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I NTRODUCCI ON

tamiento de conductos y durante el cual ,
do ningun trauma por sobre instrumentacion o sobre obtura_
cion.
di zacion.

en esta monografia, trataremos de explicar, porque ocurre

En la practica odontologica, muchas veces nos encontramos, 
en los cuales se presenta, la agudizacion de un 

diente asintomatico, al cual le estamos realizando un tra.

que pueda guiarnos hacia la posible causa de la ag]£
Esto es algo por lo que hemos pasado todos los

Odontologos 6 practicantes, y muchas veces estamos deso - 
sabemos porque ocurre esto, por lo tanto,

Esperamos que esto les sirva de orientacion y preparacion 
para tratar su proxima agudizacion.

con casos

rientados, o no

esto, como ocurre, y como demos tratarlo.

no se ha producj_



1. ETIOLOGIA

Las causas por las cuales, suceden agudizaciones endodon-

sobreobturaci on,
to.

Pero las agudizaciones que suceden cuando hemos tratado
el conducto de un diente el cual no presentaba sintomato-

hemos colocado ningun irritante,nilogia, y en el que no
hemos sobre instrumentado ni sobre obturado, y hemos ten^

De este tipo dedo los cuidados de asepsia necesarios.
las razones por las

estan muy claras.cuales
Hay un numero de hipotesis las cuales pueden ser interre-

Entre las cuales estan:1acionadas.

se producen las exacerbaciones no

o colocacion de irritantes en el conduc-

ticas no estan muy claras aun.

agudizaciones no conocemos la causa,

Una agudizacion endodontica, puede ocurrir por causas co-
nocidas por el odontologo como son: sobreinstrumentacion,



ALTERACION DEL SINDROME DE ADAPTACION1.1

i rri tan

cuando se
sindrome de adaptacion local.

En dientes con

f1 amac i on
inflamaci on.

soluciones irrigadoras o proteinas tisula^irritantes como
Ocasi onando

1 i-
a-cuefeaccion que

ba joEl pus producido por

aquel1 os

3

daptaci on 1ocal .
presion pr duce dolor e inflamacion.

pulp tis cronica o periodontitis apical la 
irritante y la in-

o en

se expone a un irritante.
te si el irritante no es removido, hay una adaptacion lo­
cal del tejido, sin embargo puede ocurrir una reaccion 

introducen nuevos irritantes, esto es llamado

la necrosis,

se inflama cuando

en dientes cuyos conductos

lesion inflamatoria puede adaptarse al 
cronica puede existir sin dolor perceptible 6

Cuando la endodoncia es realizada, nuevos

Hay una adaptacion de los tejidos locales a lo 
tes, generalmente el tejido conectivo

La inflamacion cronica persis-

Muchas agudizaciones ocurren, 
han permanecido abiertos para el drenaje, 
con lesiones periapicales cronicas asintomaticas, la agu- 
dizacion puede resultar de productos salivares, incluyen- 
do la inmunoglobu1ina A secretoria, activacion del siste-

res pueden ser introducidas en la lesion.
una reaccion violenta, produciendose una necrosis de 

indica una alteracion del sindrome de



ma del complemento,

CAMBIOS EN LA PRESION DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES1.2

1 aLa terapia endodontica puede producir un cambio en
En estudios realizados acerpresion tisular periapical.

del cambio de presion. noca
Sin embargo es posible que en los dientession clara.

con
reabsorbido por los linfocitos,

cuando estos

acentuacion de la resp esta inflamatoria y dolor severo.
Teoricamente estos dientes no drenaran al abrir el con-

ducto.

FACTORES MICROBIALES1.3

4

presion periapical aumentada, exudado excesivo no 
tienden a crear dolor

un medio ambiente adaptado previamente.

En dientes cuya presion aplical es menor que la atmosfe-

o de forzar mi coorganismos y sus pr£

por presion sobre terminaciones nerviosas, 
conductos son abiertos el fluido tiende a salir.

ductos, a

se pudo sacar una conclu-

radas, son aspiradas a la region periapical produciendo
rica, los mi croorgani smos y las proteinas tisulares alte_

Existen tres tipos de microorganismos los cuales pueden 
estar presentes en el conducto o area periapical, los



aerobicos, anaerobicos, y los llamados AC/DC, que pueden
vivir tanto en ambiente aerobico como anaerobico. Se ha
encontrado una relacion entre la sintomatologia clinica
y la presencia de microorgani smos en el conducto infecta_

Anteriormente no se habfa encontrado ningun tipo dedo.
mi croorgani smo o combinacion de mi croorgan i smos especif_i_

En estudios rea-
lizados, la mayoria de los microorganismos aislados eran

melan i-tomas dolorosos, estaba presente el bacteroides
nogenico, perteneciente a los gram (-) en combinacion

Por lo tanto se observacon otros microorganismos . una
relacion significativa entre la presencia de B melanino-

Se encontro que combinaciones degenicos y el dolor.
bacterias las cuales incluian tipos de B. melaninogeni

purulencia cuando se inoculo subcuta -transmi s i bles con
demuestra que el sinergismo bacteriano

de principal importancia en el mantenimiento de lases
infecciones bacterianas.

tipo de anaerobico bacteriano

dodonticamente con radilucidez periapical, que fueron a-
f ue-

conductos

5

cos y bacterias Asochordylicos , produjeron infecciones

en dientes involucrados en

cos, que causaran dolor e inflamacion.

sociados con dolor e inflamacion, las indicaciones

neamente, asi se

Se identified un nuevo

anaerobicos obi i gator i os , y en todos los dientes con sin.

gram (-) la Waillinela recta.

ron que el origen de las infecciones de los



La presencia de endotoxinas bacterianas, en conductos iji
fectados y con lesion periapical ha sido demostrada,ade-
mas

Los microorganismos que producen endotoxinas son capaces
de resistir la ingestion por leucocitos polimorfosnucle-

esta deb i1i tada.

La flora del conducto puede cambiarse al realizar el tr£
tamiento de conductos, ya que la realizacion de la endo-

y los microorgani£

lucrados en la agudizacion de conductos o sea que
muchos microorganismos asociados con la exacerbacion in-

En los microorganismos se encuentran diferen-fecci osa.
tes sustancias como acido tercoico, pollmeros de fosfato,

cion liberando asi mediadores qufmicos los cuales produ-

6

Los microorganismos gram (+) tambien pueden estar invo -
hay

doncia permite la entrada de oxfgeno,

se encontraron mas endotoxinas en las areas periapi-

res, aun despues de la ingestion, la muerte intracelular

el oxfgeno, produciendo asf una exacerbacion clfnica.

cales de dientes dolorosos que en dientes asintomaticos.

infectados era asociada a una bolsa periodontal.

mos, AC/DC, cambian su patron de crecimiento al entrar

acido lipoproteico y antfgenos potentes los cuales reac- 
cionan con antfgenos humorales, induciendo a la inflama-



cen dolor.

