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I N T R o D u e e 1 o N . 

Durante el tratamiento de la endodoncia los pacientes pueden expe
rimentar dolor de diversos grados de duración. Este dolor puede in - -
fluenciar la práci:ica clínica prolongando el tratamiento, retardando -
la obturación y algunas veces requiriendo visitas no programadas para
un tratamiento de emergencia. 

Por otra parte, los pacientes que han experimentado el dolor, pue
den desear no tener otro tratamiento de endodoncia y pueden preferir -
en su lugar la extracción del diente. (1) 

El objetivo primordial del tratamiento endodóntico es eliminar la
patología del interior de la pieza dentaria enferma. Para lograrlo, m~ 
chas veces producimos con nuestras maniobras un dolor mas intenso al -
que el paciente tenía antes de venir a consultarnos. Para evitar esto
se han probado muchas formas de tratamiento con la aplicación de diver 
sos medicamentos. 

Debemos recordar algunos factores básicos como por ejemplo: ¿ que
es el fenómeno inflamatorio ? , corno se p1·oduce, para saber después co
mo combatirlo. (2) 

Existe una pregunta que ha sido durante los ultimos años una con -
troversia remanente, esta es: ¿ Han de aplicarse cori:icosteroides lo -
calmente en terapéutica endodóntica. 

El Dr. Harold R. Stanley (3) responde: ninguna época de odontolo -
gía puso tanto énfasis en la necesidad de incrementa; los conocimien
tos de farmacología y terapéutica, como la que introdujo el uso de los 
esteroides. 
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Los miembros de la profesión odontológica revelaron una falta de -
comprensión de los fundamentos de la terapéutica bucal, con respecto -
del propósito de un fármaco, su naturaleza, lugar de acción, y la im -
portancia del volumen de la dosis. 

Los esteroides tópicos no impiden la respuesta inflamatoria pero -
la modifican en diversos grados. Se han terminado estudios clinicos -
que demostraron que la aplicación de esteroides inhiben el desarrollo
total de la respuesta inflamatoria y también se refuerza la resolución 
de una lesión pulpar establecida. 

La cantidad de información publicada ha sido tan considerable que
asustó a los odontólogos y les impidió aceptar y usar los compuestos -
de corticosteroides en la terapéutica endodóncica. (3) 

El presente estudio se realizó pensando en la necesidad de aliviar 
el dolor que acompaña a la periodontitis apical aguda. 

Para esto utilizamos un corticosteroide, dexametasona {Dexafrin
ofceno en solución), aplicado en el conducto radicular, en casos esp~ 
cificos de periodontitis apical aguda de origen traumático. 

Tomando en cuenta los estudios realizados anteriormente sobre este 
problema, creemos que esce estudio aportará más información al odontó
logo y fo•·mará parte como anteceden~e de una posterior investigación -
cientifica odontológica. 
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A N T E C E O E N T E S . 

La pulpa se encuentra deni:ro de una cavidad de paredes inextensi -
bles; así anunbién, el diente está contenido en un alvéolo cuyas ::iare -
des son igualmente inextensibles (2). Tanto en la pulpa como en la me~ 
brana parodontal, al sobrevenir un ataque, que puede ser infeccioso o
bien traumático, se produce un edema acompañado de los fenómenos que -
intervienen en el proceso inflamatorio, lo cual, al ocurrir en un esp~ 
cio que no es elástico, provoca presi6n sobre las fibras nerviosas con 
el consiguiente dolor. 

Al llevar a cabo una pulpectomía, en un diente con el periápice in 

tegro se puede utilizar un elemento anti inflamatorio que disminuya el
edema que se forma por la natural reacci6n de defensa de los tejidos. 
(2) 
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DESCRIPCION DE LA PERIODONTITIS APICAL AGUDA (PAA) 

Definición: 

Periodontitis apical aguda es un buen tirmino y, clinicamente, es
fácil de identificar. Aguda significa inmediata y dolorosa; apical in
dica la ubicación: en el ápice. Periodontitis deriva del griego: perio, 
alrededor¡ odont, diente; e itis, inflamación. Así, periodontitis api
cal aguda significa, inflamación dolorosa local alrededor del ápice de 
un diente. 

Según denki n, ( 28) definió la i nfl amación como una compleja reac -
ción vascular, linfática y tisular local de un organismo superior, a -
la acción de un irritante. 

Radiográficamente, el ligamento periodontal apical puede aparecer
norma l o quizá l i geramen·te ensanchado, pero el di en te está perfectame~ 
te sensible a la percusión. Hasta puede ~aber cierta sensibilidad a la 
palpación. Si no se le trata, la perioapical aguda localizada~ puede -
continuar su extensión, pueden aparecer sintomas adicionales y se pue
de desarrollar un absceso apical agudo. (4) (22) 

El signo mis indicativo de una lesión periapical inflamatoria (re
sorción ósea radiográfica) es impredecible. Es importante comprender -
que las lesiones periapicales agudas a menudo no son visibles en las -
películas periapicales. 

La sensibilidad a la percusión es la principal caraci:eristica clí
nica de la periodontitis apical aguda. ~l dolor es pai:ognornOnico y va
ria de leve sensibilidad, a dolor intenso al contacto del diente opue~ 
to. 

En forma significativa el ligarnen~o periodontal se encuentra rode~ 
do por tejidos duros, y como se explicará, este entorno afecta el cur
so de la enfermedad periapical inflamatoria. Las reacciones inflamato
rias en este tejido son similares a las reacciones de los tejidos co -
necti vos, en otras partes del organi s;no. ( 5) 
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Etiología. 

la periodontitis apical aguda es una inflamación localizada del l..!_ 
gamento periodontal en la región apical. la causa principal son irri -
tantes que se difunden de una pulpa inflamada o necrótica. la salida -
de toxinas necróticas o bacterianas; medicamentos desinfectantes, res_!_ 
duos proyectados hacia 1 os te ji dos peri api ca 1 es; o i:rauma ti sr.10s, pue -
den precipitar la periodontitis apical aguda. La irritación química o
rneclnica causada por los instrumentos durante la limpieza y conforma -
ción, o por la extrusión de materiales de obturación, tambiin es una -

causa frecuente. (10) 
Las lesiones periapicales de origen pulpar son reacciones inflam~ 

torias a los irritantes del sistema de conductos radiculares. Los sín
tomas del paciente pueden variar desde reacción asintomitica hasta le
ve sensibilidad al masticar, sensación de alargamiento del diente, do
lor intenso, hinchazón, fiebre alta o malestar general. (5) 

Según Cohen y Burns, (4) la causa puede ser una extensión de la -
enfermedad pul par al tejido peri apical. Ta¡11bién puede ser causada por
procedimientos endodónticos que inadvertidamente se extienden mis alli 
del agujero apical. Hasta puede estar asociada con una pulpa viva nor
mal que haya sufrido traumatismo oclusal por una restauración alta o -
por bruxismo. 

El clínico debe reconocer, por lo tanto, que puede encontrar peri~ 
dontitis apical aguda tanto en dientes con pulpas vitales como en aqu! 
llos sin vitalidad. (4) 

El diagnóstico es relativamente ficil, pero habrl que descartar -
otras periodontitis como son: las traumiticas, por golpe o por sobre -

instrumentación y sobreobturación; las químil:as por medicación de alg~ 
nos firmacos mal tolerados por el periodonto (formol, eucalipto]), y -
las de origen periodontal. (5) 
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Características Histopatológicas. 
Para comprender la histopatología d2 la periodontitis apical aguda, 

es necesario, tener conceptos anatómicos o estructurales, e histológi
cos de 1 área donde se de sarro 11 a 1 a enfermedad, y además una idea c 1 a

ra del proceso de la inflamación. 
Presentamos una síntesis de los aspectos más importantes: 
La unidad periapical tiene componentes estructurales generales: el 

cemento radicular apical, el ligamento periodontal y el hueso alveolar. 
El periodonto apical se encuentra bien dotado de componentes celulares 
y extracelulares con sangre y linfáticos, así como fibras nerviosas, -
motoras y sensitivas, que inervan tanto la pulpa como el periodonto. 

Entre otros elementos estructurales del ligamento periodontal se -
incluyen sustancia fundamental amorfa, fibras diversas, fibroblastos,
cemen tob 1 as tos, os teob las tos, os te oc 1 as tos, hi s ti ocitos, células 1nese_r:_ 
quimatosas indiferenciadas, y los restos epiteliales de ~alassez. (5) 

De acuerdo con Seltzer y Bender,(7) la dentina, pulpa, cemento, 
hueso y ligamento periodontal, son tejidos conjuntivos, originados del 
mesodermo. (7) (22) 

El tejido conjuntivo está compuesto de fibras y células incluidas
en una sustancia fundamental o matriz que contiene el líquido hístico. 

