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INTRODUCCION. 

Considerando que existen un gran númern de fracasos en el tratamiento de las 

lesiones periapicales de origen pulpar, donde por lo general, el tipo de tratamiento utilizado 

es la cirugía endodóntica, ha sido sugerida en las tíltimas décadas la administración de 

antiinílamatorios no esferoides durante el tratamiento endodóncico, con la finalidad de 

regular la posible respuesta del huésped y controlar la respuesta inmunológica del 

organismo. 
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ANTECEDENTES 

ANTllNFLAMATORIOS 

Si bien la inflamación es un mecanismo de defensa y protección contra agentes 

patógenos, todo mecanismo de dl•fensa puede ir más allá y transformarse en un proceso 

perjudicial, que es necesario inhibir; lo cual se logra administrando drogas 

antiinflamatol"ias que son capaces de inhibir el proceso inflamatorio'. 

Dentro de los antiinflamtorios de uso sistémico los principales fármacos son los 

antiinflamatorios no esteroides cuya característica principal es que poseen propiedades 

analgésicas y antipiréticas. 

Los analgésicos son de dos tipos; los hipnoanalgésicos que se consideran analgésicos 

adictivos que por lo general producen farmacodependencia y los antipiréticos que son 

analgésicos no adictivos y no producen farmacodependencia, además poseen la propiedad 

de inhibir los procesos inflamatorios'. 

Los analgésicos antipiréticos son drogas que actúan a nivel del centro 

termorregulador y provocan el descenso de la temperatura durante fiebre, pero cuando la 

temperatura es nonual no actúan como hipotermizantes, también son analgésicos 

antiiílamatorios '. 

De acuerdo con lo descrito anteriormente los antiinflamatorios no específicos se 

dividen en dos tipos para su estudio: 

1 -Antiinflamatol'ios no esteroidcs antipiréticos y analgésicos: 

a) los salicilatos. 

2 



b) los antipiréticos aualgésicos antiinllamatorios no salicílicos. 

2 -Enzimas antiinllamatorias: 

a) enzimas proteollticas vegetales. 

b) agentes fibrinolíticos: estreptoquinasa-esti·eptodornasa. 

Los que poseen una acción in~specífka e inhiben muchos procesos inflamatorios de 

diversa naturaleza (antiinllamatorios no específicos); los principales son los 

antiinllamatorios esteroides (glucocorticoides y la corticotropina), y los antiinllamatorios 

no esteroides que son también antipiréticos y analgésicos, en primer lugar los salicilatos 

(derivados del ácido salicílico), y los analgésicos antipiréticos antiinllamatorios no salicílicos. 

Dicho grupo com¡>rende principalmente las pirazolonas y dedvados, los indoles, indazoles 

y derimdos, los ácidos arilalcanoicos (ácido arilacético y arilpropiónicos), los derivados del 

paraaminofenol y, finalmente un grupo nuevo, los oxicams, cuyo exponente principal es el 

piroxicam '. 

ANTIIFLAMATORIOS CORTICOESI'EROIDES 

Sou los antiillamtorios más potentes de que se dispone. El tratamiento con esferoides 

está indicado en pacientes con enfermedades no remitentes ', la actividad antiillamatoria 

de los corticoides está basada en que disminuyen el componente vascular, el escape de 

exudado inflamatorio y elementos celulares en la respuesta J' además disminuyen la acción 

de degranulación celular por su efecto inhibidor sobre el tejido conjuntivo'. 

Los corticoesteroides con actividad antiinllamatoria son los glucocorticoides, los 
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cuales se administran por vía sistémica, ya sea oral, inyectada o tópicamente en el 

tratamiento de inflamaciones locales. 

La acción principal de los esferoides adrenales es sobre el metabolismo de 

carbohidratos, proteínas y grasas, en el metabolismo mineral y la inflamación '. 

ANTllNFLAMATORIOS NO ESl'EROIDES. 

Las drogas antiinflamatorias no esferoides, constituyen un grupo heterogéneo de 

compuestos, con frecuencia no relacionados químicamente, que comparten acciones 

terapéuticas y efectos colaterales, donde se considera que uno de los principales mecanismos 

de acción de ellas es la inhibición de la lipooxigenasa y ciclooxigenasa, enzima responsable 

de la biosíntesis de las prostaglandinas y de ciertos autacoides relacionados con productos 

del desdoblamiento metabólico del ácido araquidónico '·". 

La inhibición de la biosíntesis de prostaglandinas producida por aspirina, 

indometacina o compuestos similares se ha demostrado en muchos sistemas, este efecto sólo 

depende de que la droga alcance la enzima ciclooxigenasa "'"; estas drogas son potentes 

antiinflamatorios e inhibidores de la ciclooxigenasa. 

Con dosis terapéuticas adecuadas se inhibe la producción de prostaglandinas por las 

plaquetas humanas, se reduce su contenido en el semen humano, la orina y el líquido 

sinovial de las articulaciones de la rodilla artrítica •. 
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Las drogas tipq aspirina encuentran su principal aplicación clínica como agentes 

antiinllamatol"ios en el tratamiento de los transtornos musculoesqueléticos, como artritis 

reumatoide, osteoartritis y espondolitis anquilosante; en general, sólo brindan un efecto 

sintomático del dolor y la inflamación asociados con la enfermedad sin detener el prngreso 

de la agresión patológica a los tejidos durante los episodios graves ". 

Se ha reportado que el llurbiprofen, ibuprofen, indometacina y naproxen 

administrados oralmente, así como el ílurbiprofen aplicado tópicamente en margen gingival, 

pueden inhibir el rango de pérdida ósea alveolar en beagles '·'. 

La indometacina es un bloqueador vía de la ciclooxigenasa en el metabolismo del 

ácido araquidónico e inhibidor potencial de la síntesis de pl'Ostaglanclinas siendo estas las 

que intervienen en los eventos que efectúan la resorción ósea en lesiones periapicales '. 

Estudios de la absorción, distribución y excresión de esta droga administrada por 

vía oral e intravenosa han demostrado que las ratas son unas de las especies en que las 

drogas no se concentran en los tejidos, lo que la hace un modelo experimental ideal parn 

la evaluación de estos medicamentos. 

