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1 - INTRODUCCION:

1 -1 - GENERALIDADES

Los sacos pericoronarios, son parte de las
estructuras inmaduras que componen la porcion

ectomesenquimatosa de los gérmenes dentarios (28).

Una vez que el diente se ha desarrollado por
completo dentro de la mandibula, la parte coronal del foliculo se
denomina saco pericoronario que persiste junto a la corona de los
dientes sin erupcionar o impactados. Se compone de tejido
conectivo fibroso y con frecuencia contiene residuos epiteliales de la
odontogénesis, que podria ser el punto de partida de alguna
patologia. Radiol6gicamente, aparece como una imagen radiolUcida
pericoronal delgada considerada normal por algunos autores cuando
se es menor de 3 mm de espesor y por otros cuando no es mas
gruesa que 2,5 mm (2, 64). Sin embargo, la evidencia cientifica que
apoya esta suposicion es limitada y no hay consenso
internacionalmente aceptado en los criterios clinicos para diferenciar
entre las condiciones normales y patolégicas basado en

caracteristicas radiograficas (64).

Esta estructura es la ultima formacién embriolégica
del diente en culminar el proceso de desarrollo
diferenciacion/involucion y el mismo constituye una fuente
incalculable de moléculas biol6gicamente activas, las que se
expresan inicialmente como factores de crecimiento determinantes
para garantizar la erupcion dental (2). Queda aun por establecer la
participacion en otros eventos de mayor complejidad biolégica por su
permanencia en los organismos vivos atendiendo a la potencialidad
que le ofrecen la expresion de factores de crecimiento, receptores u

otros mediadores biomoleculares (26).



Desde el punto de vista anatbmico y conceptual, el saco
pericoronario permanece indefectiblemente unido al diente retenido, por lo
que resulta facilmente comprensible la necesidad de mejorar el
conocimiento disponible sobre las caracteristicas estructurales y su
patogenicidad, ya que los libros de textos de la especialidad se
encuentran carentes de una suficiente descripcion tal y como aparecen

otras estructuras y sus alteraciones (27).

La insuficiente informacion sobre el tema conduce, en no
pocas ocasiones, a serias dificultades y errores diagnosticos, aun entre
profesionales calificados, llegando a demostrarse, en un estudio llevado
a cabo por la Armed Forces Institute of Pathology (AFIP) (1993), hasta
un 20% de fallas en la interpretacion de los especimenes, un 10% sin
diagndstico y un 17% de los patélogos consultados solamente ofrecieron

una descripcion morfolégica de las laminas recibidas (26).

La impactacion de las piezas dentrarias se produce
cuando estas no logran hacer erupcién, por cualquier barrera fisica que
lo obstaculice. Cualquier diente puede ser afectado, pero se encuentra
en mayor frecuencia en los terceros molares mandibulares. En la
literatura se han descrito una serie de complicaciones que pueden
afectar el saco pericoronario de estas piezas, principalmente de origen

quistico (2)

La proporcion de cirugias de terceros molares que se
realizan de manera profilactica es dificil de estimar de manera precisa y
depende en muchos casos de la definicion que se de para éste término.
En el reino unido algunas estimaciones sugieren que cerca de un 20 por
ciento a un 40 por ciento de las cirugias de terceros molares que se
realizan tienen como indicacion razones profilacticas aunque asi mismo
se han reportado datos menores al 4 por ciento (6).. Algunas de las
razones para la extraccidbn temprana de terceros molares que no
presentan ninguna patologia es que estos pueden incrementar el riesgo

de cambios patologicos o sintomatologia, y que si ellos son retirados



s6lo cuando desarrollen algun tipo de cambio patolégico puede ser
demasiado tarde incrementandose asi el riesgo de complicaciones
postoperatorias. Del mismo modo algunos autores sostienen que todo
diente que se encuentre retenido debe ser considerado para extraccion
(14).

De otra parte, algunos autores han sugerido que la
extraccion profilactica de los terceros molares es injustificada (6). Estos
fundamentan dicha afirmacion en que la probabilidad de que los terceros
molares causen cambios patolégicos en el futuro es en ocasiones
exagerada, pues algunos terceros molares impactados o no
erupcionados eventualmente erupcionan normalmente y algunos otros

nunca causan alteraciones (21).
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2 - DESARROLLO DE LOS ORGANOS DENTARIOS

El saco pericoronario es un tejido que deriva del
foliculo dentario y recibe su nombre porque, en el momento que el
esmalte dentario finalizé su calcificacion y va a formar el tejido
externo de la corona del diente, el mismo queda fuertemente
adherido al esmalte, rodeando la corona y adquiriendo la forma de

saco, permaneciendo asi hasta su erupcion.

La formacion de los elementos dentarios es un
proceso biolégico que finaliza con la calcificacion de los tejidos duros
y del paquete vasculonervioso que forma la pulpa dentaria. Esta
formacion tiene una etapa embrionaria en la 5° semana de vida
intrauterina con la denticion primaria, y finaliza en la adolescencia
con los dientes permanentes cuando estos han completado su

formacion (32).

Los primeros en formarse son los dientes primarios
(también llamada denticion temporaria), y su erupcidon comienza
aproximadamente a los 6 meses de edad, aunque no es raro que la
aparicion de estos dientes sea a partir del primer afio de vida;
mientras que los dientes permanentes (también llamada denticidén
definitiva) comiencen a los 6 afios con la erupcion de los primeros
molares, y finalicen con la erupcion de los terceros molares
alrededor de los 18 y 21 afios (28).

Este proceso de formacion dentaria tiene varias etapas de

desarrollo que son:
1° - Embrionaria:
2° - Fetal
3° - Neonatal
40 - Infancia

50 - Adolescencia

11



En la etapa de formacion de los elementos dentarios
ocurre un proceso denominado induccién, que se traduce por una
serie de cambios que originan el inicio del desarrollo dentario. Esto
permite que un tejido llamado inductor o iniciador mande mensajes
quimicos originando la diferenciacion en tejidos o células vecinas
que se denominaria tejido inducido. Todo esto se produce en la
odontogénesis, donde existe el proceso de induccién entre la
cavidad bucal primitiva o estomodeo, y el tejido ectomesenquimatico

subyacente que deriva de células de la cresta neural.(28)

Los procesos fisioldgicos que se desencadenan en

la odontogénesis son:
* |niciacion
* Proliferacion (crecimiento del germen y mitosis)

*Histodiferenciacion (diferenciacion de las células formadoras

de tejido dentario; ameloblastos, odontoblastos)
* Morfodiferenciacién (forma y tamafio)

* Aposicién (secrecion de los tejidos duros dentarios;

dentina, esmalte)
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2 — 1 - FASES HISTOLOGICAS EN EL DESARROLLO DE LOS
ORGANOS DENTARIOS

2 -1-1-LAMINA DENTARIA

Corresponde al inicio de la odontogénesis, por
mitosis de las células de la ldmina dental que dan origen a los

elementos dentarios.

Estas células proliferan y se diferencian, dando lugar
a las estructuras embrionarias del germen dentario. Los estadios de

este proceso son:
» Estadio de brote o yema
» Estadio de casquete
» Estadio de campana inicial
» Estadio de campana aposicional o terminal

Como la odontogénesis es un proceso continuo y
dindmico, los procesos no siempre ocurren de la misma manera en

todos los casos.

2—-1-1-1 - Estadio de brote

Llamada asi por la forma de brote o yema que
toman las células periféricas (cubicas altas o cilindricas) y en la zona

central adopta un aspecto esférico (fig. 1)
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Epitelio oral

Brote
0 yema
Células
centrales
Mesénqui . § %l Celyl’ag
quima ;e Ty LG periféricas
condensado ———-

Fig. 1: Esquema del estadio de brote (gentileza Dra. Quinteros A)

Fuente: Libro “Histologia y Embriologia Oral Clinicamente orientadas” Dra. Samar
ME

2—-1-1-2 - Estadio de casquete

En este estadio se forma en su zona central una
concavidad, tomando el aspecto de un casquete. La estructura
epitelial queda definida en esta etapa como el 6rgano del esmalte.
Encerrado en esta concavidad, una porciéon del ectomesénquima

daré lugar a la papila dentaria y al saco dentario.

El érgano del esmalte en la etapa de casquete esta
constituido por diversas estructuras: epitelio externo, epitelio interno

y reticulo estrellado.

En la zona cbéncava del germen existe una

condensacion de células que corresponden al esbozo de la papila
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dental. Junto con el desarrollo del érgano del esmalte y la papila
dental, una condensacion de células rodean al diente en formacion.

Estos forman el esbozo del futuro saco dentario (fig. 2).

Lamina
dental
Epitelio
externo
&
Reticulo 2w
estrellado | © £
o) )
- U
Epitelio O3
interno -
"y Esbozo de la
- papiia dental
Esbozo del

L o _________.—-———-—’ saco dentario

Fig. 2: Esquema del estadio de Casquete (gentileza Dra. Quinteros A)

Fuente: Libro “Histologia y Embriologia Oral Clinicamente orientadas” Dra. Samar

ME

2—-1-1-3- Estadio de campana inicial

En este estadio se observan

importantes cambios, en los cuales un grupo de células epiteliales
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similares se transforman en componentes de morfologia diferente
(fig. 3).

Organo del Esmalte

El 6rgano del esmalte se caracteriza, en esta etapa,
por desarrollar, ademés de los componentes descriptos en el estadio
de casquete, una capa de células planas, denominada estrato
intermedio. Por lo tanto el 6rgano del esmalte esta formado por el
epitelio interno, el epitelio externo, el reticulo estrellado y el estrato
intermedio. Estas células tienen un papel fundamental en la
produccion y desarrollo del esmalte por la presencia de los

ameloblastos.