El tejido conjuntivo se compone de tres tipos de fibras: colágenas, 
reticulares, y elásticas. Las células de este tejido son: fibroblastos, 

macrófagos, (histiocitos), células grasas, mastocitos, leucocitos pol! 
morfonucleares. 

En 1 a i nfl amación 1 os macróf agos y leucocitos po 1imorfonuc1 ea res, -
tienen una participación muy importante para la defensa del organismo. 

Los tejidos conjuntivos son básicamente, los tejidos de sostén del 
organismo y su consistencia varía desde líquida (sinovia articular) 

hasta estructuras duras como el hueso o la dentina. (22) 
Histoquimicamente, el tejido pulpar apical contiene grandes caneen 

traciones de glicógeno, condición compatible con la presencia de un m!:_ 
dio anaeróbico. Además, el tejido pulpar apical contiene altas caneen-
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traciones de mucopolisacáridos, ácidos sulfatados, de los que están -
presentes en el tejido pulpar central. El significado exacto de estos
hallazgos, aún no ha sido establecido. (7) (22) 

El tejido fibroso de la porción apical del conducto radicular es -
idéntico al del ligamento periodontal. (8) 

Como hemos dicho ya, para comprender mejor la P.A.A., necesitamos
entender e 1 mecanismo y proceso de 1 a i nfl amación. 

Alteraciones Vasculares en la inflamación. 
La alteración vascular inicial es una contracción de la microcircu 

lación, seguida por la dilatación de dichos vasos. Debido a la dilata
ción se produce la marginación de los leucocitos. lambién debido a es
ta dilatación aumenta la presión y la filtración de líquidos a través
de la pared endotelial (de los vasos). Y como consecuencia de la fil -
tración de líquidos, aumenta la presión en los tejidos. Estos mecanis
mos dan por resultado un edema. Los leucocitos que revisten la pared -
endotelial, pasan a través de las fenestraciones endoteliales hacia -
los tejidos; este fenómeno es llamado diapedesis. (22) 

En la inflamación aguda, las primeras células que atraviesan la p~ 
red vascular son los leucocitos, polimorfonucleares (PMN), seguidos -
por los monocitos, estos últimos al migrar hacia los tejidos son deno
minados macrófagos. Los neutrófilos sobreviven algunas horas mientras
que los monocil:os sobreviven de días a meses. (4) (22) (26) (27) 

Ingestión: La bacteria es incorporada a la célula. 

Fagocitosis. 
En el proceso inflamatorio (agudo) ambos tipos de células (leuco

citos polimorfonucleares, inonocitos) funcionan como fagocitos. Este -

proceso (fagocitosis) abarca tres fases diferentes: 
Adherencia: Las bacterias o antígenos son recubiertos u opsoniza -

dos con IgG, lgM, o C3b del sistema complemento. 
Ingestión: La bacteria es incorporada a la célula. 
Degradación: Las bacterias son destruidas o degradadas por enzimas 
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hidroliticas, un pH leido, protefnas catiónicas, lactoferrinas, anion
superóxido, peróxido de hidrógeno. 

Estas modificaciones vasculares, celulares, son dirigidas por ner
vios y en gran medida por cier~os agentes quimicos deno1.iinados mediad~ 
res de la inflamación. Estos agentes son liberados en respuesta a: l! 
siones ffsicas (traumatismos) agentes químicos, células sensibilizadas 
a la IgE, exposición al C3a y al C5a, proteínas catiónicas, proteasas
lcidas, proteasas neutras. (4) 

Los macr6fagos PMN y los efectos de los mediadores traen como con
secuencia del cuadro microscópico y la cadena de mecanismos caracteri~ 
ticos de la inflamación aguda. Y de este modo es posible ex;ilica;· la -
génesis de los cinco signos originales de la inflamación: rubor, tume
facción (edema), dolo~ calor, pérdida de la función. (22) 

Cuando los antígenos agresores son destruidos puede comenzar el 
proceso de curación. Si los tejidos recuperan su estado original se -
habla de regeneración. Si el tejido original es reemplazado por tejido 
conectivo fibroso denso, se habla de cicatrización. Los dos tipos de -
células implicadas en la curación son: los macrófagos, y los fibrobla~ 
tos. (4) (22) 

La lesión de los tejidos periapicales, que provoca la muerte o da
fio celular, causa la liberación de enzimas intracelulares y mediadores 
inflamatorios como histarnina, bradicinina y prostaglandina. (5) 

La liberación de enzimas intracelulares, histamina, bradicinina y

prostaglandina en los tejidos periapicales lesionados produce cambios
microvasculares, como dilatación vascular y estasis, au1nento de la pé!:_ 
meabilidad vascular, exudado de plasma, hemorragia y emigración de le~ 
cocitos polimorfonucleares y monocitos desde los lechos capilares 
hacia el tejido conectivo. 

Teóricamente, la misma respuesta vascular puede represeni:arse por
una reacción del complejo antígeno-an~icuerpo en el tejido conectivo -
periapical. El principal requisito para tal reacción es la sensibiliza 
ción previa del huésped y después una segunda dosis, de carga del mis-



mo antígeno a través del sistema de conductos radiculares. (5) (10) 
Independientemente de los agentes causales, la periodontitis api

cal aguda, se relaciona con el exudado de plasma y emigración de célu

las inflamatorias de los vasos sanguíneos hacia la zona lesionada. El
plasma diluye los materiales tóxicos y también contiene anticuerpos -
que eliminan los antígenos lesivos. Durante la fagocitosis algunos le~ 

cocitos ;¡JUeren, 1 i berando enzimas de sus 1 i so somas. Una enzima 1 i sosó
mi ca potente y activa es la colagenasa. La liberación de ésta enzima y 
otras causa la disolución de la colágena con destrucción del ligamen
to periodontal y resorción del hueso alveolar. (10) 

Una lesión mínima como la perforación del tejido periapical con -
una lima, puede causar una reacción inflamatoria transitoria. Sin em -
bargo, una lesión mayor que provoque descrucción tisular ex~ensa y 
muerte celular, da como resultado, infiltración inflamatoria masiva de 
los tejidos periapicales. Aunque la dinámica de esta lesión inflamato
ria no es bien comprendida, las consecuencias dependen del tipo de - -
irritante (bacteriano o no bacteriano), grado de irritación y mecanis
mos defensivos del huésped. (5) 

El examen histopatológico de la PAA revela un infiltrado inflama
torio localizado dentro del ligamento periodontal. La infiltración ce
lular inflamatoria incipiente consiste principalmente en leucocitos p~ 
limorfonucleares con algunas células mononucleares. (10) 

La mayor parte de 1 os me di adores químicos de 1 a i nfl amación pue -
den causar cambios vasculares y algunos, como la bradicinina, tarnbién

producen dolor. Las prostaglandinas, no sólo causan cambios vasculares 
durante la inflamación, sino que potencializan la acción productora ~ 

de dolor de otros mediadores inflamatorios como la bradicinina. (5) -
(10) 

La liberación de mediadores químicos de la inflamación y su ac -
ción sobre las fibras nerviosas en los tejidos periapicales explica en 
forma parcial la presencia de dolor durante la periodontitis apical 
aguda. Además, como existe poco espacio para la expansión del ligamen-

9 
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to periodontal, el aumento en la presión iní:ersticial puede provocar -

presión física sobre las terminaciones nerviosas, causando wn dolor P!:. 

riapical pulsátil. El aumento de la presión parece ser más i rnportante

que la liberación de los mediadores inflamatorios para causar dolor pe

ri apical. (5) (10) 
Sel tzer y 13ender (9) han comprobado que el edema que acompaña a -

las células infla111atorias puede causar una reacción dolorosa en un 

diente percutido. 

El resultado positivo de la prueba a la percusión, es ir11dicación

bas tante confiable de la presencia de una alteración en el te- ji do pe -

riapical. Sin embargo lo opuesto no es totalmente cierto. El ;;-esultado 

negativo no garani:iza que la inflamación no se haya extendid.a a los -

tejidos periapicales. (9) 

El efecto de 1 a presión de 1 os líquidos sobre e 1 dolor se demues

tra en forma impresionante, al ab'fir un die;ite con esta afección, la -

liberación de incluso una pequeña cantidad de liquido proporci ona al -

paciente un alivio inmediato y agradable. Sin embargo, la par~icipa 

ci ón exacta de los mediadores o de 1 os 1 í qui dos en la producci ón de do 

lor aún es desconocida. (8) 
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DESCRIPCIDN DE LA DEXAMETASONA. 

