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ANOMALIAS DENTARIAS
CON AFTECTACION DE LA ESTRUCTURA.

1.- FISIOLOGIA ¥ PATOLOGIA DE LA CALCIFICA---
 CI0N DENTARIA.-

En esta 1ntroducc1on al tema principal, se
daran los problemas mis importantes del meta-
bolismo cilcico y de la calecificacidn.

% 1) la influencia de 1la

nutricidn sobre la es

tructura dentariaj

Se prestara '< 2) la diferencia biold-

atencidn es- gica entre diente y -

pecial a: hueso;

3) y a la p051b111dad -
-de retiro de calcio -
de los dientes.

ey

Caleificacibn normal de dieniesgy hueso.-

Los problemas de la calcificacidn del hue-
so y de los dientes son extremadamente comple
jos para el propio investigador, sin embargo
es p051ble estudiar en una forma sencilla los
principios fundamentales.

En el organismo humano existen cinco tejl—
dos que se calcifican normalmente: 1) cartila
g0; 2) hueso; 3) cemento; 4) dentina y 5) es-—
malte.
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La caleificacidn normal de estos tejidos es
lo que se conoce con el nombre de calcificacidn
fisiolbgica. Ademés, tejidos muertos o en vias
de mortificacidn se vuelven fuertemente impreg
nados con sales minerales. Esta es la llamada
calcificacidn patoldgica. En todos estos casos
se forma primero und matriz orginica dentro de
la cual se depositan fosfatos y carbonatos ~---
1norgan1cos.

Iones calcio y foésforo estédn presentes en -
el suero sanguineo en o mids alléd del punto de
saturacidn. Aproximadamente la mitad del cal--
cio estd ligado a las proteinas mientras que -
la mayor parte del resto estd en forma ioniza-
da.

~ Las sales cdlcicas son mis solubles a un pH
7,4% que a un pH mids alto. Un ligero decreci--
miento de CO2 o un aumento de NH3 es suficien-
te para causar la precipitacidn de las sales.
Estos cambios son caracteristicos de tejidos -
con baja actividad metabllica.

_.Ademds, una enzima, la FOSFATASA, se encuen
tra en.aquellos tejldos donde ocurre una &alc1
ficacidn. Esta en21ma _pone en libertad PO~ de

- 'la combinacidn organica y de este modo favore-

ce la deposicidn de sales minerales.

Las matrices orgdnicas del cartilago, hueso,
cemento, dentina, y esmalte ‘son de naturaleza
proteica, y producidos por la actividad celu--
lar. Con la posible excepcidn del esmalte, la
vitamina C (&cido ascdrbico) es necesaria para
‘la funcidn celular normal en la- formacidn de -
la matriz. Hay evidencias de que la vitamina D
promueve la funcidn de las c&lulas concernidas
con la calcificacidn, asi como materialmente -
aumentandc la absorcidn de minerales del trac-
to intestinal.
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Por lo tanto:

1
‘ .
roteinas mﬁﬁmh_hhﬂ : :
inerales y deben -ser adecuado en’
: vltamlnas - A dleta.

Toda act1v1dad celular estid bajo la Jnflueg

cig’ de las glandulas endderinas de modo que es
tas deben también fun01onaﬂ normalmente.

La fermacidn N4 calclflca01on normal de los
‘huedos y dientes, requiere por 1o tanto una --
dieta adecuada eh todo sentido, eficiéente ab--
sordidn en el tracto 1nlestlnal, correcto trars
porte al &rea de formacidn 8sed y dentaria, y
el funciohamiento normal de los osteoblastos,
ceqéntoblastoh, ¢dontoblastos y ameloblastos.

yna formacidn y calcificacidén defectuosa ~-
puede resultar de fallas en cualguiera de las
etapas mencionadas.

Hl hueso tiene ademds de la funcidn de so--
porte mecdnico y de proteccidn de los drganos

itales, una funcién esencial: €S Un reservo--
rlo de sales calc1cas.

! Normalmente el calcio sangulneo es manteni-
do a un nivel constatite (9 a 11 mgs. por 100 -
¢c), a través de la funcidn de las glandulas -
parat1“01qms. Las trabgculas en las terminacio
nes de los huesos largos estan particularmente
disponibles como una fuente de minerales, es--
tando aumentadas en tiempo de plenitud y dismi
nuidas cuando hay un aumento en la demanda (em
barazo, acidosis, nlpﬁrtlrolalsmo, 3] hlperpara
tiroidismo). Por lo demds, el ecrecimiento dseo
reguiere una constante demolzc;on y reedifica-
cién de tejido 6seo, de tal modo que el hueso

es una de las estructuras més 1labiles del orga
nismo. Cuando ésto fue prlmcraman+e reconOCldO
se creyo que el mlsmo principio podria aplicar
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se a los dientes. Esto ha sido completamente -
desaprobado y ahora se sabe, que la formacién-
de las estructuras dentarias es un proceso en
un solo sentido y que las sales calc1cas una -
vez depositadas no son retiradas ain mismo en
los estados extremos, como por ejemplo, en el
hiperparatiroidismo.

Evidencias negativas nelacionadas al reitirno de

caleio de Los dientes.-

El problema es de suficiente importancia pa
ra justlllcar esta breve revista de algunas de
las observaciones que parecen afirmar que, con
trariamente a los huesos, los dientes no estén
sujetos al retiro de calcio.

Gies demostrd en perros el efecto de inyec-
ciones intraperitonealés de Trip&n azul c¢n di-
ferentes etapas del desarrcllo dentario. Si el
Tripé&n azul era inyectado antes de que los dien
Tes permanentes hubieran empezado a formarse,-
todo el esmalte se tefila en azul. Si el Tripan
azul era 1ny°ctado poco después que los dientes
permanentes hablan empezado a formarse, los --
dientes permanecian blancos excepto una zona -
azul en la regidn cervical.

Si las inyecciones eran hechas luego que el
esmalte de los dientes permanentes estaban com
pletamente formados, el esmalte permanecia ---
blanco, mientras que la pulpa y la dentina ad-
yacentes se tefilan en azul.

Algunos de los perros con esmalte azul fue-
ron durante afios mantenidecs en observacidn. E1
color azul de los dientes no cambid, aunque el
fue gradualmente eliminado de los otros teji--
dos. Secciones a través ‘de dichos dientes de-

-~ -
mostrd el colorante tanto en la dentina como -
en el esmalte.
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De los hallazgos Gies sugirid que las sus~--
tancias que circulan en la sangre durante el -
. periodo de desarrollo del esmalte eran incorpo
radas en el esmalte ¥ retenidas alll 1ndef1n1—
damente.

