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1. INTRODUCCIÓN  
 
 

El síndrome de Wolff-Parkinson-White,  es un trastorno cardiaco, 

caracterizado por síntomas de taquiarritmias, dada principalmente  por 

una vía accesoria de conducción eléctrica cardiaca.  

 

 Las personas que padecen de este  síndrome algunas veces no 

conocen él porque de las taquicardias espontáneas o el ritmo cardiaco 

acelerado, solo los métodos de estudios cardiacos dan a  conocer las 

causas de la sintomatología referida. 

 

El método de diagnostico más eficiente para conocer si una 

persona padece del síndrome, es la realización de  un 

electrocardiograma.  

 

En la presente tesina, se expondrá un caso clínico de un paciente 

con síndrome de Wolff-Parkinson-White,  remitido a la clínica de cirugía 

bucal de la facultad de odontología de la UNAM,  para el diagnostico, plan 

de tratamiento y acto quirúrgico   de un tercer molar inferior derecho, así 

también  con la remoción de un objeto extraño localizado  en la misma 

zona que causa parestesia del nervio dentario inferior. 

 

El propósito de este trabajo es dar a conocer el manejo del 

paciente con este síndrome,  así también como la  importancia de llevar 

una interconsulta con el médico  especialista, esto es de suma 

importancia ya que se  obtienen  los datos suficientes para poder llevar a 

cabo un tratamiento óptimo y así mismo tener  el conocimiento, para 

contar con  las precauciones debidas al momento de la realización de la 

cirugía bucal. 
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2. Antecedentes históricos 

 

Históricamente la presencia de vías de conducción 

auriculoventricular, consideradas como accesorias se comentó    en forma 

paralela al descubrimiento del sistema de conducción normal. 1,2 

 

Stanley Kent a principios del siglo XIX,  en una serie de 

manuscritos describió la presencia de una comunicación 

auriculoventricular.1 

 

Louis Wolff, John Parkinson y Paul D. White (figura 1) en el año de 

1930 describieron el síndrome que lleva sus nombres realizando un 

estudio en pacientes jóvenes que padecían crisis de taquicardia, este 

estudio se realizó en 11 casos acerca de bloqueos de rama con intervalo 

PR corto en sujetos jóvenes sanos predispuestos a taquicardia 

paroxística. La confirmación anatómica  de vías accesorias 

atrioventriculares fue consecuencia de las descripciones clínicas de dicho 

padecimiento.1 

 

Los cardiólogos Wood y Ohnell a mediados de la década de los 

sesenta, describieron conexiones musculares auriculoventriculares en 

enfermos con preexcitación  anterógrada. Ohnell introduce el término  de 

preexcitación.1 

 

Los cardiólogos Durrer y Roos, demostraron la presencia de 

preexcitación ventricular en el corazón del humano por el empleo de las 

técnicas de mapeos epicárdicos. En el laboratorio, Durrer utilizó la 

estimulación eléctrica programada para iniciar y terminar un taquicardia1 
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 Figura 1. Louis Wolff, John Parkinson y Paul D. White  3 
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3. DEFINICIÓN  

 

Es una enfermedad cardíaca en la cual existe una ruta (circuito) 

eléctrica adicional en el corazón. La afección puede llevar a episodios de 

frecuencia cardíaca rápida (taquicardia).4,5 

 

Existe un patrón electrocardiográfico en donde se  obedece  la 

presencia de una conexión accesoria entre las aurículas y los ventrículos 

que permiten la propagación del impulso eléctrico evitando la demora 

fisiológica que le impone el nódulo auriculoventricular.4 

 

En consecuencia, los ventrículos se activan en forma anticipada a 

partir del sitio donde se inserta el haz accesorio auriculoventricular.4 

 

La coexistencia de dos vías alternativas para la conducción 

auriculoventricular, con velocidades de conducción disímiles, crea un 

escenario propicio para la instalación del mecanismo de reentrada de la 

conducción, responsable de las taquicardias paroxísticas que afectan a 

los portadores de este síndrome.4 

 

El término arritmia cardiaca implica no sólo una alteración del ritmo 

cardiaco, sino que también cualquier cambio de lugar en la iniciación o 

secuencia de la actividad eléctrica del corazón que se aparte de lo 

normal.5 

 