Papila Dentaria

La papila dentaria contiene células que se convertiran
en odontoblastos, que son los encargados de formar la dentina. La
union de la papila dentaria y el epitelio interno del 6rgano del
esmalte determina la forma de la corona del diente. La papila

dentaria también interviene en la formacion de la pulpa dentaria.

Saco Dentario

Se encuentra diferenciado en el estadio de campana,
con una capa fibrosa externa y una célulo-vascular interna. Aqui se
encuentran los cementoblastos (que producen el cemento del
diente), osteoblastos (que forman el hueso alveolar) y fibroblastos

gue conducen a la aparicion del ligamento periodontal).

16



Reticulo
estrellado

Estrato
intermedio

Epitelio
interno

Organo del esmalte

Papila
dentaria

A o B
Odontoblastos R A T3 NEL
en desarrollo Saco

dentario

Fig. 3: Esquema del estadio de campana (gentileza Dra. Quinteros A)

Fuente: Libro “Histologia y Embriologia Oral Clinicamente orientadas” Dra. Samar

ME

2—-1-1-4 - Estadio de campana aposicional o terminal

Se produce una gran secrecion de odontoblastos y

ameloblastos seguida por la mineralizacién de la matriz organica (fig.

4vy5).
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Fig. 4: Preparado histoldgico del estadio de campana (gentileza Dra. Samar ME)

Fig. 5: Preparado histoldgico del estadio de campana (gentileza Dra Samar ME)

Todo este proceso corresponde a la odontogénesis u

origen y formacién del diente. Si ésta se realiza en equilibrio, el



resultado seréa desarrollo de un diente normal, en cambio, si se
produce un desequilibrio durante el mismo, su consecuencia sera
aparicion de anomalias dentarias, tal como se describe en el cuadro

correspondiente (fig. 6).

En la formacion del diente se desarrollan tejidos
duros, que son el esmalte, la dentina y el cemento; y tejidos blandos,
como la pulpa dentaria. De los tejidos duros el primero que se forma
es la dentina, que en la raiz dentaria esta recubierta en su parte
externa por el cemento. En ese momento el saco dentario queda
revistiendo el epitelio externo del érgano del esmalte y no la raiz, por
lo cual se lo denomina saco pericoronario. Este saco va a proteger la
formacion del esmalte coronario y va a permanecer hasta la erupcion
dentaria donde se rompe y desaparece cuando el diente finaliza la

erupcion dentaria.

Durante el estadio intradseo del diente, el saco
pericoronario puede sufrir cambios patolégicos que pueden
desaparecer al erupcionar el mismo o, por el contrario, evitar o

retardar su aparicion.

Desde el punto de vista anatomico, el saco
pericoronario permanece indefectiblemente unido al diente retenido,
por lo cual se deben profundizar los estudios sobre sus
caracteristicas estructurales y su patogenicidad, ya que los textos de
la especialidad se encuentran carentes de una suficiente descripcion

tal y como aparecen otras estructuras y sus alteraciones.

La insuficiente informacion sobre el tema conduce,
en no pocas ocasiones, a serias dificultades y errores diagnésticos,
aun entre profesionales calificados, llegando a demostrarse fallas en
la interpretacion de los casos, sin diagndéstico y patélogos que
solamente ofrecen una descripcion morfolégica de los preparados

recibidos.
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Fig. 6: Cuadro representativo de la odontogénesis (gentileza Dr. Fontana S)

Fuente: Libro “Histologia y Embriologia Oral Clinicamente orientadas” Dra. Samar

ME
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2 -2 -DIENTE RETENIDO E IMPACTADO

Diente retenido es aquél que llegada su época
normal de erupcion, permanece encerrado en el maxilar o la
mandibula, conservando su saco pericoronario integro (27). Los
terceros molares superiores e inferiores y los caninos son los

elementos que con mayor frecuencia quedan retenidos.

Los terceros molares, son los ultimos dientes en
erupcionar, y lo hacen entre los 17 y los 25 afios de vida (27).Son
cuatro dientes: dos en la maxila y dos en la mandibula, una derecha
y otra izquierda respectivamente. Pertenecen a la denticién
permanente de los adultos, ausentes en la denticion primaria, y son
las piezas dentarias que con mayor frecuencia se hallan retenidas o

impactadas dentro del hueso.

La simple presencia de este elemento dentario en
boca no implica la existencia de patologia. Pueden ser asintomaticos
y participar, al igual que los demas dientes, en las funciones
normales del sistema. Existe otra posibilidad y es que por razones
genéticas el tercer molar no se forme, y por lo tanto nunca
erupcione, pudiendo ocurrir en cualquiera de los cuatro gérmenes.
La tercera y ultima posibilidad, es que queden atrapados en la
maxila o en la mandibula en forma parcial o total provocando una
serie de problemas, los cuales deberan ser tratados

profesionalmente (21).
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2-2-1-Complicaciones

Al hablar de complicaciones se hace referencia a las
consecuencias desfavorables que ocasionadas por la presencia de
un agente que provoque algun malestar o de alguna patologia que
condicione la salud o la normalidad de una persona. Estas
complicaciones o trastornos en la salud son una modificacién en el
desarrollo normal de los dientes y en relacion directa con la erupcion
dentaria; y la causa del origen de estos cambios es motivo de un

estudio mas detallado.

La etiologia de la retencién de estos dientes es muy
variada y va desde factores embrionarios y hereditarios por
inconvenientes de tamafio como seria tener molares grandes y
maxilares pequefios hasta condiciones anatomicas por la reduccion

del tamafio de los maxilares en la evolucién de la especie humana.

Esta retencién intraosea puede originar complicaciones

de diversos tipos (21):

Complicaciones infecciosas
Complicaciones mecéanicas
Complicaciones neuromusculares

Complicaciones trauméticas

YV V V V V

Complicaciones tumorales

22



Complicaciones infecciosas

Cuando el molar esta parcialmente retenido y soélo
se observa una pequefia parte del diente en la boca, se forma una
bolsa en la encia en la cual se retiene alimento siendo muy
complicada su higiene. La imposibilidad de remover y limpiar
adecuadamente la zona, produce una inflamacion, que a su vez
provoca la retencion de mas alimento hasta que se produce una
infeccion llamada Pericoronaritis(fig. 7), formandose un absceso
extremadamente doloroso. La inflamacién se extiende hasta la
mejilla y los nodos linfoides del cuello. El paciente ve limitada su
apertura bucal, presentando dificultad para tragar e intenso dolor.
Esta patologia debe ser tratada con antibiticos especificos,
limpieza, retiro del alimento atrapado y drenaje del absceso, todo

esto antes de la extraccion de la pieza (13).

Fig. 7: Pericoronaritis e infeccién de un diente retenido en etapa de erupcion de
un paciente asistido por dicha patologia.



Complicaciones mecanicas

El molar presenta la fuerza eruptiva de cualquier
diente por mas que esté retenido, y asi provoca desde lesiones en la
encia, mejilla y lengua, hasta lisis del segundo molar que tiene por
delante, provocandole caries y destruccibn de su raiz (fig.
8).También puede provocar movilidad y alteracion en el alineamiento
de los dientes de la arcada debido al poder eruptivo del tercer molar
y su mala posicion, lo que favorece el apifiamiento dentario. Este es
el motivo primordial de la indicacion de su extraccion, previo a en

los tratamientos de Ortodoncia.

Fig. 8: Radiografia de un tercer molar inferior horizontal con una retencion

mecanica que afecta al segundo molar
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Complicaciones neuromusculares

La presion ejercida sobre los segundos molares
puede provocar dolores severos y descompensacion en las fuerzas
masticatorias, ocasionando mal funcionamiento y dolor en la

articulacion temporomandibular.

Pueden ocurrir alteraciones sensitivas y motoras
por la compresion de troncos nerviosos como el dentario inferior que

recorre toda la mandibula inferior por debajo de las raices dentarias
(fig. 9).

Fig. 9: Radiografia de un tercer molar inferior retenido cuyas raices estan

relacionadas con el nervio dentario inferior

Debe recordarse que la radiografia tiene limitaciones
por ser una imagen bidimensional, por lo cual no puede certificarse
el grado de relacion del diente con el nervio. Para esto se utiliza el

estudio por imagenes llamado Tomografia Axial Computada (T.A.C.).
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Complicaciones traumatolégicas

El tercer molar inferior debilita considerablemente el
angulo de la mandibula, lo que favorece el riesgo de fracturas
puedan producirse a ese nivel debido a traumas o por actos

quirargicos (fig. 10y 11).

Fig. 10: Radiografia prequirargica de un tercer molar inferior con riesgo de

fractura. Gentileza del Dr. Bachur

Fig. 11: Radiografia con fractura de la mandibula posterior a la exodoncia.

Gentileza del Dr. Bachur



Complicaciones tumorales

La inclusion del tejido epitelial que rodea al molar es
potencialmente oncoldgica, pudiendo provocar desde pequefios
quistes, hasta ameloblastomas y tumores malignos del maxilar. Por
ello es sumamente importante al realizar la extraccion dentaria, la
eliminacién de todo tejido que pueda quedar en el lecho Gseo, y

realizar su estudio anatomopatolégico (fig 12 y 13).

Terceros que producen rizolisis
quiste dentigero

Fig. 12: Radiografia y pieza operatoria con la presencia de un quiste. El tercer

molar y el quiste producen rizolisis (resorcién) del diente contiguo.
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Fig. 13: Radiografia de un tumor odontogénico compuesto. El tercer molar inferior

retenido presenta denticulos en el interior del saco pericoronario.