Fish mantuvo una perra embarazada con una -
dieta muy pobre en calcio. Al principio del ex
perimento fue extraido un diente, y determina-
da la cantidad de calcio. Al final del experi-
to los huesos eran blandos y decalcificados en
tal extensién que apenas eran visibles en las
”adlograflas, y podian ser cortados por una cu
chllla, sin embargo, los dientes mostraban, Ia
misma dens1dad radlograflca anterior, y un ané
lisis quimico mostrd el contenido calc1co -
inalterado.’

Mediante el andlisis quimico de la dentina
de dientes de individuos de diferentes edades,
Fish encontro que hay un llgero aumento gradud
en la calcificacidn de la dentina con el avan-
ce de la edad, pero nunca una pérdida de cal--
cio. Llegd Flsh a las siguientes conclusiones:
"Nunca ha  sido posible modificar el contenido
cdlcico de la dentina, ya sea por paratiroidec
tomla, dieta deficiente en calc1o, embarazaq, -
con excesivas dosis de vitamina Dj; ni tampoco
dos perros con ablandamiento natural extremo -
de los huesos, mostraron pérdida de calcio de
la dentlna. Parece, por 1o tanto, que el conte
nido cdlcico de la dentina es extremadamente =
estable, gque puede haceroele ligeras adiciones
flslologlcas, pero. alln no hay evidencias de al
guna pérdida definida de calcio de la dentina
bajo cualquer c1rcunstanc1a.

Albrlght Aub y Bauer informaron los hallaz
gos clinicos y de laboratorio en diez y siete
pac1entes con hiperparatiroidismo y descalc1f1
cacidn de los huesos. Informaron: "LOa dlentes
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no toman parte en la decalcificacidn generali
zada. Pueden caer debldo a enfermedad de los
maxilares, pero en si mismos quedan bien cal-
cificados.

Esto es bien demostrado en las radiogra---
fias en las que los dientes bien calcificados
se destacan nitidamente frente a los maxila--
res que estdn calcificados en forma deficien-
te. Este fracaso de los dientes en decalcifi-
carse es una fuerte evidencia negativa de que
sean una reserva de calcio".

Halton estudid los dientes en perros gas--
trectom17ados. En los perros la remocidn qui-
rirgica del estdmago produce un estado poroso
de los huesos y una pérdida de peso del esque
leto. Los dientes sin embargo, no toman parte
en este retiro de calcio, sino que permanecen
tan altamente calcificados como antes de la -
operacidn.

Estos pocos ejemplos pueden ser suficien--
tes para demostrar que no hay justificacidn -
para dar por sentado que los dientes sean un
suplemento de reserva o que el calcio puede -
ser retirado de ellos. Hasta nueva ev1den01a,_
la conclusidn debe ser que el contenido de --
calcio del esmalte no cambia una vez que el -
diente ha erupcionado, y que el contenido cal
cico de la dentina permanece también estable,
o aumenta ligeramente durante la vida, pero -
nunca decrece. Contrariamente a los huesos, -
los dientes no esté@n sujetos al retiro de cal
€10s .

Ingluencia de £a diefa sobre La estructura y

compesicidn de Los dientes adultos.

Por lo antedicho es evidente que Gnicamen-
te el diente en crecimiento puede ser influen
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ciado por medios dietéticos en su estructura y
ca101f1ca01on.

Mientras las estructuras dentarias, especid
mente el esmalte, se estan formando, una dieta
bien balanceada rica en minerales y vitaminas
A, C, y D, es necesaria para asegurar un apro-
piado suministro de calcio al organismo y de -
este modo a los dientes 2n desarrollo. Luego -
gue el diente ha erupcionado, no pueden _espe--
rarse cambios interncs por medidas dietdticas.

Una dieta nutricionalmente aprcpiada es, pa
supuesto,; deseable y necesaria durante toda la
vida, para mantener todas las estructuras y te
jidcs, incluyendo los huesos, con el suminis--
tro de acuerdc a sus necesidades; pero en lo -
concerniente a la composicidn del diente adul-=
to, 1la diet2 cs de poca significacidn.

Mucha confusidn se ha creado por no distin-
guir claramente entre dientes en crecimientc
y dientes adultos. En ciertos animales, con. --
dientes en continuo crecimiento, por ejemplo,-
en la rata, los dientes pueden ser influencia-
dos por medios dietéticos, porque siempre hay
una porciZn dentaria que esté creciendo. En --
los dientes adultos del hombre, que no crecen
més, en el sentido nato de la palabra, la si--
tuacidn es b&sicamente diferente.

Un gran nGmero de preparaciones cdlcicas --
han sido lanzadas al mercado, .v tanto odontolo
gos como pacientes han sido llevados a creer -
que el empleo de tales preparados podrian mejo
rar la estructura de 1os uientes'y disminuir -
la caries dentarla y otrcs desdrdenes denta- -
rios.

Tales esperanzas son infundadas. Muy poco -
de este suministro artificial es realmente asi
milado, y lo que es asimilado no puede ser de
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ningin beneficio para los dientes adultos es
pecialmente para el esmalte.

La opinidn de que un suplemento de calcio y
fésforo a la dieta de una mujer embarazada in-
fluenciaria o mejoraria los dientes del nifiono
soporta un andlisis critico.

Hess y sus colzboradores llegan a ia siguia
te conclusidn concerniente a la calcificacidn
dentaria prenatal y a la medicacidn cdlcica --
prenatal: "Se ha comprobado que {nicamente al
nacimiento, una pecuefia cantidad de calcio y -
de fbésforo han sido depositados en los dientes
de ambos maxilarcs temporarios. En ésta época,
el fosfato de calcic total depositado en los -
dientes de ambos maxilares llega solamente a -
un 15 a 20% del contenidc de tcdos los dientes
completamente desarrolladcs. Es casi inneccse-
rio y de poco valor suministrar grandes canti-
dades de calcio y de fdsforo a madres durante
el embarazo a fin de inducir la deposicidn de
calcioc en los dientes del feto'.

2.- DISPLASTA DEL ESMALTE.

Con dicho término "displasia del esmalte" -
se designan dos tipos de ancrmalidades del de-
sarrollo del esmalte: la hipoplasia del esmal-
te y la hipocalcificacidn del esmalte.

La hipoplasia del esmalte puede ser produci
da pecr cualquier disturbio de suficiente seve-
ridad para interferir con la funcidn ameloblés
tica durante la formacidn de la matriz de es--
malte.

La hipocalcificacidn del esmalte puede ser
causada por cualquier factor que inhiba el pro
ceso de la maduracidn del esmalte.

