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ANOMALIAS DENTARIAS

CON AFECTACION DE LA ESTRUCTURA.

7 .-  FISIOLOGIA V PATOLOGÍA VE LA CALCIFICA- - -
CION VENTARIA.-

En esta introducción al tema principal, se
darán los problemas más importantes del meta­
bolismo calcico y de la calcificación.

Se prestará
atención es­
pecial a:

1) la influencia de la
nutrición sobre la e£
tructura dentaria;

2) la diferencia bioló­
gica entre diente y -
hueso;

3) y a la posibilidad -
de retiro de calcio -
de los dientes.CaZeZ^ZcacZán noúnaZ de dZente4 y fcueóo. -

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

En el organismo humano existen cinco teji­
dos que. se calcifican normalmente: 1) cartíla
go; 2) hueso; 3) cemento; 4) dentina y 5) es­
malte.
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La calcificación normal de estos tejidos es
lo que se conoce con el nombre de calcíficacioi
fisiológica» Además a tejidos muertos o en vías
de mortificación se vuelven fuertemente impreg
nados con sales minerales. Esta es la llamada
calcificación patológica. En todos estos casos
se forma primero una matriz orgánica dentro de
la cual se depositan fosfatos y carbonates --
inorgánicos.

Iones calcio y fósforo están presentes en -
el suero sanguíneo en o más allá del punto de
saturación. Aproximadamente- la mitad del cal­
cio está ligado a las proteínas mientras que -
la mayor parte del resto está en forma ioniza­
da.

Las sales cálcicas son más solubles a un pH
7 5 4 que a un pH más alto. Un ligero decrecí—
miento de CO^ o un aumento de NHd es suficien­
te para causar la precipitación de las sales.
Estos cambios son característicos de tejidos -

: con bajá actividad metabólica.
.'.Además,, una enzima, la FOSFATASA, se encuen

tra en.aquellos tejidos donde ocurre una calci
ficación. Esta enzima pone en libertad PO4 de
la combinación orgánica y de este modo favore­
ce la deposición de sales minerales.

Las matrices orgánicas del cartílago, hueso,
cemento, dentina, y esmalte 'son de naturaleza
proteica, y producidos por la actividad celu—
lar. Con la posible excepción del esmalte, la

• vitamina C (ácido ascórbico) es necesaria para
la función celular normal en la-formación de -
la matriz. Hay evidencias de que la vitamina D
promueve la función de las células concernidas
con la calcificación, así como materialmente -
aumentando la absorción de minerales del trac­
to intestinal.
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Por lo  tanto:
i
proteínas
dinerales y d e b e n  ser adecuado en'

• vitaminas " la  d ieta .
i :
toda actividad celu lar está bajo la  in fluen

c i# ’ <je las glándulas endocrinas de modo que es
ta^ deben también funcionar normalmente.

La formación y ca lc ific a c ió n  normal de los
hueáos y dientes, requiere por lo  tanto una —
dieta adecuada en .todo sentido, e f ic ie n te  ab—
sordión en -el tracto  in te s t in a l, correcto trars
porte, a l área de formación ósea y dentaria, y
e l funcionamiento normal de los osteoblastos,
cei^éntoblastos, odontoblastos y ameloblastos.

Úna formación y ca lc ific a c ió n  defectuosa —
pueqe resu ltar de fa lla s  en cualquiera de las
etapas mencionadas. ■ .

E)1 hueso tiene además de la  función de so—
porte mecánico y de protección de los- órganos
v ita le s , una función esencial: es un reservo—
r io  de sales ca lc icas .
' . Normalmente e l ca lc io  sanguíneo es manteni­
do a un n ive l constante (9 a 11 mgs. por 100 -
GC) , a través de la  función de las glándulas -
paratiro ides. Las trabéculas en las term inado
hes de los huesos largos están particularmente
disponibles como una fuente de minerales, es—
tando aumentadas en tiempo de plenitud y dismi
nuídas cuando hay un aumento en la  demanda (em
batazo,' acidosis, h ipertiro id ism o, ó hiperpara
tiro id ism o ). Por lo  demás, e l  crecimiento óseo
requiere una constante demolición y r e e d if ic a ­
ción de te jid o  óseo, de ta l  modo que e l hueso
es una 'de las estructuras más lá b ile s  del orga
nismo. Cuando ésto fue 'primeramente reconocido
se creyó que e l mismo princip io  podría ap licar
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se a los dientes. Esto ha sido completamente -
desaprobado y ahora se sabe, que la formacicn-
de las estructuras dentarias es un proceso en
un. solo sentido y que las sales calcicas una -
vez depositadas no son retiradas aún mismo en
los estados extremos, como por ejemplo, en el
hiperparatiroidismo.

EvZdenc.Za¿ negaZZv¿u A. ¿ZacZo Fiadas a£ /tetZ /io dz
Q.a.Zc¿o d<¿ ¿06 d¿Q,YiZ<¿.6. -

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

Gies demostró en perros el efecto de inyec­
ciones intraperitonealés de Tripán azul en di­
ferentes etapas del desarrollo dentario. Si el
Tripán azul era inyectado antes de que los dien
res permanentes hubieran empezado a formarse,-
todo el esmalte se teñía en azul. Si el Tripán
azul era inyectado poco después que los dientes
permanentes habían empezado a formarse, los --
dientes permanecían blancos excepto una zona -
azul en la región cervical.

