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Se tr a ta  de determ inar la activ idad  de un extracto de m axilares 
sobre el peso, velocidad de erupción den taria  y reparación de lesio­
nes experim entales, en la ra ta  blanca. Se estudia una lesión in te r­
den taria  en molares, en grupos tra tados con extractos de m axilares 
y en los controles. El estudio histológico a los 45 días de la in te r­
vención, revela reparación parcial y lesiones en progresión. No se 
han podido encontrar diferencias sign ificativas entre los grupos expe­
rim entales.

INTRODUCCION

Se sostiene que la incorporación de órganos o derivados similares 
a los órganos enfermos, tiene efectos terapéuticos C1 ).

Filatov (2) comprueba que cualquier tejido, aislado del organismo 
y sometido a condiciones desfavorables, sufre, una serie de reajustes 
bioquímicos, con producción de sustancias estimulantes inespecíficas. 
Se sostiene que estas sustancias activan diversos procesos vitales, incre­
mentan el metabolismo, intensifican las funciones, aumentan las resis­
tencias a diversos factores patógenos, refuerzan las propiedades rege­
nerativas (3> 4> 51 6- 7> 8).

Diversos trabajos clínicos y  experimentales con estimuladores bio- 
génicos concluyen resultados variables. Informes favorables en trata­
mientos clínicos de lesiones paradenciales con extractos placentarios (9’ 101 
n, 12,5,13), extractos de piel en lesiones experimentales (8) y  con extrac­
tos vegetales (4>14’ 15); en otros estudios clínicos rigurosamente contro­
lados (16) no se evidencian diferencias entre grupos experimentales y 
de control.

Mazzoni, Bonetto y  Guimaraens (8) estudian en ratas blancas, pro­
medios diarios de crecimiento (peso), promedios diarios de erupción,
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resistencia a la infección y curación de lesiones experimentales en los 
maxilares. Encontraron estimulación de los procesos biológicos, en 
los grupos tratados con implantes o extractos de piel según la técnica 
de Filatov (2), pero con grandes variaciones individuales.

Se han invocado diversos mecanismos para explicar esta actividad 
estimulante. Reactivación hormonal e intensa polimerización de la sus­
tancia fundamental del conjuntivo (4), inhibición cortical como protec­
ción de la acción tóxica de los extractos (°), reactivación del sistema 
histiocitario (3).

Los extractos de tejidos suponen un mecanismo algo diferente al 
de los estimuladores biogénicos. En los extractos de tejidos se aportan 
sustancias normalmente presentes, mientras que los estimuladores bio­
génicos se formarían solamente bajo ciertas condiciones. Se discute si 
la actividad estimuladora depende de la sustancia aportada, de la 
reacción tisular a la misma o de ambos (°' 4’ 14’ 22).

Factores que promueven el crecimiento, la poliferación y  diferen­
ciación celular, han sido demostrados en diversos extractos de tejidos (1T).

Se ha intentado medir la curación de heridas cutáneas mediante 
diversos procedimientos y  se ha encontrado una curación más rápida, 
en heridas cutáneas, con la aplicación de extractos de piel (l 7 - 18 ’ 19).

Se ha supuesto que el tejido óseo contiene una sustancia extrac­
table, que es capaz de inducir la neoformación ósea experim ental (20) y 
neoformación ósea y  cementaría (21).

En estudios clínicos de curación de alvéolos, con extractos de hueso 
bovino, no se encontraron diferencias significativas en grupos experi­
mentales y  de control (22). En un estudio clínico en 200 embarazadas, 
controladas con métodos periodontométricos, se encontró efectivo el ex­
tracto de hueso total de animales jóvenes, en la profilaxis y  tratamiento 
de las alteraciones paradenciales de las embarazadas (23). Con extrac­
tos de maxilares de terneras jóvenes se han obtenido resultados varia­
bles. En experiencias con ratas alimentadas con dietas raquitogénicas, 
después de un mes de aplicación de extractos de maxilares, se producía 
la estimulación odontoblástica y  se incrementaba la formación de den­
tina (24j.

Dottl y W eyland (®) demuestran que la erupción dentaria, especial­
mente el recambio, es más acelerado en perros tratados que en los 
controles.