Se ha podido demostrar gque la mayor parte -
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de la calcificacidn del esmalte se sucede lue-
go que la formacidn de la matriz ha cesado. --
Diamond y Weinman han usado el término de '"ma-
duracidn" para esta etapa de mineralizacidn.

"Hipoplasia del esmalte” es correctamente -
usada para describir defectos en la formacidn
de la matriz ¢ "hipccalcificacidn" para el es-
malte 1myerrcc:anen7b L&lylLlcadO- Cada estado
puede presentarse sblc, o m&s cominmente, pue-
den estar combinados.

"\ -

-~
ate

Los agentes etioldgicos en ambos tipos
defectos pueden ser de naturaleza local, s
mica o hereditaria.

He

Factores locales tales como inflemacidn pe-
riapical o injuria traumética a un diente tem-
poraric pueden.conducir ya a la hipceplasia o a
la hipocalcificacidn del diente permanents su-
cedineo.

Deficiencias nutritivas (D:Dtlculgrmen e Ge
vitaminas A y D), disfuncidn end ocvlh“ e infec
cidn genbruilaada son las causas sistémicas de
hipoplasia.

Una cantidad excesiva de fluor en el agua -
potable es el factor sistémico mds frecusnte -
en la hﬂDocalclclcac1or.

£1 término "amelogénesis imperfecta" se re-
fiere a los tipos hereditarics de la displasiz
del esmalte. :

HIPCPLASIA DEL ESMALTE

La hipoplasia del esmalte consiste en una -
formacidn defectuosa del esmalte tanto en los
dientes temporarios como permanentes. Se pre--
senta cuando el diente erupciona y persiste --
inalterable durante toda la vida.
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En este sentido se diferencia basicamente - -
de otros defectos tales come la caries, la ~-—-
abrasidn ¢ la ercsidn, los que se desarrcllan
en un dlente originalmente intacto,6luego de su
erupcidn.

Es muy variable el aspecto clinico de la --
hipoplasia del esmalte. En los casos leves, el
esmalte estéd casi intacto presentando tan sdlo
depresiones o surcos superficiales sobre las -
superficies lisas del esmalte; en los casos -—-
mis extensos, los surcos ¢ fosas se disponen -
en filas horizecntales alrededor de la corona,-
extendigndose dentro del esmalte hasta el 1imi
te amelo-dentinario.

En los casos severos, falta el esmalte del
borde incisal y de las clispides, y queda ex---
puesta la dentina de la superficie oclusal del
primcr molar permanente. La pequefia cantidad -
de esmalte presente en tales casos estd irregu
larmente distribuida en las superficies labial
y lingual de los dientes.

La hipoplasia del esmalte es el resultado -
de una perturbacidn pre-eruptiva en la forma--
cidn del esmalte.

Los prismas del esmalte en los sitios afec-
tados quedan perman&ntemente en el estadc de -
desarrolioc a que habian llbgado cuando occurrid
lA perturbacidn.

Lusge de cesar la interferencia, puede for-
marse nuevamente esmalte normal.

Si la perturbacién se repite, puede resul--
tar nuevamente una zona en la que falte el es-
malte o éste esté pobremente desarrollado, por
lo tanto, puede observarse una distribucidn al
ternada de las &reas hipopldsicas sobre la su-
perficie coronaria.
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Teniendo en mente la cronologia de la for-
macidn del esmalte de los dientes temporarios
y permanentes humanos, es posible calcular --
aprox1madamente la edad del nifio en la que --
ocurrid la perturbacidn.

Hipoplasia del esmalite de Los dientes tempora
nAOS .

La calcificacidn de los dientes tempora---
rios se 1nicia durante el quinto o sexto mes
de la vida intrauterina.

La formacidn del esmalte estd bastante ---
avanzada ya en la epoca del nac1m1ento, el es
"malte de los incisivos temporarios y de los -
primeros molares temporarios se completa en--
tre el cuarto y sexto mes después del naci---
miento; el de los caninos y segundos molares
temporarios entre los nueve meses y un afio. -
Por consiguiente, el esmalte de todos los ---
dientes temporarios puede dividirse en un es-
malte pre-natal, interno, y en un esmalte ---
post-natal, externo. El plano divisorio entre
dichas zonas es visible en la mayoria de los
dientes temporarios; ha sido descripto por --
Schour como el anillo neo-natal.

Ha sido posible por el anillo neo-natal, -
determinar con exactitud la cronologia de la
denticidn temporaria y también de la hipopla-
sia del esmalte de los dientes temporarios. -
Asi se encontrd que la hipoplasia de los dien
tes temporarios afecta generalmente al esmal-
te formado post-natalmente.

Hasta el nacimiento, la formacidn del es--
malte es regular e.imperturbable. La madre su
ministra al fetc ampliamente, todas las sus--—
tancias requeridas para la adecuada formac1on
de los tejidos, y como resultado, la porcidn
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formada pre-natalmente de los dientes tempora-
rios casi nunca es anormal.

Luego del nacimiento, las cosas cambian, la
situacidn es diferente. Durante los primeros -
meses de la vida, muchos nifios padecen enferme
dades y perturbaciones, y por con81gu1enue el
esmalte formado durante ese periodo puede es--
tar deficientemente calcificado o hipoplé&sico.

Luego, pues, el anillo neo-natal es la divi
sidn entre el esmalte pre-natal bien formado y
el esmalte post-natal hipoplasico.

Hipoplasia de Los dientes permanentes.-

La calcificacidn de los dientes permanentes
comienza al nacimiento en los primeros molares
permanentes. Es completamente post-matal: y la
hipoplasia de los dientes permanentes es por -
lo *anto, siempre el resultado de una perturba
cia post-natal.

L0s inecisivoa centrales permanentes comien-
zan a calcificarse a los tres o cuatro meses -
c espués del nacimiento; los iIncisivos latera--
Zes inferiores aproximadamente al mismo tiempc.
"uego comienza la calecificacidn de. los caninos

ermanentes a los cuatro o cinc» meses. Los ip
:isivos laterales supericres permanentes se --
alcifican aproximadamente entre los diez me-—-
es y un afio. La calcificacidn de ius 1;cuola~
+ »s se inicia entre un afio y medic y dos afios
v medio, mientras gue los segundos molares per
> anentes entre 1os dos afios y medio y 1os tres
os terceros moclares permanentes entre los sie
e y ocho anos.

Haciendo uso de los datos mencicnados y de
>a tabla cronoldgica de la denticidn humana, -
es p051b1e prede01r el resultado que puede pro
Guclr una perturbacidn de la formacidn del es-
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malte en un periodo dado de la vida asi como -
también se puede determlnar aprox1madamente -
cuando fué que ocurrid la alteracidn en la for
macidn del esmalte y did como resultado el &-—
rea hipopldsica.