Definición del compuesto. 

1'1encionarnos en primer lugar carac~erísticas generales pe los cor

ticosteroides. 

Secreción y fisiología de los cori:icosteroides. 
Existen factores que estimulan al hipotilarno en forma constante -

normal y de emergencia como son: e1~ociones, ayuno, i1ipoxia, ·toxinas, -
dolor, frío, traumatismo. /\si el hi;:ioi:ila;no libera factores liberado -
res de ACTH que actúan sobre la hipófisis. Esta ACTH liberada actúa s~ 
bre la corteza adrenal y se segregan los corticosteroides. 

La hormona glucocorticoidea natural (cori:isol) es segregada por -
la corteza adrenal en cantidades que alcanzan un i:irmino medio de 20 -
mg. diarios to;:ales, con niveles de alrededor de 15 mg/cm3 de plasma
ª las 3 de la mañana y de 5 mg/crn3 a media noche. Para conse9uir las -
acciones antiinflamai:orias es necesaria una dosis aproxiinadai11ente - -
igual o cuatro veces la segregada en el día. (12) 

Los corticosteroides son llamados así por su naturaleza esteroi -
dea y pueden ser llamados tambiin adrenocorticosteroides. Se clasifi -
can en 2 grupos por su acción metabólica predominante: mineralocorti -
coides y glucocorticoides. Y todos los corticosteroides naturales tie
nen ambas acciones. 

Las horinonas corticosuprarrenales de cuya existencia se sabia des 

de 1927, fueron definitivamente descubiertas a ?ari:ir de 193G. Tanto -
las hormonas naturales, como posteriormente otros productos sintii:i -
cos de si;nilar y aún mayor potencia farillacológica, se han ui:ilizado -
en terapiutica .nédica aplicadas a infinidad de enfen.1edades. 
l.- Oxicori:icoides o glucocori:icoides -intervienen en el metabolismo -

de los carbohidratos, lipoides y proteínas; inhiben la inflama -
ción y rei:ardan el crecimiento del tejido ;nesenquima~oso. 

2. - Desoxi corticoides o :11i nera 1 ocorti coi des -que actúan sobre e 1 !,1ei:a 
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bolismo nrineral del cloro, sodio, potasio y agua, en los procesos 
inflamatorios y en el desarrollo del tejido mesenquimatoso. 

3.- Cetosteroides, de actividad sexual hormonal. 
De todos e 11 os interesan en es toma to 1 ogí a y endodonci a so 1 amen te-

1 os glucocorticoides denominados cortisona e hidrocortisona y otras -
sustancias sintéticas consideradas también corno glucocorticoides por -

su acción farmacológica. (6) 
Los análogos sintéticos de la cortisona tienen la capacidad de i~ 

pedir o suprimir la generación local de calor, enrojecimiento, tumefa~ 
ción y dolor por los cuales se reconoce la inflamación a ojo desnudo.
En el nivel microscópico, inhiben no sólo los primeros fenómenos del -
proceso inflamatorio (como edema, depósito de fibrina, dilatación ca
pilar, migración de fagocitos al área inflamada y actividad fagocíti -
ca), sino también en las manifestaciones posteriores de la inflamación 
(como proliferación fibroblástica, depósito de colágeno y aún después, 
cicatrización). (11) 

Las indicaciones del empleo de fármacos corticosteroides localme~ 
te en endodoncia serán: 
1) Como tratamiento definitivo de pulpitis reversibles en dientes tem

porales. 
2) Como cura temporal de pulpas reversibles, no. expuestas pero dolo

rosas, en dientes permanentes. 
3) Como cura paliativa en pulpas irreversibles de dientes permanentes, 

la cual será seguida por la correspondiente biopulpectomía. 
4) Como medicación preventiva y de brotes agudos en dientes con pulpa

necrótica y en las perforaciones accidentales radiculares. (5) 
Los trastornos más imporcantes que son ocasionados por los corti

costeroides cuando se administran en exceso y por la falta de estas -
hormonas son el síndrome de Cushing y la enfermedad de Addison respec
tivamente. (12) 

La dexametasona es la preparación corticosteroide más reciente -
que se ha introducido en oftalmología. Las indicaciones son similares
ª las otras preparaciones corticosteroides. 
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El tratamiento con dexametasona es sintomático y las indicaciones 
de su uso en oftalmología son: la inflamación, alergia, edema, tejido
de granulación y ciertas infecciones. En la presencia de infección, es 
obligatorio el empleo de los antibióticos. (13) (11) 
Fórmula Química: 

Dexametasona 
9 alpha - fluoro - 16 alpha - methyl 
Fórmula Empírica 
C22 H29 05 F 

Peso molecular 
392, 452. 

Propiedades Físicas y Químicas. 

prednisolone 
CH2oH 

1 
.':;::O 

_____ oH 
- - -CH

3 

La dexametasona ocurre como blanci o blanco amarillento, polvo -
cristalino oloroso, poco soluble en agua (0. 1 mg./cc), soluble en me -
thanol, ethanol y dioxane. 

Punto de fusión 247 - 253ºC (15) 
En 1959 aparece el modelo dexametasona, después de una síntesis

Y cambios a la fórmula de cortisona. Con el fin de incrementar su po
tencia y tener menos efectos indeseables. 

Este esteroide es más potente, pero sus efectos, come la estimul~ 
ción del apetito y estimulación mental (euforia), causa una delección 
adecuada de los pacientes a los que se administre el medicamento. 

La dexametasona aparentemente, tiene menos tendencia de producir
º agrabar la diabetes y puede ser el esteroide de elección para pacie~ 
tes artríticos, con tendencia diabética, también hay menos irritación
gástrica. (12) 

El ciclopentanoperhidrofenantreno, estructura básica de los corti 
costeroides. Su núcleo fundamental es el pregnano. 

Los corticosteroides que llevan un oxígeno en C - 11 se denominan 
oxicorticoides y tienen acción glucocorticoidea, los más potentes tie-
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nen además oxigenado el C - 17 como la cortisona y la hidrocortisona. 
Estos dos compuestos son los primeros que han sido usados como an

ti-inflamatorios esteroideos. (12) 

Efectos Terapéuticos. 
Farmacodi nami a. 
La cortisona y el ACTH inhiben el crecimiento de la permeabilidad

capi 1 ar que se produce en 1 as primeras etapas de 1 a i nfl amación. 
La quimiotaxia y la diapedesis leucocitaria, resultan suprimidas.

Si existen microorganismos, puede producirse una dañosa extensión de -

la infección. 
La cortisona afecta los leucocitos, que son células fagocitarias -

cuya función es destruir las bacterias o ingerir las células muertas,
restos de tejidos, partículas e impurezas, ejerce sobre estos un efec
to paralizante, inhibe su migración y corno resultado, la infección se

puede extender con rapidez. 
Por ello suelen administrarse an~ibiói:icos con cori;isona cuando 

existe una infección. (9) 
Se ha manifestado cierta preocupación por la pérdida en los leuco

citos de su capacidad fagocitica, en el área de la lesión donde se - -
aplica el esteroide. Como éste es tópico, sólo los leucocitos próximos 
se verán obstruidos con esa función. El tratamiento no interfie~e en -
el resto del sistema inmunitario de todo el organismo. 

Sólo se puede suponer que la eficacia de la terapéutica esteroide
en la zona apical sea similar a la descrita para la terapéutica pulpar. 
(3) 

La cortisona y el ACTH afectan también los fibroblas'.:os y la cantj_ 
dad y calidad del colágeno que está siendo elaborado por ellos. 

las cantidades incrementadas de cortisona producen una contracción 
de fibroblastos y reducen su número. No se forman fibroblastos jóvenes. 
Las fibras elaboradas aparecen contraídas y menos densas. 

Grandes cantidades de cortisona reducen la población de mastocitos 
de los tejidos conjuntivos y la interferencia en su función normal pu~ 
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de dificultar la consistencia y turgidez de estos tejidos. (9) 
Los corticosteroides alivian los síntomas asociados a la inflama -

ción. Esto se explica sobre la base de que estas drogas modifican las

respuestas de los tejidos conectivos a las agresiones. En el sitio del 
daiio se produce una disminución de la hiperemia, menor exudado y una -
r.ii graci ón e i nfi ltraci ón celular di sr.1i nuí da; en si una interrupción -
generalizada de los procesos de reparación. (16) 

La acción farmacológica que más ini:eresa en odon~ología es la an
ti-inflamatoria, propia de todos los glucocorticoides naturales o sin
titicos. Según Litter, esta acción anti-inflamatoria se produciría al
quedar suprimida la respuesta de los tejidos mesenquimatosos, especia.!_ 
mente los conjuntivos, ante los agentes agresivos. Todos los fenómenos 
inflamatorios, como hiperemia, vasodilatación, exudación e infiltra -
ción, leucocitaria, quedarían inhibidos, así como tambiin la fo;·mación 
de fibroblastos, tejidos de granulación y su5tancia funda~ental o gel
del tejido conjuntivo. 

