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INTRODUCCION

En la prdctica odontoldgica, muchas veces nos encontramos,
con casos en los cuales se presenta, la agudizacidn de un
diente asintomdtico, al cual le estamos realizando un tra
tamiento de conductos y durante el cual, no se ha produci
do ningin trauma por sobre instrumentacidn o sobre obtura
cién, que pueda guiarnos hacia la posible causa de la agu
dizacién. Esto es algo por lo que hemos pasado todos Tos
Odontélogos 6 practicantes, y muchas veces estamos deso -
rientados, o no sabemos porqué ocurre esto, por lo tanto,
en ésta monografia, trataremos de explicar, porque ocurre

esto, como ocurre, y como demos tratarlo.

Esperamos que esto les sirva de orientacidn y preparacion

para tratar su préxima agudizacidn.



1. ETIOLOGIA

Las causas por las cuales, suceden agudizaciones endoddn-

ticas no estdn muy claras adin.

Una agudizacion endodéntica, puede ocurrir por causas co-
nocidas por el odontélogo como son: sobreinstrumentacidn,
sobreobturacidn, o colocacidn de irritantes en el conduc-

to.

Pero las agudizaciones que suceden cuando hemos tratado

el conducto de un diente el cual no presentaba sintomato-
logfa, y en el que no hemos colocado ningln irritante,ni
hemos sobre instrumentado ni sobre obturado, y hemos teni
do los cuidados de asépsia necesarios. De este tipo de
agudizaciones no conocemos la causa, las razones por las
cuales se producen las exacerbaciones no estan muy claras.
Hay un nimero de hipdotesis las cuales pueden ser interre-

lacionadas. Entre las cuales estdn:



1.1 ALTERACION DEL SINDROME DE ADAPTACION

Hay una adaptacidn de los tejidos locales a 1o idirritan =
tes, generalmente el tejido conectivo se inflama cuando
se expone a un irritante. La inflamacidn cronica persis-
te si el irritante no es removido, hay una adaptacion lo-
cal del tejido, sin embargo puede ocurrir una reaccion
cuando se introducen nuevos irritantes, esto es 1lamado

sindrome de adaptacidn local.

En dientes con pulp tis crdnica o periodontitis apical la
lesién inflamatoria puede adaptarse al irritante y la in-
flamacién crénica puede existir sin dolor perceptible 0
inflamacién. Cuando la endodoncia es realizada, nuevos
irritantes como soluciones irrigadoras o proteinas tisula
res pueden ser introducidas en 1la lesién., Ocasionando
una reaccién violenta, produciéndose una necrdsis de Ti-
cuefeaccién que indica una alteracidn del sindrome de a-
daptacion local. E1 pus producido por la necrosis, bajo

presion pr duce dolor e inflamacidn.

Muchas agudizaciones ocurren, en dientes cuyos conductos
han permanecido abiertos para el drenaje, o en aquellos
con lesiones periapicales crdnicas asintomaticas, la agu-
dizacidén puede resultar de productos salivares, incluyen-

do la inmunoglobulina A secretoria, activacion del siste-



ma del complemento, o de forzar micoorganismos y sus pro

ductos, a un medio ambiente adaptado previamente.

1.2 CAMBIOS EN LA PRESION DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES

La terapia endoddntica puede producir un cambio en Ta
presién tisular periapical. En estudios realizados acer
ca del cambio de presidn, no se pudo sacar una conclu-
sion clara. Sin embargo es posible que en los dientes
con presién periapical aumentada, exudado excesivo no
reabsorbido por los Tinfocitos, tienden a crear dolor
por presidn sobre terminaciones nerviosas, cuando estos

conductos son abiertos el fluido tiende a salir.

En dientes cuya presién aplical es menor que la atmosfé-
rica, los microorganismos y las proteinas tisulares alte
radas, son aspiradas a la regidn periapical produciendo

acentuacidon de la resp esta inflamatoria y dolor severo.
Teéricamente estos dientes no drenardn al abrir el con-

ducto.

1.3 FACTORES MICROBIALES

Existen tres tipos de microorganismos los cuales pueden

estar presentes en el conducto o drea periapical, Tlos



aerdbicos, anaerdobicos, y los llamados AC/DC, que pueden
vivir tanto en ambiente aerdbico como anaerdbico. Se ha
encontrado una relacidén entre Ta sintomatologia clinica
y la presencia de microorganismos en el conducto infecta
do. Anteriormente no se habia encontrado ningin tipo de
microorganismo o combinacidn de microorganismos especifi
cos, que causaran dolor e inflamacidén. En estudios rea-
1izados, la mayoria de los microorganismos aislados eran
anaerdbicos obligatorios, y en todos los dientes con sin
tomas dolorosos, estaba presente el bacteroides melani-
nogénico, perteneciente a los gram (-) en combinacidn
con otros microorganismos. Por lo tanto se observa una
relacidn significativa entre la presencia de B melanino-
génicos y el dolor. Se encontrd que combinaciones de
bacterias las cuales incluian tipos de B. melaninogéni -
cos y bacterias Asochordylicos, produjeron infecciones
transmisibles con purulencia cuando se inoculd subcutd -
neamente, asi se demuestra que el sinergismo bacteriano
es de principal importancia en el mantenimiento de las

infecciones bacterianas.

Se identificdé un nuevo tipo de anaerdbico bacteriano

gram (-) la Waillinela recta, en dientes involucrados en
dodénticamente con radilucidez periapical, que fueron a-
sociados con dolor e inflamacidn, las indicaciones fue-

ron que el origen de las infecciones de los conductos



infectados era asociada a una bolsa periodontal.

La presencia de endotoxinas bacterianas, en conductos in
fectados y con lesidon periapical ha sido demostrada,ade-
mids se encontraron mds endotoxinas en las dreas periapi-

cales de dientes dolorosos que en dientes asintomdticos.

Los microorganismos que producen endotoxinas son capaces
de resistir la ingestidn por leucocitos polimorfosnucle-
res, aln después de la ingestidon, Ta muerte intracelular

esta debilitada.

La flora del conducto puede cambiarse al realizar el tra
tamiento de conductos, ya que la realizacidén de la endo-
doncia permite la entrada de oxigeno, y los microorganis
mos, AC/DC, cambian su patrdon de crecimiento al entrar

el oxTgeno, produciendo asi una exacerbacidn clinica.

