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RESUMEN

La agudización endodóntica se caracteriza por el desarrollo de dolor, edema o ambos, posterior a una intervención endodóntica. Gene-
ralmente, los factores causantes son: daño mecánico, químico y/o microbiano a la pulpa o tejidos perirradiculares. De todos ellos, los 
microorganismos son indiscutiblemente el mayor agente etiológico de las agudizaciones. Se presentan varios regímenes de tratamien-
to para el alivio del dolor durante la terapia endodóntica que incluyen el alivio de la oclusión, premedicación, drenaje y medicaciones 
sistémicas y dentro del conducto radicular. El objetivo de este primer artículo fue realizar una revisión de la literatura acerca de su 
definición, incidencia y posibles factores desencadenantes. En la segunda parte se tratará la etiopatogenia y la adopción de medidas 
preventivas apropiadas para reducir significativamente la incidencia de este indeseable fenómeno clínico. [Torres OL. Agudizaciones 
endodónticas: “Flare ups” (Parte I). Revista Ustasalud Odontología 2007; 6: 123 - 130]
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ENDODONTIC FLARE UPS: PART I

ABSTRACT

Inter-appointment flare-ups are characterized by the development of pain, swelling or both, following an endodontic treatment. The 
etiologic factors of flare-ups included mechanical and/or microbial injury to the pulp or perirradicular tissues. Of these factors, mi-
croorganisms are probable the major causative agents of flare-ups. Various treatment regimens for the relief of pain during endodontic 
therapy, including relief of drainage, and intracanal and systemic medications are presented. The aim of this first paper was to make a 
literature review about its definition, incidence and relative factors that may cause flare ups. The second paper will review the etiology 
and some preventive aids to reduce its incidence.
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INTRODUCCIÓN

La realización de un tratamiento endodóntico es un 
procedimiento que, por lo general, despierta mu-
chas “expectativas” en el paciente, más aún si éste 
presenta sintomatología. Posiblemente, se deba a 
la creencia popular de que los tratamientos de con-
ductos son dolorosos. Aunque uno de sus objetivos 
es proporcionar alivio al paciente, puede llegar a ser 
frustrante tanto para el paciente como para el odon-
tólogo, que el tratamiento efectuado ocasione dolor 
o inflamación; algunas veces llega a ser sorpresiva 
una sintomatología dolorosa postoperatoria, si el 
paciente previo a la realización del tratamiento, se 
encontraba asintomático. 

La sintomatología que puede presentar un paciente 
durante la realización de un tratamiento endodónti-
co se conoce como agudización endodóntica. Es una 
complicación que se presenta de manera inesperada 
durante la terapia endodóntica, sorprende tanto al 
paciente como al clínico tratante y requiere su pron-
ta atención.  De ahí, surge la inquietud por conocer, 
entre otras cosas, su incidencia y las causas que la 
producen para manejarla de manera adecuada y 
prevenir cuanto más sea posible. 

Se ha reportado gran variación en la frecuencia de 
flare-ups; parece ser que ocurre en un promedio del 
14 al 16%. Ciertos factores influyen significativa-
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mente en el desarrollo de flare-ups entre cita y cita, 
entre éstos se encuentra la edad, el género, el tipo 
de diente, el estado pulpar, la presencia de dolor 
preoperatorio, algunas alergias y la presencia de un 
tracto sinuoso.1

Los factores causales de flare-ups entre citas com-
prenden daño mecánico y químico a la pulpa, y a 
los tejidos perirradiculares. De hecho, muchos casos 
de flare-ups ocurren como un resultado de una in-
flamación perirradicular aguda (periodontitis apical 
aguda supurativa o absceso apical agudo). Indepen-
diente del tipo de lesión, la intensidad de la respues-
ta inflamatoria es directamente proporcional al te-
jido dañado.2 

El objetivo de esta primera revisión sobre agudiza-
ciones endodónticas es discutir las diferentes defi-
niciones sobre el tema, su incidencia y los factores 
que pueden estar relacionados con esta entidad. 