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

Algunos de los perros con esmalte azul fue­
ron durante años mantenidos en observación. El
color azul de los dientes no cambió, aunque el
fue gradualmente eliminado de los otros teji­
dos. Secciones a través de dichos dientes de­
mostró el colorante tanto en la dentina como -
en el esmalte.
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De los hallazgos Gies sugirió que las sus—
tancias que circulan en la sangre durante el -
período de desarrollo del esmalte eran incorpo
radas en el esmalte y retenidas allí indefini­
damente. ' ' ; .

Fish mantuvo una perra embarazada con una -
dieta muy pobre en calcio. Al principio del ex
perimento fue extraído un diente, y determina­
da la cantidad de calcio. Al final del experi­
to los huesos eran blandos y decalcificados en
tal extensión que apenas eran visibles en las
radiografías, y podían ser cortados por una cu
chilla; sin embargo, los dientes mostraban, lá
misma densidad radiográfica anterior, y un ana
lisis químico mostró el contenido calcico —
inalterado.'

Mediante el análisis químico de la dentina
de dientes de individuos de diferentes edades,
Fish encontró que hay un ligero aumento graduáL
en la calcificación de la dentina con el avan­
ce de la edad, pero nunca una perdida de cal—
ció. ^legó Fish a las siguientes conclusiones:
"Nunca ha- sido posible modificar el contenido
calcico de la dentina, ya sea por paratiroidec
tomía, dieta deficiente en calcio, embarazo, -
con excesivas dosis de vitamina D; ni tampoco
dos perros con ablandamiento natural extremo -
de los huesos, mostraron perdida de calcio de
la dentina. Parece, por lo tanto, que el conte
nido cálcico de la dentina es extremadamente -
estable5 qU e  puede hacérsele ligeras adiciones
fisiológicas., pero- aún no hay evidencias de al
guna perdida definida de calcio de la dentina
bajo cualquer circunstancia.

Albright, Aub y Bauer informaron los halla£
gos Clínicos y de laboratorio en diez y siete
pacientes con hiperparatiroidismo y descalcifi.
cación de los huesos. Informaron: "Los dientes
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no toman parte en la decalcificación general!
zada. Pueden caer debido a enfermedad de los
maxilares, pero en sí mismos quedan bien cal­
cificados c

Esto es bien demostrado en las radiogra---
fías en las que los dientes bien calcificados
se destacan nítidamente frente a los.maxila—
res que están 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 estudió los dientes en perros gas--
trectomizados. En los perros la remoción qui­
rúrgica del estómago 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 -
operación.

Estos pocos ejemplos pueden ser suficien--
tes para demostrar que no hay justificación -
para dar por sentado que los dientes sean un
suplemento de reserva o que el calcio puede -
ser retirado de ellos. Hasta nueva evidencia,,
la conclusión debe ser que el contenido de --
calcio del esmalte no cambia una vez que el -
diente ha erupcíonado ,• 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 están sujetos al retiro de cal.
ció.

iK^ZueneZa de ¿ Z e ta  ¿obste. Za y
compo¿.cc.¿ón dz £o¿ d¿zn.tz¿ a d ii£ to ¿ .

Por lo antedicho es evidente que únicamen­
te el diente en crecimiento puede ser influen



25

ciado por medios dietéticos en su estructura y
calcificación.

Mientras las estructuras dentarias, especial
mente el esmalte, se están 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 en desarrollo. Luego -
que el diente ha erupcionado, nó pueden espe—
rarse cambios internos por medidas dietéticas.

Una dieta nutricionalmente apropiada es, per
supuesto, deseable y necesaria durante toda la
vida, para mantener tedas las estructuras y te
lides, incluyendo los huesos, con el suminis—
tro de acuerdo a sus necesidades; pero en lo -
concerniente a la composición del diente adul­
to, la dieta os de poca significación.

Mucha confusión se ha creado por no distin­
guir claramente entre dientes en crecimiento-
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 porción dentaria que está, creciendo. En —
los dientes adultos del hombre, que no crecen
más, en el sentido nato de la palabra, la s i ­
tuación es básicamente diferente.

Un gran número de preparaciones calcicas —
han sido lanzadas al mercado, y tanto odontólo
gos como pacientes han sido llevados a creer -
que el empleo de tales preparados podrían mejo
rar la estructura de los dientes' y disminuir -
la caries dentaria y otros desórdenes 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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ningún beneficio para los dientes adultos es
pecialmente para el esmalte.

La opinión de que un suplemento de calcio y
fosforo a la dieta de una mujer embarazada in­
fluenciaría o mejoraría los dientes del niño no-
soporta un análisis crítico.

Hess y sus colaboradores llegan a la siguien
te conclusión concerniente a la calcificación
dentaria prenatal y a la medicación calcica --
prenatal: "Se ha comprobado que únicamente al
nacimiento, una pequeña cantidad de calcio y -
de fósforo han sido depositados en los dientes
de ambos maxilares temporarios. En esta'época,
el fosfato de calcio total depositado en los -
dientes de ambos maxilares llega solamente a -
un 15 a 20% del contenido de todos los dientes
completamente desarrollados. Es casi innecesa­
rio y de poco valor suministrar grandes canti­
dades de calcio y de fósforo a madres durante
el embarazo a fin de inducir la deposición de
calcio en los dientes del feto”.

2 . -  VISPLASIA VEL ESMALTE,

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

La hipoplasia del esmalte puede ser produci
da por cualquier disturbio de suficiente seve­
ridad para interferir con la función ameloblás.
tica durante la formación de la matriz de es­
malte.

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

Se ha podido demostrar que la mayor parte -
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de la calcificación del esmalte se sucede lue­
go que la formación de la matriz ha cesado. --
Diamond y Weinman han usado el término de "ma­
duración” para esta etapa de mineral!zación.

