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- Tanto el pediatra como el estomatologo deben vigilar con sumo
interés la evoluciéon dentaria del nifio, pues en la boca del mismo se
refleja perfectamente su estado- general, sobre todo en lo que al ra-
quitismo se refiere, plaga social factor importantisimo de mortalidad
infantil, que suele dejar huellas indelzbles y minar la resistencia del
pequeflo- organismo, frente a los agentes infecciosos, determinando
una evolucion mas grave de todos sus procesos patologicos.

Los nifios, durante el primer mes de vida (Ganahan), estin casi
exentos de raquitismo; a los doce o dieciocho meses, solo en un I por
100 puede decirse que no lo padecen, por lo menos en su forma de

raquitismo menor; cuyas cifras no admiten com&marm para hacerse
cargo de su umportancia.

Esta enfermiedad, como veremos a continuacion, es de las que
mas repercusion fienen en la cavidad bucal y sus componentes. No
- mnos extenderemos gran cosa en sus caracteristicas generales, pues.
sagdemas de ser de sobra conocidas no son objeto del presente trabajo

Etiologia—Esta de sobra demostrado que su etiologia principal
se debe a un trastorno de metabolismo del fosforo y calcio, debido
generalmente a hipovitaminosis D; por tanto,.su optimo tratamieato,
como veremos, serd la administracion de la misma, observandose in-
mediatamente una mejoria bien manifiesta en las alteraciones gene-
- rales y bucales raquiticas.

La alteracion del metabolismo fosforo calcico puede también obe-
decer a una administracion deficiente de ambos o alguno de estos
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elementos minerales, pues ya es sabido que los mismos se encuentran
en el organismo en la proporcion Ca—P==2, y si se altera la misma
se presentan los sintomas raquiticos. LLa regularidad de esta propor-

cién tiene tal importancia que, si; por ejemplo, se administra exclu-
sivamente calcio, se provoca una mayor eliminacion del fosforo inor-
ganico de la sangre, aumentando el cociente indicado, y se rnician
entonces los signos raquiticos, que no desaparecen hasta que no se
administra el fésforo inorganico necesario para establecer la relacion
normal entre estos elementos. |

Ademas de la etiologia carencial, el raquitismo puede ser ori-
ginado por otras multiples causas, aunque de modo menos general,
entre ellas tenemos la infecciones o ratoxicaciones cronicas, ocupando
el primer puesto la sifilis congénita ; otra causa importante son cier-
tos trastornos endocrinos, primordialmente de las paratiroides, tnm
des, hipofisis v tlmo

Sintomas. iremos un poco a la ligera la sintomatologia
general y mas detenidamente la bucal, que es el fin que perseguimos.
- Se observa deformacién en la arquitectura general del esqueleto,
retardo en los puntos de osificacién, incurvacién de los huesos lar-
gos por falta de sostén mineral, anemia, e hipotonia muscular.

En el terreno estomatologico, el raquitismo afecta a los dientes
y organos colindantes en las siguientes formas, que constituyen datos
preciosos para la exploracion de esta afeccion por sintomas buco-
dentmms F '

" Retardo de la denticion. 2. Desarrollo de defectos en el es-
malte dentario. 3.° Predisposicién a la caries dentaria. 4.° Deforma-
ciones y falta de desarrollo de ambos maxilares. 5.° Anomalias de
forma y volumen de los dientes. 6.° Anomalias de numero de los
mismos.

Retardo raquitico de la erupcion dentaria—El primer dato inte-
resante en la exploracino bucal del raquitismo lo constituye la erup=
cion dentaria; no vamos a enumerar aqul la fecha normal de la salida
de todos los dientes, pues es conocida y facil de encontrar en cual-
quier tratado de estomatologia o puericultura, limitandonos a hacer
constar que la fecha de comienzo de este proceso fisiologico suele
ser a los siete meses de vida extrauterina; puede haber variaciones
de esta fecha que se consideran normales; sin embargo, un retraso
de tres meses en la aparicion de alguno de los dientes temporales
puede considerarse anormal y debe ser reconocido concienzudamente
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€l pequefio a fin de buscar un posible factor patoldgice de origen -
raquitico.

