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PREFACTIO

El haber seleccionado este tema, para la elaboracidn

de mi tesis, consiste en que el cirujano dentista, se enfrenta
en su vida diaria con diversos problemas en el consultorio den--
tal e intenta darles una solucidén adecuada, segln el caso gue se
Presente.

A pesar, que en el campo de la odontoleogia, existen di
versas especialidades,el Cirujano Dentista tiene la obligacidn -
de familiarizarse con los padecimientos que se presenten en la -
pPréctica diaria.

Para tener éxito en nuestra profesién, no sélo se de--
ben tener conocimientos en relacidn con las estructuras orales, -
sino también de todo el organismo.

De ahi la importancia de reconocer las diferentes alte
raciones patoldgicas de los pares craneales, asi como la manera-
de interpretar su sintomatologia: como ejemplo de lesiones de --
los pares craneales, tenemos:

I Nervio olfatorio: anosmia hipergsmia, Parosmia.

II Nervio éptico: Estrabismo.
II11 Nervio motor ocular comin: ptosis y oftalmoplejia -
interno completas.
IV Nervio ocular maycr, patetico o troclear: paresia --
del misculo oblicuo superior.
V Nervio motor ocular externoc o abducente: pardlisis -

del misculo recto lateral y la pérdida de la abduc--




VI

VII

VIII

IX

X1

XII

cidn del ojo.

Nervio trigémino: neuralgia del trigémino
Nervio facial: Pardlisis de Bell.

Nervio auditivo: sorderas nerviosas, nistagmus, vér-
tigo.

Nervio glosafaringeo, trastornos del gusto y neural--
gia glosofaringea.
Neumogdstrico: paralisis del paladar, de la faringe-
y laringe.
Nervio espinal: Trastornos en la movilidad del cue--
llo

Nervio Hipcgloso: paralisis de la lengua, glositis.

Cada una de éstas lesiones se tratarédn en una forma --

mds amplia en el transcurso de &sta tesis, esperando que estos -

datos sirvan como apoyo a futuras generaciones de Cirujanos Den-

tistas.




INTRODUCCTION

Se denominan pares craneales a los doce troncos nervio
sos que aparentemente emergen de la base craneal. Sin embargo, ca
da uno de los nervios se deriva de estructuras intracraneales de
dominadas nlicleos, que van a determinar segin su origen embriona
rio, el cardcter de un nervio dado; formando entonces nervios mg
tores, sensitivos y mixtos. Los pares craneales van a inervar a-
los Organos especializ ados para los sentidos y a estructuras ne
cesarias para efectos de la alimentacidn, respiracidn y la loca-
lizacidén. Estos son los elementos que permiten al idividuo rela-
cionarse con el medio ambiente.

Los nicleos de las fibras motoras son andlogas, embrio
légica e histolSgicamente & los correspondientes de las astas an
teriores de la médula espinal. Estan situados simétricamente a -
lo largo de la linea media de la cara dorsal del tallo cerebral-
por debajo del surco limite gque constituye el drea divisoria en-
tre las laminas alar y dorsal. En cambio las fibras sensitivas -
se originan en acumulos de células de caricter ganglionar, situa
dos debajo del piso del IV ventriculo y lateralmente al surco 1i
mite. Estos centros son a su vez, andlogos a los correspondien—-
tes en las astas posteriores de la médula. Los dos primeros pa--
res escapan a estas consideraciones y ain cuando se los siga de-

nominando nervios craneales, en realidad son prolongaciones cere




brales.




CAPITULO I
1.- PRIMER PAR CRANEAL O NERVIO OLFATORIO

A.—- ANATOMIA Y FISIOLOGIA:

Las fibras del nervio olfatorio se originan en las neu
ronas bipolares de la mucosa olfatoria, misma que se encuentra -
en un pequefio nicho formado por la parte superior del septum na-
sal el techo de la nariz y la cara medial del cornete superior.-
Esta zona es conocida como epitelio olfatorio, bafado por un - -
flufdo seroso secretado por las gl&ndulas de Bowman, se ha iden-
tificado como probable solvente para las substancias arom&ticas.
En este punto van a entrar en contacto los estimulantes con las-
prolongaciones dendriticas de las células bipolares dando origen
a la sensacidén olfatoria. Los axones de é&stas células se diri--
gen hacia el etmoides para introducirse en la cavidad craneana a
través de las perforaciones de la l&mina cribiforme, formando --
asi los filamentos olfatorios que constituyen en realidad el ner
vio olfatorio, los filamentos se dirigen al Bulbo Olfatorio, en-
donde hacen sinapsis con las células mitrales formando los llama
dos glomérulos olfatorios. Los axones de las células mitrales se-
dirigen hacia el Trigono o &rea olfatoria, formando la cintilla-
olfatoria. Del Trigono parten las vias de la estrfa olfatoria la
teral y medial para terminar en las representaciones corticales-
del sentido del olfato, localizados principalmente en el &reaperi

forme y en la regién caudal de la circunvolucién del hipocampo.
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Los estimulos olfatorios son desencadenados por substan
cias hidrosolubles, liposolubles y volitiles para producir sensa-
ciones olfatorias.

El estudio clinico del olfato es frecuentemente relega-
do a segundo té&rmino, debido a qQue no se cuenta en la clinica con
un método prAictico para cuantificar la capacidad olfatoria del in
dividuo y el resultado de las pruebas habituales, depende de la -
impresidén subjetiva del paciente asi como en muchos casos, de su-
capacidad de atencidén. Sin embargo el examen de é&sta funcién pue
de aportar datos significativos en algunas entidades nasoldgicas-
gue afectan principalmente a los polos frontales del encéfalo, an
tes de iniciar el estudio deberos cerciorarnos de que no haya obs

truccidn de las fosas nasales.

B.~ EST™IDIO CLINICO DEL PRIMER PAR CRANEAL O NERVIO OLFATORIO.
Desde el punto de vista préctico, la prueba del olfato-
se realiza de la manera m&s simple presentéindole al individuo - -
substancias aromiticas diversas:; contenidas en envases de boca an
gosta que se colocan enfrente de las narinas alternativamente. Se
le indica al paciente que inhale profundamente y evitar errores -
16gicos; la prueba se hace con los ojos cerrados. Es recomenda--
ble usar esencias puras y desde luego aromas comunes para el pacien-
te, pués a diferencia de 1o que ocurre con el sentido del gusto, para
el olfato no existen cualidades difinitivas. Se busca entonces --
que el paciente pueda identificar o cuando menos distinguir las -

substancias ofrecidas. Las m&s utiles son las esencias de naranja,




1imdén, café, vainilla, lavanda, menta o aceite de almendras. - -
Otros agentes como el amoniaco, la pimienta, el cloro o el men--
tol, producen sensaciones nasales, descritas como picantes, dci-
das o refrescantes, que no son producto de estimulacidn olfato--
ria, sino debidas a excitacidn del trigémino y pueden provocar -
cierta confusidn, sobre todo si al explorar se usan elementos ca

paces de estimular conjuntamente ambas estructuras nerviosas.

2.- ANOMRLIAS DEL NERVIO OLFATORIO
A.-~ ANOSMIA

Los delicados filamentos del nervio olfatorio, en el -
trayecto que cruza la mucosa nasal hacia el bulbo clfatorio a --
través de la lémina cribosa del etmoides, pueden ser lesionados -
fidcilmente por enfermedades de la mucosa nasal, fracturas del --
crdneoc y lesiones meningeas.

La hiposmia o anosmia, cuando es unilateral, puede no-
ser advertida por el paciente. Por el contrario, la anosmia bila
teral es un sintoma freaiente, y de ordinario el paciente estid -
convencido de gque ha perdido también el sentido del gusto. Esto-
pone de manifiesto el hecho de gue gran parte del gusto depende-
del olfatoc y con frecuencia puede demostrarse que la capacidad -
del paciente para distinguir los sabores elementales (dulce, - -
agrio, salado y amargo) estd conservada. El defecto del olfato -
puede confirmarse presentandc al paciente una serie de estimu--

los olfatorios no irritantes {(vainilla, limdén, un cigarro o ca--




fé), primero en una narina y después en la otra y pidiéndole que
los distinga. El amoniaco y otras substancias irritantes simila-
res no se deben usar porque estimulan el nervio trigémino.

La instalacidén subita o aguda de anosmia con disminu--
cién del gusto se debe generalmente a2 infecciones nasales. Poco-
se conoce de su causa y nada de su patologia. Puede ser transito
ria o permanente y nada puede hacerse para remediarla. Algunas -
veces el paciente se adapta a la falta de estimulos olfatorios y
de que va no saborea sus alimentos. Los traumatismos craneocefd-
licos pueden romper estos filamentos, especialmente si el trauma
tismo es lo suficientemente intenso para provocar fractura:la le
sidén puede ser unilazterzl o bilateral y la mayoria de las veces-
es permanente. La cirugia de créneo, principalmente cuando se esg
capa mucho liquido cefalorraguideo, estando el paciente boca - -
arriba, de modo gue los bulbos olfatorios se separan del etmoi--
des, la hemorragia subaracnoidea y las inflamaciones meningeas -
crdénicas pueden tener efectos similares.

La instalacidn progresiva de anosmia debe ser motivo -
de investigar, lo més pronto posible, el piso anterior de la base-
del créneo. Los meningiomas de la regidn olfatoria no sélo afec-
tan los nervios olfatorios, sino que se extienden hacia atras y-
afectan los nervios Opticos. Los nifios con meningoencefaloceles-
anteriores generalmente sufren anosmiay hay rinorrea cuando la -

cabeza se coloca en determinadas posiciones.




Las causas mds frecuentes de disminucidén del clfato --
son las que van a afectar directamente a2 la mucosa nasal produ--
ciendo congestidn, como ocurre en las afecciones catarrales, o

en algunos casos de hipertensidn arterial y de poliglobulia, o -

bien destruccidén como en la ozena.

B.~- HIPEROSMIA

La agudizacidén de la sensibilidad olfatoria, llamada -
hiperosmia, es muy rara pero se puede encontrar como fenrdmeno --
conversivo, algunas veces, en estados tempranos de hipertensidén-

intracraneana o también durante el periodo inicial de la intoxi-

cacién cocainica.

C.—- PAROSMIA

La parosmia o perversidén del sentido del olZfato .pue
de ocurrir en enfermedades nasales como el epiema de los senos -
paranasales. También puede ser un sintoma molesto en individuos-
de edad media o ancianos,gue tienen sintomas depresivos. Todos -
los alimentos parecen tener malos olores. Nada se conoce sobre -
las bases de ésta enfermedad; no existe pérdida de la sensacidn-
descriminativa. Los grados menores de parosmia no necesariamente
son anormales ya gue los olores desagradables perduran por va- -
rias horas y son evocados nuevamente por otros estimulos oclfato-

rios.

Las alucinaciones olfatorias siempre son de origen cen
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tral. Un olor desagradable puede ser el aura de un atagque. Por -
lo general, la lesidn evocativa estd en la parte inferior y me--
dial de uno u otro de los 1l6bulos temporales, en la circunvolu-
cidén del hipocampo, uncus © cerca de ella, por lo gque el ata--
que asi producido se llama uncinado. También los pacientes esqui
sofrénicos se guejan de olores desagradables gque emanan de sus -
cuerpos y hacen que la gente se aleje de ellos. Estas experien--
cias olfatorias raras veces tienen la objetividad ¢e la alucina-
cidén. Son mé@s bier de naturaleza imaginaria. Se comprueba gue el
sentido del olfato esté@ intacto.

En las alucinaciones olfatorias poer lo general, el - -
olor es exteriorizado, es decir, proyectado a algin sitio del me
dio ambiente, y suele ser de naturaleza desagradable.

Pueden existir alucinaciones olfatorias como fendmenos

premonitorios de zlgunos tipos de ataques epilépticos.




CAPITULDO 11

l.- SEGUNDO PAR CRANEAL O NERVIO OPTICO

A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA:

Las fibras del nervio Optico se derivan de las células
ganglionares de la retina, constituyendo las terceras neuronas -
de la cadena visual. Los conos y bastones representan las neuro-
nas aferentes primarias y las células bipolares actuan como in--
termediarios entre las neuronas primarias y las células ganglio-~
nares.

Los conos vy los bastones reaccionan de diferente mane-
ta para cada tipo de estimulo luminoso, los bastones son mé&s sen
sibles a la luz de baja intensidad permitiendo de ésta manerz 1la
visidén en la penumbra, mientras que los conos son mas adecuados-
para la luz normal o diurna; los conos ademids son responsables -
de la percepcidén de los colores, asi como de la nitidez con que-
se perciben las imd@genes. La mécula Litea formada Gnicamente por
conos, es el punto de mayor agudeza visual y en el que los colo--
res se perciben con mayor intensidad.

Las fibras de las células ganglionares el estrato épti
co de la retina y corren paralelas al eje de 1la misma hasta gque
convergen en el mismo punto, en el ecuador del globo ocular lige
ramente desviado hacia el lado nasal. Luegoc cambian su direccidn
en un dngulo de 90° y constituyen el tronco del Nervio Optico, -

que se dirige a2 la cavidad craneal atravezando por el fordmen op
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El riego sanguineo llega a la retina a través de la ar
teria central de la retina, la que emerge del centro de la papi-
la 6ptica. Paralelas a la arteria, las venas retinianas abando--
nan el ojo por el mismo sitio y normalmente se observa en rela—--—
cién numérica de dos venas por una arteria. El nervio dptico pe-
netra en la cavidad craneana y va hacia la regién hipofisiaria -
en donde se reunen las fibras de ambos ojos para formar el guias
ma Optico. En éste sitio se cruzan las fibras provenientes de la
mitad nasal de cada ojo para reunirse con las provenientes de la
mitad temporal contralateral y forman entonces el tracto dptico.
Estas fibras terminan en su mayoria en los ganglios o cuerpos --
geniculados laterales. A este nivel se originan vias que van de-
la visual a otras estructuras, en especial a las estructuras pi-
ramidal y extrapiramidal y a nGcleos de otros pares craneales; -
asi mismo, de los cuerpos geniculados parten las neuronas que --
van a formar la cintilla de Gratiolet o fasciculo geniculado cal
carino que lleva las sensaciones 6pticas hasta su representacién-

cortical, alrededor de la zona calcarina enel Ldbulo occipital.

B.- ESTUDIO CLINICO DEL NERVIO OPTICO.

Es conveniente iniciar la exploracidén clinica del. ner-
vio 6ptico, determinando la amplitud del campo visual del pacien
te. Esta prueba denominada campimetria, se puede realizar por --

dos métodos. El primero, conocido como campimetrfa por confronta
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cién; es un método Gtil pero burdo, y ¢l segundo método es utili
zando el campimetro.

El campimetro permite establecer no sblo el perimetro -
del campo visual total, sino también determinar la amplitud con -
que dentro de esa area se perciben los colores pues se ha compro-
bado que para cada uno de los tres principales tonos existe una -
cierta frontera, tal como se observa en una grédfica de campime- -
tria.

Las alteraciones de los campos visuales se determinan-
segin el punto donde se localice la interrupcién de las vias vi--
suales.

La cromatopsia o percepcidn a los colores es funcién de
los conos retinianos y s le ha tratado de explicar por varias --
teorias. Bisicamente se ha establecido que para la sensibilidad-
del ojo humano existen tres colores primarios: el rojo, el verde-
y el azul, y que la combinacidén de estos tres colores permiten ob
tener la gama coldérica que percibe la retina. Young y Helmoholtz-
proponen la existencia de tres tipos de conos encargados de reci-
bir estimulos especificos gracias a gque contienen substancias que
responden selectivamente a cada uno de los colores primarios y =--
que los tonos y las variaciones se perciben gracias a que los co-
nos son estimulados a tiempos e intensidades variables.

La percepcidén a los colores se explora por medio de las

tablas pseudoisocromdticas segin Nagels, Stillings e Ishihara. Es
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tas tablas representan sobre un fondo de manchas de coloves apa
rentemente irregulares, nimeros que resaltan por ser de otro co
lor. Pero dado que las manchas de colores estdn elegidas de tal-
manera gue para el gue no percibe los colores las tablas apare--—
cen uniformes, el no podri percibir los nimeros. Estas tablas --
son adecuadas para distinguir las anomalias congénitas de la cro
matopsia, mientras gque para las alteraciones adquiridas se debe-
usar el campimetro, que como se dijo, permite establecer la am—--

plitud del campo visual para cada uno de los tres colores bisi--

cos.

2.- ANOMARLIAS DEL NERVIO OPTICO
A.- AGUDEZA VISUAL Y CaMPOS VISUALES.

La visién a distancia puede valorarse midiendo la capa
cidad del enfermo para leer los tipos de Snellen & una distancia
de 6 metros. La agudeza visual se expresa con una fraccidn cuyo-
numero representa la distancia del ojo al tipo, es decir 6 me
tros, y el denominador la maxima distancia a la cual el paciente
es capaz de leer el cardcter de escritura mas pequefio que pueda.
La agudeza visual normal, es, en consecuencia de 6/6 ths. Si a 6
metros sflamente lee el cardcter que debiera leer a 60 metros se-
dice, gue la agudeza visual de éste paciente es de 6/60 Ths. Pa-
ra examinar la visidn préxima se emplean los modelos de Jaerger.

La perimetria se utiliza para delimitar el campo vi- -

sual y mediante la confrontacidn perimétrica puede obtenerse una
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informacidén de mucho valor. El explorador, se sitia por delante-
del paciente a una distancia aproximada de unos 90 centimetros.-
Si se le indica que cubra un o0jo con la mano y con el otro mire-
el ojo del observador gque tiene enfrente, es decir, el ojo opues
to al suyo, entonces el explorador esta realizando una prueba ob
jetiva ya que con sus dedos o un disco blanco o de color apoyado
en un mango, lo dirige desde mds alla de la periferia de su pro-
pPio campo hasta el interior del mismo hasta la mitad de la dis--
tancia que lo separa del paciente, y avisa a éste que inmediata-
mente gue perciba el disco o los dedos, lo manifieste. Esta ma--
niobra se realiza sucesivamente hacia arriba, abajo y a los la--
dcs, vy si es necesario en posiciones intermedias, con el cual es
posible determinar la extencidén del campo visual del paciente en
comparacidén con el del explorador. En casos especiales esta prue
ba debe efectuarse en varias direcciones, pidiendo al paciente -
cuando el objeto desaparece de su vista y cuando reaparece. El1 -
fin primordial de éste procedimiento es el de delatar un déficit
del campo visual, es decir, a un escotoma.

En algunos pacientes como los nifios, o los no colabora
dores, por ejemplo, la semiinconcientes, puede ponerse en eviden
cia un defecto del campo visual comprobado si el enfermo reaccio
na ante un objeto brillante dirigido en varias direcciones en -
respuesta a la aproximacién brusca de la mano a los ojos reflejo

de la amenaza.
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Conviene no olvidar gque es necesario emplear la perime
tria mecanica a la pantalla de Bjerrum. Es el método de explora-

cidén mds preciso gue recela los transtornos desapercibidos por -

otros.

B.- ALTERACIONES DEL :[CAMPO VISUAL

Cuando una lesidn afectaz un nervio éptico serid respon-
sable de un déficit del campo visual del ojo correspondiente. --
Ademds de los escotomas producidos por la compresidn del nervio-
Sptico pueden presentarse otros tipos como la constriccidén con--
céntrica gue puede aparecer en la atrofia sifilitica primaria. -
Uno de los defectos del campo visual més conocido por su impor--
tancia es el escotoma central, que aparece en la neuritis retro-
bulbar. En cambio el estrechamiento concéntrico es el déficit --
del campo visual caracteristico del edema de pupila avanzado y -
la atrofia Optica secundaria.