1.	 AGUDIZACIÓN ENDODÓNTICA 

Definiciones:

Este tipo de dolor postoperatorio tiende a ser un 
tanto confuso, incluso en su denominación; así se 
puede encontrar que se le denomina agudización 
endodóntica, exacerbación aguda o “flare-ups” (en 
inglés). 

A través de los años, diversos autores han estudia-
do el fenómeno de las agudizaciones endodónticas 
y han elaborado diferentes definiciones: Bartels y 
colaboradores (1968) la definen como “una con-
dición de dolor o inflamación que resulta en una 
consulta de emergencia”.3,4 Seltzer y Naidorf (1985) 
la señalan como un problema que se presenta du-
rante o después de la terapia endodóntica, desa-
rrolla dolor e inflamación. La misma puede ocurrir 
posterior al acceso del conducto, aún sin haberlo 
instrumentado, y debido a la magnitud de la sin-
tomatología puede alarmar tanto al paciente como 
al clínico tratante.3 Naidorf (1985) se refirió a las 
agudizaciones endodónticas como “una parte del 
precio al hacer endodoncia, no importa que tan 
cuidadoso se sea en su realización”.3 

Goldman y colaboradores, en 1988, la describen 
como “una situación que se presenta en un pacien-
te asintomático después de la preparación biome-
cánica completa del o los conductos, que resulta en 

dolor severo y constante y/o edema dentro de 1 ó 
2 días siguientes”.5 Matusow (1986) define el fenó-
meno como la exacerbación, manifestada como una 
celulitis aguda que ocurre periódicamente durante 
el tratamiento endodóntico inicial de dientes no 
vitales, asintomáticos y que usualmente se encuen-
tran intactos asociados a lesiones periapicales.6

Se ha considerado que la agudización está relacio-
nada con una infección y se ha definido como una 
consulta de emergencia no programada, necesaria 
debido a la presencia de dolor e inflamación com-
binadas o solamente inflamación.7 Trope (1990) la 
define como “la manifestación clínica de una in-
flamación periapical aguda comúnmente asociada 
con infección”.8 

Walton y Fouad (1992) afirman que la agudiza-
ción endodóntica puede presentarse dentro de las 
primeras horas o pocos días después de iniciado 
el tratamiento endodóntico, el paciente presenta 
dolor o inflamación o la combinación de ambas.4 
El problema puede ser lo suficientemente severo 
como para interrumpir el estilo de vida del pacien-
te, y éste haga contacto con el odontólogo, para 
requerir una consulta de emergencia y un trata-
miento inmediato. Torabinejad y Walton (1991), la 
describen como “fenómenos reactivos a los media-
dores químicos y a la presión, creados como resul-
tado de las reacciones inflamatorias en los tejidos 
perirradiculares”.9 

Cada autor varía en cierta medida el concepto de 
una agudización endodóntica de acuerdo con la 
etiología y los signos y síntomas, esta situación 
hace difícil comparar los resultados de los estu-
dios. Rimmer (1993) afirma que ninguna de esas 
definiciones describe todos los parámetros que 
conciernen a la agudización endodóntica como un 
todo.10 Estas diferencias han llevado a dicho autor 
a sugerir un índice para utilizar un lenguaje común 
que permita a la comunidad odontológica medir y 
estudiar de una manera completa este fenómeno. 
En la presente revisión bibliográfica, la definición 
de agudización que se va a utilizar es la siguiente: 
la agudización endodóntica es una complicación que 
se presenta durante la realización de la terapia endo-
dóntica de dientes no vitales asociados con imágenes 
radiolúcidas apicales, que puedan o no encontrarse 
asintomáticos y que, una vez, iniciado el tratamiento 
endodóntico requieren de una consulta de urgencia, a 
consecuencia del dolor severo y/o la inflamación que 
se presenta.
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No se considerará agudización al dolor posterior a 
la instrumentación que ocurre en los dientes vita-
les como consecuencia de una respuesta inflama-
toria aguda debido a la pulpectomía y subsiguien-
te preparación del conducto, ya que esta molestia 
postoperatoria generalmente no es severa y es una 
respuesta normal al tratamiento.11