Los estudios radiograficos no permiten acceder a un
diagnéstico  definitivo sino  se acompafian del estudio
anatomopatologico, ya que existen similitudes en imagenes
radiograficas ante distintos procesos patolégicos; como en la
radiografia de la figura 13 que pertenece a un odontoma compuesto,
donde en el acto quirdrgico se retiraron mas de 10 dientes
rudimentarios (denticulos), lo que corresponde reconocerlo como un

tumor odontogénico.
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2 — 3 — Patologias relacionadas con el saco pericoronario

La impactacion o retencion de los dientes se
produce cuando no logran hacer erupcion, como consecuencia de
cualquier barrera fisica que la obstaculice. Se presenta con mayor
frecuencia en terceros molares mandibulares. En la literatura se han
descripto una serie de complicaciones que pueden afectar el saco
pericoronario de estos dientes, principalmente de origen quistico,
como el quiste dentigero, queratoquiste odontogénico y el quiste
paradental(1)

El tercer molar en su intento eruptivo puede producir
accidentes mucosos, nerviosos, celulares, linfaticos y tumorales,
como asi también resorciones y movilizaciones dentarias que hacen

necesario realizar un tratamiento quirdrgico

Estadisticamente existe un ligero predominio en la
mujer con respecto al hombre. La edad para el inicio de los
fendbmenos patolégicos es muy variada y abarcando limites muy
amplios, entre los 18 y 28 afios, aunque se citan casos en pacientes

adolescentes de 15 afios y en ancianas de 82 afos (1)

Hay afecciones celulares y tumorales que se
originan en el saco pericoronario que resultan dificiles de
diagnosticar clinica y radiograficamente, a no ser en estadios

avanzados.

Para evitar estas alteraciones es que se indica la
extraccién precoz del diente que no erupcioné aunque éste no
presente evidencias patoldgicas, ni en la clinica ni radiograficamente
(esto generalmente indicado por el Ortodoncista). En este caso, la
cirugia se realiza en forma preventiva, tratando de determinar por

estudios histopatolégicos, si el saco pericoronario presenta
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alteraciones en su constitucion que a futuro puedan potencialmente

desarrollar alguna patologia (ej.: quistes, tumores).

Los cambios que pueden desarrollarse en la
estructura del saco pericoronario son variados. Se estudiaran en el

presente trabajo algunos de los considerados mas frecuentes.
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Pericoronaritis

El diagnostico de inflamacion del saco pericoronario,
también llamado pericoronaritis, es definido como un proceso
infeccioso agudo relacionado con los tejidos blandos que rodean la
corona del diente no erupcionado. El factor etiologico mas aceptado
en la actualidad es la invasién de microorganismos, donde existen
condiciones ideales para el crecimiento bacteriano, que puede estar

favorecido por la irritacion traumatica de éste.

La Pericoronaritis se observa en pacientes jovenes
entre la segunda y tercera décadas de vida, por la erupcién de
cualquier diente, fundamentalmente en los terceros molares. Las
formas de manifestacion clinica son variadas en funcion de los
factores locales, generales y del equilibrio entre el sistema defensivo

organico y la actividad bacteriana.
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Fig. 14: Saco pericoronario. Aspecto histologico normal. Observe una delgada capa de
epitelio (entre las flechas), y tejido conectivo laxo con algunos vasos dilatados.
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La etiologia mas aceptada es el crecimiento
bacteriano en el espacio de tejido blando que cubre la corona del
molar, sumado a la predisposicion y falta de higiene. Otra causa es
la irritacion traumatica de la mucosa que cubre el molar inferior por
parte de las cuspides de su antagonista, disminuyendo la vitalidad

de los tejidos y permitiendo la invasién de microorganismos.

El tratamiento de esta afeccion puede ser
medicamentoso, dependiendo del caso, paliativo o quirargico, siendo

este dltimo curativo (1).

Fig. 15a: Clinica de una pericoronaritis con inflamacion de la encia que cubre el

tercer molar retenido.


http://www.google.com.ar/imgres?sa=X&rls=com.microsoft:es:IE-SearchBox&rlz=1I7PRFB_esAR469&biw=1280&bih=603&tbm=isch&tbnid=niWqkccDxr00CM:&imgrefurl=http://www.actaodontologica.com/ediciones/2008/3/abscesos_periodonto.asp&docid=3jU9V8bRXSN5kM&imgurl=http://www.actaodontologica.com/ediciones/2008/3/images/747/imagen6.jpg&w=225&h=162&ei=2G1sUbyKI4jQqgHI64GIAw&zoom=1&iact=hc&vpx=584&vpy=296&dur=5688&hovh=129&hovw=180&tx=133&ty=74&page=4&tbnh=129&tbnw=176&start=73&ndsp=26&ved=1t:429,r:94,s:0,i:367

Fig. 15b: Gréfico de una pericoronaritis. La flecha indica la infeccion debajo de la
encia que cubre el diente retenido.


http://www.google.com.ar/imgres?sa=X&rls=com.microsoft:es:IE-SearchBox&rlz=1I7PRFB_esAR469&biw=1280&bih=603&tbm=isch&tbnid=cJox5rB2nUBtSM:&imgrefurl=http://ademircho.blogspot.com/2008/10/que-es-la-pericoronitis.html&docid=UgVmaKwDLQa0aM&imgurl=http://3.bp.blogspot.com/_SRqpW8HLy1k/SQizLHWo53I/AAAAAAAAACg/hSAv_UaQZLE/s320/opercul.jpg&w=202&h=245&ei=2G1sUbyKI4jQqgHI64GIAw&zoom=1&iact=hc&vpx=460&vpy=283&dur=6000&hovh=196&hovw=161&tx=105&ty=104&page=1&tbnh=146&tbnw=120&start=0&ndsp=23&ved=1t:429,r:11,s:0,i:112

Quiste

El quiste se caracteriza por un engrosamiento del saco
pericoronario con un epitelio estratificado (fig. 16 y 17). Se define
como una bolsa tapizada en su interior por epitelio y recubierta en su
cara externa por tejido conectivo, que encierra un contenido liquido o

semiliquido.

Los quistes son en su mayoria asintomaticos y se
descubren en estudios radiograficos de rutina. Los quistes
odontégenos, de manera general, se forman a partir del epitelio
dental en cualquiera de sus etapas del desarrollo. El quiste
dentigero, o quiste folicular estd encuadrado dentro de los del tipo
odontégenos, que se forman a partir de un tejido que tiene

potencialidad de formar tejido dentario.

Fig. 16: Quiste dentigero, se observa la capsula con epitelio estratificado c. ( H.E.)



Etiologia:

El proceso quistico se origina por alteracion del
epitelio adamantino después de la formacion completa de la corona,
con acumulacién de liquido entre las capas del epitelio adamantino o
entre éste y la corona. Si esta degeneracion ocurriera antes de la

formacion coronaria, el resultado seria un quiste primordial.

Caracteristicas clinicas:

Su aparicién resulta bastante frecuente, estando
siempre asociado con la corona de un diente retenido, por lo que las
ubicaciones més frecuentes son zona del tercer molar inferior y la
del canino superior. Cuando involucra al tercer molar, puede llegar a
comprometer la rama ascendente hasta condilo y la apofisis
coronoide. Es de crecimiento lento aunque se plantea que en nifios
su avance es mas rapido. Pueden originar expansién del hueso,
asimetria facial, gran desplazamiento de los dientes y gran resorcion
radicular de las piezas adyacentes. Pueden originar un odontoma
compuesto o complejo y tienen potencialidad para transformarse en

quistes odontégenos mas agresivos, tales como el queratoquiste.

Caracteristicas radiogréficas:

En las imagenes radiograficas se observa una zona
radiolicida redondeada y bien circunscrita, asociada con la corona

del diente sin erupcionar.

35



Caracteristicas histolégicas:

La patologia no presenta rasgos histolégicos
caracteristicos que lo distingan de otros quistes. Su pared es
delgada de tejido conectivo, con una capa de epitelio pavimentoso
estratificado que tapiza el quiste. Con frecuencia presenta un denso
infiltrado inflamatorio a nivel del tejido conectivo. El contenido liquido
amarillo a veces se encuentra manchado de sangre. La disposicion
del epitelio puede propiciar proliferacion neoplasica bajo la forma de
un ameloblastoma. También existe posibilidad de transformacién

disqueratdsica y aparicion de un carcinoma epidermoide.

Fig. 17: Quiste Dentigero. La flecha muestra el epitelio poliestratificado engrosado.
(HE)

Tratamiento:

El tratamiento quirdrgico radical es el procedimiento
de eleccion, con eliminacion total de la capsula quistica. Cuando

estos quistes alcanzan gran tamafio se pueden intervenir por


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=3037468_12105_2010_216_Fig1_HTML.jpg

técnicas descompresivas, para reducir su volumen paulatinamente

hasta un segundo tiempo quirargico en que se elimine la capsula.

Resulta dificil diferenciar radiograficamente un saco
pericoronario dilatado de un quiste dentigero. Se considera que si
en el examen radiografico el espacio pericoronario es menor que 2,5
mm, se trata de un saco normal, y que por encima de esta cifra, se
trata de quiste dentigero. Este es un enfoque simplista del problema,
ya que las imagenes radiograficas se corresponden muchas veces
con formaciones microscopicas de un quiste dentigero, por lo que al
diagnosticar, no se puede perder la perspectiva de que estos sacos
dilatados pueden ser quistes dentigeros debiendo considerarse la

posibilidad de transformacion en neoplasias odontogénicas.

Fig. 18: Quiste dentigero. El epitelio plano estratificado engrosado con

paraqueratosis y varias hileras de células. (H.E.)