El trastorno del cam po visual mds caracteristico por
lesidn del guiasma éptico es la hemianopsia bitemporal. Es causa
da por un tumor hipofisiario y la compresidn tumoral que se ex--
tiende hacia arriba interfiere la circulacidén que irriga las fi=-
bras del quiasma, y estas provienen de la mitad nasal de la reti
na, resulta que el déficit del campo visual es bitemporal. Esto,
sin embargo, solamente es una fase en el curso de una lesibén pro
gresiva la cual si no se resuelve se propagard a los campos nasa

les y por consiguiente producird una ceguera completa.
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Las lesiones de la cintilla Sptica son responsables de
la hemianopsia homdénima, es decir, si se altera la cintilla épti
ca izquierda habr& una pérdida de visidn en la mitad izquierda -
de cada campo visual. El &rea deficitaria no siempre es igual en
ambos lados, por lo tanto la hemianopsia de cardcter incongruen-
te es un dato peculiar de las lesiones de la cintilla dptica.

Las lesiones que afectan la radiacién éptics también -
pueden producir una hemia2nopsia homdénima cruzada. Es caracteris-
tico de las lesiones del 1dbulo temporal la hemianopsia en cua--
drante superior cruzada, ya que las fibras alteradas son las in-
feri ores, asi como una lesidn en la parte superior del 1lébulo -
parietal, probablemente producird un efecto inverso una hemianop
sia en cuadrante inferior cruzada. Una lesidn de la radiacidn &p
tica en el 18bulo, occipital generalmente producir8 una hemianopsia-
homénima completa ycruzada, la linea que separa el 4rea amaurStica-
de la normal pasa por el centro de la regién macular. Una afeccién
que afecta todo el cdrtex visual como sucede en las trombosis de
la arteria cerebral posterior, de forma similar produce una he--
mianopsia homdénima cruzada, pero en estos casos el area amaurdti
ca a menudo no afecta la regidn macular.

El infarto bilateral del 1lébulo occipital es motivo de
ceguera cortical, conservandose en este caso, las reacciones pu-~-
pilares completamente normales. A pesar de sufrir una ceguera -~

completa, el paciente puede negarla razonablemente, a causa de -
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la lesidén de las areas de asociacién visual.

C.- OFTALMOSCOPIA

El exdmen del fondo del ojo tiene gran importancia en-—
muchos procesos, pero de una manera especial en los neuroldgicos.
Si se exceptuan aquellos casos, en que la pupila estd@ muy con- -
traida, en general es posible observar la pupila, pero para efec
tuar una exploracidn completa del fondo del ojo, es necesario di
latar la pupila previamente con atropina. Al examinar la pupila-
es preciso valorar las siguientes caracteristicas fisicas: el es
tado en que se encuentra la excavacién fisiocldégica, los bordes, -
los vasos sanguineos y la presencia o ausencia de hemorragias o-
de exudados. Normalmente la pupila es circuler y rosada aungque -
ligeramente mas p&lida que la retina circundante. La pupila se -
aprecia normalmente mds pilida en las grandes excavaciones fisig
légicas que incluso llegan a alcanzar sus bordes, que en las de-
pequefio tamafio. Su apariencia normal tan s6lo se aprende con la-

experiencia. Sus anormalidades més frecuentes son las siguientes:

D.- ATROFIA OPTICA SECUNDARIA

Si se resuelve la Hipertensidn intracraneana o la le--
sién inflamatoria causante de la neuritis cede espontéaneamente, -
es posible gue la pupila Spti ca retorna a la normalidad, pero -
si estas lesiones siguen su curso evolutivo, el Pupiloedema se -

convierte en una atrofia dptica secundaria. En ésta el relieve -
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de la pupila disminuye y aumenta la palidez, las arterias se es-
trechan, los espacios linfdticos perivasculares se agrandan; en-
contrdndose finalmente, la pupila complemente blanca y lisa, 1la
excavacidén fisioldégica ocupada, los bordes poco precisos, las ax
terias estrechadas como ya se ha indicado y las venas congestio-

nadas, a veces durante mucho tiempo.

E.- ATROFIA OPTICA PRIMITIVA.

Este término se aplica a la pupila que se torna trdfi-
ca sin haber sufrido con anterioridad ninguna alteracidén visible,
en estos casos la pupila es pdlida, su coloracidén normal persis-
te sdlamente en su mitad temporal, como sucede en algunos casos-
de esclerosis en placas, pero en otros se pierde en toda la pupi
la, adoptando un blanco azulado, como se observa en la atrofia-
dptica sifilitica. La excavacidén fisioldgica no se altera, sin -
embargo, puede ser mis profunda de lo normal, o mostrar la lami-
na cribosa al fondo. Los contorrnos son normales, asi como los va
sos, pero con cierta tendencia a estrecharse tanto las arteriales
como las venosas, y si la atrofia Optica es consecutiva de la --
obstruccidn de la arteria central de la retina, adguieren el ca-
libre de un hilo.

La integridad de los campos visuales en la atrofia dp-
tica primaria depende de la naturaleza de 1la lesidn. Después de
una neuritis retrobular, es posible encontrar el escotoma cen- -

tral comc secuela. En la atrofia Optica sifilitica las partes --
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centrales y las periféricas de los campos visuales son las mas -
afectadas.

La compresidn del nervio éptico y particularmente la -
causada por un tumor de las vecindades de la hipdfosis es la cau
sa principal de atrofia dptica primaria. Ademads de la citada cau
sa, los traumatismos craneales gque repercuten en la regidén fron-
tal u orbitaria, la neuritis retrobulbar o las lesiones vascula-
res estenosantes del nervio Optico, particularmente en pacientes
diabéticos, arteriosclerdticos O con arteritis craneal, son cau-
sa de atrofia primaria pupilar. La neurosifilis, especialmente -
la tabes y la par8lisis general progresiva, la carencia de vita-
mina Bl12 asi como el contacto con substancias téxicas como el -
tabaco (ambliopatia del tabaco), alcochol metilico, plomo, arséni
co, bisulfato de carbono, ciertos insecticidas y guinina son cau
sas también de atrofia primaria éptica, aunque mucho més raras.-
La referida lista se ha incrementado recientemente con el produc
to clioquinol, contenido en el enterobioformo, con la aparicidn-
en el Japén de varios casos de atrofia dptica y sintomatologia -
neurolégica focal.

La ambioplia del tabaco probablemente deriva de un - -
trastorno metabdlico del cianuro. En estos casos la forma activa
normal de la vitamina Bjp en sangre permanece en su tasa fisiold

gica, mientras que en la mayoria de los casos la cianocobalamina

se incrementa.
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a) TRATAMI ENTO

Para solventar este cuadro clinico, ademd&s de suprimir
el tabaco es necesario admin;strar intramuscularmente hidroxico-
balamina, nunca cianocobalamina. La etiologia de la atrofia Spti
ca hereditaria de Leber es de mecanismc similar, pues también --
existe la sospecha de intoxicacidn por cianuro y, por supuesto, -
el tratamiento es idéntico.

La atrofia dUnica consecutiva, tiene lugar cuando la pu
pila sufre una atrofia Sptica primaria pe ro como resultado de -
una lesion de la retina, como una retinitis pigmentaria o una de
las formas de coroido-retinitis cuya presencia se pone de mani--

fiesto por los depdsitos de pigmentos negros esparcidos en ella.

F.- NEURITIS OPTICA.

La neuritis Optica puede presentarse en la diabetes --
(frecuentemente acompafiada de neuritis periférica), en la anemia
perniciosa, en la enfermedad de Paget de los huesos, en la dis--
plasia fibrosa (acompafiada de disminucidén del &idmetro de los --
ahujeros &pticos) o en nutricidn deficiente (probablemente, base
de la ambliopia por tabaco y alcohol). El alcohol metilico, pro-
duce disminucidn bilateral de la agudeza visual a las pocas horas de-
su ingestidén, seguida por atrofia Optica primaria varias semanas
después. Finalmente, el glaucoma debe tomarse en cuenta como cau
sa de atrofia Optica primaria acompafiada de excavacidn Sptica --

profunda en la parte del disco. Secundaria a la presidn intraocu
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lar aumentada. Dicha excavacidn es vista mediante el oftalmosco-
pio.

3.-PUPILAS
A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA,

El tamafio de la pupila estd requlado por dos influen--
cias nerviosas reciproca s, las del simpatico y las del parasim-
patico. Las fibras simpaticas tienen una accidén dilatadora y se-
dirigen hacia las regiones caudales a través de la calota del --
tronco cerebral, ganan a continuacidn la médula cerviecal de la -
cual emergen por las raices anteriores de la octava cervical y -
de los dos primeros segmentos dorsales, seguidamente pasan al --
tronco del nervio simpitico cervical junto con la arteria cardti
da interna, penetran en la base del créneo y desde ahi se diri--
gen al ojo. La alteracidn en algGn punto del recorrido de éstas-
fibras iridodilatadoras tiene como consecuencia la contraccién -
de la pupila, que, sin embargo, tadavia es capaz de reaccionar a-
la luz y puesto que las fibras simpaticas también inervan la mug
culatura lisa del parpado superior, se produce junto con la mio-
sis un ligero grado de ptosis de éste misculo (sindrome de Hor--
ner). Las fibras iridoconstrictoras se originan en el ndcleo del
tercer par craneal, localizado en el pendinculo cerebral. Agru--
pandose con las fibras de este par se dirigen al ganglio ci- -
liar, para ganar a continuacidn el misculo circular del iris. Su

pardlisis tanto en el nicleo como en el tronco neural tiene como
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consecuencia la dilatacidn pupilar, faltando, en estas condicio-
nes, la reaccidén a la luz y a la acomodacidén. Cuando se lesionan
simultdneamente las fibras constrictorasy dilatadoras como puede
suceder en los procesos de las proximidades del seno cavernoso, —
la pupila adopta un tamafio intermedio como sucede en 1los muertos

y estd abolida la reaccidn fotomotora y la reaccidén de acomoda--

cidén.

B.- EXPLORACION DE LAS PUPILAS.

Antes de iniciar la exploracidén pupilar es necesario -
hacerse las siguientes preguntas: ¢Son iguales en tamaiio, estan-
centradas y sus bordes est&n bien definidos? ¢Son de tamafio nor-
mal? ¢ Existe miosis o midriasis? ¢Reaccionan normalmente a la --
luz, a la acomedacién y a la convergencia?

Habitualmente las pupilas son mds pequefias en el adul-
to que en el niflo y en la vejéz mas que en la mediana edad.

Cuando una lesidén afecta a las fibras iridoconstricto-
ras del tercer par en un punto cualquiera de su recorrido entre-
el nicleo y el ojo, aparece una dilatacidén pupilar. Esta tiene -

lugar cuando se paralizan las fibras terminales iridoconstricto-

-

qfas por medio de un fdrmaco midriatico como la atropina. En cam-

bio a consecuencia de la parélisis de las fibras iridodilatado--
ras simpdticas en un punto de su recorrido se produce una con- -

traccidn pupilar.

La desigualdad pupilar es consecutiva de una lesidén --
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unilateral de las fibras iridoconstrictoras o de las iridodilata
doras y también por falta de contraccién frente a la luz o por-~
la ausencia de la dilatacidén en la obscuridad en una de las pupi

las. Entonces la pupila afectada es ma}or si la normal esta con-

traida y menor si estd dilatada.

C.- REACCION A LA LUZ

Si un ojo se pone a la luz normalmente se produce reag
cién pupilar en ambos ojos. La reaccidn de la pupila del ojo ex~-
Puesto a la luz se llama directa, mientras que la del ojo opues-
to recibe el nombre de consensual.

Solamente la experiencia ensefiz si la contraccién de -
la pupila como respuesta refleja a la luz es normeal, ya que ésta-

no sigue la ley del todo o nada.

D.- REACCION DE ACOMODACION

Cuando la mirada se dirige a un objeto distante a otro
cercano la contraccidén de los rectos medios comporta la conver--
gencia de los ejes oculares y conjuntamente a ella se presenta -
la reaccidn de acomodacidén mediante la contraccidén del misculo -
del ciliar que contrae la pupila. Si se examina con éste procedi
miento a cada ojo por separado la reaccidn pupilar se llama de -
acomodacidén y si se exploran ambos al mismo tiempo ésta recibe -
el nombre de reaccidén de convergencia. Algunas veces se descri--

ben ambas reaccicnes con el nombre de reaccidén convergencia aco-
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modacién. En general estas dos reacciones se comportan de la mis
ma forma. En estas circunstancias la contraccién de la pupila es
esencialmente un movimiento asociado, siendo probable que los -
impulsos que lo originan procedan de la corteza visual, directa-
mente o por medio de la via que desde el gyrus frontalis se diri
ge al tronco cerebral para finalizar en la parte correspondiente
a las células iridoconstrictoras del ndcleo del tercer par. Para
provocar la reaccidn de acomodacidén se ordena al paciente gue mi
re a un objeto distante e inmediatamente al dedo del explotador-

que es aproximado gradualmente hasta llegar a 5 cm. de los ojos.

4 .- LAS PRINCIPALES REACCIONES ANORMALES DE LA PUPILA

Las alteraciones de las funciones pupilares merecen --
mencionarse con cie rto detalle pues son signos que tienen impor
tancia para el diagndstico tanto etioldgico como localizatorio -
en varios cuadros neuroldgicos. Ademds los cambios en la funcidn
de las pupilas pueden ocurrir en relacidn o independientemente -
de variaciones en la funcidn de los ojos.

Algunos farmacos pueden ser (tiles para establecer con

mayor claridad la naturaleza de una alteracidn pupilar.

A.-~ PUPILA DE ARGYLL ROBERTSON
El oftamdlogo Scottish describid la pupila de Argyll -
Robertson de la siguiente manera: La pupila es pequefia, constan-

te en tamafic e inalterable por la luz o la obscuridad, en la con




D SSSLLaaaes

26

vergencia se contrae rédpida y totalmente, se dilata de nuevo ra-
Pidamente cuando cede el esfuerzo dc la convergencia y se dilata
lenta e imperfectamente con los midridticos. Ademds de lo que --
describid Scottish, puede encontrarse casi constantemente una --
atrofia diseminada y una depigmentacidn de la fibra de iris, las
cuales especialmente en los bordes, adquieren la apariencia de -
vidrio de tierra. La alteracidn tal como fué descrita por Argyll
Robertson se debe casi siempre a la neurosifilis encontrandose -
perfectamente en la tabes, en la paralisis general progresiva y-
con menos frecuencia en lz sifilis meningovasculear.
Puesto que la pupila de Argyll Robertson no reacciona-
a la luz, pero si a2 laz convergencia, se ha arglido gue lz lesién
no puede afectar las fibras iridoconstrictoras del tercer par, -~
|
ya que esta via es comin para ambas reacciones. Por este motivo-
se supone que la reaccidén que interrumpe el arco reflejo fotomo- i
tor se localiza en las proximidades del acueducto cerebral, en--
tre el cuerpo cuadrigémino y el nicleo del tercer par. Otra teo-
ria apoya la creencia de gue la alteracidn reside en el ganglio
ciliar porque las fibras destinadas a estimular el reflejo de --
acomodacidén no transitan por el ganglio, librédndose por consi- -~
guiente del trastorno. Este punto de vista parece el mds satis--
factorio ya que explica a la vez la estrechez de la pupila, con-
secutiva de la lesién de las fibras simpaticas iridodilatadoras.

Generalmente a la contraccidén pupilar se asocia ptosis del pérpa
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do superior. También parece probable que la atrofia del iria seca
producto de una lesidn del ganglio ciliar y no del tronco car: --
bral.

Si se hace extensivo el término de pupila de Argyll Ro
bertson a otros ejemplos de iridoplegia en gue la pupila noc ha -
de ser necesariamente mds pequefia de lo normal, ademds de la neu
rosifilis tendremos gque admitir como sus causas, a otras lesio--
nes localizadas en la regidn superior del tronco cerebral, como-~

un tumor, a las lesiones vasculares y a la encefalitis.

a)- TRATAMIENT O
La pupila afectada reacciona rapidamente 2 los farma--
cos midridticos o midticos habituzales, pero es excepcionalmente-

sensible a una solucidén de mecolina al 2.5%, que no afecta a una

pupila normal.

B.~ PUPILAS TONICAS Y ARREFLEXIA TENDIOSA

Este trastorno que también se conoce como sindrome de-
Holmes Adie no es infrecuente y su conocimiento es importante, -~
porque, aunque benigno, puede confundirse con la pupila de Ar- -
gyll Robertson © con otras alteraciones pupilares de significa--
cidn prondstica més seria.

La pupila ténica aparece casi exclusivamente en muje~-
res y principalmente en los primeros afios del adulto puede ser -

asintomdtica y se descubre en una exploracidén de control o por--
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gue el paciente experimenta una scnsacién de obnubilacidn en un-
ojo o por la presencia de una desiqgualdad pupilar. La alteracidn
es unilateral, mas © menos en un 804 de los casos. La pupila - -
afectada se encuentra ligeramcnte dilatada y por lo tanto es ma-
yor que la del ojo opuesto. Cuando se explora con los métodos ha
bituales la reaccidn de la pupila afectada a la luz, tanto la di
recta como la consensual estd total o casi totalmente ausente. -
El hecho caracteristico, por el cual el sindrome ha adoptado és-
te nombre, es la cocnservacidén del reflejo de la acomodacidn. a -
pesar de que mientras un exa@men apresurado puede sugerir que la-
pupila no reacciona zbsolutamente a la acomodacidn, si se invita
al paciente a que fije la mirada a un objeto préximo, se observa
rd que la pupila a veces después de un espacio de tiempo relati-
vamente corto, se contrae lentamente y en una amplitud 2 menudo-
mayor de lo normal, por lo gue la pupila afectada se vuelve més-
pequefia que la sana. Cuando la acomodacidn cede rapidamente o --
después de un pequefio retarde se inicia la dilatacidén de la pupi
la y con mayor lentitud aun gque la contraccidén. Esta serie de fe
némenos constituye la reaccidn pupilar tdnica. Algunas veces la-
reaccidén de acomodacidn se pierde de la misma forma gue la reac-
cién a la luz. Russell distingue un tipo paralitico de pupila --
para par8lisis parasimpdtica y otro ténico por sensibiliracidén --

del esfinter pupilar a la acetil-colina.

Casi siempre se encuentra alguna alteracidén de los re-
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flejos tendinosos, y consiste en la disminucidén o abolicién de -
los reflejos aquilianos, de los patelares o los del brazo por és
te orden de frecuencia. Ocacionalmente la pupila tdénica puede -~
presentarse con unos reflejos normales o con menos frecuencia se
encuentran las pupilas normales con ausencia de los reflejos ten
dinosos. No se halla ninguna otra anormalicdad en el sistema ner-
vioso ni en otra parte del organismo. Si se tiene en cuenta es--
tos conceptos es muy dificil confundir éste sindrome con la pupi
la de Argyll Robertson. El hecho de gque tanto las tabes ccmo el-
sindrome de Holmes Adie cursen con arreflexia pueden ser objeto-
de confusidén, pero el rasgo del trastorno pupilar qgue generalmen
te aparece en los procesos, puede diferenciarse sin dificultad, -
ademd@s en el sindrome de Homes Adie el paciente no sufre dolores
del tipo lancinante, ni anestesia, ni ataxia en cambio son comi-
nes en la tabes.