EFECTOS DE MEDIADORES QUIMICOS1.4

Mediadores Celulares1.4.1

Durante la inflamacion los mediadores quimicos pueden
Los mediadores celu-liberados de celulas o plasma.ser

lares incluyen: histamina, serotonina, prostaglandinas ,
factor plaquetario activado, leucotrinas y varies compo-
nentes lisosomales, algunos productos linfaticos 11ama-

do­dos linfoquinas, los cuales son capaces de producir
lor.

Hi stami na1.4.1.1

Normalmente esta almacenada en los mastocitos, basofilos
Las injurias fisicas, ciertos agentes qui-y plaquetas.

la reaccion antigeno anticuerpo, y cambios antig£m i c o s ,
1 asensitiva cusannicos de celulas inmuno-globulina E

La degra_liberacion de histamina dentro de los tejidos.
nulacion de los mastocitos, libera la histamina y hepari_

interaccion de endotoxina, esta tambien
con el suero y por los componentes del complementonas

C3a y C5a,
locales, causando aumento de la permeabi-sos sanguineos

7

la histamina actua directamente sobre los va-

aumenta por la



lor y prurito.

Serotonins1.4.1.2

mucosa
Es li-el cerebro y en las plaquetas.

1 a

bilidad.
musculo 1i so .

ni la serosustancia vasoconstrictora.
1eucoci -tonina tienen un

tos .

Prostaglandi nas1.4.1.3

feros, y

Sus potentes trans_

misores qufmicos

8

berada por la reaccion antigeno-anticuerpo, refuerza 
histamina en cuanto al aumento de la permea_accion de la

al igual que la histamina causa contraccion del 
Desde el punto de vista vascular

Las prostaglandinas, descubiertas originalmente en el 
plasma celular, existen en todos los tejidos de los mamf, 

tienen actividad fisiologica y farmacol6gica . 
relacionan con compuestos biolo -

efecto quimiotactico sobre los

lidad, ademas produce constriccion del musculo liso, pa­
pula por edema, enrrojecimiento por vaso dilatacion, do-

en el cuerpo humano.

es una
Ni la histamina.

del intestine, en

Las prostaglandinas se 
gicamente activos como el tromboxano.

dan sehales intracelulares que intervie
nen en numerosos procesos

La serotonins es normalmente encontrada en la



Son derivados del acido araquidonico, un acido graso de

los fosfolidos en la membrana plasmatica. La fosfolipasa
interrumpe las moleculas de fosfolfpidos de la membrana
celular rota para formar acido araquinonico . La ciclo-
xigenasa convierte el acido araquidonico en un endopero-
xido (PGH), que es convertido a las prostaglandinas D,E,

tromboxanos (TxA2) y la prostaglandinaa los
Cada uno tiene un papel en la funcion de las12 (PGI2).

celulas por estimulacion de la sintesis del AMP ciclico.

Las prostaglandinas aumentan el AMP ciclico en las pla -
quetas, cuerpo amarillo, tiroides, hueso fetal, adeno hj
pofisis y pulmones, pero disminuyen el AMP ciclico en el

Las prostaglandinas son encontradastejido adiposo. en
el exudado, durante la inflamacion aumentan la permeabi-

receptores del dolor para la estimula -sen s i b i1i zan 1 os
cion por otros mediadores quimicos como la histamina y

Se usan terapeuticamente para prevenirbradi qui n i nas .
induccion del parto, prevencion 6 alivio

1 a
presion arterial .

9

la concepcion,
de ulceras gastricas, control de la inflamacion y de

F, asi como

lidad vascular, promueven la quimiotaxis, inducen fiebre,

20 carbonos, polisaturado, derivado por lo general de



Los Tromboxanos1.4.1.4

Son sintetizados en las plaquetas y su liberacion produ-
vasoconstriccion y liberacion plaquetaria; las prosta_ce

ciclinas son producidas por las celulas endoepiteliales ,
inhibidores potentes de la agregacion plaquetaria, yson

por lo tanto, los tromboxanos y las
s u a c c i 6 n . Las prosta_

ara
Cuando estas celulas son

potenteEs todoparticipa en respuestas alergicas. un
inhibidor de la agregacion plaquetaria.

Leucotri nas1.4.1.5

Son una familia de trienos conjugados, que se forman en

esla 1i poxi genasa .
su

metabolizado a leucotrina B4, que es un potente

c o c i t o s .
La perdida de acido glutami-trina B4 en leucotrina C4.

cual

10

quidonico en los mastocitos.
activadas por la inmunoglubulina E, la prostaglandina D2

vez es

es un vasodi1atador ,
prostaciclinas son antagonicos en

producidas por los basofilos y los mas-gland i nas D2 son 
tocitos, este es el principal metabolico del acido

quimiotectico y agente liberador enzimatico para los 1 eu_ 
La adicion de glutanione, convierte la leuco -

es convertido a leucotrina A4, el cual a

co convierte la leucotrina C4 en leucotrina C4, el

el 5 HPETE,

los leucocitos a partir del araquidonato por la via de
El producto inmediato de esta via



eg! i ci na ,
un potente vasoconstri£

tor llamado sustancia de reaccion lenta anafi1 actica . Ade
mas de causar la contraccion del musculo liso, las leuco-
trinas tienen un efecto inflamatorio pronunciado y son
factores potentes en la produccion de hemorragia vascu­
lar, especialmente en las arteriolas terminales. La leu-

tambien un potente vasoconstrictor arte -
rial coronario.
1000 veces mas potentes que las histaminas y las prosta -
glandinas en sus efectos sobre las vias pulmonares y so­

las leucotrinas puedenbre la permeabi1idad vascular.
tambien aumentar el dolor por excitacidn prolongada de

Las leucotrinas B4 atraen neutrofilos ylas neuronas.
ti sulareosinofilos los cuales pueden contribuir al daho

por ataque directo o por liberacion de enzimas.