Ogantebi y cols 'demostraron que la administración diaria de indometacina da como 

resultado una reducción significativa de la resorción ósea periapical en los granulomas 

inducidos en rnta mediante la exposición prolongada del tejido pulpar. Este estudio repo1·ta 

un predominio ele leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y células plasmáticas y una 

dramática pérdida de colágena l'Odeadas por grnndes agregados de fibras colágenas; la 

única excepción sobresaliente de la indometacina, comparada con otros antiinllamatorios 

es que parece ser más potente en las pruebas antiinllamatorias que en los ensayos de 
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inhibición enzimática •, 

El flurbiprofen administrado diariamente por vía oral, es un potente inhibidor de 

la resorción ósea alveolar en la enfermedad periodontal en Beagles; se considera que este 

agente farmacológico detiene la reabsorción ele hueso alveolar sin un efecto antiinflamatorio 

clínicamente detectable en los tejidos gingivales adyacentes al hueso. Estos hallazgos 

sugieren la existencia de metabolitos de ciclooxigenasa en la patogénesis de la pérdida ósea. 

Si el ílurbiprofen tiene el mismo efecto inhibidor en la reabsorción de hueso humano, este 

agente puede ser un método efectivo en el tratamiento de la enfermedad pcriodontal 

crónica'. 

En base a esto se ha tratado de determinar si drogas antiiullamatorias no esteroides 

(AINEs), pueden regular la pérdida de hueso en la enfermedad perioclontal; existen datos 

de estudios prospectivos en animales, observaciones en pacientes con enfermedades 

reumatológicas y estudios prospectivos en humanos que apoyan este concepto e indican que 

AlNEs pueden reducir la inflamación gingival así como la resorción ósea alveolar'. El papel 

de las prostaglandinas, también ha sido estudiado en la patogénesis de los granulomas 

periapicales y su asociación con la pérdida de hueso utilizando indometacina '. 

El efecto secundario más frecuente de los antiinflamatorios no esteroides y drngas 

similares es la irritación y la hemorragia de la mucosa gástrica, aunque con dosis pequeñas 

y poco frecuentes el efecto secundario no suele tener gran importancia "'. 
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PIROXICAM. 

El piroxicam es un agente antiinllamatorio no esteroidc (AINE), el primero de la 

familia de los oxicams; esta familia es representada por el piroxicam y el tcnoxicam, ambas 

drogas son diferentes en su farmacocinética, su metabolismo y su actividad inhibitoria de 

prostaglanclinas. Su fórmula es el .i-hiclroxi-2 ctil-n-(2 piriclil)-2 H-1, 

2-benzotiacina-3-carboxamicla 1, 1-clióxiclo 11
• En 1981 Huskisson-Wiseman "demostrarnn 

su efecto terapéutico y buena tolerancia gastrointestinal; utilizando las dosis recomenclaclas, 

el piroxicam parece ser el cquiYalente a la aspirina, la iuclometaciua o el naproxcno en el 

tratamiento prolongado ele la artritis reumatoicle o la osteartritis, es efectivo como 

analgésico en dolores ele variada etiología postrnumática. La principal ventaja del pirnxicam 

es su vida media prolongada e.is horas) que permite la administración de un sola dosis 

diaria", la dosis es de 20 mg. al día administrada en una sola toma después del desayuno". 

Es bien tolerado y eficáz por vía oral, y se distingue entre otros antiinllamatorios no 

este1·oideos en que a semejanza de la fenilbutazona posee una vida media plasmática 

prolongada (entre 38 y 57 horas) ". 

Posee un potencial casi igual a la inclometacina como inhibidor de la biosíntesis de 

prostaglandinas en vitro, ya que puede inhibir la activación de neutrólilos, aún cuando este 

presente la ciclooxigenasa, también ejerce efectos antipiréicos y analgésicos en los animales 

de experimentación; como otras d1·ogas tipo aspirina, el piroxicam puede producir erosiones 

gástricas y prolongar el tiempo de sangría '. 

Como ya se mencionó posee propiedades analgésicas y antipiréticas e interacciona 
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en varias etapas de la respuesta inflamatoria e inmune a través de: 

-Inhibición de la síntesis de prostanoides incluyendo prnstaglandinas, mediante la 

inhibición reversible de la enzima ciclooxigenasa. 

-Inhibición de la agregación de neutrólilos. 

-Inhibición de la migración de los polimorf'onucleares y monocitos al 1írea de 

inflamación. 

·Inhibición de la liberación de las enzimas lisosomales de los leucocitos estimulados. 

-Inhibición de la generación del anión superóxido por el neutrofilo. 

-Reducción de la producción del factor reumatoide tanto sistémico como del líquido 

sinovial en pacientes con artritis reumatoide seropositivos ". 

El piroxicam oral ha sido empleado satisfactoriamente en el tratamiento de la 

inflamación y el dolor en lesiones mnsculoesqueléticas agudas (Vargas 1981, Lasmar 1982, 

Londoi10 1983, Command1·e 1983, Edwa1·ds 1984) ". 

RESPUESrA INFLAMATORIA. 

GENERALIDADES. 

La inflamación es una reacción del organismo ante una agresión o estímulo 

persistente, pero en ocaciones esta reacción puede ser exagerada y provocar daño '. 

La respuesta inflamatoria implica una serie ele eventos que pueden ser provocados 

por numerosos estímulos como son agentes infecciosos, isquemia, interacciones 

antígeno-anticuerpo, lesiones térmicas y algunas otras causas físicas; cada tipo ele estímulo 

provoca un patrón característico ele respuesta '. 
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La respuesta inflamatoria se produce en tres fases carncterísticas, cada una de las 

cuales parece estar mediada por mecanismos diferentes: 

Una fase aguda transitoria que se caracteriza por vasndilatación, aumento de la 

permeabilidad vascular, presencia de leucocitos polimorfonucleares neutrófllos. 

Una fase crónica proliferativa, en la que se presenta degeneración tisular y fibrosis 

y una fase crónica granulomatosa '. 

Los términos agudo y crónico son usados para señalar las características y duración 

de la respuesta inflamatoria; básicamente una reacción inflamatoria aguda es exudativa de 

pequeños vasos que son más permeables, lo cual permite que el exudado y las proteínas 

plasmáticas del torrente sanguíneo penetren en los t~jidos. La inflamación crónica por otro 

lado representa un patrón de inflamación en el cual hay proliferación de fibroblastos, 

células plasmáticas y linfocitos ". 

La inflamación aguda usualmente se caracteriza por incremento en la permeabilidad 

vascular, salida de mediadores de la inflamación, migración de leucocitos hacia el área 

afectada, así como la interacción de los mediadores con la cascada proteolítica circulante 

como son las cininas, complemento y sistema de la coagulación ". 

Los ncutrófilos tienen una naturaleza fagocítica altamente especializada, son células con 

afia motilidad, que migran en respuesta al estímulo químico "; los factores quimiotácticos 

fueron descritos primero como produtos bacterianos, posteriormente se demostró que la 

actividad quimiotáctica puede derivar del suero, dando como resultado una activación del 

sistema del complemento, tanto en la vía clásica como en la alterna, favoreciendo la 

producción de factores quimiotácticos CSa y CS67, así como otros factores químiotácticos 

9 



del suero como el factor de Hageman y el activador de kallikreína, plasminógeno y 

fibrinógeno ". 