Etiolegia.-

Por largo tiempo, la etiologia de la hipo--
plasia del esmalte fué oscura. Antiguamente se
responzabilizaba al raguitismo como causante -
de. estas alteraciones.

En 1909, Fleischmann llegd a la conclusidn
que el raquitismo no podia ser considerado el
inico factor etioldgico de la hipoplasia del -
esmalte. Argumentd que el raquitismo era mucho
mids comlin que la hipoplasia del esmalte y que
ademés era una enfermedad crdnica, continua, -
mientras que la distribucidn de la hipoplasia
del esmalte se inclina hacia una enfermedad de
curso intermitente.

Fleischmann sefald la tetania como la causa,
y €l informd un andlisis de diez casos de hipo
pla51a, todos ellos. tenia una historia de teta
nia (convulsiones) en la epoca en que los dien
tes afectados estaban forméndose.

Las investigaciones de Erdhein y Toyofuka -
arrojaron nueva luz sobre el dlflCll pﬁobltna.
Erdhein informd que la remocidn de las glandu-
las paratiroides en las ratas determinaba seve
ras perturba01ones en la formacidn del esmalte
de los incisivos. El epitelio del esmalte pro-
liferaba, y se desprendia de la superficie del
esmalte, formando masas irregulares de esmalte
pobremente calcificado. La similitud de los --
cambios en las ratas paratiroidectomizadas con
las observaciones de preparados de maxilar hu-
mano sugiere que la hipoplasia del esmalte hu-
mano es el resultado de una perturbacidn de --
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las gldndulas paratiroides, en la época de la
formacidn del esmalte.

Fleischmann corrobord dichas ideas con his-
torias de pacientes en que habla una coinciden
cia de tetania e hipoplasia del esmalte que ha
bia sido produc1da durante el tiempo de ataque
de la tetania.

Patofogia y sintomas de La fetania.-

Los signos de la tetania tipica son princi-
palmente espasmos musculares y convulsiones. -
Ciertos grupos musculares de las extremidades
son los mds intensamente atacados, resultando
en una flexidn de las extremidades superiores
e inferiores, contraccidn de las manos, ten---
sidn de los dedos de la mano y tensidn hacia -
atrds de los dedos del pié. Los misculos de 1la
cara se contraen, dando una aparlenc1a torpe y
rigida. Muy frecuentemente los misculcs de la
faringe estén 1nteresados resultando en una di
ficultad en la resp1rac;on.

Pero mucho més frecuente que la tetania ti-
pica es la tetania latente. Esta Gltima se ca-
racteriza por una hiper-irritabilidad de los --
nervios perlferlcos examinados con electrici--
dad galvé@nica, o la irritacidn mecanica de ---
ciertos- troncos nerviosos periféricos. Las con
tracciones musculares no se suceden e;ponganea

amente perc pueden .ser producidas pcr las prue-
bas mencionadas.

Fleischmann sugirid a la tetania latente co
mo explicacidn de aquellos casos de hipoplasia
del esmalte en que no se podia obtener una ma-
nifiesta historia de sintomas.

En los nifios que padecen de tetania mani---
fiesta o latente, el contenido de calcio del -
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suero sanguineo esti por debajo de lo normal,
-,
aunque el fdosforo sanguineo es normal.

Dicho descenso del calcio sanguineo deter--
mina una preponderancia de iones de potasio y
sodio, que como resultado determina un aumento
en la irritabilidad de los misculos.

Las glandulas parat1r01des controlan y regu
lan el metabollsmo cdlcico del organismo. Su -
remocidn qu1rurg1ca va seguida por un descenso
del calecio sanguineo y por tutanla, la que pue
de ser curada por la administracidn del extrac
to glandular. Las evidencias clinicas y experl
mentales en relacidn a la tetania, gl&ndulas -
paratiroides, y formacidn defectuosa del esmal
te parecen ser concluyentes. La funcidn pertur
bada de las parat1r01dos determina un descenso
en el calcio sanguinec, lo que resulta en la -
hiper-irritabilidad de los misculos y tetania.
La misma perturbacidn interfiere también con -
la calcificacidn del esmalte en formacidn, lo
que determina esmalte defectuoso o hipoplésica
Tanto las convulsjones como la hipoplasia son
el resultado del nivel descendido de calcio --
sanguineo.

Raquitismo. -

El raquitismo es una afeccidn por deficien-
cia en que el metabolismo del calcio y del f£ds
foro estd perturbado. Los principales factores
etioldgicos son la deficiencia en calcio y fds
foro, la falta de vitamina D, y la luz solar.

El calcio sanguinec puede ser normal o sub-
normal, pero el fdsforc sanguineo es siempre -
bajo. Los huesos esté@n pobremente calcificados
y hay en el esqueleto grandes cantidades de --
sustancia osteoide no calcificada. Comc conse-
cuencia los huesos son blandos dando lugar al
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desarrollo de caracteristicas deformaciones,-
tales como piernas encorvadas y defcrmaciones
del craneo, columna vertebral y costillas.

El raquitismo y la tetania se presentan --
con frecuencia juntas. Hess afirma que: "des-
de el punto de vista clinico précticamente to
dcs los nifios con signos de tetania tienen al
gin grado de raqult;smo". En muchos casos en
que la historia clinica di& sdlo raquitismo, -
puede haber estado presente-en alguna época -
la tetania manifiesta o latente.

Es probable que la hipoplasia del esmalte
no acompaiada de una severa pertuwbaﬁlon de -
la calcificacidn de la dentina imdicaria a la
tetania como el factor etioldgico principal,
mientras que la calcificacién deficiente de -
la dentina, raices cortas, y una erupcidn re-
tardada, indicaria mids bien un raquitismo.

Aunque de gran importancia etiocldgica, el
raquitismo y la tetania no serian las Unicas
causas de la hipoplasia del esmalte. Cualquier
a feccidn severa durante el primer y segundo -
afio de vida (fiebres exantemdticas tales como
la escarlatina y el zarampidn; la tos convul-
sa; la bronquitis, neumonia, severas perturba
ciones gastrointestinales, dgbilidad general,
y falta de desarrollc), pueden perturbar el -
metabolismo cdlcico lo suficiente comc para -
determinar serios defectos en la formacidn --
del esmalte. Todas esas condicicnes son en --
ocasiones responsables de la hipoplasia del -
esmalte especialmente si se sobreafiaden a un
proceso raquitico.

La vulnerabilidad de los ameloblastos va--
ria -aparentemente en intensidad en los distin
tos individuos. Alguncs nifios tienen dientes
bien formados a pesar de severas enfermedades
durante la infanciaj otros tienen hipoplasia
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del esmalte a pesar de que su historia médica
no'reglstra ninguna posible causa o explica--

- - - Y
c1on de dicha anomalia.