Factor Plaquetario Activado1.4.1.6

Es derivado de los basofilos, neotrdfilos, macrdfagos al-
veolares y monocitos, el factor plaquetario activado pro-

1 a
permeabi1idad vascular, la secrecidn de serotonina, trom-

Experi men-boxano A2 y alguna produccion de leucotrinas.
talmente el factor plaquetario activado genera edema e hj

no haperplasia cuando es inyectado en ratas, en humanos

11

se ha encontrado que es similar a
su vez , forma leucotrina E4 por la perdida de

contrina 04, es

mueve la agregacion plaquetaria, quimiotaxis, aumenta

Las leucotrinas C4, 04 y E4, son 100 6



si do estableci do.

Mediados Plasmaticos1.4.2

laLos factores derivados del plasma estan presentes en
circulacion como precursores inactivos, entre los cuales
se encuentra.

El Factor Hageman1.4.2.1

rugosas 6 sustancias de gran volumen molecular 6 que po-
Como sucede con

Es absorvidoel colageno, el acido elagico y el caolin.

3hayUna vez activado el factor Hagemancoagulacidn.
efectos importantes:

- Activa la precalicreina

Desencadena la cascada de la coagulacidn

Desencadena el sistema fibrinilitico

La accidn especifica del factor XII activado, es activado.
1 aes la de iniciar la reaccidn de cascada, ocasionando

Factor XI necesita de preca-activacidn del factor XI, el

12

seen fuerte carga electrica negativa.

Es una be tag 1obulina que reacciona frente a superficies

por la celita y la betonita, no se consume durante la



1icreinogeno del plasma, para desarrollar su accion pro­
Un fragmento del factor Hageman, el activa-coagulante.

e 1dor de la precalicreina es activado por la plasmina.
cual a parasu

La calicreina saca el quininogenoformar la calicreina.
para formar quinina, especialmente la bradiquinina. La
produccion de bradiquinina se aumenta cuando los leucocj_

Entre los efectos
inf1amatori os de la bradiquinina se encuentran, contrac-

mento de la permeabi1idad vascular, e induccion del do­
lor.
nopeptidos y productos de degradacion de la fibrina, que
pueden inducir hemorragia vascular y promover la quimio-
taxis de los leucocitos.

El sistema fibrinolitico involucra la plasmina; la plas­
mina digiere el fibrinogeno y la fibrina, tambien esta

de 1 ainvolucrada en la activacion de ciertas porciones
Los componentes de la cascadacascada del complemento.

tambien produ-

c i t o s .

13

del complemento especialmente C3a y C5a,
cen dolor debido a que inducen la degranulacion de mast£

vez activa la precalicreina circulatoria

cion del musculo liso, dilatacion de vasos sangufneos ,aii

tos son expuestos a las endotoxinas.

Los derivados del sistema de coagulacion son fibri_



Productos Neutrofilos1.4.3

conductos son instrumentados se iniciaCuando 1 os u na
respuesta inf1amatori a en los tejidos periapicales. El

estadosi ntervi enecomplemento
posteriores de la inflamacion aguda, cuando es activado
el complemento, alteradas las membranas celulares, libe-
rados los productos que aumentan la permeabi1i dad , qui-

una intensa infilmiotaxis y que aumentan la faocitosis.
tracion de leucocitos polimorfos nucleares puede dar se-

liberacion del contenidoveras reacciones, causando la
se encuentran enzimas hidroliti-de los lisosomas donde

otroscas que
i nf1amati sulares causando dolorelementos

cion.

CAMBIOS EN LOS NUCLEOTIDOS CICLICOS1.5

del acido fosforico de 1 osLos nucleotidos son esteres
nucleotidos naturales
monofosfato (AMP), este compuesto junto con la a d e n o s i n
5'difosfato (ADP), y la adenosina 5'trifosfato (ATP) de-
sempenan una funcidn importante para la conservacion y
utilizacion de la energTa que se libera durante el meta-

Tambien se puede encontrar un nucleotj_boli smo celular.

14

producer daho a las celulas cercanas y a
severo e

en la respuesta en los

mas importantes es la adenosin 5'



dades reguladoras importantes, el AMP clclico es
sajero secundario, para muchas hormonas tra nsmi t i endo iji

Las prostaglandi nasformacion a traves de la celula. es
la membrana cecular para sijn

retarda la 11be-
racion de enzima hidrolTticas de los lisosomas. La inter
sidad de la inflamacion y de la respuesta inmune estan
reguladas por una accion de AMP cfclico sobre la libera-
cion de los mediadores de los mastocitos, basofilos, mo-

E1 aumento en los nivenocitos y polimorfosnucleares.
les i ntracel ul ares del AMP ciclico inducido por las pros_
taglandinas e histamina pueden inhibir la degranulacion

Estos factores pueden ayudar a redu­de los mastoci tos.
El AMP ciclico tambien regula la activa -c i r el dolor.

cion de los linfocitos y citolisis de los linfocitos me-
igual que la liberacion del PAR, un mediadiadores , al

dor fosfol fpido de los monocitos y de los poll’s.
mento en los niveles de AMP ciclico esta asociado con el
aumento de la neurotransmision sinaptica por la libera -

El neurotrasnmisor activa lacion del neurotrasmisor.
sintetiza el AMP ciclico del ATP.adenil ciclasa la cual
histamina y serotonina elabora-Asi transmi sores como la

dos durante la respuesta inflamatoria
los niveles de AMP ciclico en los tejidos periapica-var

15

un men-

su vez
timulan la adeni1cicl asa en

son capaces de ele^

tetizar el AMP ciclico el cual a

do ciclico, el B'S'fosfato de adenosina que tiene propie

El au-



aumento del AMP cfclico puede reducir la trans-E1les.
mision de impulses nerviosos hasta la hiperpolarizaci6n.
El AMP cfclico ha demostrado estar presente en las pul

El se-

Las regulaciones celulares.todos los sistemas de vida.

co.

Efectos opuestos del AMP cfclico son inducidos por el
BMP cfclico, y este puede ser involucrado por los efec -
tos de la norepinefrina e histamina en ciertos recepto -

diferentes a aquellos asociados con el sistema AMPres
c f c 1 i c o .

El FMP cfclico aumenta la despol arizacion nerviosa y de­

tan el dolor.
ponderancia de un nucledtico cfclico sobre otros durante

En la pu1pi-varias fases de la respuesta inf1amatoria.
tis dolorosa, hay un aumento de la concentracion de GMP
cfclico sobre AMP cfclico.