La causa del sindrome de Holmes Adie se desconoce. Los
sintomas fisicos son permanentes, pero no se encuentra la ocacio

nal dificultad de la acomodacidn.

C.~ PUPILA DE HUTCHINSON

A Jonathan le llamd la atencidén los trastornos pupila-
res 'que aparecen en el curso de la hipertensidén intracraneal de-
presen tacidén brusca en la mitad de la cavidad craneal, por ejem
plo, en un caso de hemorragia traumdtica por ruptura de la arte-~

ria meningea media. En estos casos la pupila del lado lesionado-
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se contrae para dilatarse mas tarde, y posteriormente se observan

idénticos trastornos en la pupila del lado opuesto.

D.- EDEMA DE PUPILA.

Significa la elevacidén del disco Sptico. En los estados
pr ecoces, la pupila aparece mds rosada de lo normal y sus venas -
congestionadas. Mas tarde su borde nasal se vuelve borroso, exten
diéndose posteriormente al temporal, al mismo tiempo que la exca-
vacibn fisiolbgica empieza a llenarse de exudados y finalmente --
los bordes de la pupila sobresalen de la retina. En estos casos, -
aparecen mucho mas congestionadas y tortuosas, siendo probable --
gque se formen hemorragias en forma de llamas y exudados blancos -
entre el curso de los vasos, gue a veces 8on los responsables de
la congestidn pupilar; el edema de pupila debe diferenciarse de -
otros procesos parecidos a éste, en ciertos aspectos muy superfi-
ciales. Ocasionalmente se aprecia un haz de fibras palidas, loca-
lizadas en la retina a corta distancia de la pupila; este hecho -
se debe a que las citadas fibras son mielinizadas, es una anoma--
lia congénita sin significacidén patoldgica. En la Hipermetropia, -
en ciertas anomalias vasculares cerebrales y cuando los cuerpos -
hialinos cerebrales no se encuentran, la pupila puede aparecer --
edemetosa.

La fotografia de fondo de ojo, efectuada después de in-

yectar fluoresceina por via intravenosa, muestra en los casos de-

verdadero edema de pupila un exudado tefiido alrededor de la pupi-
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la: es un método para diferenciar el verdadero del falso odema -

de pupila.

Una de las causas mas frecuentes de pupiloedema es la-
hipertensidén intracraneal. En este sindrome el pupiloedema, es -
ocacionado por la obstruccidén de la circulacidén de retorno, gque-
sufre la retina a consecuencia de la hipertensidn del liquido ce
falorragquideo en la vaina del nervio Sptico. Generalmente es bi-
lateral, y se debe a menudo a un tumor intracraneal, abseso cere
bral, hidrocefalea 6 meningitis. Si estos procesos no se solucio
nan se produce al principio una reduccidn concentrica de los cam
pos visuales para finalizar con ceguera. También se presenta en-
las afecciones inflamatorias del nervio Optico, por ejemplo, en-
las neuritis Spticas también llamadas pupilaritis, que pueden --
ser unilaterales y menos frecuentemente bilaterales. Habitualmen
te el edema de pupila no es de gran tamafio, pero mientras gue el
consecutivo de la hipertensidén intracraneal no disminuye la agu-
deza visual, al menos durante un tiempo, el provocado por la neu
ritis 6ptica la disminuye intensamente desde el comienzo del pro
ceso y en el campo visual aparece su trastorno tipico: el esco-
toma central. La movilizacidén y la presidn del ojo resulta dolo-
roso. En la hipertensidén maligna no es raro encontrar un edema -
de pupila. En este proceso, los bordes son borrosos, pudiendose-

acumular exudados en la excavacidn fisiolbgica, pero su eleva- -

cidén en forma exagerada es poco frecuente. Las arterias estdn en
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grosadas y tortuosas apreciandose, a menudo, manchas blancas de-
exudado en la retina.

En la trombosis de la vena central de la retina, tam--
bién es una de las causas de edema de pupila diferenciandose por
su inicio agudo y por su acentuada congestidén de las venas de la
retina, asi como por la presencia de hemorragias perivasculares.
La visidn se altera discretament e a menos de que la hemorragia-

nc afecte a la macula.




CAPITULDO III
1.- TERCER PAR O NERVIO OCULAR COMUN

CUARTO PAR O NERVIO OCULAR MAYOR, PATETICO
O TROCLEAR

SEXTO PAR O NERVIO MOTOR EXTERNO O ABDUCENTE
A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Estos tres nervios se pueden agrupar bajo el comin de
nominador de NERVIOS MOTORES OCULARES, ya que inervan tanto a —-
mdsculos intrinsecos como extrinsecos de los ojos. El nervio mo-—
tor ocular comin, inerva a todos los misculos extrinsecos,; excep
£0 el oblicuo superior, que es inerxrvado por el patético. Y el --
recto externo es inervado por el motor ocular externo. Asi mismo
permite los movimientos del misculo elevador del parpado supe- -
rior y ademd&s conduce fibras parasimp&ticas que van al esfinter-
pupilar y mdsculos ciliares.

El nicleo oculomotor consta de varios grupos de célu--
las nerviosas y se halla situado inmediatamente por fuera y deba
jo del Acueducto de Silvio y a la altura de los tubérculos cua--
drigéminos anteriores. Las células nerviosas que inervan al iris
y el cuerpo ciliar, se hallan situadas anteriormente en el lla-
mado ndcleo de Edinger-Westphal.

Las fibras eferentes (motoras) del motor ocular, van -
de su nicleo motor hacia los misculos externos del globo ocular;
las fibras parasimpéticas, van del nicleo accesorio hacia los --

misculos oculares internos (misculo esfinter de la pupila y ci--~
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liar) . Este nervio sale del cerebro por el borde medial del pe--
dinculo, y después va hasta la hendidura esfenoidal a través de-
la cual entra a la érbita, dividiérndose en dos ramas:

a) Rama Superior: Para el misculo recto superior vy ele
vador del parpado superior.

b) Rama inferior: Para los misculos recto inferior, --
recto interno y oblicuo inferior.

De la rama inferior hacia el ganglio ciliar sale la --
raiz motora del nervio gue lleva las fibras parasimpdticas para-
el ndicleo esfinter de la pupila y misculo ciliar.

El nervio patéticc ccntiene fibras eferentes (motoras)
que van de su niGcleo som&tice-mctor saliendo por el lado dorsal-
de la vdlvula de Vieusens, rodea el pedinculo lateral del cere--
bro y, a través de la nendidura esfenoidal entra en ln Orbita pz
ra terminar en el misculo oblicuc superior.

Las fibras eferentes del nervio motor ocular externo, -
van del nicleo somdtico-motor localizado en el puente, sale del-
cerebro cerca del borde posterior del puente, pasa a través de -
la nendidura esfenoidal a la 6rbita para terminar en el masculo-
recto externo.

Las fibras aferentes (propioceptivas), para los miascu-
los oculares externos, corresponden a las fibras eferentes de --
los Nervios III, IV, y VI, van en la composicidén de la primera

rama del trigémino (oftilmico).
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La exploracidn clinica de estos nervios es muy senci--
lla, pero su diagndstico es de gran trascendencia, por lo que re
quiere ser cuidadosamente realizada.

Se le pide al enfermo gue sin mover la cabeza siga con
los ojos los movimientos de un indicador que, para fines précti-
cos, puede ser el Indice del médico. Este es llevado horizontal-
mente de un lado al otro, verticalmente y en diagonal, para ter-
minar con la vista hacia el frente. Normalmente los globos ocula
res siguen simultdneamente los movimientos en todas las direccig
nes.

La exploracidén de les funciones parasimpdticas del mo-
tor ocular comin, se orientan hacia las pupilas oculares. Normal
mente las pupilas son redondas, no muestran irregularidades v -~
aparecen del mismo tamafio. Las pupilas reaccionan 2 la intensi--
dad de la luz; contrayéndose (miosis) cuando la luz aumenta, di-
latandose (midriasis) cuando la luz disminuye. Esta funcidén se -~
conoce como reflejo fotomotor v se explora iluminando las pupi--
las alternativamente de preferencia en un cuarto con poca luz. -
Asimismo, las pupilés—varian su difmetro para enfocar objetos --
cercanos dialatandose y contrayéndose al ver a distancia. Este-
reflejo se denomina motomotor o de acomodacidn, v se explora in-
dicAndose al paciente que fije su vista en un objeto situado mis
© menos a un metro de distancia y luego procure ver algo que se-

encuent re muy lejos. Por Gltimc, debido a las interconexiones -
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nucleares, la reaccidn a la intensidad luminosa de una pupila se
produce concomitantemente en la pupila contralateral. Este es el
reflejo consensual y se observa al iluminar con la lampara una -
pupila, procurando gue la luz no llegue al lado contrario, pro-
duciendose entonces, en condiciones normales, la misma respuesta
en ambas pupilas simult&neamente.

Finalmente, se observa la funcidn del misculo elevador
del pérpado superior. En reposo se encuentran las aberturas pal-
pebrales simétricas v al accionar el misculo ambos parpados su--

ben y bajan al mismo ticmpo y en la misma amplitud.

2 .- ANOMALIAS DE LOS NERVIOS MOTCRES OCULARES

A.- PARALISIS DEL TERCER PAR CRANEAL

La paralisis del tercer par prcduce ptosis y oftalmo--
pléjia interna completas. La pupila aparece muy dilatada y falta
la reaccién a la iuz y a la acomodacién. Existe pardlisis de los
recto superior, inferior y del oblicuo inferior. El recto late--
ral no antagonizado produce una desviacidén hacia afuera, por és-
ta razén los tGnicos movimientos oculares posibles son la abduc--
cién realizado por el recto externo y un movimiento de depresidn
e intorsién. La ptosis enmascara 13 diplopia que el enfermo nota
tan sdlo cuando pasivamente se eleva el parpado, una lesibn par-
cial del tercer par paraliza a los misculos oculares extrinsecos
a2 los que inerva, pero respeta las fibras encargadas de la iner-

vacién de la pupila. Cuando el tercer par y el simpdtico ocular-
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se alteran, como puede suceder en las lesiones retro-orbitarias,
la pupila no se dilata porque la pard@lisis afecta tanto las fi--~
bras irideodilatadoras como a las iridoconstricotoras, por lo que
adoptan un tamafio intermedio.

El tercer par puede alterarse por la compresién de un-~
tumor, de un aneurisma o por un traumatismo del crdneo. También-
puede afectarse en la meningitis, en la sifilis meningovascular,

en edades avanzadas, por un ateroma vascular o diabético.

B.- PARALISIS DEL CUARTO PAR CRANEAL

La pardlisis de éste par produce paresia del misculo -
oblicuo superior, motivando lz incapacidad del movimiento verti-
cal del ojo afectado, que es mas pronunciada al dirigir la mira
da hacia abajo. El paciente como resultado de éste impedimento -
de dirigir la mirada hacia abajo se queja de diplopia cuando an-
da con la vista dirigida hacia ésta direccidn. El paciente enton
ces acostumbra a inclinarse hacia el lado opuesto para compensar

y obtener la visidn binocular.

C.- PARALISIS DEL SEXTO PAR CRANEAL

Una lesidn de éste nervio produce la pardlisis del mis
culo recto lateral y la pérdida de la abduccidén del ojo que es-
desviado hacia adentro por la accidn no antageonizada del recto -
medio, esta alteracidén produce diplopia.

Cuando la pardlisis del recto lateral es consecutiva -
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de una lesién del niGcleo del sexto par a la altura de la protube
rancia, esta evoluciédn casi invariablemente con signos que deno-
tan la alteracidn de las estructuras vecinas a la protuberancia,
especialmente del séptimo par. Por consiguiente, las parflisis -
aisladas del recto externo generalmente significan que la lesidn
afecta al nervio en un punto de su trayecto, situado entre la --
protuberancia y la &rbita. Debido a su largo y tortuoso trayecto
el sexto par es particularmente suceptible de alterarse f&cilmen
te. Aparte de la compresidén directa de un tumor, puede sufrir in
directamente un proceso que curse con hipertensidn intracraneana;
en ésta situacidén la parélisis del VI par se describe como un --
"signo de falsa localizacibén". También puede ser comprimido por
un aneurisma e igual gue el tercer par, éste se altera en la si-
filis meningovascular o por una lesidn vascular en un sujeto ate
romatoso. Se lesiona fAcilmente en traumatismos craneales, sien
do mAs 18bil gue el tercer par; también en las meningitis, ya --

sean purulentas o tuberculosas.

D.- EXOFTALMOS.

Debe comprobarse la posible existencia de un exoftal--
mos. En los casos dudosos se revela mejor explorando al paciente con -
la vista situada por encima de &ste, Las causas mas frecuentes de este
signo son el bocio exoft&lmico y la oftalmopléjia oft&lmica; lo-
mis particular de ambos es que sean casi Siempre bilaterales. --

Puede ser consecutivo de una lesidn expansiva que desplace el --
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ojo hacia adelante, como ocurre en los tumores de la 6rbita a --
los situados por detrds de ésta. Tales exoftalmos, son general--
mente unilaterales. Recibe el nomhre de proptosis o exoftalmos--
asimétrico, la protusidn unilateral de un ojo.
Ccuando hay exoftalmos es necesario determinar:
1.~ Su grado y direccidn
2.- La facilidad con gue el. ojo puede ser reducido en-
la orbita.
3.- Presencia o no de una masa palpable en la S6rbita.
4.- Atague & los nervios craneales II y VI.
5.- Deben hacerse algunas pruebas diagndsticas adicio-
nales, incluyvendo el exdmen radioldico de los hue-
sos de 1la Orbita y senos adyacentes y estudios de-

la funcidn tiroidea

E.- OFTALMOPLEJIA

Es la pardlisis de los misculos oculares, é&stas pueden
ser el resultado de lesiones localizadas en diversos niveles. --
Las principales variedades anatomofisioldgicas son cuatro: 1.- -
Oftalmoplejia conjugada, en el cual estdn alterados los movimien
tos conjugados oculares; 2.- Oftalmoplejia nuclear, la lesidn se
localiza en el nicleo de inervacidn de los misculos oculares; --
3.- Oftalmoplejia por afectacidn de uno o mds pares craneales --
destinados a inervar los misculos oculares; 4.- Oftalmopléjia de

origen muscular, en donde la lesidn no se localiza en el sistema
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nervioso sino en los propios misculos.

F.- OFTALMOPLEJIA EXOFTALMICA

Se caracteriza por el aumento del contenido del la 8r-
bita a expensas de los misculos extrinsecos oculares edematiza--
dos, de infiltracidn y de fibrosis. La limitacidn del movimiento
ocular hacia arriba, se debe gereralmente a la paresis de los --
elevadores, pero en algunos casos la fibrosis y adherencias en--
tre los misculos recto inferior y oblicuo inferior pueden tam- -
bién ser motivo de la limitacidén de la mirada hacia arriba; este
proceso acostumbra a cursar subagudamente, con tendencia & resol
verse espontdneamente, pero en ocaciones progresa con rapidez --
siendo necesario el empleo de la radioterapia o aln la descompre
sidén quirdrgica. Aungue estos pacientes clinicamente no son ti-
rotéxicos, es necesaria la administracién de trivodotiroxina yo-
dica. Después de una tiroidectomia en algunas occaciones aparece-
este sindrome. A menudo se encuentran anticuerpos especificos ti
roideos. Se piensa, aunqgue no totalmente justificado, gue la ti-

rotrofina pituitaria tome parte en la patogenia del sindrome.

G.- DIPLOPIA

Diplopia o doble visidn es un sintoma muy comin en la-
oftalmoplejia. ¢Porque ocurre éste fendmeno? La retina es una ex
tensa superficie sensitiva en donde cada punto posee su signo fo

cal. Cuando miro a una mesa y a una silla veo los dos objetos y-
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no uno, porque sus dos imdgenes se localizan en distintos puntos
de mi retina. Cuando contemplo un sdlo objeto veo solamente uno,
aungque lo observe con los dos ojos, porgque en mis ojos las dos -
im&genes del objeto, se localiza en los puntos correspondientes,
encargéndose el sistema nervioso de presentarme dichos puntos cg
mo una imagen Gnica. Cuando se paraliza un movimiento ocular, -~-
aparece diplopia, porgque las im&genes del objeto no se correspon
den en el mismo punto en las respectivas retinas. Existen dos re
glas que gobiernan las manifestaciones de la diplopia:

1.~ La separacidn de las im&genes aumenta a medida que
los ojos se desplazan siguiendo la direccidn normal del misculo-~
paralizado.

2.~ La im&gen falsa se desplaza segin el mismo plano o
planos en que se ejerce la accidn del misculo paralizado. De las
dos reglas se deduce que, cuando la mirada se dirige de tal for-
ma que las dos imdgenes se separan lo médximo, la im&gen situada-
mids periféricamente es la falsa y deriva del ojo afectado. Cuan-
do ya se ha descubierto el ojo afectado, puede determinarse el -
misculo paralizado y es el que normalmente desvia el ojo en la -
direccidn en que se desplaza la falsa imdgen.

a) CAUSAS DE DIPLOPIA

Es menester recordar unos conc eptos muy précticos re-
ferentes a la diplopia. Si la oftalmoplejia es obvia no existe -

ninguna dificultad etioldgica; en tal caso, 1la causa de la diplp
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pia es la misma que produce la oftalmoplejia. Hay sin embargo, -
muchos casos en los que el paciente explica haber sufrido un epi
sodio de diplopia transitoria, que esti ausente en el momento-
de la exploracidn o casos de visidn doble que por su leve inten-
sidad perduran poco tiempd, y es por eso que no se observan du--
rante el ex3men. En tales casos la colaboracidén con el oftamélo-
go puede resolver el problema. Es el momento de emplear las prue
bas especiales que demostrardn el misculo o los misculos respon-
sables, asi como también las probabilidades gque tiene la diplo--
Pia de ser organica, o por déficit del balance muscular, va que-
si ésta no es conocida puede conducir a un diagndstico errdéneo -
de enfermedad grave del sistema nervioso. Si estas pruebas esta
blecen que la diplopia es de origen nervioso, las causas mis prg
bables que pueden provocarla son la esclerosis en placas, la - -
miastenia gravis y en edades avanzadas el ateroma cerebral. Pues
to que la fusién de las imdgenes en los objetos prdximos depende
de la convergencia de los gldbulos oculares, la doble visidn apa
rece si un objeto es presentado tan prdximo a los ojos del pa- -
ciente, de manera tal que ya no sea posible exagerar mas la con-
vergencia para ver el objeto. Este proceso es normal pero algu--
nas veces, a causa de un déficit ocular de convergencia, aparece
la doble visidén a grandes distancias. En pacientes histéricos --
pueden presentarse espasmos de convergencia que provoguen una -

aparente limitacidén de los movimientos oculares y una diplopia.
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Algunas veces y dependiendo sobre todo de la causa de-
estos trastornos, el paciente puede acusar también dolor on el -
ojo enfermo. A medida que avanza el proceso de fondo, el cuadro-
se puede complicar con alteraciones de la marcha, con mareos, =--

vértigos, dolor de cabeza y vomitos de expulsién facil.

H.~ ESTRABISMO

Consiste en la desviacidn del eje de un ojo vy puede --
ser por desviacidén hacia adentro o convergente (Esotropfa) o bien,
por desviacién hacia afuera, estrabismo Divergente (exotropia).