Thatamiento. -

No hay tratamiento de la hipoplasia en el
sentido estricto de la palabra, pues una vez
que el esmalte es hipopldsico, nada puede ha-
cerse para mejorar la defectuosa formacidn --
del esmalte. Sin embargo, si el esmalte de --
los dientes anteriores estd muy pobremente --
formado, pueden recubrirse con "jackets" de -
porcelana con resultados muy satisfactorics.
En los molares las superficies oclusales de—--
fectuosas pueden ser reconstruidas con amplias
“incrustaciones o coronas metdlicas.

La prevencidn es de importancia capital. -
Dado que la calcificacidn de los dientes per-
manentes se produce enteramente después del -
nacimiento, la responsabilidad en la preven--
¢iGén de la hipoplasia del esmalte esta bajo -
14 jurisdiceidn del pediatra. E1l cuidado y la
vigilancia sistemdtica de la salud, el adecua
do tratamiento de todas las enfermedades de -
la infancia, la correcta nutricidn, la admi--
nistracidn terapéutica y profildctica de cal-
cio, fésforo y vitamina D, vida a plena luz -
solar y aire no viciado, pueden hacer mucho -
por la prevencidn de la hipoplasia del esmal-
tes

Hipoplasia del esmalie y carnies denfaria.-

Contrariamente a la creencia general, la -
hipoplasia del esmalte no es "per se" un fac-
tor etioldgico importante en la caries denta-
ria. Es cierto, sin embargo, que los dientes
hipoplésicos se carian mids rédpidamente que —--
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los dientes normales, una vez iniciada la ca-
ries.

Si un individuc es inmune a la caries, tan
to los dientes 1n+actos como lcs dientes hlpO
plésicos permaneceran libres de caries; si el
individuo es susceptible, entonces los dien--
tes se cariarén ya sean intactos o hipoplési-
cos, pero la destruccidn progresarda mds rapi-
damente y extensamente en los dientes hipoplé
sicos.

A causa de la presencia de hoyos y otras -
irregularidades sobre las superficies denta--
rias normalmente inmunes, la caries en los --
dientes hipoplédsicos se presenta en lugares -
atipicos, tales como la superficie labial de
los dientes antericres, o en las clispides de
los posteriores.

Por dicha razén, y también a causa de la -
pobre calidad de la estructura dentaria adya-
cente, es a menudo dificil restaurar satisfac
toriamente la superficie dentaria perdida.

Hipoplasia del esmalie de ordigen Local.
(Diente de Tuxrnen)

En ocasiones el esmalte hipopld@sico se cb-
serva confinado a un grupo de dientes, espe--
cialmente los premolares.

Los dientes afectados, conocidos como dien
tes de Turner, tienen coronas pequefas, par--
duzcas y de forma irregular; el esmalte puede
faltar por completo o puede estar presente en
zonas © islotes en alguna parte de la corona.
Indudablemente esta forma de hipoplasia no --
puede ser causada por una doflc¢en01a O per--
turbacidn sistémica, pues si asi fuera, otro
grupo de dientes tendria también que estar --
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afectados. La causa de la hipoplasia d&T™ey==—"

malte en grupo de dientes es la infeccidn e -
- . - -~ - - -
inflamacion crdnica apical de los dientes tem
porarios precedentes.

La posibilidad de tal dafic en la corona de
un diente permanente en desarrollo por infec-
cidn de su predecesor temporario, e€s un argu
mento mds en favor del cuidado y tratamiento
precoz de los dientes temporarios.

Dientes de Hutchinson.-

Los dientecs de Hutchinson son anomalias da
tarias congénitas que consisten en la hipopla
sia de los incisivos permanentes superiores e
inferiores, y de los molares permanentes.

Los tipicos incisivos de Hutchinson tienen
e s
las siguientes caracteristicas: los bordes la

terales de la covona convergen hacia el borce

incisal, de modc que la corona es mas ancha -
en la porcidn cervical gque cerca del borde --
incisal. Las caras mesial y distal hacen una

ligera comba, y el pords incisal tiene una --
muesca en forma de media luna. La corona de -
estos incisivos ha side comparada a un destor
niliador. Su mayor didmctro no estd a nivel -
del punto de contacto sino cerca de la unidn

del cemento con el esmalte. Tales incisivos -
son a menudo cortos y estin ampliamente espa-
ciados. Los dientes mds a menudo afectados --
son los incisivos centrales y laterales supe-
riores. Frecuentemente hay una falta congéni-
ta de los incisivos laterales superiores.

Si las primeras molares permanentes estén
afectadas, tales coronas son mias cortas y co-
mo contraidas hacia las superficies oclusales
Debido a que el esmalte se encuentra en forma
de pequefios gldbulos irregulares, tales dien-
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tes han sido denominados "molares en mora".

El mecanismo de la formacidn de los dientes
de Hutchinson ha sido explicado por Cohen. Nor
malmente un incisivo central superior se desa-
rrolla de tres centros de calcificacidn, a sa-
ber, unc central, unc mesial y un tubérculo --
marginal distalj éstos tres tubérculoa son aln
visibles en la épcca de la erupc1on. En un in-
cisivo de Hutchinson falta el tubérculo cun-——
tral; como consecuencia, los tub&rculos mesia
y distal se aproximan, quedandoe una escotadura
semilunar entre ellos.

La escotadura semilunar de los incisivos es
el resultado de una Derturba01on en el desarrg
l1lo y no a un desgaste o erosidn. En ocasiones
sin embargo, el diente de Hutchinscn erupciona
con un borde de esmalte y ddntlna dclgado, ——
atrdfico, que se extiende a través de la mues-
ca que pronto se desgasta, dejando la tipica -
semiluna incisal.

Dichos dientes son asi llamados desde que -
Jonathan hutchlnson, un cirujano inglés, en --
1857, describid las tres condiciones como swn~
tomas para el diagndstico de la sifilis congé-
nita. Estas condiciones, la llamada '"triada de
Hutchinson", son: inflamacidn del ojo, inflama
cidn del dido y dientes hipoplésices. oL

Las lesiones del cjo se observan en la ma--
yorla de los casos de pacientes que deecen de
sifilis congénita. Hay una 1nf1ama01on crdnica
de las capas profundas de la cornea (querati--
tis difusa intesticial); la cdrnea se _Presenta
opaca, y en ella aparecen vasos sanguineos. La
condicidn puede progresar y determinar la pér-
dida de la visidn debido a la opacidad de la -
cérnea. En otros casos la queratitis puede cu-
rar, dejando 51mplemente cicatrices delicadas
y difusas en la cdrnea.
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Los sintomas en el oido son: inflamacidn --
del oido interno (laberintitis) y del oido me-
dio (otitis media purulenta). La condicidn es
comiinmente bilateral, y en muchas circunstan--
cias conduce progre31vamente a. la sordera.