16

pas normales como tambien en pulpas inflamadas.
el GMP cfclico presente en

granulacion de los mastocitos, estos dos factores aumen-
E1 dolor puede ser controlado por la pre-

gundo nucleotido cfclico es

incluyendo las transmision del dolor pueden ser influen-
ciadas por la interaccion del AMP cfclico y el FMP cfclj_



FENOMENO INMUNOLOGICO1.6

Localmente la pulpa fabrica anticuerpos contra los antf-
genos componentes de la caries dental, estas i nmunogl ubjj

La i nmunoglobuli na G,linas migran dentro de la dentina.
Yg M, Ig A,los componentes del complemento C3 y C4 y com
ponentes secretorios, se han encontrado en el citoplasma
del odontoblasto en celulas pulpares adyacentes y
dentina, estos componentes reaccionan contra la caries

La presencia de ant£producida por los microorganismos.
en

la pulpa afirman el compromise de reacciones inmunologi-

En la pulpitis cronica y en la periodontitis periapical
que lala presencia de macrofagos y linfocitos, indican

la periodontitis ya que
tas se encuentran macrofagos y celulas plasmaticas. Las
Ig se han encontrado en granulomas y quistes radiculares
por lo tanto la formacion del complejo Ag-Ac, juega un

El mecanismo inmunopapel importante en estas lesiones.
logico a pesar de su efecto protector, puede contribuir

nos bacteriales, pueden provocar una respuesta inmunolo-
Tambien antigenos del tejido alterado, complejosg i c a .
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crada en la pulpitis y en en es­

en la

cas especificas durante el proceso carioso.

genos bacteriales e inmunoglobulinas en la dentina y

a la fase destructiva de la inflamacion, muchos antige -

respuesta celular es inmediata y la humoral esta involu-



son :
Ig E 4 a 10% y la Ig M de 2-4%.A 1 4 a 25%,

La mayorfa de los linfocitos en las lesiones periapica -
les no estan produciendo anticuerpos, otros linfocitos,

muni dad celular.

Los niveles de circulacion de los complejos inmunes1 a .

de

matori o .
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pueden ser los linfocitos T estan involucrados en la in- 
La respuesta celular en las lesiones

de antfgeno anticuerpo, y materiales de obturacion pue - 
den ser capaces de provocar la respuesta inmunologica . La 
Ig mas predominante producida por las celulas plasmati - 

las lesiones periapicales son: Ig G en un 74%, Ig

la terapeutica endodontica hay 
culacion de complejos inmunes, Ig G y C3.

cas en

y complemento C3, aumenta en pacientes con absceso api 
cal agudo y severe dolor e inf1amacion , y se mantienen 
gual en pacientes con lesiones periapicales despues

una reduccion en la cir-

periapicales, esta dada por linfocitos T citotdxicos su- 
presores y linfocitos T ayudadores inductores, en granu­
lomas periapicales de dientes que fueron extirpados dien_ 
tes con dolor, inflamacidn drenaje persistente 6 fistu -

La respuesta clinica puede ser impuesta por el tipo de 
inmunogl obul ina elaborada, la destruccion pulpar y peria 
pica! puede ser el resultado, de un cambio en la produc- 
cion de Ig G sobre la Ig A manteniendo el proceso infla-



Las enzimas de los lisossomas de celulas inf1amatorias
cronicas se activan degradando las fibras colagenas. es -

macrotas luego son fagocitas por los fibroblastos y los
numero de macrofagos es proporcional a la to-E1fagos.

xicidad del material fagocitado la Ig E puede unirse a
receptores sobre mastocitos tisulares y celulas basofi -
las, produciendo su degranul aci on con liberacion de prini
cipios activos contenidos en los granules. 1 a i nmunoglo-
bulina E constituye los anticuerpos de las reacciones de

i nf1amahipersensibilidad inmediata 6 alergica. En la
cion periapical los mastocitos han sido encontrados en
la pulpitis cronica y la Ig E presente en la pulpa y en
las lesiones periapicales.

Otra posibilidad de agudizacion es la activacion de 1 a
calicreina, quinina y el sistema de coagulacion por la

Ig M al antigeno y con el conse-union de la Ig G 6 la
cuente involucramiento del sistema del complemento.

FACTORES PSICOLOGICOS1.7

umbral del dolor influEn la percepcion y reaccion del
son el temor al

odontologo y al procedimiento dental, ansiedad y apreheji

ficante en la produccion de ansiedad y aprehension de los
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yen muchos factores psicol 6gicos ; como

sion, previas experiencias traumaticas, son factor signj_



pacientes odontologicos. La ansiedad inducida por comeji
tarios 6 por experiencias anteriores perpetuan el dolor.

La ansiedad puede producir en los tejidos gingivales5cam
bios fisiologicos que predispongan a una periodontitis
aguda y cronica.

La ansiedadcesidades de dependencia son prominentes.
puede influir sobre las vias sensitivas, tanto sobre las

elsomaticas como sobre las autonomas, puede facilitar
darse cuenta del dolor, los aspectos fisiologicos de 1 a
ansiedad y la violencia psicologica pueden implicar tam-

Las alteraciones de la fun-bien mecanismos endocrinos.
cion corticodrenal , pueden afectar los tejidos de la bo-
ca y el desarrollo de enfermedades dentales.

Los conflictos relacionados con las ne



SIGNOS Y SINTOMAS2.

2.1 SIGNOS

Tumefaccidn:2.1.1

Cuando se presenta una agudizacion, general mente lo pri-
mero que observamos, es que el paciente presenta una tu-

Esta tumefaccidn es el producto delmefaccidn. proceso
inf1amatorio que se esta llevando a cabo en los tejidos

consecuenci aLa tumefaccidn se ocasiona comoa p i c a 1 e s .
de cambios en la permeabi1idad vascular y resulta no so-

liquido dentro de los espacios ti-lo de acumulacidn del
extravasculares sino tambien de la tumefaccidnsulares

delde celulas, el liquido inicialmente es transxudada
plasma, (no inflamatorio) pero el cambio de la permeabi-

delidad en las venas y los capilares permite el escape
proteinas, plasmocitos, leucocitos y eritrocitos, format

En la aparicidn del edemado exudado que causa edema.
intervienen dos mecanismos, el mecanismo hidrostatico y
el de modificaciones de la permeabi1idad lograda por me­
diadores quTmi cos.

r L :



El mecanismo hidrostatico funciona asi; la cantidad de
liquido en los espacios intersticiales depende de la pr£

liquido interstici al , desion capilar, de la presion del

res ,
extracelular (LEG), los cambios en cualquiera de estos

1 i q u i d ocambios en el volumen del
Eli ntersti ci al.

do intersticial

El edema inflamatorio esta inducido por mediadores quimj
cos
El.

incrementa la permeabi1idad capilar causando edema. Esto

clinicamente, esta inflamacion, esta disparada por un me
canismo inmune, ya que en los tejidos periapicales se en
cuentran inmunoglobulinas que se relacionan con los anti

Al combinarse los anticuerpos con

mac ion.

deAl observar tumefaccion pensamos que hay un acumulo
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la presion oncotica, de la permeabilidad de los capita - 
del flujo linfatico y del volumen total del liquido

especia 1mente las leucotrinas y las prostaglandinas

parametros conducen a
edema que es la acumulacion del liqui-

en cantidades anormalmente grandes.

genos en el conducto.
los antTgenos ocurren varies cambios incluyendo la infla_

Cuando un paciente adquiere una inflamacion la histamina

es lo que produce la inflamacion y es lo que se trata



Esto es debido a que la inflamacion ha sidode este.
disparada por un mecanismo inmune.