1.2	 FACTORES DESENCADENANTES:

Se les ha dividido en tres importantes grupos: 
•	 Irritantes del conducto radicular: se encuen-

tran bacterias, subproductos bacterianos, tejido 
pulpar necrótico, así como sustancias nocivas 
y antígenos que penetran al conducto y tejidos 
periapicales.4 

•	Factores terapéuticos iatrogénicos: la sobre o su-
binstrumentación, las soluciones irrigadoras, los 
medicamentos colocados dentro del conducto, la 
hiperoclusión y una debridación incompleta.4 

•	Factores del huésped: se encuentran la edad, el 
género, la presencia de dolor preoperatorio, el 
tamaño de la lesión apical, el tratamiento por 
segunda intención y la presencia de fístula.4

1.3	 INCIDENCIA: 

La frecuencia con la que se presentan las agudiza-
ciones endodónticas es variable, esta variación es 
el resultado parcial del análisis de diferentes facto-
res y condiciones con las que se han relacionado las 
agudizaciones endodónticas. Por ejemplo, Barnett 
y Tronstad (1989) realizaron un estudio retrospec-
tivo, en el que utilizaron pacientes asintomáticos, 
con pulpas necróticas asociadas a lesiones periapi-
cales, en donde consideraron como agudización la 
presencia de dolor y/o inflamación.12 Estos autores 
determinaron una incidencia de aproximadamente 
un 5.5%. Otros han reportado distintos porcenta-
jes de incidencia de agudizaciones, de acuerdo con 
los factores considerados por los mismos.

Walton y Fouad (1992) consideran que el problema 
con muchos de estos estudios es que han sido rea-
lizados de manera retrospectiva, sin controles, han 
tenido un número reducido de pacientes o han ma-
nejado variables no definidas. Dichos autores reali-
zaron un estudio prospectivo, en un período de cua-
tro meses, y evaluaron 946 citas de pacientes que 
se encontraban bajo tratamiento endodóntico; ob-
tuvieron como resultado una incidencia de 3.17%. 4

1.3.1	 Factores relacionados con la inciden-
cia de agudizaciones 

Los factores que se han relacionado con un mayor 
número de agudizaciones son: 

•	Edad y género del paciente. 

Algunos autores sugieren que las agudizaciones 
se presentan con mayor frecuencia en personas 
menores de 50 años.7,13 Parece que la posible ra-
zón de la discrepancia en las edades se relacio-
na con la anatomía del conducto radicular y con 
los cambios dentinarios que en él ocurren. Con 
los años hay un incremento de las calcificacio-
nes pulpares, una disminución del diámetro de 
los conductos radiculares y un incremento en 
la calcificación de los túbulos dentinarios. Por 
lo tanto, los conductos en las personas mayores 
son estrechos y contienen una menor cantidad 
de restos necróticos e infectados lo que conduce 
a una menor probabilidad para que ocurra una 
agudización endodóntica. 7,13 Walton y Fouad 
consideran que no hay relación entre la edad y la 
incidencia de este fenómeno.4 

Balaban y colaboradores (1984) consideran que 
no hay relación entre el género y la incidencia 
de agudizaciones.13 Otros autores consideran 
que las agudizaciones se presentan con mayor 
frecuencia en el sexo femenino que en el mascu-
lino.14-16 Por otra parte, autores como Walton y 
Fouad (1992) no encontraron diferencias signifi-
cativas relacionadas con el género aunque si es-
tablecieron que se presentan en una proporción 
de 2:1 (femenino:masculino).4

•	Diente involucrado. 

Se ha relacionado una mayor incidencia de agu-
dizaciones en los incisivos laterales superiores 
y en los premolares inferiores.7 Balaban y cola-
boradores consideraron que las agudizaciones 
se presentan con mayor frecuencia en los inci-
sivos laterales superiores, con una incidencia de 
38.1% y 45.4% respectivamente.13 Estos autores 
suponen que la razón de esta alta incidencia sea 
la curvatura distal y palatina que presentan es-
tos dientes; si en esta porción apical quedan res-
tos que no han sido preparados adecuadamente, 
las bacterias allí presentes podrán multiplicarse 
y producir sustancias inflamatorias.7
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Naidorf (1985) sugirió que los molares inferiores 
son propensos a producir una agudización debi-
do a que, entre las raíces mesiales se encuentra 
una anatomía radicular difícil de limpiar.17 De 
igual manera, Genet y colaboradores afirmaron 
que el dolor postoperatorio depende del número 
de conductos presentes, incrementándose cuan-
do existen varios conductos.16 No obstante Wal-
ton y Fouad (1992) no encontraron diferencias 
significativas entre grupos de dientes ni entre 
las arcadas (superior e inferior).4

•	Historia de dolor preoperatorio. 