Los microorganismos gram (+) también pueden estar invo -
lucrados en la agudizacidén de conductos o sea que hay
muchos microorganismos asociados con la exacerbacidn in-
fecciosa. En los microorganismos se encuentran diferen-
tes sustancias como dcido tercoico, polimeros de fosfato
dcido lipoprotéico y antigenos potentes Tos cuales reac-
cionan con antigenos humorales, induciendo a Ta inflama-

cién liberando asi mediadores quimicos los cuales produ-



cen dolor.

1.4 EFECTOS DE MEDIADORES QUIMICOS

1.4.1 Mediadores Celulares

Durante la inflamacidon los mediadores quimicos pueden

ser lTiberados de células o plasma. Los mediadores celu-
lares incluyen: histamina, serotonina, prostaglandinas ,
factor plaquetario activado, leucotrinas y varios compo-
nentes lisosomales, algunos productos linfdticos 1lama-
dos linfoquinas, los cuales son capaces de producir do-

lTor.

1.4.1.1 Histamina

Normalmente estd almacenada en los mastocitos, basdfilos
y plaquetas. Las injurias fisicas, ciertos agentes qui-
micos, la reaccidn antigeno anticuerpo, y cambios antigé
nicos de células inmuno-globulina E sensitiva cusan la
liberacién de histamina dentro de los tejidos. La degra
nulacién de los mastocitos, libera la histamina y hepari
na, esta también aumenta por la interaccidén de endotoxi
nas con el suero y por los componentes del complemento

C3a y C5a, la histamina actua directamente sobre los va-

sos sanguineos locales, causando aumento de la permeabi-



lidad, ademds produce constriccidn del misculo liso, pa -
pula por edema, enrrojecimiento por vaso dilatacidn, do-

lor y prurito.

1.4.1.2 Serotonina

La serotonina es normalmente encontrada en la mucosa
del intestino, en el cerebro y en las plaquetas. Es 14-
berada por la reaccidn antigeno-anticuerpo, refuerza Tla
accidén de la histamina en cuanto al aumento de la permea
bilidad, al igual que la histamina causa contraccidn del
misculo liso. Desde el punto de vista vascular es una
sustancia vasoconstrictora. Ni la histamina, ni la serpo
tonina tienen un efecto quimiotdctico sobre los leucoci-

tos.

1.4.1.3 Prostaglandinas

Las prostaglandinas, descubiertas originalmente en el
plasma celular, existen en todos los tejidos de los mami
feros, y tienen actividad fisioldégica y farmacoldgica.
Las prostaglandinas se relacionan con compuestos biold -
gicamente activos como el tromboxano. Sus potentes trans
misores quimicos dan sefiales intracelulares que intervie

nen en numerosos procesos en el cuerpo humano.



Son derivados del dcido araquiddnico, un dcido graso de
20 carbonos, polisaturado, derivado por lo general de

los fosfolidos en la membrana plasmatica. La fosfolipasa
interrumpe las moléculas de fosfolipidos de la membrana
celular rota para formar dcido araquindénico. La ciclo-
xigenasa convierte el dcido araquiddénico en un endoperd-
xido (PGH), que es convertido a las prostaglandinas D,E,
F, asi como a los tromboxanos (TxA2) y la prostaglandina
I2 (PGI2). Cada uno tiene un papel en la funcidn de las

células por estimulacidn de la sintesis del AMP ciclico.

Las prostaglandinas aumentan el AMP ciclico en las pla -
quetas, cuerpo amarillo, tiroides, hueso fetal, adeno hi
pofisis y pulmones, pero disminuyen el AMP ciclico en el
tejido adiposo. Las prostaglandinas son encontradas en
el exudado, durante la inflamacidn aumentan la permeabi-
lidad vascular, promueven la quimiotaxis, inducen fiebre,
sensibilizan los receptores del dolor para la estimula -
cidn por otros mediadores quimicos como la histamina y
bradiquininas. Se usan terapéuticamente para prevenir
la concepcidn, induccidén del parto, prevencidn 6 alivio
de Glceras gastricas, control de la inflamacién y de 1la

presion arterial.



1.4.1.4 Los Tromboxanos

Son sintetizados en las plaquetas y su liberacidn produ-
ce vasoconstriccién y liberacidon plaquetaria; las prosta
ciclinas son producidas por las células endoepiteliales,
son inhibidores potentes de la agregacidn plaquetaria, y
es un vasodilatador, por lo tanto, los tromboxanos y las
prostaciclinas son antagdénicos en su accion. Las prosta
glandinas D2 son producidas por Tos basdfilos y los mas-
tocitos, este es el principal metabdlico del acido ara -
quidénico en los mastocitos. Cuando estas células son

activadas por la inmunoglubulina E, la prostaglandina D2
participa en respuestas alérgicas. Es todo un potente

inhibidor de la agregacidn plaquetaria.

1.4.1.5 Leucotrinas

Son una familia de trienos conjugados, que se forman en
los leucocitos a partir del araquidonato por la via de
la lipoxigenasa. E1 producto inmediato de esta via es
el 5 HPETE, es convertido a leucotrina A4, el cual a su
vez es metabolizado a leucotrina B4, que es un potente
quimiotéctico y agente liberador enzimdtico para los leu
cocitos. La adicién de glutanione, convierte la leuco -
trina B4 en leucotrina C4. La pérdida de acido glutami-

co convierte la leucotrina C4 en leucotrina C4, el cual

10



su vez, forma leucotrina E4 por la pérdida de -eglicina,
se ha encontrado que es similar a un potente vasoconstric
tor 1lamado sustancia de reaccidn lenta anafilactica. Ade
mds de causar la contraccién del mﬁscu]o liso, las leuco-
trinas tienen un efecto inflamatorio pronunciado y son
factores potentes en la produccién de hemorragia vascu-
lar, especialmente en las arteriolas terminales. La leu-
contrina D4, es también un potente vasoconstrictor arte -
rial coronario. Las leucotrinas C4, D4 y E4, son 100 ¢
1000 veces mds potentes que las histaminas y las prosta -
glandinas en sus efectos sobre las vias pulmonares y so-
bre la permeabilidad vascular. Las leucotrinas pueden
también aumentar el dolor por excitacidén prolongada de
las neuronas. Las leucotrinas B4 atraen neutréfilos y
eosindfilos los cuales pueden contribuir al dafio tisular

por ataque directo 6 por liberacidn de enzimas.