"Hipoplasia del esmalte” es correctamente -
usada para describir defectos en la formación
de la matriz o "hipocalcificación” para el es­
malte imperfectamente calcificado. Cada estado
puede presentarse sólo, o más comúnmente3 pue­den estar combinados.

Los agentes etiológicos en ambos tipos de -
defectos pueden ser de naturaleza local, sistd'
mica o hereditaria.

Factores locales tales como inflamación pe-
riapical o injuria traumática a un diente, tem­
porario pueden.conducir ya a la hipcplasia ó a
la hipocalcificación del diente permanente su­
cedáneo .

Deficiencias nutritivas (particularmente de
vitaminas A y D) , disfunción endocrina e infec
clon generalizada son las causas sistemicas de
hipoplasia.

Una cantidad excesiva de flúor en el agua -
potable es el factor sistémico más frecuente -
en la hipocalcificación.

El termino "amelogenesis imperfecta” se re­
fiere a los tipos hereditarios de la displasia
del esmalte.

HIPOPLASIA DEL ESMALTE

La hipoplasia del esmalte consiste en una -
formación 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 básicamente -
de otros defectos tales como la caries, la --
abrasión o la erosión, los que se desarrollan
en un diente originalmente intacto,luego de su
erupción.

Es muy variable el aspecto clínico de la —
hipoplasia del esmalte. En los casos leves, el
esmalte está casi intacto presentando tan sólo
depresiones o surcos superficiales sobre las -
superficies lisas del esmalte; en los casos --
más extensos, los surcos o fosas se disponen -
en filas horizontales alrededor de la corona,-
extendiéndose dentro del esmalte hasta el lími
te amelo-dentinarioo

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

La hipoplasia del esmalte es el resultado -
de una perturbación pre-eruptiva en la forma—
ción del esmalte.

Los prismas del esmalte en los sitios afec­
tados quedan permanentemente en el estado de -
desarrollo a que habían llegado cuando ocurrió
la perturbación.

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

Si la perturbación se repite, puede resul—
tar nuevamente una zona en la que falte el es­
malte o éste este pobremente desarrollado; por
lo tanto, puede observarse una distribución al
temada de las áreas hipoplásicas sobre la su­
perficie coronaria.
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Teniendo en mente la cronología de la for­
mación del esmalte de los dientes temporarios
y permanentes humanos, es posible calcular —
aproximadamente la edad del niño en la que --
ocurrió la perturbación.

HZpopZa^Za dz£ de toó d¿en.£e¿> témpora.

La calcificación de los dientes témpora---
rios se inicia durante el quinto o sexto mes
de la vida intrauterina.

La formación del esmalte está bastante --
avanzada ya en la época del nacimiento; 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 año. -
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 mayoría 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 cronología de la
dentición temporaria y también de la hipopla-
sia del esmalte de los dientes temporarios. -
Así se encontró que la hipoplasia de los dien
tes temporarios afecta generalmente al esmal­
te formado post-natalmente.

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

Luego del nacimiento, las cosas cambian, la
situación es diferente. Durante los primeros -
meses de la vida, muchos niños padecen enfermen
dades y perturbaciones, y por consiguiente el
esmalte formado durante ese período puede es—
tar deficientemente calcificado o hipoplásico.

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

ILcpopfguZa de d ie n te n  p e an o, n £ e.¿ . -

La calcificación de los dientes permanentes
comienza al nacimiento en los primeros molares
permanentes. Es completamente post-natal- y la
hipoplasia de los dientes permanentes es por -
lo tanto, siempre el resultado de una perturba
cica post-natal.

Los incisivoa centrales permanentes comien­
zan a calcificarse a los tres o cuatro meses -
cespu.es del nacimiento; los incisivos latera—
1 es inferiores aproximadamente al mismo tiempo.
‘ .uego comienza la calcificación de los caninos
ermanentes a lo-s cuatro o cinco meses. Los in
•isivos laterales superiores permanentes se --
alcifican aproximadamente entre los diez me­
es y un año. La calcificación de los px-emola-

1 .̂s se inicia entre un año y medio y dos años
} medio, mientras .que los segundos molares per
? anentes entre los dos años y medio y los tres,
os terceros molares permanentes entre los sie
*e y ocho años.

Haciendo uso de los datos mencionados y de
1̂ . tabla cronológica de la -dentición humana, -
es posible predecir el resultado que puede pro
ducir una perturbación de la formación del es-
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malte en un período dado de la vida así como -
también se puede determinar aproximadamente —
cuando fue que ocurrió la alteración en la for
mación del esmalte y dio como resultado el á--
rea hipoplásica.

FZZoZogZa.-

Por largo tiempo, la etiología de la hipo--
plasia del esmalte fue oscura. Antiguamente se
responzabilizaba al raquitismo como causante -
de-estas alteraciones.

En 1909, Fleischmann llegó a la conclusión
que . el raquitismo no podía ser considerado el
único factor etiológico de la hipoplasia del -
esmalte. Argumentó que el raquitismo era mucho
más común que la hipoplasia del esmalte y que
además era una enfermedad crónica, continua, -
mientras que la distribución de la hipoplasia
del esmalte se inclina hacia una enfermedad de
curso intermitente.

Fleischmann señaló la tetania como la causa,
y él informó un análisis de diez casos de hipo
plasia, todos ellos, tenía una historia de teta
nia (convulsiones) en la época en que los dien
tes afectados estaban formándose.