Es bien conocido qne las células cebadas contienen histamina, serotonina, heparina 

y proteasas y en zonas granulomatosas exudativas pueden liberar histamina como 

consecuencia de una gran variedad de estímulos e injuria; la histamina y la serotonina 

pueden actuar en venulas y pequeños vasos incrementando la permeabilidad vascular, en 

la zona fibrosa parece que juegan diferentes papeles. Asboehansen (1950) enfatizó que las 

células cebadas contribuyen a formar la matríz del tejido conectivo a través de la 

producción de ácido hialurónico. Morriene (1952) indicó que las células cebadas promueven 

el crecimiento de fibras colágenas bajo el efecto de la heparina. También las células cebadas 

liberan una sustancia q uc parece se1· activador de la colagenasa cnando ocurre la 

degranulación; estas observaciones indican qne directa o indirectamente estas células 

coutrolan la formacion de tejido conectivo fibroso en el área inflamada ". 

Los macrófagos y las células cebadas son consideradas como la fuente de origen de 

las prostaglandinas y son las células blanco en la acción de éstas "'. 

RESPUESTA INFLAMATORIA E INMUNE LOCAL 

Diferentes estudios han tratado de decifrar como ciertos mecanismos propios del 

huesped son importantes en el mantenimiento y progreso de la enfermedad periodontal; 

aunque los eventos particulares que permiten la destrucción no son del todo conocidos, los 
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investigadores estan tratando de determinar cómo la respuesta inílamatoria y el sistema 

inmunológico regulan la destrucción periodontal, existiendo especial interés en conocer 

cómo esta respuesta destructiva del huespcd puede ser regulada para evitar el progreso de 

esta enfermedad '·'"'. Los componentes y productos de la placa bacteriana son los autores 

de estos eventos; por su parte los mediadores de la inílamación inclu)'cndo citocinas y 

productos del ácido araquid<lnico, sistema del complemento y otras proteasas plasnuíticas 

perpetúan y ampli11can el progreso de la enfermedad; la suma total de estos eventos se 

manir.esta como inflamación aguda y cr<lnica ";estos mediadores, los cuales juegan un papel 

importante en la patogénesis de las lesiones inflamatorias incrementan la permeabilidad de 

Jos vasos, la vasodilatación, el reclutamiento de células inílamatorias, el edema, el dolor, 

Ja reabsorción ósea y la destrucción de colágena". 

La reacción inmune local en la enfermedad periodontal crónica progresiva puede ser 

particularmente influenciada por macrófagos y factores derivados de ellos, entre estas se 

encuentran las prostaglandinas y las enzimas lisosómicas, las cuales juegan un papel 

importante en la patogenia de las enfermedades crónicas; en base a esto, estudios con 

radioinmunoensayo revelaron que las prostaglandinas se incrementan en lesiones crónicas 

encontrandolas dentro de Jos macrófagos y que la respuesta de las células B es una 

característica predominante de la enfermedad periodontal donde es posible que exista 

interacción de macrófagos y linfocitos B mediados vía prostaglandina E, estos mecanismos 

se encuentran aún en estudio '°. 
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RESPUESl'A PERIAPICAL 

Los procesos inílamatorios de 01·igen pulpa1· no di11ercn signil1cativamente de 

cualquier otro proceso inílamatorio del organismo, sin embm·go el tejido pulpar tiene 

algunas ca1·acterísticas únicas que lo hacen muy frágil y sensible; primero, esta rodeado por 

tejido duro que no permite que se produzca el edema 1·elacionado con el exudado propio 

de los procesos inílamatorios; segundo no hay circulación colateral para mantener la 

vitalidad del tejido cuando se afecta el ílujo sanguíneo primario; tercero es imposible la 

biopsia y la aplicación directa de medicamentos sin provocar necrosis de todo el órgano y 

cuarto el único signo que puede utilizarse para determinar la gravedad de la inílamación 

pulpar es el dolor". 

Los agentes físicos, químicos y bacterianos, estos últimos en mayor porcentaje, 

aisladamente o interrelacionados determinan diferentes formas de injuria sobre el complejo 

pulpoperiapical, ocacionando diferentes tipos de reacciones; algunas aparecen en corto 

tiempo y son acompañados por signos y síntomas característicos, otras se desarrollan en 

forma lenta y progresiva y permanecen asintomáticas ". 

La respuesta inílamatoria aguda controlada por los leucocitos polimorfonucleares y 

su relación a la resorción ósea podría indicar el erecto de toxinas bacterianas transportadas 

al ligamento periodontal vía de los túbulos dentinarios (Andreasen y HjÓting-Hasen 1966b, 

Andreasen 1981 c,g) ". 

Se conoce que varios tipos de bacterias se encuentran presentes en conductos 

radiculares y en lesiones periapicales sintomáticas, y la microílom oral compuesta por tales 
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bacterias son anaerobios obligados que son la causa de las enfermedades infecciosas 

periapicales y se encuentran cuando existe periodontitis apical aguda ". 

En términos generales se puede decir que ante una intensa proliferación microbiana 

y una resistencia microbiana baja se desarrollará un proceso pcriapical agudo, de 

naturaleza supurativa, con infiltrado inílamatorio carnclerísticamente neutrofílico; 

paralelamente sí la multiplicación y la proliferación microbiana fueran de pequeila 

intensidad pero continua, tendríamos entonces una reacción crónica caracterizada por 

infiltrado innamatorio linfoplasmocilario y neoformación capilar con reabsorción del tejido 

óseo". 

Las lesiones periapicales crónicas de origen pulpar son áreas de respuesta 

innamatoria del contenido del conducto radicular; los agentes nocivos que se acumulan en 

este sistema pueden ser bacterias viables y muertas, fragmentos y toxinas bacterianas, los 

productos proteolíticos subsecuentes al deterioro del tejido pulpar, y el tejido huesped 

alterado. 

La causa y la persistencia de la inílamación periapical puede ser debida a varios 

factores; daño no específico con agresión directa vía tejido huesped y/o productos 

bacterianos, respuesla inmunológica específica a antígenos bacterianos o antígenos 

posiblemente alterados del tejido huesped " Estudios clínicos, radiográficos, 

histopatológicos y microbiológicos de las patologías periapicales en humanos han sido 

descritas extensamente en la literatura dental ". 

