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Resumen

Las lesiones fibro-6seas benignas (LFOB) de los maxilares
conforman un grupo interesante, enigmdtico y desafiante de
trastornos que afectan la porcién medular de los huesos, que
son un reto para el dentista de prdctica general, para el
cirujano maxilofacial y el patélogo general y bucal. El comin
denominador de ellas es que sustituyen la arquitectura ésea por
un tejido fibro-celular que produce material calcificado que
puede ser hueso metapldsico y/o un material que recuerda al
cemento radicular. Estas lesiones pueden representar
trastornos del desarrollo, lesiones reactivas (displdsias) o
francas neoplasias. Los profesionales del cuidado de la salud
en particular los odonto-estomatélogos juegan un papel muy
importante en su deteccién, diagndstico y tratamiento. Este
Ultimo debe ser un abordaje inter y multidisciplinario.

Introduccién

Durante el ejercicio de su prdctica profesional, el
odonto-estomatélogo tiene la posibilidad de encontrar
en los pacientes que atiende lesiones que afectan a los
huesos maxilares. Dentro de la naturaleza de dichos
fenémenos, encontramos a lesiones de tipo infeccioso,
quistes y neoplasias benignas y malignas, ambas de
origen odontogénico y no-odontogénico, asi como
fenémenos considerados como trastornos del
desarrollo. Todos ellos brindan al clinico un reto, ya que
su sola presencia modifica la arquitectura de los huesos
y dientes asociados, trayendo como consecuencia que
exista la posibilidad de que se presenten complica-
ciones durente su evolucién y/o tratamiento, siendo las
mds representativas: extensién del fenémeno a
estructuras vecinas vitales, presencia de fracturas
patolégicas, infecciones agregadas que compliquen el
cuadro clinico, la emisién de decisiones diagndsticas
no adecuadas que conlleven a una falla en el
tratamiento y pronéstico de la lesién, asi como
complicaciones patolégicas en tratamientos odontol6-
gicos asociados.

Dentro de estos fenémenos patolégicos generales
existe un grupo de entidades verdaderamente
interesantes y desafiantes, tanto por su propia y
particular naturaleza, como por las dificultades que
crean en la clinica, en lo referente a su diagnéstico
clinico-radiogréfico-histopatolégico y tratamiento.
Ellas son las asi llamadas lesiones fibro-éseas de los
maxilares.

El objetivo del presente articulo es presentar los
conceptos generales y bdsicos a los odonto-
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The bening fibro-osseous lesions (BFOL) of the maxillary
bones represent a clinically diverse group of disorders that
are interesting, enigmatic and challenging for dental
practitioners, maxillofacial surgeons and general and oral
pathologist. Common to all is the replacement of normal
bone with a tissue composed of collagen fibers and
fibroblast that contain varying amounts of mineralized
substance, which may be bony o cementum-like in
appearance. These lesions represent failure in
developmen, dysplasias (reactive in nature) or neoplasms.
Oral health workers play a very important role in detecting,
diagnosing and treating this group of lesions.
Multidisciplinary approach is indicated.

estomatélogos de prdctica general y especializadas,
para que amplien su cultura general en el campo de la
patologia bucal, en lesiones que afectan a los maxilares
y, puedan ademés ser aplicados estos mismos a sus
actividades clinicas diarias.

Definicion y clasificacion

Las lesiones fibro-6seas benignas (LFOB), de los
maxilares, comprenden un grupo de frastornos
diversos, interesantes y desafiantes, que poseen
dificultades en su diagnéstico y tratamiento. El comin
denominador de ellas, es el reemplazo del hueso
normal por un tejido compuesto de fibras coldgenas y
fibroblastos, el cual contiene cantidades variables de
hueso y/o un material calcificado que recuerda al
cemento radicular'?.

A lo largo de los Ultimos afos, diversos
investigadores en el campo han tratado de clasificar a
las LFOB. Algunos de ellos han incluido a lesiones que
se originan a partir del ligamento periodontal3, o la
porcién medular de hueso; otros han considerado a
lesiones que contienen células gigantes y las que no las
contienen (LFO puras)".
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Dentro de estas clasificaciones, existe la propuesta de
Waldron C. En 1993 (Tabla 1), que ha sido una de las mds
Utiles y reconocidas’; sin embargo, Brannon y Fowler4
en 2001, en un excelente articulo de revisién y en
relacién con la clasificacién, proponen una que es el
resultado del andlisis de diversos autores (Tabla 2).

Tabla 1
Clasificacion de lesiones Fibro-6seas benignas propuesta
por Waldron, 1993

CLASIFICACION

|.Displasia Fibrosa

a.)Poliostética
b.)Monostética

II.Lesiones displasicas (“reactivas”)
Area de sostén de los dientes.
Posible origen: ligamento periodontal

a.)Displasia cemento-ésea periapical
b.)Displasia cemento-ésea focal
c.)Displasia cemento-6sea florida

lll.Neoplasias Fibro-6seas
Estas son ampliamente designadas
como fibroma cementificante,
Osificante o cemento-osificante.

(Tomado de: Waldron, 1993°

Tabla 2
Clasificacion de lesiones Fibro-6seas henignas
propuesta por Brannon y Fowler en el 2001

CLASIFICACION

1.Displasias Oseas (DO)
No-hereditarias
a.Periapical
b.Focal
c.Florida
Hereditarias
a.Cementoma Gigantiforme Familiar

2. Neoplasias Fibro-éseas
a.Fibroma osificante convencional
(FO)
b.Formas de Fibroma osificante
llamados “juvenil, activo o agresivo”

3.Displasia Fibrosa (DF)
a.DF Poliostética con endocrinopatia
(forma McCune-Albright)
b.Poliostética
c.Craneofacial

(Tomado de: Brannon y Fowler, 2001%)

3

Como podré observarse, al comparar y contrastar
ambas tablos, estas reflejon la polémica que han
generado a lo largo del tiempo este tipo de lesiones de
los maxilares. El orden y términos cambian en la
clasificacién de Brannon y Fowler, remplazdndose, por
ejemplo, el término de displasias cemento-dseas, en el
caso de la clasificacién de grupo Il de Waldron, por el
de displasias 6seas (DOs). Ademds de que para este
Oltimo grupo se deja de apreciar la tendencia
hereditaria y no hereditaria de los mismos. También
llama la atencién que se dé como ejemplo de las DO
hereditarias, a una entidad de rara frecuencia, que
afecta a pacientes [6venes, que tiene tendencia familiar
y que es altamente agresiva, el Cementoma
Gigantiforme Familiar. Esta entidad tiene similitudes
histolégicas con la DO Periapical, la DO Floriday el FO,
y se considera que se trasmite en una forma autosémica
dominante, que tiene alta penetrancia y expresividad
variable de su fenotipo. Es importante hacer notar que
Young y cols, en 1989, lo consideraban como una
entidad aparte’. La clasificacién de las neoplasias deja
s6lo el término de Fibroma Osificante y hace referencia
a una variedad de esta entidad, el Fibroma Osificante
juvenil, activo o agresivo. La clasificaciéon de las
displasias fibrosas (DF), se amplia considerando a
aquellas que se acompafan de cambios sistémicos
(Sindromes) y aquellas que afectan al complejo créneo-
facial.

Displasia Fibrosa (DF)

Dicaprio y Enneking (2005) refieren a Lichtenstein y
Lichtenstein y Jaffe, como los primeros en describir a
esta entidad en 1938 y 1942, respectivamente’. La
displasia fibrosa es considerada una enfermedad fibro-
6sea del desarrollo, tipo tumor (hamartomatosa), de
etiologia desconocida’. Se ha postulado que esta
ocurre debido a una falla en el desarrollo éseo, que
remodela el hueso primitivo que se transforma hacia el
hueso maduro lamelar, asi como también a una falla
del hueso para reorganizarse en respuesta a la tensién
mecdnica. Esta falla en la maduracién deja una masa
de trabéculas 6seas inmaduras aisladas en forma
desordenada (enmarafada), en un tejido conectivo
fibroso displdsico, que se estdn renovando constante-
mente, pero nunca (o muy, muy lentamente) termina el
proceso de remodelacién’. En relacién a su etiologia
Cohen y Howell, que son los preferidos por Brannon y
Fowler, proponen la teoria de que las mutaciones
somdticas en el gen GNASI, causan DF monostética,
poliostética y el sindrome de McCune-Albright‘. Por
otro lado Dicaprio y Enneking mencionan que la
etiologia esta asociada a mutacién en el gen G, a, la
cual ocurre después de la fertilizacién en células
somdticas y que este gen se localiza en el cromosoma
20g13.2-13.3. Todas las células que derivan de las
células mutadas manifiestan rasgos displdsicos. La
presentacion clinica varia dependiendo de en qué lugar
de la masa celular se localiza la mutacién y del tamafo
de la masa celular durante la embriogénesis cuando
ocurre la mutacién’. Si la mutacién ocurre durante la
formacién de la masa celular interna, todas las tres
capas germinativas estardn afectadas y el fenotipo serd
del Sindrome de McCune-Albright. Si sucede mds
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tarde, afectando a una o dos capas germinativas, el
. , 8
fenotipo seréd menos severo’.

En relacién a su clasificacién Eversole en 1997,
menciona que esta entidad se clasifica en Poliostética 6
Monostética, dependiendo esto de si muchos sitios
6seos estén afectados por el proceso 6 si sélo se halla
comprometido un hueso’ (Tabla3).

Tabla 3
Clasificacién de las variantes de Displasia Fibrosa

CLASIFICACION

I. DF Poliostética con endocrinopatia.
(Tipo McCune-Albright).

II. DF Poliostética.
DF Craneofacial.

DF Monostética.