Las investigaciones de Erdhein y Toyofuka -
arrojaron nueva luz sobre el difícil problema.
Erdhein informó que la remoción de las glándu­
las paratiroides en las ratas determinaba seve
ras perturbaciones en la formación del esmalte
de los incisivos. El epitelio del esmalte pro-
liferaba, y se desprendía 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 perturbación de —
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las glándulas paratiroides, en la época de la
formación del esmalte.

Fleischmann corroboró dichas ideas con his­
torias de pacientes en que había una coinciden
cia de tetania e hipoplasia del esmalte que ha
bía sido producida durante el tiempo de ataque
de la tetania.
P a to jo  gZa. y ¿¿ntom cu de, ¿a  te,taviÁ,0L. -

Los signos de la tetania típica son princi­
palmente espasmos musculares y convulsiones. -
Ciertos grupos musculares de las extremidades
son los más intensamente atacados, resultando
en una flexión de las extremidades superiores
e inferiores, contracción de las manos, ten--
sión de los dedos de la mano y tensión hacia -
atrás de los dedos del pié. Los músculos de la
cara se contraen, dando una apariencia torpe y
rígida. Muy frecuentemente los músculos de la
faringe están interesados resultando en una di
ficultad en la respiración.

Pero mucho más frecuente que la tetania tí­
pica es la tetania latente. Esta última se ca­
racteriza por una hiper-irritabilidad de los -
nervios periféricos examinados con electrici—
dad galvánica, o la irritación mecánica de --
ciertos■troncos nerviosos periféricos. Las con
tracciones musculares no se suceden espontánea
mente pero pueden ser producidas por las prue­
bas mencionadas.

Fleischmann sugirió a la tetania latente co
mo explicación de aquellos casos de hipoplasia
del esmalte en que no se podía obtener una ma­
nifiesta historia de síntomas.

En los niños que padecen de tetania mani--
fiesta o latente, el contenido de calcio del -
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suero sanguíneo está por debajo de lo normal,
aunque el fósforo sanguíneo es nórmalo

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

Las glándulas paratiroides controlan y regu
lan el metabolismo calcico del organismo. Su -
remoción quirúrgica va seguida por un descenso
del calcio sanguíneo, y por tetania, la que pue
de ser curada por la administración del extrae,
to glandular. Las evidencias clínicas y experi
mentales en relación a la tetania, glándulas -
paratiroides, y formación defectuosa del esmal.
te parecen ser concluyentes. La función pertur
bada de las paratiroides determina un descenso
en el calcio sanguíneo, lo que resulta en la -
hiper-irritabilidad de los músculos y tetania.
La misma perturbación interfiere también con -
la calcificación del esmalte en formación, lo
que determina esmalte defectuoso o hipoplásico.
Tanto las convulsiones como la hipoplasia son
el resultado del nivel descendido de calcio —
sanguíneo.

♦ -

El raquitismo es una afección por deficien­
cia en que el metabolismo del calcio y del fós
foro está perturbado. Los principales factores
etiológicos son la deficiencia en calcio y fo£
foro, la falta de vitamina D, y la luz solar.

El calcio sanguíneo puede ser normal o sub­
normal, pero el fósforo sanguíneo es siempre -
bajo. Los huesos están pobremente calcificados
y hay en el esqueleto grandes cantidades de —
sustancia osteoide no calcificada. Como conse­
cuencia los huesos son blandos dando lugar al
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desarrollo de características deformaciones,-
tales como piernas encorvadas y deformaciones
del cráneo, columna vertebral y costillas.

El raquitismo y la tetania se presentan —
con frecuencia juntas. Hess afirma que: "des­
de el punto de vista clínico prácticamente to
dos los niños con signos de tetania tienen aT
gún grado de raquitismo”. En muchos casos en
que la historia clínica da solo raquitismo, -
puede haber estado presente- en alguna época -
la tetania manifiesta o latente.

Es probable que la hipoplasia del esmalte
no acompañada de una severa perturbación de -
la calcificación de la dentina indicaría a la
tetania como el factor etiológico principal,
mientras que la calcificación deficiente de -
la dentina, raíces cortas, y una erupción re­
tardada, indicaría más bien un raquitismo.

Aunque de gran importancia etiológica, el
raquitismo y la tetania no serían las únicas
causas de la hipoplasia del esmalte. Cualquier

a  fección severa durante el primer y segundo -
año de vida (fiebres exantemáticas tales como
la escarlatina y el sarampión; la tos convul­
sa; la bronquitis, neumonía, severas perturba
ciones gastrointestinales, debilidad general,
y falta de desarrollo), pueden perturbar el -
metabolismo cálcico lo suficiente como para -
determinar serios defectos en la formación --
del esmalte. Todas esas condiciones son en —
ocasiones responsables de la hipoplasia del -
esmalte especialmente si se sobreañaden a un
proceso raquítico.

La vulnerabilidad de los ameloblastos va­
ría aparentemente en intensidad en los distin
tos individuos. Algunos niños tienen dientes
bien formados a pesar de severas enfermedades
durante la infancia; otros tienen hipoplasia
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del esmalte a pesar de que su historia médica
no registra ninguna posible causa o explica—
ción de dicha anomalía.

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

La prevención es de importancia capital. -
Dado que la calcificación de los dientes per­
manentes se produce enteramente después del -
nacimiento, la responsabilidad en la preven­
ción de la hipoplasia del esmalte está bajo -
la jurisdicción del pedíatra. El cuidado y la
vigilancia sistemática de la salud, el adecúa
do tratamiento de todas las enfermedades de -
la infancia, la correcta nutrición, la admi—
nistración terapéutica y profiláctica de cal­
cio, fósforo y vitamina D, vida a plena luz -
solar y aire no viciado, pueden hacer mucho -
por la prevención de la hipoplasia del esmal­
te .