Se distinguen también las variantes: Concominante y Pa
ralitico. En el estrabismo Concominante no es muy aparente la --
desviacidn, solamente si se le pide que mire con fijeza un obje-
to y se cubre alternadamente cada ojo, se aprecia que al tener -
destapado el ojo enfermo debe cambiar de eje para poder mirar el
objeto, es decir, tiene la facultad de moverse en la direccidn -
deseada y fijar la visidén. Como esta es una condicidén que apare-
ce en los nifios pequefios y no se recanoce, para evitar visién do
ble (diplopia), el nifio aprende a suprimir la imdgen del ojo en-
fermo, lo que causa pérdida de la visidén de ese lado (ampliopia).

El estrabisamo Paralitico, es producido por la pardli--
sis de uno o mds de los misculos extrinsecos; produce diplopia y
muchas veces vértigo o nduseas. Se investiga haciendo gue mueva-
los ojos en diferentes sentidos para apreciar el misculo que fa-

1lla.
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a) TRATAMIENTO.

El tratamiento puede tener éxito en algunos tipos do -
estrabismo por acortamiento gquirdrgico cuidadosoc de algunos de-
los misculos del ojo, por ejercicios de adiestramiento de los --
misculos oculares y por el uso de lentes con prismas que desvian
los rayos luminosos suficientemente, para compensar la posicidn-

anormal del globo ocular.




cCAPI TULGO v

l.- QUINTO PAR O NERVIO TRIGEMINO

A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Es un nervio mixto y el mds volumincso de los parces --
craneales. Es un nervio sensitivo, motor y vegetativo debido a -
las ramas simpaticas que se le incorporan.

Al nervio trigémino se le considera un origen aparente
v un origen y terminacidén real. Las dos raices del quinto par --
tienen su origen aparente en la cara antercexterna de la protu-
berancia, cerca de la unidn del tercic superior con lcs dos ter-
cios inferiocres y en limite con los pendinculos cerebelosos me--
dios. El origen y terminacién real del trigémino se establecen -
para la raiz sensitiva, la cual se extiende desde el ganglio de
Gasser a la cara inferior de la protuberancia, tres niclecs de -
substancia gris en los cuales terminan las fibras constitutivas-
de la raiz gruesa y por ello se llaman nGcleos terminazles, que -~
son: el nidclec gelatinoso, el medio y el locus coeruleus.

La raiz delgada del trigémino (raiz motora) se origina
en dos ndcleos, uno principal, también llamadc niclec masticador
y otro accesorio.

El nervio trigémino en su recorrido endocraneal abarca
las siguientes regicnes: fosa craneal posterior, borde superior-
del pefiasco y fosa craneal media.

El ganglic de Gasser es una masa de substancia nervio-
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sa que contiene las células de oriqen de la mayor parte de las -

fibras sensitivas, es de color yris amarillento, que se cncuen--
tra alojado en la parte interna de la care antorior del paia sco,
en una depresidén llamada fosita gasseriana. Este qganglio tienc -
la forma de una habichuela muy aplanada y queda comprendido den-
tro del Cavum de Meckel. El ganglio de Gasser, ademds de la raiz
sensitiva recibe por un lado interno filetes simpaticos que pro-
ceden del plexo cavernoso.

Del borde inferior del ganglio de Gasser se originan -
las tres ramas eferentes y terminales del trigémino. A cada una-
de éstas ramas, distante de su punto de origen, perc siempre fue
ra del crdnec va anexo un pequefio ganglio con sus ramas aferen--
tes o0 raices vy sus ramas efer=antes o terminales, que enumeradas-
de adentro haciz afuera son: para el Nervio oftdlmico, el ganglio
Oftdlmico; para el nervio maxilar superior, el ganglio Esfenopa-
latino o ganglio de Meckel; y para el nervio Mandibular el gan--
glio Otico o ganglio de Arnold.

La rama oft&lmica, que recoge sensibilidad cuténea de la -
frente, p&rpado superior y del cuero cabelludo hasta el vértice cra--
neal y la parte media dorsal de la nariz; inerva el globo ocular,
la cdrnea, conjuntiva del parpado superior, parte superior de la
pituitaria, el seno frontal ylos etmoides. La rama maxilar supe-

rior, inerva el parpado inferior, parte de la sien, la piel del-

lado superior, los carrillos, drganos dentarios de la arcada su-
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perior y ala de la nariz; asi como mucosa conjuntiva en su parte

inferior, techo de la cavidad bucal, amigdalas, uvula, oido me--

dio, nasofaringe, senos maxilares y parte de la mucosa nasal. La
rama mandibular reune la sensibilidad de la porsidn posterior de
la sien y parte del pabelldn de la oreja, parte del condw to au-
ditivo externo, parte del conducto auditivo externo, labio infe-
rior y regidén mentoniana, piso de la boca, los dos tercios ante-

riores de la mucosa de la lengua, Organos dentarios de la arcada

inferior y mucosa de los carrillos.

La raiz motora del trigémino, la cual ha conservado su
independencia, tiene gque ver con la funcidn masticatoria, su ac-
cidn se ejerce sobre los misculos maseteros, temporal y pterigoi
deo interno cuya funcidén es la de elevar la mandibula. Inerva --
asi mismo los misculos pterigoideos externos productores de los-
movimientos laterales de la mandibula y el milohiocideo y vientre-
anterior de digdstrico que contribuyen a su descenso. Por su ac-
cidn sobre el misculo de martillo y el periestafilino externo, -
que es el dilatador de la trompa de Eustaquio, interviene en la-
audicién.

La funcidn secretora del trigémino se ejerce {gracias-

a fibras amielinicas vegetativas), sobre las gldndulas lagrima--

les, mucosa de la pituitaria y salivales.

B.- EXAMEN DEL NERVIO TRIGEMINO

El exdmen de quinto par consiste en verificar las fun-
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ciones sensitivas motoras y reflejan de su territorio de distri-
bucidn; el tacto superficial mediante algoddn, el dolor wmcdiante
el pinchazo del alfiler, la sensibilidad térmica mediante tubos-
calientes y frios, examinando por separado cada una de las ramas
de divisidn.

Los dos reflejos principales mediatizados por el V par
son el corneal y el mandibular, el primero de los cuales sc exa-
mina aplicando un poco de algoddén a la cornea, siendo causa -es-
te estimulo unilateral- del cierre de ambos ojos, si la sensibi
lidad corneal, mediatizada por el oft&lmico, se halla disminuida
la respuesta es menos patente, pudiendo incluso estar ausente.-
La debilidad del orbicular de los parpados (misculo inervado por
el facial),seré causaz de que la respuesta a la sstimulacidn cor—-
neal se halle disminuida o perdida en un sdlc ojo, aunque la sen
sibilidad corneal sea normal, siendo en estos casos correcto el-
cierre del ojo del lado opuesto.

El reflejo maseterino se explora colocando un dedo ho-
rizontalmente a través de la mandibula, pidiendo al paci ente --
que habra ligeramente la boca y la relaje y golpeando entonces -
el dedo con el martillo de reflejos; la respuesta es un movimien
to de elevacidn del maxilar que en la gente resulta algo dificil
de provocar y no es ademds muy Vvivo. Un aumento patoldgico del -
reflejo indica lesidén de la neurona motora superior por encima -

del nivel de la protuberancia. El principal valor diagndstico de
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éste reflejo deriva de su comparacidén con los reflejos tendino--
sos de los miembros superiores. Si tanto unos como otros estdn -
exagerados uniformemente la lesidén se hallard probablemente loca
lizada por encima de la protuberancia. Si por el contrario el re
flejo maseterino es normal y los braguiales estdn exagerados, la
lesién estard probablemente por debajo del foramen magnum.

Las lesiones de las raices motoras son causa de debili
dad y atrofia de los miisculos de la masticacidén en el lado afec-
tado. La atrofia de los misculos de la masticacidén en el lado --
afectado. La atrofia del misculo temporal y del masetero es cau-
sa de un adelgazamiento por enci ma y por debajo del arco cigomd
tico y cuando el paciente aprieta los dientes puede palparse gque
la contraccién de tales misculos es menos vigorosa gue en el la-
do normal. Cuando la boca se abre, se desvia hacia el lado enfer
mo, ya gue falta la accidén del pterigoideo lateral del lado afeg
tado gque no resulta por ello contrarrestada. Cuando los miscu--
los masticadores se hallen paralizados en ambos lados (lo que --
puede ocurrir en el Gltimo estadio de la enfermedad de la neuro-
na motora) la mandibula cuelga, la boca estd abierta, pudiendo -
ello también tener lugar en algunos casos de miastenia grave - -

cuando estos misculos se hallan fatigados.

2.- LESIONES DEL: NERVIO TRIGEMINO
El trigémino puede dafiarse tanto en el tronco cerebral

como en su trayecto desde la protuberancia hacia el territorio -
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de distribucidn. Las lesiones mds frecuentes en el troncd vero--

bral son aquellas que afectan el ndcleo y tracto-espinal: mos- -
trando que tales estructuras son las que se encargan de la sensi
bilidad al dolor calor y frio en las &reas del trigémino, cuando
se hallan lesionadas se produce una disociacidn sensitiva en el-
drea correspondiente, hallandose afectada la percepcidn al dolor,
calor y frio, mientras que, por el contrario, se conserva ol tac
to ligero. Como las tres ramas del trigémino estdn representadas
en orden inverso de abajo hacia arriba en el tracto espinal y ng
cleo, la lesidn que afecte la parte més inferior de estas estruc
turas producird tal discciacidn sensitiva en el territorio del -
oftdlmico, mientras que si es mds alta, la disociacidn abarcara-
el territorio del oftdlmico y el del maxilar superior, como si -
el dafio tuviera lugar al mismo nivel en el que el nervio entra -
en la protuberancia, la disociacidn sensitiva abarcard el terri-
torio de distribucidn de todas las ramas.

Cuando se comprimen el tracto espinal y el ndcleo del
trigémino se afectan primero aquellas fibras que representan la-
parte mds caudal de la distribucibn de las raices, y como la pre
sién aumenta lentamente, el drea de la disociacidn sensitiva se-
insinda hacia arriba en las tres divisiones, convergiendo en la-
punta de la nariz y en el labio superior.

La raiz sensitiva del nervio, que se extiende desde la

protuberancia hasta el ganglio de Gasser, puede ser compr imida -
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por un tumor y especialmente por un neurinoma acustico, lo cual-
puede producir sensacién de adormecimiento en la cara y resultar
afectados el tacto ligero, dolor y temperatura en ésta area, asi
como también el reflejo corneal, pudiendo la raiz motora rcsul--
tar comprimida con la sensitiva. Los hormigueros y la afectacidn
sensitiva en el drea del trigémino puede tener lugar en la escle
rosis diseminada cuando hay una lesidén en la protuberancia en el
lugar en el que penetra la raiz sensitiva. Ocacionalmente el gan
glio de Gasser puede ser el lugar de asiento de un neurofibroma,

la primera rama es especialmente afectada por el Herpes Zoster.

A.- NEURALGIA DEL TRIGEMINO

La neuralgia del trigémino, llamada también "tic dolo-
roso”, es un trastorno paroxistico de etiologia desconocida, ca-
racterizado por la brevedad de la crisis de dolor agudo en el --
territorio de distribucibén de una o mlds ramas de trigémino. Ex--
cepcionalmente puede deberse a una enfermedad orgdnica, especial
mente esclerosis diseminada. Los individuos del sexo femenino se
hallan afectados con mas frecuencia que los del sexo masculino,
siendo la enfermedad mds rara antes de la edad media de la vida,

pero pudiendo aparecer, sin embargo, al final de la misma.

a) SINTOMATOLOGIA
Las caracteristicas clinicas de la neuralgia del trigé

mino son: el cardcter paroxistico del dolor. Su precipitacidén me
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diante algunos estimulos, su severidad, la brevedad de usu crisis,
el permanecer en general limitadas a una rama sensitiva del ner-
vio, casi siempre la segunda o la tercera. El paciente a mcnudo-
explica el dolor como agonizante, lancinante, como un tiro, o co
mo una descarga eléctrica. Tiene lugar en breves paroxismos, du=-
rando cada uno entre pocos segundos vy medic minutoc mds o menos ;-
se puede provocar con ciertos estimulos, tales como el hablar, -
el comer ( cuando afecta a la tercera rama), o al scnarse (cuan-
do es la segunda rama), o por ejemplo al lavarse la cara. Hay a-
menudo las llamadas zonas de gatillo. peguefias zcnas en el terri
torio de la rama afectada (cuyc contacto desencadena la crisis).
El dolor puede ser causa de un espasmo de la cara, razdn por la-
cual se denomina el proceso también como "tic doloroso" durante-
el cual se cierra el ojo, pudiendo también saltar las lagrimas.-
En los casos graves puede haber varias crisis al dia. A la explo
racién no se halla ningn trastorno objetivable a nivel de la zo
na inervada por el quinto par, exceptuando en el gue algunos pa-
cientes hay cierta hipersensibilidad. Durante el comienzo de la-
enfermedad, el dolor remite durante semanas O incluso meses, pe-
ro siempre se repite; mds tarde por el contrario, noc hay repeti-
ciones. La presencia de signos de ctras lesiones a nivel del sis

tema nervioso, asi como la anamnesis permitirad hacer el diagnds-

tico (en la pequefia porcidén de casos), en los que la causa sea --

una esclerosis diseminada.
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b) TRATAMIENTO

Los f&rmacos analgésicos y anticonvulcionantes cmplea-
dos hasta hace poco han sido sustituidos con muchas ventajas ~-
por el cabamazapine (tegretol). Este medicamento aungue original
mente se empleo por sus propiedades anticonvulsivas, se ha expe-
rimentado que posee, adem@s, la facultad de controlar eficazmen-
te el dolor de la neuralgia del trigémino, de tal manera que ~--
permite posponer la intervencidén guirdrgica en infinidad de ca-~-
sos. La cabamazapine en algunos pacientes les produce efectos se
cundarios como nauseas, vértigos y somnolencia; en estos casos -
se adminis tra la mitad de la tableta (100 mg.) como dosis ini-~--
cial, incrementdndose lentamente hasta alcanzar tres tabletas --
diarias de 200 mg., durante algunos dias. Como otros farmacos an
ticonvulsionantes causa en ocasiones anemia aplastica, asi como-
eritema dérmico: en estas situaciones si la neuralgia ha remiti-
do, se administra el farmaco de un modo descontinuoc. Existen una
gama de intervenciones quirdGrgicas aplicables en el caso que el-
tratamiento médico falle. Solo se obtiene un alivio duraderoc me
diante el blogqueo de las fibras nerviosas de la rama afectada, -
lo cual podrd llevarse a cabo mediante la alcocholizacidn del gan
glio de Gasser o seccionando quirQrgicamente la rama debida. La-
operacidén de Sjogvist es sdlo de aplicacidn limitada. La inyec--
cidén de alcohol proporcicna aliviec durante cierto tiempo, gque --

oscila entre 8 meses y 2 afios o incluso mas, pero en muchos ca-~-
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sos deberd de repetirse, mientras que la scccidén quirdQrgica con-
fiere la remisidn para siempre, siendo pues el tratamiento de --
eleccidén en los individuos jdvenes y reservandose la alcoholiza-
cidén para aquellos individuos en los que por su edad o por otras
razones que la intervencidén quirtrgica se halla contraindicada.-
Deberd explicarse gue quedard con la cara adormecida:; la falta -
de sensibilidad de la cornea puede ser causa de queratitis neurg
pdtica necesitando l1os ojos proteccidn gue se llevardé a cabo me-
diante el uso de lentes. Después de la alcoholizacidén del gan- -
glio sobrevendré una paralisis de los misculos masticaztorios, la

cual carece de importancia practica.




CAPITULDO v

l1.~- SEPTIMO PAR O NERVIO FACIAL

A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA

El nervio facial es un nervio mixto, formado por dos

raices, una motora y otra sensitiva. La raiz motora es el facial
propiamente dicho y la raiz sensitiva es el nervio intermediario
de Wrisberg con dos clases de fibras nerviosas: sensitivas (sen-
sibilidad general, y sensibilidad gqustativa), y fibras parasimpati
cas (secretoras de las gldndulas submaxilar y lagrimal) .

A la raiz sensitiva se le une el ganglio geniculado, -
dentro del cual se origina el nervio del misculo del estribo y -
la cuerda del timpano, después de cruzar la cavidad del oido me-
dio,

sale del craneo a través del agujero estilomastoideo para -

unirse con el Nervio Lingual (rama mandibular del 5° par).

El facial propiamente dicho tiene su origen en un nu—--
cleo de substancia gris llamado nidcleo del facial, que esta pro-
fundamente situado en la parte anteroexterna del casquete de la-
protuberancia, entre los fasciculos radiculares del motor ocular

externo y la raiz bulbar del trigémino.

Desde su lugar de salida bulbar, a la altura de la fo-

sita supraolivar en donde toma su origen aparente por sus dos

raices, una interna é facial y otra externa & nervio intermedia-

rio de Wrisberg; el facial se dirige hacia el conducto auditivo-

internc, en el que penetra y lo recorreen toda su longitud, para
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introducirse en el acueducto de falopio, sale a través del aguje
ro estilomastoideo y se distribuye en la gléndula parétida, en -
el espesor de ésta de sus dos ramas terminales (la temporofacial
y la cervicofacial).

El facial es predominantemente motor cuya funcidén se-
refleja en los musculos de la cara, la llamada musculatura de la
mimica, que los incluye a todos con excepcidén del elevador del -
pdrpado. Sin embargo, estd intimamente relacionado con el nervio
int ermediario, denominado también intermedio facial, intermedia-
rio de Wrisberg & de Sapolini. Este pequefio ramo con fibras en -
parte parasimpaticas y en parte sensitivas. Las fibras sensiti--
vas se van a relacionar con el nervio glosofaringeo en tanto que
las parasimpdticas van a las glé&ndulas lagrimales y a las saliva
les submaxilares y sublinguales. Las fibras sensitivas conducen-

las sensaciones gustatorias originadas en los dos tercios ante--

riores de la lengua. Estas relaciones explican la sintomatologia

clinica habitual en los casos de pardlisis facial.

B.- EXAMEN DEL NERVIO FACIAL.

La funcidn de las fibras superiores del facial se exa-
mina pidiendo al paciente que cierre los ojos, que eleve las ce-
jas y que frunza el entrecejo. La fuerza del orbicular de los -
parpados pueden valorarse pidiendole que cierre los ojos contra-
la resistencia que hacemos por medio del pulgar. Para observar -

las fibras anteriores del nervio se le pide que retraiga los &n-
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gulos de la boca, que sonria, que protucione los labios, que sil
be y que sople. El1 cutaneo del cuello se examina pidiendo al en-
fermo que retraiga hacia abajo los angulos de la boca, contrayen
do a la vez los masculos del cuello.

Desde el punto de vista practico es Gtil que el médico
le muestre al paciente los movimientos que debe hacer, situacion
que a veces puede resultar un poco jocosa y que, por lo tanto, -
ayuda a aliviar la tensidn en que se pueda encontrar el paciente
y condiciona un buen momento para incrementar la relacidn médi--
co-paciente. AGn cuando las funciones sensitivas y parasimpaticas
generalmente no se exploran, es de notarse que en las pardlisis-—
faciales cuya causa se localice entre el sitio en gque se despren
de la rama lingual y el ganglio geniculado va a cursar con tras-
tornos del gusto en los dos tercios anteriores de la lengua. Es
ta exploracidén se puede completar con el estudio eléct rico de -

la funcidén motora, pues no solo es Gtil para fines diagndésticos-

Sino también prondsticos y de tratamiento.

2.~ PARALISIS FACIAL
Pueden tener lugar las siguientes variedades de pardli
sis facial, segln el lugar en el gue asiente la lesidn:
‘ l°.- Lesidén de la primera neurocna motora afectando las

fibras piramidales encargadas de la motilidad facial a nivel su-

pranuclear.