(Tomado de: Eversole, 1997°)

La DF poliostética es considerada como la forma que
afecta a mds de un hueso de la economia. La historia
natural de la DF depende de la forma en que se
presenten la(s) lesién(es). La forma monostética es la
mas frecuente y las lesiones se agrandan en proporcién
al crecimiento esquelético. La forma poliostética es
menos comudn. En etapas tempranas de la adolescen-
cia, los pacientes con la forma poliostética diseminada
pueden tener deformidades severas. Las lesiones
poliostéticas a menudo continGan agranddndose
después de la madurez esquelética, con progresiva
deformidad y un incremento en fracturas patolégicas.
El desarrollo temprano de las caracteristicas sexuales
secundarias, mas las lesiones 4seas, son la presenta-
cién mds comdn de pacientes con el Sindrome de
McCune-Albright. Cuando se comparan las lesiones
6seas de estos pacientes con los que tienen sélo DF
poliostética no-asociada a este sindrome, se ha
observado que las del sindrome tienden a ser mds
grandes, mds persistentes y asociadas a mds complica-
ciones. Areas de pigmentacién de la piel del tipo
manchas en café con leche (café-au-lait) se pueden ver
en estos pacientes, siendo halladas por arriba del
tronco o en las partes proximales de las exiremidades.
Este tipo de manchas tienen bordes abigarrados
(irregulares) que difieren de los bordes lisos en las
manchas en café con leche de la neurofibromatosis o
enfermedad de von Recklinghausen''. Cuando sélo se
halla DF y manchas cutdneas en café con leche, sin
endocrinopatia, el Sindrome se conoce como Jaffe-
Lichtenstein’. Es importante hacer notar que se ha
reportado una forma rara de sindrome asociado a DF,
el Sindrome de Mazabraud, en el cual las lesiones de
DF se combinan con mixomas intramusculares’.

La caracteristica clinica de la DF Craneofacial es la
afectacién de huesos continuos dentro de un drea
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definida anatémicamente. Asi por ejemplo se puede
ver afeccién de hueso maxilar y los huesos adyacentes,
como zigomdético y esfenoides. Otros patrones de
compromiso contiguo son: maxilar-zigomdético-esfe-
noides-frontal y huesos nasales, o frontal-esfenoides-
temporal y zigomdtico. Esta forma también puede afec-
tar a los huesos de la base del craneo y de la 6rbita®. La
forma de compromiso contiguo dentro de un drea
anatémica definida, en esta forma de DF, es lo que la
diferencia de la forma poliostética. Clinicamente la DF
craneofacial se presenta como una tumoracién de
crecimiento lento, no-dolorosa, inmévil, no sensible al
tacto, y de consistencia dura. Los sinftomas pueden
incluir obstruccién nasal, proptosis o anosmia depen-
diendo del sitio de compromiso éseo'’, asi como
pérdida de la visién"”. La displasia fibrosa de tipo
monostético es la forma mds comn de DF, siendo los
huesos maxilares, asi como los del créneo, los mas
afectados’.

Los hallazgos de los cambios dentales en la DF que
afecta a los maxilares han sido poco descritos, sin
embargo, Akintoye S. y cols en el 2003 mencionan que
el desarrollo, la erupcién y exfoliacion de los dientes
temporales, que son seguidos por el desarrollo y
erupcion de los dientes permanentes, son eventos se-
cuenciales que posiblemente sean alterados por una
disfuncién metabdlica dentro de los tejidos dentales 6
por la presencia del defecto éseo en los maxilares®.

Caracteristicas clinicas

La DF predomina en la 1°y 2° década de la vida, pre-
sentdndose algunos casos en adultos y ancianos. Tanto
hombres como mujeres estdn igualmente afectados. En
los huesos maxilares producen una expansién difusa,
asinfomética. Un rasgo que distingue a la DF del FO, es
que en la primera la expansién es asimétrica y puede no
comprometer a todas las corticales, en cambio en el FO
el crecimiento es mas circunferencial y simétrico'°.

Generalmente no produce inclinacién ni movilidad
de los dientes afectados. Su crecimiento es lento y
progresivo y, a la palpacién es de consistencia firme o
durd’. Las lesiones leves pueden ser no diagnosticadas
hasta etapas tardias, por lo que una historia cuidadosa
indicard que la lesién fue observada durante la 1°y 2°
década de la vida. Se considera que una vez que la
pubertad ha terminado y se tiene el cierre epifisiario
esquelético, el tejido lesional cesa de crecer y la lesién
no retorna’.

Aspectos radiogréficos

Las lesiones producidas por la DF varian a lo largo de
su evolucién. Las imdgenes de radiografias panord-
micas o de tomografias computarizadas han mostrado
una trabeculacién en “vidrio esmerilado” que puede
progresar a lesiones radiolUcidas/radiopacas con adel-
gazamiento de los mdrgenes corticales®.

Las lesiones tempranas se observan radioldcidas y
las de mds tiempo tienen la apariencia definida como
en “vidrio esmerilado”. Es importante hacer notar que
un dato clave es la falta de delineacién, es decir limites
bien definidos’ (Figura1,2y3).



Figura 1
Paciente femenino de 30 afios, que muestra lesién
de aspecto en vidrio esmerilado, en rama
mandibular del lado izquierdo y cuya radiografia
panordmica fue tomada en 1997.

Figura 2
Misma paciente de la figura 1, cinco afios después,
mostrando el avance relativamente lento de la lesién
(patrén mixto) que abarca cuerpo, rama ascendente
y apdfisis coronoides. (Radiografia tomada en 2002)
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Figura 3
Tomografia Axial Computarizada de paciente
masculino de 36 afos, que muestra extensa y
deformante DF en el maxilar superior en patrén
mixto. Nétese la expansién de la cortical externa,
asi como la tendencia a la oclusién del pasaje nasal.

Aspectos histopatolégicos

Con relacién a la DF de los huesos craneofaciales se
considera que es una proliferacién celular de fibro-
blastos, intra-medular, benigna no-neopldsica, que
forma trabéculas éseas irregulares o calcificaciones
ovoides’. Otros han descrito a la DF craneofacial como
una lesién que muestra trabéculas 6seas de hueso
inmaduro, con formas irregulares, curvilineas, que
recuerdan a las letras “Chinas” (figura 4). Estas trabéculas
son sostenidas por un estroma de tejido conectivo
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fibroso y no tienen un anillo osteobldstico 6 si lo poseen
es minimo. En contraste con la DF de los huesos largos,
la DF craneofacial puede sufrir una maduracién
progresiva a hueso lamelar, con trabéculas que a
menudo se arreglan de forma paralela en un estroma
de tejido conectivo fibroso moderadamente celular®. De
mucha ayuda en la interpretaciéon microscépica de la
DF es que el hueso lesional se fusiona con el hueso
esponjoso no comprometido y la cortical 6sea (figura 5).
Este detalle se refleja en la apariencia radiogréfica.
Ambas caracteristicas son esenciales para excluir al
Fibroma Osificante (FO).

Figura 4

Trabéculas éseas de
forma curvilinea, que
recuerdan a letras
“Chinas”, en un estro-
ma de tejido conectivo
fibroso moderada-
mente celular.
(Fibroblastos).

Figura 5

Nétese en esta imagen
microscépica la fusion
de la lesién con la
cortical ésea.

Tratamiento

Por lo general la DF no requiere tratamiento. El trata-
miento que se sugiere para aquellas lesiones que han
causado trastornos funcionales o desfiguracién cosmé-
tica, es el remodelado éseo que contorne la
deformidad. Esto es especialmente en pacientes jéve-
nes quienes tienen disturbios psicoldgicos. Se espera
una reactivacién de la lesién en un 25 a 50%, después
del contorneo éseo’.

En relacién ala DF Craneofacial, Panda N. y cols., en el
2007 mencionan que aunque la reseccidén qui-rirgica
conservadora es ideal para las lesiones fibro-éseas, un
abordaje mas radical es el método ideal para lesiones
fibro-6seas craneofaciales que se ubican en
localizaciones poco usuales. Esto evita las complicacio-
nes potenciales en la base del crdneo por compresién
de los agujeros que se hallan en esta dreay del ojo'.

Aunque en forma rara se ha reportado la transfor-
macién maligna de la DF craneofacial, generalmente
fibrosarcomas u osteosarcomas. La mayoria han ocu-
rrido en pacientes que recibieron radioterapia, como
forma de tratamiento, sin embargo la transformacién
sarcomatosa puede ocurrir en forma espontdnea’.

Consideraciones odonto-estomatolégicas

El manejo dental de los pacientes con DF craneofacial
es todo un reto, y por esto la comunidad odontolégica
se mantiene cautelosa al tratar a los paciente con
DF/Sindrome McCune-Albright, debido a las compli-
caciones post-operatorias y la posible exacerbacion de
la DF dentro de los maxilares. Akintoye S. y cols. en el
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2003 describen los resultados de un estudio realizado
en pacientes con DF y Sindrome de McCune-Albright,
ellos mencionan que el tratamiento dental no exacerbé
las lesiones de DF: “De hecho los pacientes respon-
dieron en forma normal a terapias odontolégicas de
rutina. Sin embargo los movimientos ortodénticos son
un desafio”®.

Displasia Osea Periapical (DO Periapical)

Son lesiones que predominantemente involucran las
dreas apicales de los dientes incisivos mandibulares.
Estos dientes son vitales®. Las lesiones son a menudo
detectadas en paciente por arriba de los 30 afos y rara
vez antes de los 20 afos. Las lesiones son asintomd-
ticas, que no expanden corticales, puede estar sélo un
diente afectado, pero la regla es que afecte a varios®.

Aspectos radiogréficos

Las lesiones pueden variar y presentarse como éreas
radioldcidas redondas, radioldcidas y radiopacas
(mixtas), o francamente radiopacas.

Figura 6

Radiografia periapical de
paciente femenina de 31
afos que muestra DO Peria-
pical con lesién radioltcida
bien circunscrita a nivel de
incisivos central y lateral
izquierdo. Lesién asintoma-
tica. Hallazgo radiografico
de rutina.

Tradicionalmente se ha descrito que inicialmente la DO
Periapical se presenta radiogréficamente como una
zona radioltcida circunscrita (Figura 6), rara vez con
bordes corticados, que en largos periodos de tiempo (a
menudo afos) muestra un incremento en las canti-
dades de calcificaciones, trayendo como consecuencia
que se observe un patrén progresivo que cambia de
radioltcido a una densidad mixta que a su vez cambia
a radiopaca. (Figura7). La DO Periapical generalmente no
excede de los 0.5cm, sin embargo puede llegar a al-
canzarun diémetrode 1.0 a 1.5cm".