Genet y colaboradores realizaron un estudio 
en 443 dientes, a fin de determinar los factores 
preoperatorios y operatorios asociados con dolor 
después de la primera cita; obtuvieron como re-
sultado que el dolor postoperatorio se presentó 
en un 27% de los casos, de este porcentaje, 5% 
presentó dolor severo y 22% dolor moderado, re-
lacionaron el dolor postoperatorio con la presen-
cia de varios factores.16

Uno de estos factores fue la presencia de dolor 
preoperatorio; estos autores afirmaron que los 
casos de pulpas no vitales con dolor preoperato-
rio presente al momento de la cita inicial, tienen 
más probabilidades de presentar dolor postope-
ratorio que los casos de pulpas vitales, indepen-
dientemente de que éstas presenten o no, dolor 
preoperatorio. Las probabilidades disminuyen 
en los casos de pulpas necróticas asintomáticas. 
Estos hallazgos han sido reportados con anterio-
ridad por otros autores.11,14,18-21

Así mismo, Walton y Fouad encontraron que el 
factor más importante relacionado con la inci-
dencia de agudizaciones, fue la presencia de do-
lor preoperatorio severo, el cual resultó en un 
19% de incidencia.4

•	Presencia y tamaño de la lesión periapical. 

La presencia de lesión periapical ha sido relacio-
nada con la incidencia de agudizaciones. Si bien 
autores como Fox y colaboradores encontraron 
una disminución en la frecuencia de dolor posto-
peratorio en aquellos casos que presentaban 
imagen radiolúcida apical,14 otros autores como 
Sundqvist, Yoshida y colaboradores, y Walton y 
Fouad afirmaron que las agudizaciones endo-
dónticas se presentan, con mayor frecuencia, 

en dientes con patología periapical.4,14,22,23 Por su 
parte, Trope sugirió que las agudizaciones no 
ocurren en dientes sin signos radiográficos de 
lesión periapical.8

En cuanto al tamaño de la lesión periapical, varios 
autores coinciden en que los dientes con grandes 
zonas de rarefacción apical, son más propensos a 
sufrir de exacerbaciones dolorosas, que aquellos 
con lesiones de tamaño reducido. Genet y colabo-
radores (1987) encontraron que el dolor postope-
ratorio se presentó cuando la imagen radiolúcida 
fue mayor de 5 mm de diámetro.11

•	Inflamación preoperatoria. 

Walton y Fouad (1992) la encontraron como se-
gundo factor en importancia, localizada o difusa, 
con una incidencia de un 15% de los casos estu-
diados.4

•	Repetición del tratamiento endodóntico. 

En los últimos años se ha señalado una mayor 
incidencia de agudizaciones en dientes que re-
quieren la repetición del tratamiento endodónti-
co. Trope (1990) realizó un estudio con un total 
de 474 dientes, de los cuales 147 eran retrata-
mientos. Sus resultados en la incidencia de agu-
dizaciones fueron de 3.79% para dientes que no 
presentaban tratamiento previo, y 4.08% para 
los casos de retratamiento.8

En un estudio posterior, el mismo autor realizó 
los tratamientos en una sola cita y obtuvo una 
incidencia de agudizaciones de un 13.6% en los 
casos de retratamiento.24 Este autor sugirió que 
al tratar de retirar la gutapercha contenida den-
tro del conducto, ésta tiende a extruir las bacte-
rias y detritus hacia el periápice, donde causa-
rán inflamación aguda y dolor severo. Así mismo 
afirmó que el solvente utilizado puede contribuir 
con un incremento en la respuesta inflamatoria. 

