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INTRODUCCION 

Vencer el dolor flsico, quizá sea el esfuerzo mayor y -

más constante del hombre en su lucha por sobrevivir, la his 

toria de esta lucha es impresionante, y la obtención de la 

victoria contra el dolor y la sensibilidad en la actualidad 

es la culminación de experiencias desalentadoras y triunfos 

aislados. 

Tal es el caso del estudio de la Parestesia Facial, por 

lo cual, considero de vital importancia dar a conocer lo -

m~s detalladamente posible, las bases y los aspectos en los 

que se fundamenta la Parestesia Facial y el estrecho contac 

to que puede existir con el tratamiento odontólogico en ge

neral. 

Por lo tanto, las Parestesias deben considerarse aparte 

de otros transtornos de la sensibilidad (los transtornos de 

la sensibilidad son subjetivos "dolor y parestesias") por -

su extensa significación semiol6gica, además, su mecanismo_ 

suele ser distinto. Son muy parecidas las condiciones pat~ 

génicas de la parestesia y el prurito, a veces, el paso de 

la parestesia al prurito es muy dificil de establecer; no -

obstante, el enfermo ~uele diferenciarlos con un criterio -

pronóstico muy claro: el prurito, que puede ser intolerable 
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es valorado siempre cono un sfntoma vanal, mientras que la~ 

parestesias, que generalmente son tolerables, se suelen in

terpretar como fenómenos alarmentes. 

La cantidad de enfermos que van a consultar al médico -

por parestesia, es considerable. A veces, se trata, sin -

duda de un sintoma sin importancia, pero deben siempre estu 

diarse bien sus posibles causas, porque, en efecto, en otras 

muchas ocaciones la parestesia puede revelar una lesión gr~ 

ve. La mala reputación de este sintoma en la mente vulgar -

inclina a su interpretación excesiva, sobre todo en los neu 

róticos. 

La parestesia se experimenta con sensación de adormeci

miento en un determinado territorio del cuerpo, de hormi- -

gueo, de pequeños alfllerasos, de quemaduras o enfriamiento, 

unas veces se acentúa con el frfo, pero es más comOn que em 

peore con el calor. 
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ANTECEDENTES Y ESTUDIO 

GENERAL DE LAS PARESTESIAS 



1.1. DEFINICIONES 

CAPITULO I 

ANTECEDENTES Y ESTUDIO 

GENERAL DE LAS PARESTESIAS 

-Parestesia: Es la pérdida de la función sensorial de· 

una parte del cuerpo, debida a una lesión del mecanismo ner

vioso o muscular; de acuerdo a su etiolog[a puede ser traumá 

tica, infecciosa o tóxica. 

-Parestesia: (del griego Para, al lado, y aisthesis, -

sensibilidad). Sensación anormal, rara, alucinatoria, tac-

tfl, términa, etc., de los sentidos o de la sensibilidad en 

general. 

-Parestesia: Sensación mórbida o pervertida, sensación 

anormal, sensitiva o sensorial. 

-Paresia: (P~resis= desmayo, pereza). Dlf icultad par~ -

efectuar movimientos voluntarios, causada por alguna lesión 

nerviosa o muscular. 

De acuerdo con la literatura consultada, algunos auto-

res comparan al prurito o comezón con una parestesia, que no 

necesita definición; ya que pueden originarse por muy diver-
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sas r.ausas, locales y generales. 

·En su producción interviene siempre una predisposición_ 

individual y casi siempre, un factor nervioso, aun en los de 

causa más orgánica. 

1.2. ORIGEN NERVIOSO DE LAS PARESTESIAS 

Son numerostsimas las neuropatfas en las que estos sfn

tomas se presentan, pero con trascendencia pronóstica compl~ 

tamente distnta, segOn cual fuere la enfermedad, por ejemplo 

la neuritis. 

La parestesia es sfntoma coman a todas las neuritis; y_ 

tienen un especial valor en el caso de una neuritis del tri

gémino. La parestesia de la cara es muy frecuente, no sOlo -

durante los accesos de dolor, sino en los intermedios; hay 

algunos _casos en ·los que casi toda la molestia de la parest~ 

sia se reduce a un intenso hormi u sensación de quemadura, 

que puede s~r tan intolerable como el dolor.mismo (forma pa

restésica de la neuritis del trigémino). 

1.3. ESTUDIO DE LA PARESTESIA A PARTIR DE LA GENERACION DE 

IMPULSOS ECTOPICOS EN NERVIOS SENSORIALES HUMANOS 

En 1968, VALLBO YHAGBARTH, introduce la técnica de mi-

croneurograffa, que llena el requisito previo para un amplio 
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estudio de las parestesias. Ahf reporta sobre descargas se~ 

sor1ales, utilizando su técnica, en sujetos que estuvieron -

realmente despiertos y experimentando parestesia. 

Los resultados preliminares de dicho estudio, han sido 

publicados por OCHOA y McCANN (1979). 

Métodos y procedimiento General. La investigación fue_ 

llevada fuera de temperatura ambiental, sobre tres sujetos -

normales, en edades en~re 40 y 50 años. Primeramente se les 

coloco el brazo sobre una mesa, de manera que estuviéran con 

fortables. Fueron insertados manualmente semielectródos de -

tungsteno sin aislante, dentro del nervio a ser explorado, -

de tal manera, que se provocarla pare~esi~ post-i quemia, a 

12 cm. del puño abierto; el esfingomanómetro fue inflado a -

220 mmHg. y manteniendolo 10-20 min. sobre el brazo, y duran 

te 20-30 min., alrededor de la mitad del brazo. 

Los movimientos de las extremidades fueron evitados, y 

en algunos experimentos funcionó la hiperventilación durante 

los primeros cinco min., posteriores al uso del esfingoman6-

metro. Los sujetos fueron instruidos para vervalizar expe-

rlencias sensociares espontAneas, las cuales fueron registr~ 

das sobre una cinta, simultAneamente registrando los signos_ 

neurales de fibras mielinizadas y no miel!nizadas. 

Los sujetos tuvieron acceso opcional a los signos neura 

les benignos, audiomonitoriados y registrados sobre un osci-
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loscopio de pantalla. 

Artefactos. Manipulando el electrodo registrador en -

busca de condiciones convenientes a registrar, descargas de_ 

alta frecuencia, pudiéron ser la etiologta de lesiones meca

nicas a fibras nerviosas. Sin embargo, los cambios en el re 

gistro de la posición del electrodo registrador, fue rara 

vez requerido durante el periodo post-isquemico y por lo ta~ 

to, las les iones por descargas, probablemente no contamina-

ron los presentes resultados del estudio. 

Estimulaci6n Eléctrica. Se ejecutó con un estimulador 

Grass S 48_ Las agujas de acero inoxidable fueron inserta-

das en forma subcutánea con una distancia ínter-electrodo -

de 3 mm. dentro de las zonas inervadas del per·fmetro de los 

fascrculos nerviosos, y sirvieron como electrodos estimulado 

res de la piel. Los sujetos fueron instruidos para ajustar_ 

la intensidad de los esttmulos, a un nivel arbitrario sobre_ 

el umbral del dolor, y reajustar la intensidad de la estimu

laci6~. a este nivel subjetivo de dolor en pruebas repetidas 

antes, durante y después de la parestesia post-isquemica. 

RESULTADOS. Tipos de Parestesia y Actividad Neur~l Mul 

tiunitarla Se uida a la Terminación de la Isquemia por Com-

prensión: Solamente después de experiencias repetidas de p~ 

res ost-isquémica y de variaciones en la secuencia de -

intensidad, se llegó a discriminar los diferentes componen--
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tes del complejo sensorial. 

La-parestesia trpica intermitente que se refiere princ.!_ 

pa lmente, a 1 a yema del dedo y descrita como "tingl ing". c:o

mi enza aproximadamente después de medio minuto de haber sol

~ado la presión y el neurograma muestra un incremento en la 

actividad neural con explosiones ocasionales de los impulsos. 

El "tingling", se incrementó rápidamente en frecuencia 

e intensidad, y se desarrolló dentro de una alta frecuencia 

de "zumbido", al final del prime1~ minuto. El "zumbido", se_ 

percibió como una vibración casi continua en múltiples áreas 

de los dedos y la mano, llegó a su máximo durante el 22 minu 

to (perlodo en que toda la actividad neural alcanza su máxi

mo), y tiende a desaparecer hacia el 3º minuto. 

Las prolongadas explosiones de impulsos paroxismales 

predomináron durante el pertodo de descargas, y más intenso_ 

cuando el "zumbido" y el "pseudocalambre", fuéron muy frecue!!. 

tes. Hacia el final del 22 minuto. explosiones de corta du

ración ritmicamente repetidas, fuéron reestablecidas, y los 

"pinchazos" y "tingling" domináron. Hacia el final del ci-

clo, toda la actividad se decrementó mucho, las explosiones_ 

fueron cada vez más cortas y más espaciadas, y repitiéndose_ 

en complejos ritmos. 

Los "pseudo-calambres" empezaron casi simult6neamente -

con el "zumbido" y estuvléron frecuentemente, más no necesa-
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riamente acompañados por moderada actividad electromiográri· 

ca y contracciones musculares irregulares. 

Esto fue descrito como una sensación continua de profu~ 

da tensión en la mano, m~s bien que en la piel, y permaneciO 

constante hasta el 3er. minuto. 

La actividad en las fibras nerviosas motoras, expresada 

como actividad electromiogrAfica, fue sorprendentemente lig~ 

ra; esta actividad fue limitada al periodo de descargas m~s 

intensas en las fibras sensoriales y en la repetición de los 

períodos isquémicos. 

"Pinchazos". Esta sensación duró aproximadamente, un . 

minuto y medio, después de soltar la banda, fue la sensación 

más sobresaliente durante el 3er.minuto, y palideció después 

muy lentamente. Estos, consistiéron en un sentimiento de p~ 

queños pinchazos, rápidamente repetidos, menos agudos y dol~ 

rosos que los alfilerasos empleados en la prueba cllnica de_ 

sensación, que fueron sentidos superficialmente en la piel. 