Figura 7

Radiografia periapical de
paciente femenina de 40
afos que muestra DO Peria-
pical en incisivos centrales,
que se caracteriza por lesio-
nes mixtas (radioltcido-radio-
paco) en la zona priapical.
Hallazgo radiogréfico de
rutina.
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Por otro lado y en relacién a su evolucién Melrose R. en
1997 menciona que la DO Periapical es impredecible
ya que se ha observado que algunas lesiones involu-
cionan completamente, otras avanzan a estados mas
radiopacos y otras permanecen sin cambios'.
Descripcién microscépica

La DO Periapical histolégicamente tiene tres estadios
que estdn correlacionados con los hallazgos radiogra-
ficos':

Estadio 1: Estado osteolitico (radiolcido). Lesién no
encapsulada, constituida por tejido co-
nectivo fibroso celular, que muestra
numeroso vasos capilares de pequefo
calibre.

Estadio 2: Estado cementobldstico (radiogréfica-
mente mixto). Se observan cantidades
variables de trabéculas de hueso
inmaduro y/o esférulas de un tejido que
recuerda al cemento radicular, sosteni-
dos por un estroma de tejido conectivo
fibroso.

Estadio 3: Estado maduro (radiopaco). Masas
esclerdticas de tejido 6seo y/o cemento,
que se fusiona.

Tratamiento

Por lo general no requieren tratamiento. Solo se sugiere
el seguimiento radiogréfico para asegurar que la
impresion diagnéstica es la correcta. Las lesiones
aisladas, en situaciones no tipicas, lo que se sugiere es
la toma de una biopsia para descartar un proceso
patolégico significativo’. Es importante mencionar que
la DO Periapical en estadios tempranos puede imitar a
lesiones inflamatorias periapicales, que se asocian a
dientes no-vitales como el quiste radicular y granuloma
periapical, también puede ser juzgada erréneamente
con otros procesos neopldsicos y no-neopldésicos’.

Displasia Osea Focal (DO Focal)

Se define como una lesién focalizada, probablemente
la mds comUn de las lesiones fibro-6seas del grupo de
las displasias éseas, las cuales son descubiertas en la
mayoria de los casos durante exdmenes radiogréficos
de rutina®.

Aspectos clinicos

Las mujeres son las mds comdnmente afectadas (8:1),
con un rango de edad entre los 40 y 60 afos, al
momento del diagnéstico. El lugar anatémico de
predominio es la mandibula, en su sector posterior'.
Las lesiones son asinfomdticas y generalmente no ex-
pansivas, aunque muchas de ellas aparecen en las
zonas edéntulas en donde previamente se ha extraido
un diente previamente, también pueden aparecer en el
drea periapical de un diente erupcionado ™.

Aspectos radiogrdficos

Desde el punto de vista radiogrdfico las lesiones son
bien definidas y pueden variar de radioltcidas a mixtas
(radioltcidas-radiopacas) y se localizan en la regién de
sostén de los dientes posteriores. Su didmetro rara vez
excede los 2.0cm de didmetro. (Figura8).



Figura 8
Radiografia panorémica de paciente femenina de
79 afios que muestra DO Focal. La lesién es
predominantemente radiopaca de bordes mal
definidos, que se localiza en el hueso alveolar del
primer molar inferior izquierdo. Hallazgo
radiogrdfico de rutina.

El diagnéstico diferencial clinico, radiogréfico e
histopatolégico de la DO Focal incluye al Fibroma
O:sificante (FO), la cual es una neoplasia benigna.
Ambos son comunes en la regién posterior de la man-
dibula, aunque un nUmero significativo de FOs
aparecen en el maxilar superior. Ambos tienden a ser
circunscritos y pueden ser radiolicidos, radiopacos 6
mixtos. A diferencia de la DO Focal, el FO tiende a
crecer en un patrén centrifugo y cuando son lesiones
grandes expanden corticales, que caracteristicamente
expanden el borde inferior de la mandibula®.

Descripcién microscépica

La DO focal se compone de un estroma de tejido
conectivo fibroso, con fibras coldgenas laxas y una vas-
cularidad del tipo sinusoidal, que se asocian a
trabéculas éseas curvilineas irregulares y/o calcifica-
ciones de aspecto cementoide* (Figura 9).

Figura 9

DO focal con un
estroma de tejido
conectivo fibroso,
algunas trabéculas
irregulares de hueso
inmaduro y vasos ca-
pilares dilatados.

Tratamiento

Después de la biopsia pre-operatoria y con el
diagnéstico, puede o no establecerse el curetaje de la
lesién®. Las lesiones tipicamente persisten sin grandes
cambios, aunque en las serie que reportan en 1994
Summerlin y Tomich, dos pacientes desarrollaron
subsecuentemente Displasia Osea Florida (DO Florida)
', Esta progresién de una forma solitaria a una forma
multiple apoya a la DO focal como una forma del
espectro del proceso patolégico unificado. Es
importante hacer notar que existe una notable
diferencia entre el FO y la DO Focal durante el acto
quirdrgico. El FO tiende a ser enucleado en forma
intacta como una masa sélida, mientras que la DO
focal es retirada en pequefios fragmentos hemorrd-
gicos de consistencia arenosa, debido a su fuerte
adherencia a la cortical ésea’.
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Displasia Osea Florida (DO Florida)

Esta condicién ha llegado a ser aceptada como la
forma clinicamente mas extendida de las displasias
cemento-éseas . Alo largo de los afos a esta forma de
displasia ésea se le han dado un gran nimero de térmi-
nos confusos. Los términos propuestos han incluido
multiples enostosis, osteomielitis crénica esclerosante
difusa, cementoma gigantiforme y masas cementoides
escleréticas’.

Consideraciones clinicas

Las mujeres son las mds afectadas, con un predominio
en la edad media y tercera década de la vida, asi como
por la raza negra. La mayoria de las lesiones son asin-
tomdticas, no expansivas y por lo general descubiertas
en exdmenes radiogrdficos de rutina. En algunas
ocasiones pueden producir expansién pronunciada de
las corticales, dolor sordo o sensacién dolorosa'™®.

La DO Florida tiende a tener una propensién por el
compromiso bilateral y simétrico en la mandibula, sin
embargo es comun ver a los cuatro cuadrantes de los
maxilares afectados. Muchos pacientes estén parcial o
totalmente desdentados cuando se descubre a la
condicién por primera vez. Generalmente no se obser-
va expansién de las corticales, si esta se presenta
generalmente es de un grado limitado®.

Aspectos radiogrdéficos

La presentacién radiografica mds comin es de
multiples masas lobulares escleréticas confluentes que
se mezclan con dreas menos definidas de un patrén
mixto radiolGcido/radiopaco que involucran dreas
dentadas y desdentadas’ (Figura 10). Sélo estdn afectados
los procesos alveolares, sin afectar el borde inferior de
la mandibula y rama ascendente. Lesiones radiolUcidas
bien definidas que representan quistes 6seos simples
son un hallazgo frecuente en las DO Floridas®.

Figura 10
Radiografia panorédmica de paciente femenina de
38 afos con DO Florida que muestra en el
cuerpo mandibular multiples masas radiopacas
con mezcla de radiolucidez, de distribucién
simétrica a nivel.

Aspectos histopatoldgicos

Aligual que las otras formas de DO, se compone segin
la etapa de un estroma de tejido conectivo fibroso en el
cual se observan trabéculas de hueso inmaduro y/o
formaciones esferoidales de tejido que semeja al
cemento radicular o francas masas escleréticas que
tienden a fusionarse (Figura 11).
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Figura 11

Acercamiento a DO
Florida en donde se
observa a la izquierda
zona de esclerosis
6sea y derecha estro-
ma de tejido conectivo
fibroso que sostiene
algunas trabéculas
bseas.

Tratamiento

En el paciente asintomdtico no se recomienda la
intervencién quirdrgica con fines diagndsticos, sino
sélo el seguimiento radiogrdfico. Esto es debido a que
el tejido éseo patolégico es muy propenso a la
infeccién. De hecho el proceso inflamatorio que
proviene de enfermedad periodontal, de procesos
periapicales, del trauma por aparatos protésicos
removibles y de procedimientos quirGrgicos, pueden
generar el desarrollo de osteomielitis aguda con
formacién de fistulas y secuestros 6seos. En caso de
suceder se requiere de la administracién de antibiéticos
y el retiro de hueso necrético. A este respecto Waldron
C., en 1993, ha advertido que a pesar de la terapia
antibidtica y la escisién del hueso necrético, no siempre
esto resulta exitoso para controlar las complicaciones
de lainflamacion®.

Por lo antes mencionado se sugiere la observacién
clinico-radiogréfica de por vida del paciente, hacién-
dose énfasis por la preservacién del estado perio-
dontal, asi como el tratamiento restaurativo operatorio
de los dientes involucrados, si es necesario. Las prétesis
muco-soportadas no se indican en las dreas desden-
tadas, ya que producen resorcién del hueso normal
suprayacente, ulceracién de los tejidos blandos y como
consecuencia infeccién la puede llegar a Osteomielitis
de dificil manejo ™.