Displasia epitelial del tejido adyacente al saco pericoronario

Se habla de displasia epitelial ante la presencia
microscopica de una combinacion variable de fendmenos indicativos
de un desorden de la maduracion epitelial y de una alteracion de la
proliferacion celular (15). La displasia epitelial de la mucosa oral
constituye la mejor aproximacion diagnostica en la valoracion de la
capacidad de malignizacion de las lesiones premalignas. No
obstante, su estimacion es un proceso subjetivo y no existen todavia

parametros patognomanicos e incuestionables.

YuliMoret de Gonzéalez y col. (78) tomaron como
referencia la clasificacion de Wasnakulasuriva, del afio 2001, basada
en la localizacion, cantidad e intensidad de las alteraciones del

epitelio de la mucosa bucal y en base a esto plantea:

a) Displasia epitelial leve: las alteraciones se producen en el tercio
basal del epitelio y s6lo dos criterios histologicos de displasia (fig.
19).

b) Displasia epitelial moderada: los cambios displasicos afecta los dos
tercios inferiores del epitelio y estan presentes entre dos y cuatro

criterios histoldgicos (fig. 20).
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Fig. 19: Displasia epitelial, alteraciones en el tercio basal de la mucosa gingival

con desorden de maduracion epitelial. (HE)

Fig. 20: Displasia moderada. (HE)

c) Displasia epitelial severa: los cambios afectan a mas de los dos

tercios del espesor del epitelio sin llegar a involucrarlo por



completo, y estan presentes mas de cinco criterios histologicos de

displasia.

Cuando el epitelio esta afectado en su totalidad ya
no se considera una displasia severa sino un carcinoma in situ,
término que hace referencia a la presencia de un carcinoma
intraepitelial que no ha roto la membrana basal, no ha penetrado al

corion subyacente y no posee capacidad invasiva.

El diagnéstico y el grado de displasia epitelial
constituye un dato subjetivo estando sujeto a la valoracion personal
de cada observador. Por ello resultan frecuentes las discrepancias
entre los grados de displasia epitelial. Sin embargo, existe consenso
a la hora de sefialar la presencia o ausencia de displasia basada en

los criterios histolégicos.

40



Hiperplasia

La hiperplasia es una proliferacién de células normales, que
producen un aumento de tamafio de los tejidos, sin atipia celular,
conservando su estructura y funciones normales (fig. 21). El origen
de estas hiperplasias es variable y en algunos casos su etiologia
puede no ser definitiva. La causa mas comun es trauma oclusal

cronico, que en un principio produce inflamacién y luego formacion

hiperplasica (3).

Fig. 21: Fenémenos epiteliales caracterizado por hiperplasia y desorganizacion.
(HE)



Ameloblastoma

El ameloblastoma es un tumor del epitelio
odontogénico, originado por alteracion de las células (ameloblastos)
que forman el esmalte dentario. Es de naturaleza benigna, pero
localmente invasivo, ya que produce resorciones oseas Yy dentarias,
debilitando las mismas, con la posibilidad de que se produzcan

fracturas oseas y perdidas de dientes (Fig. 22 y 23).

Existen 3 tipos de ameloblastomas: uniquistico,
multiquistico y soélido o periférico. Estos tumores estan asociados a
dientes no erupcionados (18). Los sintomas incluyen edema
indoloro, deformidad facial, desplazamiento de estructuras y piezas

dentarias con resorciones radiculares.

El ameloblastoma se encuentra a menudo asociado al
saco pericoronario de los terceros molares retenidos, una de las
razones para que los odont6logos recomienden su extracciéon. El
tratamiento con quimioterapia y radioterapia esta contraindicado; la
cirugia es el tratamiento de eleccién. Debido a la naturaleza invasiva
del crecimiento, se requiere escision de tejido normal en la vecindad
del tumor y el retiro de margenes amplios para asegurar un buen
prondéstico. En algunos casos se requiere la reseccion de porciones

enteras de la mandibula (18).

42



»

/
4
. : )
X LN 3
; \A ) LN Y y g
‘ N : 5 % ¢ - : ‘
\ \ "‘x’a\I ¥ 4 {4 ,‘A)

Fig. 22: Nido de células ameloblasticas, citoplasma claro, delimitado por pseudocédpsula

de tejido conectivo. (HE)

Fig.23: Radiografia de ameloblastoma en sector anteroinferior y también en zona

del tercer molar mandibular derecho (flechas)


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3548646/figure/F3/

Fig. 24: Quiste con brotes ameloblasticos con células periféricas dispuestas en
empalizada (HE).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3548646/figure/F4/

Epitelio quiescente

El epitelio quiescente se relaciona con el poder de
crecimiento y proliferacion celular. Esta puede ser estimulada por las
lesiones, la muerte celular y por la deformacién mecéanica de los
tejidos, siendo fundamental para la regeneracion. La multiplicacion
celular esta regulada por factores quimicos del microambiente que la
estimulan o inhiben. Un exceso de agentes estimuladores o un
déficit de inhibidores producen finalmente un crecimiento, que en el
caso del cancer, resulta incontrolado. En el crecimiento celular los
factores mas importantes son los que reclutan las células

quiescentes 0 en reposo Y las incorporan al ciclo celular (4).

Las células quiescentes se encuentran en un estado
fisiolégico llamado Go. Todos los tejidos maduros, excepto los
formados principalmente por células que no se dividen, contienen
una mezcla de células que estdn multiplicandose constantemente,
de células quiescentes suelen incorporarse al ciclo celular, y de
células que no se dividen. Las células quiescentes o estables

muestran normalmente una escasa actividad mitética.

Ante ciertos estimulos pueden dividirse rapidamente,
pudiendo reconstruir el tejido del que proceden. Se encuentran en
fase Go, pero pueden ser estimuladas y pasar a la fase G1
(proliferativa). A este grupo pertenecen las células parenquimatosas
de casi todos los 6rganos glandulares del cuerpo (higado, rifiones,
pancreas, fibroblastos, miocitos y endoteliocitos). EI mejor ejemplo
de capacidad regenerativa de células estables se encuentra en el
higado, al regenerarse después de una hepatectomia o de haber

sufrido una lesion toxica, viral o por agentes quimicos (4).

45



Hipotesis

Los sacos pericoronarios de los terceros molares
inferiores retenidos presentan en el epitelio odontogénico

potencialidad hacia la proliferacion de entidades patologicas.
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4-0OBJETIVOS

4 -1-0BJETIVO GENERAL

El objetivo de este estudio fue comprobar que
cantidad de sacos pericoronarios de estos terceros molares
inferiores retenidos presentan, en el epitelio odontogénico,
potencialidad hacia la proliferacion de entidades patologicas, como

quistes y tumores odontogénicos, entre otros.
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4 - OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Determinar si la ausencia de manifestaciones clinicas se
relaciona con la normalidad de la estructura histolégica del saco

pericoronario

2.- Analizar si las caracteristicas de los sacos pericoronarios
estudiados justifican la remocion de los mismos, para prevenir el

desarrollo de patologias al mantenerse en el maxilar.

3.- Considerar si las consecuencias del tratamiento quirargico (dolor,
inflamacion, trismus, etc.) justifican la extirpaciéon preventiva del

diente junto al saco pericoronario.

4.- Establecer las indicaciones correspondientes para la extraccion

del tercer molar inferior retenido junto a su saco pericoronario.

5.- Analizar las caracteristicas histologicas del saco pericoronario de
los terceros molares inferiores retenidos y observar condiciones de
normalidad que los diferencien de los que presentan caracteristicas

alteradas.

6.- Investigar la posibilidad de transformacion patolégica del saco
pericoronario, destacando su incidencia de acuerdo a la edad, sexo,
actividad laboral, nivel cultural, etc.

7.- Considerar el valor de los estudios mencionados como elementos
Utiles para el diagnostico precoz y tratamiento de patologias

relacionadas.
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5 - MATERIALES Y METODOS:
5-1- TIPO DE INVESTIGACION

El presente trabajo consiste en un estudio
prospectivo observacional ya que la informacion se registrd en un

tiempo determinado y segun sucedian los acontecimientos.
5—2 — POBLACION Y MUESTRA

Se recolectaron muestras de 80 sacos
pericoronarios de terceros molares mandibulares retenidos o
impactados, cuyas cirugias fueron realizadas en la Catedra de
Cirugia Ill de la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional
de Cérdoba y el material correspondiente analizado en la Catedra de

Anatomia Patologica.

También en algunos casos se trabajé con
pacientes derivados al consultorio externo de la Catedra con
solicitudes por escrito de extraccion de los terceros molares
inferiores, como complemento de otros tratamientos odontolégicos

(ortodoncia, protesis, etc.).

Los pacientes correspondian a distintos grupos
etarios, y como se observé en las radiografias, los dientes
presentaban diferente grado de desarrollo.

5 -3 - PROCEDIMIENTO

Para la toma del material se tuvo en cuenta las

siguientes consignas:

a.- El diente estaba incluido en la mandibula con la presencia de su

saco pericoronario

b.- El material analizado fue saco pericoronario
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c.- La técnica quirargica utilizada fue la convencional sin traumatizar

el saco pericoronario en estudio.

Se utilizé la Historia Clinica de la Catedra de Cirugia
[l de la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional de
Cérdoba, donde se detallaron todos los antecedentes personales y
familiares de cada paciente, con los correspondientes analisis de
laboratorio y los estudios complementarios, como los métodos de
diagnostico por imagenes (radiografias periapicales,
ortopantomografias, etc.), control por el profesional médico y

preparacion para la cirugia.

A cada paciente se le explicé la metodologia del
tratamiento quirdrgico y la necesidad de analizar el material extraido
para ver el grado de normalidad de los tejidos. También se solicité la
aceptacion, por parte del paciente o tutor, de poder utilizar los
resultados para realizar trabajos de investigacion y estadisticos que
fueran necesarios. Esta solicitud fue realizada en forma verbal, y
también por escrito con el consentimiento informado, autorizada con

la firma correspondiente.