Los dientes de Hutchinson se observan aprom.
madamente a la mitad de todos los pacientes he
redo-sifiliticos.

; También en estos individuos se encuentran -
frecuentemente, dientes peguefios e irregulares,
malocusidn, erupcidn retardada y ausencia con-
génita de dientes.

Desde la primera pubilbaclon de Hutchinson
sobre este asunto, la relacién entre los dien-
tes de Hutchinson y la sifilis congénita, ha -
sido objeto de muchas controversias y obinio--
nes diversas y dispares. Algunos investigado--
res consideran a los dientes de Hutchinson co-
mo casi un sintoma inefable de heredosifilis:
otros los clasifican como tipos de hipoplasia
v creen que sean debidos al raquitisme y a per
turbaciones en el desarrollo, pero gque no son
un sintoma de sifilis congénita. La oplnlon agc
tual es que los verdaderos dientes de ! utch1n—
son son altamente sugestivos de SlIl‘lS conce~
nita. Ocasionalmente, en individuos no sifili-
" ticos, defectos hipopldsicos semejando los ---
dientes de Hutchinson son cbservados como el -
resultado de perturbaciones nutritivas y meta-
bbélicas en la temprana nifiez.

En consecuencia, el diagndstico clinico de
-~ - - - - P -
sifilis hereditaria puede ser hecho unicamente
'si ademds de los dientes de Hutchinson, estén
-

presentes otros sintomas de la triada de Hut--
chinson, y si la reaccidn seroldgica indica --
una infeccidn sifilitica.
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ESMALTE VETEADO

- E1 esmalte veteado (fluorosis dental endémi
ca) es una forma adquirida de hipocalcificacid
del esmalte causada por el consumo de agua que
tiene una cantidad excesiva de fluor. Para cau
sar el veteado el agua debe contener més de --
una parte por millén (i p.p.m.) del elemento y
debe ser consumida durante el periodo de desa-
rrollo dentario.

El fluor, a menos que esté a una concentra-
cidn extremadamente alta, no injuria los amelo
blastos lo suficientemente para interferir con
la aposicidn del esmalte pero la matriz forma-
da por dichos amelcblastcs nc madura completa-
mente. Cuando se hacen seccicnes microscdpicas
de esmalte madurado, que es soluble en &cido,-
sclamente una escasa cantidad de matriz puede
verse. Cuando dientes con esmalte veteado son
preparados del misme modo, una cantidad consi-
derable de matriz del esmalte es aparente en -
las &reas marrcnes. Debido a que este esmalte
hlpcca101flcado contiene un alto contenido or
génico, es relativamente &cido-resistente y se
presenta micruacépicamenLe semejante a la ma---
triz del esmalte joven de un diente en desarro
ilc.

Cuando erupcionan dientes de esta clase pre
sentan &reas opacas, perc estas porc;ones ab--
sorven gradualmente material extrinseco y to--
man un color amarillc o marrdn.

Por lo general Unicamente los dientes per--
manentes estidn afectados por ésta condicidn, -
aunque el esmalte veteado ha sido cbservado en
la denticidn temporaria.

Como ya lo hemos senalado, en dlentes lige-
ramente afectados, el esmalte tlene un aspecto
cretoso, mate, opaco, en dientes mis afectados
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hay una coloracidn amarlllenta o ligeramente -
marrdn, y en aquellos mis severamente afecta--
dos, el esmalte puede estar marrdn oscuro-o ca
si negro.

En muchos cascs todas esas variaciones son
encontradas en un mismc diente: esmalte normal,
dreas cretosas en las que estd ausente la tras
lucidexz normal coloracidn amarilla y bandas o
estrias marrdn oscuras.

Las dreas mas cominmente afectadas son las
superficies vestibulares de los incisivos late
rales, y de lOb canincs. Las superficies lin--
gualesestin intercesadas en un grado menor.

Qcasionalm epte, 'V e€n casos severos, el es--
malte de todos los dientes, en algin grado es
veteado.

La superficie de los dientes veteados es --
por lo general lisa y uniforme, y con el mis -
fino explorador no pueden descubrirse irregula
ridades o defectos. En casos severos, sin em--
bargo, la ‘superficie labial presenta hileras o
fi“as de hoyos irrs sgulares y superficiales, --
ademis de la COlO”’Clﬁn, similar al estado de
hipoplasia del ecsmalte.

El esmalte veteado es. endémico en muchas --
partes del mundo. Un variado porcentaje de per
sonas viviendc en distritos particulares estén
afectados, sin relacidn ccn la raza, color o -
sexo.

El estado veteado de los dientes se desarro
lla durante el periodo de la formacidn del es-
malte, estd presente cuando los dientes erup--
~cionan, y no pueden ser alterados o influencia
dos luego de la erupcidn.

La etiologia del esmalte veteado fue desco-
nocida hasta cerca del afo 1931 cuando exactos
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andlisis del agua revelaron una sorprendente -
coincidencia entre el esmalte veteado y la pre
sencia de fluorures en el agua potable. Esta -
observacidn fue confirmada por numerosos ha-—-
llazgos adicionales, y hoy en dia. es general--
mente aceptado que el fluor en el agua potable
causa. el esmalte veteado. Adenas, el esmalte -
veteado puede ser producido experimentalmente
en los dientes de animales de laboratorio con
la alimentacidn ¢ inyeccidn de sales de fluor.
El fluor estd contenido en la ‘tierra &n la
forma de fluoruros d; calcio, sodio y potasio.
La conbentra01on de ucr en el agua po*ahle -

en areaQ en que el esme_te vetcadq es endémico

~

varia de 2 a 13,7 p.p. .=

Muchas 1nvesL15a01onbs han revelado una de-
inida relacidn entre la concentracidn de fluo-
lz severidad del esmalte veteado.

) H)

El fluor afecta solamente los ameloblastos
de aguellos dientes cuyo esmalte se cstd for--
mando. Asi, una percona que pasd los primerocs
seis o siete afios de su vida en una 10ﬂa11aaﬂ
donde el agua potable contenia una cantidad
téxica de fluor, €s propensa a tener esnaltb -
veteado en los dientes permanentes (excepto -=»
las terceras molares), aiin cuando dicha perso-
na pueda haberse mudado mis tarde a una locali
dad libre de fluor, ~

Inversamente, si un nifio es traido a la edad
de seis O siete afios de una regidén libre de --
fluor a una regidn donde prevalece el esmalte
veteado, sus dientes no serédn veteados, dado -
que a esa edad todo el esmalte (excepto los --
terceros molares) estid completamente calcifica
do. :

No existe tratamiento conocido para el es--
malte veteado. Ni la calcificacidn defectuosa,
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ni la colorac;op, pueden ser cambiadas por me-
didas terapéuticas.