2.2 SINTOMAS

Dolor:2.2.1

componente fi si o1£Es
gico y psicologico de percepcion y reaccion a esta.

laLa percepcion esta influenciada por la anestesia. y
esta influenciada por las drogas y emociones yreaccion.

La reaccion incluye expe-varia de paciente a paciente.
riencias mul11fa ctoriales que modifican los elementos
cognocitivos y emocionales de las pasadas experiencias
de dolor.

El dolor durante la inflamacion es producido por la irri_
eltacion quinina potasia, por la presion ejercida por

exudado en las terminaciones nerviosas, por la libera -
cion de sustancias que producen inflamacion, por la ano­
xia y el ph local.

Los receptores del dolor son terminaciones nerviosas que
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nar el material purulento observamos que no hay drenaje

un fenomeno psicobioldgico , con un

pues el cual esta causando el dolor, al intentar elimi



se encuentran en casi todos los tejidos del organismo.

Existen elementos neuronales que llevanvioso central.
impulso del diente al cerebro, los receptores aferen-el

tes de la pulpa transmiten el impulso al nucleo cerebral
hace sinapsis con el subnucleo cau -tri gemi n al , el cual
nivel retransmiten a un centro cere-dal . Las neuronas a

bral mayor, la corteza , quien discrimina y localiza e 1
Aquf se comparan las sensaciones nuevas de dolordolor.

con las anteriores.

Durante la inflamacion la produccion de mediadores quimj_
serotonina, bradiquinina producercomo la histamina.cos

dolor al estimular los receptores para este.

dolor resulta cuandoDesde el punto de vista clinico, el
una lesion tisular.

ta polipeptidos inductores de dolor como las quininas
que a

Durante las agudizaciones se produce un dolor intenso y
constante, el cual a veces puede ser irradiado.
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no propiamente estructural, libera

su vez estimulan los receptores nerviosos.

una sustencia que hidroliza las proteinas celulares bas­

ics impulses dolorosos son transmitidos al sistema ner



3. PATOGENIA

MECANISMOS BACTERIOLOGI COS E INMUNOLOG I COS3.1

Existen principios biologicos que podrian explicar. como
ocurren las agudizaciones.

Como se menciono anteriormente existen tres tipos de ba£
terias, aerobicas, anaerobicas y AC-DC. Para i n i c i a r

infeccion en cualquier parte del cuerpo se necesitauna
una minima inoculacion. Los organismos ya existen. al
cambiar su patron de crecimiento por la entrada de oxige^

lo utilizan para producir mayor energia, la cual esno ,
utilizada para la formacion de proteinas, DNA, enzimas.

Entre mas energia haya, mejor y mas rapidoetc. crece
ran los microorganismos. pre-
sencia de oxigeno hay una mayor produccion de energia.
analizaremos la siguiente reaccidn:

Una molecula de glucosa mas oxigeno, producira lo siguie_n
te :

Para explicar, porque en



energia2

dioxido de carbono, agua y energia, la energia producida
esta cerca de 54 ATP, este proceso es
made respiracion celular.

de glucosa en ausencia de oxi-Tomando la misma molecula
geno producira lo siguiente:

2 acidos lacticos + energia

En este proceso la energia es
do fermentacion o glicolisis.

mentoso.

p r o d u c i r

cir dano celular, al danarse la celula se liberan los
mediadores quimicos que actuan en la inflamacion. como
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60+

y en el cual

una mayor cantidad de enzimas, etc.
cion ya que estos nuevos microorganismos van a

lo cual va ha produ-

cerca de 2 ATP y es llama-

De esta manera es facil entender como ocurre una agudiza_

aerobico y es 11a-

CoH90^ =
C C 0

C2H2°6

no hemos producido trauma ffsico ni medica-

Esto podri'a explicar en forma sencilla, como se puede 
producir la agudizacion al iniciar la preparacion de con 
ductos en un diente el cual hasta ahora era asintomatico

602 =



lidad produciendo edema, en este caso el edema tiene se­
crecion purulenta debido a las enzimas producidas por

sustanci alas bacterias.
viscosa formada por gran numero de polimorfos nucleares.
restos celulares asociados a globules rojos. Al reaccio

los antigenos de los microorganismos con los antinar
cuerpos se forma un complejo inmune, generandose asi una
respuesta inmune.

el cual esta relacionado directamente

toxi nas .

1ipopolisacarido que se encuentra uni
do firmemente a la superficie celular de bacterias gran
negativas y solo es liberado cuando las celulas son lisa

Las endotoxinas pueden activar el sistema del com-das .
Estas producidas en los conduc-plemento alterno en C3.

tos infectados contribuyen al aumento de sustancias vaso^
activas y neurotransmisoras en las terminaciones nervio-
sas de lesiones periapicales inf1amatorias .

Tambien estas actuan sobre las terminaciones nerviosas
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erobi co gram -)3

La endotoxina es un

La secrecion purulenta es una

zimas colagenol 11icas y fibrinol iticas al igual que end£

la histamina, la cual. causa dolor y aumenta la permeabi-

con el dolor en dientes con agudizacion, este produce ejn

Ciertos mi croorga ni smos como el beta mel ani nogeni co (ana_



presinapticas causando una respuesta a un estimulo apli-

transmisor.

Las endotoxinas administradas in vivo causan degradacion
de mastocitos y leberacion de colagenasa de los macrofa-
go s. acre-
cienta la reabsorcion y la inf1amacion.

cion purulenta y esta disparada por un mecanismo inmune.

la
cascada del complemento.