El ritmo cardíaco será considerado normal, cuando se origine en el 

nódulo sinusal y se conduzca a través de todas las estructuras cardíacas 

por las vías acostumbradas en forma normal. De acuerdo con este 

concepto un simple retardo en la conducción de los impulsos o una 

secuencia de activación anormal (como ocurre en los bloqueos de ramas 

y en las preexcitaciones) serán considerados también una arritmia 

cardiaca.5 
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Un trastorno de la conducción puede determinar la aparición de un 

bloqueo cardiaco.5 

 

Estos se clasifican en cuanto al grado de severidad en bloqueos de 

primer grado (cuando un impulso atraviesa con lentitud la zona de 

bloqueo); bloqueo de segundo grado (cuando no todos los impulsos 

atraviesan la zona de bloqueo) y bloqueo de tercer grado (cuando ningún 

impulso atraviesa la zona de bloqueo).5 

 

También los bloqueos pueden clasificarse de acuerdo al sitio en 

que ocurren. Así, éstos pueden localizarse entre el nódulo sinusal y la 

aurícula (bloqueos sinoauriculares), a nivel del tejido auricular (bloqueos 

intra e interauriculares) en el nódulo auriculoventricular, en las ramas del 

haz de His.5 

 

Los trastornos de la conducción pueden determinar la aparición no 

sólo de bradiarritmias por bloqueos, sino que también originar 

extrasístoles y taquicardia por un mecanismo denominado reentrada.5 

 

Normalmente, un impulso eléctrico originado en el nódulo sinusal 

se propaga activando las aurículas por una parte; por otra, difunde hacia 

los ventrículos a través de los haces internodales, nodo 

auriculoventricular, tronco común del haz de His, ramas de His (derecha y 

fascículos izquierdos) y red de Purkinje distribuida en el seno del 

miocardio ventricular. Una vez que los ventrículos se han activado, el 

impulso eléctrico se extingue ya que no encuentra nuevo tejido en 

condiciones de depolarizarse. El concepto de reentrada implica que un 

impulso no se extingue después de haber activado al corazón, sino que 

vuelve a excitar fibras previamente depolarizadas.5 
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Las condiciones necesarias para que se produzca una reentrada son: 

 

1. Bloqueo unidireccional de un impulso en algún lugar (habitualmente el 

impulso corresponde a un extrasístole). 

2. Lenta propagación del mismo sobre una ruta alterna. 

3. Preexcitación del tejido proximal al lugar inicial del bloqueo en dirección 

retrógrada.5 

 

Si estas condiciones se dan, se establecerá un movimiento circular 

del impulso o ritmo recíproco.5 (figura 2) 

 

Este medio de reentrada es el signo característico del síndrome de Wolff-

Parkinson-White.5 

 

 
figura 2 imagen de la conducción cardiaca normal y la conducción del síndrome WPW 
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3.1 Causas  

 

En un corazón normal, las señales eléctricas que hacen latir al 

corazón comienzan en el área conocida como nódulo sinoauricular (SA). 

Esta área se encuentra en la cavidad cardíaca superior derecha 

(aurícula). La señal eléctrica se transmite desde el nódulo SA hasta el 

nódulo AV (auriculoventricular) que se encuentra entre las aurículas y las 

cavidades cardíacas inferiores (los ventrículos). El nódulo AV disminuye la 

velocidad del impulso eléctrico de manera tal que los ventrículos tengan 

tiempo de llenarse con sangre antes de contraerse.6 

En el síndrome de WPW, las señales eléctricas se trasladan por 

una vía anormal adicional que pasa alrededor del nódulo AV. Esto causa 

que las señales no sean reguladas y que lleguen muy pronto a los 

ventrículos. Con frecuencia las señales alertan a los ventrículos para que 

se contraigan de manera anormal. Como resultado, el corazón late mucho 

más rápido de lo debido.6 

La ruta extra es causada por un crecimiento anormal de tejido que 

conecta las cámaras del corazón. Esto ocurre en el embrión durante, las 

primeras ocho semanas después de la concepción.7 
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3.2 SINONIMIA 

 

 

- Síndrome de preexcitación  

 

- Síndrome de WPW 

 

 

- Síndrome Preexcitación familiar 

 

 
- Síndrome de Preexcitación Ventricular Verdadera 

 

- Síndrome de Vías Atrioventriculares Accesorias 

 

3.3 GENÉTICA  

 

Un pequeño porcentaje de todos los casos de síndrome son 

causados por mutaciones en el gen PRKAG2.8   

 