Cuando el proceso inflamatorio es asiptico y responde a un trauma
accidental o a la pulpitis aguda originada de la preparación de cavid~ 
des o muiiones, los corticosteroides actúan disminuyendo el edema pul -
par y la presión hística, nor;nalizando las condiciones os1;ióticas de -
la pulpa y aliviando el dolor. (6) 
Acción Antiinflamatoria de los cor'.:icosteroides: 

- Su acción no es específica, actúa sobre todo tipo de inflamaciones.

Su acción antial5rgica es por su efecto anti-inflamatorio, no inter
fiere en la reacción antígeno-anticuerpo, no im;Jide la liberación ni 
la acción de la :1ista1,¡ina. 

- Actúa en el mismo sitio de la inflamación y su efecto es proporcio -
nal a la concentración que se logra en ese lugar. 

- Su efecto consiste en disminución o abolición de: aumento de la per
meabilidad capilar, edema, proliferación de fibroblastos, cicatriza
ción. 

En el shock hemorrágico siptico traumático o anafiláctico mejora -
la circulación general por mecanisr.ios no bien conocidos. ( 12) 



16 

Quizi la reacción mis importante para el midico o el odontólogo es 
que 1 os cor ti cos teroi des inhiben la respuesi:a i nfl amatoria, sea e 1 - -

agente incitante, mecinico, 111icrobiano, químico o inmunológico. En té!:_ 

nrtnos clínicos la administración de co~i:icosi:eroides por sus efectos
anti-inflamai:orios es estrictamente terapiutica paliativa; la causa -
subyacente de la i nfl amación pers is ce. Los efectos ani: i -i nfl amai:.ori os
dependen de la acción local directa del esteroide¡ por lo tanto, algu
nos co:npues i:os son muy eficaces cuando se los a¡J l i ca tópi camen i:e. 

Uno de los beneficios :nis impori:ani:es de su acción ani:.i-inflamai:o
ria es la prevención o inversión del edema. (11) 

En terapiutica pulpar o apical, su uso es tópico limi~ado (una o -
dos veces so 1 amen i:e) • ( 3) 

Debe notarse especialmente que es una medicación exclusivamente -
sintomática, paliativa, que disminuye o anula la inflamación y sus - -
efectos, pero no sus causas. (12) 

Las reacciones colaterales de los cori:.icosteroides de~enden de la
dosis y sobretodo de la duración del i:.ratamiento. 

Una sola dosis alta, como la que se usa para casos de anafilaxis,
no tiene pricticameni:.e efectos tóxicos. 

Cuando se admi ni si:ra so 1 o ¡Jor unos dí as, res pe tanda las contrai nd i 
caciones son poco probables los efeci:os daílinos, excepto si las dosis
son grandes. (12) 

En los tratamientos cortos el peligro consiste en el enmascaramien 
to, propagación y generalización de las infecciones y, naturalmente, -
en 1 os acc i de;i-~es que podemos ocasionar si no res pe ,;amos las con trai n
di caci ones y la correcta administración. 

La dosis recomendada para esi:.eroides en terapiui:ica pulpar y api -
cal esti deni:ro de los niveles utilizados diatia;,1eni:e e;1 deri~ai:ología

para trastornos cutáneos localizados. (11) 

Los clínicos no deberin aplicar indiscriiílinadamente los esi:eroides 
tópicos, e11 especial en pacientes que :1ayan recibido esi:.eroides siste
máticamente o una qui;~ioi:erapia para cincer o en quienes una enferme -
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dad haya destruido bas·i:ante el sistema inmunitario y de la disponibil2_ 
dad de leucocitos para una actividad fagocitaria apropiada. (3) 

El odontólogo debe tener ciertas consideraciones respecto a los -
corticosteroides como: 
- Nunca suspender una corticoterapia en forma brusca y mas cuando está 

siendo ad;ninistrada sister.1ái:icamente. 
- Estar en contacto con el médico i:rai:ante y resolver todas nuestras -

dudas respecto al tratamiento del paciente. 
- Ho administrar corticosteroides para disminuir dolor o inflamación,

s i no es tamos seguros que ésta terapia va a producir r.1ayor beneficio 
al paciente que peligro. (17) 

- Recordar que el uso de corticosteroides puede retrasar el proceso -
normal de la cicatrizaci6i1. (17) 

La dexame~asona aparentemeni:e tiene una menor tendencia de produ -
cir o agravar la diabetes y puede ser el esteroide de elección para p~ 
cientes ari:rHicos con tendencia diabética; i:ambién hay menos irrita -
ción gástrica. (14) 

~l problema de los efectos generales o secundarios que la i:erapéu
ti ca cor i; i cos teroi de pueda ocasionar, por la admi nis traci ón endodón ti -
ca, no significa una contraindicación seria, por la mínima cantidad -
usada, co1.10 lo sería la administración o;·al o pareni:eral. (5) 

Una reacción adicional es la neoformaci6n ósea, por esto cada fase 
de la osteoporosis es aumentada por los cori:icosteroides, efecto que-
consti Wye el faci:or l imi i:ante más severo en su uso i:erapéui:ico. ( l:i) 

Es importani;e recordar (]\le aunque el pacientr. esté recibiendo alg!:!_ 
nos beneficios debidos a alguna de las acciones de los corticosteroi -
des, al mismo tiempo pueden estarse acumulando efectos daiíinos debidos 
a otras acciones. Este grupo de agentes puede p~edisponer a la disemi

nación de iilfecciones. 
Derivar a los pacientes con problemas sistémicos a 1 1ílédi co es par

t i cul arr.iente prudeni:e, debido a que el odonc6logo no debe i:omar la res 
ponsabil i dad de di agnos i:i car o desear tar la presencia de esas enferme-
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dades que contraindican su uso. Asi~ismo debe estar en contacto con el 
midico de quien se espera controle estas respuestas adversas en caso -
de administrar algün corticoide. (16) 

Si los pacientes se eligen con buen juicio y se analizan las con -
traindicaciones, no hay que temer a las reacciones secundarias del tra 
tamiento tópico intrabucal con corticosi:eroides. (19) 
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ANTECEDENTES DEL MEDICAi·lENTO EN ODOMTOLOGIA. 

El empleo de los corticosteroides en odontología cae en las si 
guientes categorías generales: ulceraciones bucales, hipersensibilidad 
pulpar, dolor en la articulación temporor.iandibular, secuela posoperatj_ 

va, casos de anafilaxia y otro tipo de reacciones alérgicas. (18) 

El Doctor Lasala (6) da las siguientes fodicaciones en estolílai:olo
gía; traumatismos y artritis de la arciculación ~e1nporomandibular en -
trastornos por la sensibilidad a la procaína, en procesos inflamato -
rios o ulcerosos provocados por prótesis totales o parciales movibles 
y en diversas lesiones orales o periorales, como pénfigo, eritema mul
tiforme, lupus, escleroderma, etc. e incluso en afi:as bucales son el
medicamento de elección. (5) 

Los corticoides también son aplicados diariamente en el interior -
del conducto con fines sedantes. En un esi;udio controlado a doble cie
go (í·ioskov 1984) ( 20 l, se observó que e 1 uso i ntraduc i:a 1 de una sol u -
ción de Decadrón (Dexamei:asona 4 mg/ml) como irrigani:e y ¡;iedicameni:o -
intraductal, arrojó resultados esi:adísi:icameni:e superiores a los logr~ 
dos con un placebo en el control del dolor posoperai:orio, durani:e las
primeras 24 horas después de la instrurnencación, de conductos, con pu..!_ 
pas vita 1 es inflamadas. ( 20) 

Sobre la dentina de cavidades preparadas y antes de la restaura -
ción, se utilizaron glucocorticoides para reducir la inflamación pul -
par (Fry et al, 1950; Mosteller 1%2, Dachi et al, 1954) (29). También 
fueron recomendadas para protecciones pulpares. Sin embargo, los bene

ficios de la terapéutica esteroide son muy cuesi:ionables, pues la in -
terferencia en el proceso de la inflamación penílite el crecimiento sin 
i nhi bici ón de los 1;1i croorgani smos y puede conducir a una degeneración
pul par. Adem5s, es perjudicial la inhibición de la dentinogénesis rep~ 
radora. Para contrarrestar los efectos deletéreos de los esteroides, -
se han agregado antibióticos, antisépticos y agentes estimulantes de -
la dentinogénesis, lo cual es una forma de tratamiento cuestionable -
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que i1 ustra sobre la i nut i lL dad de es te tipo de terapéutica. ( 9) 

El Dr. José Oynick (2) wtilizó un corticosteroide y un antibiótico 

combinados, en los casos en los que no existe lesión periapical radio

gráfica y el uso de sulfatl~zol quíi11icamenl:e puro cuando la lesión ra

diográfica es apareni:e. { 2) 

Se logró reducir al 1ninL molas molestias postoperatorias que antes 

eran uno de los problemas mas difícil es a enfrentar en la endodonci a. 