Para la obtencion de los fragmentos se separdé el saco
pericoronario de la corona anatémica del diente utilizando hojas de
bisturi N° 15. Posteriormente se obtuvo un fragmento rectangular,
practicandose un corte al tejido sobre la superficie dura del
elemento dentario tratado. Los fragmentos fueron incluidos en
formol bufferado y procesados de acuerdo a la metodologia

habitualmente empleada por el laboratorio histopatologico.

El material enviado al anatomopatélogo fue
acompafado con la historia clinica individual, detallando en la
misma la técnica quirdrgica empleada y las caracteristicas del acto

operatorio.
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El procesamiento histopatolégico fue realizado en la
Catedra de Anatomia Patoldgica “A” de la Facultad de Odontologia
de la Universidad Nacional de Cdérdoba, por la Prof. Dra. Ruth

Salomé Ferreyra de Prato.

Se realiz6 la busqueda bibliografica a través de las
plataformas PubMed/MEDLINE, Scimago/Scopus Yy Biblioteca
Virtual en Salud BVS/ScIiELO (76 y 77).
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6 — RESULTADOS

Como método de trabajo, a todos los pacientes se les
realizé el estudio radiografico previo observando la imagen del halo
radiolicido que rodea la corona del tercer molar con aspecto de
normalidad en cuanto a su diametro (de 2mm.) y de presentar
completa la integridad del saco pericoronario.

1° Pre-Quirargico

Fig. 25: Radiografia pre-quirargica con la presencia del tercer molar inferior
retenido



2° Acto Quirurgico:

Remocion del saco pericoronario conjuntamente
con el diente retenido, utilizando técnicas convencionales para cada
caso (fig. 26 y 27).

Fig. 26: Clinica de la incisién y colgajo

Fig. 27: Pieza dentaria listo para extraer



Fig. 28: Radiografia post quirirgica donde se observa la ausencia del diente

Se realizé control post quirdrgico (fig. 28), hasta el
alta clinica y de acuerdo al diagnostico anatomopatoldgico.

3° estudio histopatolégico del saco pericoronario

Fig. 29: Preparado histolégico de un saco pericoronario obtenido en una cirugia.
(HE)



5 -1 -ESTUDIOS RADIOGRAFICOS

Las radiografias (periapicales, ortopantomografias,
etc.), son un medio de diagndstico indispensable, para realizar un
plan de tratamiento, dependiendo de cada caso. Las mismas
permiten observar en una imagen bidimensional la presencia de la
pieza dentaria, su morfologia, ubicacion, grado de desarrollo, etc.;
como asi también su relacidon con estructuras anatomicas, con
otros dientes, etc. Sin embargo, en la misma no puede visualizarse
el saco pericoronario por ser un tejido blando, pero se observa el
espacio radiolucido que rodea la corona de la pieza dentaria
alojada en la mandibula. Este espacio radiollcido, en un criterio de
normalidad, es de 1 a 2 mm, mientras que un espesor mayor

rondaria en lo patoldgico.

El estudio radiografico es insuficiente para un
correcto estudio de las imagenes de tejidos blandos, ya que
muestra imagenes radiollcidas a diferencia de los tejidos duros,
cuya imagen es radioopaca. La imagen radiolicida muestra
espacios ocupados por tejidos blandos y/o aéreos, que se
encuentran en el interior del tejido duro (hueso, diente, etc.). En la
actualidad, se utiliza como medio de diagnéstico por imagenes la
tomografia axial computada que brinda imagenes tanto de tejidos

duros como de tejido blando.

Para demostrar los distintos estadios del desarrollo
del tercer molar inferior y sus tipos de retenciones, se ilustré con
imagenes radiograficas. La retencion dentaria fue variada,
dependiendo de su ubicacién, direccion, grado de desarrollo de las

mismas, etc.
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Fig. 30: Radiografia de un paciente de 7 afios

En la fig. 30 se observa la radiografia de un nifio de 7 afios
de edad que presenta imagen de germen de los terceros molares.
Puede evidenciarse el inicio de la calcificacion del esmalte dentario,
gue nos permite determinar radiograficamente la presencia de
dicho diente. La ausencia de imagen del germen dentario en una
radiografia, no determina que el mismo esté ausente y que en un
futuro exista la formacion del diente. Se debe considerar que en la
odontogénesis el inicio de la formacion de las piezas dentarias es
tejido blando y liquido, para luego comenzar la actividad de
calcificacion de las estructuras duras. En la radiografia se ve que
el segundo molar inferior no finalizé el desarrollo radicular y ain no

termind su erupcion, conservando el saco pericoronario.
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Fig. 31: Radiografia de un paciente de 11 afios

En la fig. 31, la radiografia corresponde a un nifio
de 11 afios de edad donde se observa el tercer molar intraéseo con
aparente retencion mesio-angular, rodeado por una cortical
radiopaca que indicaria la presencia del saco dentario. Se ve que el
germen que esta desarrollando la corona y aun no ha comenzado a
calcificarse la raiz. También se distingue que el segundo molar no
completé su erupcion ya que se puede apreciar parte del saco
pericoronario y que dicho diente no llegdé a oclusién. En ambos
molares, la imagen radiolicida corresponderia a un saco que

podria considerarse de espesor normal.
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Fig. 32: Radiografia de un paciente de 13 afios de edad

La siguiente radiografia (fig. 32) pertenece a un joven de
13 afios de edad. Se observa la presencia del germen del tercer
molar que esta terminando la calcificacion de la corona. Hay
esbozos de formacion radicular y el germen esta rodeado por un
halo radiopaco que delimita el saco dentario que se esta
diferenciando en saco pericoronario. El espesor del mismo que se
distingue en la imagen radiografica es de apariencia normal. Se
observa también en la radiografia que el resto de los dientes han
erupcionado y concluido su desarrollo, lo que demuestra lo tardio
del mismo en los terceros molares si se lo compara con el resto de

las piezas dentarias.
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Fig. 33: Radiografia de un paciente de 15 afios

La radiografia correspondiente a la fig. 33 de un
joven de 15 afios, que presenta el tercer molar con retencion
mesio-angular, que ha finalizado la calcificacion de la porcion
coronaria y que tiene un tercio de la raiz formada. Se puede
observar también la calcificacion de lo que seria el piso de camara
pulpar. Este momento de la formacion del diente se conoce como

“periodo de bermuda”.

Puede observarse el halo radiopaco que rodea la
corona del mismo delimitando el saco pericoronario. Esta imagen,
como en los casos anteriores, se podria considerar como la de un

saco normal.
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Fig. 34: Radiografia de un paciente de 18 afios

La radiografia de la fig. 34, corresponde a un
paciente de 18 afios, que presenta los terceros molares intraoseos
gue completaron el desarrollo coronario y la calcificacion de los
2/3 radicular (también corresponderian al “estadio de bermuda”).
Los sacos pericoronarios que rodean la corona de ambos terceros
molares inferiores se observan con una imagen radiogréfica

normal.
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Fig. 35: Radiografia periapical de un paciente de 21 afios

La fig. 35 corresponde a una radiografia periapical
donde se distingue el tercer molar inferior retenido y el desarrollo
de su corona Yy mas de 2/3 radiculares calcificados. EI mismo
corresponde a un paciente de 21 afios; donde la imagen
radiolucida que rodea la corona del diente estaria encuadrada

dentro de lo que se considera normal.
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Fig. 36: Radiografia de un paciente de 22 afios

La radiografia panoramica de un paciente de 22 afos
de edad (fig. 36) evidencia la formacion total de la corona de sus
terceros molares mandibulares y la calcificacion de la raiz casi
completa; ya que falta por finalizar la apexogénesis. Las piezas
dentarias se encuentran en este caso retenidas contactando con la
cara distal de los segundos molares. La imagen radiografica de
ambos sacos pericoronarios podria considerarse normal. Si bien no
se observa la presencia de hueso por oclusal en ambos elementos
retenidos, clinicamente se los observa cubiertos por mucosa bucal

(encia).
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Fig. 37: Radiografia de un paciente de 26 afios

En la fig. 37 la radiografia corresponde a un adulto
de 26 afios de edad con sus terceros molares mandibulares en
retencién vertical. En este caso, la formacion coronaria y radicular
se han completado, y la imagen radiogréafica del saco pericoronario
(imagen radioltcida) se presenta con un espesor normal y sin

evidencia de anormalidad.
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Fig. 38: Radiografia de un paciente de 35 afios

En la fig. 38, la radiografia pertenece a un paciente
adulto de 35 afios de edad, con los terceros molares presentando
dos tipos de retencion dentaria. Uno con retencion mesioangular (el
tercer molar mandibular derecho) y el otro con retencién horizontal
(el tercer molar mandibular izquierdo).Clinicamente estas piezas
dentarias no se observan en la cavidad bucal, y la imagen

radiogréafica del saco pericoronario presenta un espesor normal.
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5-2-TABLAS Y GRAFICOS DESCRIPTIVOS

El presente trabajo consisti6 en la recoleccion
para su estudio de 80 preparados histolégicos analizados vy
calificados de acuerdo a sus diagnésticos, teniendo en cuenta los
distintos pardmetros que se describen a continuacion, graficados

en distintos cuadros y tablas.

