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RESUMEN 
 

Objetivo: Determinar el efecto clínico antiinflamatorio de la dexametasona vía oral  

previo a  la cirugía del tercer molar inferior impactado en pacientes atendidos en la 

clínica odontológica de la Universidad Nacional del Altiplano-Puno 2018. 

Metodología: Esta investigación se realizó en 20 pacientes  (entre mujeres y varones) 

de 18 a 30 años de edad  que acudieron a  la  Clínica  Odontológica  , con diagnóstico  

de terceras molares  inferiores  impactadas los cuales fueron  divididos  en  2 grupos : 

10 pacientes del grupo de estudio a los cuales se les  administró 8 mg de  Dexametasona  

vía oral  30 minutos antes de la cirugía y el  grupo control pacientes a los que  no se les 

administró  medicamento alguno. Para evaluar la inflamación, se realizó una medición 

30 minutos antes de la cirugía y otra 30 minutos después, las mediciones fueron de los 

planos anatómicos: sínfisis mentoniana -apófisis mastoides  que fue medido con cinta 

métrica en los  grupos de estudio y control; el análisis estadístico fue descriptivo y para 

probar la hipótesis se utilizó la prueba de t de Student. Resultados: fueron se determinó 

un efecto positivo de la administración de dexametasona, expresado en una disminución 

significativa de la inflamación en comparación al grupo control. Conclusiones: No 

existen diferencias apreciables de los niveles de inflamación respecto al sexo del 

paciente, según la administración de dexametasona como antiinflamatorio. No existen 

diferencias apreciables de los niveles de inflamación respecto a la edad del paciente, 

según la administración de dexametasona como antiinflamatorio. La comparación 

estadística determinó que el uso de dexametasona por vía oral tiene un efecto 

antiinflamatorio estadísticamente significativo en comparación al grupo sin su 

administración (p=0.0001). 

Palabras clave: Cirugía Bucal, Inflamación, Corticoides,  
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ABSTRACT 
 

Objective: To determine the antiinflammatory clinical effect of dexamethasone orally 

prior to lower third molar surgery impacted in patients treated at the dental clinic of the 

National University of Altiplano-Puno 2018. Methodology: This research was 

conducted in 20 patients (among women and males) from 18 to 30 years of age who 

attended the Dental Clinic, with diagnosis of impacted lower third molars which were 

divided into 2 groups: 10 patients in the study group who were given 8 mg of 

Dexamethasone orally 30 minutes before surgery and the control group patients who 

were not given any medication. To evaluate the inflammation, a measurement was taken 

30 minutes before the surgery and another 30 minutes later, the measurements were 

from the anatomical planes: mentonian symphysis - mastoid process that was measured 

with a tape measure in the study and control groups; the statistical analysis was 

descriptive and the Student t test was used to test the hypothesis. Results: A positive 

effect of the administration of dexamethasone was determined, expressed in a 

significant decrease in inflammation compared to the control group. Conclusions: 

There are no appreciable differences in the levels of inflammation with respect to the 

sex of the patient, depending on the administration of dexamethasone as an anti-

inflammatory. There are no appreciable differences in the levels of inflammation with 

respect to the age of the patient, depending on the administration of dexamethasone as 

an anti-inflammatory. The statistical comparison determined that the use of 

dexamethasone orally has a statistically significant anti-inflammatory effect compared 

to the group without its administration (p = 0.0001). 

Keywords: Oral Surgery, Inflammation, Corticosteroids. 
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 
 

El motivo de realizar esta investigación fue poder conocer el grado de efecto 

antiinflamatorio que tienen los corticoides antes y después de una intervención 

quirúrgica de terceros molares inferiores. Generalmente, estos fármacos son 

administrados vía intramuscular o intravenosa, en este caso se determinó los beneficios 

que tienen estos al ser aplicados por vía oral, para obtener así un mecanismo de acción 

sistémico. 

 

Dada la falta de estudios que aseguran la efectividad de la vía oral comparado con su 

uso local, el presente estudio pretendió establecer todos sus beneficios al ser usado de 

esta manera en cuanto a la disminución significativa de la inflamación dichas 

complicaciones dependen de diversos factores, principalmente relacionados con la 

dificultad en el procedimiento quirúrgico como por ejemplo un mayor despegamiento 

mucoperióstico, osteotomía muy amplia, técnica quirúrgica empleada, severidad de la 

impactación del tercer molar; entre otros.. El presente estudio tiene la intención de 

aportar y desarrollar en un futuro un protocolo quirúrgico en la sala de intervenciones 

de la Clínica Odontológica de la Universidad Nacional del Altiplano.
 (1) 

 

El objetivo de esta investigación fue determinar el efecto clínico antiinflamatorio de la 

dexametasona vía oral  previo a  la cirugía del tercer molar inferior impactado en 

pacientes atendidos en la clínica odontológica de la Universidad Nacional del 

Altiplano-Puno 2018. 
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los traumas en los tejidos del cuerpo ocasionan una serie de eventos en el contexto 

fisiológico, como son los cuadros inflamatorios y dolorosos posteriores al acto 

traumático. Los estudios informan que el cuerpo humano experimenta una serie de 

fenómenos producto de la agresión, desde cambios vasculares, metabólicos y por último 

cambios psicológicos. 
(2) 

 

El cuerpo humano mantiene una constante de respuestas a las injurias producidas, estas 

injurias también son producidas por atenciones médicas, incluso ante el uso de 

fármacos, el cuerpo producirá una serie de cambios celulares, ocasionando una 

respuesta; un aspecto que interesa conocer es que estas respuestas no produzcan 

limitaciones marcadas en el individuo
. (1) 

 

Considerando las atenciones médicas los cambios metabólicos que se presentan en 

forma secundaria a casi todos los tipos de lesión son considerados en conjunto como la 

respuesta metabólica al trauma. Los cambios en el organismo después de una lesión se 

pueden dividir en: cambios del metabolismo de energía y sustratos, cambios del 

metabolismo de agua y electrolitos y cambios en el metabolismo local de la herida
 (2)

 

En su mayor parte, los dos primeros son consecuencia de la actividad neuroendocrina 

sistémica, en tanto que el tercero es independiente del medio neuroendocrino sistémico. 

Las lesiones mayores, las cirugías o los accidentes, provocan respuestas metabólicas, 

hormonales y hemodinámicas. Estas respuestas están caracterizadas por alteración en el 

metabolismo de proteínas con balance nitrogenado negativo, hiperglucemia, retención 

de sodio.
 (2) 
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1.1. JUSTIFICACIÓN 

Se realizó esta investigación ya que en nuestro país y el mundo es frecuente la 

intervención quirúrgica de terceros molares impactadas y el profesional tiene dificultad 

para prevenir  los sucesos fisiológicos  post cirugía como la inflamación, además no 

todos los profesionales cirujanos dentistas conocen los cuidados que deben tener   

después de la cirugía de terceras molares incluidas ni usar correctamente los fármacos 

como la dexametasona.  

 

Se definió la eficacia de la dexametasona frente a la inflamación, de forma tal que el 

conocimiento se incrementó y será utilizado por medio de la práctica profesional; 

Además tiene relevancia social puesto que los pacientes se verán beneficiados. 

 

Los aportes de esta investigación recaerán sobre los operadores que realizan la cirugía 

del tercer molar impactado en la  clínica odontológica de la Universidad Nacional del 

Altiplano. Y los profesionales de Ciencias de la Salud en especial al Cirujano Dentista. 

Podrán utilizarse los resultados como aporte para que en un futuro se den capacitaciones 

en manejo post operatorio enfocado a todos los profesionales de salud. 
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1.2. OBJETIVOS 

1.2.1. OBJETIVO GENERAL 

Determinar el efecto clínico antiinflamatorio de la dexametasona vía oral  previo a  la 

cirugía del tercer molar inferior impactado en pacientes atendidos en la clínica 

odontológica de la Universidad Nacional del Altiplano-Puno 2018. 

 

1.2.1.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 Determinar  si la administración vía oral de dexametasona  previo a la  cirugía del 

tercer molar inferior impactado evita la inflamación postquirúrgica. 

 Determinar el efecto antiinflamatorio de la dexametasona administrada previo a la  

cirugía del tercer molar inferior impactado en relación al género. 

 Determinar el efecto antiinflamatorio de la dexametasona administrada previo a  la 

cirugía del tercer molar impactado en relación a la edad. 

 Comparar los resultados del grupo control y estudio para establecer diferencias. 
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CAPITULO II 

2. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1. ANTECEDENTES 

2.1.1. ANTECEDENTES INTERNACIONALES 

Maduro J. y cols (Guayaquil, Ecuador, 2017). Objetivo: Utilizo como fármaco 

principal la dexametasona de 4mg (i.v.) 1 hora antes de la intervención como pre-

operatorio de una exodoncia de tercer molar impactado, Material y métodos: fue un 

estudio experimental transversal, Además de la dexametasona se usaron otros 

medicamentos para el post- operatorio como: tramal de 50mg 1 cada 12 horas por 3 

días, Clindamicina tabletas 300 mg 1 cada 6 horas por 7 días.  Resultados: tuvo los 

resultados esperados mediante un control clínico usando una cinta métrica para medir la 

inflamación post quirúrgica tomando como referencia dos puntos anatómicos que son la 

sínfisis mentoniana y la apófisis mastoidea del temporal los resultados fueron: en el pre 

quirúrgico tuvo una medida de 16 cm pero al post quirúrgico aumentó 8 mm como el 

máximo de la inflamación a partir de las 48 horas empezó a desinflamar al cabo de las 

72 horas regreso a su estado inicial. Conclusiónes:El uso de dexametasona de 4mg I.V.  

Antes de una intervención quirúrgica es un medicamento de primera elección, indicado 

para evitar una inflamación aguda cuando se realiza una exodoncia quirúrgica, teniendo 

por entendido cuando se realiza incisión, osteotomía y odontosección.
 (2)
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Santi S. (Santiago, Chile, 2014).Objetivo :fue comparar los tipos de cirugías bucales 

realizadas y su relación con la medicación perioperatoria en el pabellón de la Facultad 

de Odontología de la UNAB Materiales y Métodos: Este trabajo se realizó mediante la 

recopilación de información de Cirugías Bucales realizadas en el Pabellón Quirúrgico 

de la mencionada Facultad, con la finalidad de conocer las características generales de 

las intervenciones realizadas entre los años 2008 y 2013.Resultados: Los resultados de 

esta investigación indican que no existe una relación entre los medicamentos prescritos, 

el tipo de cirugía realizada, así como tampoco de su edad o sexo, existiendo más bien un 

protocolo estándar sin mediar en su indicación el procedimiento quirúrgico mismo. 

Conclusiones: En este estudio no existe una relación entre los medicamentos prescritos, 

el tipo de cirugía realizada, así como tampoco de su edad o sexo.
 (3) 

Flores. J y cols (Nayarit, México, 2013). Objetivo: Determinar si  la  betametasona 

(fosfato sódico + acetato) IM. Previene la inflamación y el trismo en la cirugía del tercer 

molar inferior. Material y métodos: Se formaron dos grupos experimentales, los cuales 

fueron tratados con betametasona o con deflazacort previo a la cirugía del tercer molar. 

Se administraron 11.4 mg de betametasona a 24 pacientes por vía intramuscular en 

dosis única una hora antes de la intervención, mientras que a 21 se les administraron 30 

mg de deflazacort por vía oral una hora antes de la cirugía. Resultados: Ninguno de los 

pacientes tratados con betametasona presentó inflamación severa. El 45.8% tuvo 

inflamación leve, el 16.7% presentó inflamación moderada, mientras que el 37.5% no 

mostró signos de inflamación. Conclusiónes: El tratamiento con betametasona mostró 

un mayor efecto antiinflamatorio respecto de deflazacort, ya que se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas y lo mismo ocurrió en la prevención del 

trismo a lo largo del tratamiento. 
(4)
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Ceballos J. (Guayaquil Ecuador, 2010).  Objetivo: Fue  comparar las ventajas y 

desventajas del uso de corticoides en cirugía oral en la universidad de Guayaquil 

facultad piloto de odontología Materiales y Métodos: Se usó  monodosis e inyectarlas 

a primera hora de la mañana tras despertarse para adaptarse al ciclo circadiano natural 

del organismo. El presente estudio se inscribe en la investigación Descriptiva; los 

estudios descriptivos buscan desarrollar una imagen o fiel representación (descripción) 

del fenómeno estudiado a partir 7 de sus características; en este caso en particular del 

uso de los corticoides en Cirugía Oral. El diseño no experimental, Cualitativo se basa 

fundamentalmente en referencias bibliográficas y estudios de las cualidades de los 

corticoides junto con su aplicación práctica en la odontología. Resultados: el uso de los 

corticoides brinda mejor acción antiinflamatoria que otros productos.  Conclusiones: El 

uso de corticoides debe ir acompañado del antibiótico para evitar una desimanación de 

la infección. La disminución de corticoides debe ir de más a menos, es decir va 

disminuyendo la cantidad de medicamentos para permitir la reacción del organismo, y 

evitar el uso prolongado de corticoides A los odontólogos le recomiendo tener una 

ampolla de dexametasoma de 4 mg para un caso de cualquier reacción alérgica por su 

efecto mínimo supresor. 
(5) 

 

2.1.2. ANTECEDENTES NACIONALES 

Manrique J. (Lima, Perú 2013).Objetivo: Comparó la presencia de inflamación aguda 

severa en pacientes con y sin medicación antes del procedimiento de exodoncia de 

terceros molares inferiores, atendidos en la Clínica Odontológica de la Universidad 

Nacional Federico Villarreal. Material y métodos: Se tomó como muestra 30 pacientes 

de ambos sexos, entre 21 y 45 años de edad los cuales fueron divididos en dos grupos 

aleatoriamente, solo uno recibió medicación con Glucocorticoides antes del tratamiento. 
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Resultados: los paciente que usaron  fármacos no narcóticos tuvieron un (78%) y 

fármacos narcóticos (22%); así mismo, presentaron  signos de edema y trismus (82% y 

80%) permaneciendo hasta los 6 días, contrariamente los pacientes que recibieron 

medicación previa al tratamiento, presentaron signos y síntomas de dolor agudo, edema 

y trismus en el 12%, 4% y 2% respectivamente, requiriendo de medicación solo 15% y 

con fármacos no narcóticos, encontrando asociación entre la medicación y frecuencia de 

signos,  síntomas y consumo de fármacos (p<0,05. La apertura bucal máxima, signo del 

trismus, , en los pacientes que no recibieron medicación fue en promedio 12mm y en los 

que recibieron medicación 32mm, siendo esta diferencia estadísticamente significativa 

(p<0,05). Conclusión: La presencia de signos y síntomas de inflamación aguda severa, 

así como el consumo de fármacos fue mayor en el grupo que no recibió medicación con 

glucocorticoides antes de la intervención. 
(6).

 

 

Cruz H. (Trujillo Perú, 2013). Objetivo: Comparó la efectividad de dexametasona 

profiláctica por vía oral (VO) de 8 mg con la de 4 mg para controlar el edema 

postcirugía de terceros molares incluidos. Material y método: El presente ensayo 

clínico fue paralelo aleatorizado, se desarrolló en la Clínica Estomatológica de la 

Universidad Privada Antenor Orrego (Trujillo, Perú). Resultados: Dexametasona de 8 

mg presentó mayor efectividad para controlar el edema que dexametasona de 4 mg.  Los 

pacientes del grupo de 8 mg registraron eficacia para controlar el edema solo en la 

referencia ángulo de la mandíbula-trago (p = 0,500), mientras que para las demás 

referencias no fue eficaz. Lo mismo sucedió para el grupo de 4 mg (p = 0,163). 

Conclusión: Dexametasona profiláctica VO de 8mg presenta mayor efectividad que la 

de 4mg para controlar el edema postcirugía de terceros molares incluidos.
 (7)
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Bastián L. (Huánuco, Perú 2010). Objetivo: Comparó la eficacia de los corticoides  

en los tratamientos de la exodoncia de terceros molares mandibulares, de la clínica 

odontológica de la universidad nacional de Huánuco. , Materiales y Métodos: fue un 

ensayo clínico y randomizado. Longitudinal. De tipo experimental. Se seleccionó a 32 

sujetos de 18 a 25 años de edad  el grupo de estudio estuvo conformado por 16 sujetos 

con las características de la muestra este grupo  recibió 2 horas antes de la cirugía 8 mg 

de dexametasona, IM y, 4 mg de dexametasona media antes también por vía 

intramuscular Resultados: Se apreció que el edema leve el 50% correspondió al sexo 

femenino y el 18.8% corresponde al sexo masculino; dentro del edema moderado se 

presentó el 12.5% en el sexo femenino, y 12.4% en el sexo masculino. Analizando se 

aprecia que el mayor porcentaje se presentó en el edema leve entre 22 y 23 años de edad 

con un 43.8%. Así mismo el edema severo corresponde al grupo entre 20 y 21 años de 

edad con un 6.2%. El menor porcentaje de edema leve corresponde al grupo de 24 a 25 

años de edema con un 6.2%. Conclusiones: Los efectos de los corticoides quedan una 

vez más demostrados que son capaces de reducir considerablemente los efectos 

inflamatorios.
 (8)

 

López R. (Lima, Perú 2004). Objetivo: Fue  determinar si la dexametasona aplicada 

pre y postextracción de terceras molares inferiores está relacionada con menores signos 

de inflamación que otras formas de administración terapéuticas. En pacientes del  

departamento de Estomatología del Centro Médico Naval de la Marina de Guerra del 

Perú, Materiales y Métodos: Para esto se administró la Dexametasona en 28 pacientes 

(16 mujeres y  12 varones) los cuales fueron divididos en 4 grupos. Resultados: no 

existe diferencias estadísticas significativas en la disminución del edema, trismus y 

dolor entre el grupo  de  administración IM en el glúteo de 4 mg y el masetero de 4 mg 

Conclusiones: La administración  de 4 mg de  Dexametasona intramuscular en el glúteo 
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antes y  4 mg intramuscular en el masetero después de la extracción de terceras molares 

inferiores no produce una disminución estadísticamente significativa del edema frente a 

los pacientes a quienes se les administró Dexametasona antes o después solamente. 
(9)

 

 

2.1.3. ANTECEDENTES LOCALES 

Mamani M. (Puno, Perú 2009) Objetivo: Determinó el efecto clínico de la 

administración local  Dexametasona post-intervención quirúrgica de terceros molares 

inferiores retenidos en relación a la apertura bucal , se seleccionó una muestra de los 

pacientes que asistieron al servicio de cirugía bucal de la Universidad Nacional del 

Altiplano, Materiales y Métodos: el muestro fue no probabilística por conveniencia 

,terminada la intervención se procedió a la administración local en la zona operatoria de 

4mg/2ml de dexametasona  , Resultados: fueron que en pacientes que no recibieron 

dexametasona la apertura bucal en el primer día  fue de 23.5mm y en los que recibieron 

medicación la apertura bucal fue  31.6 mm ,la apertura bucal al tercer  día fue en 

pacientes que no recibieron medicación post-operatoria fue 29.5mm y en los que 

recibieron medicación la apertura bucal fue 34.9mm ,se encontraron diferencias 

estadísticas significativas entre ambos grupos siendo menor la apertura bucal en 

pacientes que no recibieron medicación post-operatoria, Conclusiones: la 

administración local de la Dexametasona evito la disminución de la apertura bucal .En 

pacientes que se medicaron post-quirúrgicamente a diferencia de los que no lo hicieron.
 