Algunas personas con estas mutaciones también tienen 

características de la miocardiopatía hipertrófica, una forma de enfermedad 

del corazón que  agranda  debilita el músculo cardíaco.8 

 

 3.3.1 GEN PRKAG2 

   

El gen PRKAG2 (Protein Kinase, AMP-activated, Gamma 2 non-

catalytic subunit) proporciona instrucciones para la fabricación de una 

proteína que es parte de una enzima llamada proteína activada por AMP 
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quinasa (AMPK).  Esta enzima ayuda a detectar y responder a las 

demandas de energía dentro de las células.23   

 

Es probable que participen en el desarrollo del corazón antes del 

nacimiento, aunque su papel en este proceso es desconocida.23 

 

 Los investigadores están seguros de cómo  las mutaciones del gen 

PRKAG2  conducen al desarrollo del síndrome   y anomalías relacionadas 

con el corazón.  Las investigaciones sugieren que estas mutaciones 

alteran la actividad de la proteína quinasa activada por AMP en el 

corazón, aunque no está claro si los cambios genéticos hiperactivaría la 

enzima o reducir su actividad.  Los estudios indican que los cambios en la 

proteína activada por AMP quinasa permiten un azúcar complejo llamado 

glucógeno para construir de forma exagerada en las células del músculo 

cardíaco.8  

  

Otros estudios han encontrado que la proteína alterada activada 

por AMP quinasa está relacionado con cambios en la regulación de 

canales iónicos determinados en el corazón.   Los  átomos de transporte 

de carga positiva (iones) dentro y fuera de las células del músculo 

cardiaco, juegan un papel crítico en el mantenimiento del ritmo normal del 

corazón. 8 

 

 En la mayoría de los casos, la causa del síndrome es 

desconocida.8 
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3.4 SIGNOS Y SINTOMAS. 

 

Las arritmias cardiacas pueden ser asintomáticas y detectarse por 

cambios  en   el ritmo del pulso. Un pulso lento puede indicar la presencia 

de una bradicardia  y un pulso rápido puede ser indicativo de una  

taquiarritmia. Es necesaria la  monitorización electrocardiográfica para 

identificar la verdadera naturaleza de muchas arritmias cardiacas.6 

 

 Los síntomas que indican la presencia de una arritmia pueden ser 

astenia, mareos, sincope, insuficiencia cardiaca congestiva, angina y paro 

cardiaco. El paciente puede referir palpitaciones cardiacas regulares o 

irregulares.6 

 

Desde el punto de vista clínico, los enfermos por lo general están 

asintomáticos durante largos periodos de su vida, o presentan episodios 

de palpitaciones aisladas o frecuentes, una o dos veces por semana.7 

 

Las personas afectadas presentan frecuentemente crisis de 

taquicardia paroxística con palpitaciones, debilidad y disnea y 

excepcionalmente fallo hemodinámico severo, síncope o muerte súbita7 

 

En el examen físico la frecuencia cardiaca es mayor a 150 latidos 

por minuto y una presión sanguínea normal o baja. La frecuencia de los 

episodios de frecuencia cardiaca rápida depende del paciente; algunos 

pacientes con el síndrome pueden presentar solo unos cuantos episodios 

de taquicardia, mientras que otros pueden experimentar la taquicardia una 

o dos veces por semana. En algunos casos los pacientes pueden ser 

completamente asintomáticos en cuyo caso la ruta adicional se descubre 

a menudo en el momento en que un médico solicita un 

electrocardiograma (ECG) para algún otro propósito (figura 2). En ciertos 

estados como la gestación y el estrés pueden actuar como factor 

desencadenante.8 
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Figura 3 Interpretación de electrocardiograma del circuito eléctrico cardiaco 10 

 

 

3.5 DIAGNÓSTICO  

 

El diagnóstico  se puede sospechar cuando un paciente que acude 

por uno o varios episodios de palpitaciones o pacientes en lo que se 

realiza un ECG por otro motivo y se descubre casualmente la anomalía.9 

 

3.5.1 METODOS DE DIAGNÓSTICO  

 

Los métodos de diagnóstico nos van a dar la pauta para conocer  si  

un paciente ha presentado  algunos de los signos y síntomas que hayan 

llevado a  episodios de  taquicardias.  
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3.5.1.1 ELECTROCARDIOGRAMA. 