1.4.1.6 Factor Plaquetario Activado

Es derivado de los baséfilos, neotr6filos, macrofagos al-
veolares y monocitos, el factor plaquetario activado pro-
mueve la agregacidn plaquetaria, quimiotdxis, aumenta 1la
permeabilidad vascular, la secrecidén de serotonina, trom-
boxano A2 y alguna produccién de leucotrinas. Experimen-
talmente el factor plaquetario activado genera edema e hi

perplasia cuando es inyectado en ratas, en humanos no ha

11



sido establecido.

1.4.2 Mediados Plasmaticos

Los factores derivados del plasma estdn presentes en Tla
circulacién como precursores inactivos, entre los cuales

se encuentra.

1.4.2.1 E1 Factor Hageman

Es una betaglobulina que reacciona frente a superficies
rugosas 6 sustancias de gran volumen molecular 6 que po-
seen fuerte carga eléctrica negativa. Como sucede con
el coldgeno, el dcido eldgico y el caolin. Es absorvido
por la celita y la betonita, no se consume durante 1la
coagulacién. Una vez activado el factor Hageman hay 3

efectos importantes:

- Activa la precalicreina

- Desencadena la cascada de la coagulacidn

- Desencadena el sistema fibrinilitico

La accién especifica del factor XII activado, es activado,

es la de iniciar la reaccidon de cascada, ocasionando 1la

activacion del factor X1, el Factor X1 necesita de preca-

12



licreinégeno del plasma, para desarrollar su accidén pro-
coagulante. Un fragmento del factor Hageman, el activa-
dor de la precalicreina es activado por la plasmina, el
cual a su vez activa la precalicreina circulatoria para
formar la calicreina. La calicreina saca el quininogeno
para formar quinina, especialmente Ta bradiquinina. La
produccién de bradiquinina se aumenta cuando los leucoci
tos son expuestos a las endotoxinas. Entre los efectos

inflamatorios de la bradiquinina se encuentran, contrac-
cion del misculo 1iso, dilatacién de vasos sanguineos,au
mento de la permeabilidad vascular, e induccién del do-
lor. Los derivados del sistema de coagulacién son fibri
nopéptidos y productos de degradacidn de la fibrina, que
pueden inducir hemorragia vascular y promover la quimio-

taxis de los leucocitos.

E1l sistema fibrinolitico involucra Ta plasmina; Ta plas-
mina digiere el fibrindgeno y la fibrina, también esta
involucrada en la activacidon de ciertas porciones de la
cascada del complemento. Los componentes de la cascada
del complemento especialmente C3a y C5a, también produ-
cen dolor debido a que inducen Ta degranulacidén de masto

citos.

43



1.4.3 Productos Neutrofilos

Cuando los <conductos son instrumentados se inicia una
respuesta inflamatoria en los tejidos periapicales. ET
complemento interviene en la respuesta en los estados
posteriores de la inflamacidon aguda, cuando es activado
el complemento, alteradas las membranas celulares, libe-
rados los productos que aumentan la permeabilidad, qui-
miotdxis y que aumentan la faocitosis, una intensa infil
tracidn de leucocitos polimorfos nucleares puede dar se-
veras reacciones, causando 1la Tliberacidon del contenido
de los lisosomas donde se encuentran enzimas hidroliti-
cas que producen dafio a Tas células cercanas y a otros
elementos tisulares causando dolor severo e inflama -

.« -

cion.

1.5 CAMBIOS EN LOS NUCLEOTIDOS CICLICOS

Los nucledtidos son esteres del dcido fosfdrico de 1los
nucledtidos naturales mds importantes es la adenosin 5'
monofosfato (AMP), este compuesto junto con la adenosin
5'difosfato (ADP), y Ta adenosina 5'trifosfato (ATP) de-
sempefian una funcién importante para la conservacién y

utilizacidon de la energia que se libera durante el meta-

bolismo celular. También se puede encontrar un nucledti

14



do ciclico, el 3'5'fosfato de adenosina que tiene propie
dades reguladoras importantes, el AMP ciclico es un men-
sajero secundario, para muchas hormonas transmitiendo in
formacién a través de la célula. Las prostaglandinas es
timulan la adenilciclasa en la membrana cecular para sin
tetizar el AMP ciclico el cual a su vez retarda la libe-
racion de enzima hidroliticas de los Tisosomas. La inten
sidad de 1a inflamacion y de la respuesta inmune estan
reguladas por una accién de AMP ciclico sobre la Tibera-
cion de los mediadores de los mastocitos, bas6filos, mo-
nocitos y polimorfosnucleares. E1 aumento en los nive -
les intracelulares del AMP ciclico inducido por Tas pros
taglandinas e histamina pueden inhibir la degranulacidn
de los mastocitos. Estos factores pueden ayudar a redu-
cir el dolor. E1 AMP ciclico también regula la activa -
ciéon de los linfocitos y citolisis de los Tinfocitos me-
diadores, al igual que la liberacidén del PAF, un media -
dor fosfolipido de los monocitos y de los polis. EI au-
mento en los niveles de AMP ciclico estd asociado con el
aumento de la neurotransmisidon sindaptica por la Tibera -
cion del neurotrésmisor. E1 neurotrasnmisor activa la
adenil ciclasa la cual sintetiza el AMP ciclico del ATP.
Asi transmisores como la histamina y serotonina elabora-
dos durante la respuesta inflamatoria son capaces de ele

var los niveles de AMP ciclico en los tejidos periapica-

15



les. E1 aumento del AMP ciclico puede reducir la trans-
misién de impulsos nerviosos hasta la hiperpolarizacidn.
E1 AMP ciclico ha demostrado estar presente en las pul -
pas normales como también en pulpas inflamadas. El1 se-
gundo nucledtido ciclico es el GMP ciclico presente en

todos los sistemas de vida. Las regulaciones celulares,
incluyendo las transmision del dolor pueden ser influen-
ciadas por la interaccidn del AMP cficlico y el FMP cicli

CcO.

Efectos opuestos del AMP ciclico son inducidos por el

BMP ciclico, y éste puede ser involucrado por los efec -
tos de la norepinefrina e histamina en ciertos recepto -
res diferentes a aquellos asociados con el sistema AMP

ciclico.

E1 FMP ciclico aumenta la despolarizacidn nerviosa y de-
granulacidon de los mastocitos, estos dos factores aumen-
tan el dolor. E1 dolor puede ser controlado por la pre-
ponderancia de un nucleético ciclico sobre otros durante
varias fases de la respuesta inflamatoria. En la pulpi-
tis dolorosa, hay un aumento de la concentracién de GMP

ciclico sobre AMP ciclico.