Y se ha logrado también redwcir el tiempo de tratamieni:o. (2) 

Angel Lasa la {S) ha empl. eado ocasionalh1ente canto la mezcla de un

corticosteroide de síntesis (Triamcinolona o Dexamei:asona) con un ant.!_ 

biótico de a:nplio espectro Ccloranfenicol o tei:raciclina) en forma de

pasta, como pai:eni:ados simll ares ( pulpomixine septomixine, septodont)

llevados al interior del cornducto y, a ser posible, ligeramente más -

a 11 á del ápice por rnedi o de un 1 én tul o o pun i:a de papel absorbente, S! 
llando con cávi t y logrando un noi:able alivio de los síntomas y espec

tacular cese del dolor, en espera de inicia;· la \;erapéui:ica convenci~ 

nal. (6) 

Otro estudio de la Dra. Angel a Pierce (21) fue designado para de -

mostrar los efectos de un anatibiótico/corl:icosteroide colilbinados, en -

un di ente reimplantado, con una membrana peri o don tal nec;·ót i ca y una -

pulpa infectada. Si el dien~e no tiene i:ral:amieni:o endodón~ico, cal d~ 

ño severo causará reabsorcló::in radicular inflamai:oria. Eliminación de -

bacterias en los conductos radiculares y los tubos deni:inales reducen

la inflamación en la me~bra112a peri odoni:al y la superficie original1;ien

te cubierta por reabsorción i nfl amatoria, es entonces denominada como

anqui l osi s y reabsorción supeerfici al. (21) 

Schoeder {Berna 19G4) t~comienda el uso de pasta corl:icosteroides

ani:ibióticos después de rer.10,=ver los restos necrócicos. {G) 

Holfsohn, Rozkovcova y K..:o.11inek, ilosc:ne~ei 1 y Heller, dijeron que -

la droga actuaba por reducci ón de 1 a i nfl amación en los ~ejidos que r~ 

dean a la enfermedad. Sus re.-,,sultados pueden ser cu es ti onab les porque -

no usan una técnica a doble ciego, con un placebo y fallaron, en tra -
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tar de igual modo a los grupos controles y experimentales. 
Polito y Jokinen (31) informaron los tratamientos de los conductos 

radiculares de casi 300 dientes con una preparación propia (Trioden) -
que contenía (De Qua l one} un agente anti microbiano, y Dexar.1ei:asona, un 
glucortiroide sintético, dijeron que los tratamientos fueron completa

dos más rápidamente con menores síntomas. 
Rossi (31) informó una marcada reducción en el dolo:- durante el 

tratamiento endodóntico de 120 casos con el uso de una pasta dentro -
del conducto consistente en una mezcla de cortisona, neomicina y va 
rias enzimas proteoliticas. No obstante, los estudios o doble-ciego no 
fueron empleados. (8) 

Higgard Ostby (31) informó grandes éxitos en el alivio del dolor -
casi inmediai:amente durante el trata111iento endodóntico con sulfatiazol 
posiblemente debido a la reducción del edema. (3) 

Conocer las experiencias permite calibrar el posible éxico de una
terapéutica; por este moi:ivo y por ser de gran valor didáctico, se ex
pondrán a continuación los principales trabajos y i:écnicas realiza --
dos: (5) 
Wolfonsohn, en 1954 (30) - Hidrocortisona en PAA. 
BlHzer, 1955 (30) - Hidrocortisona con hialuronidasa y antibió

i:icos. 
Turell y Cols. 1958 (30) - Cloruro cálcico, hidrp~or~isona, glicerina-

Kiriati, 
en pul~as expuescas. 

1958 (30) - llidrocortisona con antibióticos 2n pulpas -
ulceradas. 

Papoport y Abrarnson 1958 (30) - Hidrncortisona y eugenato de zinc en -
pulpas expuestas. 

Galluzo y Bellomi 1959 (30) - Tetraccclina, triamsinolona. 
Fry y Cols, 1%0 (30) - i1eticortelone, paraclorofenol .alcanforado y 

cresacina; en pulpas expuestas y controla -
ron el dolor. 

Kozlor y Massler, 1960 (30) - Cori:isona, hidrocortisona. 
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Shilli, 1961 (30} - Pasta Oontisolon de Hoechst. 
Feinchneider, 1961 (30) - Neo cortef Upjohn, neomicina y bacitracina, 

hidróxido de calcio, óxido de zinc y euge -
nol, oxifosfato de zinc. 

Mosteller, 

Vigg, 
Shwartz, 
Dachi, 
Swerdlol'I, 

ílossi, 
Hans en, 

1962 (30) - Prednisolona, paraclorofenol, cresatina y -

1962 (30) 

1966 (30) 

1964-1967 (30) 

Cols y Stanley 

1965 (30) 

1953 (30) 

alcanfor. 

- Corticosteroides sobre pulpa expuesta. 
- Prednisolona, paraclorofenol. 
- Prednisolona, Barniz de copal. 
1955 (30) - Prednisolona, paraclorofenol, ere 

satina y alcanfor. 
- Dontisolon. 
- No recomienda el uso de corticosteroides en 

protección directa. 
Sc:1oeder y Tri adan, Bayme y Fi ore, Donno 

Tri adan 

1950 (30) - TriaMcinolona, Cloranfenicol y xilocalna. 
1%1 - Triamcinolona y Dexametasona, Cloranfenicol 

y aureomkina en pulpii:is. 
1962 - Triamcinolona o Dexametasona anescésico y -

antibiótico. 
1955 (30) - Acetato de cortisona con un isotopo radiac

tivo, eugenato de zinc. 
Lawson y Mitchell 

Esfinger 
Fry y Cols 

1964 (30) - Flurandrenolona, estolato de eritromicina y 
sulfa~o de estrepto@icina. 

1955 (30) - Corticosteroides. 
1965 (30) Acetato de prednisolona y sulfaceta~ida só-

dica, eugenato de zinc. 
Ivanov y Cols. 1957 (30) - Cortisona y prednisolona con cloranfenicol

y tetraciclinas. 
Obersztyn y Cols. 

1S63 (30) - Prednisolona, neomicina y virutas de denti
na liofilizada. 
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Svoboda, 
Ehrmann, 

1966 (30) - Triamcinolona, cloranfenicol y tetracaina. 
1964 (30) - Ledermix en protección indirecta, exposici!?_ 

nes pulpares y periodontitis. 
Rowe, 1957 (30) - Ledermix. 
l·lji:ir y i~ygaard Ostby 

1966 (30) - Ledermix 
Langeland y Cols. 

1968 (30) - Ledermix, solución de Hosteller y prednisc
lona sola. 

Tobón y Langeland 
1969 (30) - Corticosteroides tópicos. 

Rosenstiel, Heller 
1957 (30) - Hidrocortisona 

Reali, Forster 1967 (30) - Endornethasone (Dexametasona). (3) 
Muchos autores recomiendan los corticosteroides con antibióticos -

que pueden ser sellados en el interior de los conductos. También los -
corticoesteroides han sido incorporados a las pas::as y cementos de ob 
turación de conductos. 

Una síntesis de los trabajos presentados experi111entales permite -
evaluar la medicación corticosteroide como un recurso de gran valor te 
rapéutico co1;10 cal;"ante y paliativo en las algias den<:inales, jJUlpa -
res y periodon~ales de origen apical, facilitando asi el tratamiento -
usual en el 1;io1"ento o¡:iortuno. (S) 
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CONCEPTOS SOBRE EL DOLOR. 

Es obvio que no existe un método eficaz y objetivo para medir la -
percepción pu~a del dolor y su mejoria por métodos o drogas. 