(10)
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2.2. MARCO  TEÓRICO 

2.3. INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA: 

2.3.1. TÉCNICAS DE INCISIÓN Y DE PREPARACIÓN DEL 

COLGAJO 

El objetivo principal de la incisión de los tejidos durante una intervención quirúrgica es 

el de obtener un acceso a la entidad patológica mediante la creación de colgajos de 

tejidos que se separarán durante el acto operatorio. La preparación de un colgajo debe 

tener tres objetivos fundamentales: 

 

2.3.2. PREVENCIÓN DE LA ISQUEMIA 

Cualquier incisión determina una interrupción, aunque parcial, de la vascularización del 

colgajo, que está constituido por una parte libre (delimitada por las incisiones que se 

realicen) y por un pedículo nutritivo (la porción no seccionada por el bisturí). Por tanto, 

se deben conocer los principios de vascularización de los colgajos, con el fin de 

garantizar una suficiente aportación hemática. 

 

Pueden distinguirse dos tipos principales de vascularización de los colgajos: 

Los colgajos tienen una vascularización axial cuando su aportación hemática está 

sustentada por un vaso arterial principal que penetra directamente en el colgajo a través 

del pedículo y después se ramifica. En estos casos, el pedículo puede ser estrecho y el 

colgajo muy largo sin riesgos de isquemia y la consiguiente necrosis. En la cavidad oral 

este tejido de colgajo está limitado prácticamente al colgajo del mucoperiostio palatino 

realizado sobre la arteria palatina mayor 
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Los colgaos tienen una vascularización cuando no existe un eje vascular principal que 

penetra en el colgajo, sino que sólo están presentes ramificaciones arteriales múltiples 

pero secundarias y de pequeño calibre. En estos casos, que representan la casi totalidad 

de los colgajos en cirugía oral, la base del pedículo debe tener una dimensión mayor o 

por lo menos igual que la parte libre, de modo que esta última siempre esté lo 

suficientemente vascularizada. Un pedículo demasiado estrecho puede provocar una 

necrosis parcial o total del colgajo.
 (12) 

 

2.3.3. PREVENCIÓN DEL DESAGARRO DEL COLGAJO: 

Respecto a su vascularización, un colgajo debe ser trazado de forma que siga un 

despegamiento y una separación que permitan un adecuado acceso al objetivo 

patológico subyacente y una adecuada visibilidad (p. ej. un quiste, un elemento 

incluido, etc.). El desgarro del colgajo es una complicación que se produce cuando el 

acceso quirúrgico es insuficiente con respecto a las necesidades requeridas por el campo 

operatorio. Los colgajos pueden distinguirse, según su forma en: 

 

•Colgajos sin incisiones de descarga (o en sobre). 

•Colgajos con una incisión de descarga (o triangulares). 

•Colgajos con dos incisiones de descarga (o trapezoidales). 

•Colgajos semilunares. 
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2.3.4. PREVENCIÓN DE LA DEHISCENCIA 

Con el fin de prevenir la dehiscencia del colgajo (separación entre los márgenes de la 

herida quirúrgica) durante la fase de curación, es muy importante: Suturar por encima 

de un tejido sano y bien vascularizado. 

 

•Obtener una sutura sin tensiones. 

El primer objetivo se consigue creando un colgajo que sea siempre más amplio que el 

defecto subyacente que quede al final de la intervención (p. ej., tras la extirpación de un 

quiste intraóseo o la extracción de un elemento dentario incluido). Un colgajo 

subdimensionado puede obligar a suturar encima de una zona vacía, lo cual expone a 

una  dehiscencia por falta de apoyo de los tejidos del  colgajo. 

 

El segundo objetivo se consigue cuando los colgajos  están liberados para unirse sin la 

mínima tensión. Esto es particularmente importante cuando se  realizan intervenciones 

de injertos, en las cuales se | aumenta el volumen de los tejidos subyacentes al  colgajo 

(p. ej. el relleno de un defecto óseo por razones preprotésicas). Para obtener un colgajo 

libre de tensiones, el sistema más eficaz es la realización  de incisiones de descarga 

perióstica. El periostio, en efecto, a diferencia de la mucosa, es inextensible. La incisión 

horizontal del plano perióstico libre
. (11)
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2.3.5. POSICIÓN DE LA INCISIÓN HORIZONTAL CON RESPECTO 

AL MARGEN GINGIVAL 

Según la posición de la incisión con respecto a la cresta alveolar, los colgajos pueden 

distinguirse, además en: 

 

•Colgajos marginales, cuando la incisión se realiza en el surco gingival. 

•Colgajos paramarginales, cuando la incisión se realiza a una distancia variable del 

surco, tanto en la encía adherida como en la mucosa vestibular. 

 

2.3.6. DESPEGAMIENTO DE LOS COLGAJOS 

Una vez incididos los tejidos blandos y delimitados el colgajo, se debe proceder a la 

exposición del objeto patológico subyacente. También en esta fase se deben distinguir 

dos situaciones diferentes: 

 

•Despegamiento de un colgajo por encima de un plano óseo 

•Despegamiento de un colgajo de los tejidos blandos. 

 

2.3.7. OSTEOTOMÍA 

Durante las intervenciones de cirugía oral puede ser necesario eliminar el tejido óseo 

con el fin de acceder al área a tratar, por ejemplo, un quiste intraóseo o un elemento 

dentario incluido. Este procedimiento, llamado osteotomía, debe ser realizado 

minimizando el traumatismo al tejido óseo circundante. Pueden utilizarse dos métodos 

principales: Osteotomía con instrumental manual (pinzas gubias), osteotomía con 

instrumental rotatorio.
 (11) 
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2.3.8. LA OSTEOTOMÍA CON PINZAS GUBIAS 

Está indicada especialmente cuando la pared ósea resulta estrecha (p. ej., como 

consecuencia de la erosión de un quiste) o para regularizar los márgenes de una 

osteotomía realizada con instrumentos rotatorios. 

 

2.3.9. LA OSTEOTOMÍA CON INSTRUMENTOS ROTATORIOS 

Es la técnica utilizada con más frecuencia. La refrigeración es de fundamental 

importancia, ya que el tejido óseo es muy sensible a las agresiones térmicas: si se 

alcanza y se mantiene durante más de un minuto la temperatura de 47-50 °C, se produce 

una necrosis ósea. Con el fin de reducir la fricción y evitar este incremento de 

calentamiento, se utilizan instrumentos rotatorios de baja velocidad.
 (11) 

 

2.3.10. ODONTOSECCIÓN 

La odontosección consiste en la separación de las distintas partes de un diente (corona, 

cúspides, raíces), incluido o erupcionado, con el fin de facilitar la avulsión reduciendo 

el traumatismo sobre el tejido óseo. 

La odontosección se realiza con la misma metódica  utilizada para la ostectomia. 

Se admite el uso de instrumentos rotatorios de alta velocidad durante la odontosección 

de dientes erupcionados en ausencia de despegamientos extendidos de los tejidos 

blandos.
 (11)
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2.3.11. REVISIÓN DEL CAMPO OPERATORIO 

Tras la extirpación del cuerpo patológico, siempre está indicada una cuidadosa revisión 

del campo operatorio mediante curetas o cucharillas quirúrgicas, asociada con lavados 

con soluciones fisiológicas, para eliminar ocasionales residuos de tejido (p. ej., 

fragmentos de elementos dentarios, residuos epiteliales de lesiones quísticas, etc.) y 

reducir la carga bacteriana que ha contaminado la zona a través de los fluidos 

intraorales. 

 

2.3.12. HEMOSTASIA 

Obviamente, durante una intervención quirúrgica siempre existe sangrado del campo 

operatorio. Esto representa un problema cuando la hemorragia se hace significativa, ya 

que puede comportar: 

 

•Una disminución de la visibilidad del campo operatorio 

•Una hemorragia postoperatoria prolongada. 

•La formación de hematomas que pueden representar un marco favorable para el 

desarrollo de infecciones bacterianas locales. 

El riesgo de problemas graves relacionados con la hipovolemia por hemorragia 

abundante es extremadamente raro y suele ser debido a errores técnicos o a una 

insuficiente evaluación preoperatoria. 

•La primera y fundamental fase es una detallada anamnesis preoperatoria para excluir la 

presencia de coagulopatías congénitas o adquiridas (incluso aquellas asociadas con el 

uso de medicamentos que interfieren con la agregación plaquetaria y/o la coagulación). 
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2.3.13. SUTURA 

La fase final de la intervención quirúrgica es la sutura del colgajo. El material y el 

método deben seleccionarse con el fin de proporcionar la mejor curación posible. 

 

Por lo que respecta a los materiales, deben valorarse los siguientes aspectos de un hilo 

de sutura: 

•Material y estructura del hilo. 

•Diámetro del hilo. 

•Diámetro y radio de curvatura de la aguja de sutura. 

•Sección de la aguja.
 (11) 

 

2.3.14. TÉCNICAS DE SUTURA 

Los tejidos y la aguja se manejan utilizando, respectivamente, una pinza quirúrgica o 

anatómica y un porta agujas. Para obtener un mejor control de la aguja y una correcta 

inserción en el tejido es necesario coger la aguja con el porta agujas aproximadamente a 

dos tercios de distancia desde la punta, de modo que la inserción en el tejido sea lo más 

perpendicular posible.
 (11) 

 

2.3.14.1. TIPOS DE SUTURA 

Sutura con puntos individuales. Es la sutura utilizada más frecuentemente en cirugía 

oral. Con respecto a la sutura continua, garantiza una curación suficiente incluso en los 

casos de caída o aflojamiento de alguno o más puntos. Está indicada en el caso de 

colgajos apoyados en tejido subyacente bien vascularizado y cuando el cierre de la 

sutura sea importante pero no indispensable como, por ejemplo, tras la extracción de 

elementos dentarios erupcionados o incluidos, la extirpación de quistes, etcétera. 
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Sutura continua. Está indicada particularmente en el caso de incisiones lineales sin 

descargas. Presenta la ventaja de una mayor rapidez de ejecución, pero tiene la 

desventaja de que en el caso de aflojamiento de un nudo puede producirse una 

dehiscencia de toda la sutura. 

 

Sutura en u. Esta particularmente indicada cuando el cierre de la sutura sea 

indispensable (p. ej., en cirugía preprotésica después del injerto de biomateriales de 

relleno) o cuando el colgajo no esté apoyando en tejido bien vascularizado (p. ej., en el 

caso de colgaos suturados por encima de cavidades con déficit óseos producidos por la 

extirpación de quistes o elementos dentarios incluidos).
 (12) 

 

2.3.14.2. SUTURAS DE COLCHONERO VERTICAL Y HORIZONTAL. 

Utilizadas principalmente en cirugía periodontal, encuentran su indicación también en 

cirugía oral, actuando como sutura compresiva sobre los tejidos gingivales. 

Consiguen no sólo el acercamiento de las papilas de los colgaos en los espacios 

interdentales, sino también el mantenimiento de estas últimas estrictamente en contacto 

con el plano óseo subyacente. 
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2.3.14.3. ELIMINACIÓN DE LA SUTURA 

En la cavidad oral, las suturas suelen mantenerse in situ en la gran mayoría de las 

intervenciones durante un período medio de 6-8 días. 

Sólo en casos particulares, las suturas pueden mantenerse durante más tiempo (10 días) 

(11)
 

 

2.4. TERCER MOLAR INFERIOR 

2.4.1. ESTUDIO CLÍNICO RADIOLÓGICO Y PATOLOGÍA 

INHERENTE 

El tercer molar inferior retenido, tema de indudable importancia, reclama ser estudiado 

cabal y sistemáticamente. La literatura científica sajona cuenta con tratados de autores 

americanos y alemanes específicamente dedicados al mismo. En nuestro idioma somos 

responsables de una modesta contribución al conocimiento del problema, el volumen 

intitulado precisamente “El tercer molar inferior retenido" (El Ateneo, 1960), en el que 

hacemos un estudio integral, anatómico, clínico y quirúrgico, con la presentación de 

numerosa casuística personal.
 (12) 

 

En esta nueva edición de Cirugía Bucal, animados del propósito de que resultara de 

provechosa utilidad para el práctico general y el especialista en dicha cirugía, nos he-

mos dado a la tarea de recrear el capítulo de modo tal que nada escapase a su estudio y 

pudiese ser expuesto dentro de la extensión razonable que le estaba reservada. 

 

El capítulo, así remodelado, puede considerarse un compendio o extracto de parte de 

nuestra obra mencionada, que a su vez contiene mucho del libro de G. W. Winter 

"Impacted mandibular third molar", del que hemos adoptado los cánones de su 
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clasificación, de sus esquemas y figuras y su manera de encarar el serio problema de la 

extracción del tercer molar inferior retenido, aunque, naturalmente, con nuestra 

particular manera de abordar el tópico y nuestras ideas sobre las maniobras quirúrgicas.
 

(12) 

 

2.4.2. ACCIDENTES DE ERUPCIÓN DEL TERCER MOLAR 

INFERIOR 

 En su retención, o en el intento de erupción, el tercer molar inferior produce una serie  

de accidentes patológicos diversos, de variado aspecto e intensidad, que tienen lugar en 

todos los climas, en edades muy distintas. 

En los dos sexos y en ambos lados da los maxilares. 

Raza. En individuos de raza blanca, por las razones mecánicas que serán consideradas, 

la "falta de sitio" desempeña un papel preponderante.
 (12) 

 

2.4.3. PATOLOGÍA, CLÍNICA Y TRATAMIENTO DE LOS 

ACCIDENTES DE ERUPCIÓN 

Los accidentes de erupción del tercer molar inferior se deben a la infección del saco 

dentario (saco pericoronário). Para producirse la infección de este caso pericoronaritis), 

que tiene repercusiones locales, regionales y a distancia, es preciso que, por une parte, 

aumente la virulencia microbiana y disminuyan las defensas del organismo y por otra se 

establezca una puerta de entrada, la que está determinada por factores mecánicos: 

traumatismos sobre el capuchón del tercer molar, originados por las cúspides del diente 

so erupción, las cúspides de los dientes antagonistas  la acción conjunta de unas y otras.
 

(12)
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2.4.4. GÉNESIS DE LOS ACCIDENTES DEL TERCER MOLAR 

SEGÚN CAPDEPONT 

La cavidad virtual existente alrededor de la corona del diente retenido (cavidad del saco 

pericoronário, de Capdepont) puede, por numerosas influencias patológicas, hacerse 

real (transformándose en quistes dentigeros) y ser el asiento de procesos infecciosos.
 (12) 

 

2.4.5. CLASIFICACIÓN DE LOS ACCIDENTES DE ERUPCIÓN DEL 

TERCER MOLAR INFERIOR 

Los accidentes  originados por al tercer molar son variados y de intensidad distinta; 

alcanzan todas las gamas y generan todos los cuadros clínicos desde el proceso local de 

escasa importancia hasta el flemón gangrenoso del suelo de la boca. 

Pueden clasificarse clínicamente en mucosos, nerviosos, celulares, óseos, linfáticos o 

ganglionares y tumorales.
 (12) 

 

2.4.5.1. ACCIDENTES MUCOSOS 

Comprende las  complicaciones que ocurren en las partes blandas  que rodean el molar 

retenido. Su primer tipo es la pericoronaritis. Todos los autores hacen derivar de esta 

lesión inicial los procesos patológicos de la erupción del tercer molar. 
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2.4.5.2. PERICORONARITIS. 

La pericoronaritis es, pues, la lesión inicial y el accidente de alarma (Thibault). Se 

origina en la época da erupción del tercer molar. Su comienzo puede ser brusco o 

insidioso. 

 

a) Cuando es brusco, a nivel del capuchón que cubre el molar retenido total o 

parcialmente, se instala sin anuncio previo un proceso inflamatorio, con sus signos 

característicos: dolor, tumor, calor y rubor. 

 

Dolor. Casi siempre precoz, adquiere todas las variedades. Puede quedar localizado en 

la región del capuchón, o irradiarse en la línea del nervio dentario inferior, o tomar 

distintas vías. En ocasiones el dolor se ubica en el oído o a nivel del tragus. 

 

Generalmente nocturno, aumenta con el roce de los alimentos o con su cambio de 

temperatura y se debe a fenómenos de compresión del saco pericoronario y de la mu-

cosa inflamados, o a la existencia de una úlcera debajo del capuchón, originada por el 

roce de una cúspide del molar.
 (12) 

 

Tumor. La encía que cubre el molar se encuentra edematizada, aumentada de volumen, 

“con la impresión de los dientes antagonistas”. Una sonda introducida debajo del 

capuchón descubre la corona del diente retenido, cuya forma y ubicación comprobará la  

Rubor. La encía ha cambiado su color normal y se presenta rojiza o rojo violácea, y 

cubierta de abundante saburra, restos alimenticios y coágulos de sangre. 