El retardo eruptivo se observa no sélo en la denticién temporal.
sino también en la permanente, seglin la época en que se establezca
la distrofia raquitica, pues los dientes, que al iniciarse ésta se encon-
traban completamente desarrollados, no retrasan su salida. sino sola-
mente los que estaban en una fase mas precoz. Asi es frecuente ver
a los incisivos hacer erupcion normalmente y las restantes piezas den-
tarias hacer erupcién con retraso y mal 1mplantados lo cual indica
‘que el raquitismo se inicié cuando la evolucién de los primeros era
completa y la de los segundos estaba empezada.

Iis debido el retardo de la erupcién dentaria a la detencion de la
evolucion del germen dentario del diente afecto ocasionada por el
desequilibrio del metabolismo mineral, que determina una desviacién
en la moriogénesis del foliculo dentario, y en la segunda parte (pu-
dieramos decir) de la evolucién dentaria, o sea la fase de la erup-
c1on, un retraso claro y manifiesto que ocasiona un sintoma casi ca-
racteristico del raquitismo, y cuyo retraso eruptivo es debido a que
el desarrollo del foliculo se va retrasando, no teniendo el germen
dentario la fuerza de propulsién necesaria para salir.

Elliot y sus colaboradores han observado 150 nifios racuiticos,
y en estos el 20 por 100 no tenian dientes al final del primer afio, y
un & por 100 no tenian ningtin diente a log quince meses.

Desarrollo de defectos en el esmalte dentario en el raquitismo.—
En la enfermedad que nos ocupa, los dientes, lo mismo que los hue-
sos, son blando y se desgastan facilmente.

Es conveniente recordar que siendo los dientes 6rganos de com-
pwzcwn quimica muy semejante a la de los huesos, no es extrafo que
las alteraciones que se originan en los primeros a consecuencia de |
distrofia raquitica sean semejantes a las que se determinan en los
huesos como consecuencia de la misma afeccidn, hecho que ha des-
mostrado Mrs. Mellamby en una serie de investigaciones realizadas
durante mas de diez afios.

Ll tejido dentario que mas se afecta por ‘el raquitismo es el es-
malte. El esmalte de los dientes- raquiticos €s poroso, rugoso y mate,
con abundantes abrasaciones e hipoplasias; delgado y friable, poco
calcificado, y a veces interrumpido, dejando la dentina al descubiet-
to, que aparece de color gris negruzco, contrastando con el blanco

del esmalte sano. Las depresiones del esmalte en forma de surcos y
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fosetas lo atraviesan hasta el limite de la dentma, }r}: a veces, consti-
tuyen verdaderas perforaciones vecrnas al borde cortante.

Predisposicion raquitica a lo caries dentaria~—LEstas alteraciones
de estructura descritas anteriormente son la base del desarrollo de la
caries en la inmensa mayoria de los casos. La aparicion de la caries
“dentaria en el raquitismo tiene lugar por un doble mecanismo.

1. Por alteraciones del metabolismo del calcio (esta demostrado
plenamente que la caries se desarrolla mas facilmente en dientes des-
calcificados. | | |

2. Por la disminucién de resistencia a las distintas anfecciones,
caracteristica del raquitismo, y que forzosamenate tiene que influir
en una mfeccion bacteriana como la caries dentaria.

La teoria modernamente aceptada para explicar el mecanismo de
produccién de la caries es la que considera que los gérmenes cons-
tituyen una parte muy importante en el proceso de esta enfermedad
dentaria, pero sélo dejan sentir su accién deletérea cuando el diente
estd predispuesto a un ataque por las alteraciones de estructura, de-
bidas bien al raquitismo, bien a una avitaminosis sufrida en el periodo
de su formacion. Aunque debemos tener también en cuenta otros
factores coadyuvantes y predispuestos, como es la falta de limpieza
(cuya secuela es la acumulacién de restos alimenticios entre los dien-
tes, que, al fermentar, determinan la produccién de acidos que favo-
recen la decalcificacién), y la ingestion de caramelos en exceso, etc.:
‘poro, como observaremos, el fin de todas estas causas coadyuvantes
es la decalcificacidon dentaria que ifavorece la accion micrebiana.