16



1.6 FENOMENO INMUNOLOGICO

Localmente la pulpa fabrica anticuerpos contra los anti-
genos componentes de la caries dental, estas inmunoglubu
1inas migran dentro de la dentina. La inmunoglobulina G
Yg M, Ig A,Tos componentes del complemento C3 y C4 y com
ponentes secretorios, se han encontrado en el citoplasma
del odontoblasto en células pulpares adyacentes y en la
dentina, estos componentes reaccionan contra la caries

producida por los microorganismos. La presencia de anti
genos bacteriales e inmunoglobulinas en Ta dentina y en
la pulpa afirman el compromiso de reacciones inmunolégi-

cas especificas durante el proceso carioso.

En la pulpitis crdnica y en la periodontitis periapical

la presencia de macr6fagos y linfocitos, indican que la
respuesta celular es inmediata y la humoral estd involu-
crada en la pulpitis y en la periodontitis ya que en és-
tas se encuentran macréfagos y células p1asm§ticas. Las
Ig se han encontrado en granulomas y quistes radiculares
por lo tanto la formacidn del complejo Ag-Ac, juega un

papel importante en estas lesiones. ET mecanismo inmuno
16gico a pesar de su efecto protector, puede contribuir

a la fase destructiva de la inflamacidn, muchos antige -
nos bacteriales, pueden provocar una respuesta inmunolé-

gica. También antigenos del tejido alterado, complejos

17



de antigeno anticuerpo, y materiales de obturacidén pue -
den ser capaces de provocar la respuesta inmunolégica.lLa
Ig mds predominante producida por las células plasmati -
cas en las lesiones periapicales son: Ig G en un 74%, Ig

Al4 a 25%, IgE 4 a 10% y 1la Ig M de 2-4%.

La mayoria de los linfocitos en las lesiones periapica -
les no estdn produciendo anticuerpos, otros linfocitos,
pueden ser los linfocitos T estdan involucrados en la in-
munidad celular. La respuesta celular en las lesiones
periapicales, estd dada por lTinfocitos T citotdxicos su-
presores y linfocitos T ayudadores inductores, en granu-
lTomas periapicales de dientes que fueron extirpados dien
tes con dolor, inflamacién drenaje persistente 6 fistu -
lTa. Los niveles de circulacion de los complejos inmunes
y complemento C3, aumenta en pacientes con absceso api -
cal agudo y severo dolor e inflamacidn, y se mantienen
gual en pacientes con lesiones periapicales después de
la terapéutica endoddntica hay una reduccidn en la cir-

culacién de complejos inmunes, Ig G y C3.

La respuesta clinica puede ser impuesta por el tipo de

inmunoglobulina elaborada, la destruccidn pulpar y peria
pical puede ser el resultado, de un cambio en la produc-
cién de Ig G sobre la Ig A manteniendo el proceso infla-

matorio.

18



Las enzimas de los lisossomas de células inflamatorias

cronicas se activan degradando las fibras coldgenas, es-
tas luego son fagocitas por los fibroblastos y los macrd
fagos. ET1 nidmero de macr6fagos es proporcional a la to-
xicidad del material fagocitado Ta Ig E puede unirse a

receptores sobre mastocitos tisulares y células baséfi -
las, produciendo su degranulacidn con Tiberacidn de prin
cipios activos contenidos en los grdanulos, Ta inmunoglo-
bulina E constituye los anticuerpos de las reacciones de
hipersensibilidad inmediata 6 alérgica. En la inflama -
cién 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 agudizacidn es la activacidon de Ta
calicreina, quinina y el sistema de coagulacidn por la
unién de la Ig G 6 1a Ig M al antigeno y con el conse-

cuente involucramiento del sistema del complemento.

1.7 FACTORES PSICOLOGICOS

En la percepcién y reaccidon del umbral del dolor influ -
yen muchos factores psicoldgicos; como son el temor al

odontélogo y al procedimiento dental, ansiedad y aprehen
sién, previas experiencias traumaticas, son factor signi

ficante en la produccidon de ansiedad y aprehensién de los
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pacientes odontoldgicos. La ansiedad inducida por comen

tarios 6 por experiencias anteriores perpetuan el dolor.

La ansiedad puede producir en los tejidos gingivales,cam
bios fisioldgicos que predispongan a una periodontitis

aguda y crénica. Los conflictos relacionados con Tas ne
cesidades de dependencia son prominentes. La ansiedad

puede influir sobre las vias sensitivas, tanto sobre las
somdticas como sobre las auténomas, puede facilitar el
darse cuenta del dolor, los aspectos fisioldgicos de la
ansiedad y Ta violencia psicoldgica pueden implicar tam-
bién mecanismos endocrinos. Las alteraciones de la fun-
cion corticodrenal, pueden afectar los tejidos de Ta bo-

ca y el desarrollo de enfermedades dentales.



2. SIGNOS Y SINTOMAS

2.1 SIGNOS

2.1.1 Tumefaccion:

Cuando se presenta una agudizacién, generalmente lo pri-
mero que observamos, es que el paciente presenta una tu-
mefaccién. Esta tumefaccidn es el producto del proceso
inflamatorio que se estd l1levando a cabo en Tos tejidos

apicales. La tumefaccidén se ocasiona como consecuencia

de cambios en la permeabilidad vascular y resulta no so-
1o de acumulacidén del Tiquido dentro de los espacios ti-
sulares extravasculares sino también de la tumefaccidn

de células, el 1iquido inicialmente es transxudada del

plasma, (no inflamatorio) pero el cambio de Ta permeabi-
1idad en las venas y los capilares permite el escape de
proteinas, plasmocitos, leucocitos y eritrocitos, forman
do exudado que causa edema. En la aparicion del edema
intervienen dos mecanismos, el mecanismo hidrostatico vy
el de modificaciones de la permeabilidad lograda por me-

diadores quimicos.



E1 mecanismo hidrostdtico funciona asi; la cantidad de

1iquido en Tos espacios intersticiales depende de la pre
sién capilar, de la presidn del 1iquido intersticial, de
la presidn oncotica, de la permeabilidad de los capita -
res, del flujo linfdatico y del volumen total del T1iquido
extracelular (L E C), los cambios en cualquiera de estos
pardmetros conducen a cambios en el volumen del 1iquido
intersticial. E1 edema que es la acumulacién del 1iqui-

do intersticial en cantidades anormalmente grandes.