2° .~ Lesidn supranuclear afectando las fibras que ve-
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hiculan los movimientos emocionales, causando con ello parAlisis

de la mimica.

3° .~ Afectacibén del nidcleo del facial & de sus fibras.

4° .- Enfermedad de los misculos faciales.

La pardlisis facial ocasionada por lesidén piramidal se
distingue por el hecho de que los movimientos de la parte infe--
rior de la cara se hallan afectados mas severamente que los de -
la parte alta, mostrando que los Gltimos se hallan inervados por
los dos hemisferios cerebrales y que por el contrario los de la-
parte alta sdlo lo estan por los del hemisferio opuesto. Ademés,
aunque la retraccidén voluntaria de la comisura bucal sea débil, -
los movimientos emocionales y asociados de la cara estdn poco -—-
afectados, si lo est&n. Esto es lo que suele hallar en cualquier
clase de hemiplejia.

El hecho de que los movimientos emocionales de la cara
se hallen preservados en la hemiplejia indica que las neuronas -
motoras superiores encargadas de la motilidad emocional van por-
otro trayecto que no es el piramidal. Cuando se lesionan estas -
vias solamente, los movimientos emocionales se hallan afectados-
6 perdidos, mientras que los voluntarios estdn conservados. Esto
es mids probable que tenga lugar cuando hay una lesidén del lébulo
frontal del lado opuesto. En algunos casos se afectan tanto los-

emoc ionales como los voluntarios.

Las lesiones que afectan las neuronas motoras de los-
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nicleos que inervan los misculos faciales, como destruyen la via
comin, desaparecer&n tanto los movimientos voluntarios como los-
emocionales, estando tan afectos los misculos faciales superio--
res como los inferiores. La pardlisis facial producida por una -

lesién en la neurona motora periférica se describe con mas deta-

lle en la paralisis facial de Bell.

A.- LA PARALISIS FACIAL EN RELACION AL LUGAR DE LA LESION
En la protuberancia el nicleo del facial 6 sus fibras-
pueden afectarse en lesiones masivas, en general neoplasias, que
en vista de las relaciones de este nervio con el VI par ocasio--
nar2n una paralisis del recto lateral & de la mirada conjugada -
hacia el mismo lado por afectacidn del centro vecino encargado-
de esta modalidad de movimiento. Podr& también afectarse tanto -
la sensibilidad como los movimientos transmitidos por el trigémi
no. La siringobulbia puede producir debilidad de los misculos fa
ciales. La esclerosis diseminada a veces es causa de pardlisis -
facial transitoria; en la poliomielitis puede tener lugar una --
afectacidn aguda y selectiva de las neuronas motoras, asi como -
en la enfermedad de la neurona motora periférica, si bien en es
ta dltima tal proceso es de instauracidn lenta.
: Dentro de la fosa posterior la proximidad del facial -
con el VIII par es causa de que se afectan ambos, de agui que -

las lesiones del dngulo pontocerebeloso - de las cuales el neuri

noma es el mids frecuente-ocasiona sordera, pérdida del sabor de-
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los dos tercios anteriores de la lengua y pardlisis facial.

En el temporal, en nervio facial puede dafiarse como re
sultado de una fractura de base de craneo, asi como por infeccio
nes del oido medio, mastoides y su tratamiento quirirgico; sin -
embargo, estas (ltimas eran mds frecuentes antes gue ahora. E1 -
Herpes Zoster del ganglio geniculado puede ser causa de parali--
sis faciak.

La paralisis facial que tiene lugar por lesidn dentro-
del maciso temporal va acompafiada de pérdida del sabor en los ter-
cios anteriores de la lengua en el caso de que la lesidn tenga-
lugar antes de que se desprenda el nervio de la cuerda del timpa
no. La lesién que produce la paralisis de Bell se cree que asien
ta dentro del temporal. Una vez que han abandonado el agujero -
estilomastoideo, las fibras del facial se hallan expuestas a to-
éa clase de traumas, pudiendo sufrir de polineuritis a través de
todo su camino. También la sarcoidosis puede ser la causa de -
la lesidn.

En cuanto a enfermedades musculares puede el territo--
rio facial afectarse en la miastenia, en la forma facioescapulo-
humeral de la distrofia muscular progresiva y en la distrofia --
miotbnica; la lesién es bilateral y afecta tanto a los misculos-
faciales superiores como a los inferiores.

La paralisis facial bilateral (diplejia facial) ocurre

en la polineuritis aguda infecciosa y en una variedad de la sar-
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coidosis conocida como fiebre uveo parotidea (sindrome de leer--

fordt) . El sindrome de Melkersson consite en una triada de 'sig--
nos gue rara vez se llegan a encontrar juntos y son: paralisis -
facial recurrente gque termina por ser permanente, y, menos cons-

tantement e, plegadura de la lengua. La etiologia es desconocida.

En el lejano Oriente la causa puede ser la lepra.

La Hemiatrofia Facial de Rcmberg es otro trastorno ra-
ro mucho mds frecuente en la mujer gue en el hombre, se caracteriza
por desaparicidén de la grasa de la dermis y tejido subcuténeo de
un lado de la cara. Generalmente comienza en ia adolencencia o -
en la juventud y es lentament e prcgresiva crando la enfermedad-
se ha desarrollado, la cara es delgada y la piel fina, arrugada-
v mids bien oscura. El pelo se decolora y cae, y las glandulas sg
biceas se atrofian. Por lo general no estdn afectados los miscu-
los y los huesos. Probablemente se trata de vna forma de lipodis

trofia, y su localizacién limitada a un dermatoma, indica la par

ticipacidn de un factor neutral desconocido.

B.- PARALISIS FACIAL DE BELL

La pardlisis facial de Bell descrita por este autor es

de comienzo agudo, atribuida a un proceso inflamatorio no supura.

tivo del nervio por dentro del agujero estilomastoideo. Puede tge
ner lugar a cualquier edad, desde la infancia hasta la vejez, pe

ro mads frecuente en adultos jdévenes, afectando mas a menudo a in

dividuos del sexo masculino que a los del femenino. La causa es-
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desconocida, siendo atribuida a la exposicion Vv a corrientes de

aire pudiendo a veces seguir a infecciones del nasofaringeo. En
una pequefia proporcidén de casos se ha atribuido al Herpes Zoster
pero en la mayoria de ellos no se ha puesto de manifiesto causa-

alguna.
a) SINTOMATOLOGIA

La parélisis de Bell es casi siempre unilateral. El co

mienzo es sibito y con frecuencia el paciente se levanta por la-

mafiana hallando la cara paralizada viendo sus amicos o él Qque-
la boca se desvia hacia un lado. Con frecuencia hay dolor al - -

principio dentro de la oreja en la regién mastoidea o alrededor

del angulo del maxilar.

Hay una paralisis de los misculos de la expresidi, que-
afecta tanto a aquellos inervados por el facial superior,como -
los del inferior, en general por igual, y tanto para los movi-
mientos voluntarios emocionales como asociados.

La ceja cae y -
es imposible el fruncimiento de la misma asi como el elevarla, -
no hay arrugas en la frente y poniendo de manifiesto la parali--
sis del orbicular de los parpados, la hemdidura palpebral esta -
. ensanchada, siendo imposible el cerrar el ojo. La eversidn del -
pérpgdo inferior y su falta de aproximacién a la co njuntiva ha-
ce que la absorcidédn de lagrimas no sea correcta, con lo que és--

tas tienden a salir por el parpado inferior. El surco nasolabial

esta borrado y la boca se halla desviada hacia el lado sano. El-

o
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paciente no es capiz de retraer el anqgulo de la boca 6 de frun--
cir los labios como para silbar. Ponicndo de manifiesto la paré-
lisis del bucinador. la mejilla es empujada durante la respira--
cidén, tendiendo los alimentos a acumularse entre los dientes y -
la mejilla. El desplazamientc de la boca produce una desviacidn-
de la lengua hacia el lado sanc cuando esta es protundida pu--
diendo de esta forma sospecharse errdéneamente una pardliisis lin-
gual.

Cuando la cuerda del timpano se afecta hay una pérdida
de sabor en los dos tercios anteriores de la lengua y cuandc la-
lesidn se extiende por encima del lugar en el que se desprende -~
la rama que va al estapedio hay hiperacusia guejdéndose el pa- -
ciente de una sensacidén desagradable.

b) DIAGNOSTICO

En la mayoria ce los casos es fdcil teniendo en cuenta
el comienzo sibito de la paralisis facial con © sin pérdida de -
la sensibilidad de los dos tercios anteriores de la lengua, so--—
breviniendo como Gnico sintoma en una persona gue antes estaba -
perfectamente. La otitis supurada se puede excluir explorando el
oido. La poliomielitis debera sospecharse cuando la par&lisis fa
cial tenga lugar en un momento de epidemia, sobre todo si tiene-
lugar en un nific o adolecente y ocurre después de pocos dias de-
un episodio anterior febril en los casos dudosos al hallazgo de-

preocitosis en el LCR nos proporciona la evidencia de tal. La es
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clerosis diseminada deberd tenersc en cucenta como posible causa

sobre todo si ocurre en un adulto joven va sin dolor, es ligera-

Yy se resuelve en 2-3 semanas, haciéndose el diagndstico sobre to

do retrospectivamente, ya que s6lo serd posible si hay otros sig

nos fisicos de la enfermedad.

c) PRONOSTICO

La mayoria de pacientes de Bell se recuperan pronto, -

sin embargo, en algunos casos, la recuperacidén no se presenta —-

hasta transcurridos algunos meses siendo rara la persistencia -

de una pardlisis grave. La recuperacidn puede ser nula, en éste caso

el paciente gqueda con el mismo cuadro, o por el contrario puede-
qguedar sdélo con una cierta debilidad muscular. Cuando apenas me-
jora, suele instaurarse una contractura mejorando mucho el as--
pecto de la cara en reposo. siendo causa por el contrario de gue

al reir se evidencia mas el trastorno. En los casos con contrac-
tura el surco nasolabial se hace mds profundo en el lado enfermo
gque en el sano, y el parpado puede caer. En los casos de recupe-
racidén incompleta a menudo se halla gue al pedir al enfermo que-
cierre los o0jos tenga lugar una retraccidn mé&s fuerte del &ngulo
de la boca que el lado normal, y cuando se le pide gque ensefie -
los dientes ocurre algo de contraccidn del orbicular de los par-
pados del lado afectado siendo ello producido probablemente por -
el camino equivocado que han tomado algunas fibras al regenerar.

Ocasionalmente, las fibras vegetativas recuperadas se dirigen a-
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las glandulas lagrimales en lugar de las salivales desencadenan-
dose el fendmeno de "las lagrimas de cocodrilo".

Los estudios electrofisioldgicos son una base para de-
terminar la gravedad de la lesidn y en consecuencia el ‘prondsti-
co de la misma. Si se advierte algin movimiento facial volunta--
rio en los primeros dias del proceso, la recuperacidn debe de es
perarse rapidamente, no siendo necesarios los examenes eléctri--
cos. Sin embargo, si la paralisis es completa transcurridos 5 --
dias, la estimulacidn eléctrica del nervio aporta informacidn --
pronéstica, de tal manera gque si tiene lugar la contraccidén mus-

cular y el tiempo de latencia est& comprendido entre los limites

(1]

de la normalidad, es probable laz recuperacidn completa; en cam--
bio, el avmento de la latencia supone la denervacidn parcial, pe
ro el prondstico todavia es bueno. Si el nervio es inexcitable -
eléctricamente, como sucede en el 1C% de los casos, existe una -
denervacidén completa siendo la recuperacidn lenta y parcial, con

escaso resultado final. La fibrilacidn no aparece hasta las - -
tres semanas del inicio de la denervacidén aguda, en cuyo caso, -

asi como en su ausencia, limita las posibilidades prondsticas.

d) TRATAMIENTO:

En las fases iniciales puede ser necesario la adminis-
tracidn de analgésicos si existen algias retroauriculares. Si --
las contracciones de los misculos faciales aparecen antes de los

cinco pri meros dias del proceso no es necesaria ninguna actitud
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terapéutica; sin embargo si existe una par&lisis grave, transcu
rridos estos dias, especialmente cuando los exdmenes eléctricos-
confirman la denervacidn, es aconsejable una terapéutica con es-
terocides ya que se supone que disminuyen el edema del nervio fa-
cial en el canal de Falopio y de esta forma existen probabilida
des de evitar la degeneracidén grave. En cinco dias sucesivos se-
administran cinco inyectables de A. C. T. H. gel de 60,40,20 y -
10 unidades, respectivamente. Mientras tiene lugar la recupera--
cién del nervio, no estd de mds efectuar movimientos pasivos fa
ci ales mediante masaje, asi como ejercicios activos tan pronto -
como vaya apareciendo la fuerza muscular de los misculos parali-
zados. La estimulacidén galvénica de los misculos faciales se re-
comienda frecuentemente pero es dudosa su eficacia y ademas en -
los tratamientos discontinuos puede ser motivo de contractura de

los misculos afectados. Es importante la proteccidn del lagrimeo

si la pardlisis impide el parpadeo. Si después de transcurrir, --—

dos tres semanas, todavia existen signos de denervacidén completa,
se impone la descompresion quirGrgica del nervio facial en el ca
nal; la intervencidén mds precoz no tiene justi ficacidén porque la
mayoria de las pardlisis se resuelven favorablemente de forma es
pontdnea. La cirugia plastica mejora la apariencia estética de -
la cara en aquellos casos cuya pardlisis persiste después de 6 -

meses de evolucidn.
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C.- ESPASMO FACIAL CLONICO (MIOCLON1A FACIAL)}

Se trata de una afeccidn de etiologia desconocida, que
se da especialmente en mujeres de mediana y avanzada edad, hay -
con frecuencia sacudidas bruscas de los misculos faciales, en ge
neral limitadas a un solo lado, resultando probablemente de una-
lesidén irritativa en algin trayecto nervioso, habiéndose atribui
do a una lesidén del ganglio geniculado, lo cuzal parece ser vero-
simil ya gue en algunos casos hay pérdida de la sensibilidad en-
los dos tercios anteriores de la lengua. La tirantez comienza -
generalmente en el orbicular de los parpados, produciendo la im-
presién de que se guifia el ojo. La propagacidn del proceso es ex
tremadamente lenta, pero gradualmente los misculos de la parte -
inferior de la cara se van afectando y de éstos especialmente --
los retractores del &ngulo de la boca. Finalmente la cara es - -
afectada por fuertes espasmos de todo un hemilado, continuamente,
habiendo siempre en este estado ligera debilidad y atrofia de -
los misculos, qQue a veces es muy acentuada.

La mioclonia facial no se confunde con los espasmos —-
que a veces complican la recuperacién parcial de la paralisis de
Bell. Se diferenciard del blaforospasmo prolongado por espasmos-
de ambos orbiculares de los parpados que ocurre también princi--
palmente en la mujer de edad avanzada: en este, los movimientos-
son bilaterales y no hay sacudidas mioclénicas de los misculos -

faciales inferiores. La miogquimia facial es una fasciculacidn ex
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tensa de los misculos de la cara debida a la alteracidén del nid--
cleo & del nervio facial por un tumor ¢ enfermedad desmielinizan
te. Debe de diferenciarse de la mioguimia periocular que aparece
normalmente.

En ausencia de tratamiento al espasmo facial clénico -
es una lenta pero progresiva enfermedad en la que no tiene lugar
la recuperacidén esponténea. En algunos casos cuando hay gran - -

atrofia los espasmos cesan.

a) TRATAMIENTO

Las drogas no sirven. A veces hay mejoria después de -
la aplicacidén de corrientes galvénicas. Una mejoria permanente -
se obtiene mediante el blogueo nervioso logrado por inyeccidn lo
cal de alcohol, pero desde luego conserva una pardlisis facial.-

También puede resultar beneficiosa lz descompresidén del facial -

en el canal &seo.




CAPITULO VI

1.- OCTAVO PAR O NERVIO AUDITIVO (VESTIBULOCQ
CLEAR) .

A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA

La denominacidn de este par craneal indica gue consta-
de Jdos ramas, y que cada una cumple una funcidn especifica; la -
porcidn vestibular conduce impulscs del aparato estdtice, locali

zado en el vestibulo y conductcs semicirculares del lakborinto en

el oido medio para el sentido del equilibric; la rama acGstica -

"l

S coclear conduce los impulscs auditivos del drganc de corti, --

gue se encuentra en 2l caracol v gue percibe las excitaciones --
acusticas. Cada una de ias ramas tiene su propio ganglic, Zorma-
dos por células nerviosas bipolares. El ganglic de ia pcrcién -
vestibular (de Scarpa) llamado ganglic vestibular, se encuentra-
en el fondo del conducto auditivo interno; y el canglio de la --
porcidn coclear es el ganglic espiral & de corti situadc en 21 -
caracol. Las prolongaciones centrales de estos dos gangliocs es—-
tén en intimo contacto, penetran en la cavidad craneal por el --
meato auditivo internc, se dirigen juntas al tallc cerebral y -
lo atraviezan en la unidén de la protuberancia y el bulbo. Agqui -
las fibras cocleares y vestibulares se separan, las primeras tegx
minan casi inmediatamente en el nGcleo coclear anterior, mien— -
tras que las segundas continuan por el tallo cerebral para termi

nar en los nlcleos vestibulares.
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B.- EXAMEN DE LA FUNCION AUDITIVA:

La afectacidén & perdida de la funcidn auditiva puede -
deberse a trastornos de los mecanismos encargados de la conduc--
cidén a nivel del oido medio, a lesiones en las células del Srga-
no espiral (de Corti) en la cdclea, a lesiones de las fibras del
VIII par, o a dafios de las vias centrales o estaciones cortica--
les. La distincidn mds importante en la préctica es entre "sorde
ra de oido medio" y "sordera nervicsa" aungue como veremos re- -
cientemente es posible analizar con mas exactitud la Gltima. Lo-
primero a hacer, al examinar la funcidn auditive es llevar a cabo
un exémen grosero de cada oido, lo cual puede

hacerse recordando

la distancia 2 la que el paciente es capdz de oir la voz susurra

da con un oidec, estando bleoqueado el otro; si no puede cirse se-

haré lo mismo mediante la voz alta, registréndose comc "voz susu
rrada o seis pasos" o "vos hablada a un pie”.

Tante la funcidn coclear como la vestibular se pueden
examinar por métodos manejables en el consultorio comin & bien, -
ser detalladamente estudiadas en laboratorios neurofisiolégicos-
altament e especializados. Sin embargo, para fines précticos, es-
siempre recomendable iniciar el estudio por los métodcs més sen-
cillos y, si se encontrara disfuncidn usar los métodos més sofis
ticados para establecer en lo posible la naturaleza, el sitio y-

la gravedad de la alteracién.
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a) PRUEBAS DE LA RAMA COCLEAR.

Se estudia la agudeza auditiva, la diferencia entre la
conduccidn ésea, y la laterazlizacidén de las ondas sonoras.

La agudeza auditiva se prueba al acercar hacia el pabe
116n auricular un ihstrumento discretamente sonoro comoc lo es un
reloj o un diapasdn vibrado, determinando la distancia a la que
el sujeto empieza a escuchar el ruido gue se le ofrece. Esta mis
ma maniobra se hace retirando el objeto sonoro y calculando si ~
la distancia es relativamente la misma. La operacidn se repite -
del lado contrarioc y se hace una comparacidn entre los dos, sien
éo lo habitual gue la distancia sea la misma en ambos. Toda va--
riacidén hace necesario estabiecer sus cardcteristicas con mayor
detalle, fin para gue se usa la prueba audiométrica. Por este mé
todo se logra obtener un diagrama de la capacidad auditiva de un
individuo, de acuerdo a intensidades y tonos dados, lo que permi
te establecer con claridad el tipo y la importancia de la disfun
cidén auditiva.