De los 80 sacos pericoronarios analizados, 38
pertenecen al tercer molar inferior izquierdo (diente N° 38), que
corresponden al 47,50% del total de casos estudiados, y 42
pertenecen al tercer molar inferior derecho (diente N° 48), que
pertenecen al 52,50% restante de los casos analizados para este
estudio. (Tabla 1 y grafico 1)

Diente N° de muestra Porcentaje %

Tercer molar mandibular 38 47,50
izquierdo (diente N° 38)

Tercer molar mandibular 42 52,50
derecho (diente N° 48)

Total 80 100

Tabla 1: Cuadro comparativo en relacion a los dientes estudiados

Esta tabla muestra que se obtuvo material de
estudio tanto de los terceros molares del lado izquierdos como los
terceros molares derechos y que no existe supremacia de uno de
estos. Solamente se evidencié un pequefio porcentaje superior de

los dltimos en relacién a los primeros.
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Elemento Dentario

M elem 38 -
47,50 %

M elem. 48 -
52,50 %

Gréafico 1: llustraciéon de acuerdo al elemento dentario estudiado con
respecto a su incidencia.

En relacion al sexo, 47 casos fueron de sexo
femenino (58,75%) y 33 de sexo masculino (41,25%)
(tabla2 y grafico 2)

Sexo N° Porcentaje
de muestras %
Femenino 47 58,75
Masculino 33 41,25
Total 80 100

Tabla 2: Cuadro comparativo en relacion al sexo



Sexo

m femenino-
58,75 %

B masculino-
41,25 %

Gréfico 2: llustracion que evidencia los porcentajes de acuerdo al sexo.

En este caso, la presencia de un porcentaje superior
en el sexo femenino se debi6 a un predominio de consultas de
pacientes mujeres, por diferentes causas, que supero a la de los
hombres, sin relacién con la presencia o no de terceros molares

retenidos.

La mujer demuestra por lo general mayor interés en
corregir su alineamiento dentario, por lo cual resulta mas frecuente
su consulta con el Ortodoncista. En estos casos éste suele indicar
la extraccion de los terceros molares retenidos como parte de su
tratamiento, por lo cual fueron las causas mas frecuentes del

tratamiento quirurgico.

Ademas de la consulta por motivos ortoddncicos,
también hubo asistencia al consultorio externo por motivos
protésicos, de operatoria dental, y de clinica estomatoldgica,

aungque en menor medida.



En cuanto a la edad este oscilo entre 13 y 75 afios con

una media de 22,5 afios; (un caso de un paciente de 75 afos).

(Tabla 3)
Diagnostico Del1l3a | Del6a | De2l1a | Masde | Total de
15 afos | 20 afos | 30 afios | 31 afios | casos
Pericoronaritis 2 5 8 2 17
Quiste 0 1 2 1 4
Dentigero
Displasia 0 1 1 0 2
Epitelial
Hiperplasia 0 3 3 0 6
Ameloblastoma 0 1 2 0 3
Epitelio 7 11 11 0 29
Quiescente
Tejido Normal 6 7 4 2 19
Total 15 29 31 5 80

Tabla 3: distribucion segun edad y diagnéstico. Los valores se expresan en N° de

casos segun la edad

Segun la edad y el grado de desarrollo del diente, se

los encuadro en 4 grupos.
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Un primer grupo etario que va de 13 a 15 afios, edad
en que se calcifica la corona y empieza a desarrollarse la raiz
dentaria. Se estudiaron 15 casos, todos por indicacion de
tratamiento de ortodoncia, correspondiendo un porcentaje del
18,75%.

El mayor nUmero de casos se present6 en el segundo
grupo etario, correspondiente a pacientes de 16 a 20 afios. En este
momento es donde existe un mayor desarrollo radicular, pero no en
forma completa, ya que no ha finalizado aun el cierre de sus apices
(apexogénesis incompleta), adquiriendo un aspecto caracteristico

que se denomina periodo de bermuda.

En esta franja se recogieron material de 29 pacientes
gue corresponde al 36,25% del total de la muestra.

En el grupo etario de los 21 a 30 afios en el que los
dientes han desarrollado por completo la raiz, (aunque en algunos
casos no hicieron el cierre completo de su apice), se presentaron 31
pacientes (38,75% del total).

En la franja etaria de los individuos de mas de 31
afos, que es la menos numerosa (5 muestras, el 6,25%), el diente
estaba totalmente formado y su retencién generalmente se relaciona
con una traba mecanica. En los pacientes de esta edad, los terceros
molares fueron tratados por una sintomatologia manifiesta, por lo

cual resulto dificil encontrar casos asintomaticos.
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Edad

mde 13 a15anos-
15 casos

W de 16 a 20 anos -
29 casos

de 21 a 30 anos -
31 casos

B masde 31 anos -
5 casos

Gréfico 3: llustracion relacionado con el campo de estudio segun la
edad

Entre el segundo y tercer grupo (que va de los 16 a 30
afnos) se registrd el mayor porcentaje de los casos, ya que entre los
dos sumaron 60 estudios del total de 80 (75%).

La distribucion de los resultados segun la edad
permite observar la presencia de saco pericoronario normal, y
también algunos cambios que se pueden manifestar a nivel del tejido

epitelial, tal como figura en la tabla 3.

Los diagnosticos de los sacos pericoronarios
estudiados acreditan que el tejido epitelial presente se encuentra en
estadio activo y en un medio en el cual puede sufrir modificaciones
producidas por agentes internos y externos en mayor o menor
cuantia, dependiendo de cada caso en particular y cuyas respuestas
pueden dar distintas manifestaciones, como por ejemplo
pericoronaritis, quistes, ameloblastoma, displasia epitelial, tejido

guiescente, hiperplasia, etc.
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En cuanto al sexo se tomaron muestras de pacientes
del sexo femenino con un porcentaje de 58,75% en relacion al

masculino, con un porcentaje de 41,25%. (Tabla 4)

Diagnostico N° de casos N° de casos
femenino Masculino

Pericoronaritis 9 8
Quiste Dentigero 3 1
Displasia Epitelial 0 2
Hiperplasia 3 3
Ameloblastoma 2 1
Epitelio Quiescente 18 11
Tejido Normal 12 7
Total 47 33

Tabla 4: distribucién de las patologias. Los valores se expresan en N° de casos

segun el sexo.

En el estudio clinico-radiografico no se
observaron evidencias orientadoras acerca de la presencia de este
cuadro patoldgico, por lo cual el no haber realizado la cirugia y
analizado histologicamente el tejido, impediria llegar a evidenciar su

presencia.

El estudio anatomopatolégico demostré la

presencia de tejidos odontogénicos y distintos cuadros
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histopatoldgicos, como se puede observarse en el grafico N°5
(algoritmo).

El diagndstico de pericoronaritis se manifesté en
17 casos, con cierta similitud para ambos sexos (9 para el sexo
femenino y 8 para el sexo masculino), en los cuales no se pudo
determinar con exactitud el origen de esta patologia, aunque se sabe
que el mismo es de tipo infeccioso, o también traumético, por la
oclusion sobre el tejido que cubre el tercer molar retenido con un

diente antagonista.

El diagnostico de quiste se presentd en 4 casos con
predominio del sexo femenino (3 casos) sobre el masculino (1 caso).
El tipo de quiste es el dentigero, que se presenta con cierta
frecuencia en terceros molares mandibulares retenidos, tal como fue

expresado.

El diagndstico de displasia epitelial se observo en 2
casos siendo ambos masculinos. Estos presentaron 1 displasia
moderada sin atipia, y el restante con displasia leve. Estos no
presentaban caracteristicas como para considerarlas tumor, pero si
de consideracién, por el grado proliferativo de las células. Por lo
pronto, son pocos los casos de acuerdo a la muestra recogida.

El diagnostico de hiperplasia se registré en 6 ocasiones,
estando presente en 3 oportunidades en la mujer y en otras 3 en el

hombre, lo cual marca en este caso similitud por sexo.

Este engrosamiento del epitelio del saco pericoronario se
presentd en ciertas areas y solo se detectaron por el estudio

anatomopatoldgico.

El diagnostico de ameloblastoma se evidencié en 3 casos,
destacandose 2 en el sexo femenino y uno en el sexo masculino. El

ameloblastoma es un tumor fronterizo, de naturaleza benigna pero
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localmente agresivo, por lo cual su diagnéstico y tratamiento precoz
previene afecciones negativas que pueden alterar estructuras
dentarias y Oseas. Por su alto poder recidivante se realizaron

controles clinicos y radiograficos a distancia.

Al igual que los casos anteriores, no se presentaron
evidencias clinicas ni radiograficas de la presencia de este tumor,
por lo cual, su hallazgo fue a través del estudio anatomopatoldgico, y
su desarrollo limitado considerando que fue tratado en forma

incipiente.

El diagnéstico de epitelio quiescente fue
identificado en 46 casos, 30 en el sexo femenino y 16 en el sexo
masculino. La importancia de este estado, es la poca capacidad
mitética que presentan estos tejidos del saco pericoronario, lo cual
indicaria que no habria ninguna transformacion patologica ni de

ningun otro tipo, y esto hablaria de la maduracion del tejido.

El saco pericoronario normal se encontré en 19
casos, 12 en el sexo femenino y 7 en el sexo masculino. En este
grupo el estudio de los sacos pericoronario no presentd signos de
alguna alteracién en la estructura epitelial y se considera que su

evolucion sera normal hasta la erupcién del diente.
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7-DISCUSION y CONCLUSIONES

7 — 1 - DISCUSION

Los terceros molares inferiores constituyen un
apartado muy importante de la clinica odontologica, por su variedad
de presentacion, por las patologias que se presentan en relacion a

ellos, y por las alteraciones que frecuentemente desencadenan.

Cualquier diente puede tener una detencién de la
erupcion quedando impactado en los maxilares, especialmente los
terceros molares. La cirugia de estos elementos dentarios es una
operacion realizada con frecuencia por los cirujanos orales y
maxilofaciales. La literatura recoge multiples y controvertidas
publicaciones sobre los sintomas de estas retenciones, sus
indicaciones para la exodoncia, y las complicaciones postoperatorias
(14).