- 81 la decoloracidn es severa, puede ser ---
aconsejable cubrir los dientes con "jackets" -
de porcelana. :

El esmalte veteado es un serio problema pl-
blico. Aunque dicho esmalte no es perjudicial
para la salud- - del individuo, es un esmalte an-
ti estético. Dado gue ahora es conocida su ---—
etiolcgia, es posible la prevencidn, si se im-
pide desde la nifiez el consumo de agua conte--
niendc dosis excesivas de fluor. Algunas veces
ello es posible por un cambio en la fuente de
suministro de agua. Si un cambio completo del
‘suministro de agua no es posible, podrﬂa cllJL
narse los fluoruros del agua potable ulSPO“l——
ble por alguna formaz de tratamiento quimico --
del agua. Entre otros agentes, el 6xido de mag
nesic es efectivo para dicho propdsito.

Canies dentarnia y fluokh.-

Mucho antes de que se estableciera que el -
fluor era el elemento responsable del esmalte
veteado, numerosos informes de varias partes -
del mundo habian indicadc que dichos dientes,
a pesar de su estructura defectuosa, no se ca-
riaban en maycr proporcidn que los dientes no
afectados. Pero no fué hasta el periodo entre
1937 y 1939 gue los informes de numerosos estu
dios establecieron una clara y evidente rela--
cidn entre el fluor y la caries dental.

Numerocsos examenes han demostrado que altas
concentraciones de fluor en el agua potable --
que conducen al desfiguramiento o fluorosis de
los dientes (veteados), no son necesarios para
reducir el incremento de ‘la caries dentaria. -
Poco o nada de veteado se encuentra en los ---
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dientes de nifios que durante toda su vida han
consunido agua potable conteniendo alrededor -
de 1 p.p.m. de fluor. La experiencia de caries
de estos nifios es casi idéntica con la de los
nifios en dreas de alto contenido en fluor y al
rededor de 1/3 comparadc con los nifios que ha-
bian usado agua libre de fluor. Por lo tanto,-
fue propuesto que el fluor debe ser afadido al
agua potable, que no contuviera o fuéra baja -
de fluor, hasta gue la concentracidn de dicho
elemento alcanz;ra 1 p.p.m.

Poca © nlnguna fluorosis dental puede encon
trarse a esta concentracién de fluor y la posi
bilidad de efectos tdxico-acumulativos a otras
partes. del cuerpo, por ejemplo, en el hueso, -
es -considerade remota teniendo en cuenta los -
resulitadces ne gut’vos de extensos ex@menes de -
poblaciones .que habian consumido, durante toda
la vida agua conteniendo fluor en cantidades -
seis a ocho veces mayores.

Lz reduccién en el incremento de la caries.
que puede obtenerse por dicha medida de con--
trol de salud plblica es particularmente atrac
tiva. S¢n embgrco, debe reccrdarse que la tras
posicidn del ¢onccimientoc de este fendmeno de
ocurrencia natural al establecimiento de otro
artificial /debe ser completamente controlado .y
requerirad muchos afics de observacidn y estudio
detallado. ' )

:Han tomado incr»mento, en lo referente a la
relaciln entre caries dentaria y fluor, las in
vestigaciones con el uso de una solucidn de --
fluoruro de sodic aplicada en forma toplca so-
bre los dientes.

La observacidn de que hay una variacidn en
el incremento de la caries entre los dientes -
permanentes erupcionados, en una misma. boca, -
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condujo a la conclusidn de que los dientes con
bajo promedio de caries, hablan probablemente
absorbido fluor adicional del agua de consumo.

Mis tarde fué demostrado "in vitro" que el
esmalte en polvo puede abscrber fluor. Estu- -
dios clinicos adecuadamente controlados, &n re
lacidn;a la determinecién de los cambios en el
incremento de la caries luego de la aplicacidn
de soluciones de fluor, han demostrado que hay
una reduccidn c¢n el promedic de caries, de al
rededor del 40%. 5

Las pruebas fueron realizadas en nifios den-
tro de los limi'es cc-edad en que fué notado -
existir una reduccidn de la caries debido al -
fluor en el agua potable. 3¢ ha informade gque
una pruebza .ia un grupo entre las edades de diez
y siete a veinti1ds afiose no presentd reduc- --
cidn en el rromedio de caries. Esto GUltimo pue
de indicar cue zguellos dientes que han estado
en la cavidad bucal por un pericdo mayor de -
t;cmno tienen un promedio inferlor de absor- -
cidn, uunquL esto necesita una Jnvestlgu01on
posterior

La aplicaciln, en los nifios, de fluor a las
superficies dentarias no promete la efectivi--
dad, desde el punto de la salud piblica, que
la que puede esperarse.por la 51mple adiecidn -
de fluor al agua, aungue es un método “elatlva
mente simple cuando se le compara con otros me
todos conocidcs en el control de la caries.

El mecanismo exacto por el cual el fluor au
menta la resistencia de la sustancia a la ca--
ries no es del todo comprendido, pero la infor
macidn dlsponlble sefiala que puede existir una
combinacidn de factores que contribuyen a la -
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proteccidn dentaria. Los factores principales-
son que el fluor absorbido o ligado al esmalte
o la dentina disminuye la solubilidad de estos
tejldos a los &cidos; que en adecuada concen--
trac1on pueda inhibir ciertos, procescs enzimé-

icos de las bacterias, cuyos productos (&ci--
dos) se cree que scan los iniciadores del pro-
ceso carioso; o cisimiuuya el recuento de lacto
bacilos.

3. PENTINOGENESTIS IMPERFECTA. (Dentina heredi-
tania cpalescente!

Esta anomalia de formacidn imperfecta de la
dentina estid caracterizada por un color pecu--
liar del diente, severa atriccidn y ausencia -
total o casi completa de canales pulpares.

Los dientes han sido descriptos como narrin
azuldceos, violeta, o &mbar y exhibiendo cier-
ta gama de colores cuando son vistos con luz -
apropiada. E1 esmalte tiende a desprenderse d=
la dentina. Histoldgicamente, quimicamente y -
fisicamenie, el esmalte es normal. La dentina,
sin embargo, es muy atipi;a. Les fibrillas de
Tomes son pocas en nimero pero de gran difme--
iro; estdn dispuestas al azar y algunas veces
aparecen a a&ngulos rectos a la direccidn normd.
La dentina opalescente es mis blanda y tiene -~

ur mayor contenido de agua y materia o”gﬁniya B
que la dentina normal. Es deficientemente calci
flcada, y ocasionalmente pueden observarse in--
clusiones celulares.