En este sentido, Mc.Collum v N. Stmonds neos hablan de los in-
tentos de mejorar la estructura dentaria con wna alimentacién ade-
cuada, para prevenir por completo el raquitismo y por ende la caries,
“problema alimenticio que tiene especial interés en la mujer emba-
razada y en la dieta del lectante y del miilo.

No se insistird punca bastante en qgeu los disturbios de la denticion
tienen su origen va durante la vida intrauterina, mas tarde en el pe-
riodo del destete y atn del régimen del nino en los primeros anos de
la vida. Los errores que se cometen con elu so de regimenes dema-
siado unilaterales y, por lo tanto, deficientes en vitaminas, son les
que dan origen al cuadro complejo del raquitismo y del escorbuto, en
los cuales tanto se afecta el aparato dentario.

I.a lucha contra la caries dentaria debe tener, ante todo, una
orientacion profilactica, porque curar la caries ya desarrollada en dien-
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tes de’ ﬁsf:mcﬁura alterada, es una labor seguida muchas veces de
ifracase |

Para darnos cuenta del problema sanitario que plantr;& 1a caries
dentaria, recordaremos que un Congreso celebrado ea Inglaterra daba
como proporcion de caries en el hombre civilizado un 96 por 100,
cifra ésta que tio hecesita comentario.

~ Mrs. Mellamby ha realizado AUMercsos trabajos acerca de la re-
- lacion entre la estructura de los dientes y la friecuencia de la caries,
observando en 1.500 hifos ingleses que las caries asentaban en ‘dien-
tes defectuosamente calcificados (como podia apreciarse por obser-
vacion macro y microscépica) en un 9o por 100 de los mismos, y

tan solo un 10 por 100 de dientes hacian excepcion a esta regla, o
sea que estando bien constituidos se cariaban, o, por €l comntrario,
estando mal calcificados permanecian inmunes; y pudo llegar a la
conclusion de que los dientes, aun después de desarrollados vy calci-
ficados, podian alterar su rvesistencia a la caries medianté lo dieta,
comprobando que dientes mal constituidos se hacian mas resistentes
a la caries porque las condiciones dietéticas habian mejorado, prin-
cipalmente por contener calcio, fosforo y vitaminas en cantidad su-
ficiente, sobre todo Ias D, C y A, aumentando de este modo su re-
sistencia.

- Esto es de suma importancia, ya que permzte modificar y me-
jorar la estructura de dientes en cuyo desarrollo no se observaron
las ‘medidas higiénicas indicadas, o sea que el tratamiento o la pro-
filaxis de la caries es eficaz en cualquier época de la vida, realizando
un mejoramiento de la calcificacién .y estructura dentaria, por me-
dio de vitamina D, calcio y fosforo.

Deformaciones y falta de desarrollo de los maxilares en el ra-
quitismo.—Los procesos alveolares no siguen la curva parabblica
normal, sino que el arco del maxilar inferior toma una forma irre-
gular, teniendo que colocarse los dientes en un espacio mas reducido
que la arcada normal a lo largo de la linea mas corta constituida por
la cuerda del arco que correspondia. El maxilar superior se estrecha
en sentido transversal, el paladar es exageradamente ojival con re-
lacion a lo normal, el hueso incisivo se proyecta hacia adelante, las
arcadas son mas reducidas de lo normal. Total, que en ambos maxi-
lares raquiticos los dientes, ‘disponiendo de menos espacio, se colo-
- can donde pueden, bien por fuera o por dentro de donde les corres-
ponderia, torcidos, inclinados, etc., lo que acarrea, entre otros tras-
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tornos, masticacion immperfecta, respiracion bucal; al apinarse los
dientes favorecen la retencion de sarro y restos alimenticios, que
producen fetidez bucal y favorecen la aparicion de caries v estoma-
titis; y perdida de la estética bucal y facial.