Algunos estudios microbiológios indican que los microorganismos no estan presentes 

en las lesiones periapicales si no que la salida de productos bacterianos y el tejido pulpar 
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deteriorado son la causa de que estos irrilantes inicien y propaguen la pérdida de hueso en 

zonas periapicales; ha sido demostrado que las bacterias y sustancias del tejido huesped 

alterado son antígenos potenciales capaces de iniciar reacciones inmunológicas, esto ha sido 

un punto de gran discusión y especulación ". 

Las endotoxinas derivan de la pared celular de bacterias gramnegativas y tienen 

efectos tóxicos y pirogénicos cuando son inyectadas in vivo. Hook, Snydet'man, y 

Mergenhagen descubt'ieron que la administración de endotoxinas in vivo daba como 

resultado una rápida degranulación de células cebadas, las cuales son fuente abundante de 

histamina y heparina. Otras investigaciones también han demostl'ado que las endotoxinas 

bacterianas pueden activar la vía alterna del sistema de complemento; debido a eso las 

endotoxinas pueden provocal' la acción temprana de las fracciones 1,4 y 2 del complemento 

e inducir la formación de productos biológicos de acción temprana de los componentes del 

complemento; Ja l'Uptura de CS y la liberaci!Ín de CSa produce permeabilidad vascular y 

atracción de PMNs, leucocitos mononucleares, y macrófagos; la libe1·ación de abundantes 

enzimas Iisosomales por estas células conduce a la destrucción de tejido duro y tejido 

blando. Además se conoce que las endotoxinas pueden estimular la resorción ósea, inhibir 

el crecimiento óseo en cultivos de tejido, y atraer osteoclastos al hueso ". 

Las endotoxinas han sido encontradas en los conductos mdiculares de dientes a los 

que se le han hecho pulpectomías; teóricamente, el ingreso de estas sustancias del sistema 

del conducto radicular hacia el el área periapical pueden causar lesiones períapicales ". 

Los granulomas y quistes periapicales son lesiones inflamatorias las cuales se cree 

que son el resultado de una continua estimulación antigénica del conducto 1·adicular; 
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diferentes células inflamatorias han sido observadas en estas lesiones y ambas reacciones 

inmunológicas, humoral y mediada por células han sido involucradas en la patogénesis del 

granuloma periapical; aunque el desarrollo de quistes no es el resultado de la inflamación, 

varios grados de infiltrado inflamatorio son frecuentemente asociados a la pared del 

quiste'º. 

Estudios histopatológicos de pcriodontitis apical crónica y quistes periapicales revelan 

entre otras células, la presencia de macrófagos, linfocitos células plasmáticas, 

polimorfonucleares y células cebadas '''. 

Mathiesen en 1973 ••,demostró abundantes células cebadas en todos los granulomas 

y quistes examinados por él, no describiendo su localización. 

En las zonas fibrosas parece que las células cebadas juegan diferentes papeles, 

Asboe-Hansen (1950 a, b) enfatizó que las células cebadas contribuyen a formar la matríz 

en el tejido conectivo a través de la producción de ácido hialurónico. Mor!'ione (1952) indicó 

que las células cebadas fomentan el crecimiento de fibras colágenas bajo el efecto de 

heparina; por otro lado, los gránulos de las células cebadas contienen quimiotripsina 

(Lagunoff y Benditt 1963), una tripsina como enzima (Glenner y cols. 1962) una enzima 

proteolítica y N-acetil-B-glucosaminidasa (Lagunoff y cols. 1970), también las células 

cebadas liberan una sustancia que se considera activadora de la colagenasa cuando ocurre 

la degranulación (faylor 1971). Estas observaciones indican que las células cebadas directa 

o indirectamente controlan la formación de tejido conectivo fibroso en el tejido inflamado". 
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PROSI'AGLANDINAS. 

Las prostaglandinas (PGs) figurnn entre los principales autacoides que se desarrollan 

en el organismo a partir del ácido araquidónico; se han detectado en casi todos los tejidos 

y liquidos corporales; su producción aumenta en respuesta a dererentes estímulos; a su vez, 

en cantidades muy pequeñas producen un espectro sumamente amplio de erectos que abarca 

prácticamente todas las runciones biolólogicas ". 

El modo de acción de las PGs es todavía un punto de discusión en particular su 

posible participación en la modulación de la respuesta inmune local; como ya se ha 

mencionado la aberración del sistema inmune local es considerado como responsable de la 

destrncción de los tejidos en la enfermedad periodontal y en otras alteracciones '". 

La influencia de las prostaglandinas en la vasodilatación y en el incremento de la 

permeabilidad vascular asi como su participación en la respuesta inflamatoria todavía sigue 

en discusión ". Los niveles de prostaglandinas se incrementan considerablemente en la 

enfermedad gingival y las condiciones de la enrermedad pueden ser mejoradas notablemente 

por ciertos inhibidores vía ácido araquidónico. 

La producción de prostaglandinas mediada por colagenasa y su salida por 

estimulación de macrófagos puede contribuir a la agresividad y destrucción natural de la 

enfermedad periodontal c1·ónica, el incremento en los niveles de colagenasa son asociados 

con destrucción en la periodontitis; factores derivados de los macrófagos pueden estimular 

o bien inhibir la respuesta de los linfocitos; la capacidad inhibitoria de los macrófagos 

estimulados puede ser debida a un incremento en la liberación de PGs la cual a su vez 

suprime la actividad linfocitaria y la secresión de linfocinas e impide la citolisis por la 
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supresicín de anticuerpos cilotóxicos. 

La respuesta de linfocitos B puede ser también inhibida por macrófagos mediante 

la supresión de prostaglandinas. 

Por otra parte, las prostaglandinas (PGs} de la serie E son potentes mediadores de 

algunas enfermedades crónicas inflamatorias (Horrobin 1978); ha sido considerado que ellas 

participan en la patogenesis ele la enfermedad periodontal crónica, ya que estas se 

encuentran elevadas en la inflamación gingival. 

En la síntesis de prostaglandinas las células cebadas también se han visto 

involucradas ya que se sabe que contienen PGE (Tolone, Bonasera y Tolone 1978); el 

descubrimiento de prostaglandinas en las células cebadas refuerza que las PGE son 

moduladoras de la secreción de estas células y que posiblemente polencializan sus 

influencias vasoactivas y quimiotácticas (Moncade, Ferreirn y Vane 1973, Sullivan y Parker 

1979). 

Las prostaglandinas por sí mismas son vasodilatadores eficientes (Joyner 1977, 

Williams 1979) y poseen propiedades quimiocinéticas y quimiotácticas (Van Epps y cols, 

1978, Till y cols. 1979). La observación de la localización de prostaglandinas en las células 

endoteliales así como en los leucocitos puede ser la expresión morfológica de los efectos 

vasoactivos y quimiotácticos de las prostaglanclinas '". 