Los resultados experimentales sobre humanos están sujetos a muchas 
variantes ya enumeradas por lo que es dudoso que cualquier percepción
dolorosa esté completamente libre de significado y distorsión emocio -
na l. La personalidad y 1 a conducta de 1 asesor puede cambiar la respue~ 
ta del sujeto. (8) 

La tolerancia al do 1 or, puede ser modificada por ;nuchos factores -
tal es como experiencias condicionantes y fuertes creencias. De es·te m~ 
do, la intensidad del dolor no es siempre proporcional al estimulo. 
Cuando el paciente se queja de dolor, está describiendo su propia res 
puesta 8nocional al estimulo doloroso, no su percepción del dolor es -
de ésta manera gobernada por, y relacionada a: caracteres étnicos, ex

periencias previas, expectativas, relaciones con el terapeuta, y otros 
factores relacionados a la psiquis. (G) 

La aprehensión de un ¡Jrocedi ;ni en to terapéutico que, en la men ::e de 
un paciente, es posible¡¡1ente doloroso aur.1enta la percepción del dolor. 

Cuando los pacientes con dolor son vistos por un practicante en -
quien tienen confianza, el dolor frecuentemente se debilita. 

La sola expectativa del dolor puede aumentar su percepción. El - -
stress o la amenaza psicológica es principalmente, si no enteramente.
un problema de anticipación. La anticipación del daño provocará la 
reacción de stress activaíldo disturbios fisiológicos que son reconoci
dos como signos de s~ress. (J) 

El dolor es un fenómeno psicobiológico. Primero, es una sensación
derivada de varios estimulas y segundo una respuesta emocional a los -
estimulas. La mayo;-ia de las personas es uniforme en su perce¡JCión del 
dolor pero varía en su tolerancia del dolor. (1) 

Los placebos son mai:eriales inertes farmacol6gica;.1eni:e, que tienen 
algunos efectos terapéuticos, cuando se administran a pacientes con su 
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gestiones representadas o implicadas, que producirán estos efectos. De 
esta manera, los placebos pueden mejorar la experiencia dolorosa ali -
viando la ansiedad o la reacción dolorosa. Asi mismo el placebo puede
inducir los mismos efectos colaterales que los analgésicos, ~al como -
dolor de cabeza, náusea, pérdida de apei:i~o, disturbios gastrointesti
nales, vómitos y adormecimiento. (8) 

El dolor antes, durante y después de lo terapia endodóntica es de
serio interés tanto para el paciente como para el endodoncista. 

En muchos casos, los pacientes esperan dolor luego de los procedi

nrientos endodóni:icos, pero no se quejan a menos que sean interrogados. 
No obstante, en otros casos, el dolor puede ser mucho más severo debi
do a su instalación inesperada. 

La duración del do 1 or es genera 1 ;m:mi:e de un di a o rnenos. El 15 por 
cien i:o de los pacientes bajo i:e:·api a eildodón U ca i nfon;ian tener do 1 or
durante más de un dia. (1) 

En la terapia endodón~ica, puede haber una relación entre la expe
riencia dolorosa y la edad del paciente; la presencia de infección en
la pulpa o en los tejidos periapicales; el diagnóstico pretratamiento 
de 1 a pulpa o la enfer111edad pe:·i odonta 1 y 1 os procedimientos endodón t.!_ 
cos empleados. Estos procedimientos que pueden dar como resultado do -
lor, son la extirpación vital, la instrw~entación del conducto radicu
lar y el tipo, méi:odo y obturación del conducto radiculr.r, además de -
la medicación e irrigación del condcci:o. 

El dolor puede influenciar la práctica clinica prolongando el tra
tamiento, dilatando la obturación y algu;1as veces ;equi.·icndo visii:as
no prograr.1adas para un trai:a1:1iento de e1.1ergencia. Por otra parte los -

pacientes que han experimentado el dolor pueden desear no tener otro -
tratamiento de endodoncia y pueden preferir en su lugar la exi:racción
del C:iente. (1) 
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DEFINICION Y PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO. 

Cuando se realizan tratamientos de conductos radiculares con fre -

cuencia se lesionan los tejidos periapicales ocasionando una periodon
ti tis apical aguda (PAA) de origen traumái:ico. 

El presen~e estudio se va a realizar pensando en la necesidad de -
aliviar el dolor que acompaña a la PAA. 

Tomando en cuen-i:a la acdvidad antiinflamatoria de los co;·i:icoste
roides y las características morfológicas del conducto radicular y pe
riodonto, hemos decidido que el medicamento mas idóneo es la Dexameta
sona en solución. 

Nos basare1oos en la sini:omatología clínica, que el pacieni:e refer.:!_ 
rá después de la aplicación, para determinar el grado de efectividad -
sobre el dolor en la PAA. 

Apoyamos nuesi:ra teoría en el concepi:o que nos da el Dr. José 
Oynick (2): tanto en la pulpa cm110 en la mer.1brana periodoni:al, al so -
brevenir un ataque, que puede ser infeccioso o bien i:rau1;1ái:ico, se pr:i_ 
duce un edema acompaílado de los fenómenos que intervienen en ol proce
so inflamatorio, lo cual, al ocurrir en un espacio que no es elfisi:ico, 
provoca presión sobre las terminaciones nerviosas con el consiguiente
dolor. (2) 

Se usará la Dexametasona en los casos de una periodontitis apical
aguda ocasionada por traumatis¡,10s biornecánicos, exclusivar.1eni:e. 

La inflamación periapical puede ser ocasionada por varios faci:o -
res, has·::a cier·i:o punto norr.ia 1 es, que acompañan a i;odo i:rata;;Ji en to de

conduc~os, y oi:ros que se consideran iai:rog~nicos. (lG) 
A 1 gunas precauciones que i:endrer.1os son: 

- No utilizarlo en conductos que presen~en exudado puruleni:o. 
- ílo colocarse en conductos radiculares no limados. 
- Tener cuidado que el conducto esté bien lavado (sustancia antisépti-

ca) y seco. 
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- No usarlo si no está especificamente indicado, 
- Es rauy importante antes de proceder a utilizarlo, analizar la histo-

ria clínica, poner especial atención a problc1as de: alergia, tuber

culosis, diabetes, enf. virales, embarazo, efcctoos adversos a corti

costeroi des, enf. fúngi cas. ( 1 G J 

Hacemos notar que es una medicación exclusiva~eente si ncomática y -
paliativa, que disminuye o anula la inflar.iaciónpci-o no sus causas. 
( 12) 

Si los ::iacientes se eligen con buen juicio ysee analizan las con -

t;·aindicaciones no hay que temer a las reacciones soecundarias, al trn
tami wco 1oca1 i ntrabuca l , con corti costeroi des, (1 R 2) 
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O B J E T I V O . 

Valorar la efectividad de la Dexa:netasonapar-a disminuir el dolor, 

al ser colocada en dientes con di agnóstico de ~cr-iodont i i:is apical ag~ 

da de origen traumático. 

Mediante un interrogatorio estructurado post· -operai:orio que descr:!_ 

bi rá la presencia o ausencia de do 1 or, con una pr.-eci si ón de 90% buscan 

do el 80% de éxito. 
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DEFINICIDN DE LA POBLACION OBJETIVO. 

Carácterísticas generales. 

1.- La afección que deberán ;:iresentar para su tratamiento será la PAA
provocada por instrumentación endodóntica. 

2.- Para efectos del estudio se tomará un grupo de pacientes que se -
tratarán con Dexametasona (grupo experimental), y o~ro grupo en el 
que no se aplicará el medicamento (grupo testigo). 

3.- A estos pacientes se les practicará historia clínica endodóntica -
detallada, sin que sea limitante el sexo, la edad, ni el estado so 
cioeconómico. 

Fac~ores de Exclusión. 

l. - Los pacientes que estén bajo tratamiento de medicamentos como: an
ti bi óti cos, o antiinflamatorios, serán exluidos del grupo experi -
mental. 

2.- Los que presenten infección aguda. 

3.- Pacientes que presenten riesgo al medicamento por alergia o intol! 
rancia. 

4.- Pacientes con afecciones sistémicas, degenerativas como: diabetes
tuberculosis, afecciones virales, embarazo y alcoholismo. 
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ESPECIFICACION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION. 

Dexametasona Medición de resultados 
X Y Gpo. Exper. 

R------------------------------------------------------
Al azar 

o 

Aleatoridad 

-X 
HCa 

-Y Gpo. Tes t. 
i·ledición de resultados 

Se manejarán escalas ordinales y nominales, el cual nos va a dar -
un análisis de frecuencias, proporciones o porcentajes que se pueden -
representar mediante gráficas de barras. 
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P:l.OCE50 DE CAPTACION DE LA INFORMACION. 