 

 El método de diagnóstico para taquiarrirmias cardiacas más 

eficiente es el electrocardiograma,  este nos va a dar  el evento 

significativo del síndrome.9 

 

 La conducción de los potenciales de acción a través del miocardio 

en el ciclo cardiaco produce corrientes que se pueden medir en la 

superficie del cuerpo. Los electrodos puestos en la superficie del cuerpo y 

unidos a un dispositivo, pueden detectar pequeños cambios de voltaje 

que resultan de los potenciales de acción que se trasmiten a través del 

corazón en un tiempo dado. El registro de la suma de los potenciales de 

acción cardiacos es un electrocardiograma.9 

 

El electrocardiograma no es una medida directa de los eventos 

mecánicos en el corazón, porque no puede medirse la fuerza de la 

contracción ni la presión a partir de él.9 

 

El electrocardiograma normal consta de una onda P, un complejo 

QRS y una onda T. La onda P que es el resultado de los potenciales que 

causan la despolarización del miocardio atrial, esta indica el comienzo de 

la contracción atrial. El complejo QRS  está compuesto por tres ondas 

individuales: Q, R y S. El complejo es el resultado de la despolarización 

ventricular e indica el inicio de la contracción ventricular. La onda T 

representa la repolarización de los ventrículos y precede a la relajación 

ventricular.9  

El tiempo que transcurre entre el inicio de la onda P y el complejo 

QRS es el intervalo PQ, durante este intervalo, que dura 

aproximadamente 0.16 segundos, el atrio se contrae y comienza a 

relajarse. 10 
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Los ventrículos comienzan a despolarizarse al final del intervalo 

PQ.  El intervalo QT se extiende del comienzo del complejo QRS al final 

de la onda T, que dura aproximadamente 0.36 segundos   y representa el 

tiempo aproximado para que los ventrículos se contraigan y comiencen a 

relajarse.10 

 

Las partes del corazón normalmente laten en una secuencia 

ordenada: después de la contracción de los atrios (sístole atrial) sigue la 

contracción de los ventrículos. (Sístole ventricular), y durante la diástole 

las cuatro cámaras se relajan.10    

 

El latido cardiaco se origina en un sistema de conducción cardiaca 

especializado y se propaga a través de este sistema a todas las partes del 

miocardio.9 

 

El impulso que inicia la actividad eléctrica del corazón empieza en 

la parte alta del atrio  derecho, en un área pequeña llamada nódulo 

sinoatrial, está formado por un conjunto de fibras musculares 

especializadas que tienen la capacidad de producir impulsos eléctricos 

rítmicos. Puesto que es el que inicia normalmente el ritmo cardiaco, se le 

conoce como “marcapasos” natural del corazón.9 

 

La actividad electroauricular empieza en el nódulo SA, se expande 

a ambos atrios y produce un trazado en el electrocardiograma, que se 

llama onda P.  Esta actividad eléctrica conocida como despolarización, 

causa la contracción auricular que impulsa la sangre hacia los 

ventrículos.11 
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Cuatro son los datos clásicos que permiten el diagnóstico 

electrocardiográfico: 

 

1) Intervalo PR corto menor de 0,12 en adultos y menor de 0.09 en 

niños 

 
2) QRS ensanchado superior a 0,10 en adultos y 0,09 en niños. 

 

3) Intervalo Pj permanece constante lo que ayuda a diferenciar con las 

fusiones resultantes de extrasístoles ventriculares tardías que también 

acortan el PR ensanchando el QRS. 

 

4) Alteraciones secundarias de la repolarización con una onda T y 

segmento ST generalmente de polaridad inversa a los vectores 

principales de la onda delta y QRS.11  
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Figura 3 Interpretación de electrocardiograma 10 

 

 

 

 

                                                
10Ganong William F. Fisiología médica, Editorial. Manual moderno, México 2006  
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3.5.1.2 Estudio electrofisiológico:  

 

Es un estudio invasivo que supone la introducción de catéteres 

con electrodos multipolares en el sistema arterial y/ o venoso, su 

colocación en diversos puntos intracardiacos con el fin de registrar la 

actividad eléctrica. Estos estudios se realizan con el fin de diagnosticar y 

obtener información acerca del tipo de alteración del ritmo y de sus 

mecanismos electrofisiológicos.12 

 