 

Calor. La vasodilatación consiguiente ocasiona un cambio en la temperatura.
 (12)
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2.4.5.3. ACCIDENTES NERVIOSOS 

Los accidentes nerviosos originados por el tercer molar en erupción son idénticos a los 

producidos por los dientes retenidos, ya estudiados. Sobre el nervio dentario pueden 

incidir trastornos reflejopaticos y neurotróficos que se traducen en herpes, peladas, 

canicie, eccemas. 

 

Entre los accidentes nerviosos debe considerarse el trismus, verdadera reacción 

antálgica.
 (12) 

 

2.4.5.4. ACCIDENTES CELULARES 

No podemos menos que seguir a Thibault y a Bercher en sus magníficas descripciones 

clínicas de la complicación celular (celulitis) de la pericoronaritis. 

 

Abscesos. La inflamación, para constituir el absceso consiguiente, puede tomar varias 

vías. 

 

Hacia adentro, arriba y atrás.La colección purulenta puede abrirse camino entre el 

músculo constrictor de superior de la faringe y de la mucosa faríngea  y amigdalina 

produciendo abcesos del pila anterior o sub amigdalino. 

Hacia afuera y atrás. Rodeando el borde anterior de la rama ascendente del maxilar 

inferior, el proceso infeccioso suele abrirse camino en dirección del músculo masetero 

Atravesando la vaina muscular puede dar un flemón maseterino o un absceso caracteri-

zado por un trismus y la aparición, sobre la cara externa de la rama montante, de una 

tumefacción a gran eje vertical, paralela a la dirección general del cuerpo del masetero’’ 

(Bercher).
 (12)
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Hacia afuera y adelante. Siguiendo también disposiciones anatómicas favorables la 

colección purulenta se dirige hada adelante, dando un absceso estudiado y clasificado 

por J. Chompret y C. L.Hirondel, quienes lo llamaron "migratorio del vestíbulo inferior 

o absceso buccinatomaxilar’’. 

 

El absceso buccinatomaxilar. Asienta en la parte media del maxilar inferior, delante del 

masetero. A este nivel la mejilla se levanta exteriormente, por una tumefacción más o 

menos voluminosa, de tamaño aproximado de una nuez o una mandarina La piel está 

tensa, su color permanece normal en ciertos casos; en otros, está roja o violeta. 

 

1: En le parte inferior de la región geniana se puede limitar correctamente un 

paralelepípedo colector de pus. Que tiene los siguientes limites anatómicos: arriba, el 

barde inferior del buccinador abajo, el borde inferior del cuerpo del maxilar inferior; 

delante, el borde posterior del triangular de los labios y del cuadrado de la barba; detrás, 

el borde anterior del masetero; adentró el periostio de la cara externa del cuerpo del 

maxilar inferior, y afuera, el cutáneo del cuello y el risorio de Santorini.
(12) 

 

2
:
 Entre el paralelepípedo colector y la región del trígono mandibular no existe, ni hacia 

afuera, ni hacia atrás, comunicación alguna, pues el buccinador, el ligamento 

pterigomaxilar y el constrictor superior de la faringe separan completamente esas dos 

regiones. Hacia adelante es posible encontrar un plano de clivaje, originándose en el 

capuchón gingival del tercer molar, siga por la submucosa del vestíbulo inferior y a la 

altura de los premolares (que es el lugar donde termina la inserción ósea del buccinador) 
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2.4.5.5. ACCIDENTES ÓSEOS 

Los accidentes óseos propiamente dichos, como complicación de una pericoronaritis, 

son sumamente raros; más aún, excepcionales. 

 

Cabanne, en treinta y cinco años de práctica encontró muy pocos casos de esta 

complicación ósea, pero todos, en general, extraordinariamente ruidosos: graves oste-

omielitis, con grandes secuestros. 

 

Algunos sostienen  Ombredanne entre ellos que el tercer molar actuaría como un “bulbo 

óseo, fisiológicamente congestionado". La infección en tal caso sigue la vía hemática. 

 

2.4.5.6. ACCIDENTES LINFÁTICOS O GANGLIONARES 

La repercusión ganglionar en el curso de una pericoronaritis es un hecho frecuente y 

común. Podemos decir que todas las infecciones del saco pericoronario se acompañan 

de su cortejo ganglionar. Los ganglios tributarios de la región del tercer molar son los 

subangulomaxílares (ganglio de Chassaignac) o submaxilares. Se trata por lo general de 

una adenitis que evoluciona de acuerdo con la marcha del proceso pericoronario y 

retrograda totalmente una vez terminada la afección del saco pericoronario.
 (12) 
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2.4.5.7. ACCIDENTES TUMORALES. 

Los terceros molares retenidos originan tumores odontogénicos que serán estudiados en 

la parte correspondiente (novena). Estos tumores son los quistes dentígeros y los 

queratoquistes. Lo que aquí comentaremos en relación con la exodoncía es que tales 

quistes dentigeros pueden infectarse y dar procesos supurativos de gravedad variable, 

capaces de traducirse en osteítis y osteomielitis, según se ha visto precedentemente, al 

hablar de los accidentes óseos. Sin llegar a constituir quistes dentigeros típicos, los 

restos del saco dentario, ubicados en el lado mesial o distal del tercer molar pueden, en 

vez de desaparecer del todo como debieran, originar lo que los autores franceses 

denominan granulomaposterior o anterior o quiste marginal del tercer molar. En tal 

caso, el saco pericoronario permanece adherido al cuello del diente en la porción distal 

o mesial, al abrigo de las presiones que puedan resorberlo.
(12) 

 

2.4.6. TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES DE ERUPCIÓN DEL 

TERCER MOLAR INFERIOR 

Los accidentes de erupción del tercer molar inferior' pueden ser tratados por 

procedimientos médicos y quirúrgicos. 

 

2.4.6.1. TRATAMIENTO DE LA CAUSA 

Tratamiento de la pericoronaritis.Conducta a seguir en presencia de una pericoronaritis 

aguda. El paciente presenta trismus de grado variable, mal aliento; fiebre, decaimiento 

general, repercusión ganglionar, etc. El molar en erupción aparece cubierto por el 

capuchón con las  características de la pericoronaritis. 
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A) TRATAMIENTO MÉDICO DE LA PERICORONARITIS. 

El capuchón pericoronario inflamado se lavará profusamente con una solución 

antiséptica débil, agua oxigenada o perborato de sodio, para la limpieza de las 

secreciones. 

 

B) TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

1. Apertura de los focos de supuración. En presencia de un absceso submucoso, debajo 

del capuchón, éste debe ser abierto quirúrgicamente a bisturí, termo o galvanocauterio. 

2. Extracción del molar causante.El molar retenido y su saco pericoronario pueden ser 

extraídos para solucionar el problema que originaron. 

 

Antibióticos y antiinflamatorio. Se los administra según las indicaciones médicas. 

Contribuyen eficazmente a mejorar las condiciones locales y generales.
 (12) 

 

2.4.7. ELIMINACIÓN QUIRÚRGICA DEL CAPUCHÓN CON FINES 

PROERUPTIVOS 

Indicaciones. La resección del capuchón, que siempre se debe realizar en condiciones 

aflegmásicas (en. frío), no es un tratamiento de la pericoronaritis. Debe instituirse 

solamente en los casos de retención en posición vertical, sin desviaciones, para lograr 

una vía expedita para la erupción del molar (más adelante trataremos las clasificaciones 

de las posiciones).
 (12)
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El capuchón que cubre al molar en erupción puede ser eliminado, cuando condiciones 

anatómicas así lo indiquen, las cuales se refieren a dos puntos esenciales: 

 

a) Forma y límites del capuchón. La quirúrgica (a bisturí, electricidad o diatermia) 

debe ser prolijamente estudiada y considerada. “Empleada en todos los casos, sin 

discernimiento, puede ser más dañina que útil” (Bercher). 

 

b) Posición del tercer molar en erupción. Los únicos casos que indican la eliminación 

quirúrgica del capuchón, con respecto a la posición del tercer molar, son aquellos en 

que el tercer molar está en posición vertical y su corona a la misma altura de la corona 

del segundo molar. Es decir, que prácticamente no hay más traba que se oponga a la 

erupción que la lengüeta gingival que cubre la corona del diente retenido. 

 

En ninguna otra posición del tercer molar tiene indicación la resección quirúrgica del 

capuchón que lo cubre. Es una operación inútil, que trae riesgos y complicaciones.
 (12) 

 

2.4.8. MÉTODOS 

Quirúrgico. Sus tiempos, practicada ya la anestesia regional (nunca anestesia local), son 

los siguientes: 

a) Separación. Se introduce una espátula de Free por debajo del capuchón, entre éste y 

la corona del molar. Se recorre con el instrumento toda la extensión de la cara triturante 

del molar. 

b) Incisiones. Con bisturí de hoja corta se practican dos incisiones paralelas a la altura 

de los bordes bucal y lingual de la cara triturante del molar retenido. Estas incisiones 

deben llegar profundamente hasta encontrar el tejido óseo o el esmalte dentaria. 
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c) Resección. Se vuelve a colocar la espátula de Free  y se desprende el colgajo de 

todas sus posibles adherencias; se lo toma con una pinza de Kocher, se fracciona hacia 

adelante, y con un tijera curva o con un bisturí se lo secciona a nivel de la cara distal del 

tercer molar.
 (12) 

d) Eléctricos. Galvanocauterización. bisturí eléctrico (diatermia quirúrgica). Puede 

realizarse de dos maneras: la eliminación total del capuchón en una sesión o en varias 

sesiones. En el primer caso se procede, como en el método quirúrgico, usando el 

galvanocauterio, a manera de bisturí. Las cauterizaciones en varias sesiones tienen el 

inconveniente de alargar el procedimiento y de que cada cauterización origina un nuevo 

brote inflamatorio.
 (12)

 

 

2.4.9. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES DE LA 

ERUPCIÓN DEL TERCER MOLAR 

2.4.9.1. TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES MUCOSOS. 

Tratamiento de las gingivoestomatítis ulceromembranosas. Los focos de 

gingivoestomatitis ulceromembranosas deben ser tocados con una torunda de algodón 

mojada en una solución de ácido crómico al 10%. En casos rebeldes, después del toque 

con ácido crómico puede aplicarse una solución de nitrato de plata al 20%, la cual da a 

la úlcera y sus vecindades una coloración rojo ladrillo.
 (12)
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2.4.9.2. TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES NERVIOSOS. 

El trismus. El trismus que acompaña generalmente a la erupción del tercer molar puede 

ser tratado por varios métodos. 

 

Modificación del estadio infecciosa. Desaparecidos la pericoronaritis, la úlcera debajo 

del capuchón y el cortejo infeccioso que acompaña la pericoronaritis, el trismus, como 

reacción antálgica, es dominada Si ello no sucede, se recurrirá a otros métodos para 

vencerlo. 

 

Mecanoterapia.El método de le terapéutica mecánica para vencer el trismus se realiza 

con aparatos apropiados, algunos muy complicados. Los más sencillos son las cuñas, de 

madera (trozos de madera, broches para sujetar ropas) o de metal: cucharas o 

instrumentos de cualquier Índole.
(12) 

 

2.4.9.3. TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES CELULARES. 

Los abscesos producidos como complicación celular de la pericoronaritis deben ser 

incididos a bisturí o galvanocauterio. Sólo nos detendremos brevemente sobre el 

tratamiento del absceso buccinatomaxilar. Su apertura, por vía bucal, evita cicatrices 

inútiles. El sitio indicado para la incisión es el surco vestibular. Con un bisturí de hoja 

corta se llega profundamente hasta el hueso (cara externa del maxilar inferior). Vaciado 

el absceso, hay que tratar urgentemente el foco inicial, la pericoronaritis, para evitar una 

nueva colección purulenta. La extracción del molar retenido se impone en tales 

condiciones. 
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2.4.9.4. TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES LINFÁTICOS Y 

GANGLIONARES. 

Las adenitis simples mejoran con el tratamiento médico de la pericoronaritis. Los 

adenoflemones deben ser tratados y abiertos por vía externa: este tratamiento entra en 

los dominios de la cirugía bucal, maxilofacial y general Se hará imperiosa la 

administración de la anestesia general. 

 

2.4.9.5. TRATAMIENTO DE LOS ACCIDENTES TUMORALES. 

Los granulomas y quistes marginales posteriores o anteriores deben ser eliminados, si 

no se desprenden en el acto de la extracción dentaría. La resección puede efectuarse con 

cucharillas para hueso. El raspado debe llegar profundamente hasta percibirse la 

sensación del hueso.
 (12)
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2.5. ESTUDIO ANATOMOQUIRURGICO Y RADIOGRÁFICO 

REGIONAL Y DE LOS DEMAS MOLARES INFERIORES 

2.5.1. LA REGIÓN DEL TERCER MOLAR INFERIOR 

Constituida por el hueso maxilar, el molar retenido y las partes blandas que lo cubren y 

revisten, presenta una forma cúbica y por lo tanto seis caras: una anterior, 

correspondiente a la cara distal del segundo molar; una posterior, paralela, dada por un 

plano trazado aproximadamente a 1 cm por detrás del punto más distal del tercer molar; 

una superior, prolongación del plano oclusal o triturante del primero y segundo molares; 

una externa o bucal, correspondiente a la cara externa del maxilar con sus elementos 

anatómicos; una interna, dada por la cara homónima del maxilar, y una inferior, paralela 

al plano oclusal y trazada por debajo del punto más inferior del molar retenido. 

 

Interesa, por las proyecciones quirúrgicas en el hueso  maniobras de osteotomía 

facilitadoras de la extracción del molar retenido definir y describir someramente, 

aunque con precisión, el hueso perialveolar o pericoronario de la región. Su estudio 

anatomorradiológico está referido a la cara del molar que cubre. 

 

Radiológicamente .podrán observarse los detalles señalados, además de la consistencia 

del hueso mesial. 

 

El hueso bucal.  Es la porción ósea que cubre la cara bucal del molar retenido. Puede 

considerarse como una ancha planicie extendida entre la cara distal del segundo molar y 

la cara distal del cubo quirúrgico; sumamente sólida y resistente, y de distinto espesor 

según el tipo de retención del tercer molar, su eliminación exige el empleo de escoplos 

filosos o fresas redondas N° 8 de carburo de tungsteno. 
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El estudio radiográfico. Presta menos utilidad que en el caso del hueso mesial, pues la 

mayor densidad radiográfica de la corona del molar retenido resta nitidez y exactitud a 

su imagen. Solamente es visible, con relativa exactitud, la altura del borde superior del 

hueso bucal (el borde alveolar). Según el tipo de retención, llega hasta el ángulo 

bucooclusal de la corona del tercer molar o se continúa con el hueso oclusal. La 

radiografía oclusal proporciona mayores detalles, que se refieren más al espesor que a la 

estructura del hueso bucal. Son también visibles en este tipo radiografía, los elementos 

patológicos que en la radiografía común aparecen como una muesca de mayor 

radiolucidez sobre el borde alveolar. 
(12) 

 

El hueso distal. Clave de la cirugía del tercer molar inferior retenido, porque es 

principalmente a sus expensas que se practica la extracción del molar, el hueso distal 

cubre la cara homónima del diente, y de su conocimiento cabal mediante estudio 

radiográfico que determina su forma, dimensión, extensión y consistencia variables 

según la posición del tercer molar dependerá el éxito de las maniobras quirúrgicas. 

El hueso lingual. Es la porción ósea que cubre la cara lingual del tercer molar, su corona 

y raíces en las retenciones totales o sólo sus raíces en el molar erupcionado. Se extiende, 

como el hueso bucal, desde la cara distal del segundo molar hasta la porción más distal 

del tercero, pero no tiene  consistencia, pues por lo general es un hueso de escaso 

espesor y poca resistencia, tanto que, o muestra una protuberancia en relación con las 

cúspides o las raíces del diente retenido, o bien, lábil a la fractura, presenta en ocasiones 

una perforación o ventana que deja al descubierto alguna variable porción del tercer 

molar. 
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2.6. TERCER MOLAR INFERIOR 

La corona. Presenta una variedad de forma, tamaño y estado que será menester conocer, 

porque en esta parte del diente reside gran parte de nuestra labor quirúrgica. 

 

Las raíces. Ningún molar tiene características parecidas a las que presenta el tercer 

molar inferior, en lo que respecta a número, forma, tamaño, disposición y anomalías de 

las raíces. 

 

En su conjunto, las raíces del tercer molar pueden asemejarse a un cono de base 

superior, que coincide con el cuello dentario. Dentro de este cono se dibujan todas las 

presentaciones posibles de las raíces del tercer molar, excepción hecha de las dirigidas 

en el sentido de sus nombres y las raíces divergentes. 

 

Por lo general el tercer molar es birradicular. La raíz mesial que puede ser bifida, es 

aplastada en sentido mesiodistal. Y algo más ancha en su porción bucal que en la 

lingual. La raíz distal tiene características parecidas, aunque por lo general su dimensión 

mesiodistal es menor que la de la raiz mesial.
 (12) 

 

Radiográficamente.la dirección y tamaño radicular configuran el problema más 

importante de entre todos los otros, puesto que las maniobras destinadas a eliminar el 

molar retenido, teniendo que vencer por procedimientos mecánicos el anclaje de las 

raíces en el hueso deberán adaptarse a dichas características a fin de que las fuerzas y 

movimientos aplicados en la extracción le haga recorrer a esta porción del molar la vía 

de menor resistencia.
 (12)
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2.6.1. ERRORES EN LA INTERPRETACIÓN RADIOGRÁFICA DE 

LAS RAÍCES DEL TERCER MOLAR. 

Al comienzo de la descripción que acabamos de hacer, habíamos advertido ya de la 

necesidad de contar con detalles radiculares radiográficos precisos, claros y 

diferenciales que orientaran la interpretación diagnóstica y el plan quirúrgico. Una 

buena técnica radiológica es, pues, imprescindible y ella es el tema que nos ocupará en 

seguida. Para un mayor aprovechamiento de las nociones que siguen, mencionaremos 

antes los factores que inducen a errorinterpretativo, posibles de evitar. 

a) Técnica radiográfica insuficiente.A una incorrecta aplicación de las técnicas 

radiográficas pueden corresponder incorrectas interpretaciones; las imágenes, al 

alargarse o achicarse, modifican la realidad, y así, las raíces aparecen con distinta 

forma, tamaño, estructura y relaciones (fusión, desviaciones, cementosis, etcétera) 

b) Insuficiente proyección distal de la película.Si ésta no alcanza distalmente a cubrir 

toda la anatomía del molar. pueden dejar de verse problemas que asienten en la 

extremidad radicular. 