Fibroma Osificante (Cementificante)

El FO es una neoplasia benigna, que se origina en los
huesos craneofaciales, compuesta de fibroblastos
proliferantes, con productos éseos que incluyen hueso
o calcificaciones ovoides’. Esta lesién estd bien
demarcada del hueso adyacente. En 1985 Eversole L.y
cols mencionan que cuando predomina el hueso, la
designacién de Fibroma Osificante es la indicada, en
tanto que el término de Fibroma Cementificante se
indica cuando se hallan calcificaciones esferoidales o
trabéculas curvilineas; cuando se observa hueso y
tejido que recuerda al cemento las lesiones son
designadas como Fibroma Cemento-Osificante'®.
Estos diferentes términos no implican diferencias
esenciales, por lo que Brannon R. y Fowler C. en el
2001 mencionan que el término preferido es el de
Fibroma Osificante, independientemente del producto
que se observe, sea hueso, cemento 6 una mezcla de
ambos. Esta es una lesién bien separada de la DF y de
la DO Focal. La diferenciacién entre estas fres
entidades es muy importante debido a sus diferencias
en el tratamiento y pronéstico’.
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Aspectos clinicos

Esta neoplasia por lo general aparece de la segunda a
la cuarta década de la vida, con una edad promedio de
32 afos y con un predominio por el sexo femenino®. En
el estudio de Eversole L. y cols en 1985, se menciona
que la relacién hombre-mujer es de 1:5. En sus 64 ca-
sos el autor antes mencionado, refiere que en cuanto a
la raza los blancos estuvieron afectados en un 47%, los
negros en un 16%, los asidticos en un 11%, los hispanos
enun 24 %y los indigenas americanos en un 2%15.

Tiene una predileccién por la mandibula, preferen-
temente en la regién de los molares, seguido por la de
los premolares. Si afecta la los huesos craneofaciales,
afecta principalmente al frontal, etmoides, esfenoides y
temporal. Las lesiones se expanden lentamente, cau-
sando deformidad notoria (Figura 12).

Figura 12
Fotografia clinica de paciente femenina de 37 afios
que muestra FO que se presenta como crecimiento
tisular que expande ambas corticales éseas del
maxilar superior izquierdo.
(Cortesia Dr. Roberto Adame Sosa)

Aspectos radiogréficos

Radiograficamente los FO se muestran como una
lesién bien circunscrita, con bordes lisos, con frecuencia
escleréticos. La lesion es preferentemente unilocular,
aunque ha sido descrita como multilocular. Su
apariencia depende de la madurez de la lesién, por lo
gue puede hallarse en un patrén  radioltcido,
radiopaco o mixto (radioldcido-radiopaco)’. El creci-
miento centrifugo comUnmente causard arqueamiento
del borde inferior en la mandibula. (Figura13).

Figura 13
Radiografia panordmica de paciente femenino de
17 afos que muestra FO en presentaciéon
unilocular-radioltcida, bien delimitado, con
escasas motas radiopacas, que produce
divergencia de las raices de los premilares
asociados en al cuerpo mandibular, lado
izquierdo.



Aspectos histopatolégicos

Microscépicamente la lesién consiste de una prolife-
racién fibrobléstica con cantidades variables de fibras
colégenas entrelazadas, entre las cuales se identifican
trabéculas de tejido mineralizado de apariencia
variable, con predominio de hueso metapldsico, aun-
que algunas tienen también hueso lamelar con borde
osteobldstico en su periferia (Figua 14). En algunas
lesiones, por el contrario, predominan estructuras de
forma ovoidal o globulares de material infensamente
baséfilo, identificado como cemento'®.

Figura 14

FO que muestra un es-
troma muy celular de
tejido conectivo fibroso
con algunas trabéculas
irregulares de hueso
inmaduro sin reborde
osteobléstico.

Es importante hacer notar que puede llegar a ser muy
dificil diferenciar entre el FO y la DF, asi como con otras
formas displasias éseas desde el punto de vista
microscopico, por lo que es importante contar con la
informacién clinica, radiogréfica y quirdrgica de cada
caso. Como comenta Mosqueda Taylor (2006), “El
hallazgo mds importante para diferenciar al FO de la
DF y otras lesiones fibro-6seas es la presencia de un
borde bien definido que corresponda en el abordaje
quirdrgico a una lesién facilmente enucleable, y en
ocasiones, a la presencia de una cépsula fibrosa
identificable en el estudio histopatolégico entre la
lesidny el hueso normal” 16 (Figura 15).

Figura 15

FO muy celular que
muestra porcién del
borde la lesién en
donde se reconoce
lo bien delimitado
de la neoplasia.

Tratamiento

El tratamiento de eleccién es la enucleacién o excisién
completa de la lesién. En fibromas de gran tamaro se
puede requerir resecciones mayores, con la colocacién
posterior de injertos éseos. Cuando se realiza curetaje,

del 20 al 25 % de la lesiones recurren’.

Para finalizar es importante hacer notar otros
detalles de esta lesidn, por un lado la posibilidad de
hallar mdltiples fibromas osificantes en un mismo
paciente”’"® y su tendencia familiar'’’, y por otro la
existencia de una variedad rara y mas agresiva, con
predomino a presentarse en pacientes [dvenes y nifios,
el asi llamado Fibroma osificante juvenil, también
conocido como fibroma osificante juvenil activo o
fibroma osificante juvenil agresivo, el cual tiene dos
variantes histopatolégicas: el fibroma osificante juvenil
tipo trabecular y el fibroma osificante juvenil tipo
psammomatoide™®'**.

HUO

Comentarios generales sobre el diagnéstico de las lesiones fibro-
oseas benignas de los maxilares

Desde el punto de vista radiogréfico es importante re-
cordar que las lesiones fibro-éseas tienen un espectro
gue va de lesiones de aspecto radioltcido a una mezcla
de radiolucidez y radiopacidad y lesiones con diversos
grados de radiodensidad. Si las lesiones son mixtas
pueden ser considerados en el diagnéstico diferencial a
la DF, el FO y la DO Focal. Estas lesiones tienden a tener
un patrén radiodenso més homogéneo en contraste
con la DO Florida y la DO Periapical y ciertas lesiones
odontogénicas tales como el Quiste Odontogénico
Calcificante, el Fibro-odontoma Amelobldstico y el
Ameloblastoma Desmopldstico, todos los cuales mues-
tran generalmente distintas dreas de radiodensidad sin
un patrén homogéneo o uniforme'®.

La biopsia no esta indicada en todos los casos de
lesiones fibro-6seas. Esta no estd indicada en la DO
Florida y la DO Periapical, ya que en la mayoria de los
casos el diagnéstico puede ser hecho con los hallazgos
clinicos y radiogrdficos. La biopsia estd indicada en
aquellos pacientes que se sospecha que tienen DF, DO
Focal y FO. El procedimiento que debe ser hecho porun
cirujano Mdéxilofacial, es a través de diversas técnicas
quirutrgicas. El espécimen debe ser colocado inmedia-
tamente en un recipiente que contenga formol neutro
buferizado al 10%. El volumen de formol debe ser diez
veces mayor que el espécimen para asegurar una
infiliracién y fijacién éptima. El recipiente debe estar
etiquetado con el nombre del médico, el nombre del
paciente, el lugar de ubicacién anatémica. Ademés de
anotar en el formato de solicitud de estudio histopa-
tolégico el diagnéstico de presuncién y los hallazgos
quirtrgicos, asi como anexar las radiografios o
tomografias. Cuando se obtengan varios especimenes
de diferentes dreas de la lesién, cada uno de ellos se
debe colocar en recipientes etiquetados por separado,
especificando la localizacién exacta en cada reci-
piente'®.

Conclusiones

Las lesiones fibro-4seas de los maxilares son un grupo
de trastornos enigmdticos que representan un reto para
el odonto-estomatélogo clinico, el cirujano bucal y
maxilofacial, asi como para patélogo tanto bucal como
general. El odonto-estomatélogo como un profesional
del cuidado de la salud a nivel bucal, tiene muchas
probabilidades de hallarlas durante el ejercicio de su
prdctica diaria. El debe tener siempre en mente que el
diagnéstico preciso de las lesiones fibro-éseas de los
maxilares se basa en una buena correlacién de la
historia clinica, los datos radiogrdficos, los datos
quirdrgicos y del estudio histopatolégico. El
conocimiento de este fipo de lesiones no sélo amplia su
cultura en relacién a la patologia que puede afectar a
los huesos maxilares, sino que ademds le proporciona
datos que le permiten entender mejor a la biologia
alterada del hueso, en la mayoria de las lesiones
presentadas, pudiendo planear y manejar en forma
adecuada los tratamientos requeridos por sus
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pacientes. Se debe enfatizar que el trabajo en equipos
inter y multidisciplinarios es necesario para el abordaje
de los problemas de patologia que afecta a los hueso
maxilares.
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Efecto de la terapia periodontal sobre
el control glicémico en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2

Keyword: Diabetics, periodontal therapy, glycemic
Descriptor: Diabetes, terapia periodontal, glicemia

Resumen

Objetivo: Determinar el efecto de la terapia periodontal sobre
el control glicémico en los pacientes adultos con diabetes tipo
2.

Introduccién: La enfermedad es una consecuencia de la
interaccién genética, del medio ambiente, huésped y factores
microbianos. La Diabetes Mellitus (DM) es un sindrome de
trastorno del metabolismo con hiperglucemina inapropiada
por deficiencia absoluta de la secrecién de insulina, o bien, por
reduccién en la eficacia bioldgica de dicha hormona. Se acepta
una asociacién entre la enfermedad periodontal y la DM. El
manejo de pacientes diabéticos puede mejorarse controlando
la infeccién e inflamacién periodontal.

Metodologia: Nueve pacientes que acudieron al posgrado de
Peridoncia de la Universidad Auténoma de Tamaulipas. Se
sometieron a la fase uno de tratamiento periodontal pacientes
con enfermedad periodontal moderada -avanzada, adultos de
30 afios en adelante. Se tomaron mediciones basales de
andlisis biofisiolégicos (glucosa basal, glucosa postpandrial,
hemoglobina glucosilada) y los indices clinicos periodontales
antes del tratamiento, a las tres y 12 semanas.

Resultados: Todos los pacientes mostraron una reduccién tanto
en los indices periodontales como en los indices glicémicos.
Discusién: Se demuestra la disminucién de la glicemia en
pacientes con Dm2 con el tratamiento periodontal, tomando la
HbATc como el examen mds significacitvo para medir este
efecto. En el presente estudio confirmamos que el examen de
glucosa pospandrial como un marcador fiel para evaluar el
efecto de la terapia peridontal en el paciente con Dm2.

Introduccion

La enfermedad periodontal (EP) es una consecuencia
de la interaccién del medio ambiente, huésped,
factores microbianosy susceptibilidad genética.