E1 edema inflamatorio estd inducido por mediadores quimi
cos especialmente las leucotrinas y las prostaglandinas

E1l.

Cuando un paciente adquiere una 1nf1amac16n la histamina
incrementa la permeabilidad capilar causando edema. Esto
es 1o que produce la inflamacion y es 1o que se trata

clinicamente, esta inflamacidon, esta disparada por un me
canismo inmune, ya que en los tejidos periapicales se en
cuentran inmunoglobulinas que se relacionan con los anti
genos en el conducto. Al combinarse los anticuerpos con
los antfigenos ocurren varios cambios incluyendo Ta infla

macion.

Al observar tumefaccién pensamos que hay un acumulo de
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pues el cual estd causando el dolor, al intentar elimi -
nar el material purulento observamos que no hay drenaje
de este. Esto es debido a que la inflamacidén ha sido

disparada por un mecanismo inmune.

2.2 SINTOMAS

2.2.1 Dolor:

Es un fendmeno psicobioldégico, con un componente fisiold

gico y psicolégico de percepcién y reaccidén a esta.

La percepcién estd influenciada por la anestesia, y Ila
reaccion. esté influenciada por las drogas y emociones y
varia de paciente a paciente. La reaccidon incluye expe-
riencias multifactoriales que modifican los elementos
cognocitivos y emocionales de las pasadas experiencias

de dolor.

E1 dolor durante la inflamacidn es producido por la irri
tacién quinina potasia, por la presién ejercida por el
exudado en las terminaciones nerviosas, por la libera -
cién de sustancias que producen inflamacidon, por la ano-

xia y el ph Tocal.

Los receptores del dolor son terminaciones nerviosas que
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se encuentran en casi todos los tejidos del organismo,
los impulsos dolorosos son transmitidos al sistema ner -
vioso central. Existen elementos neuronales que 1levan
el impulso del diente al cerebro, lTos receptores aferen-
tes de la pulpa transmiten el impulso al nidcleo cerebral
trigeminal, el cual hace sinapsis con el subnicleo cau -
dal. Las neuronas a nivel retransmiten a un centro cere-
bral mayor, la corteza, quien discrimina y localiza el
dolor. Aqufi se comparan las sensaciones nuevas de dolor

con las anteriores.

Durante la inflamacidn la produccién de mediadores quimi
cos como la histamina, serotonina, bradiquinina producen

dolor al estimular los receptores para este.

Desde el punto de vista clinico, el dolor resulta cuando
una lesién tisular, no propiamente estructural, Tibera
una sustencia que hidroliza las proteinas celulares has-
ta polipéptidos inductores de dolor como las quininas

que a su vez estimulan los receptores nerviosos.

Durante las agudizaciones se produce un dolor intenso y

constante, el cual a veces puede ser irradiado.
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3. PATOGENIA

3.1 MECANISMOS BACTERIOLOGICOS E INMUNOLOGICOS

Existen principios bioldgicos que podrian explicar, como

ocurren las agudizaciones.

Como se menciond anteriormente existen tres tipos de bac
terias, aerdobicas, anaerdébicas y AC-DC. Para iniciar
una infeccidén en cualquier parte del cuerpo se necesita
una minima inoculacién. Los organismos ya existen, al
cambiar su patrdn de crecimiento por la entrada de oxige
no, 1o utilizan para producir mayor energia, la cual es
utilizada para la formacién de proteinas, DNA, enzimas,
etc. Entre mds energia haya, mejor y mas rdpido crece -
ran los microorganismos. Para explicar, porque en pre-
sencia de oxigeno hay una mayor produccidén de energia,

analizaremos la siguiente reaccidn:

Una molécula de glucosa mds oxigeno, producird lo siguien

te:



C,H,0. = 60, = 60

oHo0¢ ot 6H2 + energia

diéxido de carbono, agua y energia, la energia producida
estd cerca de 54 ATP, este proceso es aerébico y es 1la-

mado respiracion celular.

Tomando la misma molécula de glucosa en ausencia de oxi-

geno producira lo siguiente:

C,H,0, = 2 dcidos ldcticos + energia

2°2°6

En este proceso la energia es cerca de 2 ATP y es llama-

do fermentacidon o glic6lisis.

Esto podria explicar en forma sencilla, como se puede

producir la agudizacién al iniciar Ta preparacion de con
ductos en un diente el cual hasta ahora era asintomatico
y en el cual no hemos producido trauma fisico ni medica-

mentoso.

De ésta manera es facil entender como ocurre una agudiza
cién ya que éstos nuevos microorganismos van a producir
una mayor cantidad de enzimas, etc. lo cual va ha produ-
cir dafio celular, al dafiarse la célula se liberan los

mediadores quimicos que actuan en la inflamacidn, como
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la histamina, la cual causa dolor y aumenta la permeabi-
lidad produciendo edema, en este caso el edema tiene se-
crecion purulenta debido a Tas enzimas producidas por

las bacterias. La secrecién purulenta es una sustancia
viscosa formada por gran nlimero de polimorfos nucleares,
restos celulares asociados a glébulos rojos. Al reaccio
nar los antigenos de Tos microorganismos con los anti -
cuerpos se forma un complejo inmune, generandose asi una

respuesta inmune.

Ciertos microorganismos como el beta melaninogénico (ana
er6bico gram -), el cual estd relacionado directamente

con el dolor en dientes con agudizacién, este produce en
zimas colagenoliticas y fibrinoliticas al igual que endo

toxinas.

La endotoxina es un lipopolisacdarido que se encuentra uni
do firmemente a la superficie celular de bacterias gran
negativas y solo es liberado cuando las células son lisa
das. Las endotoxinas pueden activar el sistema del com-
plemento alterno en C3. Estas producidas en los conduc-
tos infectados contribuyen al aumento de sustancias vaso
activas y neurotransmisoras en las terminaciones nervio-

sas de lesiones periapicales inflamatorias.

También éstas actian sobre las terminaciones nerviosas
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presinapticas causando una respuesta a un estimulo apli-
cado por liberacién de una cantidad aumentada de neuro -

transmisor.

Las endotoxinas administradas in vivo causan degradacidn
de mastocitos y leberaciéon de colagenasa de los macréfa-
gos. Al dinducir endotoxinas en los conductos se acre-

cienta la reabsorcion y la inflamacidn.