Anomalías radiculares no visibles en la radiografía.Algunas de ellas dilaceraciones 

hacia el lado bucal o lingual, curvatura de los ápices pueden no estar exactamente 

reproducidas en la radiografía, por superposición de planos o porque las distorsiones 

tienen lugar a la misma dirección en que fueron proyectados los rayes y originan, por lo 

tanto, muy pocas variantes en la imagen radiográfica.
 (12)
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2.6.2. GENERALIDADES Y NOCIONES DE TÉCNICA RADIOLÓGICA 

En tanto que los fracasos registrados en la intervención quirúrgica del tercer molar 

inferior retenido, se deben a una falta o insuficiencia de información previa, gran parte 

del éxito depende de un correcto examen radiográfico efectuado sobre bases normativas 

y sistematizadas de procedimientos que permitan obtener en primer término una imagen 

precisa.
 (12) 

 

2.6.3. TÉCNICA DE LA RADIOGRAFÍA INTRABUCAL 

Posición del paciente. Debe ser tal que, sentado en el sillón dental y con apoyo en el 

respaldo y el apoyacabeza, permita una vez abierta su boca, que el plano de oclusión de 

los dientes del maxilar inferior sea horizontal. 

 

Posición de la película. En casi todas las bocas, la película puede colocarse 

verticalmente con su eje mayor horizontal; en otras, por el espesor de los tejidos de la 

cara interna de la arcada, la película estará inclinada, formando con la vertical un ángulo 

agudo abierto hacia abajo, y en otras bocas, la exigüidad de los tejidos, la forma del 

maxilar o la proyección hacia el lado lingual de los molares inferiores harán que la 

película forme con el eje vertical un ángulo abierto hacia arriba. Este detalle deberá te-

nerse en cuenta para dirigir el rayo central perpendicular a la película. También en 

relación con la forma de la arcada, el plano de la película será sensiblemente paralelo a 

ella o formará con la arcada un ángulo abierto hacia adelante o hacia atrás, según sean la 

forma y disposición del arco mandibular. En otros casos, habrá que colocar 

forzadamente la película, con el objeto de que el tercer molar, a radiografiarse, se 

reproduzca en su totalidad sobre aquélla; esto sucede en los casos de retenciones muy 

profundas, muy distales o en los terceros paranormales o invertidos. 
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2.6.4. RADIOGRAFÍA OCLUSAL 

.La radiografía intrabucal permite obtener con perfección todos los puntos de interés 

anatomoquirúrgico situados en el plano vertical Pero la relación bucolingual y los 

detalles de los elementos que se encuentran orientados en esta dirección sólo pueden 

lograrse merced al empleo de la radiografía oclusal. 

 

La radiografía oclusal se obtiene colocando una película radiográfica común sobre la 

arcada dentaria a radiografiarse' y dirigiendo los rayos perpendiculares a la película; el 

cono del aparato de rayos X se ubica por debajo del borde inferior del maxilar. 

Seguidamente ampliamos estas premisas. 

 

Colocación de la película. Una correcta radiografía  oclusal de la zona a  investigarse 

debe mostrar el tercer molar, el segundo, el hueso bucal y lingual y todo lo que  puede 

lograrse de la porción radicular del tercero y del segmento del hueso distal que permitan 

las circunstancias, la posición y desviación del molar retenido. 

 

Para tal objeto, debe colocarse la película sobre la arcada dentaria inferior, con su lado 

sensible hacia el molar a | radiografiarse. No siempre lograremos deslizar la película 

hacia el lado distal por impedirlo el borde anterior del maxilar inferior y las partes 

blandas que lo cubren. 

 

Dirección de los rayos. Varía de acuerdo con cada una de las dos técnicas señaladas en 

párrafos anteriores. Para las radiografías de la primera técnica, tanto con boca cerrada 

como con boca abierta, el rayo central, que debe dirigirse perpendicularmente a la 

película, obligará a colocar el tubo por debajo del borde inferior del maxilar.
(12)
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2.6.5. ESTUDIO RADIOGRÁFICO DEL TERCER MOLAR INFERIOR 

RETENIDO 

Reiteramos que el estudio radiográfico de dicho molar, o con más precisión de la zona 

del tercer molar, debe proveernos los detalles útiles para la aplicación exitosa de las 

técnicas exodóncicas. Insistimos en que la radiografía debe ser correcta. Se estudiarán 

prolijamente la corona, la porción radicular, las estructuras vecinas. Sólo entonces podrá 

planearse el procedimiento quirúrgico.
 (12) 

 

2.6.6. CONSIDERACIONES SOBRE LA TRADUCCIÓN 

RADIOGRÁFICA DE LAS IMÁGENES 

En el estudio radiográfico se observan imágenes distintas, en relación con la posición de 

la película, la dirección de los rayos y la posición de los molares. Suponiendo que los 

tres molares inferiores se presentan clínicamente verticales, sin desviación en ningún 

sentido, la imagen radiográfica de estos dientes los mostrará con sus puntos de contacto 

correspondientes. 

 

Estos y otros detalles importantes en el estudio radiográfico del tercer molar se obtienen 

cuando la radiografía está correctamente realizada con cono largo; si se emplea el cono 

común, será menester interpretar y corregir la radiografía valiéndose del examen clínico 

y de un estudio comparativo, para establecer la posición y el tipo de desviación que 

presenta el tercer molar.
 (12)
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2.6.7. POSICIÓNES DEL TERCER MOLAR. 

Son diversas y su estudio no puede disociarse del de las desviaciones. Mantendremos en 

el curso este estudio los términos que las identifican: vertical, mesioangular, horizontal, 

distoangular, linguoangular, bucoangular y paranormal o invertida. Respectivas. 

 Posición vertical. En ella el eje mayor del tercero es paralelo al eje mayor del 

segundo molar. 

 Posición mesioangular. El eje mayor del tercero forma con el eje mayor del 

segundo un ángulo agudo abierto hacia abajo 

 Posición horizontal. El eje mayor del tercer molar es perpendicular al eje mayor del 

segundo. 

 Posición distoangular. La corona del tercer molar apunta en grado variable hacia la 

rama ascendente y el eje mayor forma con el eje mayor del segundo, un ángulo 

agudo abierto hacia arriba y atrás. 

 Posición linguoangular.La corona del tercer molar se dirige hacia la lengua y sus 

ápices hacia la tabla externa. 

 Posición bucoangular. La corona del tercer molar se dirige hacia la tabla externa y 

sus raíces hacia la interna o lingual. Se trata de una presentación rara. 

 Posición invertida (paranormal). La corona del tercer molar se dirige por regla 

general hacia el borde inferior del maxilar y sus raíces hacia el cóndilo.
 (12)

 



 

50 
 

2.6.8. DESVIACIÓN DEL TERCER MOLAR. 

Creemos preciso aclarar el alcance de la terminología con que se las define, y después 

referirnos al concepto radiográfico. 

 

En cada una de las posiciones que acabamos de mencionar, el molar retenido puede 

aparecer sin desviación o presentar distintos tipos de desviaciones dentro de su arcada 

dentaria: en sentido bucal (hacia afuera o hacia el lado bucal); en sentido lingual (hacia 

adentro o hacia el lado lingual), o combinar ambos, variedades todas que deberán 

considerarse al clasificar el tercer molar.
 (12) 

 

Imaginemos dos líneas: una trazada por la cara bucal y otra por la lingual del primer y 

segundo molar inferior. Sobre ellas asentarán de este modo un plano bucal y un plano 

lingual. Esquemáticamente diremos que el tercer molar se presenta: 

 

• Desviación bucal.La traducción radiográfica de esta desviación estará dada por la 

presencia de superposición coronaria (un segmento de la corona del tercero se 

superpone sobre la del segundo) y la ausencia de las caras oclusales de los tres molares.
 

(12)
 

• Desviación lingual.La imagen radiográfica mostrará conservación de los puntos 

de contacto entre los tres molares, ausencia de superposición coronaria, ausencia de la 

cara oclusal del primero y segundo molares y presencia neta de la cara oclusal del ter-

cero. de un tamaño radiográfico proporcional al grado de desviación del tercero. 
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2.6.9. CLASIFICACIÓN DE LAS POSICIONES DEL TERCER MOLAR 

INFERIOR RETENIDO 

Según lo expresado en párrafos anteriores, el tercer molar inferior retenido se presenta 

en el maxilar en distintas posiciones y en diferentes desviaciones, con su cara mesial 

libre o cubierta. 

2.6.9.1. POSICIÓN VERTICAL, SIN DESVIACIÓN. 

Cara mesial accesible se denomina así al tercer molar alineado detrás del sin 

desviaciones en sentido bucal o lingual y con su cara libre de hueso, o sea accesible. El 

hueso distal en estas retenciones  puede terminar a nivel del cuello del tercero, cubrir su 

cara distal o continuarse con el hueso oclusal La figura de la retención presenta la 

disposición clínica, un esquema radiográfico y la radiografía de un caso (asá ilustramos 

también todas las otras posiciones). Podrá observarse el paralelismo de los ejes de los 

molares, la falta de superposición coronaria del segundo y tercer molares, la 

coincidencia de las cúspides bucales y las linguales de manera que la cara oclusal del 

tercero, y también de los otros molares, no aparecen en la radiografía y la presencia de 

una figura triangular entre los dos últimos molares (no existe hueso mesial), limitada 

por delante por la cara distal del segundo molar, por debajo por el borde superior (romo 

o con problemas patológicos) del hueso mesial y por detrás por la cara mesial del tercer 

molar, triángulo que es la representación planimétrica del espacio donde va a 

introducirse el instrumento destinado a realizar la exodoncia y que expresa que la cara 

mesial es accesible.
(12)
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2.6.9.2. POSICIÓN VERTICAL CON DESVIACIÓN BUCAL. 

Cara mesial accesible. El tercer molar está dirigido hacia afuera (lado bucal del 

maxilar); el hueso mesial se detiene a nivel del cuello del tercero y deja libre o accesible 

su cara mesial. El hueso bucal, en su extremo mesial, deja libre la cara mesial, aunque 

no lo haga su extremo posterior ni el hueso distal  ni  oclusal. Ni el lingual, que pueden 

cubrir parte de las caras homónimas del molar. Por lo demás, éste puede estar parcial o 

totalmente cubierto por la mucosa: en el primer caso sólo las cúspides mesiales se 

hallan al descubierto. Observe el esquema radiográfico y la radiografía, la superposición 

coronaría o coronario radicular de tercero y segundo molares, variable según el grado de 

proyección bucal del tercero; la cara oclusal no es visible, y en cuanto al espacio 

interdentarío, puede adquirir distintas formas y hasta puede no ser visible porque en 

algunos casos el ángulo mesiobucal de la corona del tercero se superpone a la imagen de 

la corona del segundo, pero es identificable el acceso a la cara mesial. 

Cara mesial inaccesible. La diferencia con el caso anterior estriba en que la cara mesial 

del retenido está cubierta por hueso mesial (no existe el espacio interdentarío) y como 

los huesos vecinos cubren a su vez en grado diverso las otras caras, el molar puede 

presentarse en retención intraósea parcial o total. Obsérvese que la superposición 

coronaría, en la radiografía es en rigor corona radicular.
 (12) 
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2.6.9.3. POSICIÓN VERTICAL CON DESVIACIÓN LINGUAL 

Cara mesial accesible. El molar se presenta dirigido hacia adentro, siendo su cara 

oclusal francamente lingual. (Este tipo de posición puede denominarse, hasta cierto 

límite, porque cuando la corona esté completamente dirigida hacia la lengua y sus raíces 

hacia la tabla externa, corresponde que se la clasifique como posición linguoangular.) El 

hueso mesial deja al descubierto la cara mesial; sin embargo el molar puede estar 

cubierto en sus caras oclusal, distal. Lingual y bucal por cantidades variables de hueso. 

En la radiografía se nota la ausencia de superposición coronaría, neta visibilidad de la 

cara oclusal del tercer molar  aunque en mayor o menor grado, de acuerdo a la 

desviación lingual del molar y el espacio interdentario. 

Cara mesial Inaccesible. Semejante al 1 tipo anterior, la diferencia reside en que la cara 

mesial está cubierta por hueso mesial (falta el espacio interdentario) y los huesos 

vecinos (bucal lingual, distal y oclusal) pueden cubrir las caras homónimas, a tal punto 

que por regla general estos molares son totalmente intraóseos. 

2.6.9.4. POSICIÓN VERTICAL CON DESVIACIÓN BUCOLINGUAL 

Cara mesial accesible. Si bien se presenta verticalmente colocado, el tercer molar está 

dirigida hada la tabla externa (hacia bucal) y al mismo tiempo su cara oclusal está 

desviada hacia el lado lingual .La cara mesial libre de hueso mesial (accesible). Estando 

desviada  hacia el lado bucal la parte media del ángulo mesioclusal está en contacto con 

el ángulo distobucal de la corona del segundo molar y aun con la raíz de éste.
 (12)
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2.6.9.5. POSICION MESIOANGULAR CON DESVIACIÓN 

BUCOLINGUAL 

Cara mesial accesible. Raros en la práctica dado que los mesiangulares y los 

horizontales en desviación bucolingual presentan  su cara mesial inaccesible, estos 

molares están dirigidos de atrás adelante, de abajo arriba y de afuera adentro. Por lo 

tanto su cara oclusal está desviada hada el lado lingual, de tal forma que el punto medio 

del ángulo diedro mesiooclusal de su corona está en contacto con el ángulo distobucal 

de la corona del segundo molar. Clínicamente se presentan totalmente cubiertos por la 

mucosa o alguna cúspide queda al descubierto. Dejamos sentado que los detalles de la 

desviación bucolingual, en todas las formas de retención, son difíciles de ser concebidos 

anatómicamente e interpretados radiográficamente. No obstante, podrá observarse en la 

radiografía su eje característico, la superposición de las imágenes coronarias, la  

presencia de la cara oclusal del tercero y su cara mesial libre de hueso mesial. 

Cara mesial inaccesible. Naturalmente, la diferencia con el tipo anterior reside en que la 

cara mesial está cubierta por hueso mesial. Las angulaciones son semejantes. El punto 

medio del ángulo mesiooclusal del tercero puede ponerse en fuerte contacto con distin-

tas porciones del segundo molar con el ángulo distobucal de la corona, con el cuello, 

por debajo de la curvatura de la cara distal o con el ánguló distobucal de la raíz distal, 

detalles que prestan un sólido anclaje al molar retenido.  
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2.6.9.6. POSICIÓN HORIZONTAL SIN DESVIACIÓN 

Cara mesial accesible. Cara mesial accesible .Situado horizontalmente en el maxilar, su 

eje mayor forma con el del segundo, un ángulo recto abierto hacia abajo y atrás. Como 

corresponde a un molar sin desviación, la cara bucal y la lingual no sobrepasan los 

planos homónimos de los molares vecinos. Su cara mesial está libre de hueso mesial es 

accesible. Sin embargo, estas retenciones horizontales, en cualquier tipo de desviación, 

con la cara mesial accesible, son poco frecuentes; la gran mayoría tiene su cara mesial 

inaccesible. 

Cara mesial inaccesible  La diferencia con el tipo anterior reside en la altura en que se 

encuentra la cara mesial por debajo de la línea cervical del segundo molar y en la 

presencia de hueso sobre esta cara, lo cual la hace inaccesible.
 (12)

 

2.6.9.7. POSICIÓN HORIZONTAL CON DESVIACIÓN BUCOLINGUAL 

Cara mesial accesible. Posición y desviación difíciles de ser interpretadas sin un 

juicioso estudio, los molares correspondientes son los que originan más dificultades 

operatorias, sobre todo los inaccesibles, que son muy comunes. El molar retenido, con 

su angulación propia de su posición, está dirigido hacia el lado bucal y su cara oclusal, 

desviada hacia el lado lingual. Esta cara oclusal se pone en intimo contacto con el 

ángulo bucodistal del segundo; en otras palabras, la cara oclusal aloja el ángulo 

señalado del segundo molar, lo cual significa un sólido anclaje del molar retenido, sobre 

todo cuando el centro o parte del ángulo mesioclusal se relacionan con el ángulo 

distobucal de la corona o raíz del segundo.  
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Cara mesial inaccesible. Naturalmente, la cara mesial está cubierta por hueso mesial. 

Por regla general la retención intraósea es total y hay también, por lo tanto, cubierta 

mucosa. Su cara oclusal está en íntimo contacto con el ángulo distobucal del segundo, 

su cara distal se presenta por debajo del plano oclusal de los molares vecinos y su cara 

mesial puede estar a la altura o por debajo del ápice distal del segundo molar. Estas 

íntimas relaciones originan caries en la corona o raíz del segundo molar. El mayor 

problema quirúrgico en esta retención radica en que el ángulo mesioclusal de la corona 

del retenido está ubicado por debajo del cuello del segundo molar, anclaje que le da una 

sólida retención.
 (12)

 

2.6.9.8. POSICIÓN DISTOANGULAR SIN DESVIACIÓN 

Cara mesial accesible .El eje mayor del tercero, forma con el del segundo un ángulo 

agudo abierto hacia atrás y arriba, en tanto que la corona del retenido está dirigida hacia 

la rama ascendente el ángulo distooclusal de esta corona se sitúa en plena rama 

ascendente y la cara mesial está libre de hueso homónimo; el hueso distal cubre la cara 

distal, pero con interposición del saco pericoronario (normal o patológico). En virtud de 

la falta de desviación, las caras dentarias bucal y lingual no sobrepasan los planos 

respectivos de los molares vecinos. Por el hecho de la inclinación distal, existe un 

espacio variable entre la cara distal de la corona y raíz del segundo y cualquier porción 

del tercero. Radiográficamente se aprecia el ángulo señalado; no existe superposición de 

imágenes ni cara oclusal visible. La cara mesial, libre de hueso homónimo, es accesible. 
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2.6.9.9. POSICIÓN DISTOANGULAR CON DESVIACIÓN BUCAL 

Cara mesial accesible .Estos molares presentan una doble inclinación en su eje mayor; 

en efecto, este último forma, con el eje mayor del segundo, un ángulo abierto hacia 

arriba y atrás  tal como en el caso anterior, pero al mismo tiempo se desvía hacia afuera 

(hacia bucal), porque el tercer molar no se desplaza en bloque hacia el vestíbulo, sino 

que sus ápices están aproximadamente en la línea curva que une los ápices del primero 

y segundo molares 

Cara mesial inaccesible .La diferencia con el  tipo anterior reside en la falta de acceso a 

la cara mesial, cubierta por hueso homónimo. Por lo general el molar se encuentra en 

retención intraósea total. 