La cascada del complemento es un sistema que esta forma-
do por una serie de protefnas que van de Cl a 69.

celulas y bacterias, sirve para seleccionar el sitio don
1 a
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Ademas de esta reaccion tambien puede ocurrir una reac

se une a

cado por liberacion de una cantidad aumentada de neuro

Cl, esta formado por Clq, Cl r, y Cis, al ocurrir la

cuando se pone un material en medio, el cual las combi
cuales van a reaccionar con los antfgenos del conducto

de actuara el complemento. La fraccion Clq,

reaccion antigeno anticuerpo, la cual ocurre en algunas

En el area periapical se encuentran inmunoglobulinas las

na, formando un complejo inmune el cual desencadena

cion inf1amatoria, en la cual no hay presencia de secre-

A1 inducir endotoxinas en los conductos se



Unicamente los anticuerposregion Fc del anticuerpo.
constituidos por inmunoglubulina G y M pueden activar el
complemento.

Cl r, adquiriendo una actividad estea_Cl q 5 se une a Cl s y

uniendo a la membrana celular el factor C4 y luegorasa
C2 adquiriendo actividad convertasa actuando sobre C3.el

La formacion del factor Cl, C4, C2 activan el sistema de
quininas, la formacion del factor C3 que tiene dos frag-

C3b facilita que los macrofagosmentos C3b y C3a, el y
leucocitos fagociten el complejo antigeno-anticuerpo-com

au-

Por
segunda funcion atrae a los leucocitos a la region donde
ha tenido lugar la reaccion antigeno-anticuerpo y la ac-
tivacion del complemento.

Despues de la activacion de C3 ocurre la activacion de
factor que tiene dos fracciones y funciones

de y quimiotactica para los leucocitos, tiene importan -
cia en el sistema fagocitario.

Posteriormente se forma un complejo por la activacion de

29

mento de la permeabi1idad y liberacion de histamina es 
decir todo el complejo del proceso de inflamacion.

plemento. El c3a cumple dos funciones; por la primera 
funcion produce contraccion de la musculatura lisa.

similares al factor C3 o sea con actividad anafi1otoxoi-
C5 que es un



los factores 5, 6 y 7, este complejo parece tener una a£
cion especial sobre los leucocitos al activar algunas eji
z i m a s .

La activacion de los factores 8y 9 producer efectos ci-
totdxicos y alteran la membrana celular.

Ahora veamos que significa esto en relacion con las agu-
dizaciones, cuando un paciente adquiere una inflamacidn.
esta aparece por la liberacion de la histamina que esta
dada por las anafi1otoxinas que produce el complemento5

le-
las quj

ninas causan dolor pero en presencia de prostaglandinas
Las prostagl andi nas por ser pirci

Cuando el factor hagemangenas tambien producer fiebre.
es activado, este causa agregacidn plaquetaria y forma
plasmina que dispara la cascada del complemento y activa

La kalicreina convierte elzima kalicreina activada.
(en

cho mas efectiva.
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causan un mayor dolor.

presencia de las prostagland 1nas, la bradiquinina es mu-

los linfocitos B se transforman en celulas plasmaticas

una enzima Hamada Kalicreina libre la cual forma la en-

que incrementa la permeabi1idad capilar causando edema.
El complejo Ag-Ac causa dano a la membrana celular quien

sion dsea y amplTan el sistema de quininas asi:
al ser danada produce prostaglandinas que causan la

bradiquinogeno en bradiquinina la cual causa dolor.

Al recibirse el estfmulo antigenico.



encargadas de sintetizar las inmunoproteinas o anticuer-
pos, estas celulas fagocitan complejos inmunes y luego
los eliminan cuando regurgitan los complejos inmunes no

duciendo un mayor dano.

sintoma clinico dura mas que los eventos clinicos. Los
lo

ci cli cos .
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que se podria esperar, esto es debido a que son eventos

Una vez iniciado este proceso se perpetua por esto el

pacientes van por dolor y la inflamacion dura mas de

solo sale el complejo inmune sino todas las enzimas pro-



4. DIAG NOST I CO

debe tener en cuen
ta un i interrogator i o completo del paciente acerca de lo

hemos
el

El pacientedeberfa ser origen de lo ocurrido.
que sufre una agudizacion, generalmente relata un dolor

medida que pasan las boras se agudizarepentino que ya
aparecer la tumefaccion. el paciente s i e n t eempieza a

al

Es importante la referenda que hace el paciente acerca
dolor

referido que resulta de la convergencia de dos o mas en-
1 ostradas sensoriales, entregadas simultaneamente por

nervios sensoriales que integran las partes de la cara.
La excitacion de una neuronaboca y diferentes dientes.

cuando
muchas de estas entradas convergentes de la piel, diente

suman

que le ha sucedido, ya que se supone que nosotros 
realizado un procedimiento clinico con anterioridad ,

roce con la 1engua .

Para realizar un buen diagnostico, se

que se

de su dolor ya que es posible que se presente un

o region temporomandibular, se a una neurona, cau-

en particular causa dolor, tambien puede ocurrir

agudiza su dolor al choque masticatorio y aun

cual no



nea del dolor.

El paciente se presenta al consultorio diez o doce horas
despues del tratamiento de endodoncia con dolor e infla-
macion extraoral . Lo primero que pensamos es que hay

Cuando esta agudizacion es producida por u-que drenar.
na infeccion, drenaremos y limpiaremos el diente redu-
ciendo el dolor y la inflamacion. Pero cuando es una
respuesta inmune, el diente no dreanra, se
tratara el paciente con antihistaminicos , ya que la in­
flamacion es causada por el aumento de permeabilidad que

Ademas como hay produccion deproduce la histamina.
prostaglandinas estas aumentan el dolor y producer f ie-

inhibe su sintesis disminuyendo
el dolor.
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en este caso

bre, para esto se usan la aspirina, que es antagonista
de las prostaglandinas e

sando un estfmulo exitatorio con una localizacion errd



5. TRATAMIENTO

TRATAMIENTO DURANTE LA TERAPIA ENDODONTICA5.1

tratamiento para el alivio del dolor durante la tera-E1
pia endodontica, incluye el alivio de oclusion, premedi-
cacion, y establecimiento de un drenaje, medicacion sis-
temica, medicaciones dentro del conducto y el uso de p 1 a_
cebos.

Al ivio de Oclusion5.1.1

El alivio de oclusion antes de la endodoncia es recomen­
dado para la prevencion del dolor endodontico postopera-
tori o.