Por otra parte, Walton y Fouad (1992) también re-
portaron una mayor incidencia de agudizaciones 
en los casos de retratamiento, aunque no encon-
traron una mayor incidencia entre los mismos y 
los casos de tratamientos convencionales.4

•	Número de citas. 

Mulhern y colaboradores (1982) realizaron un es-
tudio sobre la incidencia de dolor postoperatorio 
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después de un tratamiento endodóntico realiza-
do en una sola cita en 60 dientes monorradicu-
lares, asintomáticos y con necrosis pulpar, tra-
tados por dos estudiantes de posgrado. Treinta 
dientes fueron tratados en tres citas, se evalua-
ron clínica y radiográficamente. Un cuestionario 
subjetivo les fue entregado a los pacientes a fin 
de registrar las experiencias de dolor. No encon-
traron diferencias significativas en la incidencia 
de dolor postoperatorio entre el grupo al que se 
les realizó el tratamiento endodóntico en varias 
citas y el que fue tratado en una sola cita.15 

Así mismo, en el estudio de Trope en 1991, todos 
los dientes fueron instrumentados a una medida 
predeterminada e irrigados con hipoclorito de 
sodio al 0.5%. Los conductos fueron obturados 
sin registrar la presencia o ausencia de síntomas 
ni el diagnóstico de la condición apical. A los 
pacientes se les entregaron instrucciones posto-
peratorias por escrito y una prescripción de 600 
mg de ibuprofeno para tomarlo en caso de dolor 
moderado a intenso. Si se presentaba un dolor 
severo o inflamación, el paciente debía llamar 
inmediatamente y será considerado como una 
agudización.24

De acuerdo con los hallazgos de este estudio, el 
autor concluyó que los dientes sin lesión apical 

no se agudizan y pueden ser tratados en una 
sola cita. Los dientes con lesión apical sin trata-
miento previo, pueden ser tratados en una sola 
cita con una baja probabilidad de que ocurra una 
agudización endodóntica. Las agudizaciones fue-
ron mayores en los dientes con periodontitis api-
cal que necesitaron retratamiento por lo que los 
retratamientos en una sola cita no son aconseja-
bles, en estos casos.24 
 
Eleazer y Eleazer (1998) realizaron un análisis 
retrospectivo con un grupo numeroso de trata-
mientos endodónticos en molares con pulpas 
necróticas. Dichos dientes fueron tratados por 
un mismo operador, utilizaron siempre la mis-
ma técnica de preparación biomecánica de los 
conductos radiculares, y se trataron unos en una 
sola sesión y otros en sesiones múltiples. Los au-
tores concluyeron que no existía diferencia sig-
nificativa entre los tratamientos realizados en 
una sola sesión y los realizados en varias sesio-
nes con respecto a la presencia de agudizaciones 
endodónticas.25

	 La Tabla 1 resume algunos de los estudios reali-
zados a través del tiempo en la incidencia de do-
lor postoperatorio y agudizaciones en una sola 
sesión.

Tabla 1. Incidencia de dolor postoperatorio y agudizaciones en los casos realizados en una sesión.
 

Investigador Año No. de casos Condición pulpar Ninguno o ligero Moderado o severo
Ferranti 1959 340 Necrótica 91.0% 9.0%
Fox y colaboradores 1970 270 Vital-Necrótica 90.0% 10.0%
O`keefe 1976 55 Vital-Necrótica 98.0% 2.0%
Soltanoff 1978 282 Vital-Necrótica 81.0% 19.0%
Ashkenaz 1979 359 Vital 96.0% 4.0%
Rudner & Oliet 1981 98 Vital-Necrótica 88.5% 11.5%
Mulhern y colaboradores 1982 30 Necrótica 76.5% 23.5%
Oliet 1983 382 Vital-Necrótica 89.0% 11.0%
Roane y colaboradores 1983 359 Vital-Necrótica 85.0% 15.0%
Alacam 1985 212 Vital 86.0% 14.0%
Morse y colaboradores 1986 200 Necrótica 98.5% 1.5%
Morse y colaboradores 1987 106 Necrótica 93.4% 6.6%
Abbott y colaboradores 1988 195 Necrótico 97.4% 2.6%

Fava

1989 60 Vital 97.0% 3.0%
1991 120 Necrótico 95.0% 5.0%
1994 90 Vital 94.0% 6.0%
1995 60 Necrótico 94.0% 6.0%

Trope 1991 226 98.2% 1.8%
Walton y Fouad 1992 935 Vital-Necrótico 97.4% 2.6%
Abbott 1994 100 Vital-Necrótica 95.0% 5.0%

Tomado de Cohen & Burns, Pathways of the Pulp, 7th Ed., 1998
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•	Sobreinstrumentación.