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

Si un individuo es inmune a la caries, tan
to los dientes intactos como los dientes hipo
plásicos permanecerán libres de. caries; si el
individuo es susceptible, entonces los dien—
tes se cariarán ya sean intactos o hipoplási-
cos5 pero la destrucción progresará más rápi­damente y extensamente en los dientes hipoplá
sicos.

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

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

(PZen-te de Tci-tneA)

En ocasiones el esmalte hipoplásico se ob­
serva confinado a un grupo de dientes, espe­
cialmente los premolares.

Los dientes afectados, conocidos como dien
tes de Turner, tienen coronas pequeñas, par—
duzcas y de forma irregular; el esmalte puede
faltar por completo o puede estar presente en
zonas o islotes en alguna parte de la corona.
Indudablemente esta forma de hipoplasia no —
puede ser causada por una deficiencia o per—
turbación sistémica, pues si así fuera, otro
grupo de dientes tendría también que estar —
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malte en grupo de dientes es la infección e -
inflamación crónica apical de los dientes tem
porarios precedentes*

La posibilidad de tal daño en la corona de
un diente permanente en desarrollo por infec­
ción de su predecesor temporario, es un argu
mentó más en favor del cuidado y tratamiento
precoz de los dientes temporarios.

DZcnte-ó cíe Ha.teh.Zm  o KI. -

Los dientes de Hutchinson son anomalías den
tarias congénitas que consisten en la hipopla.
sia de los incisivos .permanentes superiores e
inferiores, y de los molares permanentes.

Los típicos incisivos de Hutchinson tienen
las siguientes características: los bordes la
te.rales de la corona convergen hacia el borde
incisal, de modo que la corona es más ancha -
en la porción cervical que cerca del borde --
incisal. Las caras mesial y distal hacen una
ligera comba, y el borde incisal tiene una --
muesca en forma de media luna. La corona de -
estos incisivos ha sido comparada, a un destor
nillador. Su mayor diámetro no está a nivel -
del punto de contacto sino cerca de la unión
del cemento con el esmalte. Tales incisivos -
son a menudo cortos y están ampliamente espa­
ciados. Los dientes más a menudo afectados —
son los incisivos centrales y laterales supe­
riores . Frecuentemente hay una falta congeni-
ta de los incisivos laterales superiores.

Si las primeras molares permanentes están
afectadas, tales coronas son más cortas y co­
mo contraídas hacia las superficies oclusales
Debido a que el esmalte se encuentra en forma
de pequeños glóbulos irregulares, tales dien-



38
tes han sido denominados "molares en mora".

El mecanismo de la formación de los dientes
de Hutchinson ha sido explicado por Cohén. Ñor
malmente un incisivo central superior se desa­
rrolla de tres centros de calcificación, a sa­
ber, uno central, uno mesial y un tubérculo —
marginal distal, estos tres tubérculos son aún
visibles en la época de la erupción. En un in­
cisivo de Hutchinson falta el tubérculo cen--
tral; como consecuencia, los tubérculos mesial
y distal se aproximan, quedando una escotadura
semilunar entre ellos.

La escotadura semilunar de los incisivos es
el resultado de una perturbación en el desarro
lio y no a un desgaste o erosión. En ocasiones
sin embargo, el diente de Hutchinson erupción?,
con un borde de esmalte y dentina delgado, --
atrófico, que se extiende a través de la mues­
ca que pronto se desgasta, dejando la típica -
semiluna incisal.

Dichos dientes son así llamados desde que -
Jonathan Hutchinson, un cirujano inglés, en —
1857, describió las tres condiciones como sín­
tomas para el diagnóstico de la sífilis congé-
nita. Estas condiciones, la llamada "tríada de
Hutchinson", son: inflamación del ojo. inflama
ción del oído y dientes hipoplásicos.

Las lesiones del ojo se observan en la ma—
yoría de los casos de pacientes que padecen de
sífilis congénita. Hay una inflamación crónica
de las capas profundas de la córnea (querati­
tis difusa intesticial); la córnea se presenta
opaca, y en ella aparecen vasos sanguíneos. La
condición puede progresar y determinar la pér­
dida de la visión debido a la opacidad de la -
córnea. En otros casos la queratitis puede cu­
rar, dejando simplemente cicatrices delicadas
y difusas en la córnea.



33
Los síntomas en el oído son: inflamación —

del oído interno (laberintitis) y del oído me­
dio (otitis media purulenta) .. La condición es
comúnmente bilateral, y en muchas circunstan—
cias conduce progresivamente a la sordera.

Los dientes de Hutchinson se observan aproxl
madamente a la mitad de todos los pacientes h£
redo-sifilíticos.

También en estos individuos se encuentran -
frecuentemente, dientes pequeños e irregulares,
malocusión, erupción retardada y ausencia con­
genita de dientes.

Desde la primera publicación de Hutchinson
sobre este asunto, la relación entre los dien­
tes de Hutchinson y la sífilis congenita, ha -
sido objeto de muchas controversias y opinio—
nes diversas y dispares. Algunos investigado--
res consideran a los dientes de Hutchinson co­
mo casi un síntoma inefable de heredosífilis:
otros los clasifican como tipos de hipoplasia
y creen que sean debidos al raquitismo y a per
turbaciones en el desarrollo, pero que no son
un síntoma de sífilis congenita. La opinión a£
tual es que los verdaderos dientes de Hutchin­
son son altamente sugestivos de sífilis conge­
nita. Ocasionalmente, en individuos no sifilí­
ticos, defectos hipoplásieos semejando los --
dientes de Hutchinson son observados como el -
resultado de perturbaciones nutritivas y meta-
bólicas en la temprana niñez.