2.6.9.10. POSICIÓN DISTOANGULAR CON DESVIACIÓN LINGUAL 

Cara mesial accesible. Además de su angulación correspondiente, el tercer molar 

presenta su eje mayor desviado hacia el lado lingual, y así su cara oclusal se dirige hacia 

la lengua. Es una presentación relativamente común. Radiográficamente muestra la 

angulación, la falta de superposición coronaria, la presencia de la cara oclusal y la cara 

mesial libre de cubierta ósea. 

Cara mesial inaccesible. La diferencia con el tipo anterior reside en que estos molares 

están cubiertos por hueso (retención intraósea total) o está cubierta por  la mucosa. 
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2.6.9.11. POSICIÓN LINGUOANGULAR 

Cara mesial accesible o inaccesible Bastante frecuentes en la práctica diaria, estos 

molares retenidos presentan su eje mayor horizontal, pero dirigido de afuera adentro, de 

modo que la cara oclusal que es vertical está dirigida hacia el lado lingual. Son más 

frecuentes los terceros que presentan su cara mesial inaccesible; por reglas generales 

estos molares tienen sus raíces incompletamente formadas.  

 

2.6.9.12. POSICIÓN BUCOANGULAR 

Cara mesial accesible o inaccesible El tercer molar retenido en posición bucoangular es 

una forma excepcional; su eje mayor horizontal como en el caso anterior, pero dirigido 

de adentro afuera, permite que la cara oclusal esté dirigida hacia la cara externa o 

vestibular del maxilar. En general, tales molares están en retención intraósea total, con 

la cara mesial inaccesible. Obsérvese párrafo anterior; la radiografía oclusal permitirá 

diferenciar la posición (bucoangular o linguoangular). Añadiremos que para la 

identificación de la forma radicular se procederá como se indicó en el estudio anterior.
 

(12)
 

2.6.9.13. POSICIÓN PARANORMAL (INVERTIDA, ECTÓPICA, 

HETEROTOPICA) 

El tercer molar inferior puede presentarse en posiciones que no encuadran en la 

clasificación que antecede; se consideran fuera o apartados de los tipos normales de 

retención y por eso se las denomina paranormales (y también con sus sinónimos). En el 

caso de la figura, la cara oclusal está dirigida hacia la zona basal del maxilar y sus 

raíces, hacia la apófisis coronoides o hacia el cóndilo. 
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2.6.10. CLASIFICACIÓN DE WINTER 

Winter propuso otra clasificación valorando la posición del tercer molar en relación con 

el eje longitudinal del segundo molar. 

- Mesioangular. 

- Horizontal. 

- Vertical. 

- Distoangular. 

- Invertido. 

Para autores como Licdholm y cols., y Krutsson y cols, los cordales en posición 

mesioangular tienen de 22 a 34 veces más posibilidades de provocar patología que un 

tercer molar erupcionado o en inclusión intraósea completa. La posición distoangular 

tiene un riesgo de 5 a 12 veces mayor de dar patología.
 (11)

 

 

2.6.11. CLASIFICACIÓN DE PELL Y GREGORY ESPACIO 

DISPONIBLE: 

 CLASE I: La corona no tiene relación con la rama mandibular. 

 CLASE II: Menos de la mitad de la corona se encuentra dentro de la rama 

mandibular. 

 CLASE III: Más de la mitad de la corona se encuentra dentro de la rama 

mandibular.
 (11) 
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Profundidad relativa del cordal en el hueso respecto al plano oclusal 

 Posición A.: La superficie del diente está a nivel del plano oclusal. 

 Posición B: La superficie del diente está situada por debajo del  plano oclusal y por 

encima de la línea cervical del segundo molar. 

 Posición C: La superficie del diente se encuentra por debajo de la línea cervical  

del segundo molar.
 (11) 

 

2.6.12. CONTRAINDICIONES PARA LA EXODONCIA DEL TERCER 

MOLAR RETENIDO. 

Compromiso de estructuras nobles cercanas por el peligro de ser lesionadas, cuando se 

sospeche la existencia de anquilosis dentaria, en casos de reposicionamiento 

ortodóncico o protésico, en pacientes con enfermedades físicas o psíquicas que impidan 

este tipo de intervención, en compromisos del segundo molar, etc.; en definitiva en 

todos aquellos casos en los que pueda existir el menor indicio de morbilidad con el 

tratamiento, se debe de optar por la abstención terapéutica y controles periódicos del 

paciente
 (13) 

 

2.6.13. COMPLICACIONES 

En la exodoncia del tercer molar pueden surgir las siguientes complicaciones: 

•Lesión del molar vecino o fractura del propio cordal durante la luxación. 

•Desgarro de partes blandas, hemorragia, prolapso de la bola adiposa de Bichat en los 

cordales superiores, enfisema (poco frecuente). 

•Lesión del nervio dentario inferior, cuya frecuencia oscila entre el 1-5 % en las 

extracciones de cordales en adultos. Considerablemente, al no estar completa la Forma.  
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•Lesión del nervio lingual, ocurre con más frecuencia si no se hace una buena 

protección de la tabla interna durante la intervención. 

•Fractura de la tuberosidad del maxilar o incluso de la mandíbula. 

•Luxación de la articulación temporomandibular.  

•Comunicaciones oro sinusales tras la extracción del cordal superior, o un prolapso del 

mismo hacia el interior del seno. 

•Fractura del instrumental quirúrgico empleado (fresas, botador) 

•Inflamación, hemorragia postoperatoria, hematoma, dolor o infección.
 (13) 

 

2.6.14. TRATAMIENTO 

En el caso de terceros molares asintomáticos, supone un dilema el extraerlos o no con el 

fin de prevenir un apiñamiento dentario. Hay autores, como southard, que consideran 

injustificada la extracción profiláctica, ya que la ligera disminución del apiñamiento 

anterior no justifica la morbilidad que supone la extracción quirúrgica.
 (13) 

 

2.7. INFLAMACIÓN LOCAL 

Los diversos aspectos de la respuesta inmunitaria innata y adaptativa, así como sus 

interacciones, quedan bien ilustrados por los acontecimientos que tienen lugar cuando 

las bacterias se introducen a través de una rotura de la piel y producen una inflamación 

local. La reacción inflamatoria se inicia mediante los mecanismos inespecíficos de 

fagocitosis y de activación del complemento. (Las proteínas del complemento se activan 

durante la inmunidad humoral inducida por los linfocitos B, tal como se describe más 

adelante.) El complemento activado incrementa todavía más esta respuesta inespecífica 

atrayendo nuevos fagocitos a la zona y estimulando su actividad. Al cabo de un cierto 

período de tiempo, los linfocitos B son estimulados para que produzcan anticuerpos 
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frente a los antígenos específicos que forman parte de las bacterias invasoras. La unión 

de estos anticuerpos a los antígenos presentes en las bacterias da lugar a una 

amplificación intensa de la respuesta inespecífica previa. Esta amplificación  se debe a 

la mayor activación del complemento que destruye de manera directa las bacterias y que 

también facilita junto con los propios anticuerpos la actividad fagocítica de neutrófilos, 

macrófagos y monocitos .La capacidad de los anticuerpos para inducir la fagocitosis se 

denomina opsonización. Los leucocitos que permanecen en los vasos sanguíneos de la 

zona de inflamación se adhieren a las células endoteliales de los vasos mediante 

interacciones entre las moléculas de adhesión de las dos superficies. Después, los 

leucocitos pueden rodar a lo largo de la pared de los vasos hacia sustancias químicas 

concretas. Como ya se ha mencionado, este movimiento, denominado quimiotaxia, se 

debe al efecto de moléculas denominadas quimiocinas. Las proteínas del complemento 

y los productos bacterianos pueden actuar como quimiocinas, dirigiendo los leucocitos 

hacia la zona de infección. Los leucocitos se introducen entre las células endoteliales 

adyacentes (en el proceso de extravasación, ya expuesto) y alcanzan el tejido conjuntivo 

subendotelial. Aquí, diversas moléculas concretas de la membrana leucocitaria 

interaccionan con moléculas del entorno que guían los leucocitos hacia la zona de 

infección. Los primeros en llegar son los neutrófilos, seguidos de los monocitos (que se 

pueden transformar en macrófagos) y de los linfocitos T. La mayor parte de los 

leucocitos con capacidad fagocítica (neutrófilos y monocitos) muere en el curso de la 

infección, pero los linfocitos pueden viajar a través del sistema linfático y volver a 

entrar en la circulación
 (14) 
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Cuando hay un daño y una infección, los neutrófilos son los primeros en llegar y liberan 

señales químicas que atraen a monocitos, linfocitos y otras células inmunitarias al  lugar 

de la infección. Los neutrófilos destruyen a los microorganismos por medio de 

fagocitosis y la liberación de diversos agentes dentro de la matriz extracelular. A través 

de la acción de proteasas (enzimas que digieren las proteínas), los neutrófilos licuan los 

tejidos circundantes, creando pus, que puede ser beneficiosa al crear una presión que 

cierra los capilares linfáticos y sanguíneos y bloquea la propagación de las bacterias 

lejos del lugar de batalla. Al morir los neutrófilos por apoptosis liberan aún más 

proteasas y otros agentes que contribuyen a la reacción inflamatoria. El resto de los 

neutrófilos posteriormente son fagocitados por los macrófagos. El número de 

macrófagos aumenta por el reclutamiento de monocitos, que se adhieren a las proteínas 

de la matriz extracelular y se transforman en macrófagos. Éstos ingieren por medio de 

fagocitosis a los microorganismos y a los restos de matriz extracelular; también liberan 

óxido nítrico que ayuda en la destrucción de las bacterias.
 (14)

 

2.7.1. CÉLULAS CEBADA 

 Existen en la mayor parte de los tejidos, pero muestran una concentración 

especialmente elevada en la piel, los bronquiolos (vías respiratorias de los pulmones) y 

la mucosa intestinal. Se identifican por su contenido de heparina, una molécula de 

importancia clínica debido a su efecto anticoagulante .No obstante, las células cebadas 

elaboran también otras moléculas que desempeñan un papel importante en la 

inflamación (y en la alergia, que se expone más adelante). Las células cebadas liberan 

histamina que mantienen almacenada en gránulos intracelulares y que segregan durante 

la inflamación y la alergia. La histamina se une a sus receptores histamínicos H 1 

localizados en el músculo liso de los bronquiolos, estimulando la constricción de los 

bronquiolos (como ocurre en el asma), pero dando lugar también a la relajación de los 
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músculos lisos en los vasos sanguíneos (produciendo vasodilatación). La histamina 

causa además aumento de la permeabilidad capilar, lo que hace que puedan acudir más 

leucocitos a la zona de infección. Tras un cierto tiempo, las células cebadas liberan 

prostaglandinas y leucotrienos inflamatorios y una amplia gama de citoquinas que 

estimulan la inflamación. Además, las células cebadas segregan factor de necrosis 

tumoral (TNF), que actúa como una quimiocina para el reclutamiento de los neutrófilos 

hacia la zona infectada.
 (14) 

 

Estos efectos dan lugar a los síntomas característicos de la inflamación local: 

enrojecimiento y calor (por la vasodilatación estimulada por la histamina); tumefacción 

(edema), pus (acumulación de leucocitos muertos), y dolor. Estos síntomas fueron 

descritos por vez primera por Celso alrededor del 40 a. C. como «rubor, calor, dolor y 

tumor» (enrojecimiento, calor, dolor e hinchazón, respectivamente). Si se mantiene la 

infección, la liberación de pirógenos endógenos por parte de los leucocitos y los 

macrófagos también pueden producir fiebre, tal como ya se ha señalado. Los procesos 

inflamatorios protegen al cuerpo y son necesarios para una buena salud. Sin embargo, 

estos procesos pueden también dañar al organismo; incluso cuando la inflamación la 

desencadenan patógenos, ésta puede algunas veces infligir más perjuicio que los propios 

patógenos. Entre los ejemplos de enfermedades en las que la inflamación desempeña un 

papel patogénico se incluyen la enfermedad de Alzheimer, la esclerosis múltiple, la 

aterosclerosis, el asma, la artritis reumatoide, el lupus eritematoso generalizado y la 

diabetes mellitus de tipo 1 
(14) 
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2.7.2. RESPUESTA SISTEMICA AL TRAUMATISMO QUIRURGICO 

Constituye una serie de ajustes internos desencadenados por un estímulo mayor que 

permiten sobrevivir al organismo, dañado de forma grave y aguda; sus objetivos son la 

defensa inmunológica contra la infección y la reparación tisular. Los estímulos mayores 

son la cirugía, el traumatismo, las quemaduras y la infección. La lesión corporal 

terapéutica provocada de manera planeada, sea electiva o de urgencia, para efectuar un 

procedimiento mayor o menor, causa al final estrés, definido éste como el estado de 

amenaza a la homeostasis por la exposición a fuerzas adversas. La gravedad de la 

respuesta adaptativa depende de la magnitud del agente estresante y la persistencia del 

factor tiempo. Las variables que intervienen en la respuesta son la edad, el estado 

nutricional y el aporte nutricio perioperatorio, la anestesia y el control del dolor, la 

técnica quirúrgica y la termorregulación transoperatoria y posoperatoria.
 (15) 

 

 La cascada de activación sistémica desencadenada puede ser fisiológica, protectora y 

reparadora de la integridad tisular, o bien patológica por la inducción de mala 

adaptación de órganos y sistemas. Es una respuesta crucial, compleja, estereotípica, 

integrada en diversos niveles, en la que se identifican el brazo aferente que requiere 

integridad anatómica para la información al sistema nervioso central y el brazo efector 

mediado de forma predominante por el sistema nervioso simpático y el eje hipotálamo-

hipófisis suprarrenal, que a su vez modulan cambios neuroendocrinos, metabólicos e 

inmunológicos.
 (15) 
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 La respuesta local incluye a los mediadores de la inflamación como mecanismo 

inespecífico de defensa que desencadena el síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica (SRIS/SIRS, del ingés systemic inflammatory response syndrome), con el 

potencial dañino de desencadenar el síndrome de disfunción orgánica múltiple 

(SDOM/MOFS, del inglés multiple organ failure syndrome) cuando sobreviene la 

alteración de los mecanismos homeostáticos.  

 

 Para efectos de estudio y clasificación, Cuthberson describió en 1932 dos fases de la 

respuesta: la fase ebb (reflujo, bajada) con la inestabilidad hemodinámica como signo 

distintivo y la fase flow (flujo, entrada) definida como un estado proinflamatorio y 

caracterizada por el hipermetabolismo e hipercatabolismo secundario a la liberación de 

hormonas contrarreguladoras y las alteraciones metabólicas efecto de sus acciones 

biológicas y de las citocinas. Estas fases esquemáticas se han modificado muy poco, ya 

que sólo se ha agregado el periodo anabólico como fase tardía de la fase flow. Además, 

se han identificado múltiples variables, determinadas por la magnitud del traumatismo 

quirúrgico y la persistencia del estímulo del factor tiempo, la invasión quirúrgica 

mínima y, sobre todo, el mejor conocimiento de las acciones de los mediadores de la 

inflamación y los efectos deletéreos en el organismo cuando fallan los mecanismos 

homeostáticos. 
(15)

 

El conocimiento profundo del tema es crucial para el cirujano en el reconocimiento de 

las alteraciones fisiológicas durante la intervención quirúrgica, las modificaciones en los 

requerimientos corporales, las prioridades de atención metabólica y los esfuerzos por 

reducir la respuesta catabólica, son claves en la recuperación rápida en un episodio 

quirúrgico.  
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2.7.3. COMPONENTES DE LA RESPUSTA AL ESTRÉS QUIRURGICO 

El daño tisular es el detonante de la estimulación de las neuronas aferentes, somáticas y 

viscerales que conducen la información al SNC, en especial al hipotálamo y tallo 

cerebral. En el plano local se observa el proceso continuo y evolutivo de los 

mecanismos de hemostasia, inflamación y reparación tisular. Las citocinas 

proinflamatorias liberadas por el tejido dañado y las células del sistema inmunitario 

alcanzan el pico máximo a las 18 a 24 h después del traumatismo quirúrgico, ya sea 

secundario a procedimientos mayores o menores, abiertos o de cirugía de mínima 

invasión, e incluyen al factor de necrosis tumoral alfa (TNF), interleucinas, interleucina 

1-beta (IL-1), IL-8, IL-10, IL12, en particular IL-6. Éste es un sistema complejo de 

señalización que promueve la producción subsecuente por el hígado de las proteínas de 

fase aguda y de estimulación al tejido mieloide.
 (15) 

 

2.7.3.1. RESPUESTA NEUROENDOCRINA 

La información hacia el SNC proviene de los receptores de volumen y presión a través 

de las fibras sensoriales de dolor activadas durante la lesión tisular. El hipotálamo 

integra y coordina la respuesta mediante la activación del sistema nervioso simpático, 

hecho que se produce a los pocos minutos. Las fibras preganglionares de la glándula 

suprarrenal incrementan la liberación de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina en 

razón aproximada de 4:1) hacia la circulación que en clínica se manifiesta en la forma 

de taquicardia, hipertensión y taquipnea. Las fibras simpáticas posganglionares 

periféricas, aunadas al incremento de las catecolaminas circulantes, producen 

vasoconstricción refleja de las arterias y venas, inotropismo y cronotropismo positivo. 
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 El riñón libera renina en respuesta a este mismo estímulo simpático, que convierte la 

angiotensina I en angiotensina II y, por último, esta última estimula la secreción de 

aldosterona en la corteza suprarrenal; el efecto fisiológico es la reabsorción de sodio en 

el túbulo contorneado distal. De manera simultánea se elaboran en el hipotálamo los 

factores liberadores: corticotropina y somatotropina. 14 Éstos, a través del sistema porta 

hipotálamo-hipófisis, estimulan a la adenohipófisis e incrementan la producción y 

liberación de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH), que tiene como objetivo 

estimular la corteza suprarrenal para liberar cortisol, un punto máximo que se alcanza a 

las 4 a 6 h después de la lesión. También se libera la hormona del crecimiento (HC). No 

existe alteración significativa de otros factores liberadores de hormonas a este nivel, 

como la hormona estimulante del tiroides (TSH), hormona luteinizante (LH) y hormona 

estimulante del folículo (FSH). En la neurohipófisis hay un aumento de la secreción de 

la hormona antidiurética (arginina vasopresina/HAD). El mantenimiento de la perfusión 

tisular y el aporte de energía a la célula son prioritarios en la respuesta inicial que oscila 

entre 24 y 48 h. 15,16 Después de la respuesta inicial mediada por las catecolaminas, 

con duración de pocas horas, el cortisol permanece elevado de forma permanente en 

forma proporcional a la gravedad y persistencia del daño tisular. La secreción de 

cortisol no suprime la liberación de corticotropina y la retroalimentación negativa falla a 

pesar de la administración de corticoesteroides. 