Ademds de esta reaccion también puede ocurrir una reac -
cién inflamatoria, en la cual no hay presencia de secre-
cion purulenta y estd disparada por un mecanismo inmune.
En el drea periapical se encuentran inmunoglobulinas Tlas
cuales van a reaccionar con los antigenos del conducto

cuando se pone un material en medio, el cual las combij -
na, formando un complejo inmune el cual desencadena Ta

cascada del complemento.

La cascada del complemento es un sistema que estd forma-

do por una serie de proteinas que van de Cl a 69.

Cl, estda formado por Clg, Cl r, y Cls, al ocurrir la
reaccion antigeno anticuerpo, la cual ocurre en algunas
células y bacterias, sirve para seleccionar el sitio don

de actuarda el complemento. La fraccién Clq, se une a la
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regién Fc del anticuerpo. Unicamente Tos anticuerpos
constituidos por inmunoglubulina G y M pueden activar el

complemento.

Clg, se une a Cls y Clr, adquiriendo una actividad estea
rasa uniendo a la membrana celular el factor C4 y luego
el C2 adquiriendo actividad convertasa actuando sobre C3.
La formacién del factor Cl, C4, C2 activan el sistema de
quininas, la formacién del factor C3 que tiene dos frag-
mentos C3b y C3a, el C3b facilita que los macréfagos vy
leucocitos fagociten el complejo antigeno-anticuerpo-com
plemento. E1 c3a cumple dos funciones; por la primera
funcién produce contraccién de Ta musculatura lisa, au-
mento de la permeabilidad y liberacidon de histamina es
decir todo el complejo del proceso de inflamacidn. Por
segunda funcién atrae a los leucocitos a la regidon donde
ha tenido lugar la reaccidén antigeno-anticuerpo y la ac-

tivacion del complemento.

Después de la activacién de C3 ocurre la activacidn de

C5 que es un factor que tiene dos fracciones y funciones
similares al factor C3 o sea con actividad anafilotoxoi-
de y quimiotdctica para los leucocitos, tiene importan -

cia en el sistema fagocitario.

Posteriormente se forma un complejo por la activacidén de
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los factores 5, 6 y 7, este complejo parece tener una ac
cién especial sobre los leucocitos al activar algunas en

zimas.

La activacion de los factores 8 y 9 producen efectos ci-

totéxicos y alteran la membrana celular.

Ahora veamos que significa esto en relacidén con las agu-
dizaciones, cuando un paciente adquiere una inflamacidn,
esta aparece por la Tiberacién de la histamina que esta
dada por las anafilotoxinas que produce el complemento,
que incrementa la permeabilidad capilar causando edema.
E1 complejo Ag-Ac causa dafio a la membrana celular quien
al ser dafada produce prostaglandinas que causan la Tle-
sién 6sea y amplian el sistema de quininas asi: Tlas qui
ninas causan dolor pero en presencia de prostaglandinas
causan un mayor dolor. Las prostaglandinas por ser pird
genas también producen fiebre. Cuando el factor hageman
es activado, este causa agregacidn plaquetaria y forma
plasmina que dispara la cascada del complemento y activa
una enzima 1lamada Kalicreina libre la cual forma la en-
zima kalicreina activada. La kalicreina convierte el
bradiquindgeno en bradiquinina la cual causa dolor, (en
presencia de las prostaglandinas, la bradiquinina es mu-
cho mds efectiva. Al recibirse el estimulo antigénico,

los linfocitos B se transforman en células plasmaticas
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encargadas de sintetizar las inmunoproteinas o anticuer-
pos, estas células fagocitan complejos inmunes y luego

los eliminan cuando regurgitan los complejos inmunes no
solo sale el complejo inmune sino todas las enzimas pro-

duciendo un mayor dafo.

Una vez iniciado este proceso se perpetua por esto el

sintoma clinico dura mds que los eventos clinicos. Los
pacientes van por dolor y la inflamaci6n dura mds de 1o
que se podria esperar, esto es debido a que son eventos

ciclicos.
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4. DIAGNOSTICO

Para realizar un buen diagnéstico, se debe tener en cuen
ta un interrogatorio completo del paciente acerca de lo
que le ha sucedido, ya que se supone que nosotros hemos
realizado un procedimiento clinico con anterioridad, el
cual no deberia ser origen de lo ocurrido. E1 paciente
que sufre una agudizacidn, generalmente relata un dolor
repentino que a medida que pasan las horas se agudiza Yy
empieza a aparecer la tumefaccidén, el paciente siente

que se agudiza su dolor al choque masticatorio y ailn al

roce con la lengua.

Es importante la referencia que hace el paciente acerca
de su dolor ya que es posible que se presente un dolor
referido que resulta de la convergencia de dos o mds en-
tradas sensoriales, entregadas simultdneamente por 1los
nervios sensoriales que integran las partes de la cara,
boca y diferentes dientes. La excitacidn de una neurona
en particular causa dolor, también puede ocurrir cuando
muchas de estas entradas convergentes de Ta piel, diente

o regidon temporomandibular, se suman a una neurona, cau-



sando un estimulo exitatorio con una localizacidon errdo -

nea del dolor.

E1 paciente se presenta al consultorio diez o doce horas
después del tratamiento de endodoncia con dolor e infla-
macidon extraoral. Lo primero que pensamos es que hay
que drenar. Cuando esta agudizacidn es producida por u-
na infeccidon, drenaremos y limpiaremos el diente redu-
ciendo el dolor y la inflamacidén. Pero cuando es una
respuesta inmune, el diente no dreanra, en éste caso se
tratard el paciente con antihistaminicos, ya que la in-
flamacidn es causada por el aumento de permeabilidad que
produce la histamina. Ademds como hay produccidn de
prostaglandinas éstas aumentan el dolor y producen fie-
bre, para ésto se usan la aspirina, que es antagonista
de las prostaglandinas e inhibe su sintesis disminuyendo

el dolor.

33



5. TRATAMIENTO

5.1 TRATAMIENTO DURANTE LA TERAPIA ENDODONTICA

E1 tratamiento para el alivio del dolor durante la tera-
pia endodéntica, incluye el alivio de oclusidon, premedi-
cacién, y establecimiento de un drenaje, medicacidn sis-
témica, medicaciones dentro del conducto y el uso de pla

cebos.

5.1.1 Alivio de Oclusiodn

E1 alivio de oclusidn antes de la endodoncia es recomen-
dado para la prevencidon del dolor endodéntico postopera-

torio.