Desde 1970 se ha hipotetizado que la producción local de prostaglandinas y otros 

metabolitos del ácido araquidónico en los tejidos periodontales contribuyen a la resorción 

de hueso alveolar en la periodontitis '·'·"; existiendo también evidencias de que las 

prnstaglandinas son responsables de la reabsorción de hueso y crecimiento de los quistes", 
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Jos metabolitos del ácido araquid6nico parecen ser mediadores de gran cantidad de eventos 

patológicos; estos metabolitos los cuales son las prostaglandinas y las prostaciclinas como 

ya se mencionó han estado asociadas con enfermedades que tienen marcada reabsorción 

ósea w. 

Diversos factores producidos durante la reacción in11aniatoria que incluyen 

prostaglandinas, interleukina-1, bradiquinina y trombina han sido propuestos como 

responsables ele la actividad osteocl:ística en procesos inflamatorios asociados con resorción 

de hueso " donde el osteoclasto es probablemente una de las células más versátiles del 

organismo ya que participa en la respuesta contra la infección y es un miembro activo en 

la reparación posterior a un daño a hueso y diente. (Andrcasen J981g, 1985) ". 

PRO!ITAGLANDINAS E INFLAMACION 

En las últimas decadas ha sido enfocada la atención al papel de las prostaglandinas 

como mediadores de la inflamación, de cómo estos compuestos son capaces de actuar en 

muchos de los fenómenos asociados con la respuesta inflamatoria donde sus efectos en el 

metabolismo cíclico nucleótido pueden en realidad servir en la reducción o modulación de 

la inflamación". 

La salida selectiva extracelular de constituyentes proinílamatorios lisosomales 

estimulados por leucocitos polimorfonucleares de sangre periférica humana in vitro, 

demuestran que la salida de mediadores de la inflamación por otros tipos celulares pueden 

ser modulados en una moda bidireccional por adenosinmonofosfato 3'5'ciclico (cAMP) y 

18 



guanosinmonofosfato 3'5' cíclico (cGMP) ; estos agentes farmacológkos tienen influencia 

en los niveles de estos nudeótidos dentro de las células, en general cAMP reduce la salida 

mientras cGMP aumenta la salida ele los mediadores ele los polimorfonucleares, basórilos, 

células cebadas y linfocitos por lo tanto desde entonces algunas prostaglandinas tal como 

la prostaglandina El se cree que estimulan la acumulación de cAI\lP sobre estos tipos 

celulares, ellos pueden tener un efecto inhibitorio en la salida ele los mediadores ele la 

inflamación, efecto contrario se espera sí las células inflamatorias son expuestas a PGF2 por 

ejemplo que por incremento de cGMP aumenta la inflamación causada por los mediadores 

derivados de la células. El efecto antiinflamatorio ele las prostaglandinas ha siclo cstucliaclo, 

administrando una inyección intradérmica ele adyuvante de Freund en ratas, ésta provee 

un modelo experimental in vivo para la evaluación de drogas antiinílamatorias e 

inmunosupreso1·as; Goldstein y cols mencionan que Zurier y Quagliata en 1971 describen 

que la administración de SOOmg. dos veces al día de PGEl prevenía o suprimía la artritis 

adyuvante provocada en los animales pero que el mismo tratamiento con PGE2 no tenía 

efectos en la enfermedad ". 
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JUSTIFICACION. 

Si logramos comprender los mecanismos biológicos de las lesiones inflamatol"Ías de 

posible etiología infecciosa y no infecciosa du la cavidad bucal, así como las altemativas 

terapeuticas, tocio Especialista o Cirujano Dentista de práctic:i General encontrará 

alternativas para poder evitar tratamientos radicales o mutiladores; por medio de farmacos 

inhibidores de diferentes respuestas inflamatorias e inmunes locales, proporcionando una 

alternativa terapéutica en el tratamiento de eleción en lesiones periapicales. 

HIPOTESIS. 

La administración de un antiinflamatorio no esteroide periódicamente inhibe la 

actividad osteoclástica y evita la formación de una lesión periapical en animales. 

OBJEI'IVO 

Inhibir mediante un antiinflamatorio no esteriode la actividad osteoclástica y el 

desarrollo de lesiones periapicalcs, así como un análisis de su población celular. 
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MATERIAL Y Ml!."TODO. 

-14 rntas cepa Long Evans. 

-Ketamina e hidmcloruro de xilazina 

-Piroxicam 

-Suero fisiológico 

-Jeringa para insulina 

-Motor de baja velocidad 

-Fresa de de cono inverlido # 33 1/2 

-Cloroformo 

-Estuche de disección 

-Acido nítrico al 1 % 

-Formalina al 10% 

-Material para inclusión 

-Micro tomo 

-Porta y cubre objetos 

-Batería de Hematoxilina y Eosina 

-Batería de Tricrómica de Masson 

-Batería de Brown y Breen 

-Microscopio de campo claro 

-Microscopio Axiophot 
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Para llevar a cabo !!Ste estudio se utilizaron 12 ratas cepa Long Evans, 6 machos y 

6 hembras de 2 meses de edad, con un peso ent1·e 190 y 250 grs. Se dividieron al azhar en 

dos grupos. 

Grupo Experimental, al cual se le administró un antiinflamatorio no esteroide. 

Grnpo Control al cual se le administró Ílnicaml'nte un placebo (suero fisiológico). 

Al total de los animales en estudio se les provocó exposición pulpar en los primeros 

molares superiores derechos e izquierdos mediante la preparación de una cavidad sobre la 

superficie oclusal. La exposición del tejido pul par se realizó 48 horas antes de la 

administración de la primera dósis del medicamento, los animales durante el tratamiento 

fueron anestesiados con ketamina e hidrocloruro de xilazina. 

El trabajo experimental se dividió en dos etapas; sacrificio a los 8 y a los 15 dias de 

la exposición pulpar. 

A partir de las 48 horas de exposición pulpar se comenzó a administrar el 

antiiflamatorio no esteroide (piroxicam) administrando O. 1 mi. (10 mg/Kg de peso) cada 24 

horas por vía intraperitoneal a las ratas del grupo experimental (6 ratas) y placebo (suero) 

a las ratas del grupo control (6 ratas). 

Posterior·mente se sacrificaron 6 ratas a los 6 dias del inicio de la administración del 

antiiflamatorio, suspendiendo la dosis el dia del sacrificio, 3 del grupo experimental y 3 del 

grupo control. 