Kalnins (23), en lesiones experimentales en ratas, encuentra que el 
extracto de maxilares de terneras jóvenes: 1) mejora las lesiones pro­
ducidas por factores endógenos (escorbuto); 2) no previene ni limita 
las gingivoosteítis crónicas de causas locales; 3) estimula ciertos pro­
cesos fisiológicos (peso) y  la erupción dentaria.
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K irshner (26), con técnicas autorradiográficas, encuentra  aum ento en 
la m arcación celular de ratones previam ente tra tados con extracto  de 
m axilares, sugiriendo una reproducción celular acelerada.

Otros autores (27) encuentran  disminución de la resistencia vascu­
lar periférica en gatos tratados con estos productos.

En diversas observaciones clínicas (7’ 2S’ 29130’ 31’ 32), los extractos de 
m axilares parecen dism inuir diferentes síntom as de las paradenciopotias 
y aun de los trastornos pulpares.

La finalidad de este trabajo  es determ inar la influencia de un ex­
tracto  de m axilares, en la reparación de lesiones experim entales, en 
la ra ta  blanca. Se tra ta  de valorar además, su influencia sobre el peso 
del anim al y la erupción dentaria.

MATERIAL Y METODO

Se utilizaron 30 ratas blancas, machos, 250-300 gramos de peso, 
alim entadas con una dieta s tandart de laboratorio.

Se dividen cuatro grupos:

Grupo I: 5 anim ales. Control.

Grupo II: 5 anim ales. Se les efectuaron 30 inyecciones de un ex­
tracto  de m axilares,* vía subcutánea, d istribuidas en 3 inyec­
ciones semanales, duran te  un período de 70 días. Las dosis 
según el peso y de acuerdo a las especificaciones del producto 
(2 c.c.-70 kg.). Sacrificio: 45 días después de la ú ltim a inyección.

* V aduril; Lab. Bayer.

Grupo III: 10 animales. Se les efectuaron 30 inyecciones de suero 
fisiológico, en las m ismas condiciones del grupo II. Con la in ­
yección N 9 30 se realizó un  desgaste in terdentario , en tre  l 9  y 
29 m olar superior izquierdo. El desgaste se realizó con el torno 
dental común, a baja  velocidad y con fresa tronco cónica m uy 
fina. Se colocó en la fresa un tope metálico a 1 m ilím etro del 
extrem o. De este modo, la fresa penetraba hasta 1 m ilím etro 
de las caras oclusales. Desgaste bajo anestesia con é te r sulfú­
rico. Sacrificio: 45 días de efectuado el desgaste.

Grupo IV: 10 anim ales. Se les efectuaron 30 inyecciones del ex­
tracto  de m axilares, en las m ismas condiciones del grupo II. 
Se realizaron los desgastes en tre  l 9 : y 29 m olar superior iz­
quierdo, en las m ismas condiciones del grupo III. Sacrificio: 
45 días de efectuado el desgaste.
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Resum en de los tiem pos experim entales (duración to ta l de la expe­
riencia: 115 días:

1) Tiempo preoperatorio: 70 días.
Inyecciones del extracto  de m axilares, grupos II y  IV. 
Placebo, grupo III.

Tiempo operatcrio. Desgaste in terdentario , grupos III y IV.
2) Tiempo postoperatorio: 45 días. Sacrificio de todos los ani­

males.

Se registró además, en form a periódica:
— Peso de todos los animales.
— Velocidad de erupción de los incisivos inferiores. Se hizo una 

m arca con un carborete fino en la cara vestibu lar de los incisi­
vos inferiores. Estas m arcas se repetían  cuando se acercaban al 
borde incisal. Se m idieron las distancias de las m arcas a los 
bordes incisales, registrándose hasta décimas de m ilím etros.

Este registro se hizo durante  el tiem po preoperatorio.
Estudio macroscópico de les m axilares superiores izquierdos y de­

rechos. Cortes seriados horizontales, m esiodistales y vestibulolinguales. 
Coloración hem atoxilina-eosina y Wilder.*.

* L a técnica histológica fue realizada en el L aboratorio  de A natom ía Patológica, 
F acu ltad  de Odontología, Montevideo.

** E l análisis estadístico fue realizado en el In s titu to  de E stad ística , F acu ltad 
de Ciencias Económicas, Montevideo.