 Se emplean con fines terapéuticos para determinar taquicardias 

mediante estimulación prolongada o mediante choque eléctrico, para 

evaluar la eficacia de la terapia, determinar si ciertas intervenciones 

modifican o previenen la inducción de una taquicardia o si un dispositivo 

eléctrico sensa adecuadamente y termina una taquiarritmia inducida, y 

para llevar a cabo la ablación del sustrato miocárdico responsable de la 

arritmia con el fin de prevenir futuros episodios de la misma. Finalmente, 

se han usado con fines pronósticos para identificar pacientes con riesgo 

de sufrir muerte súbita de origen cardíaco.12 

 

3.5.1.3 Prueba de esfuerzo:  

 

El ejercicio puede inducir varios tipos de arritmias manifestándose 

con palpitaciones o sincope; así este estudio está indicado para 

desenmascarar formas más complejas de arritmias ventriculares, para 

inducir arritmias supraventriculares, para determinar.12 

 

La relación entre estas y la actividad física, para ayudar a elegir la 

terapia antiarrítmica y evitar respuesta pro arrítmicas y posiblemente para 

intentar dilucidar el mecanismo de la taquicardia (figura4).12 
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Figura 4 Imagen de prueba de esfuerzo13  

 

3.5.1.4 Registro de Holter: 

 

  Es un método no invasivo útil para documentar y cuantificar la 

frecuencia y complejidad de la arritmia, correlacionarla con los síntomas 

del paciente y evaluar el efecto de la terapia antiarrítmica en una arritmia. 

Está indicado en pacientes con alta sospecha diagnóstica de WPW en los 

que no se ha podido registrar la taquicardia.12 (figura 5) 

 

 

Figura 5 imagen de registro de Holter14 
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3.5.1.5 Radiografía de tórax:  

 

La radiografía de tórax es el examen de diagnóstico por rayos X 

más comúnmente realizado. Una radiografía de tórax genera imágenes 

del corazón, los pulmones, las vías respiratorias, los vasos sanguíneos y 

los huesos de la columna y el tórax.12 (figura 6) 

 

Se realiza de rutina y es normal en los pacientes sin patologías 

asociadas.12 

 

 
Figura 6 Fotografía de radiografía de tórax 15 

 

 

3.5.1.6 Ecocardiograma 

 

El ecocardiograma  es una prueba diagnóstica fundamental porque 

ofrece una imagen en movimiento del corazón. Mediante ultrasonidos, la 

ecocardiografía aporta información acerca de la forma, el tamaño y la 

fuerza del corazón, el movimiento y grosor de sus paredes y el 

funcionamiento de sus válvulas. (figura 7)12 
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  Se recomienda este estudio  todos los pacientes sintomáticos o con 

alteraciones en la exploración física. Así también como a todos los 

pacientes en edades tempranas por la asociación del síndrome con 

malformaciones cardiacas congénitas.12 

 

 

 

 

Figura 7 imagen de Ecocardiograma16 
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3.6 EPIDEMIOLOGÍA  

 

La incidencia real del síndrome en la población general se sitúa 

alrededor de 1 caso por cada 1000 personas; sin embargo en individuos 

hospitalizados esta incidencia es mayor (1.5 por 100). En el Instituto 

Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”,  el cardiólogo Ricardo Pajarón, 

observó 235 casos de preexcitación ventricular  en 70,000 expedientes, 

con un porcentaje cada vez más elevado (3.2 casos  por cada 100).4 

teniendo una prevalencia mayor en hombres que en mujeres (2-1)12 

 

El síndrome  se ha observado en todas las edades, desde el 

nacimiento hasta le edad avanzada, aunque en un porcentaje mayor 

(90%) es menor de 50 años.2 

 

Se ha calculado que 70 a 85% del síndrome de Wolff-Parkinson-

White se observan en individuos con corazón estructuralmente sano, por 

lo que  se asocia con una cardiopatía adquirida.2  

 

El riesgo de muerte súbita de esta patología es del 0,6 – 1,5 %.El 

25% de las mismas ocurren como una primera manifestación del 

síndrome. En jóvenes dicho riesgo es del 3,6% presentándose como 

primera manifestación en el 40 % de los casos.2 
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3.7 TRATAMIENTO  MÉDICO. 