En la segunda etapa (15 dias) se sacrificaron las últimas 6 ratas suspendiendo la 

dosis el día del sacrificio, 3 ratas del grnpo experimental y tres ralas del grnpo control. 

Una vez sacrificados los animales con una sobredosis de cloroformo, se procedió a 
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disecar las mandíbulas se~cionandose en bloques de mesial del primer molar a distal del 

tercer molar. Inmediatamente se colocaron los bloques en una solución fijadora de 

paraformaldehido al 5% de 24 a 48 horas. Se dcsmineralizaron los especímenes en una 

solución de ácido nítrico al l % por un tiempo aproximado de 72 horas. Se procesarnn con 

la técnica de inclusión en paraíina, se realizaron cortes histológicos siempre en dirección 

vestíbulo-lingual en forma seriada a 5 micras. Se realizaron tinciones H y E, tricrómica de 

Masson y Brown & Bi·een, posteriormente se realizó un análisis descriptivo y cualitativo 

celular; los datos obtenidos se evaluaron del O al 3; O=nulo, l=leve, 2=moderado y 

3=severo, se agruparon los datos, se promediaron y se graíicaron. 
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RESULTADOS. 

Para la ubtención de los resultados dividimos el especimen en cuatro partes: cámara 

pulpar, conducto radicular, periápice y furca; siendo un total de 24 especímenes, 12 

experimental y 12 control. 

De los 12 especímenes del grupo control observamos que el 63.5% de ellos tenía 

comunicación pulpar y en el 100% de ellos 12 especímenes presentaban necrosis pulpar 

camera!. 

En el grupo experimental encontramos que de los 12 especímenes el 49.5% de ellos 

presentó comunicación 1mlpar, donde el 91.5% presentaba necrosis pulpar como podemos 

observar en la GHAFICA l. 

Del 100% de los especímenes del grupo control el 88.5% presentó necrosis del tejido 

pulpar radicular; en el grupo experimental se encontró el mismo porcentaje (88.5%) de 

necrosis pulpar 1·adicular que en el control; el resto de los especímenes que no presentaron 

necrosis total tenían infiltrado inflamatol"io agudo. 

De los 24 especímenes en estudio (control y experimental) encontramos abscesos 

periapicales en el 67% de ellos únicamente un 33% mostró necrosis pulpar. En el grupo 

experimental (12/100%) se desarrollaron 8 abscesos (66%) y en el grupo contrnl (12/100%) 

se formaron 9 abscesos en el total de dias de tratamiento FJG l. 

En ta primera etapa del estudio (8 dias) en el grupo que se le administró únicamente 

placebo, se desarrnllaron 5 lesiones periapicalcs que consistieron en abscesos y algunos de 

Jos molares tuvieron hasta tres, la actividad osteoclástica cu este grupo fué severa como se 

muestra en la FIG 2A y 2B. 
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Del gl'llpo al que se le administró el antiinllamatol'io y que se sacrllicó a los 8 dias 

encontramos ti"es lesiones periapicales que tamhién consistieron en abscesos pcrn que fueron 

considerablemente más pequeños y por lo general en una sola de las raíces de los molares; 

la actividad osteoclástica estuvo considerablemente deprimida FIG JA y 38. 

En los grupos control y experimental que se sacrificaron a los 15 días tuvimos: 

Gl'llpo control con desarrollo de 4 lesiones periapicales (abscesos) los cuales fueron 

considerablemente grandes con abundante infiltrado de neutrófilos y actividad osteoclástica 

severn FIG 4A y 48. 

En el grupo experimental si bien pudimos encontrar la presencia de algunos 

abscesos, en su mayoría no fueron lesiones francas obteniendo 3 abscesos en su inicio, 2 

molares sin lesión franca pero sí una leve respuesta inllamaloria pcriapical y un molar sin 

lesión FIG SA y SB. 

El infiltrado de células inllarnatorias en la zona pcriapical consistió 

predominantemente en neutrófilos y macrófagos así como vasodilatación en el área 

periapical, actividad ostcoblástica y osteoclástica fue observada adyacente a la zona de 

reacción; en la TABLA 1 podemos observar la actividad periapical en nuestros grupos de 

estudio en las diferentes etapas. 
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TABLA 1 

ACTIVIDAD PERlAPICAL 

REACCION GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

8 dias 15 dias 8 dias 15 dias 

Neutrófilos 55% 88% 33% 38% 

Macrófagos 66% 61% 16% 33% 

Linfocitos 0% 0% 0% 0% 

Celulas plasmaticas 0% 0% 0% 0% 

Actividad osteoclástica 72% 83% 22% 33% 

Actividad osteoblástica 16% 16% 22% 11% 

Vasodilatación 33% 38% 11% 22% 

Comparando la respuesta de ambos grupos en el total de dias de tratamiento, 

encontramos: que en el grupo experimental la vasodilatación disminuyó de 35.5% a 16% 

con respecto al grupo control, los neutrólilos los encontramos en un 71.5% en el grupo 

control con respecto al experimental que se encontraron en un 35.5%, así mismo, 

encontramos que del 63.5% de macrófagos presentes en el grupo control éste disminuyó en 

el grupo experimental hasta 24.5%. 

La actividad ostcoblástica en nuestros especímenes se encontró más o menos similar 

en ambos grupos pero la actividad osteoclástica si presentó comportamiento diferente, 

encontrando un 77.5% en el grupo control con respecto al grupo experimental en el que se 

encontró en un porcentaje del 27.5%. GRAFICA ll. 
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En general el tipo de respuesta fue muy similar en ambos grupos de estudio, fue 

evidente la necrosis de tejido pulpar y en aquellos que no se desarrolló lesión periapical 

pudimos observar necrosis pulpar únicamente en un 33%, en general presencia de vasos y 

dilatación de ellos en los tejidos periapicales fueron escasos; las lesiones que se 

desarrollaron, consistieron en infiltrado de leucocitos polimorfonucleares con nna aparente 

cápsula de tejido conectivo, ausencia de vasos y fibras colágenas entre ellos. La actividad 

osteoclástica en ocaciones se obsenó aún cuando no era evidente la lesión periapical. 