RESULTADOS

Peso. Los promedios diarios de crecim iento de peso no revelan di­
ferencias estadísticam ente significativas en tre  los grupos experim enta­
les y de control. Las cifras varían  en los períodos pre y postoperatorios. 
Los promedios de aum ento de peso son m enores en el período postope­
ratorio, en ambos grupos. Las diferencias en el aum ento de peso en tre 
los períodos pre y  postoperatorios, son estadísticam ente significativas 
al nivel 0,01 (tabla 1).**

Erupción. Los promedios diarios de erupción dentaria, de los inci­
sivos inferiores, no presentan  diferencias estadísticam ente significativas 
en tre  los grupos 3 y 4 (tabla 2), en el período preoperatorio.

Estado general de los animales. No se observa ninguna alteración 
física o de com portam iento. En algunos anim ales (grupo 4) eritem as y 
alopecia, localizados en las zonas de punción.
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Estudio macroscópico de los m axilares. Grupos 1 y 2: no se obser­
van alteraciones. Grupos 3 y 4: el desgaste no es absolutam ente uni­
form e en todos los animales. En la m ayoría se produce exposición 
pulpar del 1° molar.

E m paquetam iento alimenticio en el espacio desgastado con ulcera­
ción del puente gingival y retracción de papila y cuello en 1° y 2? molar.

Engrosam iento de toda Ja tabla vestibular (fig. 1). En palatino las 
alteraciones son menores. En algunos anim ales se observan m igracio­
nes que tienden a ce rra r el espacio creado por el desgaste.

Microscópico. Se hace el estudio histológico, según la secuencia 
descrita por Mazzoni (3 3).

Grupos 1 y 2: Diversos cuadros histológicos que corresponden a 
variaciones norm ales de las estructuras paradenciales. No se observan 
diferencias en ambcs grupos.

Grupos 3 y 4: Fibrom ucosa. Engrosam iento generalizado de la fibro- 
mucosa vestibular, m ás acentuado en 1° y 2° molar. H iperpasia epite­
lial, con zonas de edem a y trastornos vasculares que llegan en algunos 
anim ales hasta el 3er- molar (fig. 2). En palatino las alteraciones son 
menos intensas.

Encía (paradencio m arginal). La retracción de los tejidos blandos 
es más acentuada en vestibular, afectando el tercio cervical radicular.

Se observa m igración apical del epitelio, con form ación de una 
bolsa que profundiza hasta el tercio medio, en vestibu lar e in terrad icu­
lar del 1er- m olar (figs. 3 y 4).

En palatino, la adherencia epitelial se m antiene ligeram ente por 
debajo del lím ite amelo cementario. La bolsa se extiende sobre la tabla 
ex terna  y penetra  en los espacios in terrad icu lares del 1? molar.

Diversas alteraciones de la estructu ra  del epitelio de bolsa: varia ­
ciones en el grado de queratinización, zonas de exulceración, pasaje de 
células inflam atorias.

El epitelio paradental con queratinización aum entada en las regio­
nes superficiales y exulceraciones frecuentes en las zonas profundas y 
de adherencia. Infiltración de células inflam atorias en el conjuntivo 
subepitelial y  pasaje a través del epitelio por las zonas de exulceración. 
M oderada reacción vascular. En las zonas más profundas se observan 
haces de fibras insertadas en 19 y 2?  molar.

Se observan variaciones de la densidad y apetencia tin to ria l de 
estas fibras: argentofilia  variada, edema interfibrilar.

Hueso. Pérdidas óseas en las tablas vestibu lar y palatina, en el 
espacio in terden tario  l 9 y 2? m olar y en tabiques in terradiculares de 
P  y 29 m olar (fig. 5).

Verticalización ósea de la tab la  vestibular, afectando las furcacio- 
nes del prim er m olar y profundizando en el espacio 1?  y  29 molar, 
hasta el tercio medio. En palatino la verticalización sobre 19 y 29 m olar
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Fig. 1: Aspecto macroscópico de la cara vestibular del m axilar superior izquierdo 
(X  3). Grupo 4. Fig. 2: Fibromucosa vestibular, sobre el 3?  molar. A lteraciones vascu­
lares en el conjuntivo. E : epitelio. Grupo 4 H-E. Fig. 3: R etracción gingival y  m i­
gración apical del epitelio. R: raíz m esiovestibular del 2? molar. Grupo 3. H-E. Fig. 4: 
Profundización de la bolsa hacia el espacio in terrad ieu lar. A: raíz d istopalatina  del 
1° m olar; B: raíz disto vestibular del 1° molar; E : epitelio de bolsa; I :  in te rrad icu la r 
del 1 molar. Grupo 3. H-E. Fig. 5: Reabsorción ósea in te rrad icu la r en 13 molar.