La progresién de la enfermedad esté relacionada
con los factores de riesgo como: edad, género,
tabaquismo, nivel socioeconémico y enfermedades
sistémicas."??

Lo Diabetes Mellitus (DM) es un sindrome de
trastorno del metabolismo, con hiperglucemia por
deficiencia de la secrecién de insulina, o bien, por
reduccion en la eficiencia biolégica de dicha
hormona.*’

La DM implica un grupo heterogéneo de desérdenes
como son alteracién a la tolerancia de glucosa,
deterioro del metabolismo de lipidos e hidratos de
carbono, lo que desarrolla una deficiencia en la
produccién de insulina, utilizaciéon deteriorada del
metabolismo de la glucosa y clasificandola en
Onsulinodependiente (Diabetes tipo 1) y No-
insulinodependiente (Diabetes tipo 2).*”

Es una enfermedad compleja con componentes
metabdlicos y vasculares, caracterizada por hipergli-
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Obijetive: To determine the effect of periodontal therapy on
glycemic control in diabetes type two adult patients.
Introduction: Periodontal diasease is a consequence of the
genetic interaction, enviroment, host and microbial factors.
Diabetes Mellitus (DM) is a metabolic disorder syndrome with
inappropriate hyperglycemia caused by and ansolute
deficiency of insulin secretion, or, a reduction on the efficacy of
this hormone. An association between Periodontal Disease
and DM is well known. Metabolic treatment for diabetes
patients may improve by controlling the infection and
periodontal swollenness.

Methods: None years old and elder patients from the
Periodontics Departament of the Universidad Auténoma de
Tamaulipas with moderate to severe periodontal disease
weretreated with the phase 1 if periodontal procedure.
Measurements on basal state of biophysiological analysos
were made (basal glucose, postprandial glucose, glycosylated
hemoglobin) and clinical periodontal indexes were taken
before the 3 weeks and 12 weeks treatments.

Results: All patients showed a significant reduction in both
periodontal endexes and glycemicindexes.

Discussion: A decreasion with periodontal treatment DM type
2 patients” glycemia was noticed with HbA1c analysis results
as the most significant measurement of the effect. Postprandial
glucose test was confirmed on this study as a faithfull marker to
evaluate periodonta therapy effect on DM type 2 patients.

cemia debido a los efectos en la secrecién de la
insulina.

Los pacientes con DM presentan susceptibilidad
aumentada a ciertas infecciones como: candidiasis,
tuberculosis, infecciones de vias urinarias, abscesis y
EP*’

La presencia de la enfermedad periodontal aumenta
considerablemente con la edad, asi mismo ocurre con
algunas enfermedades sistémicas como la DM,
repercutiendo en el aumento de la susceptibilidad a las
enfermedades infecciosas.'®'""

Es aceptada la asociacién entre la enfermedad
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periodontal y la DM. La enfermedad periodontal puede
tener un impacto significativo en el estado metabdlico
agravando el control glicémico en el paciente con DM."

En un pobre control glicémico la saliva y fluido
crevicular gingival pueden contener cantidades
aumentadas de glucosa, alterando la microflora d la
placa dentobacteriana con una influencia resultante
para la EP

Las células de la respuesta inmune (neutrofilos,
linfocitos y macréfagos) estdn alteradas en la DM."™

En los diversos estudios sobre factores de riesgo
asociados a EP, se ha reportado un mayor nUmero de
complicaciones en pacientes diabéticos que en los
pacientes no-diabéticos, las cuales son pérdidas de
6rganos dentarios, pérdida de insercién, aumento en la
profundidad de bolsa, inflamacién gingival y pérdida
ésea alveolar."®

El manejo metabdlico de pacientes diabéticos
puede mejorarse controlando la infeccién e inflama-
cién peridontal. Demostrando que los niveles de HbATc
y glucosa basal disminuyen.'”?

Hemoglobina Glucosilada (HbATc)
La hemoglobina (Hb) es una proteina que se encuentra
dentro de los glébulos rojos y se ocupa del transporte
de oxigeno.
La glucosa en exceso entra a los glébulos rojos y se
une con moléculas de hemoglobina glucosilandola.
Tiendo el eritrocito una vida media de 120 dias,
éste examen nos expresa el nivel de glucosa en
promedio de tres meses.”'

Por lo que es importante tener en cuenta los valores de
la HbAlc que son:

-Deseable = 4-6%.

-Regular =8.1-11%.

-Descompensado = 11%.22

La EP tiene un impacto en el estado metabdlico de la
DM, debido a la interaccién de las bacterias con el
huésped se producen mediadores quimicos como el
Factor de Necrésis Tumoral (TNF-a) afectando la
absorcién de la insulina.”

El TNF-a: es una citoquina proinflamatoria asociada
con laresistencia alainsulina.

La edad avanzada, obesidad abdominal, tabaquismo y
los procesos infecciosos son capaces de provocar su
produccién.”

En la enfermedad periodontal la interaccién de las
bacterias, las células fagociticas mononucleares y
fibroblastos, dan como resultado una produccién
elevada de mediadores inflamatorios como las
interleucinas II-1, 1-6 y el TNF-a.***

La destruccién local en ésta inflamacién involucra el
aumento de la permeabilidad de los capilares siendo
entrada potencial a la circulacién sistémica para los
mediadores inflamatorios asi como los productos de la
infeccién bacteriana.”

Estas citoquinas estdn relacionadas con la destruccién
del tejido conectivo periodontal y el hueso alveolar.
Todo esto puede iniciar como respuesta una fase aguda
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sistémica.”

Las infecciones predisponen a la resistencia a la
insulina y esto puede ocurrir independientemente de un
estado diabético y persistir hasta tres semanas después
de la eliminacién de la infeccion.

Por tal motivo realizamos el siguiente estudio con el
objetivo de correlacionar que la enfermedad
periodontal es un factor de riesgo para el control de la
glicemia en los pacientes con DM tipo .

Metodologia

El presente estudio de tipo experimental no controlado,
analitico, longitudinal, prospectivo y abierto se realizé
en nueve pacientes que acudieron al posgrado de
Periodoncia de la Universidad Auténoma de Tamauli-
pas con diagnéstico de enfermedad periodontal de
moderada-avanzada y Diabetes Mellitus tipo 2 en un
rango de edad de 30 a 60 afios.

Se llevé a cabo la seleccion de pacientes,
elaboracién de historia clinica y el correspondiente
diagnéstico periodontal, a los cuales se les solicitaron
exdmenes de laboratorio como iniciales, glucosa basal
(GB), glucosa posprandial (GPP) y hemoglobina
glucosilada (HbATc). Post-tratamiento de 3-6 semanas
(Gby GPP)y 12 semanas (GBy HbAc).

Periodontalmente se llevé a cabo el control de la
enfermedad llevdndose a cabo la fase | con la segunda
valoracién a la tercera semana.

Resultados

Se realizé un tratamiento periodontal fase | a nueve
pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, monitoreando
sus niveles de glucosa antes y después del tratamiento
periodontal.

Todos los pacientes mostraron una reduccién tanto en
los indices periodontales como en los indices
glicémicos.

La reduccién de la glucosa basal inicial a las tres
semanas de tratamiento, fue de 11% y del segundo al
tercer examen fue de 6%, teniendo una reduccién del
17%.

La glucosa pospandrial reportéd una reduccién del 12%
entre el primer exameny el segundo.

La hemoglobina glucosilada bajo un 17% del primero
altercer mes.

El indice de sangrado se redujo un 74% de la primera a
la segunda valoracién.

También se presenté una reduccién en el indice de
placa del 87%.

La profundidad al sondeo y la pérdida de insercién



mejoraron un .9% del inicio del tratamiento a la
segunda valoracién periodontal.

Discusion

La influencia de la diabetes sobre la salud periodontal
se ha discutido por mucho tiempo en la literatura
(Kinane el at, 2006, Zambon y Genco, 1998, Jansson
el at, 2006, Castellanos y Diaz Guzmdan, 2002,
Guerrero y cols, 2004). A su vez la enfermedad
periodontal fiene un impacto negativo sobre el control
glicémico en el paciente (Kinane et al, 2005, Terry D.
Rees el at, 2000, Promsudthiy cols, 2005).

En el presente estudio observamos que después del
tratamiento periodontal fase 1 los indices glicémicos
disminuyeron, observando la disminucién de la
glucosa basal de un promedio de 163.77 mg/dl a
138.33 mg/d|, la glucosa pospandrial de un promedio
de 220.25 mg/dl a 196 mg/dl y hemoglobina
glucosilada de un promedio de 8.06% a 6.69%.
Ademads los indices periodontales mejoraron notable-
mente. Estre los indices mds sobresalientes estuvo el
indice de sangrado que disminuyo de un promedio de
90.55% a0 23.66%y la profundidad al sondeo que inicié
conun promedio de 3.88 mm a 2.99 mm.

Este estudio concuerda con los estudios como el de
Kiran y en el 2005, donde durante tres meses al igual
que nuestro estudio monitoreo el estado periodontal y
glicémico de pacientes, a diferencia del presente
tuvieron dos grupos: un grupo con tratamiento
periodontal y un grupo control. Sus resultados en el
grupo de fratamiento fueron positivos en los indices
glicémicos, en donde la glucosa basal disminuyd de un
promedio de 132.82 mg(dl a 128.86 mg/dl, la glucosa
pospandrial se redujo de 168.85 mg/dl a 145.36
mg/dl en promedio, y la hemoglobina glucosilada de
un promedio de 7.31% a 6.51% junto con sus indices
periodontales los cuales mejoraron significativamente
después de la terapia periodontal. Contrario con su
grupo de control, en donde todos los indices glicémicos
aumentaron.

17%

11%

200 -
180

6%

160

140 ~ 163.77

120 146.25

138.33

100 T T 1
mg/d| Ini 6 sem 12 sem

Grdfica 1
La reduccién de la glucosa basal inicial a las 3
semanas pos tratamiento, nétese la disminucién
gradual. Al inicio fue de 11% y del segundo al
tercer examen fue de 6%, teniendo una
reduccion del 17% del primer examen a
las 12 semanas.
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En ofro estudio el doctor Promsudthi, en el 2005
demostré que la terapia periodontal adjunta con
doxiciclina, mejoro significativamente el estado
periodontal de los pacientes en el grupo de tratamiento
gue en los del grupo control y los indices glicémicos
disminuyeron tanto en glucosa basal de 151.4 mg/dl a
147.81 mg/dl y hemoglobina glucosilada de 8.98% a
8.78% en promedio, aunque estos resultados no fueron
significativos.