 

2.7.3.2. RESPUESTA METABÓLICA 

En la fase inicial de la respuesta se observa un decremento de la demanda de energía, 

proteínas y excreción nitrogenada. En la segunda fase se proveen elementos para el 

proceso biológico de la reparación y la homeostasis cardiocirculatoria. El efecto final de 

las respuestas endocrina e inflamatoria sistémica es la movilización de sustratos, 
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hidratos de carbono, lípidos y proteínas. El incremento del catabolismo proteínico 

muscular tiene como objetivo proporcionar energía y sustratos al hígado para la síntesis 

de proteínas de fase aguda y esta fase de la respuesta es necesaria para la supervivencia 

a corto plazo, pero la persistencia de ésta en un periodo de tiempo largo, o si es grave, 

conduce a la alteración de la composición corporal (2 a 7 días). Los efectos metabólicos 

de las catecolaminas incluyen el desdoblamiento del glucógeno en hígado, que 

incrementa la concentración plasmática de glucosa y lactato (este último sustrato 

glucogénico en el ciclo de Cori) y moviliza ácidos grasos libres a partir de los 

triglicéridos que pueden proveer energía a los tejidos no dependientes de glucosa. El 

cortisol también aumenta la glucosa sanguínea mediante la estimulación del 

catabolismo proteínico que promueve la gluconeogénesis hepática y reduce la 

utilización de glucosa en los tejidos periféricos por el efecto antiinsulínico de la 

hormona del crecimiento. Se favorece la lipólisis y se libera glicerol como precursor 

gluconeogénico y ácidos grasos libres por la rotura de los triglicéridos. Además, tiene 

efectos antiinflamatorios mediados por la inhibición de la acumulación de macrófagos y 

neutrófilos en los sitios lesionados, menor producción de mediadores químicos de 

inflamación e inhibición de la síntesis de citocinas. La hormona del crecimiento tiene 

efectos mixtos, catabólicos y anabólicos. El efecto anabólico está mediado por 

polipéptidos de síntesis hepática, como la somatomedina C (factor de crecimiento 

similar a la insulina, IGF). El efecto catabólico promueve la glucogenólisis y lipólisis y 

tiene acciones antiinsulínicas dado que suprime la entrada y la utilización de glucosa, un 

efecto conocido como resistencia a la insulina. La insulina es la hormona anabólica por 

excelencia y es secretada por las células ȕ del páncreas en respuesta a la hiperglucemia; 

favorece el ingreso de glucosa a la célula, el almacenamiento de glucógeno en el hígado 

y músculo esquelético, inhibe la lipólisis y reduce la pérdida de la masa muscular.
(15)
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2.7.3.3. ALTERACIÓN DEL METABOLISMO DE LOS 

CARBOHIDRATOS 

La hiperglucemia es la principal alteración metabólica y es efecto del cortisol y 

catecolaminas que promueven la glucogenólisis y la gluconeogénesis. También 

intervienen las citocinas y los radicales libres de oxígeno. La glucosa es el energético 

preferido por las células glucolíticas obligadas, entre ellas las del sistema inmunitario. 

El glucógeno hepático constituye una reserva limitada (5/100 g de tejido) y lábil, ya que 

se consume en menos de 48 h. Para el mantenimiento de cifras óptimas de glucosa 

circulante, el hígado produce entre 5 y 7 mg/kg/min; para ello, y en ausencia de aporte 

externo, los intermediarios provenientes del músculo, en especial alanina y glutamina, 

proporcionan el sustrato para la síntesis endógena de glucosa. En condiciones de estrés, 

este mecanismo puede proporcionar hasta 30% de las demandas de glucosa. Esto 

provoca la necesidad de disponer de 75 g de masa proteínica muscular para 

complementar el requerimiento, lo que a corto plazo significa una alteración de la 

composición corporal. Los mecanismos fisiológicos habituales que regulan la 

producción y homeostasis de la glucosa se tornan insuficientes a causa de la 

disminución de la secreción y resistencia a la insulina. Los efectos tisulares de la 

hiperglicemia están bien documentados; éstos retrasan la cicatrización e incrementan el 

riesgo de infección, una situación que mejora con la administración de insulina.
 (15)
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2.7.3.4. ALTERACIÓN DEL METABOLISMO PROTEÍNICO 

La respuesta inicial consiste en una reducción del anabolismo proteínico. La fase flow 

se caracteriza por hipercatabolismo mediado por las acciones del cortisol, la hormona 

del crecimiento y las citocinas. La magnitud y cantidad de la degradación proteínica 

están determinadas por la gravedad del traumatismo quirúrgico y el estado nutricio del 

paciente y se manifiestan por la pérdida nitrogenada en la orina, superior a la pérdida 

normal que no rebasa los 6 g/m 2 /día (10 g/día en una persona de 70 kg), con balance 

casi siempre negativo. Es conveniente recordar que 1 g de nitrógeno equivale a 6.25 g 

de proteína y a 30 g de masa muscular magra. La pérdida diaria de 0.5 kg de masa 

muscular significa la pérdida de casi 20 g de proteína y 3 g de nitrógeno. La 

consecuencia es la pérdida de peso y la alteración funcional.
(15) 

 

2.7.3.5. ALTERACIÓN DEL METABOLISMO DE LÍPIDOS 

El rasgo distintivo es la lipólisis y la formación de cuerpos cetónicos, efectos mediados 

por las catecolaminas, cortisol, hormona del crecimiento y glucagón. El producto de la 

movilización de los triglicéridos son los ácidos grasos libres que proporcionan energía a 

través de la ȕ -oxidación hasta acil-CoA convertida en el hígado para la formación de 

cuerpos cetónicos y proporcionar la mayor fuente energética al hepatocito, acción 

mediada por la elevada concentración de glucagón y baja de insulina.
 (15)
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2.7.3.6. ALTERACIÓN DEL AGUA Y MICRONUTRIMENTOS 

La retención de sodio y líquidos y la pérdida de potasio tienen la mediación de la 

hormona antidiurética y el sistema renina angiotensina-aldosterona. Las reservas de 

micronutrimentos, vitaminas y oligoelementos se agotan y los requerimientos son 

mayores. Como mecanismos importantes se han identificado la mayor utilización 

metabólica, la redistribución corporal, la pérdida urinaria y el secuestro hepático, como 

es el caso del hierro, cobre y zinc. La carencia resultante tiene efectos adversos en la 

función inmunitaria y cicatrización de heridas a corto plazo.
 (15) 

 

2.7.3.7. ALTERACIONES INMUNITARIAS 

El estrés quirúrgico promueve la supresión de la función inmunitaria y predispone al 

huésped a complicaciones infecciosas. Se manifiesta por pérdida de la respuesta a la 

hipersensibilidad retardada, reducción de la proliferación de linfocitos T por estímulo de 

antígenos policlonales y específicos, la producción de citocinas por células 

cooperadoras T 1 (Th-1) y secreción de anticuerpos del isotipo Th-1. La liberación de 

los mediadores químicos de la inflamación estimula la respuesta del sistema inmunitario 

celular y humoral e incluye a la función del sistema inmunitario innato y el adaptativo, 

una interrelación que no está del todo dilucidada. Se ha postulado la hipótesis de que la 

disfunción de ambos sistemas es el resultado del desbalance entre la hiperactividad del 

sistema inmunitario innato como causante del síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica postraumático y la respuesta antiinflamatoria compensadora producida por el 

sistema inmunitario adaptativo. La respuesta inflamatoria que promueve el sistema 

inmunitario innato sirve como línea primaria de defensa; es rápida, inespecífica, carece 

de memoria inmunológica, ocurre en forma consecutiva a la lesión, y no es efecto de la 

infección. 24 Las células que participan en esta reacción son los neutrófilos, 
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macrófagos, mastocitos, basófilos, células dendríticas y células citolíticas. Las citocinas 

que participan son IL-1, IL-6, FNT, factor transformador del crecimiento (TGF), 

prostaglandina E 2 y especies reactivas de nitrógeno. Las acciones de las citocinas 

incluyen la proliferación celular, la quimiotaxis y el intercambio del tipo de anticuerpo. 

Algunas poseen propiedades inflamatorias y otras antiinflamatorias, como fenómeno 

biológico; una vez que se alcanzan los objetivos de la reparación y cicatrización 

predomina el sistema antiinflamatorio. 25,26 El sistema inmunitario adaptativo, 

conformado por los anticuerpos y los linfocitos T y B, posee un comportamiento muy 

selectivo ya que, como todo linfocito sensibilizado, cuenta con receptores específicos 

para diversos antígenos que lo hacen reconocer agentes extraños y destruirlos. Es un 

mecanismo efectivo para evitar la reinfección. Los efectos indirectos de las citocinas 

estimulan acciones sobre las glándulas suprarrenales y la función endocrina del 

páncreas al propiciar la secreción de hormonas catabólicas, catecolaminas, 

glucocorticoides y glucagón. La proteína muscular se cataboliza para disponer de 

elementos de síntesis celular y proteínas de la respuesta inmunitaria, como 

intermediarios de la gluconeogénesis y conversión a glucosa, un energético preferido 

por las células de la respuesta inmunitaria. Las grasas se catabolizan para satisfacer la 

demanda energética de los tejidos no selectivos a la glucosa como energético primario. 

Las citocinas también estimulan la producción de moléculas con poder oxidante, como 

el peróxido de hidrógeno, óxido nítrico, radicales hidroxilo y el anión superóxido. En el 

hipotálamo, el efecto de las citocinas es la hiporexia, una respuesta que ejerce un efecto 

catabólico en el estado nutricio del paciente si se prolonga. Las principales funciones 

biológicas de las citocinas inflamatorias se resumen en el cuadro 
(15)
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2.7.4. COMPETENCIAS ADQUIRIDAS 

.1 La respuesta sistémica al traumatismo quirúrgico se refiere a los ajustes internos 

desencadenados por la cirugía que permiten sobrevivir al organismo y tiene como 

objetivo la defensa inmunológica contra la infección y la reparación tisular. 

 2 Las variables determinantes que intervienen en la respuesta sistémica al traumatismo 

quirúrgico son la edad, el estado nutricional y el aporte nutricio perioperatorio, la 

anestesia y el control del dolor, la técnica quirúrgica y la conservación de la temperatura 

corporal adecuada durante y después de la operación. 

3 Los componentes de la respuesta adaptativa al estrés se identifican como un ramal 

aferente conformado por la respuesta local del tejido lesionado y los mediadores de la 

inflamación aguda y el sistema nervioso central; y un brazo efector, la activación del eje 

hipotálamo-hipófisis suprarrenales. La respuesta local y endocrina modula los cambios 

hormonales, metabólicos e inmunológicos. 

4 Las fases esquemáticas de la respuesta sistémica son la fase ebb que tiene a la 

inestabilidad hemodinámica como característica, la fase flow temprana, o estado 

proinflamatorio con aumento de las demandas de energía y proteínas, y la fase flow 

tardía o anabólica. 
(15)

 

5 Los mediadores mayores de la respuesta sistémica al traumatismo quirúrgico son las 

hormonas contrarreguladoras. La respuesta inicial está mediada por las catecolaminas y 

el cortisol releva la acción inicial para el mantenimiento de la respuesta conforme 

persiste el estímulo primario que depende de su magnitud. La hormona del crecimiento, 

el glucagón y las citocinas proinflamatorias también intervienen.
 (15)

 

6 Las complicaciones mayores en la respuesta sistémica al traumatismo quirúrgico son 

la dehiscencia de anastomosis y heridas quirúrgicas, la infección agregada, la pérdida de 

la efectividad del tratamiento, necesidad de reintervención, sepsis. 
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7 El comportamiento metabólico del paciente quirúrgico sometido a estrés es el 

incremento de las demandas de energía y proteínas. Para cubrir de forma satisfactoria 

los requerimientos, el organismo moviliza la reserva hepática de glucosa, la proteína 

estructural y las grasas. Se manifiesta como utilización mixta de energéticos, pérdida 

nitrogenada por la orina con balance negativo y cociente respiratorio alto.  

8. Las respuesta sistémica al traumatismo quirúrgico altera la composición corporal y 

con ello reduce la funcionalidad orgánica celular, muscular, del hígado y tubo digestivo, 

la barrera gastrointestinal, y de la función inmunitaria celular y humoral. 
(15)

 

9. La respuesta sistémica al traumatismo quirúrgico disminuye la respuesta inmunitaria 

manifestada por la pérdida a la hipersensibilidad retardada y reducción de la 

proliferación de linfocitos T; las citocinas interfieren con la respuesta de defensa 

orgánica que se manifiesta en la forma de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

y participan el sistema inmunitario innato y el adaptativo.
 (15)
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2.7.5. RESUMEN DE LA RESPUESTA SISTÉMICA AL 

TRAUMATISMO QUIRÚRGICO 

Para el cirujano, conocer a detalle la fisiopatología de la respuesta sistémica al 

traumatismo quirúrgico (RSTQ) le permite no sólo tratar alteraciones clínico-

patológicas posoperatorias, sino también podrá prevenir la aparición de éstas, lo cual es 

aún más importante, de tal modo que pueda anticiparse una actuación eficaz y con ello 

obtener una morbilidad y mortalidad menores de los pacientes. La reacción biológica 

del organismo ante el traumatismo es un mecanismo integral de supervivencia, en el 

cual se activan procesos fisiológicos que limitan el daño y favorecen una recuperación 

temprana. Se integran cambios inmunológicos, neuroendocrinos y metabólicos que, por 

desgracia, no pueden controlarse e incluso pueden ser lesivos, como sucede con la 

inflamación, la vasoconstricción con hipo perfusión y el catabolismo proteínico. 

Además de las manifestaciones clínicas, existen marcadores bioquímicos que posibilitan 

de forma indirecta medir la RSTQ y reconocer la tendencia del comportamiento del 

organismo para defenderse de infecciones, el estado hemodinámico, la perfusión de 

oxígeno, la función renal y el estado nutricional. Estos marcadores son diversos, desde 

unos muy comunes como leucocitos, glucosa, albúmina, cortisol o lactato sérico hasta 

otros muy particulares y no disponibles en todos los escenarios quirúrgicos, como IL-6, 

proteínas del complemento, ferritina sérica, procalcitonina y somatotropina. Estos 

parámetros ofrecen información útil para establecer una terapéutica que limite el daño 

orgánico, pero no son específicos en la mayoría de los casos. La RSTQ obliga al 

cirujano a mantenerse expectante ante los cambios metabólicos, neuroendocrinos, 

hemodinámicos y nutricios para ofrecer un tratamiento oportuno, científico, actualizado, 

multidisciplinario y, en condiciones ideales, basado en guías clínicas o consensos 

quirúrgicos. 
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2.8. CORTICOESTEROIDES 

La  corteza suprarrenal puede dividir funcionalmente en dos partes: una secretora de 

mineralocorticoides (indispensable para la supervivencia por su rol en el balance de 

líquidos y electrolitos), regulada principalmente por los niveles de Angiotensina II y K 

+ extracelular (y ACTH en pequeña proporción), y una parte interna, regulada 

fundamentalmente por la ACTH, que secreta glucocorticoides y andrógenos débiles 

(esta porción de la suprarrenal es indispensable para la vida solamente en situaciones de 

estrés como infecciones graves, hipovolemia, hipoglicemia, frío, dolor, trauma, etc.). - 

mineralocorticoide Aldosterona, el glucocorticoide Cortisol y los andrógenos débiles 

Dihidroandosterona (DHEA) y Androstenediona.
 (16) 

 

2.8.1. SÍNTESIS Y LIBERACIÓN 

Estas sustancias no se encuentran  preformadas en las células de la corteza suprarrenal, 

sino que son sintetizadas de nuevo según las necesidades del organismo. El sustrato 

base para la síntesis de las mismas es el Colesterol, obtenido del plasma la liberación de 

cortisol es controlada por mecanismos de retroalimentación negativa por el sistema 

hipotálamo hipofisiario-suprarrenal. Existe un patrón circadiano que muestra dos picos 

de liberación de cortisol, uno en las primeras horas de la mañana y otro alrededor de las 

19 hs., mostrando luego una concentración mínima a la media noche. Diversos 

estímulos nerviosos sensitivos como el estrés físico y psíquico, las infecciones, 

estimulan al hipotálamo a liberar el factor liberador y liberación de cortisol de 

Corticotropina (CRF) el cual actúa sobre la hipófisis determinando la formación y 

liberación de Adrenocorticotropina (ACTH).
 (16)
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2.8.2. MECANISMO DE ACCIÓN 

Los corticoides al igual que otras hormonas esteroideas, son altamente liposolubles y 

atraviesan fácilmente las membranas plasmáticas; una vez dentro del citoplasma, 

interactúan con proteínas receptoras específicas de la súper familia de los receptores 

esteroides, tiroideos y retinoideos. El complejo glucocorticoide receptor activado es 

traslocado al núcleo para regular la expresión de genes con capacidad de respuesta a 

corticoesteroides, lo cual modifica las cifras y la disposición de las proteínas 

sintetizadas por dichos tejidos. Al actuar sobre la expresión o represión de genes, las 

acciones de los corticoides se ponen de manifiesto luego de varias horas. (Se han 

descubierto una serie de efectos de los corticoesteroides que no tienen relación con la 

expresión génica.) 