Las fracturas coronarias por debajo de la -
encia son comunes y debidas a la morfologia ra
dicular de estos dientes, y pueden ser provoca
das por traumas de poca entidad.
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La dentina opalescente es una enfermedad ge
nética del tlpo dominante, no ligada al sexo,
que cuando estd presente en uno de los padres,
es trasmitida a la mitad de los hijos aproxima
damente.

La dent;nogépesis imperfecta ocurre en am--
bas denticicncs, permanente y temporaria.

Se ha informado que individuos con dentina
opalescente parecen tener una baja incidencia
de caries.

La sensibilidad de estos dientes varia de -
lo normal a lo negativo, teniendo en la mavo--
- - - .
ria de los casos una baja respuesta .

Seccicnes transversales por desgaste Jde *2-
les dientes demuestra que la dentina periféri-
ca puede ser relativamente normal; pero progre
sando hacia el centro desde esa pawt el za- -
trdn es muy atipico; los tlibulos estén reduci-
dos en nGmero y son de mayor tamzfic.

~ La cavidad pulpar puede estar cowplbtamentﬂ
obliterada por dentina -atubular e irregularmen
te calcificada.

El esmalte sz une a la dentina mediante une
linea recta. Estg unidn anormal explica la fre
cuente separacidn del esmalte de la dentina.

La dentinogénesis imperf;cxa puede ocurrir
sola, o ser parte de un disturbio mis gener"’1
zado del tejido mesenquimdtico (osteogénesis =
imperfecta) caracterizada principalmente por -
huesos fragiles, esclerdtica azul y, en los Gl
timos afios, sordera. El color azul de la escle
rotica es debido al desarrollo defectuoso del
tejido fibroso, que permite transparentar la -
coroides.
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ADDENDA.

CALCIFICACION PERTURBADA DE LA DENTINA.

Normaimente la formacidn de la dentina se -
sucede de la siguilente manera: luego que la ma
triz dentinaria ha sido formada por el tejido
pulpar, se depositan en ella las sales de cal-
cio. Normalmente la Drgc‘citacién de estas sa-
les toma lugar a cierta distancia de la pulpa;
de este modo esta ltima ¢std limitada por -
una capa nmuy delgada de matriz dentinaria no
calcificada {precdentinal). Las sales de calcio
se depositan en pequefios glébulos redondos --
que crecen por aep051c¢on concéntrica y final-
mente se formz la dentina completamente calci-
ficada.

Si la caiciiiczeidn de la dentina estid per-
turbada, no se unen todos los gldébulos de la -
CdlClIlcaClOH, y clertas dreas de matriz perma
necern sin calcificar, “oceadas por gldébulos --
calcificados convexos. Lstas &reas son llama--
das espacios interglobulares o preferentemente
éentip“ interglobular, ya que no son verdade-~-
ros espaclios sino matriz du“tlﬁa“la sin ealci-
F4c~“ entre los gldbulos. Si la caidificacidn
dentinaria esid severamente perturbada, los es
pacios interglobulares son amplios ¥y NUMErosos

En raguitismo severo, la dentina puede es--
tar conpletamen e descalcificada excepto por -
unos pocos gldbulos pequefios calcificados. Es-
ta Gltima condicidn ha sido producida experi--
mentalmente en los incisivos de ratas blancas
alimentadas con una dieta deficiente en vitami
na D. Como resultado de la perturbacidn del me
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tabolismo del calcio, la dentina se presenta -
muy deficientemente calcificada.

La calcificacidn defectuosa de la dentina,
con O sin acompanamlento de hipoplasia del es-
malte, ha side también ‘producida experimental-
mente en los dientes de animales alimentados -
con dietas deficientes en vitaminas A y C. La
adicidn de estas vitaminas a las dietas daba =
como resultado una calcificacidn reparadora.

Con la excepcidn de una observacidn de Boy-
le no se ha establecido alin una correlacidn en
tre estos hallazgos experimentales y las obser
vaciones de def;ﬂlenglas dentarias en el hom-—
bre.

Cambios mu similares a los producidos expe
rimentalmente en animales se encuentran-en la
dentina de individuos con raquitismo.

Una diferencia bé&sica entre la hipoplasia -
del esmalte y la dentina pobremente calcifica-
da es que la hipoplasia de esmalte es 1rrepara
ble, mientras que la deficiente calcificacidén
de la dentina puede ser mejorada, al menos en
cierto grado, por la precipitacidn adicional -
de las sales de calcio. Esto ha sido demostra-
do en los experimentos con animales, y muy po-
siblemente ocurra también en el hombre.

Esta calcificacidn secundaria de la dentina
es probablemente la explicacidn del por qué -
los defectos en el esmalte en muchos dientes -
hipopldsicos son mucho mids severos que los de
la dentina.

En los raquitismos severos la formacidn de
matriz dentinaria sin la subsiguiente calcifi-
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cacidn no se sucede indefinidamente. Al princi
pio la matriz se forma normalmente, pero si no
se sucede la calcificacidn, la formacidn de ma
triz se enlentece gradualmente, y finalmente -
cesa por completo.

Como resultado, los dientes de los indivi---
duos gue han experimentado severo raquitismo -
tienen a menudo raices mids cortas que los diel
tes normales. Un sintoma CllnlCO importante en
el racuitismo es la erupcidn retardada de los
.dientes. Este fendmeno puede ser demostrado f&
cilmente en forma expeﬂimental Los incisivos
de ratas raquiticas crecen mis lentamente gue
ios de las ratas de ccntrol. .

Hess computd el tiempc de erupcidn del pri-
mer diente humano y encontrd un marcado retar-
do en los nifios raquiticos; aun en casos lige-
»os de raquitismo, la eruoc1on estaba not ablu
mente retardada. Esta erupcidn retardada en -
los nifios raquiticos alin no puede explicarse
satisfactoriamente.

El conocimiento actual del mecanismo de la
erupcidn dentaria es aln incompleto, y, -aunque
algunos factores son bien conccidos, no-hay -
aiin una respuesta universal y satisfactoria a
la razdn exacta que hace a un diente erupcio--
nar.

Varias gléndulas enddcrinas estdn en juego,
porque, como lo ha sefialado Schour, la funcidn
subnormal de la glé&ndula pituitaria y las ti--
roides determinan un cierto retardo. Pero cull,
o cdmo estos factores estén relacionados con -
la erupcidn retardada en el raquitismo, estid -
alln por investigarse.