En cuanto a la indicacion de la cirugia de los
elementos dentarios retenidos la misma puede clasificarse en
preventiva o curativa (14). La conducta preventiva es aquella en la
cual no existe manifestacion clinica y el tercer molar esta en pleno
desarrollo. En los adolescentes, cuando el diente no ha finalizado su
desarrollo, las razones serian por una posible dificultad para
erupcionar (posicion anémala del diente, falta de espacio, etc.);
problemas de movilidad dentaria tanto anterior como posterior,
ubicacion anormal del elemento retenido en el maxilar, que no
permite la erupcion de otras piezas dentarias (segundo molar por

ejemplo)

En el adulto, cuando el diente a culminado su

desarrollo y no ha erupcionado, la conducta preventiva cursa sin
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manifestacion clinica. La justificacion de la exodoncia es para evitar
lesiones por la posicion del tercer molar, como reabsorcion radicular
del segundo molar, por causas periodontales, etc. Esta conducta
también permite evitar patologias relacionadas con los dientes
retenidos tales como quistes, tumores, infecciones, etc. En cambio la
conducta curativa prevalece ante la presencia de manifestaciones
tanto clinicas como radiograficas, sin distinguir el grado de desarrollo

gue haya alcanzado el elemento dentario.

En relacion con este tema existen diferentes
argumentaciones y posibles consecuencias que condicionan la
indicacién de la cirugia, porque hay fendbmenos post operatorios tras
la exodoncia de un tercer molar que se producen siempre, en mayor

o menor medida, y son la inflamacién, el trismus y el dolor.

La extraccion profilactica (preventiva) de los terceros
molares retenidos asintomaticos es una actividad quirdrgica en la
cual no se evidencian enfermedades locales que indiquen su

tratamiento; sino por otros motivos que requieran el acto operatorio.

Las indicaciones mas frecuentes para la remocion
quirargica de los terceros molares estan asociadas a cambios
patolégicos como inflamacion de las encias, reabsorcion de las
raices, enfermedad Osea alveolar o gingival, dafio en los dientes
adyacentes, desarrollo de quistes y tumores (21).

También se han expuesto otras razones carentes de fundamento
que intentan justificar la extraccion profilactica, como por ejemplo el
criterio de que los terceros molares no cumplen un papel funcional
en boca (36).

Cuando la extraccién se realiza en pacientes mayores, aumenta el
riesgo de complicaciones, dolor y malestar postoperatorio; por lo
cual puede ser motivo para realizar la cirugia a temprana edad,
donde la recuperacién es pronta y con mejor resultado. Por lo tanto

la extraccion profilactica de los terceros molares retenidos, aunque
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no causen trastornos se ha considerado como la actitud terapéutica

mas adecuada (14).

En el caso de no utilizar como actitud terapéutica la
extraccion profilactica del elemento dentario, seria recomendable
una monitorizacion cuidadosa a través del tiempo como una
estrategia a largo plazo, lo cual tiene su riesgo ya que no garantiza
que pueda aparecer un motivo que indique realizar la cirugia del
diente retenido (24).

Si bien la extirpacion temprana del tercer molar es una
indicacion que corresponde al tratamiento de ortodoncia, esta
actividad no reduce ni previene la movilidad dentaria tardia de los

incisivos (26).

Actualmente no existe un acuerdo general sobre la
necesidad de la extirpacién quirdrgica de los terceros molares
inferiores retenidos asintomaticos. Algunos autores (Morejon
Alvarez, F. Lopez Benitez, H.) consideran que todos los tratados
con medicacion antibidtica deben ser eliminados, incluso si no
presentan sintomas, con el fin de evitar los riesgos de patologias
asociadas con estos dientes (13). En ocasiones los ortodoncistas
proponen su extirpacion para completar el tratamiento de

ortodoncia(27).

Los resultados de este trabajo muestran los posibles
cambios patoldgicos que puede tener el saco pericoronario de un
tercer molar inferior retenido en el maxilar sin presentar
manifestaciones clinicas ni radiograficas que indiquen la necesidad
de extirpar este tejido por presentar actividad celular manifiesta y
sensible a sufrir cambios estructurales. Estos pueden no
manifestarse, y en algunos casos pasar desapercibidos y con
tratamientos no invasivos curar o desaparecer; pero hay casos en

los cuales pueden tener un potencial de crecimiento importante
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afectando negativamente sobre los tejidos, repercutiendo en la salud
de la persona.

De los datos recogidos a partir dela estructura
histologica estudiada del saco pericoronario de 80 muestras, estas
no presentaban manifestaciones clinicas ni radiograficas y al
momento de la extraccion dentaria y toma de la muestra para su
estudio anatomopatolégico, no se observaron cambios en la

integridad de los tejidos.

En nuestras muestras, la localizacion mas frecuente
en relacion a los terceros molares retenidos, es poco diferencial, ya
gue se estudiaron los sacos pericoronarios del elemento 38 en una
frecuencia del 47,50% y del 52,50% en relacion al elemento 48, lo

cual no hace a una diferencia manifiesta.

Las edades de los pacientes oscilaron entre 13 y 75
afios con una media de 22,5 afios. En cambio, en un trabajo
realizado por Stathopoulos y col. (14), las edades oscilaron entre 12
y 92 afios con una media de 32,7 afios.

Los datos fueron encuadrados en cuatro grupos
etarios de acuerdo a las etapas de desarrollo del tercer molar. Un
primer grupo entre los 13 a 15 afos (18,75%), un segundo grupo de
16 a 20 afios (36,25%), un tercer grupo de 21 a 30 afios (38,75%), y
un cuarto grupo para los de mas de 31 afios (6,25%). La Dra.
Felicia Morejon Alvarez y col. (27) agruparon a los pacientes en un
grupo de 15 a 24 afos (45,58%), un segundo grupo de 25 a 34 afios
(31,62%), un tercer grupo de 35 a 44 afos (16,18%) y un cuarto
grupo de mas de 45 afos (6,62%). Si bien los grupos etarios son
distintos, el mayor predominio entre los 15 y los 30 afios se ve

reflejado en ambos trabajos.
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No se apuntan diferencias significativas en torno al
sexo, aunque la mayor parte de nuestros pacientes hayan sido
mujeres (58,75%) en relacion a los varones (41,25%). En un trabajo
de la Dra. Felicia Morejon Alvarez y col. (27), la relacion de
pacientes fue en el caso del sexo femenino de un 61,76% y en el

sexo masculino de 38,24%, lo cual se mantuvo.

Se han diferenciado  distintos tipos de
manifestaciones o cambios histoldgicos: pericoronaritis, quiste
dentigero, displasia epitelial, ameloblastoma, hiperplasia; que
representan el 40% de la muestra. El predominio de epitelio
quiescente y saco normal, 0 sea los casos que no presentan
manifestaciones del desarrollo de alguna patologia, que entre ambos
forman el 60% de la muestra. En el estudio realizado por
Stathopoulos y col. (14) los sacos pericoronarios normales
representaron el 58,46%, quistes en un 30,04% y ameloblastomas
en un 11,5%. En ambos trabajos se destaca que existe un
predominio de sacos pericoronarios normales en relacion al

patolégico.

Los casos en los que esta indicado el tratamiento
quirdrgico son aquellos con en los diagnostico de ameloblastoma,
displasia epitelial, quiste dentigero (3, 5, 11, 20, 22). Estas
patologias, pueden ocasionar alteraciones como malformaciones,
desplazamiento de estructuras, dolor, posibles infecciones, etc. (3, 5,
11, 22); que en el momento de la toma de las muestras no se
observaron pero que potencialmente pueden aparecer y ocasionar

una minusvalia importante (20, 22).

El diagnostico de pericoronaritis se presentd con
mayor frecuencia; y en el caso de esta patologia su manifestacion es
mas local manifestandose con dolor, inflamacién, infeccion o

asintomatica. El tratamiento puede ser medicamentoso en base a
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antiinflamatorios y antibiticos, o quirdrgico, considerando un

tratamiento del tipo definitivo (1).

También podemos afirmar que obtuvimos sacos
pericoronarios normales, que no justifican tratamiento alguno, o a lo

sumo controles a distancia.

En un extenso estudio retrospectivo, Curran y col. en
2002 (17) llegd a la conclusion que dado el bajo porcentaje de
patologias inherentes al saco pericoronario, que la extraccion del 3°

molar inferior retenido deberia cuestionarse.

Girod y col. en 1993 (18) dicen que un quiste tarda en
desarrollarse en un diente impactado de 2 a 13 afios. Bruce y col. en
1980 (14) informaron que la incidencia de quistes y tumores en un 3°
molar impactado es baja, de acuerdo a sus estudios. Pero el riesgo
de que estas entidades patologicas se presenten no es despreciable.
También hay que tener en cuenta que la presencia o no de
sintomatologia no determina el cuadro patolégico, ya que un
abultamiento o engrosamiento del saco pericoronario puede

evidenciarse en casos de normalidad.

En cuanto a la extirpacion quirdrgica preventiva, la
misma no estda suficientemente justificada debido a las
complicaciones del tratamiento, como dolor, hinchazén o trismus que
acompafan normalmente a este procedimiento. También pueden
existir otras complicaciones como lesion del nervio dentario inferior,
o fractura del maxilar, etc. (27). Por el contrario, se indica la
extirpaciéon quirargica del tercer molar inferior impactado en casos de
pericoronaritis, absesos, quistes, tumores, destruccién por caries,
necrosis pulpar, patologia periapical, fractura dentaria, o dientes

involucrados en procesos patologicos (36).