Conclusiones

1. Los indices clinicos periodontales se redujeron
significativamente al término de la fase 1 del
tratamiento periodontal.

. Los valores de HbA1c y glucosa pospandrial
reportaron reduccién de los niveles registrados
inicialmente.

. La HbAlc es u marcador confiable para
evaluar el control glicémico de los pacientes a
largo plazo.

. La restitucién de la salud periodontal mediante
la terapia periodontal no-quirdrgica y el
mantenimiento de la misma, es un
coadyuvante para la reduccién y control de la
glicemia en los pacientes con diabetes tipo 2.
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Grdfica 2
La glucosa pospandrial educcion del 12% entre
el primer y el segundo examen.
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Grafica 3
La Hemoglobina glucosilada disminuyé un 17%
del primero al tercer mes. Pasando el paciente de
un riesgo alto para las complicaciones diabéticas
(8% en adelante) a un riesgo bajo (6% hacia atrds).
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Grdfica 4
El indice de sangrado se redujo un 74% de la
primera a la segunda valoracién, mostrando la
mejoria de los tejidos periodontales al sondeo.
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Grdfica 5
El indice de placa muestra una reduccién del
87%.
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Eugenol: material de uso dental con
riesgo de toxicidad local y sistémica

Keyword: Eugenol, risk for health
Descriptor: Eugenol, riesgo a la salud

Resumen

El presente articulo forma parte de una revisién bibliogréfica
cuyo objetivo es dar a conocer la situacién actual de uno de los
materiales de uso comidn en la practica diaria de la
odontologia, el cemento de éxido de zinc con Eugenol como
material de obturacién de conductos de érganos dentarios
primarios se ha estado utilizando sin cuidado alguno, por la
creencia de ser un material inocuo al organismo, sin embargo,
estudios de laboratorio ponen en entredicho esta creencia y
alertan de un posible riesgo a la salud general.

Introduccion

La odontologia ha sido favorecida por los grandes
adelantos del siglo XX, en el presente siglo han
aparecido nuevos materiales cuyas propiedades han
mejorado la calidad de los tratamientos beneficiando
asi la salud de los pacientes. Sin embargo, existen
todavia dreas de la odontologia que permanecen sin
cambios a pesar de que se tienen registros de intentos
por mejorarlas, la odontologia pediétrica en lo refe-
rentre al tratamiento de pulpectomias de érganos
dentarios primarios, es una de las dreas a las que nos
referimos, pues la obturacién de conductos de érganos
dentarios primarios después de haber realizado la
extirpacién de la pulpa cameral y radicular, sigue reali-
zandose con un cemento a base de Oxido de Zinc
mezclado con Eugenol (OZE), si bien en sus inicios la
pulpectomia de érganos dentarios primarios no era
bien aceptada por los dentistas debido a que los
conductos de los mismos son aberrantes y existen
puentes de comunicacién entre un conducto y otro, lo
que dificulta su limpieza y conformacion. En los Gltimos
afios ha ganado popularidad por ser un tratamiento
que evita la pérdida prematura del diente primario y de
ésta manera previene las secuelas que conllevan a la
ausencia de dicho érgano, como son: pérdida de es-
pacio en el lugar de extraccién, migracién de dientes
vecinos al espacio vacio, sobreerupcién del diente
antagonista, atrapamiento del diente permanente
sucedaneo o desviacién del mismo, provocando cual-
quiera de las anteriores, una maloclusién. El cemento
de Oxido de Zinc mds Eugenol ha sido utilizado desde
que este aparecio en la odontologia con diferentes
usos, los cuales van desde obturaciones temporales en-
tre una sesién y otra, hasta la obturacién definitiva;
como aposito quirdrgico; para cementacién de provi-
sionales en prétesis fijo y como cemento en la
obturacién de conductos junto a la Gutapercha tras una
endodoncia de érganos dentarios permanentes, asi
como material Gnico en la obturacién de conductos de
6rganos dentarios primarios. A la fecha la mayoria de
las escuelas de odontologia que participaron en una
encuesta en donde se pregunto ctal era el material de
eleccién para la obturaciéon de conductos de érganos
dentarios primarios, su respuesta fue el OZE, sélo se
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abstract

The present article is part of a bibliographic revision and his
objective is to get know the situation of the ZOE, this is a dental
material of use everyday, and this used by fill to root canal of
primary teeth and it be use without care for think that it is a
good material, but howevwe, result of the laboratory study had
to evident of risk for the health.

tienen registros de uso de otro material en paises
escandinavos como Dinamarca, en donde utilizan el
Hidréxido de Calcio solo o en alguna de sus combi-
naciones como material de obturacién, en los Estados
Unidos de Norteamérica han aparecido nuevos mate-
riales sin Eugenol para la obturacién de conductos en
dientes primarios, pero al parecer no han sido acep-
tados totalmente por existir una creencia, en la que se
piensa que si se utiliza un cemento que contenga
Hidréxido de Calcio, este provocard una reabsorcién
dentaria. Dentro de las propiedades con que cuenta el
OZE esté principalmente la accién analgésica inducida
por el Eugenol, cuenta con cierta accién antibacteriana,
posee un sellado marginal adecuado en un tiempo
medio, alcanza un endurecimiento en un tiempo pro-
longado, més que suficiente para permitir su manipula-
cién cuando se utiliza para la obturacién de conductos,
ademds de ser un material bastante econémico en
comparacién con otro tipo de cementos; las desven-
tajas que se mencionan en la literatura odontolégica
son relativas al desgaste que sufre con el tiempo y la
poca resistencia a la compresién, motivo por el cual no
se utiliza como material de restauracién definitivo, sin
embargo en la literatura médica se tienen reportes del
Eugenol en los cuales se resaltan algunos efectos
adversos que van desde leves y moderados hasta
severos, tales como el de inducir una necrosis del tejido
con el que hace contacto produciendo ulceraciones
locales y a nivel sistémico parece tener un efecto hepa-
totoxico y algunos reportes hablan de estudios de
carcinogenesis en el que clasifican al Eugenol como un
material que posee cierto potencial en la induccién de
tumores en animales de experimentacién, sin que se
pueda asegurar su potencial carcinogénico segin ellos,
por no contar con muchos estudios en humanos y los
que existen, se han seguido por un tiempo muy corto.
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En Estados Unidos el Instituto Nacional de Salud
(NHI por sus siglas en inglés) a través del Departamento
de Salud y Servicios Humanos, del Servicio de Salud PG-
blica y del Programa Nacional de Toxicologia (NTP por
sus siglas en inglés) se emite un reporte oficial de
Carcinogénesis (ROC por sus siglas en inglés) en el que
aparece el Eugenol junto a otras sustancias, como el
Formaldehido por ejemplo, dentro de los quimicos cla-
sificados como téxicos y con potencial inductor en la
formacién de tumores, sin ser reconocidos contunden-
temente como agentes carcinogenos en humanos, pero
si en animales de laboratorio'.

Origeny propiedades

El Eugenol es un derivado fendlico conocido comin-
mente como esencia de “clavo” (flor seca que sirve de
condimento de cocina y con forma de clavo), el extracto
de ésta planta se ha industrializado teniendo varios
usos comerciales, como: condimento que acompafia
algunos alimentos, aromatizante de algunos perfumes
y también forma parte de la férmula de algunos insec-
ticidas; la industria odontolégica no ha escapado de su
comercializacion y la produccién de éste componente
se afade al Oxido de Zinc para que, al mezclarlos se
forme un compuesto llamado Eugenolato de Zinc, cu-
yas caracteristicas lo hacen utilizable con fines de
restaurar temporalmente piezas dentales las mas de las
veces, existen reportes de que el aceite de clavo se utili-
zaba desde el siglo XVI, hasta que Chisolm en 1873, lo
introdujo en la odontologia y recomendé que se mez-
clara con éxido de zinc para formar una masilla de
eugenolato de zincy pudiera aplicarse directamente en
las cavidades cariosas, igualmente ha sido utilizado
como sedante pulpar, cementante provisional, apésito
quirdrgico, obturador de conductos, anestésico topico,
protector dental, como desinfectante en la obturacién
de los conductos radiculares y en el revestimiento pul-
par.”** Es un aceite liquido de color amarillo claro con
un punto de ebullicién de 24.72C. Posee un delicado
olor a clavel de trébol y un sabor amargo. Su forma
azeo-trépica se mezcla con Etilen glycol y dcido
benzoico. Se obscurece y espesa al exponerlo al aire y
rapidamente se evapora a temperatura ambiente. Es
soluble en ether, etanol y cloroformo e insoluble en

glycoly propilen glycol.
Exposicion y modo de accion

El Metileugenol es una substancia natural, presente en
muchos aceites escenciales, incluyendo rosas, pimien-
to, albahaca, jacinto, aniz, ntez moscada, canela,
laurel, frutas y levaduras. También ha sido hallado en
esencia de zarzamora, pimienta negra y ardndonos. Es
usado en productos comerciales como savorizante a
concentraciones de 5 a 52 ppm y como fragancia a
concentraciones de 0.002% a 0.3%. Ha sido detectado
en aguas residuales de fabricas de papel. Existe en for-
ma de vapor en la atmésfera, el vapor reacciona con
fotoquimicos liberando radicales hidroxiloy se degrada
en un tiempo aproximado de 5 horas. La poblacién ge-
neral estd expuesta a través de alimentos o al inhalar
fragancias que lo contienen. Durante el tercer examen
Nacional de Nutriciéon y Salud en donde participaron
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adultos y se les tomo una muestra de suero, se detecto
en el 98% de las 296 muestras analizadas. El por-
centaje de concentracién fue de 24pg/g y las concen-
traciones mas altas fueron de 390pg/g. El consumo
diario per capita, fue estimado por la Organizacién
Mundial de Salud en 1981 de 0.073mg y mds
recientemente de 0.26mg/Kg. de peso. La exposicién
ocupacional ocurre por contacto, inhalacién e
ingestién.