Los examenes siguientes se emplean para distinguir la-
sordera de oido medio de la nerviosa. En la prueba de lateraliza
cidn o de Weber se aplica un dizpasdn de 256 vibraciones por se-
gundo a nivel de la linea media en la frente o en el vértex del-
paciente, preguntdndole si el sonido es percibido en la linea me
dia o localizado en algin lado. En los individuos normales el so

nido se localiza en la linea media; en la sordera de oido medio-~
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suele, por el contrario, estar lomlizado en el oido afectado --
mientras que en la sordera nerviosa lo estd en el sano. Esto se-
debe al hecho de gue en la sordera nerviosa la conduccidn dsea -
se reduce tanto como la aérea, mientras que en la sordera de oi-
do medio la conduccidn aérea disminuye, aumentando, por el con--
trario, la Jdsea.

El test de Rinne se basa en el mismo principio. Colo--
cando un diapasdén en la apSfisis mastoides del paciente v estan-
do la oreja blogueada por un dedo del observador, se pregunta al
paciente cuando acaba de oir el sonido, colocdndose entonces el-
diapasdn junto al meato auditivo externo. En la sordera de oido-
medio el sonido no se puede oir mediante la conduccidén aérea, --
después que haya cesado la conduccidn dsea. En la sordera nervio
sa, como en los individuos normales, se observa lo opuesto.

Una ulterior etapa en la distincidén entre la sordera -
de oido medio y la nerviosa es que en la primera la pérdida de -
audicidén es mas marcada para los tonos graves, mientras que en -
la otra disminuye la de tonos agudos.

El reclutamiento es apreciacién de los sonidos de un -
fendmeno gque resulta Gtil para distinguir entre la sordera de --
conduccién y la nerviosa, y de esta Gltima entre la debida a le-
siones de la parte terminal de los oOrganos sensoriales y las fi-
bras cocleares. A un paciente que sea sordo de un oido se le - -

aplican alternativamente en cada oido sonidos de la misma fre--




cuencia pero de intensidades diferentes. Se le pide entonces que

diga cuando el sonido que oye con el oido enfermo es tan alto co
mo en el lado sano.

En la sordera de conduccidn la proporcidn entre dos -
intesidades de sonidos parecen igualmente altos en ambos oidos, ~
aunque la intensidad sea variable. En la sordera nerviosa, como-
la intensidad aumenta, la relacidn disminuye asi se llega a un -
punto en el gue los sonidos de igual intensidad parecen igualmen
te altos en los dos oidos. Esto se conoce con el nombre ée reclu
tamiento en la apreciacidén de los sonidos. Se ha mostrado que
tal reclutamiento es tipico de las lesiones gue afectan las par-
tes terminales de los &rganos senscriales, estando normalmente -
ausente tal fendmeno cuazndoc la afeccidn lesiona las fibras ner--

viosas cocleares.

C.- LESIONES RESPOMNSABLES DE SORDERA NERVIOSA.

La sordera nerviosa puede deberse a lesiones de las si
guientes estructuras de orden de frecuencia decreciente:

1° .- Terminaciones sensoriales del oido medio

2° .- Octavo par

3° .- Nicleo 6 vias ascendentes dentro del tronco del -
encéfalo

4° .~ Areas corticales auditivas (estas estructuras - -
afectadas estdan colocadas por el o6rden de frecuencia en el que -

se lesionan). Las lesiones de oido interno incluyen el sindrome-
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de Meniére y la laberintitis aguda, que pueden ser primarias & -
secundarias a otitis media purulenta, meningitis meningocdcica o
parotiditis epidémica. También puede ser producida por un trauma
tismo craneano. No estd claro si la estreptomicina produce la --
sordera lesionando el VIII par o los centros del mismo en la pro
tuberancia. La lesidn més frecuente del mismo VIII par es la com
presidén por un tumor especialmente un neurinoma acustico a nivel
del &ngulo pdntocerebeloso, asi como los traumatismos. La sorde-
ra es un sintoma raro de lesidén del sistema nervioso, pero puede
ocurrir en la esclerosis diseminada o en un tumor que afecte al-
cerebro medio. Las lesiones del 1&bulo temporal no producen sor-
dera a no ser gue sean bilaterales.

Por medio de las pruebas para la rama coclear es posi-
ble establecer si la hipoacusia o la sordera es de alguno de las
siguientes tres tipos:

l1.- De conduccidn, que se produce por interrupcidn de-
la transmisidn de las ondas sonoras en cualquier punto antes de-
llegar al Srgano de Corti. En este caso la agudeza auditiva esta
disminuida, 1la prue%a de Rinne demuestra mejor percepcidn por --
conduccidn dsea y la de Weber puede presentar lateralizacidn. La
alteracidén puede ser benigna y totalmente reversible como cuando
se forma un tapdn de cerumen, o cuando el conducto auditivo ex--
terno es bloqueado por elementos extrafios; pero puede ser perma-

nente e irreversible si se produce por destruccidén del timpanoc o
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de la cadena de huesecillos, condicidn frecuentemente consecuti-
va a procesos infecciosos; también puede presentarse si los hue-
secillos pierden su elasticidad y su capacidad vibréatil, tal co-
mo pasa en la otoesclerosis.

2.- De percepcidn o neural, que ocurre cuando la causa
afecta la receptividad de las neuronas del S6rgano de Corti o - -
cuando el tronco del nervio auditivo es impedido en su funcidn.-
En estos casos la agudeza auditiva ésta reducida sobre todo para-
los tonos agudos, si el problema es unilateral, la prueba de Ri-
nne no serd practicable del ladoc enfermo y la de Weber daria late
ralizacidn hacia el lado sano. Esta es condicidn frecuente en --
los ancianos, debido al proceso senil. Sin embargo, también se -
observa cuando el drgano de Corti es afectado por ruidos de in--
tensidad y tonos tales, gque no pueden ser amortiguados por los -
mecanismos de proteccidn ya mencionados. Esto es la base f£isiold
gica de las alteraciones no sélo auditivas, sino también emocio-
nales causadas por la contaminacidn ruidosa del ambiente.

Los procesos vasculares vy los tumorales por lo general
van a ejercer su accidn sobre el tronco del nervio auditivo, tal
como el neurinoma del acistico, que se produce por la prolifera-
cién andémala de las células de Schwan de la vaina del octavo par

3.- La tercera forma: Sordera Cortical o Central, es -
muy rara; se puede encontrar asociada a procesos destructivos --

que afectan las vias auditivas terciarias, o sea las que van --
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del nicleo auditivo a su represcntacidn cortical.

Cuando esto ocurre generalmente se afectan otras vias-
Yy se puede integrar el sindrome de Gasperini, que consiste en la
produccidn de trastornos auditivos de un lado acompafiados de al-
teraciones motoras de los nervios trigémino; motor ocular exter-
no y facial homolaterales, nistagmos vy pardlisis de la mirada --
conjugada hacia el mismo lado y disfuncidén de la sensibilidad en
las extremidades contralaterales. Estos trastornos indican la

destruccién de zonas amplias situadas en las cercanias de la cip

sula pontica posterior.

D.- PRUEBAS PARA LA RAMA VESTIBULAR

El sistema vestibular tiene como principal funcidén la-
coordinacién del equilibrio. Su estudio clinico requiere de ins-
trumental especializado, habitualmente en manos de los especia--
listas en otorrinolaringologia. Sin embargo, cuando un paciente-
tiene trastornos del eguilibrio es necesario orientar el estudio
con pruebas sencillas, £acilmente practicable en el consultorio.

Se debe iniciar con la prueba de Rombert, gue consiste
en poner al sujeto de pie con los pies juntos, los brazos junto-
al costado y los ojos cerrados. De esta manera la base de susten
tacidén del cuerpo se reduce al minimo y resulta equiparable al -
punto de gravedad. Al cerrar los ojos se suprime el control vi--
sual del equilibrio. Si hay alteraciones en la funcidn vestibu--

lar el paciente empieza a oscilar y puede llegar a caerse. Nor--
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malmente todas las personas al colocarse en esta postura oscilan
ligeramente y la prueba sélo se considera anormal si las variea--
ciones de la vertical son muy amplias, asi como cuando la tenden
cia a caer es siempre hacia el mismo lado. Esta tendencia dari -
la orientacién acerca del lado afectado. A continuacidn se explo
ra el nistagmo. Este consiste en movimientos involuntarios de --
los globos oculares en dos direcciones opuestas. El nistagmo pue .
de ser fisioldgico como se observa cuando un individuo estd vien
do un vehiculo en movimiento. Los globos oculares presentan sacu
didas en el plano horizontal, lento en la direccidén en gque se --
mueve el vehiculo y ré&pido en sentido contrario. El nistagmo - -
siempre se denomina segin el componente répido.

En condiciones anormales el nistagmo se presenta cuan
do el individuo dirige la mirada hacia un lado y se producen las
sacudidas involuntariamente. Esto se puede observar como conse--
cuencia de intoxicaciones, de tumores del tallo cerebral.

Para provocar el nistagmo se utilizan las llamadas ---
pruebas térmicas que consisten en instalar agua a temperatura -
menor que la.del cuerpo en el conducto auditivo externo. Esto --
produce disminucidn de la temperatura local en el oido interno y
al afectar al canal semicircular horizontal hace que la endolin-
fa tenga movimiento. Las crestas se estimulan por la corriente -
de endolinfa que origina el cambio de temperatura en los canales

semicircu lares. Esto produce el nistagmo. Cuando hay alteracio-
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nes en este aparato, no hay respuesta y el nistagmo no se obser-

va cuando se estimula al lado afectado. Si estas pruebas resul--
tan alteradas, se debe completar el estudio con pruebas especifi
cas como son el nistagmograma los estudios en silla rotatoria vy-
con los anteojos de Frenzel.

Las respuestas anormales mas importantes son:

l.- Sensibilidad cdiferente a derecha e izgquierda, indi
cando ello que la respuesta de un laberinto es méas intensa que -
la del otro.

2.~ Preponderancia direccional, gue significa nistag--
mus en una direccidn dura mé&s gue en la otra, sea cual fuere el-
laberinto estimulado. Muchc queda ain por aprernder sobre la in--
terpretacién de las pruebas caldricas; en casi todos los casos -
de sindrome de Meniére se hallan respuestas ancrmales, asi como-
en los casos de tumores del VIII par.

Una paresia del canal indica una lesidén del laberinto-
opsilateral o del VIII par correspondiente, a la gue suele unir-
una preponderancia direccional. La preponderancia direccional es
también valorable como signo diagndstico en las lesiones de las-

dreas vestibulares dentro de los hemisferios cerebrales 6 del --

tronco del encéfalo.

E.- NISTAGMUS.
a) NISTAGMUS POSICIONAL

A veces, en relacidn co n una determinada posicidn de-




79

la cabeza y de los canales semicirculares, el enfermo explica un
vértigo paroxistico y nistagmus; conociéndose en este caso el --
nis tagmus como posicional. Estando el paciente sentado, el exa-
minador coge entonces la cabeza del paciente y colocandole en po
sicidén supina rapidamente con la cabeza 30° debajo del horizon--
tal en el extramo de la cama, gira entonces la cabeza 30° o 45°-
hacia cualquier lado. En esta posicidn los canales verticales se
aproximan al plano horizontal. Después de un periodc de latencisa
de pocos segundos, comienza el nistagmus que se acompaia de vér-
tigo y malestar general.

b) NISTAGMUS OPTOQUINETICO:

En este, un término que se aplica al nistagmus provoca
do por una serie de elementos que pasan rapidamente por delante-
de los ojos; es independiente de los nlcleos vestibulares, depen
diendo por el contrario del gyrus angular y supramarginal, y se-
reduce si se invita al paciente a mirar hacia el lado del timpa-

no hipoexcitado, al mismo tiempo que gira la cabeza hacia el la-

do de la lesidén.

F.~ TINNITUS.

Es una sensacidén de ruido producido por lz excitacidn-
anormal del aparato auditivo, de sus fibras o areas corticales.-
El ruido que se oye puede ser descrito como de tonalidad alta o-
baja o como de silbidos, y en casos severos puede parecer el rui

do de una mdgquina de vapor o de otra maquinaria. Puede poseer un
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ritmo gue corresponda con el del pulso. La causa mis frecuente -

del mismor es una lesidén del oido interno, en cuyo casc tiene lu-

gar asociado probablemente con sor dera y a veces vértigo. Hay -
drogas que pueden producirlo, tales como la quinina, salicila--

tos y la estreptomicina. A veces su origen es circulatorio. La

produccidén de ruidos anormales en el interior del craneo, inclu-
so detectada por el observador, puede, el ser percibida por el -

paciente. La irritacidén del VIII par puede producirlc pero es -
una lesidén poco frecuente en los nucleos de las vias ascendentes

También puede producirse como resultado de lesiones en la vecin-
dad de la corteza auditiva a nivel del 1lébulo temporal.

Un tinnitus persistente puede a veces resultar muy mo-
lesto y ser causa de depresiones, sobre todo en un individuo de-
edad avanzada.

a) TRATAMIENTO.

El tratamiento es desilucionante. En los casos gue re-

sulta intolerable puede estar justificada la destruccidn de la -

coclea & el seccionar el VIII par, habiendo avisado previamente-

al paciente gque quedard completamente sordoc después de la inter-
vencidén y que, sin embargo, puede persistir el tinnitus. Debera-
siempre pensarse en la importancia psiquidtrica del tinnitus en-
individuos de edad avanzada, ya gue puede ser causa de una depre

sién reactiva.
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C. - VERTIGO.

El vértigo puede definirse como la sensacién de un - -
trastorno en la orientacién del cuerpo en el espacio. Ampliando-

el sgsignificado del término, entendemos también, la sensacidn de-

rotacién que percibe el paciente sobre si mismo o de los objetos

que le rodean. Esto, aunque con frecuencia presente, no es exac-

tamente lo definido. Hay tres formas de notar que la orientacibn

del cuerpo en el espacio no es normal. El mundo externo puede pa

recer animado de movimientos de rotacidn, pero puede experimen--
tarse también un movimiento oscilatorio. Puede también sentirse

que 1o gque se mueve es el cuerpo mismo, ya rodando, ya teniendo-

la sensacién de caida, o refiriendo el movimiento dentro del
cuerpo, por ejemplo, dentro de la cabeza. Finalmente, las posi-
ciones pueden notarse mal ajustados y poco seguros. Los movi- -
mientos acompafiantes del vértigo consisten en movimientos forza-
dos del cuerpo, asi como de cafdas y trastornos de la orienta- -
cibn de algunas partes del cuerpo, manifestindose en los ojos --
por medio de nistagmus. Puede haber trastornos viscerales, pali-

dez, sudoracién, trastornos del pulso, presidn arterial, nauseas

vémitos y diarreas.

El mantenimiento de una posiciédn adecuada del cuerpo -
en el espacio depende de impulsos aferentes de muchas clases, de
los cuales los laberinticos son los més importantes; estos impul

SOs van a centros nerviosos tales como el cerebelo, nicleos ves-

tibulares,

nQicleo rojo y que dan lugar a vias gque vinculan im- -
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pPulsos gque hacen posible la apropiada posicidén del cuerpo en el-
espacio. El vértigo, pues, resulta de trastornos en el funciona-

lismo de las terminaciones sensoriales, vias aferentes o mecanisg

mos centrales.

a) TIPOS DE VERTICO.

Vértigo 6tico, neuronitis vestibular, vértigo postural,
vértigo debido a lesiones de las vias vestibulo-cerebelosas, vér
tigo de origen cortical y vértigo psicogenético.

Recientemente Basser ha descrito una variedad particu-
lar de vértigo paroxistico en los nifios. Los ataques de vértigo-
ocurren aungue el nifio se encuentre en buen estado de salud, son
de principio brusco y duracidén breve. El vértigo se acompafia de-
palidez, sudacidn, inmovilidad, y en ocaciones vémito y nistagmo,
pero no tienen relacidn con la posicidén de la cabeza o 1l0s movi-
mientos. Los ataques son recidivantes, pero tienden a desapare--
cer en forma espontineaz después de un periodo de varios meses o-
afios. La dnica anormalidad se demuestra por las pruebas caldri--
cas que revelan una disminucién o la pérdida de la funcidn vesti
bular, bilateral o unilateral, que con frecuencia persiste des--
pués de que el atagque ha desaparecido.

La funcidén coclear no estd afectada. Las bases patold-
gicas de esta alteracidén no han sido determinadas.

Cogan ha descrito un sindrome peculiar en adultos jdve

nes que consiste en queratitis intersticial no sifilitica que se-~
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acompafia de vértigo, sensacidn de campanillco, nistagmo y sordera
ridpidamente progresiva. El prondstico es bueno en cuanto a vida y
visién, pero la sordera suele ser permanente. Se desconoce la - -
etiologia de esta enfermedad, aungue varios pacientes mds tarde -

han desarrollado una periarteritis nudosa.