Cuando recibimos a un paciente, que nos refiere molestias (dolor) 
blsicamente a la percusión, procedemos a realizar una historia clinica 
detallada y objetiva, para determinar qué tipo de afección lo aqueja. 
5i después de ésto, llegamos a la conclusión de que se trata de una p~ 
riodontitis apical aguda de origen traUinático, realizaremos también -
preguntas sobre su estado de salud general, y específicamente, asegu -
rarnos de que sea un candidato ideal para la aplicación de la dexamet~ 
sóna, tomando en cuenta los factores de exclusión ya mencionados. 

Después procederemos a la aplicación de la dexametasona, con la -
técnica específica. 

5e cita al paciente a las 4B horas o antes si el dolor se vuelve -
ini:olerable. 

Al regresar a su cita, antes de continuar con el tratamiento, hare 
mos uso de nuestro instrumento de evaluación; el cual será un cuesi:io
nario estructurado, que constará de 12 preguntas concisas, que nos re
velarán, los cambios positivos o negativos que han ocurrido. 

Esta información pasará al cuadro de vaciamiento de datos (utili
zando claves en algunos de los casos). 5e usará un cuadro por cada gr~ 
po (experimental y testigo). 

Cada pregunta se tomará como una variable. 
5e manejarán escalas ordinales y nominales, el cual nos va a dar -

un anllisis de frecuencias, ?roporciones o porcentajes, que se pueden
representar, mediante gráficas de barras. 

La capacitación que requerirá el personal empleado en la captación 
de datos, se anexará de manera previa al cuestionario estructurado. 



Nombre 

Universidad Autónoma de Guadalajara 
Clínica Universitaria 

Depto. Endodoncia 

Aplicación Clínica de la Dexametasona en P.A.A. 
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-------------------------~ 
Dirección Teléfono 

-----------~----- ----~-E da d ____ S ex o _____ O cu p a c i ón ____ Es ta do Civil ____ _ 

Pieza tratada 

Estimado Doctor: 
Esto es un instrumento que será de suma utilidad para recabar da -

tos en relación a los efectos clínicos que causa la Dexametasona en P.'.: 
cientes cuyo padecimiento diagnosticado es Periodontitis Apical Aguda
post-operatoria. 

Agradecemos toda su atención y ~inuciosidad en el llenado de los -
datos, buscando sobre todo eliminar el mayor grado de subjetividad po
sible. Las preguntas con las que está elaborado son estructuradas con
escala nominal de valores. Ejemplo: 
Naturaleza del dolor 
1.- ¿El dolor a la masticación disminuyó 

SI NO 

o 10 20 30 40 
Indicaciones: ~arcar la respuesta correcta (afirmativa o negativa) y -

en la escala, el paciente marcará la intensidad del do -
lor con relación a la pregunta. Siendo el: 
O = Ausencia de dolor 

JO = Leve 
20 = i·1oderado 
30 = Mucho 
40 = Intolerable 
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INSTRUMENTO DE EVALUACION. 

VI 1.- Cuando pasa la anestesia volvió el dolor? 
SI NO ---
cuánto 

o 10 20 30 40 
Si la respuesta ancerior fue negativa realice las siguientes -
preguntas: 

VI 1-1 Al cuanto tiempo, después de su cita sintió la mejoría: 
A Al pasar el efecto de la anestesia 
B i1enos de 12 hrs. 
C A las 2'1 hrs. 
D A las 48 hrs. 
E A las 72 hrs. 

cuánto 
o 10 20 30 

V3 1-2 Volvió el dolor después de ha~er desaparecido? 
SI NO 

cuánto 
o 10 20 30 

V4 l-3 El dolor a la masticación disminuyó 
SI NO ---
cuánto 

o 10 20 30 
VS 1-4 El dolor cuando se golpea el dient~ disminuyó ? 

SI NO 

cuánto 
o IO 20 30 

V6 1-5 Cuando se toca el diente duele ? 
SI NO ----
cuánto 

o 10 20 30 

40 

40 

40 

40 

40 
Si en la pregunta # l fue afirmativa la respuesta realice las 
siguientes preguntas: 
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V7 1-6 Siente el dolor localizado en este diente? 
SI NO 
cuánto: 

o to 20 30 40 
VS 1-7 El dolor lo sigue sintiendo al 

morder SI NO 
o to 20 30 40 

golpearse SI NO - - o 10 20 30 40 
tocarse SI ilO - o to 20 30 40 

V9 1-8 ¿ Necesil:ará tomar algún medicamento? 
SI SI ifü __ _ 

Cuál? Cuánto? Cuándo? -------- --~ ----
VlO 1-9 ¿ Además del medicamento necesil:ó ayuda de emergencia de un -

deni:isi;a? 
SI i~O __ _ 

Vll 1-10 ¿ Ha notado hinchazón en su cara ? 
Leve Noi:oria ______ lleformante __ _ 

Vl2 1-11 ¿Apareció poste111illa o ampolla 
SI rlO __ _ 



MATERIAL Y METODO 

- Feos. de Dexafrín ofteno (Dexametasona sódica) 
- Cartuchos de vídrio 
- Jeringa carpule 
- Jeringa hipodérmíca 
- Puntas de papel 
- Estuche para tratamiento de conductos 
- Suero fisiológico 
- Hipoclorito de sodío 
- Cemento para obi;Uración temporal. 

Prevíamente al tratamiento se prepararon los cartuchos de vídrio -
estériles, con la solución de Dexametasona. 
Método: 

l.- Realizar una historía clínica y exploracíón que nos lleven al dia51. 
nóstico de periodontii:is apical aguda, de origen traumitico. 

2.- :-lectifícar la longitud de trabajo bíomecinico. 

3.- Instrumen-i:ación del conducto en su forma idónea, dadas las caract~ 
rísi:icas del mismo. 

4.- Irrigación profusa del conducto radicular con hipoclorito de sodio 
5.- Irrigación con suero fisiológico. 
5.- Secar el conducto con puntas de papel. 
7.- Colocar en el conducto radicular la dexametasona (.20 ml.) 
3.- Sel1a1· el conduci:o media:ite la obturación provisional. 
9.- Después de aplicar la dexameí:asona, cii:ar al riaciente: 

A las 48 hrs: ini:errogar sobre desaparición o mejoría del dolor -
continuo y u la percusión. 
A las 72 hrs.: ini:errogar sobre desaparición del dolor y a la per
cusión.(Practicar pruebas de palpación y/o percusión) 
A los 7 días: interrogar sobre desaparición de síni:omas, aparición 
de complicaciones y/o reacciones adversas. 
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ETICA DEL ESTUDIO Y PROCEDIMIENTOS PELIGROSOS. 

Es importante realizar una historia clinica, que incluya todos los 
aspectos sistimicos y odontológicos generales, continuando con una va
loración endodóntica del órgano dentario, y ésto nos conduciria a la -
elección del pacience apropiado, para la aplicación de la dexamecasona. 

Eliminando asi factores que nos lleven a comprometer la i~tegridad 
del paciente. 

La ticnica para la aplicación de la dexametasona deberi ser corree 
tamente realizada, de acuerdo con los parimetros establecidos. 

En la obtención de datos es conveniente aclarar que posiblemente -

habr& en la respuesta del paciente influencia de tipo psicológico de -
edad y sexo, con relación a la percepción del dolor. (1) 



R E S U l T A O O S . 

los resultados estin basados en las respuestas que los pacientes 
proporcionaron después de la aplicación de la dexametasona. 
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Este cuestionario se aplicó a las 48 J1rs., pero el paciente respo!!_ 
dió en una forma aproximada sobre el tiempo de la mejoría e intensidad 
del dolor. 

En una escala nominal de valores del O al 40 el paciente 111arcó la
intensidad de su dolor. 

A continuación se presenta los resultados que se obtuvieron: 
En el grupo experimental (Dexametasona) se obse:·vó un mayor parce!!_ 

taje de disminución y anulación del dolor; (ver grificas l, 2,) que en 
el grupo testigo (HCa o nada) ver gráficas 3, 4.) 

La edad es un factor que influye en la percepción del dolor (8), -

por ésta razón se pres~ntan los resultados obtenidos en grupos de eda
des y el porcentaje de los que sincieron una anulación corapl:?ta del d~ 

lor. Tanto en el grupo experimental co1w en el grupo testigo. Ver cua
dros 5 y 6. 