D: desgaste experim ental. T: tabique óseo entre 1° y 2° molar. Grupo 4. H-E.
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es menos profunda. Se observan pequeños procesos intraósecs en el ta­
bique interdentario 1° y  2° molar, siempre del lado vestibular. El tejido 
ósea es sustituido por un conjuntivo denso, fibroso, poco vascularizado.

Sobre las tablas y  en el tabique interdentario, se observan neofor- 
maciones óseas limitadas. En la tabla vestibular, aposición periostal 
desde el fondo y  paredes laterales de la verticalización (fig. 6).

Aposición ósea en la cresta interdentaria de lado palatino (fig. 7).
La actividad reabsortiva más intensa se observa en el tabique inter­

radicular del l 9 molar. Pérdidas extensas del hueso interradicular, con 
migración epitelial y  profundas bolsas.

Tejido de granulación muy vascularizado y  actividad osteoclástica 
marcada. Simultáneamente se observan trabéculas óseas deflecadas, 
areolares con alteraciones en la matriz y  en los osteocitos. Cavidades 
osteocitarias agrandadas, aparente lisis periostiocitaria, desintegración 
de la m atriz ósea y  liberación de los osteocitos en un ligamento de as­
pecto mesenquimal (fig. 8 y  9). Esta “ metaplasia” del tejido óseo, se 
observa con frecuencia en muchos animales.

En el tabique interradicular del 29 molar las reabsorciones son 
menos intensas y  con pérdidas óseas parciales y  limitadas.

Corticales. Disminución evidente en la actividad form ativa en todo 
el m axilar. En su mayoría son corticales neutras con zonas localizadas 
de aposición ósea. En el 3° molar tiende a normalizarse, de acuerdo a 
su actividad funcional.

Ligamento. Variaciones importantes en las estructuras, según los 
sectores. Alteraciones en las células, sustancias intercelulares y  en 
menor grado en el compartimiento vascular.

Muchos ligamentos de aspecto mesenquima1, con gran número de 
histiocitos y  fibroblastos jóvenes. Modificaciones en la dirección con 
disposición tangencial, argentofilia y  pérdida de inserción de las fibras 
colágenas.

En campos próximos o en cortes inmediatos, puede observarse una 
arquitectura completamente normal. La sustancia amorfa, disminuida 
su eosinofilia y  más abundante sobre la cortical ósea de algunos sectores.

Hiperemia, vasodilatación, pequeños focos hemorrágicos intersticia­
les en interradicular l 9 molar. En los otros ligamentos se aprecian al­
gunos espacios interfasciculares dilatados, con recorridas irregulares en 
los capilares. En general, la actividad vascular es moderada.

Cemento. Notables reabsorciones en raíces de 1$ molar y  en 29 molar 
en algunos animales. Las reabsorciones más extensas se observan en 
las zonas apicales donde profundizan en la dentina radicular. No hay 
indicios de reparación. Las bahías de reabsorción presentan gran acu­
mulación de pequeñas células mononucleadas y  algunos cementoclastos.

Se observan zonas de lisis pericementocitaria (figs. 10 y  11).
Pulpa. Necrosis pulpar por apertura cameral accidental durante el 

desgaste interdentario. Este es un hecho constante. La penetración en
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cámara se hizo en 1? y 2? molar. Diversos estadios inflamatorios, dege­
nerativos o necróticos, de los filetes pulpares radiculares.

Infiltrado inflamatorio crónico de la zona periapical en algunas 
raíces de 1? molar (fig. 12).

No se observan diferencias apreciables entre los grupos 3 y 4.

DISCUSION

Peso. Las cifras promediales de aumento de peso son similares a 
las de otros trabajos (8). Durante el período preoperatorio las cifras son 
muy similares en los grupos 2 y 3, mientras que en el postoperatorio 
el aumento de peso es mayor en el grupo 4 (tabla 1). Sin embargo, 
estos datos no son significativos.

Las diferencias entre los períodos pre y postoperatorios pueden 
explicarse por el trauma local durante el acto masticatorio.