 

El tratamiento en las arritmias  cardiacas incluye  medicación, un 

marcapasos, cirugía o cardioversión.17 

 

 Las  arritmias sintomáticas se tratan inicialmente  con 

medicamentos. Generalmente los puntos  dianas moleculares para una 

acción óptima de los fármacos  son los canales de las membranas 

celulares a través de los cuales difunden rápidamente iones  (NA+, Ca+  y 

K+).18 

 

Tratamiento médico o farmacológico. Retrasa la conducción de la 

vía accesoria para que el impulso eléctrico se canalice por el sistema de 

conducción normal. Existen medicamentos que el paciente debe tomar de 

forma crónica para prevenir y revertir las arritmias. Si se percibe una 

arritmia de alto riesgo puede ser necesaria una cardioversión eléctrica 

(choque eléctrico en el tórax) para sincronizar el latido cardiaco 19 

  

Ablación con catéter. Es el método más eficaz y seguro en la 

actualidad. Por medio de un estudio electrofisiológico se localiza la vía 

accesoria y se realiza su ablación para erradicar definitivamente la 

enfermedad. La probabilidad de éxito es de más de un 90 por ciento; y el 

riesgo de complicaciones, de menos de un 2 por ciento. 

Excepcionalmente, entre un 2 y un 10 por ciento de los casos, tras una 

ablación con éxito puede reaparecer la vía accesoria y requerirse una 

nueva cirugía 20,24 
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 3.7.1 Fármacos antiarrítmicos. 

 

Muchos fármacos antiarrítmicos presentan un índice tóxico 

terapéutico muy estrecho; por tanto, la dosificación debe ser 

individualizada.21,25 

 

La determinación de los niveles plasmáticos del fármaco suelen ser 

importante del tratamiento.21 

 

En el control de las arritmias se emplean los siguientes fármacos. 

 

Fármaco  

 

Dosis habitual (mantenimiento) 

Digoxina  Via oral 0,125 a 0,5 mg / día   

Digitoxina  Via oral 0,1 mg/día  

Digital Via oral 0,1 mg/día  

Quinidina  Via oral 200 a 600 mg cada 6 horas  

Procainamida  Via oral 250 a 750 mg cada 3 horas 

Disopiramida  Via oral100 a 300 mg cada 6 horas 

Lidocaína  Via intravenosa 20 a 50 mg/min 

hasta un total de 5 mg/kg 

Propanolol  Via oral 20 a 80 mg cada 6 horas  

Sotalol  Via oral 80 mg dos veces al día  

Propafenona  Via oral 60 mg  dos veces al día  
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3.8 Tratamiento odontológico. 

 

El estrés asociado con el tratamiento dental o la administración de 

una cantidad excesiva de adrenalina pueden producir arritmias cardiacas 

potencialmente letales en paciente susceptibles.21,22 

 

 Los pacientes con una arritmia previa son de riesgo en odontología. 

Además que existe el riesgo de que los pacientes desarrollen una arritmia 

en la consulta dental si no son identificados y no se toman medidas para 

minimizar las situaciones estresantes que puedan desencadenarla. Otros 

pacientes pueden sufrir arritmias controladas por fármacos o un 

marcapasos, pero requerirán de una vigilancia especial al recibir 

tratamiento dental.21 

 

 La clave del tratamiento dental de los pacientes propensos a 

desarrollar arritmias cardiacas, y e aquellos con arritmias previas, es la 

identificación y la prevención. No obstante, incluso en las mejores 

circunstancias, un paciente puede desarrollar una arritmia que requiera de 

un tratamiento inmediato. 21  

 

 Los puntos a considerar para realizar un tratamiento en un paciente 

con arritmias cardiacas son los siguientes. 

 

1. Bajo riesgo: sin medicación, síntomas infrecuentes 

a. Arritmias auriculares  

b. Extrasístoles ventriculares 

c. Individuos jóvenes con bradicardia sinusal 

2. Alto riesgo  

a. Paciente sintomático  

b. Pulso superior a 100 latidos por minuto  

c. Pulso irregular  
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4. CASO CLÍNICO. 

 

Se presenta  a la clínica de cirugía bucal de la facultad de odontología de 

la Universidad Nacional Autónoma de México  campus Ciudad 

Universitaria, un paciente masculino de 32 años de edad. El cual refiere 

molestia en la zona del tercer molar inferior derecho.  

 

 
Figura 8 Fotografías de frente y lateral.  Fuente directa 
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El paciente refiere que desde hace aproximadamente un año se le trató 

de realizar la cirugía del tercer molar inferior derecho. 