La difusién del Eugenol posterior a su colocacién en
una cavidad dental através de la dentina se ve afectada
por varios factores como son: el calcio de los tdbulos
dentinales, que forma quelato con el Eugenol, y el
enlace del Eugenol a la matriz orgénica de la dentina,
especialmente al coldgeno, pero cuando se utiliza
como obturador de conductos, este queda sin barrera
fisica que impida su escurrimiento y se ponga en con-
tacto directo con tejido del ligamento parodontal.’ Una
vez fuera del conducto, el Eugenol es capaz de compor-
tarse como un bloqueador irreversible de la conduccién
nerviosa y en concentraciones bajas, es capaz de
reducir la transmisién sindptica de la zona neuromus-
cular indicando un efecto neurotéxico,”** las fibras
nerviosas sensoriales y sus funciones desempefan un
papel importante en la generacién de la respuesta
inflamatoria, ya que los nervios sensoriales contienen
péptidos vasoactivos, como la sustancia P péptido
relacionado con el gen de la calcitoninag, y otros, el
Eugenol también inhibe la ciclooxigenasa, favorecien-
do el efecto analgésico y anestésico al lograr la
inhibicién de la biosintesis de las prostaglandinas,
actda como un inhibidor competitivo de la prostaglan-
dina H (PGH) sintetasa, y previene el enlace del écido
araquidénico a esta enzima con la consecuente forma-
cién de PGH, es un potente inhibidor de la formacién de
tromboxanos y de la agregacién plaquetaria en sangre
humana in vitro. Tanto las prostaglandinas (PG) como
los leucotrienos (LT) son mediadores importantes en la
respuesta inflamatoria. La PGE2 y algunos LT,
aumentan el flujo sanguineo y la permeabilidad vascu-
lar, y a concentraciones fisiolégicas sensibilizan las
terminaciones nerviosas’. Igualmente inhibe la forma-
cién radical superédxido en el sistema xantina-xantina
oxidasa, asi como la generacién del radical hidroxilo,
previniendo la oxidacién de Fe2+ en la reaccién de
Fenton, la cual genera este radical que es uno de los
mds agresivos a los tejidos, por todas las reacciones
que desencadena. Toda esta propiedad quimiopre-
ventiva puede estar dada por una actividad scavenger
de radicales libres®. Es capaz de inhibir la quimiotaxis
de los neutréfilos y la generacién de la anién superéxi-
do a bajas concentraciones (no téxicas). A altas concen-
traciones tiene un efecto bactericida, accién que se ha
atribuido a los fenoles por degeneracién de las protei-
nas, lo que resulta en dafo a la membrana celular, a
diferencia de que en bajas concentraciones tiende a
estabilizar las membranas celulares, lo cual previene la
penetracién de las bacterias a los conductos dentina-
rios. Los efectos farmacolégicos del Eugenol son
complejos y dependen de la concentracién del Eugenol
libre ala cual el tejido se expone y puede afectar negati-
vamente otras funciones importantes de algunas
células del tejido dafado, lo que estd muy relacionado



con la forma en que se use’, puede llegar a provocar
lesiones cdusticas o quemaduras superficiales cuando
es colocado en forma directa y en altas concentraciones
en los tejidos blandos, en otros estudios se ha profundi-
zado en los efectos de la aplicacién tépica del aceite de
clavo sobre la mucosa labial, y se ha observado una
desnaturalizacién progresiva y fijacién del citoplasma
en la superficie del epitelio, seguida de licuefaccién
tisular, edema, pérdida de los puentes intercelulares y
disolucién de algunas fibras musculares superficia-
les". Se ha demostrado que el Eugenol puro en con-
centraciones mayores de 10-4 mol/L produce la
inhibicién de la migracién celular y modifica la sintesis
de las prostaglandinas, lo que afecta la respiracién
celular, la actividad mitocondrial y produce severos
cambios en la actividad enzimdtica de la membrana
celular. Garza Padilla y Toranzo Ferndndez,' realizaron
un estudio de toxicidad de varias formulaciones de
Eugenol en conejos, analizando muestras de piel,
higado, rifién y cerebro, y obtuvieron como resultado
una toxicidad local severa en el sitio de aplicacién, en
todos los casos, précticamente con cambios similares,
con predominio de necrosis isquémica, probablemente
como consecuencia del dafio directo y espasmos
vasculares. La severidad del dafo es proporcional al
tiempo de exposicién, a la dosis y a la concentracién,
puede llegar a mostrar tanto in vivo como in vitro
diferentes tipos de toxicidad, tales como dafio directo al
tejido, dermatitis, reacciones alérgicas, disfunciones
hepdticas, coagulacién intravascular diseminada,
hipoglicemia severa, e incluso la muerte por falla orgd-
nica multiple’.

Estudios comparativos con otros materiales

Santomi, Holland, Valdir y cols., compararon varios
cementos libres de Eugenol y utilizaron como control
uno que contenia Eugenol en su férmula, al final del
estudio econtraron una mejor biocompatibilidad de los
cementos libres de Eugenol comparados con el grupo
control que si contenia Eugenol.”® Wright, Barbosa,
Araqui y cols. compararon la accién bactericida y
citotoxica de dos cementos, uno de ellos contenia
Eugenol, los resultados mostraron que ambos mate-
riales mostraron niveles altos de citotoxicidad.'"” Pabla,
Gulati y Mohan compararon la eficacia antimicrobiana
de varios cementos encontrando como mds efectivo al
que contiene Eugenol en su férmula, pero al parecer
ésta propiedad no es selectiva sélo contra microorga-
nismos patogenos.” Weihua, Ryoko, Shanlou y cols.
observaron que los macrofagos en contacto con el
Eugenol son incapaces de producir Oxido Nitrico,
afectando su funcién antimicrobiana.?’ Hendry,
Jeansonne, Dummetty cols. compararon dos cementos
de obturacién de conductos en donde uno de ellos
contenia Eugenol, los resulturados mostraron que el
grupo de dientes obturados con el material con conte-
nido de Eugenol desarrollaron mds inflamacién, mas
reabsorcién y menos aposicion de tejido duro.”
Mortazavi y Meshbahi compararon el OZE con el
Vitapex para obturar conductos de dientes primarios
necroticos con antecedentes de trauma, los resultados
del estudio mostraron un éxito mayor para el grupo del
Vitapex que para el de ZOE.*
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Algunos estudios en los que se baso el reporte oficial de
carcinogenesis

El Programa Nacional de Toxicologia, el cual depende
del Sistema Nacional de Salud, del Departamento de
Salud Piblica y del Departamento de Salud y Servicios
Humanos de los Estados Unidos de Norteamérica,
describe a una sustacia como téxico para los humanos,
cuyo nombre es: Eugenol, 2-Methoxy-4-(2-Propenyl)-
Phenol y que se encuentra registrada en la base de
datos de la Libreria Nacional. Algunos de los estudios
en los que se basaron para ubicarlo dentro de esta
clasificacién son los siguientes: es un fenol no corrosivo
pero que su ingestion induce a una gastroenteritis, la
toxicidad sistémica es similar pero menor que otros
fenoles porque éste es insoluble en agua, (a pero
muestra actividad citotoxica celular. b) Se ha identifi-
cado su presencia en cigarros con un contenido de 30-
35% de escencia de clavo y recientemente ha sido
asociado su consumo con eccema pulmonar. ¢) De 84
pacientes con dermatitis por contacto (38 dentistas, 18
enfermeras dentales y 28 técnicos dentales) fueron
estudiados aplicandoseles parches estandarizados por
serie, de ellos 31 (36.9%) tuvieron dermatitis por
contacto ocupacional y 39 (46.2%) tuvieron dermatitis
por contacto irritativa. Una Prevalencia alta de derma-
tits por contacto irritativa fue hallada en cirujanos
dentistas. El porcentaje en un grupo de pacientes con
dermatitis por contacto irritativa fue dos veces mayor en
comparacién con un grupo de pacientes con dermatitis
por contacto alérgica. Los alergenos que mayormente
se encontraron fueron: compuestos acrilicos, desinfec-
tantes (eugenol, thymol, trioxymethyleno) compuestos
mercuriales y anestésicos. d) Los estudios en animales
de laboratorio han demostrado la toxicidad del Eu-
genol; en ratas provocd paresias, coma y muerte fras
un colapso infravascular periférico, los animales que
sobrevivieron a los efectos agudos mostraron letargo,
dafio a diversos 6rganos, incontinencia urinaria, he-
maturia y disfuncién pulmonar por varios dias; en
perros a dosis de 250 y 500 mg/Kg indujo el vémito, la
muerte ocurrié a dosis mds altas, provocando edema
pulmonar, los perros expuestos a cuatro inyecciones
conteniendo una dilucién de 1:20 exhibieron baja de la
presién sanguinea, baja en la fuerza contrdctil
miocdrdica, desordenes en la actividad motora y
aumento del flujo salival. ) En ofro estudio en donde se
dosifico oralmente a ratas 1.4g/Kg y se fue aumen-
tando la dosis a 4g/Kg se observé hiperplasia, hiper-
queratosis y Ulceras locales, asi como grados bajos de
osteoporosis. f) En ofro estudio en que se administro a
perros a una dosis de 500mg/Kg causo la muerte en
tan soélo 24 horas Armstrong MJ et al; Mutat Res 265
(1): 45-60 (1992) comentan que siguiendo las guias
regulatorias de las pruebas de dosis citotdxicas con
ensayos de aberraciones cromosémicas. Al investigar
la utilidad y limitaciones de varios indicadores citoté-
xicos de celulas de ovarios de hamster chinos fueron
usadas en ocho pruebas quimicas con diferentes por-
centajes de citotoxicidad a clastogenicidad. La muerte
celular inmediata o retardada y la inhibicién de
crecimiento (niveles de adasenosin trifosfato, conteo
celular y eficacia en la formacién de colonias) y
perturbacién del ciclo celular (indice mitotico y porcen-
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taje del tiempo de generacion) fueron medidas. Las
aberraciones fueron medidas a las 10 y 24 horas de
haber iniciado 3 horas de tratamiento. Los 8
componentes indujeron aberraciones a concentracio-
nes que disminuyeron el crecimiento celular a las 24
horas al 50% o menos. Las concentraciones de cada
guimico indujeron al menos 15% de celulas con
aberraciones, dieron pequefias pérdidas en la eficacia,
en la formacién de colonias (0-20%) por mitocin C,
adriamicin, sulfato de cadmio y 2,6-diaminotolueno,
en confraste a la marcada pérdida de eficacia en la
formacién de colonias (70-80%) por el Eugenol. Fuertes
aberraciones fueron halladas a las 24 horas mds que a
las 10 horas, cuando el retraso del ciclo celular minimo
fue detectado por porcentaje de generacién de tiempo
estimado desde celulas etiquetadas BrdUrd. Las celulas
con aberraciones maltiples fueron vistas a las 24 horas
yno alas 10 horas, y siempre se confirmo la clastogeni-
cidad cuando tuvieron sélo un leve incremento en el
porcentaje de celulas con aberraciones. El total de tri-
fosfato de adenosin no tuvo correlacién con el nUmero
de celulos, especialmente tiempo después del
tratamiento. Esto concuerda con la perturbacion meta-
bélica y alteracién de la biomasa celular conocidas al
afectar el contenido de trifosfato de adenosin. Mizutani
T et al; Res Commun Chem Pathol Pharmacol 73 (1):
87-96 (1991) revelaron que el Eugenol produce lesién
epdtica en ratones con reduccién dréstica de glutation,
pre-tratados con sulfoxamina butihionina. Algunos
compuestos similares al Eugenol fueron examinados
por su habilidad para causar lesién hepdtica después
de su administracion a ratones en combinacién con
sulfoxamina butihionina. La hepatoxicidad fue confir-
mada por la medicién del peso relativo del higado,
volumen sanguineo del higado y actividad serica de las
transaminasas glutémico-piruvica. La comparacién de
los compuestos tratados demostré que los requeri-
mientos estructurales para la potencia téxica fue un
anillo fenolito en la posicién®. Esos requerimientos es-
tructurales pueden ser explicados por asumir que una
vinyl metil quinona formada por la oxidacién meta-
bélica del eugenol el cual juega un rol en la induccién
de hepatoxicidad en la disminucién de glutation del
raton.