Lo Oltimo en la secuencia de la parestesia, consist16 -

otra vez en un "tlngllng" Intermitente. Este se manifestó -

cuando la sencaci6n de "zumbido", decrementó y hubo frecuen

temente, la sensación de que la alta frecuencia de "zumbido" 

y la baja frecuencia de "tlngllng", fueron conectadas por un 

contfnuo de frecuencias Intermedias. 
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El "tingling" persistió entre 5 y 15 minutos, y usual-

mente duro más que los "pinchazos". Ambos fueron extremada

mente bien localizados en un lugar exacto de la piel, pero -

los "pinchazos" fueron muy intensos, casi dolorosos; consid~ 

rando que el "tingling" fue menos intenso, comparable a una_ 

ondulación con marcada ritmicidad; considerando también, que 

"tingling" se refirió en su mayor parte a la punta de los de 

dos, y los "pinchazos" se refiriéron en mayor grado, a el as 

pecto palmar de los dedos y la mano. 

Durante el pertodo de "tingling" la actividad neural, -

se extendió desde 5 hasta 15 minutos. Hacia el final de la 

secuencia de la parestesia, cuando la Qnica cualidad de sen

sación molesta reportada fue el "tingling", breves descargas 

rftmicas fueron la Qnica clase de actividad espontánea regí~ 

trada en el nervio. 

Blockeo por Anestesia Local. Varios experimentos se -

ejecutaron durante el bloqueo local de un nervio, para expl~ 

rar la cuentión de la situación del origen de las descargas_ 

parox1sticas. Los registros se obtuviéron, al nivel de la -

muñeca de un fasclculo del nervio medio que inerva una pe-

queña área de la piel en la yema del dedo 1ndice. Un bloqueo 

con lidocafna en dmbos nervios digitales se ejecutó en la b~ 

se del dedo indice, se encontró que el "zumbido", "pinchazo" 

y "tingllng", que se referlan al dedo Indice y sus correspo! 
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dientes de~cargas neurales, continuaron ocurriendo después -

del bloqueo del nervio, sí bien, un poco disminuidos en com

paración al contról preanestésico. 

Estas formas que los impulsos registráron y percibiéron 

deben haberse originado en las fibras nerviosas próximas al 

sitio del bloqueo y no principalmente en los receptores perl 

féricos. En un experimento separado, los registros fueron -

obtenidos al nivel de la muñeca de un fasctculo nervioso cu

bital que inerva el dedo meñique; éste nervio fue bloqueado_ 

con lidocafna a nivel del codo, a una distancia de 4 cm. de 

la banda. Durante el perrodo po~t-isquémico, el sujeto pudo 

percibir parestesia referida al nervio medio, pero no a la -

distribución del nervio cubital; sin embargo, llama la aten

ción la actividad rltrnica espontánea, que fue registrada de 

la fibra sensorial nerviosa. 

El experimento da evidencia, de que las descargas del -

tipo paroxtstico (las cuales sustentas tfpicamente la pares

tesia), pueden ser generadas a lo largo de fibras nerviosas 

distales, no comprimidas por la banda. 

OBSERVACION. La parestesia post-isquémica incluyó sen

saciones tactlles o de vibración, que se reflriéron predomi

nantemente a la piel (sin vello), de los dedos y de la palma 

de la mano, dichas sensaciones pudiéron ser exageradas por -

una ligera paracentésis en la piel, lo cual sugiere, que las 
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largas fibras mielinizadas con mecanoreceptores de umbral b~ 

jo, participaron en la descarga paroxfstica. No hubo indica 

ción de que las fibras de pequeño calibre fueron puestas hi

perexcitables; realmente no hubó señales obvias de sobre-ac

tividad simpatica, no obstante un incrémento normal de la -

actividad simpatica de la piel, pudo ocurrir durante la exci 

tación por la parestesia, en la cual no se presento dolor -

propiamente dicho. 

DISCUSION. El presente estudio, inauguró la técnica de 

la microneurografla en el campo de la sensación anormal, es-

peclficamente en el ~r los fenóm~nos positivos. 

Los resultados comprobaron ampliamente, que la pareste

sia de la disfunción nerviosa involucra actividad aferente -

espontanea. Este estudio, se suma a la verificación objeti

va en el avance del conocimiento de previas preguntas cltnl

cas sobre este tópico. 

La comprensión del estudio clinico de Merrington yNathan 

(1949) y sus pacientes que eran sujetos con lesiones neuroló 

gicas estratégicas, rindiéron datos convincentes sobre la na 

turaleza, tipos de fibras nerviosas responsables y trayecto

rias centrales de la parestesia post-isquémica. 

De los muchos argumentos emergiéron los siguientes re-

sul tados, que parecen ser los m~s pertinentes: Los estudios 

de Merrington y Nathan, son notables por su demostración 
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indirecta de que los impulsos responsables de la parestesia 

post-isquémica, son generados en las fibras n~rv!osas, y no 

al final de los órganos sensoriales como propuso Weddell en 

1947, y que ellos surgfan de toda la extensión de la fibra -

nerviosa sujetada a isquemia, más bien que justamente debajo 

del ~rea comprimida por la b¡¡nda. 

Los experimentos utilizando bloqueo anestésico, apoyan 

el concepto de que las descargas por parestesia se originan_ 

fundamentalmente a lo largo de las fibras nerviosas, previa

mente sujetadas a isquemia. 

Estos resultados respaldan ampliamente el concepto de -

que, las fibras mielinizadas son hiperexcitables y contribu

yen a las descargas paroxfsticas; por ejemplo, se observó -

respuestas repetitivas a chouqes eléctricos breves durante -

la parestesia, en fibras con gran velocidad de conducción en 

el rango de las fibras mielinizadas. 

Correlaciones entre la Actividad Neural y los Tipos de 

Prestesía. La pregunta fundamental de qu~ es lo que determl 

na los tipos de parestesia, no puede ser contestada directa

mente. Realmente, a uno le gustarfa correlacionar en típos_ 

definidos de unidades de híperexcitabilidad sensorial con ti 

pos de pareste-s1u, pero la identidad de las un1dades descar

gando esporyt~neamente, no ha sido establecida. 
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Alternativamente una correlación entre las caracter!stl 

cas de descargas en fibras nerviosas registradas y tipos de 

parestesia, ha sido buscada. 

Hubo de hecho una gruesa correlación en tiempo, entre -

las descargas prolongadas de alta frecuencia y las sensacio

nes de "zumbido" y "pseudo-calambres"; y entre cortas explo

siones repetidas ritmicamente y "piquetes" intermitentes y -

"tingling", durante estados posteriores al pedodo post-is-

quémico. 

No se cree que el espectro continuo de la parestesia, -

resulte de la modulación de los patrones de descarga salame~ 

te, en un tipo particular de unidad sensorial. Por el con-

trario, la distinción de las diferentes cualidades de lapa

restesia, indica que los diferentes tipos de unidades senso

riales, est~n comprometidos espectficamente. 

Los "piquetes", son de carácter intermitente y su ocu-

rrencia en tiempo, es durante el ciclo hiperexcitable; se su 

giere que breves explosiones de impulsos en unidades senso-

riales apropiadas, podrlan ser el evento neural fundamental. 

El "tingling" se describió como una vibr0c:ión de baja -

frecuencia, y el "zumbido" tuvo el carácter de una vibración 

de alta frecuencia.· Es concebible que las descargas y las -

unidades corpusculares de Paccini, contribuyéran a esta pa--
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restesia desde tales unidades, se cree que señalan ondulación 

y vibración. 

Los "pinchazos", se refieren a spots de 1 minuto de du

ración, pero fue distintivamente diferente en comparación -

del "tingling" y el "zumbido" siendo muy agudo, casi doloro

so. 

Las parestesias son referidas frecuentemente como "sens~ 

clones pervertidas", aunque el caracter de la distorción sen 

sorial es pocas veces definida. Obviamente las parestesias -

son anormales en el sentido, de que ellas resultan de la ge

neración de impulsos ectópicos en las fibras nerviosas, como 

una distinción de la activación natural de los receptores. 

RESUMEN. Registros de microelectródos intraneurales. -

fueron obtenidos de fascfculos nerviosos sensoriales en suj~ 

tos normales despiertos, experimentando parestesia post-is-

quémica. La actividad espontanea en fibras aferentes comen

zó cerca del medio minuto después de reestablecida la circu

lación; su capacidad máxima por el segundo minuto y !entamen 

te decayó después. 

Esto paralelamente con el tiempo, curso e intensidad de 

la parestesia percibida. Durante el periodo más intenso de 

parestesia, las descargas de unidades únfcas consistiéron en 

explociones prolongadas de impulsos de alta frecuencia (200_ 

a 300 imp/seg). constantes de uno a siete segugundos. 
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Las explociones repetidas se hiciéron progresivamente -

cortas ~ frecuentemente exhibiéron ritmicidad marcada de co

mo se debilita la parestesia. La hiperventilación incremen

t6 las descargas paroxf sticas y la parestesia, considerando_ 

que los periodos isquemicos repetidos a intervalos cortos, -

agota el mecanismo generador del impulso. 

El resultado del bloqueo con anestésicos locales indi

c6 que Jos impulsos fueron generados ectópicamente a lo lar

go de las fibras nerviosas previamente sujetas a isquemia, y 

no primeramente de los receptores de la piel. 

La dita frecuencia de descarga y la calidad y distribu

ción de varias parestesias, sugiere que las unidades senso-

riales con fibras mielinizadas, particip~ron en las desear-

gas paroxfsticas. Se propuso que la calidad "pervertida" de 

Ja parestesia se debe a un patrón espacio-tiempo anormal de_ 

impulsos ectópicos de diferentes tipos de unidades sensoria

les, creando una percepción erótica consistente ~n una clasi 

ficación de sensasiones en una sucesión irregular a múltiples_ 

Areas. 

NOTA: Este estudio estuvo apoyado por la Asociación de Amérl 

ca para Ja Distrofia Muscular, el concilio para Inves

tigación Médica y por Investigaciones Biomédicas. 
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CAPITULO II 

INVESTIGACION DE CASOS CLINICOS 

2.1. PARESTESIA POR SOBREDOSIS DE ANESTESICO LOCAL 

Los anestésicos locales, particularmente la lidocatna, 

son ampliamente usados en el area de la medicina y la odonto 

logra. Su relativa seguridad es bien conocida; no obstante 

los conocidos márgenes de seguridad de los anestésicos loca

les, varios autores advierten que están entre las drogas mas 

peligrosas, dado su punto de toxicidad debido a una sobredo

sis. 