Aunque no ern objetivo del estudio durante el trnbajo mecánico al p1·eparar las 

cavidades en algunos casos hicimos comunicación a furca, en el estudio microscópico 

encontramos que el 47% de los especímenes del grupo contrnl y el 24.5% del grupo 

experimental presentaban comunicación; la TABLA 2 muestra los datos obtenidos en la 

revisión y la GRAFICA Ill nos muestra la reacción en furca en el total de dias en estudio 

en ambos grupos. 
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Pl'Ofundidad de epitelio 

Inílamación aguda 

lnllamación crónica 

Actividad ostcoclástica 

Actividad osteoblástica 

TABLA2 

REACCION EN FURCA 

GRUPO CONTROL 

8 dias 15 dias 

61% 16% 

55% 55% 

0% 0% 

72% 83% 

11% 16% 

GRUPO EXPERIMENTAL 

8 dias 15 dias 

0% 16% 

22% 30% 

0% 0% 

27% 33% 

27% 26% 

MICROORGANISMOS EN LOS ORGANOS DENTARIOS Y EN PERIAPICE DE LOS 

ANIMALES EN ESI'UDIO. 

En la evaluación de la presencia de microorganismos encontramos tanto en los 

grupos contl'Ol como experimental, diferentes tipos morfológicos, con predominio de cocos 

Gram + y cocobacilos. 

En cáma1·a pulpar; los cocos, los cocobacilos, los bacilos y los bacilos cortos tuvieron 

nn incremento a los 15 dias de tratamiento en el grupo experimental, los únicos que 

decrecieron en cnanto a su porcentaje comparando el grupo control con el experimental de 

15 dias, fueron los bacilos largos como podemos observar en la TABLA 3 , FIG 6. 
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TABIA3 

CAMARA PULPAR 

GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

8 días 15 días 8 días 15 días 

Cocos 50 % 55 % 50 % 100 % 

Cocobacilos 44.4% 61.1% 44.4% 100 % 

Bacilos cortos 5.5% 38.8% 11.1% 72.2% 

Bacilos largos o % 33.3% 11.1% 11.1% 

En túbulos dentinarios encontramos también un incremento en el porcentaje de 

cocos, cocobacilos, bacilos y bacilos cortos en nuestro grupo experimental comparado con 

el grupo control, únicamente los bacilos largos no estuvieron presentes en nuestro grupo 

experimental a los 15 días como se muestra en la TABLA 4 y FIG 6. 

Cocos 

Cocobacilos 

Bacilos cortos 

Bacilos largos 

TABIA4 

TUBULOS DENTINARIOS 

GRUPO CONTROL 

8 días 15 días 

22.2% 50 % 

11.1% 27.7% 

o % 22.2% 

o % 11.1% 
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GRUPO EXPERIMENTAL 

8 días 15 días 

50 % 88.8% 

50 % 88.8% 

33.3% 61.1% 

11.1% o % 



En conducto radicular encontramos diferencias marcadas en cuanto a los 

microo1·ganismos presentes comparados con los existentes en túbulos y cámara pulpar, ya 

que los únicos que permanecieron en porcentajes más o menos similares en el grupo control 

Y en el grupo experimental fueron los cocos porque los cocobacilos, los bacilos la1·gos y los 

bacilos cortos disminuyeron en cuanto a porcentaje a los 15 dias de tratamiento en el grupo 

experimental; no encontrnndo bacilos largos en nuestro grupo experimental a los 8 y 15 

dias. TABLA 5, FIG 8. 

Cocos 

Coco bacilos 

Bacilos cortos 

Bacilos largos 

Al comparar los 

TABLAS 

CONDUCTO RADICULAR 

GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

!! dias 15 dias 8 dias 15 dias 

16.6% 38.8% 22.2% 38.8% 

ll.1% 33.3% 11.1% 22.2% 

o % 16.6% 5.5% 5.5% 

o % 16.6% o % o % 

microorganismos presentes en periápice de nuestros diferentes 

grupos, encontramos que el microorganismo que permaneció p1·esente en el total de los 

grupos fueron los cocos, pero que estos se encontraron en mayor po1·centaje (16.6%) tanto 

a los 8 como a los 15 dias en los dos grupos ti·atados con el antiinllamatorio en compa1·ación 

con nuestro gmpo control, así mismo encontramos presencia de cocobacilos (5.5%) en el 

grupo control a los 15 dias de tratamiento, no encontrandose en el grupo experimental 

como podemos observar en la TABLA 6. 
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TABLA 6 

PERIAPICE 

GRUPO CONTROL GRUPO EXPERIMENTAL 

8 días 15 días 8 dias 15 días 

Cocos 5.5% 11.1% 16.6% 16.6% 

Cocobacilos o % 5.5% 5.5% o % 

Bacilos cortos o % o % o % o % 

Bacilos largos o % o % o % o % 

REACCION LOCAL DEL MEDICAMENTO EN LOS ANIMALES EN ESTUDIO. 

En la zona abdominal donde se aplicó la inyección intrapel'Ítonealmente, clínica y 

macroscópicamente pudimos observar un aumento de volumen con endurecimiento de la 

zona que apareció a los 6 dias de tratamiento únicamente en los animales a los cuales se les 

estaba administrando el antiinflamatorio; en el momento de la disección notamos una zona 

con aspecto de hematoma y algunas con una área central levemente ulcerada, FIG 9; en 

el estudio histopatológico de esta área encontramos: zona de hemorrágia, gran número de 

vasos, e infiltrado inílamatorio en la zona de punción. El infiltrado inflamatorio fue de leve 

a moderado en el grupo experimental de 8 dias y severo en el grupo experimental de 15 

dias; el infiltrado inflamatorio fue principalmente mixto (50%), agudo (33%) y crónico 

(17%), en el total de los especímenes en el grupo experimental, solo se observó ligera 

necrosis en el tejido muscula1· en un especimen del grupo experimental de 8 dias; en el 

grupo control no se encontró ninguna reacción local a la inyección. 
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FIG. 1 CONTROL TRICROMICA DE MASSON (1 OX): a) tejido pulpar en vías de necrosis 

b} delimitación del abceso periapial. 
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FIG. 2A. CONTROL 8 DlAS (!OX): lesión en fi<'riápice e) inrillraclo inflamatorio agudo 
d) pseudoeápsula fibrosa e) actividad osteodástica severa. 

FIG. 28. Absceso (20X) se observa: 1) lcucoci!.os p<>limorfonuclca..-e.s g) cápsula fibrosa h) 
actividad osteoclástica severa. 
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FIG. 3A. EXPERIMENTAL 8 DIJ\S (IOX): i) necrosis j) i11fiH.-a1lo inf"lamaiodo kvc 
k) oslcobhL~tos. 
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FIG. 4A. CONTROL 15 DIAS (IOX): o) tejido pulpar nccrótico p)infiltrado innamatorio 
q) actividad osteoclá~tica severa. 

FIG. 4B. (20X): r) severa actividad osleoclástica adyacente al sitio de la lesión. 
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FIG. SA. EXPERIMENTAL 15 DIAS (IOX): s) necrosis pulpar l) ausencia de la actividad 
osteoclá.'itica. 