Estos resultados no coinciden con trabajos previos (8- 25).
Erupción. Las cifras promediales de la erupción dentaria de los 

incisivos inferiores coinciden con otras mediciones (34, 351 36).
Aunque estas cifras son ligeramente mayores en el grupo 4, las di­

ferencias no son estadísticamente significativas (tabla 2).
Método. La técnica del desgaste interdentario ha sido utilizada por 

otros autores (sn 38) L a  estandarización de la misma presenta dificul­
tades. Las variaciones en la profundización de la fresa, pueden solu­
cionarse mediante la colocación de un tope rígido a una distancia co­
nocida. Sin embargo, pequeñas diferencias en el ángulo de abordaje 
pueden llevar a la apertura de la cámara pulpar y a variaciones en la 
extensión y forma del desgaste. Se ha demostrado que variaciones con­
troladas de los diámetros de la injuria producen modificaciones impor­
tantes en las secuencias de curación (30).

Estas consideraciones no apoyan la opinión de Stahl (37’ 38) que con­
sidera esta técnica fácil, sencilla y apropiada.

El tope de la fresa se ha colocado a 1 mm. del borde, de acuerdo 
a las mediciones de Hcffman y Schour (40). De este modo no se lesiona 
la cresta alveolar, a diferencia de trabajos previos similares (3n ss, 3 9 , « , 
42, 43, 44, 45, 46),

Lesiones. Las observaciones histológicas revelan destrucciones ex­
tendidas y en progresión con reparaciones parciales en algunas zonas. 
La retracción gingival es un hecho constante en todos los animales 
(grupos 3 y 4) y más extendida de lo habitualmente informado (37’ 
38, 45, 46)

En el margen palatino la retracción es menor y predominan los 
fenómenos reparativos con readherencia epitelial y  reparación de los sis­
temas fibrosos gingivales. Esto está de acuerdo con observaciones 
previas (43’ 47-4S). Los cambios osteoporóticos del tabique interalveolar 
aparecen precozmente (49) y en esta experiencia llevan a una destruc-
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Fig. 6: Neoform aeión ósea periostal, de la tab la  vestibular, en tre  1° y 2° molares. 
B: Bolsa; H : hueso neoformado. Grupo 4. H-E. Fig. 7: Aposición ósea, sobre la cresta 
in teralveo lar de 1° y 2° molares. Grupo 4. H-E. Fig. 8: T ransform ación tejido óseo en 
tejido conjuntivo indiferenciado. M: zona de la m etaplasia. Grupo 3. H-E. Fig. 9: 
M ayor aum ento de la misma zona. C: conjuntivo; H : hueso. Fig. 1C: A parente lisis 
pericem entoeitaria  (flecha). Grupo 4. H-E. Fig. 11: M ayor aumento. C: aum ento del 
tam año de las cavidades de los cementocitos. Fig. 12: In filtrac ión  periapical de células 

inflam atorias. Neovasos y tejido de granulación periféricos. Grupo 3. H-E.
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ción ósea lim itada con sustitución por conjuntivo fibroso en coinciden­
cia con otras descripciones (3L 3S).

La acumulación localizada de de tritus en la zona in te rden ta ria  pro­
duce verticalización ósea f37' 42> 50’ 51). La pared blanda de bolsa es p re­
dom inantem ente fibrótica con pocas m anifestaciones inflam atorias.

Esto debe entenderse como un in tento  reparativo  de lim itación del 
proceso.

La penetración de células en el epitelio implica cambios profundos 
en el conjuntivo y la m em brana basal del epitelio (52), aunque en esto 
no están de acuerdo todos los autores (53- 54). Las modificaciones estruc­
tura les por zonas del epitelio de bolsa, pueden explicarse por alteracio­
nes bioquím icas en las interacciones epitelio-m esenquim ales (•’■’ ). En estas 
variaciones influyen las características de los residuos y placa acum u­
lados (41).

Son llam ativas las graves lesiones observadas en el tabique in te r­
radicular. Las alteraciones en esta zona son más destructivas, de p ro ­
gresión más rápida y de m uy difícil reparación. Esto parece determ i­
nado por la suma de dos procesos: la bolsa in terrad icu lar y las lesiones 
apicales. En algunos animales, donde se observa uno solo de los p ro­
cesos, ya sea el m arg inal o el apical, las destrucciones óseas son menos 
extendidas. Ya se ha inform ado (38’ 56) de reabsorciones extensas del ta ­
bique interradicular, por procesos apicales, con reparaciones parciales 
en 44 días. En este trabajo  no hay indicios de reparación o éstcs son 
mínimos. En algunas investigaciones se ha sugerido cierta “labilidad” 
del tab ique in te rrad icu la r (57’ B8’ 50). Es probab’e que su m ayor vascu­
larización perm ita  una destrucción ósea más extensa (57).