 

A la exploración bucal se observa un área eritematosa en la misma zona, 

dada por la semierupción del órgano dentario No 48.  

 

Radiográficamente se observa en la zona del tercer molar inferior derecho  

un objeto extraño en forma de cono, existiendo una aparente  

comunicación con el canal del nervio dentario inferior (figura 9) 

 

 
Figura 9. Ortopantomografía. Fuente  propia 
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A la exploración general el paciente remite tener un “adormecimiento” en 

el mentón, se le realizan pruebas de sensibilidad extra orales en el 

trayecto del nervio dentario inferior y se corrobora la parestesia en la zona 

de la sínfisis mentoniana.   

 

A la historia clínica, el paciente niega haber estado hospitalizado en los 

últimos tres años así también como tener alergia a medicamentos y 

alimentos. 

 

A la toma de signos vitales se obtuvieron los siguientes resultados: 

 

Tensión arterial:     115 / 75       Mm/Hg 

 

Frecuencia cardiaca:       83      pulsaciones por minuto 

  

Frecuencia respiratoria:     20    respiraciones por minuto    

 

Sistémicamente el paciente refiere padecer el síndrome de Wolff-

Parkinson-White, controlado con Norfenon (propafenona 30 mg) por lo 

que mantiene un tratamiento  de  una tableta de 30 mg por las mañanas, 

desde hace cinco años. 

 

Por ser un paciente con este síndrome, se le solicitó una interconsulta con 

su cardiólogo, (figura 10) dado que, por las taquiarritmias características 

de este padecimiento, es muy importante saber que procedimiento y que 

acto quirúrgico debemos de llevar a cabo. 
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Figura 10 Documento de interconsulta del cardiólogo. Fuente propia  
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Teniendo el pleno consentimiento del cardiólogo, se realiza un plan de 

tratamiento con los requerimientos y los cuidados  del paciente   para 

realizar la cirugía correspondiente. 

 

 
Figura 11 Fotografía de  Braquet quirúrgico. Fuente propia 

 

Se anestesia la zona utilizando mepivacaina sin vasoconstrictor al 2%, 

con técnica regional indirecta (figura 12) Se utiliza este tipo de anestésico 

por la epinefrina del vasoconstrictor, este es un derivado de la adrenalina, 

mismo que puede ocasionar un aumento en la frecuencia cardiaca del 

paciente, ocasionándole un paro cardiaco. 

 
Figura 12 técnica anestésica. Fuente propia 
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Posteriormente se realiza incisión tipo Winter con liberatríz hacia 

segundo molar, teniendo como punto de inicio 5 mm hacia la porción 

distal, (figura 13) tomando en cuenta la posición del órgano dentario 48, 

esto es para la localización del objeto extraño. 

 

 
Figura 13 Incisión tipo Winter. Fuente propia  

 

 

 Se realizó la debridación de la encía, para una mejor localización del 

órgano dentario,  posteriormente se comienza a realizar la  osteotomía 

con fresa quirúrgica de baja velocidad número 703 L, e irrigación con 

solución salina al 3%,  para así evitar un calentamiento del hueso q se 

está seccionando. (figura 14) 
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Figura 14 Osteotomía. Fuente propia  

 

Ya habiendo realizado la osteotomía y haber localizado el punto de 

apoyo, se procedió a la luxación, y extracción  el órgano dentario con un 

elevador recto del Número 1. (Figura 15)  

 

 

 

 

Figura 15 Extracción del órgano dentario. Fuente propia  
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Ya extraído el órgano dentario, se dispone a localizar y retirar  el objeto  

observado radiográficamente 

 

Al realizar el colgajo, y separar el periostio, se observa una inclusión ósea 

de forma circular de aproximadamente 3 mm de diámetro,  a nivel del 

área retromolar, se realiza osteotomía de la periferia de la inclusión ya 

mencionada para proceder con la remoción del objeto extraño. (figura16) 

 

 

 

 
Figura 16 Inclusión ósea. Fuente propia  
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Cuando se realizó la osteotomía del área de inclusión ósea, se aprecia 

una porción  del objeto observado radiográficamente. (figura 17) 

 

 

 

 
Figura 17 Fotografía de objeto extraño. Fuente propia 
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Se retira el objeto extraño, procurando no dañar el canal del nervio 

dentario inferior, al momento de la extracción del objeto, se corrobora q no 

haya salida de liquido proveniente del mismo nervio. Se observa el nicho   

quirúrgico (figura 18) se regularizan bordes óseos para evitar dejar 

espículas,  al ver q no hay complicación alguna se procede a suturar con 

catgut 00 (doble cero) (figura 19) 