Anomalias de forma vy volumen de los dientes raquiticos.—Pue-
den presentar las formas mas variadas de todas las conocidas, no
solo por las alteraciones mencionadas del foliculo dentario, sino por
las abrasiones y desgastes determinados por la falta de dureza de los
dientes. Entre las alteraciones de volumen, éstas pueden ser por ex-
ceso o por defecto (macrodontismo v microdontismo); este tltimo
caso es ¢l mas usual, observandose la alteracién de volumen gene-
ralmente tanto en la corena como en la raiz dentaria; sin embargo.
nosotros hemos visto casos de desproporcién manifiesta entre estas
dos zonas del diente (una raiz mayor de lo normal sustentando una
corona anormalmente pequefia, y a la inversa).

Anomalias de niimero—Casi siempre en el sentido de una dis-
minucion, pudiendo faltar los canines, los bictispides, los incisivos
laterales permanentes, etc., y si el raquitismo es precoz, puede fal-
tar también algiin diente temporal. Es muy raro lo contrario: que
haya dientes supernumerarios. En los casos en que algiin diente per-
manente de los que sustituyen a alguno de los de leche no haga su
erupcion, lo normal es que el diente temporal no se caiga, continuan-
do en la boca ejerciendo sus funciones como uno permanente.

- Tratamiento del raquitismo.-—Variara, como es natural, segin
la etiologia del mismo, cuando es debido a una infeccidn o intoxi-
cacion cronica, o a un trastorno neuroendocrino; el mejor trata-
miento sera el encaminado a hacer desaparecer la enfermedad que lo
determino, st bien siempre coaviene unir a este tratamiento el que
a continuacion describimos a base de vitamina D, calcio y fosforo.

Consecuencia de todo lo expuesto es la necesidad primordial de
tener muy en cuenta, en casos de raquitismo por careincia, adminis-
trar al paciente vitamina D a dosis masivas (600.000 U, 1.) y al-
gunio de los preparados que contienen calcio y fésforo en la propor-
cron necesaria. Nosotros hemos obtenido siempre optimos resulta-
dos con este sistema, empleandolo en toda clase de anomalias y tras-
tornos dentarios debidos al raquitismo, y al mismo tiempo aconse-

w

jamos al enfermo una vida sana e higiénica, mucho aire y sol, ejer-

cicio moderado, repose después de las comidas y, sobre todo, una
alimentacion rica en vitaminas y sales minerales y proteinas (hue-
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VOs, mantﬁqﬁilla, frutas y verduras, leche pura, etc.); una alimen-
tacion, en fin, lo mas completa posible; y a los lactantes, alimenta-
cion matural, a ser posible, | .

Antigiiamente se pensaba que la causa decisiva del raquitismo
era la falta de luz solar, el cual se presentaba de preferencia en los
niflos que moraban en viviendas oscuras y vivian en regiones donde
era poco frecuente el sol; hoy se explica perfectamente, porque se
ha podido comprebar que los rayos solares y las irradiaciones ul-
travioletas activan los esteroles existentes en nuestro organismo.
transformandolos en vitamina D, o sea la antirraquitica, no siendo
necesario para ello una exposicion completa de todo el cuerpo, sino.
que con una pequefia porcion de nuestra piel puede ser suficiente.

Ademéis de la autoslaboracion debida a la irradiacidén de nuestros
propios esteroles hay recientes trabajos muy interesantes que de-
muestran somos capaces de elaborar un esterol activo aun sm 1irra-
diacion, y seria el tejido reticuloendotelial, sobre todo el del bazo,
el encargado de elaborarlo.