Otros han recomendado el alivio oclusal antes de la tera
pia endoddéntica, solo en dientes con sintomas periapica-
les dolorosos, muchos endodoncistas reducen la oclusidn

del diente durante la terapia endoddntica cuando se desa
rollan los sintomas dolorosos sinembargo no se ha deter-

minado si el alivio de oclusidn ayuda a los pacientes



con mucho dolor postoperatorio.

5.1.2 Premedicacion del Conducto Radicular

La medicacién del conducto radicular, para reducir la po
sibilidad de agudizacién debido a la maduracidén de res -
tos infectados en los tejidos periapicales parece ser de
seable. Sinembargo, Tos beneficios son mds imaginarios

que reales ya que no se ha encontrado diferenciacidén en
la incidencia de exacerbacién dolorosa en pacientes cu -
yos conductos fueron premedicados, y en aquellos cuyos

canales radiculares fueron solamente instrumentados.

5.1.3 Establecimiento de un dreanje

Los edemas inflamatorios, inducidos por mediadores quimi
cos como las Teucotrinas y las prostaglandinas E-I, cuya
supuracion resulta de Tla 1nfecc16n. E1 material purulen
to producido que estd causando dolor debe ser eliminado,

el drenaje es el método mds efectivo para esto.

E1T drenaje se logra removiendo el cemento temporal y la
supuracion acumulada sale del conducto produciendo ali -
vio, en algunas ocaciones la supuracién no emerge porque

puede estar bloqueada por estos dentinales aglomerados
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en el tercio apical del conducto radicular. Al pasar por
el conducto un instrumento como Tima 6 ensanchador se es
tablece Ta salida de la supuracién. En casos excepciona
les la supuracidn estd ausente, 6 no puede ser evacuada
a través del conducto. En estos casos estda indicada Tla
intervencidén quirirgica. Removiendo hueso alveolar so-
bre el dpice de la raiz del diente 6 con una insicidn
del tejido blando cuando hay inflamacién produciendo ali

vio del paciente.

Una vez reducida la supuracidén el conducto radicular
abierto puede ser cerrado de nuevo. Sin embargo a veces
se prefiere dejar abierto el conducto radicular hasta

que los sintomas desaparezcan completamente.

La experiencia demuestra que la exposicidén a la flora
oral no tiene ningidn propésito Gtil y puede causar agudi
zacion subsecuente cuando se 1leva a cabo un tratamiento
adicional. La exposicidén del conducto radicular a la sa
liva produce incremento en el crecimiento de las bacte -
rias, introduce nuevos microorganismos, activando una
via alterna del complemento y pudiendo incrementar la
produccion de bradiquinina To cual Tlevaria a la exacer

bacién del dolor.
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5.1.4 Medicamentos Intrarradiculares

Dentro de los medicamentos que se usan para prevenir 0
aliviar la exacerbacidon dolorosa durante la terapia del

conducto estdn:

5.1.4.1 Agentes antimicrobianos

La colocacion de antisépticos y germicidas dentro del
conducto radicular, deberfa reducir el dolor potstrata -
miento, ya que los microorganismos son los responsables
de Ta exacerbacidon inflamatoria. Pero esto no ocurre en
la mayoria de los casos. Ningln medicamento parece ser
particularmente efectivo, ni existe una relacidn signifi

cativa entre el dolor y el tipo de terapia usada.
5.1.4.2 Soluciones irrigadoras.

E1 tipo de solucién irrigadora usada no produce diferen-
cia en la incidencia del malestar postoperatorio, tenien
do en cuenta que esta no ha sido 1levada mds alla del

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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irrigados con solucién salina; en comparacifén con aque -
11os que fueron irrigados con hipoclorito de sodio y
agua oxigenada. Ya que el dolor en la terapia endodénti
ca es multifactorial, es dificil atribuir la incidencia

del dolor a un irrigante en particular.

5.1.4.3 Compuestos de Sulfa

Hay una reduccidén en la incidencia de dolor, cuando Tlos
compuestos de sulfa son colocados en el conducto durante

la endodoncia.

5.1.4.4 Corticoesteroides

La accién antiinflamatoria de los corticoesteroides estd
basada en su habilidad para retardar la liberacion de

los lisosomas de las células por la inhibicion de la fu-
sién de los lisosomas con sus membranas. Los cortocoes-
teroides inhiben la liberacién de dcido araquidonico de

la membrana celular,

Los efectos terapéuticos de los corticoesteroides, los
cuales no son compartidos por drogas como la aspirina,
son debidos no solo a la inhibicién de la formacidon de

leucotrinas.
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La cortisona tiene habilidad para amortiguar el dolor de
bido a sus efectos en la estabilizacién de Ta membrana

incrementando la produccién de AMP ciclico, este incre -
mento causa una hiperpolarizacidon que reduce la transmi-

sion de impulsos nerviosos.

Los corticoesteroides colocados dentro del conducto con-
trolan el dolor excelentemente, la desventaja de usar

corticoesteroides dentro del conducto es debido a su ac-
cion en las células inflamatorias. La cantidad de infil
trado inflamatorio puede ser reducido por los corticoes-
teroides, interfieren en la fagocitosis, la sintesis de
de proteinas. Las infecciones pueden ser excesivas y la

mejoria acelerarse 0 retardarse.

5.1.5 Drogas Sistémicas

5.1.5.1 Antibioticos

Son usados local y sistémicamente para aliviar el dolor,
ya sea que sus efectos sean imaginarios 6 reales. Su uso
debe ser restringido, es de gran ayuda cuando se presen-
tan signos de 1nc1usidn sistémica como: celulitis, fie -
bre, indisposicién y toxemia. La sobre dosificacidon de
antibiéticos puede inducir a hipersensibilidad y reaccio

nes anafildcticas.
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Efectos secundarios y mecanismos de resistencia. E1 uso
de la penicilina estd indicado por Ta preponderancia de
los microorganismos sensibles a ésta. Existen algunas
bacterias que son resistentes a la penicilina ya que su-
fren variante genéticas que Tas hacen resistentes a to -
dos los antibidticos. Organismos que originalmente no
eran resistentes a la penicilina se vuelven resistentes.
Esta es transferida de organismo a organismo en forma ge
nética, los organismos susceptibles a la penicilina pro-
ducen B-lactamasa la cual los convierte en resistentes a
la penicilina. Estos organismos resistentes pueden pro-
teger a otros patdgenos que normalmente podrian ser sus-
ceptibles a la penicilina. La seleccién de un antibidti
co apropiado para controlar la infeccidn del conducto de
pende de la prueba de sensibilidad y cultivos. Pero no
se ha comprobado que algin antibidético especifico sea ca
paz de reducir 6 eliminar exacerbaciones dolorosas duran

te la terapia endoddntica.