Otros han recomendado el alivio oclusal antes de la tera
en dientes con sintomas periapica-pia endoddntica. sol o

les dolorosos, muchos endodoncistas reducen la oclusion
diente durante la terapia endodontica cuando se desa_del

rollan los sintomas dolorosos sinembargo no se ha deter-
minado si el alivio de oclusion ayuda a los pacientes



con mucho dolor postoperatorio .

5.1.2

La medicacion del conducto radicular, para reducir la p£
sibil idad de agudizacion debido a la maduracion de res -
tos infectados en los tejidos periapicales parece ser de

Sinembargo, los beneficios son mas imaginariosseable.
que reales ya que no se ha encontrado diferenciacidn en
la incidencia de exacerbacion dolorosa en pacientes cu
yos conductos fueron premedicados , y en aquellos cuyos
canales radiculares fueron solamente instrumentados.

Establecimiento de un dreanje5.1.3

Los edemas i nf 1 ama tor i os , inducidos por mediadores quimj_
las leucotrinas y las prostaglandinas E-I , cuya

supuracion resulta de la infeccidn. El material puruleji

to producido que esta causando dolor debe ser eliminado.
el drenaje es el metodo mas efectivo para esto.

El drenaje se logra removiendo el cemento temporal y 1 a
supuracion acumulada sale del conducto produciendo ali
vio, en algunas ocaciones la supuracion no emerge porque
puede estar bloqueada por estos dentinales aglomerados
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cos como

Premedicacidn del Conducto Radicular



el tercio apical del conducto radicular. Al pasar poren
el conducto un instrumento como lima 6 ensanchador se es
tablece la salida de la supuracion. En casos excepciona_

6 no puede ser evacuadales la supuracion esta ausente.
En estos casos esta indicada latraves del conducto.a

Removiendo hueso alveolarintervene ion quirurgica. so-
bre el apice de la raiz del diente 6
del tejido blando cuando hay inflamacion produciendo a 1 j_
vio del paciente.

Una vez reducida la supuracion el conducto radicular
Sin embargoabierto puede ser cerrado de nuevo.

prefiere dejar abierto el conducto radicular hastase

La experiencia demuestra que la exposicion a la flora
oral no tiene ningun proposito util y puede causar agudj_
zacion subsecuente cuando se lleva a cabo un tratamiento

La exposicion del conducto radicular a la saa d i c i o n a 1 .
liva produce incremento en el crecimiento de las bacte -

1 avia alterna del complemento y pudiendo incrementar
produccion de bradiquinina lo cual
bacion del dolor.
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con u n a i n s i c i 6 n

a veces

llevarfa a la exacer

que los sintomas desaparezcan completamente.

rias, introduce nuevos microorganismos, activando una



Medicamentos Intrarradiculares5.1.4

6Dentro de los medicamentos que se usan para prevenir
delaliviar la exacerbacion dolorosa durante la terapia

conducto estan:

Agentes antimicrobianos5.1.4.1

La colocacion de antisepticos y germicidas dentro del
conducto radicular, deberia reducir el dolor potstrata -

son los responsablesmiento, ya que los microorganismos
de la exacerbacion inf1amatoria. Pero esto no ocurre en

Ningun medicamento parecela mayoria de los casos. ser
parti cul armente efectivo, ni existe una relacion signifi_
cativa entre el dolor y el tipo de terapia usada.

Soluciones irrigadoras.5.1.4.2

El tipo de solucion irrigadora usada no produce diferen-
cia en la incidencia del malestar postoperatorio, tenieji

no ha sido llevada m£s alia deldo en cuenta que esta
foramen del diente.

Sin embargo hay una mayor incidencia y grado de dolor en
pacientes cuyos conductos no fueron irrigados 6 fueron
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agua oxigenada.
diffcil atribuir la incidenciaca

del dolor a un irrigante en particular.

Compuestos de Sulfa5.1.4.3

1 osincidencia de dolor, cuando

la endodoncia.

Corti coesteroi des5.1.4.4

La accion antiinflamatoria de los corticoesteroides esta
habilidad para retardar la liberacion debasada en su

inhibicion de la fu-los lisosomas de las celulas por la
Los cortocoes-sion de los lisosomas con sus membranas.

inhiben la liberacion de acido araquidonico deteroi des
1 a membrana celular,

losefectos terapeuticos de los corticoesteroides,Los

1eucotri nas .
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son debidos no solo

es multifactorial , es

Hay una reduccion en la

cuales no son compartidos por drogas como la aspirina, 
a la inhibicion de la formacion de

compuestos de sulfa son colocados en el conduct© durante

irrigados con solucion salina; en comparacidn con ague
1los que fueron irrigados con hipoclorito de sodio y 

Ya que el dolor en la terapia endodontj_



La cortisona tiene habilidad para amortiguar el dolor de^
bido a sus efectos er la estabi1izacion de la membrana
1ncrementando la produccion de AMP ciclico, este incre

sion de impulses nerviosos.

Los corticoesteroides colocados dentro del conducto con-
trolan el dolor excelentemente3 la desventaja de usar
corticoesteroides dentro del conducto es debido a

La cantidad de infilcion en las celulas inflamatorias.
trado inflamatorio puede ser reducido por los corticoes-

de
Las infecciones pueden ser excesivas y lade proteinas.

mejoria acelerarse 6 retardarse.

Drogas Si stemi cas5.1.5

A n t i b i 61 i c o s5.1.5.1

debe ser restringido, es de gran ayuda cuando se presen-

La sobre dosificacion de
antibioticos puede inducir a h i persons i bi 1 i dad y reaccijD
nes anafi1acti cas.
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Son usados local y sistemicamente para aliviar el dolor.

su ac-

mento causa una hiperpolarizacion que reduce la transmi-

teroides, interfieren en la fagocitosis, la sintesis

bre, indisposicion y toxemia.
tan signos de inclusion sistemica como: celulitis, fie

ya sea que sus efectos sean imaginarios 6 reales. Su uso



de la penicilina esta indicado por la preponderancia de
los microorganismos sensibles a esta. Existen algunas

resistentes a la penicilina ya quebacterias que son su-
fren variante geneticas que las hacen resistentes a to -

Organismos que originalmente nodos los antibi6ticos.

Esta es transferida de organismo a organismo en forma g£
netica, los organismos susceptibles a la penicilina pro-
ducen B-lactamasa la cual los convierte en resistentes a

Estos organismos resistentes pueden pro-la penicilina.
teger a otros patogenos que normalmente podrian ser sus-

La seleccion de un antibioticeptibles a la penicilina.

apropiado para controlar la infeccion del conducto de_co
pende de la prueba de sensibilidad y cultivos. Pero no

ca
paz de reducir 6 eliminar exacerbaci ones dolorosas duraji
te la terapia endodontica.