Tanto si falta la accién energética radiante sobre la -piel como
si falta en la alimentacion la vitamina D, el hecho del raquitismoe
se presenta igual, siendo principalmente una enfermedad por déficit
o carencia, y los sintomas que se presentan son susceptibles de curar
con la administracidon suficiente de la citada vitamina, que actta so-
bre el metabolismo mineral, de tal manera que en dosis muy eleva-
das y no purificadas provoca concreciones calcareas y el cuadro de
la hipervitaminosis, con. fenémenos toxicos gastrointestinales, pér-
dida de peso, sintomas nefriticos por desintegracion albuminica, y
después de cierta hipermineralizacién de la-sangre se llega a una de-
calcificacion de diversos Organos, pero principalmente de las tra-
béculas Oseas. '

En la boca se observa que ciertas areas del hueso maxilar y del
cemento dentario estan hipercalcificadas, mientras que las zonas co-
lindantes presentan reabsorcion del tejido. En la membrana para-
dentaria aparecen depositos de calcio, resultando a veces la fusiém
del diente con el alvéolo. |
- Pero insistimos en que los trastornos de hipervitaminosis solo
se presentaban antes porque se empleaba la vitamina D impurifica-
da; pero hace tiempo se vié que algunas de las radiaciones que se
utilizaban para irradiar los esteroles eran toxicos, y eran éstas las
que podian ocasionar accidentes de importancia en el organisme hu-
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mane, actualmente se. ha logrado aislar las radiaciones citadas, no
utilizandolas, no observandose ningtin trastorno por elevada que éf?{f
la dosts. |

Al lograr la separacién de los productos que impurificaban la
vitamina D, o calciferol, se obtiene ésta cristalizada y pura al estado
de vitamina D, (neocalciferol). Esta vitamina D, se logra por irra-
diacton del ergosterol v no existe en la naturaleza, en tanto la D,
se obtiene por la 1rradiaciéon de la 7-8 dehidrecoiesterina, v aparece
formada en la naturaleza en el higado de los animales. Se ha oh-
tenido otra porcion de vitaminas D, por lo que puede hablarse de un
grupo vitaminico D mas que de una vitanuna D.

Lia umdad internacional de vitamina D (U. 1.) equivale a un mi-
hgrameo d= una solucion de ergosterina irradiada en aceite de oliva
al 0,01 por 100; un miligramo de vitamina pura cristalizada tiene
40.000 U. 1. |
- Parece ser que empleando dosis masivas de vitamina D, ésta se
acumula en el higado principalmente, del cual se iria liberando a
los efectos de la persistencia en los resultados profilacticos y tera-
peuticos, aunque esto ha sido negado por varios autores, que expli-
can los satisfactorios resultades como debidos al fuerte ataque ini-
~cial antirraqu%ﬁw Pero se acumule o no se acumule, lo cierto s
quz la dosis masiva de 600.000 U. 1. se tolera perfectamente y los
resuitados son rapidos y seguros. Hay tambien discrepancias sobre
si debe ser repetida o no esta dosis en corto tiempo; nosotros la em-
pleamos cada tres meses, y aun menos si no hemos obtenido el efec-
- to deseado, sin que havamos obpservado ¢l mnor trastorno.

Las necesidades de vitamina D sn alrededor de 1.000 U. 1. dia-
rias; aunque hay algunas discrepancias entre los diversos autores,
coinciden los mas en un numero aproximado a éste.

Seyderheim y Fromme, citados por Vicente y Carceller, encuen-
tran en las hipovitaminesis D, en casi todos los casos, una albumi-
naria ortostatica, dandose como uno de los principales sintomas para
el diagnostico de la misma. Les atuores citados la interpretan como
resultado de una lesidén general del aparato vasomotor en el sentido -
de una debilidad general de él; es una hipovitalidad del epitelio re-
nal con aumento de la permeabilidad para moleculas de gran tamano.