La reacción no esperada incluye toxicidad, idiosincra-

cia, tolerancia decresida y alergia. Estas pueden relacio-

narse con el ariestésico mismo o con los preservativos o adi

tivos que se encuentren en él. La posición del paciente en 

el sillón y factores fisiológicos pueden dar lugar a un sin

cope, lo cual no será discutido, ya que esto se relaciona a 

la forma de la inyección, más que a la droga misma. 

Toxicidad. El efecto tóxico más coman de la lidocatna 

es en el Sistema Nervioso Ce¡;tral (S~JC), dado por una estinru· 

!ación y después una depresión o solamente depresión. Como 

los efectos tóxl~os puede~ ser manifestados por el Sistema -
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Cardiovascular, las fatalidades causadas a una sobredosis de 

lidocalna, son generalmente atribuidas al efecto depresor 

dQ 1 SNC. 

la estimulación del SNC, se puede presentar clinicamen 

te como extitaciOn, aprehención, desorientación, visión bo~

rrosa, n~usea, vómito y/o convulsiones. 

la dósis máxima de lidocatna sin epinefrina recomendada 

para un adulto, es de 5.0 mg/kg. La seguridad de la lido~

caina es incrementada por la adición de epinefrina, fa cual 

inhibe la absorción sistémica de la preparación de lidocafna. 

Sin embargo, como puede ser notado, la epinefrina tam-

bién puede tener efectos tóxicos. la dósis máxima de epine

frina fisiológicamente tolerada es de 3 microgr./kg. En tér 

minos clínicos, la dósis máxima recomendada en un hombre de 

70 kg. (154 libras), es de 9.5 cartuchos de lidocalna sin 

vasoconstrictor o con epinefrina 1:100,000. El márgen de se 

guridad es reducido a 5.5. cartuchos de lidocalna con epine

frina 1 !50,000. 

En los volúmenes y concentraciones de anestésico normal 

mente usados en la odontologta, las sobredósis no deben ocu

rrir sin embargo, niveles de plasma excesivos pueden también 

dar por resultado una absorción rápida, debido a una imyecctOn_ 

intravascular descuidada o demasiado r~pida. 
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Aldrete y ca-autores. han postulado que una inyección -

intrarterial accidental puede ocurrir y que una presión su

ficiente puede ser puesta en la jeringa para causar una re

versa en el flujo arterial carótido y un incremento signif..!_ 

cativo momentaneo en la concentración de anestésico local -

en la circulación cerebral. Este mecanismo puede explicar 

algunas reacciones inesperadas (incluyendo la muerte) atri

buidas a dósis relativamente pequenas de anestésicos loca-

¡ es. 

En raras ocasiones, las reacciones tóxicas a los vaso-

constrictores de las catecolaminas debidas a la estimulación 

de la corteza cerebral, han sido reportadas. Las manifesta 

ciones más frecuentes son dolor de cabeza, náusea. hiperte~ 

si6n transitoria, palpitación, taquicardia, aprehensión e -

inquietud. 

Idiosincracia. La idiosincracia a la lidocarna es un -

suceso 9oco frecuente. Esta es una reacción a la droga, la 

cual es lnpredecible o cuantitativamente anormal. La taqu..!_ 

cardia e hipertensión seguidas de pequeñas cantidades de -

droga, son las manifestaciones usuales. 

Intolerancia o decremento de la tolerancia. Factores -

como enfermedades del miocardio, desbalance electrolitico, 

acidosis, anemia¡ la variación en la actividad del sistema 

enzimatico espectfico, puede ser responsable de la dlsminu-



- 19 -

ción de la tolerancia a los anestésicos locales. La intole 

rancia a los anestésicos locales, es usualmente caracteriza 

da por una depresión circulatoria más que por una depresión 

del S.N.C., como se observa en las reacciones tóxicas. 

Alergia. Las reacciones alerg!cas a la lidoca!na son -

frecuentemente reportadas en la literatura y la mayorta de 

los casos están abiertos para nuevos estudios. Las pregun

tas surgen porqué tales reportes se basan en datos incompl~ 

tos, lo que puede dar lugar a confución con otras reaccio-

nes de toxicidad {reacciones a drogas administradas corrien 

temente, reacciones a aditivos y preservativos, y a técni-

cas de pruebas de alergia imprecisas). 

Otros autores, en posible discusión a alergia a la lid~ 

ca!na, han considerado algunos de estos casos inaceptables. 

En estos 24 ca~os, la documentación es más completa o las -

reacciones más consistentes con las reacciones alérgicas. -

Estos pacientes se encuentran en un rango de edad de los 12 

a los 72 años; siete de los cuales hombres, nueve mujeres 

y en ocho de los caso~ el sexo no fue especificado. El SiQ 

no cltnico más común fue la urticaria y la dematitis exfo~

liativa. Diez casos mostraron estas lesiones en la piel; -

ocho pacientes mostraron edema oral, facial y circumorbital; 

seis experimentaron desminuci6n respiratoria y dos la muer

te. Otras manifestaciones reportadas fueron convulsiones, 

s!ntomas gastrointestinales, shock y coma. 
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REPORTE DE 4 CASOS CLINICOS 

CASO I. La paciente es una niíla de raza blanca, aparente-

mente sana, de 7 años de edad. con alergia a la penicilina, 

a diversos alimentos y factores ambientales. Se le habla -

administrado en dos ocasiones anteriores lidocaina, sin re

portar reacción. En diciembre de 1975, ella padeció un blo 

queo del nervio alveolar izquierdo, involucrando 1.8 mi. de 

lidocatna con HCL al 2% con epinefrina 1:100,000 (Astra). -

Alrededor de 30 minutos más tarde ella reportó picazón en -

la piel sobre el área del forámen mentoneano, ninguna lesión 

visible se notaba; ella se observó de nuevo 3 hrs. rn~s tar

de por una queja de ardor en la misma área. En esta ocasión 

se observó una lesión eritematosa irregular. 

Aunque los padres fueron avisados para que regresáran -

a revisión al siguiente dta, la niña no se volvió a ver has 

ta cuatro semanas después. La madre reportó que en ese in

tervalo la lesión de ampolla habta regresado y formado una 

costra la cual cayó. Su pediatra clasificó fa lesión como 

una probable alergia a la lidocarna, pero no realizó prue-

bas para confirmar el diagnóstico tentativo. A las 4 sema

nas de observación, un área pigmentada ligera, del mismo ta 

maño y localización de la lesión original, fue observada .. -

La paciente no regresó y por lo tanto no pudo seguirse su -

evolución. 
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Figura 1.(CASO I). A las tres horas presenta lesi6n 
eritematosa irr€gular de la piel, sobre el -
Area del forámen mentoneano ~ 

CASO 2. La paciente es un niña de raza blanca, saludable.

de 8 años de edad, con una historia de alergia a diversos -

alimentos y polenes. En agosto 18 de 1976, se le inyectó -

lidocarna con epinefrina por inflitraci6n para la extracción 

de ambos incisivos laterales maxilares. NinguAa reacción -

no esperada, se notó o reportó. Doce d1as m~s tarde, la p~ 

ciente tuvo un bloqueo del nervio alveolar inferior usando, 

como antes, lidoca1na con HCL al 2% con epinefrina 1:100,000 

(Astra), menos de l.B ml. de cartucho fue administrado. 
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La mam~ de la ni~a reportó una picazón localizada con -

ligera inflamación y una "mancha roja del tamano de una ca

nica" en la mejilla izquierda, la cual, dijo apareció una -

hora después del tratamiento, persistió pocos días y enton

ces comenzó a desaparecer. La madre también reportó una li 

gera fiebre que duro un dia; ella no creyó que se tratara -

de una traumatismc en esa área. Los padres se comunicáron 

con el alergólogo por teléfono, y diagnosticó alergia a la 

lidocalna, pero sin examen ni pruebas. Una semana después 

de la inyección, el paciente regresó para el cuidado dental 

y narró la historia anterior; en ese momento una lesión ro., 

sa pálido, no elevada, en forma romboide asintomática se -

observaba sobre la piel en el área del for~men del mentón. 

La lesión disminuyó gradualmente pero permaneció visible 

durante 6 meses. El 29 de marzo de 1977, fue nuevamente ad 

ministra una i~yecci6n de lidocalna (bloqueo mandibular iz

quierdo). Se utilizo aproximadamente 0.75 ml. de lidocaína 

al 2 % con 1 :100,000 de epinefrlna (éraham); el paciente -

fue observado cuidadosamente por 45 minutos, durantes los -

cuales no fue notado ningún efecto desfavorable. Se le di

jo a la madre que observara a la paciente cuidadc$amente y 

que la llevára a la sección de urgencias del hospital local 

en caso de una reacción alérgica sistemica; la paciente re

greso 45 minutos m~s tarde, una hora y media después de la 

inyección. Mostrando un prurito pobremente definido y eru~ 
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ción eritematosa de la piel en la barba, justamente a la -

izquierda de la lfnea media (fig. 2) le fueron prescritas -

tablestas de Benadryl de 25 mg. tomadas 3 veces al dfa por_ 

3 dfas. No se notó ninguna manifestación sistémica de aler 

gia y la lesión cutánea se alibio sin dejar ninguna pigmen

tación residual. La madre de la niña expreso que este fue 

esencialmente, el mismo curso clfnico que ella reportó con 

la primera lesión. 

Cuando se ejecutáron tratamientos dentales posteriores 

se usó mepivacafna HCL (Carbocafna) sin vasoconstrictores -

ni preservativos, sin notárse efectos posteriores. 

Figura2A.(CASO 2). Después de hora y media. 
Nótese la mancha en la piel debido a la le-
si6n eritematosa. 
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Figura 2B. A las 28 hrs. Nótese la lesión cica
trizante con formación de costra y exudado sera 
so con sangre. 