 

2.8.3. EFECTOS FARMACOLÓGICOS 

Los mineralcoticoides impactan sobre receptores muy similares que, a diferencia de los 

receptores para glucocorticoides que están ampliamente distribuidos en diferentes 

tejidos, aparecen solamente en las células tubulares del nefrón distal y en los conductos 

excretores de distintas glándulas de secreción exocrina 
(16)

 

Los corticoides tienen una gran cantidad de efectos sobre diferentes sistemas los más 

importantes los vemos sobre el metabolismo, sobre el balance de líquidos y electrolitos, 

sobre el sistema cardiovascular y sobre el sistema inmune. 

Metabolismo: El cortisol puede considerarse como una hormona protectora de los 

tejidos vitales dependientes de glucosa (principalmente el cerebro y el corazón) durante 

la inanición. Estimula notablemente la gluconeogénesis. 
(16)
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2.8.4. BALANCE DE LÍQUIDOS Y ELECTROLITOS: 

La aldosterona es la hormona más importante respecto del equilibrio de líquidos y 

electrolitos. Se libera ante estímulos como la Angiotensina II (mediador humoral en la 

hipovolemia real o relativa) o bien por las concentraciones plasmáticas de potasio la 

aldosterona actúa sobre el nefrón distal (y conductos excretores de distintas glándulas) 

induciendo a las células a sintetizar mayor número de bombas Na + /K +, facilitando su 

función y aumentando la permeabilidad de los canales luminales de Na +, K + y H +. 

Este aumento de la permeabilidad al sodio produce una retención de agua que aumenta 

la volemia la corteza externa productora de mineralocorticoides no se atrofia en 

animales hipofisectomizados. En caso de exceso de mineralocorticoides (por ejemplo, 

adenoma suprarrenal) aparece HTA, edema, hipokalemia y alcalosis; mientras que 

cuando hay un déficit de éstos (insuficiencia suprarrenal aguda) aparece tendencia a la 

hipovolemia y al colapso circulatorio, hiperkalemia y acidosis.
 (16) 

 

2.8.5. SISTEMA CARDIOVASCULAR: 

Las acciones más importantes de los corticoides a este nivel son indirectas y se 

relacionan principalmente con sus efectos sobre la volemia. Sin embargo, los 

glucocorticoides aumentan la reactividad vascular a sustancias presoras como las 

catecolaminas (al aumentar la expresión de receptores adrenérgicos y al inhibir la 

captación secundaria de las mismas) y angiotensina II. En la insuficiencia suprarrenal, 

la tendencia a la hipotensión y al colapso circulatorio depende en parte de la ausencia de 

esta acción presora permisiva.
 (16)
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2.8.6. INMUNIDAD / INFLAMACIÓN: 

Los corticoesteroides son potentes antiinflamatorios e inmunosupresores, por ello se 

encuentran entre las drogas más frecuentemente prescritas en la práctica clínica. Debe 

aclararse que estas acciones, aunque muchas veces útiles, son por completo paliativas, 

ya que no desaparece la causa subyacente de la enfermedad sino solamente sus 

manifestaciones.
 (16)

 

Las acciones antiinflamatorias e inmunosupresoras parecen estar mediadas por la 

inhibición de ciertas funciones específicas de los leucocitos, especialmente la síntesis de 

mediadores humorales de la inflamación como las citoquinas (interleuquinas, factor de 

necrosis tumoral, interferon, etc.) y otras sustancias involucradas en la respuesta 

inmune. Estos efectos provocan no solamente la reducción de las manifestaciones de la 

inflamación aguda (vasodilatación, edema, exudación), sino también los de la 

inflamación crónica (infiltración, macrofagia, granulación, fibrosis y cicatrización) y los 

fenómenos inmunitarios tanto humorales como celulares.
 (16) 

 

2.8.7. CINÉTICA 

Absorción: la mayoría de los corticoesteroides pueden administrarse por vía oral, ya 

que tienen buena biodisponibilidad. Cuando es necesario obtener concentraciones 

plasmáticas altas en forma rápida y confiable, se utilizan ésteres solubles de corticoides 

por vía endovenosa, como por ejemplo el hidrocortisol la vía intramuscular es útil con 

suspensiones de estos fármacos, para obtener efectos más prolongados (por liberación 

lenta de la droga). También pueden administrarse de manera tópica en piel, ojos y 

sinoviales, teniendo en cuenta que desde estos sitios es posible la absorción sistémica 

con el riesgo de producir efectos adversos sistémicos. 
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Distribución: Por su gran liposolubilidad atraviesan fácilmente las membranas 

plasmáticas. En el plasma deben ir unidos a proteínas transportadoras como la albúmina 

(la que los fija con alta capacidad pero con baja afinidad) o la transcortina (α -globulina 

de alta afinidad para corticoides) 

.Eliminación: Se lleva a cabo principalmente en el hígado por reducción y luego 

conjugación con sulfato o ácido glucurónico. Estos metabolitos más hidrosolubles son 

excretados por la orina de manera primordial. En el hígado para tornarse activas, por lo 

que en pacientes con insuficiencia hepática se prefiere administrar cortisol y 

prednisolona.
 (16) 

 

2.8.8. EFECTOS ADVERSOS. 

Los corticoesteroides son fármacos pleitropicos por lo que tienen tanto numerosas 

aplicaciones terapéuticas como efectos adversos, los cuales pueden ser graves y poner 

en peligro la vida. Por ello es necesaria una evaluación exhaustiva del paciente y ver el 

riesgo beneficio antes de ser indicada una terapia corticoidea (sobre todo en terapias a 

largo plazo). 

 

2.8.8.1. SÍNDROME DE SUPRESIÓN DE ESTEROIDES: 

Los glucocorticoides administrados a dosis altas y durante períodos prolongados (más 

de dos semanas) se relacionan con inhibición por retroalimentación negativa del eje 

hipotálamo-hipófiso-corticosuprarrenal, con cifras plasmáticas muy bajas de ACTH y 

cortisol endógeno. Al faltar el estímulo trófico que ejerce la ACTH sobre las capas 

fascicular y reticular de la corteza suprarrenal, éstas sufren una atrofia profunda y suele 

requerir meses (9-12 meses) para normalizar su capacidad de respuesta.).
 (16)
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2.8.8.2. SÍNDROME DE CUSHING FARMACOINDUCIDO: 

Aparece por uso continuo y a largo plazo de dosis suprafisiológicas de glucocorticoides. 

Es la forma más común de Cushing. Este síndrome (que es idéntico al Cushing no 

farmacoinducido) consta de anormalidades del medio interno, HTA, hiperglucemia, 

mayor susceptibilidad a las infecciones, osteoporosis, miopatía, alteraciones 

conductuales, cataratas, glaucoma, interrupción del crecimiento, disfunción sexual y 

hábito cushingoide (facie de luna llena, obesidad central, miembros adelgazados, estrías 

abdominales, giba de búfalo, equimosis, acné e hirsutismo) 
(16) 

 

2.8.8.3. ALTERACIÓN DEL MEDIO INTERNO: 

Por su actividad mineralocorticoide intrínseca, los glucocorticoides causan retención de 

agua con aumento del volumen plasmático lo que tiene como consecuencia edemas y 

HTA. Además, producen un aumento de la excreción de potasio y protones con 

tendencia a la hipokalemia y a la alcalosis. 
(16) 

 

2.8.8.4. ALTERACIONES EN LA INMUNIDAD: 

Los corticoesteroides generan un estado de inmunosupresión farmacológica que lleva a 

la susceptibilidad para contraer infecciones por gérmenes oportunistas (hongos, TBC 

atípica, etc.) 

 

2.8.8.5. MIOPATÍA: 

Se caracteriza por la aparición de debilidad en los músculos proximales de las 

extremidades, que causan alteración en la ambulación y es indicación de suspensión del 

tratamiento. Este efecto indeseado aparecería por el gran catabolismo proteico y por las 

alteraciones del medio interno (hipokalemia sobre todo los pacientes).
(16) 
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2.8.8.6. OSTEOPOROSIS: 

Ocurre por diferentes factores tales como el gran catabolismo proteico al nivel óseo, la 

inhibición de la absorción y el aumento de la excreción de calcio. Aparece a todas las 

edades, en un 30-50% de los pacientes tratados a largo plazo, y se complica con 

fracturas patológicas, clásicamente aparecen aplastamientos vertebrales y fracturas 

costales. Se recomienda hacer profilaxis administrando suplementos de calcio y 

vitamina D, y evaluar la densidad ósea periódicamente la detección de osteoporosis 

obliga a suspender el tratamiento.
 (16) 

 

2.8.8.7. CATARATAS: 

Constituyen una complicación bien establecida de la terapéutica con glucocorticoides 

(sobre todo con corticoides tópicos oculares)  Los niños parecen tener un riesgo 

particular. 

Cambios conductuales: Estas alteraciones pueden adoptar muchas formas, tales como 

nerviosismo, insomnio, irritabilidad y psicosis manifiesta con intentos de suicidio. 

Ulceras pépticas y Hemorragias Gastrointestinales. 

Retraso del crecimiento y Malformaciones congénitas. 

Alteración en la cicatrización de las heridas.
 (16) 
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2.8.9. INDICACIONES 

 Para el tratamiento del asma se le puede administrar por vía inhalatoria en asma 

persistente leve, y por vía oral en los casos de asma grave. Durante las crisis agudas, 

de moderadas a severas, se debe utilizar hidrocortisona endovenosa, y luego 

continuar el tratamiento con prednisona. 

 Tratamiento de enfermedades inflamatorias como las reumáticas, aunque no son de 

primera elección; se utilizan sobre todo para tratar las crisis agudas ,también para la 

vasculitis del lupus , y glomerulonefritis rápidamente progresiva, en los que se 

administran a dosis pulsos , esto significa que se pueden dar dosis hasta diez veces 

las utilizadas para el tratamiento inmunosupresor. 

 Para el tratamiento de alergias agudas graves como: angioedema, laringoespasmo, 

erupciones cutáneas generalizadas, anafilaxia, etc., combinados siempre con 

adrenalina por vía subcutánea (recordar que los corticoides tienen por lo menos una 

latencia de 4 hs.), coadministrado además antihistamínicos endovenosos. 

 Para prevención y tratamiento del rechazo a trasplantes. 

 tratamiento de restitución en la insuficiencia suprarrenal aguda y crónica. 

 Tratamiento de la enfermedad a cambios mínimos con Sme. Nefrótico. 

 Para el tratamiento del edema cerebral (ya que  favorece el clearence de agua libre), 

especialmente útil en parasitosis y metástasis cerebrales. 

El empleo de corticosteroides en el preoperatorio, además de minimizar el edema 

posquirúrgico, también ayuda en la disminución del trismo, facilitando la higienización 

de la región operada. Existen innumerables esquemas de corticoterapia para cirugía. En 

nuestra experiencia, el uso de 8 mg de dexametasona por vía oral, en pacientes adultos y 

saludables 1 hora antes de la intervención, ofrece resultados satisfactorios.
 (17)
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2.8.10. CLASIFICACIÓN: CORTICOESTEROIDES 

Los corticoesteroides se han agrupado según sus potencias relativas de acuerdo a su 

potencia antiinflamatoria, potencia de retención de sodio y duración de acción. 

S= (Semivida biológica de 8 a 12 h)      I=intermedia (semivida biológica, 12 a 36 h) 

L=larga (semivida biológica, 36 a 72 h). 

COMPUESTOS 

POTENCIA 

ANTIINFLAMATORIA 

POTENCIA DE 

RETENCIÓN DE SODIO 

DURACIÓN DE 

ACCIÓN
0
 

DOSIS 

EQUIVALENTES 

(EN mg)
6
 

Cortisol 1 1 S 20 

Cortisona 0.8 0.8 s 25 

Fludrocorlisona 10 12.5 I 5 

Prednisona 4 0.8 I 5 

Prednisolona 4 0.8 I 5 

Metilprednisolona 6a 5 0.3 I 4 

TriariKÍnolona 5 0 I 4 

Betametasona 25 0 L 0.75 

Dexametasona 25 0 L 0.75 

Figura 3: Clasificación de los corticoesteroides    Tomado de Goodman y Gilman, 2012.
 

(18) 

Todos los glucocorticoides producen el mismo efecto, la diferencia es que cada uno de 

ellos tiene una potencia, latencia y duración de acción diferente. Lo que les diferencia 

son las modificaciones químicas como la halogenación, esto reduce la potencia 

mineralocorticoide y aumenta el glucocorticoide en afinidad con sus receptores.
 (19)
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2.8.10.1. DEXAMETASONA 

Glucocorticoide de acción prolongada y potencia 25 a 30 veces mayor que 

Hidrocortisona. Carece de actividad mineralocorticoide, no produce retención de agua y 

sodio. Inhibe la acumulación de macrófagos y linfocitos en las zonas de inflamación. 

Reduce la permeabilidad y dilatación de los capilares inflamados.
 (20) 

 

2.8.10.2. FARMACOCINÉTICA 

Absorción   : buena desde el tracto gastrointestinal. Después de su 

administración parenteral, el inicio y la duración varían según el tipo de tejido en que se 

administró. 

Metabolismo   : hepático. 

Excreción   : renal principalmente, fecal escasa. 

Eliminación   : Su vida media de eliminación total va de 1,8 a 5,2 horas 

y su aclaramiento es aproximadamente de 5 a 6 ml/min/kg. En pacientes con 

insuficiencia renal no se requiere hacer un ajuste de dosis.
 (20) 

 

2.8.10.3. DOSIS USUAL PARA ADULTOS 

-Inyección intraarticular, intralesional o en tejidos blandos, de 200mcg (0.2mg) a 6 mg 

de dexametasona (fosfato), repetidas a intervalos de tres días a tres semanas, si es 

necesario. 

-Intramuscular o intravenoso, de 500mcg (0.5mg) a 9 mg de dexametasona (fosfato) al 

día. Para el edema cerebral y shock anafiláctico.  

-Prescripción usual límite para adultos: Hasta 80 mg al día. 
(20) 
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2.9. HIPÓTESIS 

2.9.1. HIPÓTESIS GENERAL 

La dexametasona vía oral  previo a  la cirugía del tercer molar inferior impactado  tendrá 

impacto y efecto clínico antiinflamatorio en pacientes atendidos en la clínica odontológica 

de la Universidad Nacional del Altiplano-Puno 2018. 

 

2.10. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

VARIABLES: 

INDEPENDIENTE. 

 Administración de dexametasona 

 

VARIABLE DEPENDIENTE. 

 Inflamación 
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CAPITULO III 
 

3. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

3.1. DISEÑO Y TIPO DE INVESTIGACIÓN 

3.1.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

 Nivel de investigación     : Aplicativo. 

 

3.1.2. TIPO DE INVESTIGACIÓN 

 Según la intervención del investigador   : Cuasi Experimental 

 Según la planificación de la toma de datos   : Prospectivo 

 Según el número de ocasiones en que se mide la variable : Longitudinal 

  

3.2. POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.2.1. POBLACIÓN 

Pacientes que acuden al servicio de cirugía bucal de la clínica odontológica de la 

universidad nacional del altiplano. 

 

3.2.2. MUESTRA 

20 pacientes que acudieron al servicio de cirugía oral con diagnóstico de tercer molar 

impactado y que cumplieron con los criterios de inclusión. 

 

3.3. TIPO DE MUESTREO 

El tipo de muestreo  fue no probabilístico intencional. 
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3.4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

3.4.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Los pacientes debieron tener diagnóstico de tercer molar inferior impactado. 

 Lospacientesdebierontenerfechadeprogramaciónparasaladeoperacionesenelservi

ciodecirugíaoral. 

 Pacientescuyasedadesfluctuaronentre18a30 años. 

 

3.4.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Los pacientes con enfermedades sistémicas. 

 pacientes que recibían tratamiento con corticoides por un tiempo prolongado. 

 Pacientes que estén siendo tratados con otros fármacos. 

 Pacientes con trastornos hematológicos (anticoagulados) 

 Pacientes con enfermedades transmisibles; TBC, SIDA 

 

3.5. TECNICAS E INSTRUMENTOS 

Técnica  : Aplicativo 

Instrumento  : Ficha de recolección de datos 

 

3.5.1. TECNICAS PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS 

Los pacientes fueron divididos en dos grupos el grupo estudio conformado por diez 

pacientes entre varones y mujeres entre 18 y 30 años recibieron una dosis de 8 mg 

de Dexametasona (dos tabletas) 30 minutos antes de la intervención y un grupo 

control conformado por diez pacientes con las mismas características los cuales no 

recibieron ningún medicamento pre-operatorio. 
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1. Se realizó la revisión de la historia clínica y exámenes complementarios del paciente, 

para asegurar la ausencia de enfermedades sistémicas y que en general se cumpla 

con todos los criterios de inclusión dentro del trabajo de investigación 

2. Firma del consentimiento informado  

3. Toma de medidas faciales (del lado a intervenir).30 minutos antes de la intervención 

quirúrgica. 

4. A continuación se realizó la administración vía oral de dos tabletas de Dexametasona 

4mg, 30 minutos antes de la cirugía del tercer molar impactado. 

5. Intervención quirúrgica propiamente dicha. 

6. Toma de medidas post quirúrgicas en el lado de la cara intervenida a los 30 minutos 

de la intervención quirúrgica. 