- Profilaxis del ragquitismo.—Puede realizarse ya durante el em-
barazo de la madre, atendiendo a'la buena alimentacion de ésta, en
la que, como va hemos dicho, no taltaran yemas de huevo, mante-

-
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quilla de vaca, etc.,, y si se estima necesario, algtin preparado vita-

minico de vitamina D., bien la desis masiva y tinica descrita o de-
s1s menores persistentes de 1.000 a 1.500 U. I. diarias como com-
plemento de la alimentacion, que ha de ser lo mas completa posible.

Conviene insistir de que con aporte normal de la vitamina D,
s1 la alimentacidn es pobre en calcio y fosforo y escasa en protei-
nas, el metabolismeo Ca—— P se altera intensamente ; venios, pues, que
no hay que pensar sélo en la vitamina, sino también en el aporte
de calcio y fésforo en los alimentos, v si es insuficiente, adminis-
trar algun preparado que contenga estos elementos en la proporcion
conveniente (Ca— P == 2).

El nino con lactancia artificial debe atenderse en este sentido
mas precozmente que alimentado con leche materna; en aquél se
plantea la necesidad de administrarle la vitamina D ya poco después
de nacer; a los dos o tres meses, si ha nacido de madre sana y fuer-
te; en el lactado naturalmente, sélo a los seis o siete meses se puede
pensar en reforzar la que normalmente ingiere, con ‘pequefas canti-
dades de vitamina.

Como dosis curativa, se estima proximamente entre 2.000 y
3.000 U, [ | |

Como dosis profilactica de vitamina D se considera en el nino
aproximadamente la nutad de la anterior, o sea entre 1.000 y 1.500.

Sin embargo, nesotros nos inclinamos por la dosis tnica y ma-
stva de 600.000 unidades, pues es de mas rapidos efectos y hasta
mas comoda de administrar, pues la dosis fraccionada es facil que
se olvide hacerlo en mas de una ocasion.

Investigaciones seroldgicas del ragquitismo—Es muy convenien-
te antes de comenzar el tratamiento antirraquitico y antes de sus-
penderlo (en plan curativo, se entiende, pues la profilaxis de esta
afeccion debemos ejercerla continuamente en el nifio) investigar la
calcenma y la fosfatenua del pequeno, para no andar a ciegas y sa-
-ber qué necestdades munerales tiene. Nosotros, come Beltran Codi-
na, empleamos para la 1nvestigacion de la calcemia la técnica de
Clark, que es la mas corriente seguida, y respecto la fosfatemia, la
de Bell Doisy. Los resultados se refieren en cuanto al calcio, segun
las criras normales, que oscilan entre 11 y 15 miligramos. por 100 cen-
timetros cubicos de suero sanguineo, y en el fésforo inorganico, de
cuatro a seis miligrameos por 100 c¢. c. de sangre. |
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~ Diagndéstico precoz del raguitismo investigando la fosfatase de

Robinsén.—Camo mas vale prevenir que curar, debemos (dada su
frecuencia) investigar el raquitismo antes de que se haya manifes-
tado, investigando en el plasma sanguineo la fosfatasa de Robinson.
Este fermento actiia sobre los ésteres fosforados de la sangre, se-
parando el fosforico, que se. une al calcio para formar fosfato cal-
cico, que se precipita en las zonas de osificacién; faltando los ele-
mentos calcio y fosforo, no se pueden realizar estas reacclones, v
se acumula la fosfatasa de Robinson en la sangre por déficit de subs-
trato; esto tiene lugar antes de aparecer ¢l cortejo sintomatico ra-
quitico. Con lo cual queda suficientemente demostrada la importan-
cia de la presencia de fosfatasa de Robinsdén en suero sanguineo y
el gran interés de su investigacion para poder tratar el raquitismo
antes de que haga su apariciéon uno sbélo de sus sintomas.
 Concausas del raquitismo.—ILos sintomas raquiticos que hemos
estudiado - coinciden en mfltiples ocasiones con otras (pudiéramos
ecir) concausas del raquitismo, las cuales es de suma importancia
conocer con vistas a su profilaxis, tratamiento, diagnéstico y pro-
nostico. Son las siguientes: -