CASO 3. Este paciente es una saludable niña de 7 años de -

edad, sin ninguna alergia conocida. De acuerdo con su mamá 

y su pedi.Hra, la niña nunca antes habfa recibido inyeccio

nes de anestesia local; el· 20 de mayo de 1977, se le admi-

nistró menos de 1.8 mi. de lidocafna al 2% con epinefrina -

1:100,000, en el nervio alveolar inferior izquierdo; tambiéf!_ 

se administró analgésico, oxigeno-oxido nitroso precediendo 

a la inyección, y por un perfodo de aproximadamente 30 minu 

tos. La pac lente reportó comezón cerca de la barba en el lado 
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anestesiado 45 minutos después de la inyección; cuando Fe-

greso 5 horas m~s tarde se veta una mancha roja, ella negó_ 

haberse rascado o frotado la lesión. A la ma~ana siguiente 

se habla formado una costra, la cual se fue perdiendo con -

el tiempo, pues la paciente fue vista 3 dias después de la 

inyección. 

Para este tiempo un exudado seroso se observo sobre la 

lesión cicatrizada, ninguna otra clase de lesión fue repor

tada ni hubo ninguna otra manifestación sistémica de aler--

gia. 

Cuando se efectúaron subsecuentes tratamientos dentales 

se utilizó mepivacatna HCL sin aditivos. No se not&ron 

efectos posteriores. 

Figura 3. (CASO 3¡. Después de 3 dtas 'ºn le
sión cicatrizante. 
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CASO 4. La paciente es una saludable ni~a de raza blanca, 

sin ninguna alergia conocida. Su historia clinica incluye_ 

anestesia general por cirugia de un otdo, su historia no in 

cluye la exposición previa a la anestesia local. 

En junio 23 de 1977, se le administró un bloqueo en el 

nervio alveolar inferior izquierdo, aproximadamente 1.4 ml. 

de lidoca!na HCL al 2% con epinefrina 1 :100,000 (l\stra); la 

anestesia fue efectiva y la restauración dental se completo 

sin ninguna eventualidad, dos horas después de la inyección 

la paciente regresó, con una mancha roja de aproximadamente 

media pulgada de di~metro en la parte posterior a la comis~ 

ra del labio; cuatro horas después de la inyección, una li

gera elevación se vió en la mancha, que era una lesión eri~ 

matos a con a reas punteadas (f ig. 4 ) • La paciente descri-

bió que la lesión le daba comezón, pero que no se la habia 

rascado; ninguna otra lesión en la piel o signos sistemáti

cos o slntomas fueron reportados. 

24 h~ras después de la inyección, la lesión fue disminu 

yendo, obscureciendose y el prurito desapareció. Se nota-

ron ~reas con costras amilrillentas en la superficie. 

La lesión fue marchitándose gradualmente en un periodo_ 

de aproximadamente 1 semana. 
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Figura 4 ( e AS O 4 ) . De s pué s de 2 4 hora s l a l e 
slón es pequeña, obscura y muy elevada. 

PRUEBAS Y RESULTADOS 

Los pacientes 2,3 y 4 fueron probados por sus médicos -

privados, con las siguientes soluciones: lidocafna al 2%. -

lidoea!na al 2% con epinefrina 1:100,000, solución salina -

isotónica al 0.9 % y mepivacafna HCL al 3% {sin vasoconstric

tores ni preservativos). 

Ademas los pacientes 2 y 3 fueron probados con prlloca! 

na (citanest) al 4% con e~lnefrina 1:200,000. 
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El paciente No. l, se perdió durante el seguimiento que 

se hizo; por esto no se pudiéron hacer las pruebas. 

Las pruebas en las manchas del paciente 2 fueron todas 

negativas. En la prueba subcut~nea con dosis de 0.02 ce., 

fueron todas negativas; excepto para la lidocafna con epin~ 

frina, la cual dio una ligera reacción eritematosa. 

Las pruebas de rascarse en el paciente 3 fueron todas -

negativas, excepto para una respuesta positiva a la lidocat 

na sin epinefrina; en la prueba subcutánea con vna dilución 

de 1:10, fueron todas negativas. 

En la prueba subcutánea del paciente 4, se utilizáron -

0.1 ce. y fue negativa excepto que la lidocalna con epine-

frina, produjo una amplia área de isquemia. 

Seis ampolletas del mismo paquete que fue usado con el -

paciente 4 se donáron a la Compañia Astra Farmacéutica para 

análisis. El material fue analizado químicamente, y se en

contró que la lidocatna y su Ph estában dentro de las espe

cificaciones de USP. 

DISCUSION 

Las reacciones reportadas sugiéren una manifestación ~

alérgica inmediata del tipo Arthus. el fenómeno Arthus es 

factlmente producido experimentalmente, pero no es común --
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encontrarlo en la práctica cltnica; este fenómeno consiste 

en una vasculltis necrotizante que se localiza en tejidos -

necrozados. El tiempo de la secuencia (según Robbins) es: 

la hinchazón local en un lapso de 30 min. a 2 hrs. le siguen 

los puntos hemorrAgicos los cuales aparecen después de 4 a 

6 hrs. y llegan a confluir, seguidos por una ulceración lo

cal en aproximadamente 25 hrs. Cl~stcamente la reacción de 

Arthus, ocurre en el sitio de la inyección, mientras que en 

los casos reportados, estó ocurrió a alguna distancia del -

sitio de la inyección. 

Se cree que mientras la concentración de ant[geno fue 

insuficiente, la sustancia se acumuló en las ramas termina

les de la arteria alveolar Inferior. Esto presupone que al 

menos algo de la solución anestésica, fue inyectada intrav~ 

nosa a pesar d~ la aspiración negativa. La acumulación de 

Jos complejos ant!geno-anticuerpo en la dermis pudo causar_ 

las reacciones observadas exactamente como si el antigeno -

hubiése sido inyectado subcutáneamente. 

El concepto de "propagación" de una reacción alérgica -

en un patrón vascular, no nos es desconocida; Wellins des-

cribió una reacción alérgica a la lidocarna, la cual comen

zó como grandes ronchas mQltiples paralelamente a la distri 

buci6n del canal mandibular. 
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Los casos presentados se siguiéron por un periodo de 18 

meses; todos los pacientes fueron nifios intre 7 y 9 afies de 

edad. Todas las inyecciones se pusiéron por bloqueo nervi~ 

so aleveolar inferior izquierdo, involucrando 1.8 ml. o me

nos de solución anestésica, diferentes cantidades de anesté 

sicos fueron empleados en cada caso (y utilizando dos mar-

cas de anestésico en cada caso). 

Se sugiere una base alérgica, por la naturaleza de las_ 

reacciones y por la respuesta del paciente 2 a una dosis ~

inadvertida. El hecho de que la prueba de la piel result~

ra negativa, no excluye una reacción alérgica. 

Los anticuerpos que han sido formados previamente para_ 

neutralizar el complejo proteinico, pueden estar circulando 

en el suero sanguineo pero podrian no pasar hasta la piel. 

Alternativamente, la droga en si misma puede no ser un age~ 

te ofensivo; sino que podrta ser el producto de una degrad~ 

ción de la droga la cual, se combina con una protefna corp~ 

ral o un polisac~rido para formar el alergeno. 

La prueba de la piel puede ser negativa o retardarse mu 

chas horas. Hofmann y asociados, reportaron una erupción -

general.izada en la piel de un paciente y ésta ocurrio 8 hrs. 

después de 1 a rea ce ión negativa a 1 a prueba 1oca1 de la piel. 

En nuestros casos las reacciones de la piel fueron esen 

cialmente negativos para todas las soluciones probadas. 
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De esta forma es especulativa la identificación de un_ 

posible alergeno. Posiblemente el aditivo Metil Paraven es 

el que est~ incolucrado como alergeno. 

La verdadera alergia a la lidocalna es notable especia! 

mente a lo largo de un vasto número de inyecciones adminis

tradas. Los paciente 3 y 4 nunca hablan recibido lidoca1na 

hasta antes de los incidentes reportados. Desde la sensibi 

lizaci6n cruzada a la lidocatna; hasta que llégue a ser re

portado un fenómeno alérgico en la primera exposición, esto 

seria altamente improbable. 

La sensibilización cruzada entre los miembros del grupo 

de los ~cidos para-amino benz6icos, que incluye a la cocat

na, procarna, tetracalna, monocafna, benzocarna, metil y -

propi l paraben está bien constituida. 

El paciente 4 fue tratado con aplicaciones tópicas de -

Desanide en crema, para la lesión de la piel, la crema en -

sf misma contiene metil paraben y no se notó ningun efecto. 

Esta paradoja aparente se discute por Fischer, quien 

cree que no hay relación entre las respuestas inmunológicas 

celulares y glandulares a la droga. Mientras que esto par! 

ce ser cierto, realmente han sido reportadas varias excep~

ciones y se cree que la hipersen~ibilidad celular y glandu-
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lar al mismo alergeno no puéden ser comprendidos como una -

simple coinci·dencia. 

En los casos presentados, se favorece la explicación de 

la alergia al Metil-Paraben para nuestros cuatro casos. No 

obstante se reconoce que la evidencia está muy lejos de ser 

concluyente, y por ésto se deben considerar también otros -

mecanismos. Entre éstos están el traumatismo, la erupción_ 

herpética, manifestaciones neurológicas e isquemia localiz~ 

da, debido a impurezas en la solución anestésica; no se cree 

que éstos factores se incolucren con las lesiones reporta-

das, pero toda discusión es bienvenida. 

RESUMEN 

Se reportaron cuatro casos de una reacción desusual, -

ocurrida en un patrón similar al de Arthus, después de in-

yecciones de lidocafna (preparada) en el bloque mandibular, 

fueron hechas unas breves descripciones de las reacciones -

adversa~ a la lidocarna y se presentó una hipótesis de la -

alergia, la cual no pudo ser comprobada o verificada por la 

prueba subcutánea que se sugirió para los cuatro casos. 
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2.2. PARESTESIA POR TRAUMATISMO 

La anestesia en la distribución del nervio dentario no 

es rara después de un trauma al canal mandibular y su cont~ 

nido neurovascular. La resultante alteración de la sensibi 

lidad del labio inferior y la barbilla pu~den variar desde 

una suave pareste$ia hasta una anestesia; el retorno de la 

sensibilidad normal después del daílo, ocurre generalmente. 