En consecuencia, el diagnóstico clínico de
sífilis hereditaria puede ser hecho únicamente
si además de los dientes de Hutchinson, están
presentes otros síntomas de la tríada de Hut--
chinson, y si la reacción serológica indica —
una infección sifilítica.



40

ESMALTE VETEADO
El esmalte veteado (fluorosis dental endemi

ca) es una forma adquirida de hipocalcificacioi
del esmalte causada por el consumo de agua que
tiene una cantidad excesiva de flúor. Para cau
sar el veteado el agua debe contener mas de —
una parte por millón (1 p.p.m.) del elemento y
debe ser consumida durante el período de desa­
rrollo dentario o

El flúor3 a menos que este a una concentra­ción extremadamente alta, no injuria los amelo
blastos lo suficientemente para interferir con
la aposición del esmalte pero la matriz forma­
da por dichos ameloblastos no madura completa­
mente. Cuando se hacen secciones microscópicas
de esmalte madurado, que es soluble en ácido,-
solamente una escasa cantidad de matriz puede
verse. Cuando dientes con esmalte veteado son
preparados del mismo modo, una cantidad consi­
derable de matriz del esmalte es aparente en -
las áreas marrones. Debido a que este esmalte
hipocalcificado contiene un alto contenido or
gánico, es relativamente ácido-resistente y se
presenta microscópicamente semejante a la ma—
triz del esmalte joven de un diente en desarro

Cuando erupcionan dientes de esta clase pre
sentan áreas opacas, pero estas porciones ab—
sorven gradualmente material extrínseco y to—
man un color amarillo o marrón.

Por lo general únicamente los dientes per—
manantes están afectados por esta condición, -
aunque el esmalte veteado ha sido observado en
la dentición temporaria.

Como ya lo hemos señalado, en dientes lige­
ramente afectados, el esmalte tiene un aspecto
cretoso, mate, opaco, en dientes más afectados
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hay una coloración amarillenta o ligeramente -
marrón, y en aquellos más severamente afecta—
dos, el esmalte puede estar marrón oscuro o ca
si negro.

En muchos casos todas esas variaciones son
encontradas en un mismo diente: esmalte normal,
áreas cretosas en las que está ausente la tras_
lucidez normal, coloración amarilla y bandas o
estrías marrón oscuras.

Las áreas más comúnmente afectadas son las
superficies vestibulares de los incisivos late
rales, y de los caninos. Las superficies lin— .
guales están interesadas en un grado menor.

Ocasionalmente, y en casos severos, el es­
malte de todos los dientes, en algún grado es
veteado.

La superficie de los dientes veteados es —
por lo general lisa y uniforme, y con el más -
fino explorador no pueden descubrirse irregula
ridades o defectos. En casos severos, sin em­
bargo, la 'superficie labial presenta hileras o
filas de hoyos irregulares y superficiales, —
además de la coloración, similar al estado de
hipoplasia del esmalte.

El esmalte veteado es- endémico en muchas —
partes del mundo. Un variado porcentaje de per
sonas viviendo en distritos particulares están
afectados, sin relación con la raza, color o -
sexo.

El estado veteado de los dientes se desarro
lia durante el período de la formación del es­
malte, está presente cuando los dientes erup—
cionan, y no pueden ser alterados o influencia
dos luego de la erupción.

La etiología del esmalte veteado fue desco­
nocida hasta cerca del año 1931 cuando exactos



42

análisis del agua revelaron una sorprendente -
coincidencia entre el esmalte veteado y la pre
sencia de fluoruros en el agua potable. Esta ~
observación fue confirmada por numerosos ha?—
llazgos adicionales3 v hoy en día.es general—mente aceptado que el flúor en el agua potable
causa.el esmalte veteado. Además3 el esmalte-
veteado puede ser producido experimentálmente
en los dientes de animales' de laboratorio con
la alimentación o inyección de saleé de flúor.

El flúor está' contenido en la tierra en la
forma de fluoruros de calcio, sodio y potasio.
La concentración de flúor en el agua potable -
en áreas en que el esmalte veteado es endémico
varía de 2 a 13,7 p.p.m.-

Muchas investigaciones han revelado una de­
finida relación entre la concentración de finó?
y la severidad del esmalte veteado.

El flúor afecta solamente los ameloblastos
de aquellos dientes cuyo esmalte se. está for— .
mando. Así, una persona que pasó los primeros
seis o siete años de su vida en una localidad
donde el agua potable contenía una cantidad --
tóxica de flúor, es propensa a tener esmalte -
veteado en los dientes permanentes (excepto
las terceras molares), aún cuando dicha perso­
na pueda haberse mudado más tarde a una íocali
dad libre de flúor.

Inversamente, si un niño es traído a la edad
de seis ó siete años de una región libre de --
flúor a una región donde prevalece el esmalte
veteado, sus dientes no serán veteados, dado -
que a esa edad todo el esmalte (excepto los —
terceros molares) está completamente calcifica
do.

No existe tratamiento conocido para el es­
malte veteado. Ni la calcificación defectuosa,
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ni la coloración, pueden ser cambiadas por me­
didas terapéuticas.

Si la decoloración es severa, puede ser --
aconsejable cubrir los dientes con ,?jackets” -
de porcelana.