H.- SINDROME DE MENIERE

El vértigo Otico recurrente puede ser producido por mu-
chas causas. Actualmente el sindrome de Meniere es una entidad pa
toldgica definida. Se caracteriza clinicamente por la recurrencia
de las crisis de mareo que suelen ser causa de vomitos y postra--
cidn, a los que se une el tinnitus y sordera progresiva. El proce

so es de curso prolongado, con tendencia a desaparecer el vértigo

mientras la sordera aumenta.

a) ETIOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA:

Los hombres sufren el sindrome con mas frecuencia que -
las mujeres, en proporcién aproximada de 3 a 2; suele aparecer en
la edad media de la vida, y especialmente al final de ella, sien-
do el promedic de edad de 49 afios, y una tercera parte mayores de
60 afios. Se ha dicho que seria el resultado de un gran aumento en
la cantidad de endolinfa, sin evidencia de traumatismos o afec-
ciones previas, produciendc cambios degenerativos en los érganos-
cocleares y vestibulares. E1l mecanismo por el que se produce la -

dilatacidén endolinfatica nos es desconocida.
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b) SINTOMATOLOGIA:

Lo frecuente es que el paciente explique una historia-
de lenta y progresiva sordera, con tinnitus en uno o ambos oidos,
desde meses 6 incluso afios antes, padeciendo entonces stbitamen-
te una crisis de mareo. Este puede tener lugar tan sibitamente -
que el paciente caiga, aunque lo frecuente es que tarde algunos-
minutos en tornarse muy agudo. Cuando la crisis es severa el pa-
ciente se halla literalmente postrado, teniendo una sensacidn in
tensa de rotacién de los objetos que le circundan y menos a menu
do de él mismo. Pronto tendrdn lugar, grandes nauseas, los vémi-
tos que duran tanto tiempo como el paciente permanece mareado. A
veces hay también diarreas, el pulso puede estar lentificado o -
acelerado y la tensidn arterial elevada o descendida, pudiendo -
haber sudores profusos. Transitoriamente puede haber diplopia y-
es tan grave que puede perder incluso el conocimiento. La sorde-
ra y el tinnitus estln a veces aumentados durante la crisis. El-
vértigo puede durar desde 30 minutos hasta varias horas y dismi-
nuir gradualmente. Al intentar permanecer de pie o0 caminar el pa
ciente se halla inestable y vacilante. Durante l; crisis el pa--
ciente se halla acostado en general scbre el lado sano y presen-
ta un nistagmus rotatorio que es mas evidente al mirar hacia el-
oildo afectado. En los intervalos de las crisis la sensacién de ma-

reo se halla en relacidén con los cambios de posicidén de la cabe-

za, habiendo a menudo un nistagmus rotatorio fino al fijar la mi
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rada lateralmente hacia cualgquier lado y especialmente al mirar-
hacia el lado afectado. Puede haber sensaciSénde inestabilidad per
sistente, gque haga imposible el estar de pie con los ojos cerra-
dos o la marcha entandem (poniendo un pie delante del otro de --
tal manera que el tacén de uno esté unido al dedo gruesoc del - -
otro) . La sordera puede ser uni o bilateral; tanto se afecta la-

conduccidn aerea como la 6sea, produciéndose una pérdida selecti

va de los tonos agudos.

c) DIAGNOSTICO:

Puede a veces confundirse con el "patit mal", pero
cuando el mareo es un sintoma de crisis epiléptica dura sdélo
unos segundos, la conciencia disminuye o se pierde y la vuelta-
a la normalidad es tan rdpida como fue el encontrarse mal. Cuan-
do hay vémitos severos puede parecer una migrafa, pero en ésta =~
el mareoc es rarc y cuando lo hay es muy ligero, siendo el sinto-
ma que mds llama la atencidn la cefalea. En el sindrome de Menié
re siempre hay tinnitus y afectacion de la funcidn auditiva, v -
una lesidn que afecta tanto la funcidn vestibular como la co- -~
clear, deberd hallarse en el 'oido interno o en el VIII par. Un -
tumor del aclstico suele en general afectar el trigémino y fa- -
cial del mismo lado, asi como también al cerebelo. Cuando el vér
tigo se debe a lesiones del tronco encefdlico o cerebelo, la fun
cién auditiva no suele estar afectada, habiendo ademds otras ma-

nifestaciones de lesidén a este nivel. Cuando el vértigo se debe-
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a neuronitis la funcién auditiva es normal y las pruebas caldri-

cas ponen de manifiesto la afectacidn selectiva del vestibulo.

d) PRONOSTICO:

La crisis al ser recidivantes a intervalos regulares -
y con gravedad variable. En general los intervalos sin molestias
suelen ser cortos, estando raramente el paciente libre de crisis
durante afios. Hay tendencia a que las crisis disminuyan en grave
dad espontdneamente y finalmente cesen cuando la sordera empiece
a ser severa. Excepcionalmente en ausencia de tratamiento radi--

cal los accesos contindan durante muchos afios.

e) TRATAMIENTO:

Cuando la crisis es severa debera tratarse haciendo re
poso en cama y administrando calmantes y también con proclorper-
razina (Stemetil), que es el fdrmaco mas efectivo, como lo es en
el "malestar del movimiento". Si los vémitos son severos la feno
barbitona, 3 g. o la clorpromacina, 25-30 mg. deberdn adminis- -
trarse por inyeccidn. Cuando la crisis haya cesado, una dosis de
mantenimiento de fenobarbitona ayudard a evitar las recaidas. El
hecho de que el sistema endolinfdtico sea sensible a los cambios
de presidén osmdética sanguinea es la base de una dieta pobre en -
sal y liquidos, aunque a menudo esto no tiene gran éxito. Debera
llevarse a cabo la blsqueda cuidadosa de un foco de sepsis en --

los dientes, amigdalas, senos nasales y una vez hallado deberd -
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tratarse propiamente. Debera aliviarse cuando exista el blogueo-
de la trompa de Eustaquio (tuba auditiva) . Deberd considerarse -
la indicacién de un tratamiento quiriirgico en el caso de que el-
paciente no responda a tratamiento médico y el vértigo le incapa
cita para llevar a cabo sus ocupaciones habituales, siendo la la
berintectomia unilateral la intervencidén de eleccién que puede -
ahora llevarse a cabo respetando la funcidén auditiva por medio -
de la aplicacidn de ultra-sonidos. Todos los pacientes que pade-
cen vértigo deberédn estar protegidos contra los riesgos que pue-

da ocasionarles una crisis brusca.




CAPI T TULDO VII
1.- NOVENO PAR CRANEAL O NERVIO CGLOSOFARINGEO
DECIMO PAR CRANEAL O NEOMOGASTRICO O VA™O

ONCEAVO PAR CRANEAL O NERVIO ACCESORIO O
ESPINAL.

A.- INTRODUCCION

Estos tres nervios, el glosoraringeo IX, el neumogas--
trico o vago X y el accesorio o espinal XI, se mencionan como -~
grupo debido a sus relaciones tanto nucleares como funcionales.-
Los dos primeros llevan fibras motoras, sensoriales, simpaticas-
y parasimpaticas y tiene que wver con estructuras relacionadas --
con las funciones alimenticias. asi pues, inervan érganos desti-
nados a la desgustacidn, la deglucién y la digestidn. E1 vago -
lleva ademas fibras autdénomas para otros Organos toracicos. El1 -
espinal se relaciona principalmente con los misculos del cuello-
que permiten la rotacién de la cabez&, pero se le han encontrado

también fibras que van a los misculos de la faringe y la larin-
ge.

2.- NERVIO GLOSOFARINGEO
A.- ANATOMIA Y FISIOLOSIA.

Este nervio tiene su origen en el surco lateral de bul
bo, entre la raiz coclear del auditivo por arriba, y el neumogas
trico por abajo. Esta formado por tres tipos de fibras-:

1.- Aferentes (sensitivas) que van de los receptores -

de la faringe. de la cavidad timpanica mucosa de la lengua {(ter
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cio posterior), amigdalas y paladar blando.

2.~ Eferentes (motoras) que inervan uno de los miscu--
los de la faringe (misculo estilofaringeo) .

3.~ Eferentes (secretoras) parasimpdticas, para la - -
glandula parétida.

Las fibras sen sitivas de este nervio estdn constitui-
das por las prolongaciones de los cuerpos celulares del ganglio-
petroso o de Andersch y del pequeiilo ganglio superior, cuyas fi--
bras centrales terminan en el haz solitario.

Por detras de la oliva las dos ramas, sensitiva y moto
ra seiencuentran fusionadas, y emergen del craneo a través del -
agujero yugular o rasgadc posterior.

El nervic glosofaringeo inerva los musculos estilofa--
ringeos estiloglosos, glosoestafilinps, vientre posterior del --

diag8strico y el constrictor superior de la faringe.

B.~ EXAMEN DEL NERVIO GLOSOFARINGEOQ

Clinicamente se examina poniendo a prueba la sensibili
dad de aquellas regiones que inerva, que es a la vez zona de pro
vocacion de los reflejos faringeo y nauseoso (contraccién de la-
faringe al tocar sus paredes) asi como examinando la funcidn gus
tativa en el tercio postericor de la lengua. Las lesiones aisla-

das del IX par son casi desconocidas; siendo, con frecuencia da-

flado cuando 1lo es el vago y el accesorio en el agujero yugular.
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EXAMEN DEL SENTIDO DEL GUSTO

El sentido del gusto se examina mediante débiles solu
ciones de azidcar, sal comin, quinina y &cido acético. El pacien
te debe sacar la lengua y contestar afirmando o negando median-
te movimientos con la cabeza; es conveniente tener los nombres-
de los sabores que se van a examinar escritos en cartulinas. Es
tandoc la lengua seca se deja caer en el borde lateral de la mis
ma una gota de solucidn problema. El paciente es entonces inte-
rrogadc scbre el sabor que nota. Se deberd examinar separadamen
te los dos tercios anteriores y en el tercic posterior, secdndo

se la lengua entre prueba y prueba.

C.—- SINDROME DE NEURALGIA GLOSOFARINGEA.

La neuralgia del glosofaringeo es un sindrome en mu--
chos aspectos similar a la neuralgia del trigémino. El dolor es
intenso y paroxistico: se origina en la garganta, muy cerca de-
la fosa amigdalina. En algunos casos el dolor se localiza en el
oido, o se irradia de la garganta al ocido. Ello se debe a com--
presion de la rama timpdnica, llamada nervio de Jacobson. Los -
espasmos de dolor pueden iniciarse al deglutir o al sacar la --
lengua siendo la oreja muy sensible al tacto. No hay disminu--
cién manifiesta de las funciones sensitiva y motora. En casos -
raros, el nervio glosofaringeo es invadido por herpes zoster. -
Ocasionalmente puede observarse una paralisis del glosofaringeo

acompafiada de una afeccidn del vago y del espinal debidas a un-
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tumor o aneurisma de la fosa posterior. El sfindrome se compone -
de disfonia por pardlisis de la cuerda vocal, dificultad para la
deglucidn, desviacién del paladar blando hacia el lado sano, -

anestesia de la pared posterior de la faringe y paresia de la -

porciébn superior del trapecio y del esternocleidomastoideo.

a) TRATAMIENTO:
Se recomienda iniciar un tratamiento de prueba con di-
fenilhidantoina y carbamazepina pero se fallan, la seccién del -

nervio, cerca del bulbo, es el tratamiento de elecciébn.

D.~- TRASTORNOS DEL SENTIDO DEL GUSTO:

La pérdida del sentido del gusto (ageusia) en los dos-
tercios anteriores de la lengua puede tener lugar como resultado
de la lesién de la cuerda del timpano o del ganglio geniculado.-
Estas estructuras sufren a veces en la .pardlisis facial. Las le-
siones del glosofaringeo producen pérdida del sentido del gusto-
en el tercio posterior. Las lesiones del tracto solitario y de -
sus nicleos es causa de ageusia unilateral, siendo bilateral --
cuando ésta tiene lugar en la linea media. Poco se conoce de las
lesiones cerebrales que causan ageusia, aunque ocacionalmente --
puede ocurrir junto con pérdida del sentido del olfato en los --
traumatismos craneales, A veces pueden ocurrir alucinaciones gus
tativas y olfativas como resultado de lesiones a nivel o en la -

vecindad del uncus. Las lesiones a este nivel pueden también ser
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causa de parageusia, pervercién del sabor en la que muchos esti-

mulos producen el mismo sabor que es ademds desagradable.

3.- NERVIO VAGO O NEUMOGASTRICO
A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Es un nervio mixto dotado de funciones sensitivas, mo-—
toras y organovegetativas. Se origina en el bulbo en tres né- --
cleos: el ambigquo 6 motor ventral, el niicleo del haz solitario y
el nicleo dorsal del neumogdstrico. Emergen del surco lateral --
posterior del bulbo y sale del créneo por el agujero yugular o rasga
do posterior. Desciende verticalmente y, atravezando la regién -
cervical y la toraxica, alcanza el abdomen. A nivel del ganglio
periforme recibe la rama interna del XI par (Nervio Espinal).

En su trayecto emite una serie de ramas: en la regidn-
cervical y los nervios faringeos, que inervan junto con los del-
IX par, el constrictor inferior y medio de la faringe; y en la --
parte superior los misculos del velo del paladar, excepto el pa-
raestafilino externo (que es inervado por el trigémino); el ner-
vio faringeo superior que mueve los misculos cricotiroideos y --
preside la sensibilidad de la epiglotis y regiones supra e infra
gldéticas; el nervio faringeo inferior recurrente, cuya asa con--
tornea la subclavia derecha (en el lado derecho), y el cayado de
la aorta (en el izquierdo), e inerva todos los misculos de la la
ringe.

En su trayecto tordxico suministra ramas esofdgicas, -
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bronguiales, pulmonares y cardiacas, formando parte de los cen--
tros neurovegetativos de estos Organos. En el abddmen se distri-

buye por el higado, estdmago, plexo solar y ganglio semilunar.

B.- EXAMEN DEL NERVIO NEUMOGASTRICO.

En el neumogdstrico se pueden apreciar sus funciones -
motoras al observar la altura del velo del paladar, la posicidn-
de la dvula y el aspe cto de los surcos en la pared de la farin-
ge. Normalmente los arcos del velo palatino se encuentran a la -
misma altura, la Gvula pende centralmente y los surcos de la pa--
red faringea son simétricos. Cuando hay disfuncidén vagal unilate
ral, el velo del paladar pende del lado afectado, la Gvula se --
desvia hacia el lado sano, la deglucidn puede no estar afectada-
y los surcos de la faringe se recorren hacia el lado sano. En --
las lesiones bilate rales se encuentra la musculatura faringea -
fldcida y la deglucidén estd comprometida, provocandose fdcilmen-
te disfagia y regurgitacién. La accidén de los nervios recurren--
tes se explora por la fonacién que, en casos de disfuncidén es na
sal, rasposa, poco sonora, sobre todo en alteraciones unilatera-
les. Esto es una de las posibles complicaciones de las estrumec-
tomias, pero se pueden encontrar también en casos de dilatacidn-
de la aorta, puesto que como se sabe los nervios recurrentes ba-
jan hasta el tdrax para rodear el cayado adrtico del lado iz- -
quierdo y la arteria subclavia del derecho para regresar enton--

ces hacia la laringe siguiendo el &angulo traquecesofdgico. De es
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ta manera cualquier dilatacidén de estos vasos. es susceptible de
provocar disfonias.

Los procesos a nivel bulbar capaces de afectar los nd-
cleos vagales habitualmente afectan a mas de un nervio. Por lo -
general su accidén se extiende al nicleo del hipogloso, del espi-
nal, del facial y puede llegar también a afectar el estatoacOsti
co. Asi mismo es factible encontrar que los tractos piramidales-
estdn involucrados. En estas circunstancias se produce el llama-
do sindrome de Wellenberg. Este es en realidad un complejo sin--
dromatico que puede dar sintomas de alteracién a todas estas es-—
tructuras o sélo a algunas de ellas, todo dependiendo del sitio-
en gue se asiente la lesidn que, por lo dem@s, generalmente es -

de origen vascular, aunque también los procesos infecciosos pue-

den provocarlo.

C.- LESIONES DEL VAGO

a) LESIONES NUCLEARES.

Las lesiones del nlcleo ambiguo pueden tener lugar du-
rante la trombosis de la cerebelosa posterior e inferior, sirin-
gobulbia, tumor, esclerosis lateral amiotrdfica y poliomielitis
Suelen producir pardlisis asociada del paladar blando de la fa--
ringe y de la laringe. La lesidn es unilateral en el primero y -

puede ser unilateral o bilateral en las restantes.

b) LESIONES DE LA FOSA POSTERIOR.

Las lesiones que afectan al vago entre su emergencia -
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en el bulbo y su salida de la base del crdneco por el agujero yu-
gular, casi invariablemente afectan a los craneales vecinos, es-
pecialmente al IX, XI y XII pares. Tales lesiones no son fre- -

cuentes, siendo lo mds corriente de ellas el tumor gldmico.

¢) LESIONES DEL RECURRENTE:

El recurrente izquierdo debido a su largo trayecto, es
t4 mds expuesto a lesionarse gue su homdlogo del otro lado; den-
tro del tdédrax puede resultar comprimido por una aneurisma de la-
aorta, y mds raramente por la auricula izquierda cuando estd au-
mentada de tamafio, por ejemplo, en la estenosis mitral, o por un
neoplasma mediastinico o un aumento de tamafio de los ganglios en
este mismo compartimiento a causa de metdstasis o reticulosis. -
En el cuello ambos recurrentes se hallan expuestos a traumatis--
mos, presidn de los ganglios cervicales profundos ya malignos ya
inflamatorios, tiroides aumentando de tamafio o englobamiento por
un carcinoma esof&gico.

La lesidn del recurrente puede producir una pardlisis-
total de la laringe o pardlisis de la abduccidn de la cuerda bu-

cal del lado afectado.

D.- SINTOMATOLOGIA EN LAS LESIONES DEL VAGO.
a) PARALISIS DEL PALADAR:
La paralisis unilateral del paladar no produce sinto--

mas; se pone de manifiesto por el hecho de gque al examinar el pa
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ladar y haciendo decir, por ejemplo, al enfermo: jAh! jAh: la —-
elevacién del paladar en el lado enfermo falla, desvi&ndose la -
ivula hacia el lado normal. La pardlisis bilateral es causa de -
reflujo de comida hacia la nariz al tragarla, ya que el velo del
paladar no puede ocluir la nasofaringe. Por la misma razdén la --
voz adquiere un tono nasal, resultando alterada la pronunciacién
de las consonantes ya que para hacerlo debidamente deberd - -
ocluirse el paladar; ello resulta mis evidente al pronunciar la
b y la g. No hay elevacidén del paladar paralizado durante la fo-

nacién y se pierde el reflejo palatino.

b) PARALISIS DE LA FARINGE:

La pardlisis unilateral de la faringe no produce sinto
matologia, al examinar las paredes faringeas estén caidas hacia-
el lado afectado, exisriendo el reflejo faringeo sdlo en el lado -
sano. La pardlisis bilateral produce marcada disfagia y pérdida-

del reflejo faringeo en ambos lados, acumulandose la saliva en-~

la faringe.

c) PARALISIS DE LA LARINGE:

Es poco frecuente en relacidn a la que tiene lugar co-
mo resultado de lesiones supranucleares. La hemiplejia no afecta
para nada la motilidad de las cuerdas bucales. Pueden tener las-~

siguientes formas de pardlisis laringea.
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d) PARALISIS UNILATERAL:

En este caso hay una pardlisis tanto para la abduccidn
como para la adduccidn de la cuerda bucal que adopta una posi- -
cidn intermedia a la cadavérica. Ento puede resultar de una le--
sidn unilateral en cualguier punto entre el niicleo ambiguo y el-
nervio recurrente inclusive, de lo que resulta que la fonacidn -
no estd abolida ya que la cuerda bucal sana cruza la linea me--

dia hasta hallar la paralizada, pero suele haber cierta ronquera

v dificultad en el toser.

e) PARALISIS BILATERAL TOTAL:

Puede tener lugar por lesidn bilateral en cualguier 1lu
gar entre el nicleo ambiguo y el recurrente ambos inclusive. --
Las dos cuerdas bucales estin paralizadas y en posicidn cadavéri
ca. La fonacidén y el toser resultan imposibles. No hay disnea, -

pero puede oirse un estertor cuando la respiracidn es profunda.

f) PARALISIS DE LA ABDUCCION BILATERAL:

Puede tener lugar como resultado de lesiones bilatera-
les del recurrente y no se entiende por gue la lesidén de tal ner
vio que inerva abductores y adductores, a veces produce solamen-
te paridlisis de los abductores. En la pardlisis de los abducto--
res bilateral las cuerdas bucales se hallan juntas en la linea -
media misma 6 muy cerca,y no se separan en la inspiracién. La --

voz estd poco afectada, el toser es normal, pero mostrando el fa
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llo de la abduccién hay gran disnea con marcado estridor inspira

torio.

g) PARALISIS DE LA ADDUCCION BILATERAL:

Suele ser histérica. Las cuerdas bucales no se unen du
rante la fonacién, pudiendo el paciente s6lo susurrar. Sin embar
go, la adduccién tiene lugar al toser, funcién que no se halla -
afectada.

Las alteraciones supranucleares del vago van a produ--
cir la entidad denominada pseudopar8lisis bulbar, en la que se -
encuentra habitualmente dificultad para la deglucifn sin que de-
hecho exista pardlisis deglutoria. Esta manifestacién es general
mente concomitante a enfermedades cerebro vasculares., Por otro-
lado, la pardlisis bulbar, producida por la forma bulvar de la -
poliomielitis, si cursan con alteraciones motoras de la deglucién
pero sin alteraciones sensoriales en la zona del grupo vagal.