 

3.5.1.1. TECNICA PARA MEDICIÓN DE EDEMA POSTQUIRÚRGICO 

1. Ubicación y marcado de puntos de referencia. 

2. Medición de planos anatómicos en la cara del lado a intervenir del paciente 30 

minutos antes de la cirugía y 30 minutos después de la misma, con ayuda de una 

cinta métrica. 
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Medidas: 

•Distancia en milímetros desde la sínfisis mentoniana o pogonion (Pog) a la apófisis 

mastoides. (AM) 

• Nota: La apófisis mastoides y pogonion (Pog) se refieren a un equivalente de medidas 

a nivel de tejidos blandos, es decir en la cara del paciente, pues estos en realidad son 

puntos de referencia óseos usados en cefalometría. 

3. Medición con cinta métrica y anotación de resultados. 

 

 

 

 

 

Figura 1: Referencias anatómicas extraorales para medición de edema. 

Fuente: Maduro J. y cols (Guayaquil, Ecuador, 2017)
 (2) 

 

 

3.6. MATERIALES 

 Guantes estériles 

 Vasos descartables (100) 

 Agua mineral (7 litros) 

 Papel bond 1 millar  

 Lapiceros  
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FÁRMACO A EMPLEARSE  

 4 blíster de Dexametasona 4mg (tabletas) 

3.7. EQUIPOS PARA LA MEDICIÓN DEL EDEMA 

 cinta métrica 

 Plumón. 

 

MATERIAL FOTOGRÁFICO 

 01 cámara fotográfica (Sony.) 

OTROS 

 Papel higiénico. 

 Papel toalla. 

 archivador para almacenamiento de fichas: autorización y de registro clínico. 

 Calculadora 

 

3.8. RECURSOS HUMANOS 

 Asesor de tesis  

 proyectista 

 Ing. Estadístico 
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3.9. ANÁLISIS DE DATOS 

 Para interpretar los resultados de la investigación en función a las características 

de las variables, objetivos, e hipótesis, se compararon los resultados obtenidos 

para cada grupo (estudio y control) se elaboraron cuadros relacionando todos los 

parámetros a estudiar y se realizaron procedimientos estadísticos como medida 

de tendencia central: promedio, desviación estándar. 

 Para probar la hipótesis planteada en el estudio se utilizó la prueba para dos 

grupos de T de Student, que permitió hacer comparaciones de los promedios de 

inflamación de los dos grupos, uno con administración de dexametasona y otro 

grupo control sin aplicación, la fórmula utilizada fue: 

 

1 2
s

X

X X
t

S




 

 Dónde: 

  Valor calculado de “t” de Student 

  Promedio de los valores a comparar del primer grupo (A) 

  Promedio de los valores a comparar del segundo grupo (B) 

  Desviación estándar combinada 

  Estadístico 



 

95 
 

CAPÍTULO IV 

4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Tabla 1 DETERMINACIÓN  SI LA ADMINISTRACIÓN VÍA ORAL DE 

DEXAMETASONA  PREVIO A LA  CIRUGÍA DEL TERCER MOLAR 

INFERIOR IMPACTADO EVITA LA INFLAMACIÓN POSTQUIRÚRGICA. 

FUENTE: Elaboración propia 

Inflamación Leve Moderado Severo Total 

Dexametasona N° % N° % N° % N° % 

No 0 0.00 5 50.00 5 50.00 10 100.00 

INTERPRETACIÓN En la muestra estudiada se encontró inflamación leve en 9 

pacientes y 1 paciente con inflamación moderada. Frente a los pacientes que no se les 

administró medicamento alguno los cuales tuvieron  inflamación moderado 5 y severo. 
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Grafico 1. DETERMINACIÓN  SI LA ADMINISTRACIÓN VÍA ORAL DE 

DEXAMETASONA  PREVIO A LA  CIRUGÍA DEL TERCER MOLAR 

INFERIOR IMPACTADO EVITA LA INFLAMACIÓN POSTQUIRÚRGICA. 

 

FUENTE: Elaboración propia 
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Tabla 2. DETERMINACIÓN DEL EFECTO ANTIINFLAMATORIO DE LA 

DEXAMETASONA ADMINISTRADA PREVIO A LA  CIRUGÍA DEL TERCER 

MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN RELACIÓN AL GÉNERO. 

FUENTE: Elaboración propia.  

Sexo Inflamación Leve Moderado Severo Total 

 

Dexametasona N° % N° % N° % N° % 

Femenino No 0 0.00 3 27.27 3 27.27 6 54.55 

 

Si 4 36.36 1 9.09 0 0.00 5 45.45 

 

Total 4 36.36 4 36.36 3 27.27 11 100.00 

Masculino No 0 0.00 2 22.22 2 22.22 4 44.44 

 

Si 5 55.56 0 0.00 0 0.00 5 55.56 

 

Total 5 55.56 2 22.22 2 22.22 9 100.00 

 

INTERPRETACIÓN: En la muestra estudiada Los resultados indican que no existen 

diferencias significativas  respecto al sexo del paciente en relación a la administración 

del antiinflamatorio. 
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Grafico 2. DETERMINACIÓN DEL EFECTO ANTIINFLAMATORIO DE LA 

DEXAMETASONA ADMINISTRADA PREVIO A LA  CIRUGÍA DEL TERCER 

MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN RELACIÓN AL GÉNERO. 

FUENTE: Elaboración propia. 
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Tabla 3. DETERMINACIÓN DEL EFECTO ANTIINFLAMATORIO DE LA 

DEXAMETASONA ADMINISTRADA PREVIO A LA  CIRUGÍA DEL TERCER 

MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN RELACIÓN A LA EDAD. 

FUENTE: Elaboración propia  

Edad Inflamación Leve Moderado Severo Total 

 

Dexametasona N % N % N % N % 

18 a 23 No 0 0.00 1 12.50 1 12.50 2 25.00 

 

Si 5 62.50 1 12.50 0 0.00 6 75.00 

 

Total 5 62.50 2 25.00 1 12.50 8 100.00 

24 a 30 No 0 0.00 4 33.33 4 33.33 8 66.67 

 

Si 4 33.33 0 0.00 0 0.00 4 33.33 

 

Total 4 33.33 4 33.33 4 33.33 12 100.00 

 

INTERPRETACIÓN: En la muestra estudiada los resultados indican que no existen 

diferencias significativas  respecto a los grupos de edad del paciente en relación a la 

administración del antiinflamatorio y su efecto. 
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Grafico 3.DETERMINACIÓN DEL EFECTO ANTIINFLAMATORIO DE LA 

DEXAMETASONA ADMINISTRADA PREVIO A LA  CIRUGÍA DEL TERCER 

MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN RELACIÓN A LA EDAD. 

FUENTE: Elaboración propia  
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Tabla 4. COMPARACIÓN DEL EFECTO ANTIINFLAMATORIO DE LA 

DEXAMETASONA VÍA ORAL  PREVIO A  LA CIRUGÍA DEL TERCER 

MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA 

CLÍNICA ODONTOLÓGICA DE LA UNIVERSIDAD  NACIONAL DEL 

ALTIPLANO-PUNO 2018. 

FUENTE: Elaboración propia  

Estadísticos/Aplicación No (Dexametasona) Si (Dexametasona) 

No. de observaciones 10 10 

Mínimo 10.00 mm 1.00 mm 

Máximo 20.00 mm 8.00 mm 

Media 15.50 mm 3.40 mm 

Desviación típica estándar 3.60 2.01 

                                          

INTERPRETACIÓN: En la Tabla 4, Se determinó que los pacientes sin 

administración de dexametasona mostraron un valor mínimo de 10 mm de inflamación 

y máximo de 20 mm. 
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Grafico  4. COMPARACIÓN DEL EFECTO ANTIINFLAMATORIO DE LA 

DEXAMETASONA VÍA ORAL  PREVIO A  LA CIRUGÍA DEL TERCER 

MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA 

CLÍNICA ODONTOLÓGICA DE LA UNIVERSIDAD NACIONAL DEL 

ALTIPLANO-PUNO 2018. 

FUENTE: Elaboración propia 

 

INTERPRETACIÓN: En la Figura 4, Se muestra  los resultados y se aprueba la 

hipótesis planteada en el estudio, es decir “La Dexametasona administrada previa a la 
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15.5 

3.4 

No 
(Dexametasona

) 

Si 
(Dexametasona

) 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

22

24

In
fl

am
ac

ió
n

 (
m

m
) 



 

103 
 

DISCUSIÓN: 
 

Manrique J. en el 2013 ,realizó un estudio que tuvo como objetivo Comparar la 

presencia de inflamación aguda severa en pacientes con y sin medicación antes del 

procedimiento de exodoncia de terceros molares inferiores, atendidos en la Clínica 

Odontológica de la Universidad Nacional Federico Villarreal Lima, Perú 2013. Se tomó 

como muestra 30 pacientes de ambos sexos, entre 21 y 45 años como resultado los 

pacientes que no tomaron medicación previa, presentaron  signos de edema y trismus en 

un (82% y 80%) permaneciendo hasta los 6 días, contrariamente los pacientes que 

recibieron medicación previa al tratamiento, presentaron signos y síntomas de dolor 

agudo, edema y trismus en el 12%, 4% y 2% respectivamente. En esta  investigación los 

resultados son similares a nuestro estudio  en cuanto al  grado de inflamación en 

pacientes con y sin medicación preoperatoria. 

La dosis de dexametasona 8mg  vía oral  obteniendo resultados similares al nuestro. 

En el estudio realizado por Bastián L. (Huánuco, Perú 2010). Comparo la eficacia  

clínica de la terapia con dexametasona y ketorolaco en el control del edema, dolor y 

trismus en la exodoncia de terceros molares mandibulares se apreció que el edema leve 

el 50% corresponde al sexo femenino y el 18.8% corresponde al sexo masculino; dentro 

del edema moderado se presentó el 12.5% en el sexo femenino, y 12.4% en el sexo 

masculino. Analizando se aprecia que el mayor porcentaje se presentó en el edema leve 

entre 22 y 23 años de edad con un 43.8%.  
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V. CONCLUSIONES 
 

1. Se determinó un efecto positivo de la administración de dexametasona, 

expresado en una disminución significativa de la inflamación en comparación al grupo 

sin administración de dicho antiinflamatorio. 

 

2. No existen diferencias apreciables de los niveles de inflamación respecto al sexo 

del paciente, según la administración de dexametasona como antiinflamatorio. 

 

3. No existen diferencias apreciables de los niveles de inflamación respecto a la 

edad del paciente, según la administración de dexametasona como antiinflamatorio. 

 

4. La comparación estadística determinó que el uso de dexametasona por vía oral 

tiene un efecto antiinflamatorio evidente en comparación al grupo sin su administración 

(p=0.0001). 
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VI. RECOMENDACIONES 

1. A los cirujanos Dentistas Asistir a Cursos de Capacitación, Información, y material 

relacionado a la  cirugía bucal y cuidado perioperatrorio, ya que estos están disponibles 

hoy en día, tanto a nivel nacional como Regional, ya sea presencial como Virtual. 

2. Sería recomendable realizar previamente al ingreso de clínica, un repaso conciso de 

Ciertos cursos, como por ejemplo, anatomía general, emergencias médicas y 

Farmacología 

3. Promover las ventajas que ofrece los corticoides  no solo como beneficio para los 

Profesionales Odontólogos, sino como beneficio para los pacientes, ya que ella está 

enfocada en ellos. 

4. Emplear los resultados de este trabajo para realizar futuras investigaciones sobre 

cirugía bucal, cuidado perioperatorio .y post operatorio. 

5. Se recomienda el empleo de la Dexametasona en otros tipos de cirugía como cirugía 

maxilofacial, apicectomía, extracción de caninos incluido, extirpación de quiste, etc. Ya 

que este reduce de manera significativa la inflamación. 
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ANEXO 1: 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Consentimiento para  participar en el proyecto de investigación: 

 

EFECTO CLÍNICO ANTIINFLAMATORIO DE LA DEXAMETASONA VÍA ORAL  PREVIO A  LA 

CIRUGÍA DEL TERCER MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA 

CLÍNICA ODONTOLÓGICA DE LA UNIVERSIDAD NACIONAL DEL ALTIPLANO-PUNO 2018 

AUTORIZACION PARA PARTICIPAR EN EL GRUPO CONTROL 

Por medio del presente documento 

Yo……………………………………………............. 

acepto participar en este proyecto de investigación como paciente del grupo control 

(pacientes a los cuales no se les administrara medicamento alguno previo a la cirugía del 

tercer molar inferior impactado) que consiste en realizarme medidas  30 minutos antes y 

30 minutos después de la intervención quirúrgica , se me ha explicado y entiendo los 

procedimientos que se me realizaran. 

 

 

Firma del paciente 

 

 

Puno……de………del 2018 

 

 

 

N°: 
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ANEXO 2: 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Consentimiento para  participar en el proyecto de investigación: 

 

EFECTO CLÍNICO ANTIINFLAMATORIO DE LA DEXAMETASONA VÍA ORAL  PREVIO A  LA 

CIRUGÍA DEL TERCER MOLAR INFERIOR IMPACTADO EN PACIENTES ATENDIDOS EN LA 

CLÍNICA ODONTOLÓGICA DE LA UNIVERSIDAD NACIONAL DEL ALTIPLANO-PUNO 2018. 

AUTORIZACIÓN PARA PARTICIPAR EN EL GRUPO DE ESTUDIO 

Por medio del presente documento 

Yo……………………………………………............. 

acepto la administración gratuita de 8mg de Dexametasona (dos tabletas) vía oral como 

antinflamatorio 30 minutos previo a la cirugía del tercer molar inferior, teniendo como 

beneficio un postoperatorio con menor inflamación, se me ha explicado y he entiendo 

los procedimientos que se me realizaran. 

 

 

Firma del paciente 

 

 

Puno……de………del  2018 

N°: 
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ANEXO 3: 

GUÍA DE ENTREVISTA 

1.- Complete la respuesta que corresponda. 

Nombre :…………………………………………………………………………..... 

Edad  : …………………………………………………………………………… 

Fecha  : …………………………………………………………………………… 

Sexo  : …………………………………………………………………………… 

Domicilio : …………………………………………………………………………… 

N° De Cel. : …………………………………………………………………………… 

Pieza  : …………………………………………………………………………… 

2.- ¿Está recibiendo o siendo tratado con algún medicamento ahora? 

(SI) (NO) 

Si su respuesta es afirmativa podría mencionar el nombre del fármaco 

……………………………………………………………………………………………. 

3.- ¿Podría decirnos a que intervención quirúrgica será sometido en la clínica 

universitaria? 

……………………………………………………………………………………………. 

4.- ¿Ha tenido alguna experiencia desagradable después que se le administró un 

fármaco? ¿A qué fármaco? 

(SI) (NO) 

……………………………………………………………………………………………. 

5.- ¿Sufre usted de hipertensión arterial? 

(SI) (NO) 

6.- ¿Se automedica después de una extracción dental? 

(SI) (NO) 

7.- ¿Está embaraza? 

(SI) (NO) 

FUENTE: Instrumento de Aplicación en la Clínica Estomatológica de Universidad de 

Huánuco Facultad de Ciencias de la Salud Escuela Académica Profesional de 

odontología - Cirugía III.
 (7)

 

 
 

 

N°: 
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ANEXO 4 

FICHA PARA MEDIR LA INFLAMACIÓN  

GRUPO CONTROL Y DE ESTUDIO 

Nombre  : …………………………………………………………………… 

Sexo   : …………………………………………………………………… 

Edad   : …………………………………………………………………… 

Domicilio  : …………………………………………………………………… 

N° de Celular  : …………………………………………………………………… 

Pieza N°  : …………………………………………………………………… 

 

VALORACIÓN DEL EDEMA: 

 

Grupo   :                Control ( )    Estudio ( ) 

 

 

Fuente: Antúnez, A.et al, 2011 
(12)

 

Leyenda: 

Po  = pogonión (sínfisis mentoniana) 

AM  = Apófisis Mastoides 

 

GRADO DE INFLAMACIÓN: 

( ) 1=Leve  : 1 - 8mm. 

( ) 2=Moderado : 8 -16mm 

( ) 3= Severo  : > 16 mm 

 

 

 

PLANOS ANATÓMICOS 

 

MEDIDA 30 MINUTOS 

ANTES DE LA CIRUGÍA 

(mm) 

 

MEDIDA 30 MINUTOS 

DESPUÉS DE LA CIRUGÍA 

(mm) 

 

Po-AM   

 

Grado de  

Inflamación 

 

                                                     = 

N°  
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ANEXO 5 
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1 

22 años F Si 160 mm 162 mm 2 mm 

2 28 años M Si 172 mm 176 mm 4 mm 

3 25 años F Si 165 mm 168 mm 3 mm 

4 28 años M No 170 mm 180 mm 10 mm 

5 23 años F Si 170 mm 178 mm 8 mm 

6 30 años M Si 178 mm 180 mm 2 mm 

7 22 años M Si 170 mm 172 mm 2 mm 

8 21 años F Si 160 mm 161 mm 1 mm 

9 20 años F No 165 mm 178 mm 13 mm 

10 22 años M Si 180 mm 183 mm 3 mm 

11 18 años F Si 170 mm 175 mm 5 mm 

12 24 años M Si 175 mm 179 mm 4 mm 

13 18 años F No 160 mm 180 mm 20 mm 

14 30 años F No 162 mm 178 mm 16 mm 

15 30 años M No 175 mm 185 mm 10 mm 

16 29 años F No 161 mm 175 mm 14 mm 

17 28 años M No 165 mm 182 mm 17 mm 

18 25 años M No 168 mm 186 mm 18 mm 

19 30 años F No 158 mm 177 mm 19 mm 

20 27 años F No 160 mm 178 mm 18 mm 

 

FUENTE: Ficha de recolección de datos
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ANEXO 6 
FOTOGRAFÍAS 

1.- FOTOGRAFÍA LLENADO DE GUIA DE ENTREVISTA 

 

2.- FOTOGRAFÍA FIRMA DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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3.-FOTOGRAFÍA ADMINISTRACIÓN DE DEXAMETASONA  

 

4.- FOTOGRAFÍA TOMA DE MEDIDA  PRE OPERATORIA 
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5.- FOTOGRAFÍA TOMA DE MEDIDA  POST OPERATORIO 

 

 

6.- FOTOGRAFÍA TERMINADA LA CIRUGÍA 

 

 

 