El esmalte veteado es un serio problema pú­
blico. Aunque dicho esmalte no es perjudicial
para la salud del individuo, es un esmalte an-
ti estético. Dado que ahora es conocida su — -
etiología, es posible la prevención, si se im­
pide desde la niñez el consumo de agua conte­
niendo dosis excesivas de flúor. 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, podría elimi
narse los fluoruros del agua potable dispon!—
ble por alguna forma de tratamiento químico —
del agua. Entre otros agentes, el óxido de mag
nesio es efectivo para dicho propósito.

Mucho antes de que se estableciera que el -
flúor era el elemento responsable del esmalte
veteado, numerosos informes de varias partes -
del mundo habían indicado que dichos dientes,
a pesar de su estructura defectuosa, no se ca­
riaban en mayor proporción que los dientes no
afectados. Pero no fue hasta el período entre
1937 y 1939 que los informes de numerosos estu
dios establecieron una clara y evidente rela­
ción entre el flúor y la caries dental.

Numerosos exámenes han demostrado que altas
concentraciones de flúor 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 -—



44

dientes de niños que durante toda su vida han
consumido agua potable conteniendo alrededor -
de 1 p.p.m. de flúor. La experiencia ,de caries
de estos niños es casi idéntica con la de los
niños en áreas de alto contenido en flúor y al
rededor de 1/3 comparado con los niños que ha­
bían usado agua libre de flúor. Por lo tanto,-
fue propuesto que el flúor debe ser añadido al
agua potable, que no contuviera o fuera baja -
de f l ú orhasta que la concentración de dicho
elemento alcanzara 1 p.p.m.

Poca o ninguna flúoresis dental puede encon
trarse a esta concentración de flúor y la posi.
bilidad de efectos tóxico-acumulativos a otras
partes. del cuerpo, por ejemplo, en el hueso, -.
es considerada remota teniendo en cuenta los -
resultados negativos de extensos exámenes de -
poblaciones .que habían consumido, durante tocia,
la vida agua conteniendo flúor en cantidades .-
seis a ocho veces mayores.

La reducción en el incremento de la caries
que puede obtenerse por dicha medida de con—
trol de salud pública es particularmente atrae
tiva. Sin embargo, debe recordarse que la tras
posición del conocimiento de este fenómeno de
ocurrencia natural al establecimiento de otro
artificial debe ser completamente controlado, y
requerirá muchos años de observación y estudio
detallado.

.Han tomado incremento, en lo referente a la
relación entre caries dentaria y fluor,r las investigaciones con el uso de una solución de —
fluoruro de sodio aplicada en forma tópica so­
bre los dientes.

La observación de que hay una variación en
el incremento de la caries entre los dientes -
permanentes erupcionados, en una misma boca, -
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condujo a la conclusión de que los dientes con
bajo promedio de caries, habían probablemente
absorbido flúor adicional del agua de consumo.

Más tarde fue demostrado Ifin vitro" que el
esmalte en polvo puede absorber flúor. Estu- -
dios clínicos adecuadamente controlados, en re
lación.a la determinación de los cambios en el
incremento de la caries luego de la aplicación
de soluciones de flúor., han demostrado que hay
una reducción en el promedio de caries, de al.
rededor del 40%.

Las pruebas fueron realizadas en niños den­
tro de los límites de edad en que fue notado -
existir una reducción de la caries debido al -
flúor en el agua potable. Se ha informado que
una prueba -..a un grupo entre las edades de diez
y siete a veintidós años no presentó reduc- —
ción en el promedio de caries. Esto último pue
de indicar que aquellos dientes que han estado
en la cavidad bucal por un período mayor de
tiempo tienen un promedio inferior de absor- -
ción, aunque esto necesita una investigación
posterior.

La aplicación, en los niños-., de flúor a las
superficies dentarias no promete la efectivi—
dad, desde el punto de la salud pública, que
la que puede esperarse-por la simple adición -
de flúor al agua, aunque es un método relativa
mente simple cuando se le compara con otros me
todos conocidos en el control de la caries.

El mecanismo exacto por el cual el flúor au
menta la resistencia de la sustancia a la ca—
ries no es del todo comprendido, pero la infor
mación disponible señala que puede existir una
combinación de factores que contribuyen a la -
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protección dentaria. Los factores principales-
son que el flúor absorbido o ligado al esmalte
o la dentina disminuye la solubilidad de estos
tejidos a los ácidos; que en adecuada concen—
tración pueda inhibir ciertos, procesos enzimá-
ticos de las bacterias., cuyos productos (áci­
dos) se cree que sean los iniciadores del pro­
ceso carioso; o aisminuya el recuento de lacto
bacilos. .

3. PErJTlKOGENESlS IMPERFECTA. (Ventana.
tajiZa. cpa£e.¿ ae n te )

Esta anomalía de formación imperfecta de la
dentina está caracterizada por un color pecu—
liar del diente, severa atricción y ausencia -
total o casi completa de canales pulpares.

Los dientes han sido descriptos como marrón
azuláceos, violeta, o ámbar y exhibiendo cier­
ta gama de colores cuando son vistos con luz -
apropiada. El esmalte tiende a desprenderse de
la dentina. Histológicamente, químicamente y -
físicamente, el esmalte es normal. La dentina,
sin embargo, es muy atípioa. Las fibrillas de
Tomes son pocas en número pero de gran diáme­
tro; están dispuestas al azar y algunas veces
aparecen a ángulos rectos a la dirección norme!.
La dentina opalescente es más blanda y tiene -

un mayor contenido de agua y materia orgánica -
que la dentina normal. Es deficientemente calci
ficada, y ocasionalmente pueden observarse in­
clusiones celulares.