Ha existido una gran controversia acerca del 
límite apical hasta el que debe llegar la instru-
mentación de los conductos radiculares cuan-
do los dientes presentan lesiones periapicales. 
Grossman afirmó que, idealmente, una urgencia 
endodóntica no debería ocurrir durante el tra-
tamiento. Sin embargo, si ésta ocurre ocasional-
mente, es probable que sea el resultado de una 
instrumentación vigorosa que ha transportado 
microorganismos, restos dentinarios o ambos, a 
través del foramen apical.26 

La sobreinstrumentación como causa de la inci-
dencia de agudizaciones ha sido reportada por 
Balaban y colaboradores (1984). Estos autores 
consideraron que, posiblemente la instrumenta-
ción a través del ápice sea la única razón por la 
cual los dientes, que habían sido instrumenta-
dos completamente en la primera cita, se hayan 
exacerbado, debido a una respuesta inflamatoria 
aguda desencadenada por la instrumentación 
dentro de los tejidos periapicales.13 

Seltzer (1979) estableció que cuando los tejidos 
periapicales son maltratados por instrumentos 
manipulados a través del ápice de un diente in-
fectado, provocan gran cantidad de daño tisular. 
Los tejidos periapicales traumatizados sirven 
como nido para el crecimiento y multiplicación 
de los microorganismos.27 

Se debe tener en cuenta que existen estudios en 
los que se ha determinado que la sobreinstru-
mentación de los conductos radiculares infecta-
dos produce bacteremias transitorias. Bender y 
colaboradores encontraron que hubo un 31% de 
bacteriemias en los dientes en los cuales se rea-
lizó una sobreinstrumentación; al cabo de 10 mi-
nutos la incidencia de bacteriemias descendió a 
0%.28 En contraste, Baumgartner y colaboradores 
sugirieron que los procedimientos endodónticos 
no quirúrgicos producen una baja incidencia de 
bacteriemias (3%).29 

Wittgow y Sabiston (1975) afirmaron que du-
rante la sobreinstrumentación, la aparición de 
microorganismos anaerobios dentro del hueso 
alveolar puede ser un factor desencadenante de 
una agudización endodóntica.30 Sin embargo, 
Sundqvist (1976) sugirió que una combinación 

específica de bacterias en la pulpa podría ser 
más importante para la inducción de las exacer-
baciones que la forma en la que se realiza la ins-
trumentación.22 Por otra parte, Balaban y colabo-
radores encontraron que cuando la instrumen-
tación del conducto era corta, la incidencia de 
agudizaciones resultó en un 14.3% de los casos.13 
No obstante, si la instrumentación se realizaba 
hasta el límite del ápice radiográfico, las agudi-
zaciones disminuían a un 10% de los casos. 

Morse y colaboradores en la evaluación compa-
rativa de tres de sus estudios afirmaron que en 
el primero de ellos (1986), la instrumentación de 
los conductos se realizó hasta el límite del ápi-
ce radiográfico y la incidencia de agudizaciones 
fue de 19.6%. En el segundo, se realizó una ins-
trumentación vigorosa aproximadamente hasta 
el centro de la lesión periapical, y se prescribió 
antibiótico a los pacientes que debían tomar al 
observar el primer signo de inflamación; la inci-
dencia de agudizaciones fue de 4.3%. En el tercer 
estudio, se usaron antibióticos profilácticamen-
te, los tratamientos fueron realizados en una sola 
cita y la instrumentación se realizó de la misma 
forma que en el estudio anterior; la incidencia 
de agudizaciones fue de 1.5%. Posteriormente, 
en 1987, realizaron un estudio prospectivo para 
comparar la sobreinstrumentación con la ins-
trumentación dentro del conducto, en casos de 
dientes asintomáticos con lesiones periapicales, 
no encontraron diferencias significativas.7,31

•	Historia de alergia sistémica. 