Esta zona es también via de expresién de proceso psico
génicos que afectan principalmente la fonacién. Por exploracidn-
endoscgpica se puede ver incluso que las cuerdas vocales no se -
mueven adecuadamente y plantear el diagnéstico diferencial con -
un proceso orginico, sin embargo, si en estos casos la fonacidén-
est8 alterada, la tos no? pues de hecho s{ hay buena aposicién -
de las cuerdas y permiten que la tos seca efectiva y de tono nor-

mal. Distintivamente, en los procesos orginicos la tos sf{ esté&-
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afectada, resulta débil, inefectiva y de tono no habitual.

E.- SINDROME DE DISFAGIA Y DISFONIA.

La interrupcidn completa de la porcidén intracraneal de
uno de los vagos produce una parélisis muy caracteristica. El pa
ladar blando cae y no se eleva durante la fonacién. Hay pérdida-
del reflejo nauseoso del lado afectado, asi como del "movimiento
de cortina" de la pared lateral de la faringe, por el que los pi
lares de las fauces se mueven hacia la linea media, mientras se-
eleva el paladar al decir "ah". La voz es gruesa, amenudo nasal,
y la cuerda vocal esta paralizada, en posicién interrumpida o ca
davérica. También hay pérdida de la sensibilidaé en el meato au-
ditivo externo y por detras del pabelldn de la oreja.

Se ha asegurado que la paralisis bilateral completa es
incompatible con la vida; quizad ello sea verdad si los nlcleos -
del bulbo estan afectados, debido a poliomielitis o a alguna - -
otra enfermedad. No obstante, en el tratamiento del asma incura-
ble, los cirujanos del térax han blogqueado con procaina (Novocai
na) ambos vagos en la regidén cervical, sin mavores complicacio--
nes. En la difteria, las ramas faringeas de ambos vagos pueden -
estar afectados. La voz es nasal y hay regurgitacién de los li--
quidos, por la nariz, durante la deglucién.

Con bastante frecuencia las enfermedades del térax son
causa de lesidén de los nervios vagos, sobre todo del izquierdo.

La poliomielitis o la dermatomiositis que causa disfo-
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nia y disfagia, por lesidn directa de los misculos laringeos y -
faringeos, suelen confundirse con las enfermedades del nervio va
go.

En caso de paralisis laringea franca, hay que tratar -
de localizar el lugar de la lesidn. Si es intrabulbar, general--
mente coexisten otros signos, como son los cerebelosos opsilate-
rales la pérdida de la sensibilidad al dolor y a la temperatura-
en la hemicara opsilateral de Bernard Horner. Si la lesidn es ex
trabulbar, el nervio glosofaringeo y el espinal a menudo estan -
afectados. Si es extracraneal, a la altura del espacio condilola
teral externo o del espacio retroparotideo posterior, puede ha--
ber pardlisis combinada de los nervios noveno, décimo, undécimo-
y duodécimo y sindrome de Bernard-Honer. Algunas veces se da el-
nombre de sindrome de Collet Sicard y sindrome de Villaret a las
pardlisis combinadas de estos Gltimos nervios craneales. Si hay-
pérdida de la sensibilidad en el paladar, la faringe y la larin-
ge, o no hay debilidad palatina, se deduce gque la lesidn del ner
vio vagc estd por debajo del origen de las ramas faringeas, las-
cuales se separan del nervio en la regidén cervical superior. En-

tal caso el sitio del proceso patoldégico es el mediastino.

4 .- NERVIO ESPINAL O ACCESORIO

A.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA.
Es un nervio exclusivamente motor. Se origina en --

las células de las astas anteriores de los primeros cinco segmen
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mentos de la médula cervical. Sus fibras penetran en el craneo a
través del agujero occipital. Intracranealmente el Nervio Espi--
nal recorre un trayecto con una porcidén del neumogdstrico, que -
se deriva de células caudales del nicleo ambiguo, y salen juntas
del craneo por el agujero yugular. Después las fibras aberrantes
del X par, se unen al tronco pPrincipal del vago y, las fibras ex
clusivamente espinales forman las ramas externas para inervar -

los musculos esternocleaideomastoideo y trapecio.

B.- EXAMEN DEL NERVIO ACCESORIO O ESPINAL.

Al nervio accesorio o espinal se le va a explorar la -
accidén sobre los misculos esternocleidomastoideos y el tercio su
Perior del trapecio. Los esternocleoidomastoideos permiten la -
rotacién de la cabeza sobre su eje vertebral.

La exploracidn es sencilla y se reduce a indicarle al-
paciente que dé vuelta a la cabeza de derecha a izquierda. Si el
explorador ejerce presidn sobre la barbilla del paciente en sen-
tido contrario al gque éste estd girando la cabeza, se obtiene --
idea de la fuerza con que actda el misculo y se aprecian las po-
sibles diferencias entre un lado y otro. El tercic superior del-
trapecio permite elevar los hombros, como diciendo "que importa"”
y su funcionamientc se prueba precisamente haciendo que el pa- -
ciente haga el movimiento mencionado. La fuerza se puede apre---

ciar si el explorador ejerce alguna presidn en contra apoyandose

sobre los hombros del paciente.
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Las condicicones que pueden provocar pardlisis del espi

nal son en su mayoria de indole traumatico, pero se puede decir-
gue todo proceso patoldgico que se desarrolla en las inmediacio-

nes del foramen magno es susceptible de afectar al espinal.

C.- LESIONES DEL ACCESORIO

Las lesiones del nlcleo ambiguo se han descrito en el-
apartado precedente dedicado al vago. Las células que dan ori--
gen a las fibras medulares del accesorio en los cuernos anterigo
res de la substancia gris de los cinco primeros segmentos medula
res pueden afectarse en la poliomielitis, esclerosis lateral - -
amiotrdfica o resultar comprimidas, por ejemplo, en la siringo--
mielia o en tumores de la regidn cervical alta. En la fosa poste
rior del tronco nervioso puede afectarse especialmente cuando es
comprimido por un tumor, sufriendo en este caso, en general, el-
accesorio junto con los demas craneales y especialmente IX, X, vy
XII pares. Después de su salida de la base del crédneo, el nervio
puede resultar dafiado por un proceso inflamatorio ganglios de la
parte alta cervical o traumatismos. Cuando la lesidn profundiza-
hasta el esternomastoideo tanto el trapecio como el anterior re-
sultan paralizados; cuando esta a nivel del angulo posterior del
cuello, el esternocleidomastoideoc se escapa. Ambos misculos pue-
den afectarse en las miopatias.

D.- SINTOMATOLOGIA EN LAS LESIONES DEL ACCESORIO

La pardlisis del misculo esternomastoidec no produce -
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ninguna anormalidad en la postura de la cabeza en reposo. El misg
culo esta atrofiado y es menos saliente que su homdlogo del lado
opues to. Hay debilidad en la rotacidén de la cabeza hacia el lado
opuesto, y cuando el paciente flexiona paralizado por la falta -
de accidén del misculo del lado enfermo. La lesién del accesorio-
es causa de pardalisis solamente de las fibras superiores del tra
pecio. Esta parte del misculo se hallard pues atrofiada y la cur
va que normalmente forma en la parte posterior del cuello con el
borde lateral se vuelve aplanada. El1 hombro estd mas abajo en el
lado afectado y la esc8pula se halla rotada hacia abajo y hacia --
afuera, estando el angulo inferior de la misma mds cerca de la -
linea media que el superior. La escdpula es halgosaliente (ala--
da) desapareciendo esto cuando entra en accidén el serrato ante--
rior. La elevacién y retraccidén del hombro es débil,no siendo el
paciente capaz de elevar el brazo por encima de la cabeza des---
pués de haber sido colocado en abduccidén por la accidén del del--
toides. Puede todavia ser elevado por encima de la cabeza por de
lante del cuerpo, ya que en este momentoc toma parte el serrato -
anterior. La pardlisis bilateral del esternomastoideo suele ir -
acompafiada de debilidad de los otros misculos flexores del cue--
llo, resultando de ello que la cabeza tiene tendencia a caer ha-
cia atras cuando el paciente estd en la posicidn erecta. La debi
lidad y atrofia del esternomastoideo es clara en la distrofia --

mioténica. La pardlisis de los dos trapecios produce debilidad -
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en la extensidén del cuello tendiendo la cabeza a caer hacia ade-

lante. Esto es mds frecuente en la esclerosis lateral amiotrdfi

ca y en la miastenia gravis.




CAPITULDO VII1

1l.- DOCEAVO PAR CRANEAL O NERVIO HIPOGLOSO

A.~ ANATOMIA Y FISIOLOGIA.

Es un nervio motor. Se origina en el bulbo raguideo --
pPor una serie de pequefias raices que salen del crédneo por el agu
jero condiloideo e inerva los siguientes misculos: geniogloso --
que es depresor y proyector de la lengua; el estilogloso que di-
rige la lengua hacia arriba y atrds y el hiogloso que es depre—-
sor de la lengua.

La paralisis central es causada por lesiones supranu--
cleares (a nivel de la corteza cerebral o haz geniculado), exis-
tiendo paresia de la himilengua del lado opuesto, al sacarla se-
Observa que se desvia hacia el lado paralizado por el predominio
del misculo propulsor (geniogloso) de la parte sana. En las alte
raciones bilaterzles se ve afectada ademas la masticacién y la -
deglucidn.

En la paralisis nuclear o troncular unilateral, al -
abrir la boca el paciente, se observa que la lengua se desvia 1i
geramente hacia el lado sano, hay atrofia del dérgano con fibrila
cidén muscular. En la pardlisis nuclear bilateral existe dificul-
tad para la masticacidén, deglucidn y la pronunciacién de voca~ -
blos que estén formados por consonantes linguales (r, s, 4, 1,t»

n,) . No existiendo trastornos en la sensibilidad tactil ni gusta

tiva.
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B.- EXAMEN DEL NERVIO HIPOGLOSO.

Este nervio es puramente motor, contiene fibras que -
terminan en el masclo de la lengua. El genigloso, es una estruc-—
tura doble, simétrica, en forma de abanico, gque permite todos
los movimientos de la lengua necesarios tanto para sus funciones
alimentarias como para permitir la articulacidn de sonidos, base
esencial del idioma hablado o como su nombre lo ind ica, lengua-
je. Ademds de estas funciones recuérdese que la lengua tiene im-
portantes relaciones con los nervios V y IX actuando como sopor-
te para las papilas gustatorias.

Se pide al paciente que saque la lengua, tomando nota-
seguidamente si se dirige hacia algin lado o permanece en la li-
nea media; se le pide luego que la movilice de un lado a otro, -
estando ésta fuera o por el contrario estando dentro y empujando
entonces a través de la mejilla., Habra que fijarse si existe - -
atrofia, que se observa antes a nivel del borde lateral de la --
lengua y gque en los casos avanzados es causa de gque esta se ha--
lle arrugada. Nos fijaremos si hay fasciculaciones, esto es, co-
mo un temblor fino de algunos fasciculos musculares, cuando sean
débiles se ponen mids facilmente de manifiesto estando la lengua-
dentro de la boca que cuando esta es protuida. Se anotari si -

la lengua esta arrugada en un lado y en el otro y se buscara tam

bién la existencia de temblor u otros movimientos involuntarios.
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C.- LESIONES DEL NERVIO HIPOGLOSO.

Las lesiones del hipogloso van a producir paralisis de
la lengua.

La lesi6n que pone de manifiesto el sufrimiento wunila-
teral de las neuronas motoras inferiores gque inervan la lengua-
puede tener lugar cuando se lesionan las células o sus prolonga
ciones ya sean en el bulbo ya en el canal del hipogloso.

No es frecuente pero la causa que mas a menudo la pro-
duce es la compresidn por un tumor. La causa mas reiterada de le
sidén bilateral de la neurona motora inferior es la parélisis bul
bar progresiva. En estos casos las fasciculaciones son claras du
rante todo el tiempo que tiene lugar la degeneracidén. El ndcleo-
bulbar puede también resultar afecto en las formas bulbares de -
poliomielitis. Cuando la causa es traumatica unilateral, gue es-
lo mds frecuente, a la exploracidén se encontrara que la lengua -
dentro de la boca se desvia hacia el lado sano y al protruirla -
se desvia hacia el lado enfermo. El lado afectado aparece tam- -
bién hipotréfico e hipotdénico. Las alteraciones bilaterales geng
ralmente se encuentran asociadas a lesiones como ocurre en la es
clerosis miltiple en placas, en la esclerosis lateral amiotrofi-
ca, en la siringobulbia o en la ldes tercearia. En estos casos -
ademids de la pardlisis se encuentran también fibrilaciones. En -
la siringobulbia puede ser que la lengua esté uni o bilateralmepn

te afectada, que presente fibrilaciones, pero también se va a --




108

asociar a alteraciones del V par. Por (Gltimo se anota que el hi-
pogloso puede estar afectado unilateralmente por aplasia nuclear
congénita condicidn rara de observar, de naturaleza desconocida,

pero que hasta ahora no pasa de ser constatable sin mayores com-

plicaciones.

a) SINTOMATOLOGIA:

Después de una lesidén vascular es frecuente que el pa-
ciente no sea capaz de sacar la lengua cuando se le ordene --
aungue puede hacerlo en otras circunstancias, esto, es, una -
apraxia en la protucidn de la lengua. Después de una lesidn uni-
lateral de la neurona motora superior, la lengua se desvia hacia
el lado paralizado (al sacarla), esto es, hacia el lado opuesto-
de la lesidn. Una lesidn unilateral de la neurona motora infe- -
rior es causa de debilidad y atrofia del lado correspondiente. -
La atrofia es causa de gue hay hipertrofia de la piel en el la-
do enfermo. El rafé medio se vuelve cdncavo hacia el lado para-
lizado, hacia el que se desvia la punta, que es el mismo hacia -
el que se dirige la lengua al sacarla. Esta desviacidn es mayor-
si la neurona motora lesionada es la inferior que si lo es la su
perior. La paralisis unilateral de la lengua no interfiere la axr
ticulacidén de la palabra.

La lesidn bilateral de la neurona motora inferior es -

causa de marcada antrofia en ambos lados, junto con fasciculacig

nes cuando la lesidn se debe a degeneracidn progresiva de las cé
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lulas del nucleo. En los casos severos de pardalisis bilateral de
la lengua, esta yace en el suelo de la boca, siendo imposible sa
carla; hay disartria y cierto grado de disfagia.

En la disartria a consecuencia de paralisis bilateral-
de la lengua s6lo hay dificultad para pronunciar la "d" y la "t"
y las vocales pronunciadas en la parte anterior de la cavidad -
bucal a, e, i,. Pero la paralisis bilateral de la lengua no sue-
le ser un fendmeno aislado, frecuentemente, siendo en estos ca--
sos la disartria y la disfagia debidos también a la pardlisis de
otros misculos. La lesidn bilateral de la neurona motora supe- -
rior que tiene lugar como resultado de la afectacidn de ambos ha
ces piramidales por encima del bulbo ocaciona gque en estos ca--
sos - la lengua sea algo menor que lo normal mostrando la contrac
tura de sus misculos, pero no tiene lugar verdadera atrofia. To-

dos los movimientos estan debilitados.

D.- PARALISIS MULTIPLES DE NERVIOS CRANEALES.

Como ya hemos sefialado, una misma enfermedad puede - -
afectar varios nervios craneales. Uno de los problemas clinicos-
por resolver es si la enfermedad estid dentro o fuera del tronco-
cerebral. Las lesiones que afectan la superficie del tronco cere
bral, de ordinario cursan con paralisis de un nervio craneal y -
paralisis sucesivas de los nervios vecinos y soloc al final y en-
forma ligera afectan las vias sensitivas y motoras largas y las-

estructuras segmentarias que residen en el bulbo cerebral. En --
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las lesiones parenquimatosas del bulbo, la protuberancia o el me
senoifalo ocurre lo contrario. Las lesiones extrabulbares provocan
con mas frecuencia erosidn Ssea o crecimiento de agujero del -~ -
axis. Las lesiones intrabulbares gue afectan a los nervios cra--
neales con frecuencia dejan paralisis cruzada sensitiva y motora
(afeccidn de un nervio craneal de un lado con ataque a las vias-
largas del otro).

La afeccidén de miltiples nervios craneales fuera del -
tronco cerebral frecuentemente se debe a un traumatismo (de ins
talacidn sdbita), infecciones localizadas como el herpes zoster-
(con principio agudo), enfermedades granulomatosas (de instala--
cidn subaguda), o tumores y aneurismas saculares (de instalacidén-
crénica). De los tumores se han dado a conocer casos causados --
por neurofibromas, meningiomas, colesteatomas, carcinomas y sar-
comas. Elcondroma puede provocar una sucesidén de pardlisis de --
los nervios craneales de origen mas bajo. Segin sus relaciones -
anatomicas, las pardlisis mdltiples de los nervios craneales -
forman varios sindromes distintos.

De vez en cuando se encuentra una forma benigna de par
ticipacidén miltiple de los nervios craneales en una o ambos la--
dos de la cara. Esta enfermedad puede recidivar un periodo de --
afios y entre cada atagque se obtienen grados variables de recupe-

racidén. Se cree que la sarcoidosis es la que provoca algunos de

los casos, y que la causa de otros es la tuberculosis ganglionar
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(escrd6fula). Se ha dado a este tipo de padecimiento el hombre de
polineuritis craneal mdltiple. El melanoma maligno de la nasofa-
ringe puede afectar nervios craneales miltiples, lo mismo que --
los tumores nasofaringeos, la platibasia y la malformacidén de Ar
nold-Chiari en el adulto. Cuando se encuentra un trastorno pura-
mente motor sin atrofia, siempre debe hacer pensar en la posibi~
lidad de que se trate de miastenia gravis.

Cuando el médico encuentra paralisis aguda del facial,
el trigémino, o el auditivo, surge la duda de si se trata de in-
fecciones virales de los nervios craneales, principalmente cuan-
do la enfermedad es bilateral y afecta varios nervios al mismo -
tiempo. En realidad en este grupo de casos el uUnico virus del -
que se ha comprobado participacidén etiolégica es el del herpes -
zoster, y en las investigaciones en busca de este virus en los -
casos de paridlisis de Bell o en la neuronitis vestibular no se -
han obtenido resul tados positivos. Como se han encontrado altera
ciones de la audicidn, vértigo y otras pardlisis de nervios cra-
neales en la encefalomielitis parainfécciosa de la varicela, el-
sarampidn, la rubeola, y la parotiditis, en la fiebre escarlati
na y también en el sindrome de Landry-Guillain- Barré debe tomar
se en consideracidn que puede haber una etiologia alérgica. Nada
se sabe de la patologia de la lesidén periférica o la localiza- =-

cidén de un virus en el sistema nervioso en estas enfermedades. -

Por ahora no hay mas tratamiento que el sintomdtico; afortunada
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mente estas afecciones tienen muy buen prondstico de recupera- -




CONCLUSIONES

Después de haber realizado &ste trabajo he llegado a

las siguientes conclusiones:

I) El conocimiento de los pares craneales es de suma importan

cia para el Cirujano Dentista ya que una lesibn a éste ni-

vel repercute grandemente en cabeza y cuello principalmen-

te.

A) Por lo tanto tenemos la obligacion de diagnosticar patolo-

gfa especifica de los mismos y cuando estén involucrados -

mis de uno.

B) Poder dar diagnbsticos diferenciales con otro tipo de pato

logia y canalizarlos al especialista.

C) Utilizar la terapéutica adecuada a lo0s pacientes sin lle--

gar a producir Yatrogenias.

D) Darle mayor importancia a nuestra profesidn y asi mismo de

sarrollar una imagen médica de la misma.
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