Las fracturas coronarias por debajo de la -
encía son comunes y debidas a la morfología ra
dicular de estos dientes, y pueden ser provoca
das por traumas de poca entidad.



47

La dentina opalescente es una enfermedad ge
nética del tipo dominante, no ligada al sexo,
que cuando esta presente en uno de los padres,
es trasmitida a la mitad de los hijos aproxima
demente.

La dentinogénesis imperfecta ocurre en am—
has denticiones, permanente y temporaria»

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

La sensibilidad de estos dientes varía de -
lo normal a lo negativo, teniendo en la mayo­
ría de los casos una baja respuesta .

Secciones transversales por desgasee d̂ . ta­
les dientes demuestra que la dentina periféri­
ca puede ser relativamente normal; pero progr£
sando hacia el centro desde esa parte el pa- -
trón es muy atípico; los túbulos están reduci­
dos en número y son de mayor tamaño.

La cavidad pulpar puede estar completamente
obliterada por dentina • atubular e írregularmen
te calcificada.

El esmalte se une a la dentina medíante una
línea recta. Esta unión anormal explica la fre.
cuente separación del esmalte de la dentina.

La dentinogénesis imperfecta puede ocurrir
sola, o ser parte de un disturbio más general!
zado del tejido mesenquimático (osteogenesis -
imperfecta) caracterizada principalmente por -
huesos frágiles, esclerótica azul y, en los ÚJL
timos años, sordera. El color azul de la escl£
rótica es debido al desarrollo defectuoso del
tejido fibroso, que permite transparentar la -
coroides.
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C A L C IF IC A C IO N  PERTURBABA BE LA D EN TIN A.

■ Normalmente la formación de la dentina se -
sucede de la siguiente 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 precipitación de estas sa­
les toma lugar a cierta distancia de la pulpa;
de este modo esta última está limitada por
una capa muy delgada de matriz dentinaria no
calcificada (predentina). Las sales de calcio
se depositan en pequeños glóbulos redondos
que crecen por deposición concéntrica y final­
mente se forma la dentina completamente calci­
ficada.

Si la calcilicación de la dentina está per­
turbada, no se unen todos los glóbulos de la -
calcificación, y ciertas áreas de matriz perma
necen sin calcificar, rodeadas por glóbulos —
calcificados convexos. Estas áreas son llama—
das espacios interglobulares o preferentemente
dentina interglobular, ya que no son verdader—
ros espacios sino matriz dentinaria sin calci­
ficar entre los glóbulos. Si la calcificación
dentinaria está severamente perturbada, los e_s
pacios interglobulares son amplios y numerosos.

•En raquitismo severo, la dentina puede es—
tár completamente descalcificada excepto por -
unos pocos glóbulos pequeños calcificados. Es­
ta última condición ha sido producida experi—
mentalmente en los incisivos de ratas blancas
alimentadas con una dieta deficiente en vitami
na D. Como resultado de la perturbación del me
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tabolismo del calcio, la dentina se presenta -
muy deficientemente calcificada.

La calcificación defectuosa de la dentina,
con o sin acompañamiento de hipoplasia del es­
malte, ha sido también'producida experimental­
mente en los dientes de animales alimentados -
con dietas deficientes en vitaminas A y C. La
adición de estas vitaminas a las dietas daba -
como resultado una calcificación reparadora.

Con la excepción de una observación de Boy-
le no se ha establecido aún una correlación en
tre estos hallazgos experimentales y las obser
vaciones de deficiencias dentarias en el hom--
bre.

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

Una diferencia básica entre la hipoplasia -
del esmalte y la dentina pobremente calcifica­
da es que la hipoplasia de esmalte es irrepara
ble, mientras que la deficiente calcificación
de la dentina puede ser mejorada, al menos en
cierto grado, por la precipitación 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 calcificación secundaria de la dentina
es probablemente la explicación del por que
los defectos en el esmalte en muchos dientes -
hipoplásicos son mucho más severos que. los de
la dentina.

En los raquitismos severos la formación de
matriz dentinaria sin la subsiguiente calcifi-
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cación no se sucede indefinidamente. Al princi_
pió la matriz se forma normalmente, pero si no
se sucede la calcificación, la formación de ma
triz se enlentece gradualmente, y finalmente -
cesa por completo.

Como resultado, los dientes de los indi vi - -
dúos que han experimentado severo raquitismo -
tienen a menudo raíces más cortas que los dien
tes normales. Un síntoma clínico importante en
el raquitismo es la erupción retardada de los
dientes. Este fenómeno puede ser demostrado fá
cilmente en forma experimental. Los incisivos
de ratas ^squ£-ticas crecen mas lentamente- que
los de las ratas de control.

Hess computó el tiempo de erupción del pri­
mer diente humano y encontró un marcado retar­
do en los niños raquíticos; aún en casos lige­
ros de raquitismo, la erupción estaba notable­
mente retardada. Esta erupción retardada en -
los niños raquíticos aún no puede explicarse
satisfactoriamente.

El conocimiento actual del mecanismo de la
erupción dentaria es aún incompleto, y, -aunque
algunos factores son bien conocidos, no -hay
aún una respuesta universal y satisfactoria a
la razón exacta que hace a un diente erupcio--
nar.

Varias glándulas endocrinas están en juego,
porque, como lo ha señalado Schour, la función
subnormal de la glándula pituitaria y las ti—
roides determinan un cierto retardo. Pero cuál
o cómo estos factores están relacionados con -
la erupción retardada en el raquitismo, está -
aún por investigarse.