Algunos autores afirman que los pacientes alér-
gicos son propensos a sufrir agudizaciones en-
dodónticas. Goldman y colaboradores (1988) 
realizaron un estudio restrospectivo en 1260 pa-
cientes tratados consecutivamente, en un perío-
do de 25 meses. Los resultados de este estudio 
mostraron que los pacientes con historia de aler-
gia sistémica fueron tres veces más propensos 
a sufrir una agudización que aquellos pacientes 
sin historia de alergia. Estos autores sugirieron 
que se debe a que en los pacientes alérgicos los 
niveles de inmunoglobulina E (IgE) son mayores 
que en los pacientes no alérgicos y que cuando 
un antígeno del conducto radicular es impulsado 
hacia los tejidos periapicales, se podría desen-
cadenar una reacción de hipersensibilidad inme-
diata o Tipo I.32 
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Svetcov y colaboradores (1983) encontraron ni-
veles elevados de IgE y anaerobios obligados en 
pacientes que presentaron agudizaciones duran-
te la realización del tratamiento endodóntico.33 
Este hallazgo ha sido apoyado por otros autores 
y será analizado profundamente en la parte II de 
esta revisión.34-36 

•	Enfermedades sistémicas. 

Con relación a este punto, autores como Morse y 
colaboradores no encontraron diferencias signifi-
cativas entre los pacientes que presentaban algu-
na enfermedad sistémica y los pacientes aparen-
temente sanos, en cuanto a una predisposición 
por parte de los primeros a sufrir de agudizacio-
nes endodónticas; mencionaron que, probable-
mente, el tamaño de muestra no era lo suficiente-
mente grande como para llegar a una conclusión 
con respecto a la influencia de las mismas.31

Sin embargo, Abbott y colaboradores (1988) en 
un estudio prospectivo realizado al azar, con la 
finalidad de medir la eficacia de la profilaxis an-
tibiótica en dientes asintomáticos con necrosis 
pulpar y asociados a una patología periapical, 
encontraron que solo dos pacientes se agudiza-
ron y que éstos presentaban dentro de su historia 
el antecedente médico de diabetes mellitus insu-
lino-dependiente.7 Consideraron que, probable-
mente, en estos pacientes se encuentre alterada 
la capacidad para defenderse de las infecciones, 
por lo que recomendaron duplicar la dosis de an-
tibióticos aplicados de manera profiláctica a fin 
de controlar esta complicación.

•	Técnica de instrumentación. 

Otro factor considerado en la incidencia de dolor 
postoperatorio en dientes con pulpas necróticas 
es la extrusión de material a través del foramen 
apical. Fairbourn y colaboradores (1987) realiza-
ron un estudio in vitro para comparar cuatro téc-
nicas de instrumentación, con la finalidad de re-
colectar y pesar la cantidad de restos extruídos a 
través del foramen apical. Basados en un análisis 
de varianza, las técnicas fueron clasificadas de 
menor a mayor cantidad de restos extruídos de 
la siguiente manera: técnica sónica, técnica de 
ensanchamiento cervical (cervical flaring techni-
que), técnica ultrasónica y técnica de paso atrás 
(step-back technique).37 

En el mismo año, Ruiz-Hubard y colaboradores 
compararon la técnica de paso atrás con la téc-
nica de corona-abajo (crown-down pressureless 
technique) para conocer la cantidad de restos ex-
truídos apicalmente. Sus resultados mostraron 
que ninguna técnica es efectiva en prevenir la 
extrusión de restos a través del foramen apical, 
pero sí encontraron que fue mayor la cantidad 
de los mismos cuando se utilizó la técnica de 
paso atrás.38

Basados en estos estudios, autores como Fava y 
Trope utilizan en sus estudios técnicos el ensan-
chamiento cervical, a fin de disminuir la posi-
bilidad de extruir restos o detritus que puedan 
desencadenar una agudización endodóntica, y 
obtenido en sus tratamientos una baja inciden-
cia de agudizaciones. 24,39 
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