El rango de regeneración del nervio, depende ampliamen~ 

te de la severidad del daño, el grado de alineamiento del 

segmento nervioso y séa que ahf esté una obstrucción en su 

trayectoria. 

El siguiente reporte describe una fractura poco frecue~ 

te que resultó solamente en una anestesia parcial de las 

estructuras inervadas por el nervio alveolar inferior. 

REPORTE DEL CASO. En noviembre de 1979, un niño de 14 

años de edad, fue admitido en el hospital Real de Melbourne 

para el tratamiento de lesiones provocadas por una cafda, -

desde una altura de alrededor de 100 pies y cayendo en una 

superficie rocosa. No hubo pérdida de la conciencia, el -

ex~men mostró a un muchacho saludable con un hematoma preor 

biral derecho y una inflamanci6n submandibular izquierda -

(figura 5); diversas laceraciones en sus miembros y cara, -

incluyendo una de 4 cm. en el borde íriferio~ de la mandlbu-
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la la cual fue reparada en el servicio de emergencia. 

Un gran rango de movimientos mandibulares fueron posi-

bles sin dificultad y no huio signos intraorales de fractu

ra mandibular. 

La anestesia del lado inferior izaquierdo del labio fue 

detectada y confirmada por la ausencia de dolor cuando un -

estimulo cortante fue aplicado en la piel y en la mucosa s~ 

bre la distribución del nervio dentario izquierdo, sin em-

bargo. todos los dientes mandibulares respondiéron positiv~ 

mente a las pruebas de vitalidad con dióxido de carbono con 

ge lado. 

Las radiograf tas mostráron una fractura mandibular in-

completa que envolvla una porción triangular del hueso en -

el borde inferior izquierdo. El ápice del defecto del hue

so, estába debajo de la ralz media del primer molar mandib~ 

lar izquierdo, y el canal mandibular parecta estár encogido 

y desplazado superiormente por la fractura (figura 6). 

Dada la pérdida de sensibilidad del nervio mentoneano -

izquierdo y la evidencia radiogr~fica de distorción del ca

nal alveolar inferior. se decidió explorar el sitio quirOr

gicamente, y de ser posible, descompresionar el nervio al-

veolar inferior. Afines de noviembre (es decir a los 4 - -

dtas de ser admitido). al paciente·se le administró aneste

sia general, las laceraciones adyacentes fueron reabiertas 
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y el defecto del hueso explorado. Diversos fragmentos del 

hueso fueron removidos y otros fueron cuidadosamente disec

tados del paquete neurovascular, en el aspecto superior de 

la herida, la cual fue entonces irrigada y cerrada en capas. 

Dos dias después de la operación, el paciente reportó ~ 

un leve retorno de la sensibilidad en su labio inferior. 
-

Las pruebas con estimulo cortante, como antes, indicáron 

que los márgenes del área anestesiada, se tornaron paresté

sicos; todos los dientes mandibulares de nuevo respondiérón 

positivamente a las pruebas de sensibilidad. 

El paciente fue dado de alta al sexto dfa después de la 

operación, y regresó al servicio de consulta externa para -

revisión regular. Cinco semanas después del trauma, lapa

restesia del nervio dentario habfa disminuido considerable-

mente. 

Cuatro meses después. el examen mostró la restauración 

de la sensibilidad normal del labio y la evidencia radiogr! 

fica de la reestructuración del hueso (figura.7). 

DISCUSION. La mayor[a de las lesiones traumáticas del 

nervio mandibular, cáen dentro de la categorfa de neuropra

xi a, la cual es una desmielizaci6n localizada del nervio. -

En éste caso, el retorno de la sensibilización en un corto 

periodo, sugiere que la lesión fue también una neuropraxia. 
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El encontrar anestesia del nervio dentario, con dientes 

mandibulares vitales, sugieriéron primero, que el nervio -

dentürio habla sido dañado en la salida del forámen o más -

distantemente en los tejidos blandos. Sin embargo, clrnica 

mente este no fue el caso. Una explicación alternativa es 

que las fibras componenetes del nervio alveolar inferior 

que inervan la sensibilidad del nervio dentario, fueron da

ñadas como resultado de las fractura mandibular, aunque los 

que inervában los dientes permaneciéron intactos. 

Esto ha sugerido que la descompresión temprana de una -

lesión traumática intraósea puede mejorar el pronóstico Gl

timo. 

Como el sitio de la lesión estába en duda en este caso, 

la descompresión formal del paquete neurovascular :ue ejec! 

tada. 

Si la descompresión del nervio alveolar inferior se es

pera, parece razonable la intervención quirúrgica temprana_ 

para real inear los segmentos nerviosos como es indicado, ya 

que el canal sirve como guia de regeneración de las fibras 

del nervio. 

Cualquier obstrucción puede ser removida y subsecuente

mente la formación de cicatriz es mtnima. 



- 3 7 -

RESUMEN. Una fractura mandibular incomplera que inclura_ 

el canal mandibular fue reabierta. La anestesia asociada -

del nervio dentario y su tratamiento por descompresión del 

nervio alveolar inferior, es discutida. 

Figura 5. Hematoma periorbital 
derecho y tumefacción submandl 
bu 1 ar i zq u i e rd a . 
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Figura 6. La Radiograffa demuestra el desplaza
miento superior del canal mandibular. 

Figura 7. La radiograffa demuestra evidentemen 
te la reconstrucción, 4 meses después de la --=
operación. 
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2.3. TRISMUS Y PARESTESIA TEMPOROMANDIBULAR POSTQUIRURGICA 

El siguiente reporte describe el uso de tontoforesis y 

ultrasonido para un paciente con parestesia, dolor y espas

mosmusculares, después de una clrugta. 

Nuestra paciente fue, una enfermera de 45 años de edad~ 

previamente con buena salud. Tres meses antes, ella se ha

bía sometido a procedimientos de cirugfa menos por infec--

ción de los senos maxilares; después de la cirugla, la re-

gi6n facial inferior izquierda desarrolló parestesia y una 

leve molestia en la articulación temporomandibular izquier

da. Ella tambi~n tenía hiposensibilidad en el saco bucal -

izquierdo, parestesia del diente incisivo superior izquier

do y trismus. 

la fisura oral medida se limitO a 1.5 cm. (figura 8). -

La paciente no podta detectar alimento, ni otros objetos en 

el saco bucal. El plan de tratamiento fue diseñado para 

las 4 condiciones: parestesia facial y del incisivo, dolo -

temporomandibular, hiposensibilidad del saco bucal y tris-

mus. 

METOOO. El tratamiento a seguir, fue utilizando Ionto-

forésis y Ultrasonido para aliviar el trismus y la pareste

sia temporomandibular. La tarjeta coman del tratamiento, -

fue el estado inflamado de las ramas inferiores de los ner-
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vios faciales y trigémlno; el vehtculo para la iontofóresis 

fue 0.5% de unguento de hidrocortisona. Se cree que las ~

cualidades antinflamatorias de estos iones introducidos den 

tro de las áres medio faciales y faciales inferior puede ~~ 

ser efectivo para ambos nervios. 

La iontoforésis para el área facial izquierda fue admi

nistrada por 20 minutos (figura 9), a una intensidad de 5mA. 

El electrodo activo, fue superpuesto en dos toallas de pa-

pel mojadas, cubriendo el unguento previamente masajeado -

dentro del área, el electrodo de aluminio fue conectado por 

una sonda al polo positivo de un generador de bajo voltaje~ 

La unidad de electrodo activo fue sujetado por la paciente, 

usando una toalla seca como aislante; el electrodo negativo, 

fue puesto en el área del triceps en la parte más alta del 

brazo izquierdo, sobre dos toallas húmedas y manteniéndolo 

en posición con una liga suave. 

Después de la iontoforésis y con el unguento todavfa en 

su lugar, se aplicó un aceite mineral como agente acoplador 

en la misma área. Entonces se administró ultrasonido con-

trnuo (lw/cmz}, durante 3 minutos. El utrasonldo fue usado 

porque este tiene la habilidad de incrementar la absorci6n 

de los iones de hidrocorti~ona introducidos por iontoforé-

s 1 s. 
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Las m6leculas del unguento residual puéden también ser_ 

introducidas dentro de piel por el proceso fonoforético -

(figura 10. El u1trasonido fue también usado por su efect~ 

vidad en el tratamiento de los espasmos; fueron administra

dos calor radiente y masaje suave cada semana, durante las_ 

primeras dos semanas. Los tratamientos subsecuentes fueron 

espaciados a intervalos de 2 semanas. 

Figura 8 
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Figura 9 

Figura 10 
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RESULTADOS. La parestesia en el area facial izquierda_ 

decrece inmediatamente después del primer tratamiento y con 

tinúa disminuyendo en las sesiones subsecuentes. El dolor 

temporomandibular fue completamente eliminado, después 'del 

segundo tratamiento. La medida de la apertura oral, se in

crementó con cada tratamiento. Alrededor de la cuarta se-

si6n el trismus habfa desminufdo suficientemente para perml 

tir un rango activo de movimiento temporomandibular de 2.5cm. 

Después de la visita inicial, la sensibilidad se incre

mentó en el saco bucal izquierdo; este incremento fue deter 

minado por la capacidad del paciente para sentir una table

ta depositada en el saco, esta vez, fue la primera, desde -

la cirugfa que ella era capaz de sentir algo dentro del sa

co bucal. el retorno de la sensación fue temporal, y dism! 

nuyó después de tres dfas; sin embargo, la sensibilidad r~ 

tornó de nuevo, después de tratamientos sucesivos y perman~ 

ció después de la 4! sesión. 

La parestesia de los incisivos supe~iore~ izquierdo.sin 

embargo persistió. En la 51 sesión, la iontoforésis fue -

concentrada sobre la piel que cubrfa los incisivos, antes -

que sobre el &rea rnediofacial. Los resultados fueroi bue-

nos. con el retorno inmediato de la sensación. 