Corti coesteroi des5.1.5.2

dimientos quirurgicos orales.
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eran resistentes a la penicilina se vuelven resistentes.

Se usan para reducir el dolor y la inflamacion en proce-

se ha comprobado que algun antibiotico especifico sea

Efectos secundarios y mecanismos de resistencia. El uso



Tri ptofanos5.1.5.3

utilizado por las neuronas
n i v e 1

central eleva el umbral del dolor.

Analges i cos5.1.6

Analgesicos no narcoticos.5.1.6.1

son relativaAlivian el dolor sin alterar la conciencia.
ni-Actuan aineficientes contra el dolor severe.mente

causa del do-

1 or.

sitioscion del dolor.
con

res
puesta inflamatoria.

um-

pirina, fenacetin y cafeina, acetaminofen y propoxifeno.
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Los analgesicos que actuan primordialmente sobre el 
bral del dolor son los salicilatos, combinaciones de as-

sos dolorosos , y a
Los analgesicos que actuan en los

vel del sitio del receptor controlando la
A nivel modular afectando la transmisidn de impul-

la barrera sanguinea donde es 
cerebrales para convertirlo en serotonina, esta a

nivel central alterando la percep-

a traves deEs un aminoacido esencial llevado al cerebro

receptores reducen la salida de impulsos nerviosos y 
trarestan los mediadores quimicos producidos en la



Agentes antinf1amatorios esteroides5. 1.6.2

Su actividad analgesica y antinflamatoria es debida
inhibicion de produccion de prostaglandinas por la inac-

Esta tambien puedetivacion de la enzima ci cl oxigenasa.

Para el dolor leve 6 modela produccion de AMP ciclico.

tiene un efecto ant i nfl amatori o periferico y es anta^ca ,
Su accion antin

La aspirina causa hiperpolarizacion deci clooxigenasa.
la membrana de la celula neural produciendo un incremen-
to en la permeabilidad a ion potasio y disminuyendo la
permeabi1idad a ion cloro.

Los analgesicos pueden inhibir el dolor actuando a nivel
de las celulas del asta dorsal y de la formacion reticu-

E1 hipotalamo parece ser el sitio primario1 ar. para
sistema nervioso central.la accion de la aspirina en el

con malestar
a e 11 a ; en

el acetaminofen es el mejor sustituto.
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genista de la accion de la bradiquinia.
flamatoria y analgesica se basa en la inhibicion de la

a 1 a

inhibir la fosfodiesterasa , produciendo un incremento en

La spirina no debe ser usada en pacientes, 
gastrointestinal, y en los que son alergicos 
pacientes con problemas de coagulacion, en estos casos

rado se usa la aspirina; la cual tambien es antipireti



Agentes antinf1amatorios no esteroides5.1.6.3

Los agentes antinflamatorios
tin (ctoletin), buprofen (motrin), naproxen (naproxin),y
el fenoprofen (nalfon), tienen un efecto analgesico supe^
rior a la aspirina despues de procedimientos quirurgicos
orales.

Analgesicos narcoticos5.1.6.4

mas po-Son usados para aliviar el dolor severo, son los
como la morfina, codeina, meperidina, pentazoci-tentes ,

na y percodan.
11o cerebral.

dolortrarrestando las propiedades incrementadoras del
de las prostaglandinas.
trolan principal mente la reaccion al dolor ensordecedor ,

urn
bral del dolor causando, apatfa, relajacion, liberacion

de ansiedad.

No existe un analgesico especifico efectivo para el do -
lor inducido durante el tratamiento de conductos. Ya que
el dolor consiste en la percepcion actual del estimulo

43

Las endorfinas inhiben la produccion de AMP ciclico con-

Actuan a nivel de las neuronas en el ta-

no esteroides como el Tolme

Los analgesicos narcoticos con-

mas crdnico y menos severo son capaces de subir el



La prescripciondoloroso y sus modificaciones psiquicas.
de un analgesico puede alterar alguno de estos componen -
tes.

Placebos5.1.7

El dolor de hecho puede ser aliviado con la administra
cion de placebos, que son sustancias farmacologicamente

prehension del paciente siendo mas efectivos para el ali-
vio del dolor de origen patogenico que sin causa organica.
Un placebo no tiene que

6 1ugar .una persona, procedimiento, ritualpuede ser.

Los placebos son capaces de incrementar la produccion de
endorfinas con la consecuente reduccion del dolor.

TRATAMIENTO DEL DOLOR DESPUES DE LA TERAPIA ENDODON-5.2
TI CA.

Una vez terminada la terapia endodontica, ocasionalmente
el paciente se queja de dolor especialmente al morder y
masticar, la incidencia del dolor despues de obturar es
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ser exactamente una medicacion,

vas, estan de acuerdo con la respuesta emocional y com-

tuan aliviando la ansiedad y son efectivos en un alto por.
inhertes, que no obstante tienen un efecto terapeutico.A£

centaje como analgesicos imitan la accion de drogas acti-



poca.

numero de consultas para un tratamiento produce pocaEl
diferencia en la presencia 6 no de dolor.

El dolor ante la presion dura mSs que el dolo expontaneo.
este dolor es causado por las presiones inhertes en la
insercion del material que llena el conducto radicular 6

la irritacion qulmica de los cementos 6 pastas delpor
conducto.

coronami e nto .
o raiz resultantes de la presion excesiva durante la in-

el6 por la presion masticatoria.sere ion del material
tratamiento sera exodoncia.

Acupuntura5.2.1

la en-
dodoncia clinica es efectiva para el alivio de dolor re-

Los efectos de la acupunturalacionado con los dientes.
son debidos posiblemente

de agudi zaciones.
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a la liberacion de endorfinas.

No es practica como un procedi miento de rutina en

Actualmente la acupuntura no es usada en el tratamiento

En otros casos este dolor es debido a la presencia de

Otra posible causa es la fractura de la
conductos accesorios donde es indicado un nuevo trata-
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FORMA DE IRRIGAR EL COMDUCTO PARA REMOVER RESTOS1.4
NECROTICOS



IMSTRUMEHTACICN DEL CONDUCT1. 5



FORMA DE DESALOJAR EL CONTENIDO NECROTICO1.6

ft
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1. 7 ELEMENTOS EXISTENTES EN EL CONDUCTO

MicrooTganismo’; 
Sustancias grasas 
Homa mas 
Putrcscinas 
Cadavcrina 
Amonfaco 
Gas sulh'drico 
Gas carbonico
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