5.1.5.2 Corticoesteroides

Se usan para reducir el dolor y Tla inflamacidn en proce-

dimientos quirdrgicos orales.
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5.1.5.3 Triptofanos

Es un aminodcido esencial 1levado al cerebro a través de
la barrera sanguinea donde es utilizado por las neuronas
cerebrales para convertirlo en serotonina, esta a nivel

central eleva el umbral del dolor.

5.1.6 Analgésicos

5.1.6.1 Analgésicos no narcéticos.

Alivian el dolor sin alterar la conciencia, son relativa
mente ineficientes contra el dolor severo. Actuan a ni-
vel del sitio del receptor controlando la causa del do-
lor. A nivel medular afectando la transmisién de impul-
sos dolorosos, y a nivel central alterando la percep-

cion del dolor. Los ana1gésicos que actuan en los sitios
receptores reducen la salida de impulsos nerviosos y con
trarestan los mediadores quimicos producidos en la res -

puesta inflamatoria.
Los analgésicos que actlGan primordialmente sobre el um-

bral del dolor son los salicilatos, combinaciones de as-

pirina, fenacetin y cafeina, acetaminofen y propoxifeno.
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5.1.6.2 Agentes antinflamatorios esteroides

Su actividad analgésica y antinflamatoria es debida a Ta
inhibicién de produccién de prostaglandinas por la inac-
tivacién de la enzima cicloxigenasa. Esta también puede
inhibir la fosfodiesterasa, produciendo un incremento en
la produccién de AMP ciclico. Para el dolor leve 6 mode
rado se usa la aspirina; la cual también es antipiréti -
ca, tiene un efecto antinflamatorio periférico y es anta
gonista de la accién de la bradiquinia. Su accidn antin
flamatoria y analgésica se basa en la inhibicién de Ta

ciclooxigenasa. La aspirina causa hiperpolarizacidon de
1a membrana de la célula neural produciendo un incremen-
to en la permeabilidad a 16n potasio y disminuyendo la

permeabilidad a i6n cloro.

Los analgésicos pueden inhibir el dolor actuando a nivel
de las células del asta dorsal y de la formacidn reticu-
lar. ET1 hipotdlamo parece ser el sitio primario para

la accion de la aspirina en el sistema nervioso central.
La spirina no debe ser usada en pacientes, con malestar
gastrointestinal, y en los que son alérgicos a ella; en
pacientes con problemas de coagulacidn, en estos casos

el acetaminofen es el mejor sustituto.
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5.1.6.3 Agentes antinflamatorios no esteroides

Los agentes antinflamatorios no esteroides como el Tolme
tin (ctoletin), buprofen (motrin), naproxen (naproxin),y
el fenoprofen (nalfon), tienen un efecto analgésico supe
rior a la aspirina después de procedimientos quirdrgicos

orales.

5.1.6.4 Analgésicos narcéoticos

Son usados para aliviar el dolor severo, son los mds po-
tentes, como la morfina, codeina, meperidina, pentazoci-
na y percoddn. Actuan a nivel de las neuronas en el ta-

110 cerebral.

Las endorfinas inhiben la produccién de AMP ciclico con-
trarrestando las propiedades incrementadoras del dolor
de las prostaglandinas. Los ana1gésicos narcoticos con-
trolan principalmente la reaccién al dolor ensordecedor,
mds crénico y menos severo son capaces de subir el um -
bral del dolor causando, apatia, relajacién, liberacidn

de ansiedad.
No existe un analgésico especifico efectivo para el do -

lor inducido durante el tratamiento de conductos. Ya que

el dolor consiste en la percepcién actual del estimulo
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doloroso y sus modificaciones psiquicas. La prescripcidn
de un analgésico puede alterar alguno de estos componen -

tes.

5.1.7 Placebos

E1 dolor de hecho puede ser aliviado con la administra -
cién de placebos, que son sustancias farmacoldgicamente
inhertes, que no obstante tienen un efecto terapéutico.Ac
tuan aliviando la ansiedad y son efectivos en un alto por
centaje como analgésicos imitan la accidén de drogas acti-
vas, estan de acuerdo con la respuesta emocional y com-
prehensién del paciente siendo mds efectivos para el ali-
vio del dolor de origen patogénico que sin causa orgénica.
Un placebo no tiene que ser exactamente una medicacidn,

puede ser, una persona, procedimiento, ritual 6 lugar.

Los placebos son capaces de incrementar la produccidn de

endorfinas con la consecuente reduccién del dolor.

5.2 TRATAMIENTO DEL DOLOR DESPUES DE LA TERAPIA ENDODON-
TICA.

Una vez terminada la terapia endoddntica, ocasionalmente
el paciente se queja de dolor especialmente al morder 'y

masticar, la incidencia del dolor después de obturar es
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poca.

E1 niGmero de consultas para un tratamiento produce poca

diferencia en la presencia 6 no de dolor.

E1 dolor ante la presién dura mds que el dolo expontdneo,
este dolor es causado por las presiones inhertes en la
insercién del material que 1lena el conducto radicular 6
por la irritacion quimica de lTos cementos 6 pastas del

conducto.

En otros casos este dolor es debido a la presencia de
conductos accesorios donde es indicado un nuevo trata-
miento. Otra posible causa es la fractura de la corona
6 raiz resultantes de la presidn excesiva durante Ta in-
sercién del material 6 por la presién masticatoria, el

tratamiento serd exodoncia.

5.2.1 Acupuntura

No es prdctica como un procedimiento de rutina en la en-
dodoncia clinica es efectiva para el alivio de dolor re-
lacionado con los dientes. Los efectos de la acupuntura
son debidos posiblemente a la liberaci6n de endorfinas.
Actualmente la acupuntura no es usada en el tratamiento

de agudizaciones.
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1.3. PROPAGACIO D& LA INFECCION BACTERIANA



1.4 FORMA DE IRRIGAR EL COMDUCTO PARA REMOVER RESTOS

NECROTICOS



CONDUCT

INSTRUMENTACION DEL

yo)

1



1.6 FORMA DE DESALOJAR EL CONTENIDO NECRQOTICO



e canaia se o el e

ey Microorganismos
Sustancias grasas
Promainas

Putrescinas
Cadaverina

Amonfaco
Gas sulfidrico
Gas carbdnico

.7 ELEMENTOS EXISTEMTES EN EL CONDULTED
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