 

 
Figura 18. Fotografía del nicho quirúrgico. Fuente propia   

 

 
Figura 19. Fotografía de sutura del nicho quirúrgico. Fuente propia  
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Finalmente se observa que el órgano dentario haya sido extraído en su 

totalidad. (figura 20) 

 

El objeto localizado en el área, resultó ser la punta de un elevador recto 

del número 2 con una medida de 1.1 cm.  (figura 21) 

 

 
Figura 20 Fotografía de órgano dentario y objeto extraído. Fuente directa  

 
Figura 21 Fotografía de punta de elevador recto. Fuente directa  
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Se le recetó un tratamiento farmacológico, basado en un analgésico 

ketorolaco  de 10 mg  (nombre comercial Dolac)  tabletas y  un antibiótico 

amoxil (nombre comercial amoxicilna) tabletas  de  500 mg. 

 

 La posología indicada fue tomar una tableta de ketorolaco cada 6 horas 

por tres días, y una   tableta de amoxicilina cada 8 horas por 7 días. 

 

Así también como las siguientes indicaciones terapéuticas. 

 

1. Muerda una gasa fuertemente por espacio de 30 minutos. 

2. No escupa, no se enjuague y no succione por espacio de 24 horas.  

3. Dieta líquida o blanda, sin grasa, picantes ni irritantes por 48 horas.  

4. No utilizar popotes.  

5. Actividad física restringida por 48 horas. 

6. Duerma hoy con la cabeza más alta que sus pies.  

7. Coloque el día de hoy fomentos fríos en el área intervenida, con 

intervalos de 15 a 30 min.  

8. Después de 24 horas de la cirugía, aplicar fomentos húmedo-

calientes. 

9. Mantener buena higiene oral, evitando lastimarse, recordando que 

no puede hacer enjuagues. 

10. Al día siguiente de la intervención realice enjuagues con agua tibia 

con la punta de un cucharada con sal. 

11. Al día siguiente empiece a abrir más su boca sin lastimarse 

12. Favor de tomar sus medicamentos indicados en su hora y dosis 

recomendadas. 
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  A las dos semanas se procede a retirar los puntos de sutura, observando 

que hay una rehabilitación adecuada. Se le realiza  al paciente una 

radiografía de control postoperatoria en donde observamos los espacios 

ocupados anteriormente por el órgano dentario y la punta de elevador 

(figura 22). 

 

Se observa q no hay daño a estructuras adyacentes así también como 

signos de infección. 

 

 

 

 

Figura 22 fotografía de radiografía postoperatoria. Fuente directa  
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La sensación de hormigueo en la zona del mentón ocasionado por 

la parestesia, ha disminuido considerablemente. El paciente refiere una 

ligera sensibilidad al momento de la exploración del quinto par craneal en 

la porción mandibular. 

 

El tratamiento que debe seguirse para contrarrestar la parestesia, 

está basada en terapia laser (figura 23), que consiste en una sesión cada 

tercer día por un mes, así también como un coadyuvante de complejo B 

(vitamina B12). 

El paciente sigue en observación.    

 

 

 
Figura 23 Maquina de laser terapéutico 26 
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 5. CONCLUSIONES  

  

La realización de una anamnesis adecuada, es de suma 

importancia para el odontólogo de práctica general, ya que gracias a este 

documento se sabrá que padecimientos sistémicos refiere el paciente. 

 

Si este, aclara alguna enfermedad de compromiso sistémico, es 

importante que se tenga una interconsulta con el médico especialista, 

esto es, para conocer el manejo, y en caso de que lo requiera que 

medicamentos se deben de tener al momento del tratamiento a realizar. 

 

Las arritmias cardiacas, son de vital importancia para la práctica 

odontológica,  los conocimientos de los medicamentos empleados en 

caso de una emergencia son básicos en el consultorio dental.  

 

El manejo dental del paciente portador de síndrome de Wolff-

Parkinson-White debe ser llevado a cabo con todas las precauciones 

debidas. Tener un plan de tratamiento adecuado, nos será de gran 

utilidad para evitar cualquier tipo de complicación. 
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“ Nunca te detengas, y por más dificil que parezca mira siempre hacia 

adelante”  
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