CONCLUSION. Se cree que el efecto anti-inflamatorio de 

los Iones de hidrocortisona introducidos, combinados con el 
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fenómeno fonoforético de ultrasonido, influyéron en la re-

ducc16n del déficit sensorial y el espasmo en este caso. 

La efectividad de este régimen, fue extremado sin dis-

minución hasta el presente. 

2.4. PARESTESIA POR PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS: DISESTESIA 

DESPUES DE CIRUGIA DEL TERCER MOLAR MANDIBULAR 

Para asociar estadfsticamente factores espectficos de -

una extracción quirOrgica del tercer molar con disestesia -

mandibular del nervio, se revisaron los registros de pacie~ 

tes para radiograffas panorámicas preoperativas, registros 

co~pletamente operativos y anestésicos, notas pre y post -

operatorias e historias cltnicas. Los datos fueron despúés 

tabulados y i~s casos o sensaciones alteradas se compararon 

con casos de sensación inalterada. 

Las alteraciones en la sensación labial, es una compli

cación algo problem~tica en cirugta de mand1bula del tercer 

molar. Esta complicación ha sido observada y reportada fr~ 

cuenternente en la literatura dental. Sin embargo, algunos 

estudies cuantitativos, han documentado la instancia y natu 

raleza de esta complicación, o analiz6ron los tactores qae 

contribuyeron a la sensación labial alterada. 
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El propósito de este estudio es: documentar la inciden

cia de sensación labial alterada, después de una extracción 

quirGrgica de los terceros molares; analizar varios facto

res quirúrgicos y no quirürgicos, potencialmente relaciona

dos al daño del nervio alveolar inferior; y caracterizar la 

naturaleza y derecho de los cambios sensoriales. 

Para el propósito de este reporte, se utilizan algunas_ 

definiciones particulares: 

Disestesia: Es la detereoración de cualquier sensa~ión, es

pecialmente del tacto. 

Anestesia: Es la falta de sensibilidad (una disestesia). 

Parestesia: Es una sensación insana o pervertida, una sens! 

ción anormal o ardiente o fornicante (una disestesia). 

REPASO DE LITERATURA. Las complicaciones neurológicas_ 

después de remover terceros molares mandibulares, han sido 

documentados a través de la historia de dentisterfa y el de 

sarrollo de literatura científica dental. Los autores han 

intentado correlacionar el daño, a los nervios con desarro

llo anatómico de la región del tercer molar de la mandtbula 

y el curso de los contenidos alveolares inferiores dentro -

de la mandibula. 

Otros han estudiado la degeneración nerviosa y el fenó-

meno de regeneración después, del nervio alveolar inferior. 
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Varias técnicas qulrOrglcas y no quirOrgicas han sido -

sugeridas para mejorar la regeneración de los nervios mandi 

bulares. El trauma es la mayor consideración en daños po-

tenciales nerviosos durante la cirug!a y está relacionada a 

la proximidad entre las ralees del tercer molar y el canal 

mandibular. Varios estudios radiogr~ficos de la relación -

entre el tercer molar y el canal mandibular han sido repor

tados. 

Howe y Poyton, Intentaron relacionar los descubrimien-

tos radiográficos preoperatorios a las observaciones cl!ni

cas; uti 1 izáron el término "verdadera relación" para remar

car una estrecha relación radiográfica y clfnica observable 

entre las rafees del tercer molar y el canal mandibular, -

con observación del ramo neurovascular durante la cirugfa; 

"relación aparente" significa descubrimientos radiográficos 

similares sin observaciones cl!nicas. 

Un estudio de 1,355 casos para extracciones de terceros 

molares, revelo un 7 .45'l de incidencia de verdadera relación_ 

y 61.7% de incidencia aparente. Algunos terceros molares -

en verdadera relación, ~lenes bandas radiolucentes cruzando 

la estructura radicular. en un estudio posterior, Howe co

rrelaciona estos descubrimientos radlogr~ficos con observa

ciones cltnicas de ranura, nudos o ratees perforadas de mo

lares. 
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Los daños al nervio mandibular, pueden ser clasificados 

como directos e indirectos. Los daño5 directos pueden pre' 

sentarse durante la inyección de anestésicos locales o du-

rante instrumentaciones quirGrgicas, tales como, remoción -

de hueso, seccionamiento de los dientes, curación de alveo

los, o manipulación de un elevador. Los traumas indirectos 

pueden resultar de las rotaciones o inclinaciones de la ra!z, 

e involucraciones de las paredes del canal durante la mani

pulación quirGrgica, o de edemas pcstquirGrgicos o hemato-

mas que compresionan al nervio. 

Muchas técnicas quirúrgicas se han desarrollado y modi

ficado en un intento para prevenir daños al nervio mandibu

lar; algunas cirug!as orales indican que el uso de los ele

vadores puede decrecer o eliminar daños a los nervios, cau

sados por la aplicación de forceps, y otros creen que los -

elevadores, son capaces de producir directa e indirectamen

te daños al nervio. 

Varios autores y la experiencia clfnica. han mostrado -

que la extracción del tercer molar y las rafees en una ver

dadera relación con el canal mandibular, dan como resultapo 

una mayor incidencia de la sensación labial alterada, que -

la eKtracci6n de molares que están lejos del canal mandibu

lar. 

El estudio de Simpson, segufa la coman creencia de que_ 

el d~ficit sensorial resultante de cirugta de terceros mola 
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res, en escasos, pero permanentes sfntomas, podrfan persis

t!r por varios meses. Sfntomas postoperatorios iniciales -

podrian ser ~lguna forma de disestesia y se pueden expe~i~

mentar molestias mientras que se presenta una .mejorfa. El 

regreso hacia una sensación normal, cuando se presenta, ge

neralmente serA dentro de los seis meses siquientes a la et 
rugfa. Se han reportado pocos casos de alteración sensorial 

permanente. 

Val Gool, report6 trece casos de disestesia en el ner-

vio alveolar inferior, resultante de 932 operaciones (~.5%) 

todos resueltos en cuatro meses. 

Siete de los trece casos de parestesia, involucrában fn 

tima relación entre la rarz y el canal mandibular. Gorlin 

y Goldman, se refirléron a un estudio de 61 pacientes con -

neurálgla trigeminal, nueve de los cuales estában relaciona 

dos a la cirugfa de los terceros molares, y cuatro estában_ 

relacionados con punción por una aguja. Howe y Poyton, re

portáron 5.2% de incidencia de la sensación labial alterada 

en sus series de 1,355 extracciones de los terceros molares; 

encontr6ron una verdadera relación entre las rafees molares 

y el canal mandibular, que estában asociados en forma sign! 

flcativa con disestesia postoperativa. Este estudio también 

reportó, un incremento de disestesia en mujeres, pacientes 

mayores y personas con difucultades de impacto. 
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MATERIAL Y METODOS. El registro fue recopilado de todos 

los pacientes.admitidos al ·}lahnemann Medical College and -

Hospital para extracciOn del tercer molar mandibular, entre 

enero de 1971 y julio de 1977. 

Un total de 765 pacientes que habian tenido 1,377 extra_E 

ciones del tercer molar de la mandibula, fueron incluidos -

en este estudio. el criterio y la documentaciOn.empleados_ 

para analisis radiográficos de la relación entre la ralz -· 

del tercer molar y el canal mandibular, fueron: la distan-

eta entre la punta de la ratz y el borde superior del canal 

medido y grabado. 

Cuando no existiéron distancJas entre los dos, el caso_ 

fue anotado como invación o usurpación; casos con el canal 

superpuesto en la estructura radical y con esa posición de 

la ralz apareciendo más radiolucente que la estructura de -

la ralz fueron clasificados. como bandas radiolucentes (fi

gura 11 ). Una falta de lámina dura indicáron un rompimiento 

en la continuidad de los bordes del canal ra9iopaco sin la 

presencia de una banda radlolucente (figura 12). 



Figura 12. Pérdida de 
la IAm ina dura en una 
muier de 23 aílos de -
ed¿d. La disestesia 
fue resuelta en 2 me7 
ses posteriores a la 
cirugfa. Aparentemen 
te no fue descubierta 
durante la cirugfa. 
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Figura 11. Se presentó una 
banda Radiolucente en una 
mujer de 48 a~os de edad. 
La Disestesia se presentó 
52 meses después de la ci 
rugta. Aparentemente no
fue descubierta, durance
la cirugia. 
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Los casos con otros descubrimientos radiográficos se gr! 

báron. asr como también otros casos en donde la estructura -

anatómica no podta ser claramente interpretada. Factores -

quirúrgicos analizados fueron: intrumentación, administra- -

ción de anestésicos locales y descubrimientos durante la ci 

rug r a -

Los registros anestésicos se examinaron para una medica_ 

ción preoperatoria, asr como la medicación durante la prepa

ración, ag2ntes anestésicos y técnicos. Los registros pre-

operatorios y postoperatorios, fueron revisados para la pre

sencia o ausencia de una sensación labial alterada, el tipo_ 

de cambios sensoriales, el tiempo de iniciado a los sfntomas 

y el curso y duración de las sensaciones alteradas. Se hi-

ciéron esfuerzos para contactar a todos los pacientes con 

s!ntomas sin resolver (entrevistas, o exámenes, o ambos). 

Los datos acumulados fueron tabulados, y los casos de sensa

ción alterada, fueron comparados con los casos de sensacio-

nes inalteradas, para cada factor utilizando la prueba. 

RESULTADOS. Un total de l ,377 extracciones del tercer -

molar de la mandfbula en 765 pacientes, fueron analizados. -

La prueba de pacientes constaba de 280 hombres y 485 mujeres 

la edad promedio era de 24.3 años (variában desde los 12 has

ta los 74 años). En 54 pacientes se encontraron, 60 dlseste 

sías postoperatlvas (4.4.%). La edad promedio del grupo que 
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experimenté complicaciones, era de 28.5 anos (variába desde_ 

los 14 hasta los 65 anos). Este grupo comprendfa 19 hombres 

y 35 mujeres. No se encontráron diferencias estád!sticas -

entre el grupo con disestesia postoperativa y la población -

total de pacientes con respecto al género, 2dad o raza. 