FIG. 58. (20X): Notese la atL'iencia de la actividad osteoclástica y la dt.>sorgani7..ación del 
tejido conectivo adyacente al periápicc. 
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FIG. 6. EXPERIMENTAL 15 DIAS: u) cúmulos de cocos gram + en camara pulpar 
v)cocos gram + dentro de túbulos dentinarios. 

FIG. 7: w) cocos gram + en conducto radicular. 
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FIG. 8: x) especimen único con gran cantidad de bacilos en conducto radicular. 

FIG 9. EXPERIMENTAL 15 DIAS: zona ulcerada severa y hematoma en el sitio de 
punción (peritoneo). 
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DISCUSION. 

Las lesiones periapicales agudas y crónicas como secuela de un proceso cal'ioso 

continúan siendo uno de los principales problemas dentales, donde la reacción del huésped 

y las bactel'Ías se ven envueltos en el desarrollo y progreso de la enfermedad; como en otras 

infecciones bacterianas el sistema inmune del huésped localiza el sitio de invasión y logra 

destruir rápidamente al agente bacteriano. 

Los modelos experimentales de la respuesta inflamat01·ia, permiten evaluar el 

potencial de las drogas antiinflamatorias para su empleo en el humano, brindando una 

buena capacidad predictiva, los hallazgos obtenidos por nosotros utilizando un 

antiinflamatorio no esteroide nos hacen suponer que el uso de estas drogas impide el 

desarrollo de una lesión periapical franca e inhiben sustancialmente la actividad 

osteoclástica y la pérdida ósea de un 83% a un 33% evitando así mismo el crecimiento de 

un absceso. Pagc y col' describen que los metabolitos del ácido araquídonico influyen en 

los procesos básicos de la inflamación comprometiendola; ellos contribuyen a la 

vasodilatación y a la vasoconstricción e incrementan la permeabilidad y el edema así como 

la quimiotaxis de polimorfonucleares y monocitos además actúan como mediadores de la 

reabsorción de hueso. En base a estos parámetros experimentalmente nosotros podemos 

opinar que aunque el efecto del medicamento administrado por nosotros no fué severo, si 

encontramos disminución en la cantidad de neutrófilos de un 88% a un 38% así como de 

macrófagos de un 61 a un 33% durante los 15 días de tratamiento al comparar nuestros 

grupos de estudio; así mismo la respuesta fué similar en cuanto a pati·ón celular pero 

dife1·ente con respecto a la severidad al comparar nuestro grupo experimental con el control 
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y como lo menciona Nell y cols " aunque el mecanismo osteolítico es mediado por PGl-2 

por síntesis de la enzima ciclooxigenasa, grandes dosis de aspirina o indometacina pueden 

ser requeridas porque intervienen en los niveles bioquímicos bloqueando la reabsorción de 

hueso y crecimiento de los quistes; en base a nuestros resultados consideramos que el 

piroxicam si bloquea la reabsorción de hueso e inhibe la actividad osteoclástica, 

posiblemente por la inhibición de la síntesis de prostaglandinas dato que nosotros no 

podríamos aseverar ya que no fue estudiado por nosotros; sin embargo Oguntebi y 

col",mencionan que efectivamente el uso de antiinílamatorios no esteroides (indometacina) 

reducen el incremento de reabsorción ósea en lesiones periapicales dato en el que 

concordamos sin embargo ellos mencionan que en lesiones periapicales crónicas en ratas 

existe hipercementosis fenómeno en el que no estamos de acuerdo ya que consideramos que 

es un proceso fisiológico normal del molar de la rata la formación continua de cemento. 

Por otra parte si al administrar un antiinílamatorio inhibimos al respuesta 

neutrofílica podemos considerar que provocaremos un incremento en la cantidad de 

microo1·ganismos presentes; no encontramos en la literatura revisada ningun artículo con 

respecto a antiinílamatorios no esteroides y microorganismos, pero en nuestro estudio, 

observamos un incremento de microorganismos en el grnpo experimental al compararlo con 

el grupo control tanto en cámara pulpar como en tú bulos dentinarios; en la zona periapical 

pudimos observar la presencia de cocos Gram + pero en mayor porcentaje en el grupo 

experimental, lo que de acuerdo a nuestros resultados podemos considera1· que el uso de 

esta droga favorece la proliferación microbiana local. 

Aunque no es comparable el efecto que tienen ciertas drogas utilizadas en animales 
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para ser traspolahles al humano; de acuerdo a la literalm·a conocemos el nso que han 

tenido los antiinflamatorios no estcroides durante el tratamiento de enfermedades 

sistémicas; así como el intento que han hecho muchos investigadores para utilizarlas 

durante el tratamiento de enfermedades del periodonto. Williams y cols ' mediante un 

estudio de secuencia radiográfica reportan que el flurbiprofen puede reducir 

significativamente el grado de pérdida ósea en humanos en un corto periodo de tiempo 

cuando lo compararon con sujetos a los que únicamente se les administi·ó un placebo; de 

acuerdo a nuestros resultados nosotros consideramos que es necesario continuar estudiando 

el efecto del Piroxicam en lesiones periapicales a un plazo mayor en animales de 

experimentación. 

Como se mencionó en los antecedentes, las drogas antiinflamatorias no esteroides, 

comparten acciones terapéuticas y efectos colaterales, el piroxicam inyectado por nosotros 

intraperitonealmente, provocó en los animales en estudio en el sitio de la inyección una 

lesión que inició provablente al tercer día de administración y fue avanzando hasta 

provocar una úlcera, esto esta reportado en la Literatura Farmacéutica como uno de los 

efectos colaterales; sin embargo no hubo muerte de ninguno de nuestros animales como 

reporta Oguntebi y col "' en un estudio similar; el control de peso de nuestros animales se 

llevó a cabo cada tercer dia observando un incremento de él, indicandonos qne el 

medicamento era tolerado por los animales en estudio. 
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CONCLUSIONES. 

En genernl la respuesta en los animales en estudio fué necrosis pulpar y absceso 

periapical. 

Con el uso del antiinílamatorio no esteroide (Piroxicam) observamos básicamente el 

mismo tipo de respuesta en cuanto a patrón celular pero diferente con respecto a la 

severidad. 

El Piroxicam disminuye la cantidad de neutrólilos y macrófagos, así mismo la 

actividad osteoclástica pero no la osteoblástica. 

El Piroxicam provocó un incremento en los microorganismos presentes en las lesiones 

de los animales en estudio. 

Consideramos que se debería estudiar a mayor profundidad la administración de 

antiinílamatorios no esteroides en procesos que involucran a la respuesta inílamatoda e 

inmunológica de la cavidad bucal. 
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