo, jer naprosto, klini¢ki gledano, nismo ni svijesni njihova
postojanja. lzbor je pao na kalcijev hidroksid jer za sada ne raspolaiemo bioloski
tinske barijere prilicno dubiozna .i nejasna (Hasselgren i sur.”), pa tako. ispitiva-
nje ovih autora, a i drugih, pokazuje da se pulpa vie nastoji braniti od njegovog
utjecaja, nego Sto on njoj pomaze u stvaranju nove dentinske barijere. Kao 3to
je to pokazalo istraZivanje Coxa i sur.’. njegova je primarna uloga da zastiti pulpu
od infekcije iz okoline i da joj na taj nadin omoguéi samoozdravljenje, a za potvr-
du ovoga moze posluziti i zapaZanje Fitzgeralda” da unutar nekoliko prvih dana
po ekspoziciji pulpe u podruéje ispod medikamenta ulaze fibroblasti i endotelne
stanice, stvarajuéi tako barijeru prema ostaloj pulpi, a to se dogada prije nego
li zapo¢ne proces diferencijacije novih odontoblasta i mineralizacija tkiva. Cak
ito vise, Hanks i sur”® su pokazali da veéina komercijalnih preparata na bazi
Ca(OH): sprije¢ava sintezu proteina u fibroblastima, djelomiéno toksi¢noséu pre-
parata a dijelom alkaliénoséu, a time i diferencijaciju odontoblasta. Osim toga, ni
ioni kalcija iz Ca(OH): se ne koriste u procesu mineralizacije barijere, nego se
koriste ioni kalcija i fosfata iz krvotoka (Pisanti i Sciaky™).

Veé su Sveen i Hawes™ 1968. godine postavili hipotezu o diferencijaciji stanica
pulpe u nove odontoblaste u podruéju pulpo-dentinskog kompleksa u kojem su
razoreni primarni odontoblasti. No sam mehanizam diferencijacije ostao je do
nedavno nepoznat, a u nekim detaljima, kao sto je pitanje sinteze DNA u jednoj
od pocetnih faza diferencijacije i uloga primarnih odontoblasta koji se nalaze
neposredno uz defekt na proces diferencijacije, i danas je nejasan. Ispitivanja
koja su vrsili Fitzgerald" na Rhesus majmunima i Senzaki® na Wistar $takorima
pokazuju da proces diferencijacije novih odontoblasta teée u nekoliko faza. Prva
je faza, izmedu 1. i 3. dana od nastanka lezije, karakterizirana rastvaranjem lizom
i infiltracijom makrofaga fibrinske grudice ili eventualnog nekrotiénog tkiva na
povrs$ini, odnosno u podruéju ispod mrtvih hodnika. Nakon toga, u drugoj fazi,
dolazi do invazije fibroblasta i endotelnih stanica u to podruéje i stvara se gra-
nulacijsko tkivo. Oko petog dana se fibroblasti organiziraju u jednu traku debljine
2-5 stanica, paralelno poredanih s povrsinom lezije. Sestog dana ove stanice
demonstriraju diferencijaciju u okruglije ili kuboidalne stanice nalik odontoblasti-
ma, a izmedu Sestog i osmog dana periferno od njih se moZe zapaziti neminera-
lizirani dentin. Taj dentin je atubularan, pa time i nepropusan, jer novi odonto-
blasti nemaju protoplazmatske nastavke.

Umjesto bilo kakvog definitivnog zaklju¢ka, treba reé¢i da do danas nije pro-
nadena definitivna korelacija izmedu jaéine i vrste iritansa s jedne strane, i den-
tinske promjene kao obrambene reakcije s druge strane. Kariozne su lezije na
okluzijskim plohama bile od pulpe odvojene mnogo desce transparentnom zonom,
a u aproksimalnim podruéjima zuba su de$ée nadeni mrtvi hodnici zatvoreni
reparatornim dentinom, a da za to nije bilo obja3njenja (Stanley’). Isto tako je
nemoguée proreéi da li ée neki podraiaj biti kompenziran sklerozom, sekundar-
nim ili reparatornim dentinom.
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Summary

DEFENSE MECHANISM OF THE PULPO-DENTINAL COMPLEX

Sclerosis, secondary, reparatory dentin

In view of new investigations and recent achievements regarding the defense
mechanism of the pulpo-dentinal complex the author classified the reactions
in three fundamental stages; sclerotic, secondary and reparatory dentin. Sy-
nonyms of the three different reactions, used in the literature are given in
tabular form to enable an easier judgement in the rather confused matter.
Often the same reaction of the pulpo-dentinal complex is referted in different
terms or different reactions atributed to the same expression. The author's
classification is based upon a) histo-morphological structure of various chan-
ges in the region of the pulpo-dentinal complex, b) on the duration and
quality of certain irritation and c¢) accordingly to the condition and the chan-
ges in the odontoblastic layer.

Key words: Defense, pulpo-dentinal complex
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