Debido al gran nÜinero de contraindicaciones generales y locales 
que limitan el uso de la dexametasona, fue necesario seleccionar minu
ciosamente a pacientes que presentaban P!\A de origen trau;nático excl~ 
sivamente. Y además de la poca incidencia de esta patología, nuestra -
población en esi:udio o la illuestra es pequeiia. Sugerimos que para obte
ner conclusiones más sig~ificativas se aumente el número de pacientes. 
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Gpo. Experimental 

PRE - OP!AArn! !l O 

i= 10 F F! H % FA 

40 12 11 80% 100% 

30 2 J , 3.33% 20% 

20 l 1 6.67% 6.67% 

10 o o 0% 0% 

o o o 0% 0% 

15 
Tabla de Gráfica 1 

La Gráfica 1, representa los porcent.;;ajes de los pacientes del Gpo. 

experimental, y la intensidad de su~olor • antes (pre-oper) de la apli

cación de la Dexametasona. 

i=lO 

40 

30 

20 

10 

o 

80 % - Do 1 or i ntolerafilb te 

13. 33 % - Mucho dolor 

6.67 % - Dolor mo~ira~o • 

POST - omMOIRIO 

F F! 
o ~ 

o ~ 

5 11 -
2 1~ 

a i 
15 

Tabla de Gráfica 2 

%F % FA 

0% 0% 

0% 0% 

33.33% 100% 

13.33% 66.66% 

53.33% 53.33% 

La gráfica 2 representa 1 os reiult1Hos, que se obtuvieron (en e 1-

Gpo. experimental) después de 1 a apllml• ión de 1 a Dexametasona (post-

operatorio) ]os porcentajes de 101~1il• rentes, y la intensidad del do 

lor. 

Ausencia de dolor e~' iun 53. 33% 

Dolor leve en' un 13. 33% 

Dolor moderado en 1 iun 33. 33% 



40 

30 

20 -

10 .. 

ESTA TESIS NO DEBt 
SALIR e;: U1 BIBIJOfEG"1 

GPO. EXPERIMENTAL 

PRE - OPERATORIO 

o .__ _ _.... _________ .._ ___ .._ _ __., ___ ___ 
6.67:· 80~ 13.33~ 

GRAFICA 1 
La tabla 1, muestra el análisis de frecuencias y porcentaje de los 

pacientes del Gpo. experimental que presentaron dolor, y su intensidad, 
antes (pre-oper) de la aplicación de la dexametasona. 
Clave de la escala nominal de valores: 

O= Ausencia de dolor 
10 = Leve 
20 = Moderado 
30 = Mucho 
40 = Intolerable 

Un 80% presentó dolor Intolerable 
Un 13.33% presentó Mucho dolor 
Un 6.67% presentó dolor moderado 
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GPO. EXPERIH(HTAl 

POST • OPERATORIO 

40 

30 

20 • 

10 • "' 

J o 
33. 33i 13. 33: 53. 331 

GRAFICA 2 
La Tabla 2, muestra el análisis de frecuencias y porcentajes de -

los pacientes del Gpo. experimental que presentaron dolor después de -
la aplicaci6n de la dexametasona (pos-oper) y su intensidad. 

El 33.33% presentó dolor moderado 
El 13.33% presentó dolor leve 
El 53.33% presentó ausencia de dolor 



PRE - OPERATORIO 

i = 10 F FA 
40 1 o 15 

30 3 5 

20 2 2 
10 o o 
o o o 

15 
Tabla de Gráfica 3 

.. F 

66.66: 
20~ 

13.33~ 

O?; 

0% 
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GPO. TESTIGO 

FA 
1 oo::. 

33.33~. 

13.3H 

o" ---
º" " 

La Tabla 3 muestra el análisis de frecuencias y porcentaje, de -
los pacientes del Gpo. testigo, que presentaron dolor y su intensidad, 
antes (pre-oper) sin aplicar ningún medicamento. 

Un 66.66~ - Dolor intolerable 
Un 20: - Mucho dolor 
Un 13.33/; - Dolor moderado 

POST OPERATORIO 

i = 1 o F FA '.", F % FA 
40 2 15 13.337. l OO'Y 

30 o o o··! ,, 0% 

20 5 1 3 33. 33;: 86.66% __ ,__ 

10 3 8 20% 53.33% 

o 5 5 33.33~ 33.33% 

15 
Tabla de Gráfica 4 

La Tabla 4 muestra, el análisis de frecuencia y porcentajes de -
los pacientes del Gpo. Testigo que presentaron dolor y su intensidad,
después (post-oper) del tratamiento convencional sin aplicar ningún m!, 
die amento. 

El 13.33~ presentó dolor intolerable 

El 33.33~ presentó dolor moderado 
El 20Z presentó dolor leve 
El 33.33X presentó ausencia de dolor. 
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GPO. TESTIGO 

PRE - OPERATORIO 

40 

30 

20 

10 

66. 66~ (0 13. 331 

GRAFICA 3 
La gráfica 3 representa los porcentajes de los pacientes del Gpo.

testigo y la intensidad de su dolor antes (pre-oper) del tratamiento -
convencional sin aplicar ningún medicamento. 

66.66% - Dolor intolerable 
20% - Mucho dolor 

13.33% - Dolor moderado. 



GPO. TESTIGO 

POST - OPERATORIO 

40 ,_ 

30 ,_ 

20 -
1--- ,-

JO ·- 1 

o 
13.33', 33.33:. 20;. 33.Jh 

GRAFICA 4 
La gráfica 4 representa los resultados, que se obtuvieron (en el Gpo. Testigo) después del trata 

miento convencional, sin aplicar ningún medicamento (post-oper), los porcentajes de los pacientes y 
la intensidad del dolor. 

Ausencia del dolor en un 33.33% 
Dolor leve en un 20% 
Dolor moderado en un 33.33% 
Dolor intolerable en un 13.33% 



EDADES GRUPO EXPERIMENTAL 

i=lO F FA %F %FA Desapareció el dolor al: 
65 - 74 l 15 6.67% 100% 0% del Gpo. 
55 - 64 l 14 6.67% 93.34% 0% del Gpo. 
45 - 54 1 13 6.67% 86.6??; 100:: del Gpo. 
35 - 44 3 12 20% 80% 100% del Gpo. 
25 - 34 5 9 33.33% 60% so;; del Gpo. 
15 - 24 4 4 26.67% 26.67% 0% del Gpo. 

TABLA 5 

Se agruparon por edades los pacientes del Gpo. experimental, y se muestra el análisis de frecuen 
cia y el porcentaje. 

De acuerdo con los resultados (post-oper) sacamos el porcentaje de los pacientes de cada gpo. a -
quienes desapareció el dolor. 

En el Gpo. de 45 - 54 años desapareció el dolor al 100% del Gpo. 
En el Gpo. de 35 - 45 años desapareció el dolor al 100% del Gpo. 
En el Gpo. de 25 - 34 años desapareció el dolor al 80% del Gpo. 



EDADES GRUPO TESTIGO 

i = 10 F FA l %F %FA Desapareció el dolor al: 

65 - 74 o o 0% 0% 

55 - 64 o o D% O" ,, 
45 - 54 1 15 6.67% 100% 0% del Goo. 
35 - 44 o o O'. 

" 
Q'I ,, 

25 - 34 8 14 53.33% 93.33% 12.5% del Goo. 
15 - 24 6 6 40;.; 40.'; 66.66i, del Goo. 

15 
TABLA 6 

Se agruparon por edades los pacientes del Gpo. Testigo, y se muestra el análisis de frecuencia y -

porcentaje. 
De acuerdo con los resultados (post-oper) sacamos el porcentaje de los pacientes de cada Gpo. a -

quienes desapareció el dolor. 
En el Gpo. de 25 - 34 años desapareció el dolor al 12.5% del Gpo. 
En el Gpo. de 15 - 24 años desapareció el dolor al 66.66% del Gpo. 
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e o N e l u s I o N 

Con frecuencia los corticoesteroides son utilizados en endodoncia, 
en una forma indiscriminada (9) con el fin de eliminar el dolor (2) -
en forma ripida pero sin tomar en cuenta factores que contraindican su 
uso y que pueden ademis agravar el problema que intentamos resolver, -
causando daíios al paciente. (15) Esto ta:11bién nos lleva a dudar de la
eficacia de los corticoesteroides. 

Los corticoesteroides (dexametasona)van a mejorar mucho la sintom~ 
tologia aguda, siempre y cuando, los apliquemos, al paciente sin afec
ciones de riesgo, generales y locales, que contraindican su uso; y en
el caso especifico de una periodontitis apical aguda de origen traumá
tico y realizando la técnica precisa. 

De esta forma tendremos más probabilidades de éxito y dar mis seg~ 
ridad y alivio a nuestro paciente, que es el fin que perseguimos. 
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