En esta experiencia no se encontró invariablem ente necrosis pu lpar 
to ta l (38), observándose cuadros degenerativos en distintos filetes. Esto 
puede depender de la resistencia del huésped (°9).

La influencia de la v italidad pu lpar en la reparación periodontal, 
es discutida en la lite ra tu ra  (38>61). En esta experiencia, es evidente que 
la lesión apical por necrosis pu lpar produce extensas destrucciones óseas 
y  cem entarías. Sin embargo, en la zcna in te rden ta ria  puede observarse 
una densa inserción de fibras. Este hecho resta  im portancia al rol de 
la vitalidad pulpar en el mecanismo de la reinserción.

Las lesiones del cemento son sum am ente extensas y de acuerdo a 
otras observaciones no reparan  con frecuencia (®2’ °3). Las reabsorciones 
cem entarías y den+inarias parecen relacionadas a las condiciones de 
vascularización de les tejidos adyacentes (84). Algo sim ilar se observa 
en las reabsorciones óseas (®4- ®5). Estas afirm aciones coinciden con los 
hechos observados en nuestra  experiencia.

La alteración de la m atriz ósea, lisis periosteocitaria (60> ®7) y apa­
ren te  m etaplasia conjuntiva de tejido óseo (5S), ya  han sido descritas.

Se han observado algunas zonas de lisis pericem entccitarias. Pero 
es más frecuente encontrar gran  actividad de células m ononucleadas pe­
queñas y algunos cem entoclastos (G1- ®3’ ®7).
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Reparación. El grado de reparación puede variar en cada animal (3L 
3S’ 45) y  se han invocado variaciones en la resistencia del huésped (6S). 
En esta experiencia parece depender en parte, de variaciones de la téc­
nica. Con el método empleado la reparación es parcial, a diferencia de 
otros (59’ °2). La fibrosis de la pared de bolsa y  la reinserción a un 
nivel más bajo, implican una cierta limitación y  reparación de los pro­
ceses (3 7 ,3 8 ’ 42- 43, 44’ 381 G2' 68). La osteogénesis es limitada en la cresta del 
tabique interdentario y  en la tabla externa del maxilar. Dada la 
forma de la destrucción ósea, debe esperarse solamente una reparación 
parcial (6C). De todos modes, esto implica una cierta adaptación fun­
cional a las condiciones patológicas (70).

No se observaron diferencias en el grado de reparación entre los 
grupos 3 y  4. En las condiciones de esta experiencia, el extracto de 
maxilares no previene ni limita las lesiones. Tampoco parece estimu­
lar los procesos reparativos. Esto no está de acuerdo con investigacio­
nes previas (°'7>3’ 281 29’ 3013 1- 27’ 32). Algunos de estos trabajos carecen, 
sin embargo, de controles adecuados. Se coincide con un autor (25), que 
no encuentra actividad del extracto de m axilares en lesiones experi­
mentales del paradencio por causas locales.

En algunos trabajos experimentales se han utilizado además dosis 
muy superiores a las indicadas para este producto (6' 28’ 27).

En última instancia, debe revalorarse el método empleado, ya sea 
por las dificultades técnicas, como por la intensidad de las lesiones pro­
ducidas. Probablemente no sean las mejores condiciones para eviden­
ciar la actividad de estos preparados.
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Tabla 1

PROMEDIOS DIARIOS DE AUMENTO DE PESO (gr.)

Control Experimental Conjunto 
(n — 15) (n =  15) (n =  30)

Período 1 ..............  0.744 0.783 0.767
Período 2 ..............  0.297 0.535 0.436

Experimental vs. control-período 1

P  =  0.06544 v  • , . . -No s ig n ific a tiv o  a l n iv e l 5
F 0.95 — 4.45

Experimental vs. control-período 2

E 3 95 No significativo al nivel 5 %.
F  0,95 — 4.45

Período 1 vs. período 2

F  =  10.932
F  0.95 — 4.13 Significativo a los niveles 5 % y 1 %.
F  0.99 =  7.44

Tabla 2

PROMEDIOS DIARIOS DE REUPCION DENTARIA 
DE LOS INCISIVOS INFERIORES (mm.)

No significativo al nivel 5 %.

Control 
(n =  15)

Experimental 
(n =  15)

Período 1 ........................... ... 0.394
F  =  3.065
F 0.95 =  4.30

0.436