La comparación de los casos de alteración en la sensación 

labial, dio como resultado los siguientes factores como est~ 

dfsticos, sin relacionarlos con la ocurrencia de disestesias 

postcperativas: medicamentos tomados antes de su admisión en 

el hospital, medicación preoperativa anestésica, agentes a-

nestésicos utilizados durante la cirugfa, ténica de aneste-

sia, y el uso de agentes anestésicos localmente inyectados. 

El uso de fresas y remoción quirúrgica del hueso, esta-

ban significativamente relacionados a las disestesias postop~ 

ratorias. Habia una corr.elación entre los molares que está

ban completamente cubiertos por el hueso, y las disestesias 

postoperatorias, en donde los terceros molares que estaban -

parcialmente cubiertos por hueso o tejido suave; erupciona-

ron terceros molares, que no estában estadfsticamente asocia 

dos con disestesias postoperatlvas. 

Los terceros molares de mandibula im~ctadas horizontal-

mente, fueron estadisticamente asociados a los cambios senso 

riales postoperacionales, en donde los molares en posición -

mesioangular, dlstoangular y vertical, no estában asociados 

a complicaciones incrementadas postoperatorlas del nervio. 
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La presencia de una banda radiolucente correspondiente ~ 

al canal mandibular sobrepuesto sobre las ratees del tercer 

molar de la mand!bula y pérdida de la lámina dura del canal 

en donde estában ambos,, se relaciona significativamente a ~

complicaciones sensoriales postoperatorias. Otras indicacio 

nes radiográficas, de Intima relación entre las rafees del -

molar y el canal, tales como estrechamiento o desplazamiento 

del canal, no estában asociadas a una mayor incidencia del -

déficit postoperatorio del nervio. 

- Observaciones cl[nicas del ramo neurovascular durante la 

cirugia y una excesiva hemorragia proveniente de la extrac-

ción, estaban correlacionadas con una sensación labial alte

rada postoperatoriamente. 

De los 60 pacientes sintomáticos, 39 fueron observados, 

y de éstos 25 (64.1%) tenian resolución completa de sus stn

tomas dentro de los seis meses, y 14 (35.9%) tenla s!ntomas_ 

que persistian más allá de seis meses sin resolver. 

OISCUSION. La prueba de pacientes representa un grupo -

tipico de personas que han tenido extracciones de terceros -

molares de mandtbula. Los casos quirOrgicos revisados, fue

ron tomados y son representativos, de pacientes tratados en 

la práctica quirúrgica oral. 

Todos los procedimientos fueron efectuados por un perso

nal certificado o personal selecto en cuanto a cirugta oral, 
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o por un Jefe Residente bajo la dirección de un supervisor -

de la cirugia. 

De 1,377 procedimientos, 60 (4.4.%) dio como resultado -

disestesias postoperatorias. Otros estudios han reportado -

que la incidencia de sensaciones labiales alteradas, variaba 

desde 1.3% hasta 5.3.%; aún cuando los números, métodos de -

selección, y composición de las poblaciones de pacientes va

riaba, dos de los 60 casos de disestesia, se present&ron en 

dientes no impactados, que tenian que ser quirúrgicamente ex 

tra!dos; las exptracciones simples no diéron como resultado 

disestesias. 

Las técnicas quirúrgicas fueron minuciosamente revisadas 

ningún instrumento o combinación de instrumentos, fueron as~ 

ciados con los daños a los nervios. Una combinación de téc

nicas o factores quirúrgicos posiblemen~e puédan relacionar

se a daños operativos de los vervios, pero los análisis est! 

dlsticos estában relacionados a factores individuales, estu

diados independientemente; por consiguiente, las conclusio-

nes relacionadas a factores múltiples fueron limitadas. 

La perforación del nervio alveolar Inferior efectuada 

con una aguja usada para inyección de bloqueo local durante 

la anestesia general, ha sido implicada al daílo del nervio. 

Reportes previos, también han implicado la contaminación de 

los agentes anestésicos locales por alcohol en disestesiH~ -
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postoperatorias; también las punciones de la vaina del ner-

vio por una aguja o disposición con agentes anestésicos loe~ 

les dentro de la vaina del nervio puéden resultar en disest~ 

sía; sin embargo, este estudio no muestra una correlación es 

tadtstica entre la inyección local de anestésicos y diseste

sias postoperatorias. 

De los 60 casos sintomáticos, 13 reportaron una corta du 

ración de disestesia (8 casos duráron por 24 hrs. o menos y 

5 se resolviéron en la semana siquiente a la operación). Un 

millar de explicaciones clfnicas, todas sin probar, puéden -

contabilizarse para estas situaciones. 

El uso de fresas y remoción quirúrgica del hueso, está-

ban ambas asociadas con una significativa incidencia incre~

mentada, de disestesia postoperatoria. Estos factores son -

diff ciles para considerar en forma independiente, como par~ 

ce lógico asumir el uso de fresas y remoción del hueso que -

est~ generalmente asociado al incremento de manipulaciOn qul 

rúrgica y procedimientos más diftciles. Se piensa que nues

tros datos no permiten comparaciones con otras técnicas qui

rúrgicas. Los procedimentos que no requiéren seccionamiento -

de los dientes, tuviéron significativamente menos disestesias 

postoperativas de las esperadas; sin embargo, este estudio no 

mostró una significativa asociación entre los dientes que re 

quertan secionamiento y las disestesias postoperatorias. 
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Una hemorragia excesiva clfnia del ramo neurovascular, 

dentro del sitio de la cirugfa, durante la misma, estaban -

relacionados a la disestesia postoperatoria. Aparentemente 

las estructuras vasculares puéden estar dañadas, pero el -

nervio permanecer intacto. 

Algunos autores, se refiéren a romper completamente el_ 

ramo neurovascular para asimilar la hematosis, permitiendo_ 

al vaso lacerado retractarse en el canal de hueso. Esto ~~ 

asegurarfa el daño a los nervios y a resultar en diseste- -

sias postoperatoria. Otros piensan que, en el momento de -

un daño neural, hay compresión, cortando completamente el -

ramo con una gran aproximación de los contenidos, resultan

do asf, 8n una disestesia. 

Las fracturas de rafz fuera de programa, durante la ci

rugta, no estaban significativamente relacionadas a disest~ 

sias postoperatorias. Se cree, sin embargo, que serta me-

jor dejar pequeños puntos de ratz que no son facilmente re

movibles y aproximar el canal en su lugar, preferentemente_ 

que arriesgarse a empujar el fragmento del diente o un ins

trumento a través de la pared del canal, con resultados que 

dañan directamente al nervio. 

Los analisis radiogr~ficos, dieron como experiencia clf 

nica, la relación entre sensaciones labiales alteradas, e -

impactos profundos (totalmente cubiertos de hueso), asr co-
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mo Impactos en posición vertical. Una remoción quirúrgica 

de estos ter~eros molares impactados, requiéren una manipu

lación m~s extensiva y remoción de la cerradura del hueso -

al canal mandibular, esto incrementa el riesgo de traumas -

directos e indirectos al nervio. 

Superposiciones radiográficas del canal mandibular en -

las rafees del tercer molar y pérdida de la lámina dura del 

canal, fueron también significativamente asociados con la -

disestesia. 

La presencia de una banda radiolucente a través de la -

estructura de la ralz de los molares o una ruptura en la 

continuidad de los bordes de los canales radiopacos y su re 

!ación con el daño al nervio, han sido reportados previame!!_ 

te. 

De las radiograffas panorámicas presentadas para este -

estudio, 92.7%, fueron adecuadas para determinar relaciones 

radiográficas anat6micas en la región del tercer molar. El 

valor de radiograffas panorámica} en predicciones potopera

torias en sensaciones labiales alteradas, es dificil de ati 

nar. 

Este estudio sugiere, que cualquier relación entre rat

ees y el canal mandibular, visto en las radiograffas panor! 

micas, puede asociarse con disestesia postoperatoria, con -
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los dos factores significativamente asociados, antes mencio 

nados. Si existe duda al observa la existencia de la rela

ción radiográfica, puede indicarse una radiografta adecuada 

perlapical. 

Oe los 60 casos con sensación labial alterada postoper~ 

toria, 37 fueron inicialmente reportados como anestesia, 13 

como parestesia y 10 como otras sensaciones alteradas (hi-

perestesia, hipoestesia y picazón) enlistados como diseste

sia. 

Siete pacientes inicialmente reportaron disestesia bila 

teral; cuatro de éstos se volviéron unilaterales a las 24 -

horas; no se documentáron casos de disestesias bilaterales 

o permanentes. Esta situación es extremadamente poco comQn 

y nosotros creemos que los reportes iniciales de los pacie~ 

tes de disestesias bilaterales, pueden deberse a efectos -

anestésicos y a evaluaciones prematuras post-operatorias. 

De los 60 casos, 56 inicialmente reportaron una sensa-

ciOn labial alterada dentro de las 24 hrs. después de la ci 

rugla; los otros pacientes reportáron el principio de sfnto 

mas. comenzando el dfa posterior a la cirugla o entre 40 h~ 

ras (un caso) y una semana después de la cirugla (tres ca-

sos). Uno de los cuatro casos con un retrasado principio. 

tuvo sfntomas persistentes más alla de seis meses. y los -

otros tres se resolvieron dentro de los seis mese~. 
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Tres de los cuatro casos, tentan evidencia radiográfica 

de una intima relación entre las ralees y el canal mandibu

lar, y el caso de una disestesia permanente también tuvo h~ 

morragia excesiva del alveolo durante la cirugfa. El retra 

so principal de la disestesia puede relacionarse a un trau

ma indirecto, más que como resultado del daño directo del -

nervio. Sin embargo, estos casos no parecen diferenciarse_ 

significativamente de la mayorra de los casos de disestesia. 

Pocos casos de alteración sensorial después de la extra~ 

clón de los terceros molares-de la mandtbula son documenta

dos; posiblemente, esto se relaciona a la dificultad de - -

"etiquetar" s tntomas persistentes como "permanente", espe- -

cialmente cuando se trata de alteraciones sensoriales des-

pués de la cirugfa, en donde los daños observables al ner-

vio, puéden no presentarse. 