Conclusion

Si bien los extensos estudios hasta ahora presentados y
publicados en la literatura médica y odontolégica no
han podido ser concluyentes en cuanto a poder
aseverar sin lugar a dudas de que éste compuesto
puede ocacionar problemas de salud serios, los
estudios en animales demuestran lo contrario, la
realidad es que existe un riesgo latente, de que el uso de
este elemento en forma indiscriminada o despreocu-
pada, pueda llegar a provocar o desencadenar una
alteracion en la salud, 2de cudnto riesgo estamos
hablando?, no lo sabemos, pues es precisamente lo
que no se ha podido medir, pero debemos reflexionar
al respecto y ser mds razonables o selectivos en el
momento de elegir un cemento que va a ser colocado
en la boca de un paciente, un punto muy importante
que debemos tomar en cuenta es que los nifios y los
ancianos son mds labiles y susceptibles de provocar
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alteraciones en su salud, por ello si tenemos al alcance
de nuestras manos un cemento sin Eugenol que cumpla
con las funciones esperadas o requeridas para nuestro
propdsito, utilicemoslo y demos a nuestros pacientes un
rango mayor de bioseguridad en la consulta y trata-
miento dental.
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El CICUAE cuenta con su propio sistema de revisién, diferente al de otras instituciones.

Durante este proceso, los miembros del CICUAE deben evaluar cuidadosamente la informacién
proporcionada por los investigadores, profesores o responsables del cuidado y manejo de los
animales, la cual ha sido explicada en un formulario especialmente disefiado para el efecto.

REQUERIMIENTOS ETICOS PARA LA UTILIZACI(')N DE ANIMALES EN LA
EXPERIMENTACION

1. El principio ético de respeto por la vida demanda que
debe obtener la mayor cantidad de conocimientos con
el menor nimero de animales, de experimentosy con el
menor sufrimiento de los primeros.

2. Es deber de todos los involucrados en experimentos
con animales, vigilar el bienestar de los mismos y
asegurar que fengan el menor sufrimiento posible.

3. Los experimentos en los cuales se reconoce que
infligiran dolor, deben ser realizados ya sea bajo
analgesia, anestesia general, a menos que esto sea un
impedimento para la obtencién de resultados, en cuyo
caso el CICUAE deberd dar su consentimiento por
escrito.

4. Si en el caso de que el dolor, sufrimiento o miedo
sean inevitables en la realizacién del experimento, se
deben tomar todas las medidas posibles para limitar la
intensidad y duraciéon de los mismos al minimo
esencial. El animal debe poder expresar sus
sensaciones y, siempre que sea posible, ser capaz de
evitar estimulos dolorosos.

5. Los experimentos disefiados para causarle al animal
sufrimiento severo deben ser evitados. El sufrimiento
severo debe ser interpretado como cualquier estado
que en el hombre sea calificado como intolerable sin
medidas paliativas.

6. La restriccién fisica prolongada (mds de seis horas)
s6lo puede ser aceptada si los procedimientos alternos
han sido estudiados y considerados deficientes para el
experimento. En tal caso deben ser tomadas todas las
medidas posibles para aliviar la ansiedad, incluyendo
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un proceso de adaptacién a las condiciones experi-
mentales.

7. Los animales en los cuales se van a realizar
experimentos deberdn, como regla, ser originados en
unidades especiales de reproducciéon de animales de
laboratorio. Los animales de origen desconocido no
deben ser utilizados, excepcién hecha de las especies
silvestres. La experimentacién con especies
amenazadas de extincién sélo es justificable si contri-
buye a la preservacién de las mismas.

8. Los estudios de conducta en los que no se aplican
estimulos dolorosos o en los que no se manifiesten
signos evidentes de angustia son aceptables. Esto
incluye estudios observacionales y otras formas no
invasivas de recoleccién de datos.

9. Los procedimientos en que los animales son
anestesiados o insensibilizados al dolor durante todo el
procedimiento y al final muertos, sin recuperar
conciencia son aceptables.

10. Los procedimientos que involucran més de una
momenténea o minima estimulacién dolorosa y que no
se alivian con medicacién u otros métodos aceptables,
serdn aceptados sélo cuando los objetivos de la
investigaciéon no puedan ser alcanzados con otros
métodos.

11. Los procedimientos experimentales que requieren
prolongadas condiciones aversivas o procedimientos
que producen dafos tisulares o problemas metabélicos
requieren de una justificacién sélida. Esto incluye
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exposicién prolongada a condiciones ambientales se-
verasy exposicién a depredadores.

12. En caso de observarse animales en estado de
angustia severa o con dolor crénico que no puede ser
aliviado y en el cual esta condicién no es esencial para
los propésitos de la investigacion, se les debe aplicar la
eutanasia inmediatamente.

13. Los procedimientos que involucren el uso de
agentes paralizantes y relajantes musculares sin la
reduccién en la sensacién del dolor y angustia no estén
permitidos.

14. Los procedimientos quirtrgicos requieren de una
supervisién estrecha del CICUAE y atencién de
consideraciones éticas estrictas; y en ese sentido, debe
tomarse en cuenta:

a)Todos los procedimientos quirGrgicos con
anestesia deben ser conducidos bajo la
supervisién directa de una persona que sea
competente en la aplicacién de estos
procedimientos.

b)Aun si el procedimiento quirdrgico es simple, pero
capaz de causar molestia que requiera anestesia,
a menos que exista una justificacién clara y
especifica para llevarse a cabo, los animales
deben ser mantenidos bajo anestesia hasta que el
procedimiento finalice.

c)Durante el manejo y supervisiéon posoperatoria
debe de incluirse el uso de analgésicos y
antibidticos.

d)Los animales no pueden ser sometidos a
procedimientos quirdrgicos sucesivos, a menos
que esto sea un requisito del disefio de la
investigacion. Cirugias mdltiples en el mismo
animal tienen que recibir aprobacién especial del
CICUAE.

e)Cuando el uso de animales no es adecuadamente
justificado con base en un protocolo o
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procedimiento experimental, debe considerarse el
uso de alternativas, esto en razén de minimizar el
numero de animales usados en la investigacion.

15. Cuando la eutanasia se presenta como necesidad
por sufrimiento del animal, es un requisito de la
investigacién o porque constituye la mejor vy
humanitaria forma de la disposicién de los animales,
debe tomarse en cuenta:

a)la eutanasia deberd ser efectuada de una
manera apropiada para la especia, y de una
forma que asegure la muerte inmediata, y en
concordancia con los procedimientos aceptados
por la AVMA (Panel de eutanasia, AVMA 2000).

b)La disposicién de los animales sacrificados debe
ser efectuada de una forma que esté de acuerdo
con la legislaciéon vigente NOM-087-ECOL-
1995, consistente en la salud, ambiente y asuntos
estéticos.

16. Cuando los animales sean utilizados con fines de
ensenanza, debe tomarse en cuenta:

a)los animales pueden ser utilizados para
propdsitos educativos, sélo después de que las
practicas de ensefianza sean revisadas y
aprobadas por el CICUAE.

b)Algunos procedimientos que pueden ser
justificados con propdsitos de investigacion,
pueden no serlo para propésitos de ensefanza.
En este sentido, debe considerarse, en la medida
de lo posible, el uso de alternativas.

17. La restriccién total del alimento y agua por
propésitos de la investigaciéon, debe ser justificada y
aprobada por el CICUAE. En su caso, el Comité debe
establecer un programa para la supervisién fisiolégica
y conductual de los animales, incluyendo criterios como
pérdida grave de peso o permanentemente a
algin(oss) animal(es) del experimento.
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