También se destaca que su extirpacion profilactica en los
adultos jovenes puede evitar o disminuir el riesgo de enfermedad

periodontal (2, 27). Si el diente ha erupcionado parcialmente, se
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produce la entrada de bacterias entre este y la encia, causando
caries e infeccion, que se puede manifestar como dolor, hinchazon,

trismus (inmovilidad mandibular) y malestar general (27, 60, 63, 64).

Si la pieza dentaria sigue erupcionando sin contar con
el espacio suficiente, puede dafar los dientes adyacentes y/o

movilizarlos.

La extraccion de un tercer molar retenido en edad
adulta es mas complicada y tiende a aumentar los riesgos y

complicaciones en relacion a un adolescente.

Las células epiteliales del saco pericoronario son
activas, y cuando se ha instalado cambios en su estructura
favorecen el crecimiento de las patologias de origen epitelial (64). Si
bien en un estadio de normalidad las células del saco pericoronario
no se multiplicarian una vez formado el esmalte dentario, se ha
comprobado que estas patologias aparecen por causas dificiles de

definir en cuanto a como y cuando se desarrollan (64).

La presencia de epitelio quiescente es un nuevo
estado que se encontré en los preparados analizados, del cual no se
hall6 bibliografia al respecto. El tema estd més desarrollado en
relacion con otros tejidos del organismo, como higado, pulmones,
etc., en relacion con la evolucion a cancer (4). En este estudio se
encontré este epitelio quiescente y no se distinguié tendencia alguna
a evolucion a cancer y en nuestra busqueda bibliografica no se
encontraron publicaciones que relaten el desarrollo de tumores
malignos originados a partir del saco pericoronario, pero si tumores
no malignos muy agresivos localmente, por lo cual quedaria abierta

la posibilidad de profundizar sobre el tema.

La renovacion fisiol6gica es el proceso en el cual en el

organismo vivo hay sustitucién de las células que envejecen por

82



células nuevas idénticas a las predecesoras, como por ejemplo la

piel, mucosas o médula 6sea (28).

Las células se clasifican en tres grupos atendiendo a su
capacidad de proliferar o reproducirse: Células l4abiles, células
quiescentes o estables y células no divisibles o permanentes (28).

Las células epiteliales estan en divisibn constante.
Proliferan durante toda la vida en condiciones normales para sustituir
o reemplazar a las células que se van destruyendo continuamente.
Un ejemplo lo constituyen los epitelios que recubren la piel y las
mucosas estratificadas, como boca, vagina, cuello uterino,
endometrio y érganos hemolinfopoyéticos como la médula 6sea, el
bazo o los ganglios linfaticos. En la mayoria de estos tejidos la
regeneracion se produce a partir de células madres o precursoras
(28).

Las células quiescentes o0 estables muestran
normalmente una actividad mitética escasa. Sin embargo, estas
pueden dividirse rdpidamente ante ciertos estimulos y son capaces
de reconstruir el tejido de que proceden. A este grupo pertenecen las
células parengquimatosas de los 6rganos glandulares, como higado,
glandulas salivales, glandulas endocrinas y células derivadas del
mesenquima, tales como fibroblastos, osteoblastos, condroblastos y
musculo liso. Es necesaria una lesion para que las células se
regeneren, tal como ocurre en el higado cuando se realiza una
hepatectomia, donde el mismo se regenera en 3 meses. Pero para
ello es necesario que se mantenga el armazon, es decir, el tejido de

sostén (4).

Las células estables o quiescentes no siempre estan en
mitosis, sOlo pueden proliferar si tienen algun estimulo. Un tejido

esta constituido por esta variedad celular cuando menos de un 1,5%
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de sus células estan en mitosis. Es el caso del fibroblasto que no

sufre mitosis a no ser que tenga el estimulo de la inflamacion (4).

Por su parte las células permanentes (no divisibles)no
experimentan division mitética por estar reprimidos los programas
genéticos que participan en la misma. Por esta razon no pueden
entrar en mitosis en la vida postnatal. Una lesion extensa determina
pérdida de la funcidén Ejemplo: Las neuronas, conos y bastones de la

retina, fibra muscular esquelética y miocardica (4).

Las células permanentes, como odontoblastos,
ameloblastos, neuronas, células musculares esqueléticas vy
cardiacas, en caso de destruirse no son reemplazadas por las

mismas Y NO Se regeneran.

La decision acerca de la extracciéon o no de un tercer
molar retenido asintomatico, como cualquier decisién clinica,
afectara indiscutiblemente en mayor medida al sujeto que sera
objeto de la intervencion, por lo cual, la perspectiva que éste tenga
sobre el hecho resulta ser mas importante y deberia por ello primar
sobre la del operador. Asi mismo en pro de conseguir los mejores
resultados para el paciente, el profesional deberia plantear de una
manera clara, en base en las indicaciones conocidas y estudiadas
para los molares asintomaticos, que no incluyen la posicion del
diente retenido, los riesgos y beneficios que pueden presentarse
como consecuencia de la implementacion de cualquier alternativa
terapéutica, incluida la de no operar, para que de este modo sea el
paciente, quién, una vez enterado, pueda tomar una decisidon
informada, en términos de una alianza terapéutica con el profesional,

luego de hacer éste su propio balance riesgo beneficio (14, 32).
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7 -2 - CONCLUSIONES:

La extirpacion preventiva del saco pericoronario evita que se
desarrolle una posible patologia que tenga origen a partir de sus

células.

> Asegura la conservacion de las estructuras como dientes,

hueso, nervios, etc.

> De no hacer la cirugia, se debe controlar al paciente en
forma periddica y rutinaria a través de exdmenes clinicos y estudios

por imagenes, para prevenir el desarrollo de la patologia.

> Si estos controles no son meticulosos, es posible descubrir
una patologia cuando esta instalada, por lo cual, no previene la
instalacion dela misma, sino que no avance en demasia. También es
dificil decidir por cuanto tiempo se debe realizar este tipo de

controles.

> En la cirugia se debe eliminar por completo el saco
pericoronario, ya que de quedar restos de tejido, puede desarrollarse
algun cuadro patoldgico. Por eso se recomienda estudiar el tejido
extraido para corroborar la presencia o no de algin cambio en la

estructura histolégica del material enviado.

> El desarrollo de patologias en los terceros molares retenidos
debe considerarse y tratarse de la misma manera que cualquier otra

pieza dentaria no erupcionada.

> El inconveniente de la cirugia es que existen posibles
complicaciones post-quirargicas como alveolitis, trismus, celulitis,

hemorragias, etc.
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> Cada caso en particular requiere una cuidadosa reflexion y
la evaluacion de cada paciente en particular, por lo cual, la decision
de la cirugia debe basarse en una estimacion del balance entre la
probabilidad de problemas en el futuro y los riesgos y ventajas de la

cirugia realizada con anticipacion
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8 - Resumen:

Introduccion. Una gran parte de la poblacién presenta terceros
molares retenidos y no se somete al proceso de extraccion
quirdrgica.

Objetivo. Comprobar que cantidad de sacos pericoronarios de
terceros molares inferiores retenidos asintomaticos tienen
potencialidad patologica

Materiales y métodos. Se realizd un estudio prospectivo en 80
pacientes de la Facultad de Odontologia de Cordoba-Argentina. Se
realizaron cirugias y toma de material que consisti6 en sacos
pericoronarios que fueron estudiados histopatolégicamente. Todos
los datos fueron analizados estadisticamente con cuadros y
graficos.

Resultados. De las 80 muestras, 19 fueron sacos pericoronarios
normales, 29 con células quiescentes. En estos se tomo una
conducta de control. Pericoronaritis se dio en 17 casos, quiste
dentigero en 4 casos, displasia epitelial en 2 casos, hiperplasia en
6 casos, y ameloblastoma en 3 casos. En estos se realizé la
extirpacion quirdrgica.

Discusion y conclusién. Existen criterios bien definidos para el
retiro de terceros molares afectados. En cambio, las indicaciones y
las contraindicaciones para la cirugia de los molares asintomaticos
no estan bien establecidas porque no existen estudios a largo plazo
gue validen la ventaja para el paciente del retiro temprano del
diente. La linea de conducta se basa en que el clinico tome la
decision mas racional usando los métodos tradicionales de
evaluacion para efectuar el resultado Optimo, manteniendo los

intereses del paciente individual sobre otros.
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9 - Summary:

Introduction. A great part of the population presents/displays third
molars including and it is not put under the process of surgical

extraction.

Objective. To verify that amount of material non sintoméatic retained
pericoronal follicles of third molars mandibulary has pathological

potentiality.

Materials and methods. A prospectic study was made in 80 patients
of the Faculty of Odontolgy of Cordoba-Argentina. Surgeries and
taking of material were made that consisted of the pericoronal
follicles which they were histomorfologic study. All the data were

statistically analyzed with pictures and graphs.

Results. Of the 80 samples, 19 were pericoronal follicles, 29 was
cells quiescente; in these a control conduct. Pericoronaritis occurred
in 17 cases, dentigerous cyst in 4 cases, dysplasia epithelial in 2
cases, hyperplasic in 6 cases, and ameloblastic tumor in 3 cases; in

these it was made the surgical extirpation.

Discussion and conclusion. Molars are criteria affluent defined for
the retirement of 3ro affected teeth. However the indications and the
contraindications for the asintomatic surgery of 3ro molars well are
not established because studies of the long term do not exist that
validate the advantage for the patient of the early retirement of the
tooth. The line of conduct is based on which the clinical one makes
the rational decision but using the traditional methods from
evaluation to carry out the optimal result, maintaining the interests of

the individual patient coverall others.
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