a) La herencia,

b) Trastornos endocrinos; y _

c) Infecciones o intoxicaciones crénicas, congénitas o adqum-
das (sifilis, tuberculosis), aunque realmente en estos dos ultimos ca-
sos es el raquitismo que originan la causa dﬂtermmante de las alte-
raciones bucodentarias citadas. |

a) La heérencia—Influye en multiples casos en el retardo erup-
tivo v demas alteraciones bucodentarias que tienen apariencia raqui-
tica, aunque no tantos como antiguamente se pensaba, culpando a
la misma de toda clase de afecciones odontoestomatologicas, cuando
en muchas ocasiones se trataba de procesos debidos a una infeccién
o alteracién general no diagnosticada; sin embargo, hay que dar a
la herencia la importancia que le corresponde y reconocer que en
clinica nos encontramos con muchas*alteraciones que tienen este ori--
gen, bien sea por herencia homologa o heterdloga, segun sean las
mismas alteraciones las heredadas o diferentes, o sea que, por ¢jem-
plo, es posible heredar un retraso en la erupcion dentaria de un pa-
dre o un abuelo que padecid otra alteracion diferente en el campc
estomatologico, o anomalias de posicion dentaria de un ascendiente
con dientes mal calcificados y numerosas caries.
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b) Trastornos neuroendocrimos.—Tienen una importancia que
(segtin Beltran Codina) sin llegar al cretinismo ni a la idiotez vy a
la seleccion degenerativa descrita por Galippe, pueden, con sélo sin-
tomas de-retraso mental, ser una de las afecciones que junto con:la
falta de secrecion paratiroidea y tiroidea y las perturbaciones en el
funcionamiento de la hipdfisis v timo, ser causa del retardo eruptivo
y otras alteraciones dentarias de las mencionadas, y asi entrar en
este grupo de causas posnatales, no bien determinadas del todo en
ciertas circunstancias, y que alteran la aparicién de los dientes por
perturbaciones de muy distinta naturaleza en la nutricion del fo-
liculo dentario, ocn la consiguiente demora en la aparicion de los
dientes, y consecuencia de la anormal calcificacién vy anomalias d=
los mismos v huesos subyacentes. En el hipotiroidismo, por ejemplo,
ademas del retraso del desarrollo esquelético, hay retraso enorme de
la denticion, los dientes son pequenos, desiguales, con manchas de
hipoplasia en el esmalte v tienen caries con facilidad (Maranon).

Segun se desprende de lo expuesto, los trastornos endocrinos,
principalmente de las glandulas paratiroides, tiroides, hipofisis y timo.
tienen como secuela una alteracion en el metabolismo y fijacion del
calcio de la economia, causa .de alteraciones raquiticas, v es bien
comprensible, a nuestro juiclo, que toda disfuncion, bien por hipo
o hipersecrecion de cualquiera de las glandulas de secrecidn interna
tiene repercusion en boca, no sélo porque al influir en todo el orga-
nismo tienen que hacerlo en esta cavidad, primera porcion del apa-
rato digestivo, sino porque si es que no se trata de alguna de las
glandulas que regulan o intervienen por lo menos en el metabolismo
del calcio v del fosforo, al intluenciar, a las que lo hacen (correla-
cién humoral), intervienén indirectamente en el repetido metabolis-
mo mineral vy, por ende, en la nutricion del foliculo dentario (con
el consiguiente retardo eruptivo), y en la calcificacién del "diente,
que tanto mniluye en la belleza del mismo, en la carres y enferme-
dades paradentarias, con todas las secuelas que puedan ocasionar.

6f & ntoxicaciones o wfecciones cromicas—Tienen una marcada
influencia en las alteraciones bucodentarias, pues suelen ir acompa-
fiadas de trastornos raquiticos, siendo realmente esta enfermedad -la
que las determina. La sifilis y tuberculosis, intoxicaciones profesio-

nales, etc., tienen extraordinario. interes en este sentido.
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