De los 60 casos de disestesia, 39 fueron adecuadamente 

seguidos por más de un uño o hasta su resolucl6n. De estos 

39 casos, 25 (64.1%) totalmente resueltos. y 14casos(35.9%)_ 

persistiéron más allá de seis meses, con uno a cinco años -

de observación. Varios de los pacientes con stntomas sin -

resolver describiéron cambios de sensación por varios pert~ 

dos antes de su estabilización sin más resolución; por con

siguiente cambio o disminución oe los sfntomas, no podrfa -

coronar una total resolución. Todos, menos uno de nuestros 

casos sintomáticos, tuvléron una mejorta dentro de los seis 

primeros meses; la mayorla de los pacientes, report~ron un 
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promedio decreciente de cambio hacia la resolución de sus 

sensaciones alteradas por tres meses y tres pacientes repo! 

taren una continua mejorta. aún cuando fue sin resolución. 

por periodos de uno • tres y medio y cuatro anos. 

La mayorra de lo? pacientes con sfntomas sin resolver, 

reportáron un mejor acomodo a sus sfntomas, describiendo su 

presente alteración como "raramente discernible", "una leve 

picazón" o " una sensación ocasionalmente diferente". 

Ninguno de los pacientes sin resolver, reportó proble-

mas ffsicos o· sociales relacionados con la disestesia; esta 

exitosa adaptación, puede contar para la clara documenta--

ci6n de disestesia permanente o la impresión de que muchos_ 

casos pueden presentarse en la resolución. Aún cuando ha -

sido reportado que una esperanzada prognosis puede existir_ 

por al menos dos años para una funcional regeneración del -

nervio alveolar inferior, en este estudio, ninguna de las -

disestesias persistió, más al la de ses meses como permanen

te. 

Este estudio desplazó un porcentaje sustancial de alte

raciones permanentes presentadas con el grupo que tuvo com

plicaciones (cuando menos 14 de 39), y un número sustancial 

de todos los pacientes con extracciones del tercer molar de 

la mandtbula. estan en riesgo de padecer alteraciones senso 

riales permanentes (cuando menos 14 de 1,377 o 1%). 
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Serla deseable de ambos, cirujano y paciente, subrayar_ 

y poder predecir con un grado de certeza su posibilidad a -

complicaciones nerviosas postoperatorias. Casos individua

les, sin embargo, son dificiles de predecir; casos en donde 

descubrimientos cllnicos, radiográficos y operativos sugié

ren que la probabilidad de un dafto al nervio no experimente 

disestesias y algunos casos, sin ningún factor de riesgo ex 

perimenten distesias postoperatorias. 

Howe y Poyton, demostráron la habilidad para predecir -

con precisión. relaciones· Intimas entre las ralees y el ca

nal mandibular en radiogrfftas radioapicales y sugieren ª"-"!:. 

camientos quirúrgicos, a esos molares que presentan riesgos rnayore5 de_ 

daño al nervio. Se piensa que la mayorfa de los pacientes_ 

con riesgo a daño en el nervio mandibular como resultado de 

una extracción del tercer molar de la mandfbula, pueden 

identificarse por varias caracterlsticas, como·las ya men-

cionadas asociadas con daílo en el nervio mandibular. 

Desafortunadamente, disestesias impredecjbles, aquellas 

sin factores de riesgo identificables también se presentan. 

Por consiguiente, todos los pacientes que sobrellevan una -

extracción de este tipo deben ser informados acerca de la -

posiblididad de una alteración sensorial portoperatoria im

prectecÍble. 

RESUMEN. La sensación labial alterada es una complica

ción reconocida, debida a extracciones del tercer molar de 
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la mandibula. Varios factores fueron estadtsticamente aso

ciados con la disestesia del nervio mandibular después de -

quitar los terceros molares. 

De todos los pacientes que tenlan extracción del tercer 

molar mandibular, 4.4.% experimentó disestesia del nervio -

mandibular. Cuando menos 64.1% de estos pacientes fueron a 

completar la resolución dentro de los seis meses de cirugia 

y cuando menos 1.0% de todos los pacientes que ten1an extrae 

clones de este tipo tuviéron disestesia permanente. 

Ningúna de las alteraciones permanente, causó problemas 

fisicos o sociales. 

2.5. PARESTESIA DEL NERVIO DENTARIO INFERIOR DESPUES DE UNA 

EXACERBACION AGUDA DE PERIODONTITIS APICAL CRONICA. 

Un caso reportado de parestesia en el ~readeI nervio 

dentario, el cual pudo haber sido exacerbado por remedios -

caseros. La terapia endodontica convencional fue aplicada. 

La parestesia es definida como una morbilidad, anormal_: 

o falsa sensación semejante a una quemadura, hinchazón, en

tumecimiento o picazón. Esto puede incluir cualquier des-

viación de sensación normal. 

La parestesia ha sido relacionada a numerosas condlcio-
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nes patológicas que causan inflamación o daño de tejido ne~ 

viso; aunque otros nervios pueden ser afectados, las pares

tesias dentales, son generalmente relacionadas a condicio-

nes que afectan el nervio alveolar inferior, nervio mento-

neano, o prolongaciones de nervios dentarios. 

Estas condiciones incluyen, pat6sis periapicales y me-

tAstasis malignos; asf mismo, daño teratogénico a tejido 

nervioso incurrido durante terapia endodóntica o cirugta 

oral. 

La disfunción nerviosa en estas situaciones es probabl~ 

mente debido a presión, envolviendo inflamación o trauma di

recto. En la ausencia de una clara causa relacionada, la -

parestesia ha sido adicionalmente atribuida a condiciones -

semejantes como anemia perniciosa, diabetes, neurAlgia tri

geminal, xerostomta y edema angioneurótico. 

Reporte del Caso. Una mujer de 24 años de edad, ingre

só el 18 de septiembre de 1980, a causa de un dolor severo 

e inchaz6n del lado derecho de la mandtbula, ella dijo te-

ner un dolor parecido a un diente flojo muy doloroso. 

La historia médica del paciente no contribuyó, excepto_ 

en un reporte alérgico a la tetraciclina. Reporta la pa-

ciente que no ha visistado al dentista durante años; pero -

ella estAba conciente de que tenta problemas dentales, de -
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pérdida dental y sensibilidad del diente; episodios tempra

nos de sensibilidad fueron avisos en el area del ahora dien 

te flojo. 

Dos dfas después, ella tenla severo dolor en el área y 

una descuidada hinchazón. Por iniciativa propia, se estaba 

tratando por simples aspirinas sobre la gfngiva nlrededor -

del diente y una alnohadilla caliente sobre su mandfbula; la 

hinchazón aparentemente se increment6 con el uso de almoha

dillas calientes; sin embargo, el dolor se redujo. 

Examinaciones extraorales revelaron una larga hinchazón 

submandibular sobre el lado derecho y la hinchazón aparent~ 

mente confinada al área de los premolares mandibulares dere 

chos; la temperatura oral fue de 99°F. 

la examinación intraoral mostró una área blanca a lo -

largo de la mucosa oral y gtngiva del área del premolar de

recho; este descubrimiento es relacionado con pacientes que 

utilizan tabletas de aspirina en ésta área; la examinaciOn 

de la dentición, reveló una movilidad del segundo molar ma~ 

dibular. la cual fue sensitiva a la percusión y la caries -

fue obvia alrededor de una amalgama fracturada. 

Las pruebas eléctricas pulpares no seleccion~ron respue~ 

tas desde este diente, mientras que todos los otros dientes 

respondiéron en el área dentro de los limites normales. 
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Las radiograffas revelaron progundas caries envolviendo 

el segundo premolar derecho mandibular cerca de la cámara -

pulpar y una área radiolucente asociada con el ~pice y el -

forámen mentoneano aparentemente cerca, próximo al área ra

diolucente. 

A causa de éste descubrimiento, a la paciente se le pr~ 

gu~tó, si ella habta experimentado una sensacl6n anormal en 

el labio; ella después reportó que un dfa tuvo una sensación 

de hormigueo por debajo del labio sobre el lado derecho, 

después de este día el hormigueo se acentuó, el cual fue 

presentando inmovilidad, ella explicó el severo dolor que -

estába experimentando, y no estuvo consciente de su pérdida 

de sensación en el labio, la cual fue significativa. 

Un panorama radiográfico recibido por un odontólogo ge

neral, y el registro de datos capaces a nuestro diagnóstico 

dieron la condición del paciente, que fue una exacervación 

aguda de patósis periapical crónica, asociada con el ápice_ 

del segundo premolar derecho mandibular. 

La amalgama fracturada y caries cercana fueron removí-

das, el tejido vital estuvo ausente. El segundo premolar -

derecho mandibular, fue aislado con un dique de hule y un -

exudado fue presentado en la cámara pulpar; a causa del CO!!, 

tfnuo drenaje del diente abierto, se le administro una pre~ 

cr1pci6n de 40 tabletas de 400 mg., de V-Cillin r a tomar-
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se cuatro veces al dia; y Acetamínofen con Codetna para el 

dolor. Las instrucciones incluy~ron enjuagarse con agua c~ 

Iiente y evitar alimentos en la arcada del diente abierto. 

En suma, la paciente fue instruida a no continuar ambas apll 

caciones tópicas de aspirina y la aplicación de alhohadillas 

calientes en su mandíbula. 

DISCUSION. Un posible factor contribuyente a la pares

tesia, debe ser la inflamación causada, no sólo por la pató

sis alrededor del premolar, sino también por los efectos -

c~usticos de la aspirina, llevados a la mucosa del vesttbu

lo bucal. A causa de ésto, lP;; srntomas bucales y el uso -

que coincide con la aspirina, se dificulta determinar con -

certeza. la causa verdadera de la parestesia. 

Por las quemaduras causadas por el uso de aspirinas y -

·las complicaciones por su causa, es necesario subrrayar la 

importancia concerniente a la educación de los pacientes, -

con respecto a los posibles daños de los remedios caseros. 

RESUMEN. Un caso reportado de parestesia en el .kea del 

nervio dentario inferior, se presénta asociado con una pa-

tósis periapical con exacerbación aguda. 

Se llegó a una conclusión, que los remedios caseros pu~ 

den causar un problema de exacerbación. 

La ter~pia endod6ntica convencional fue llevada a cabo 

Y todos tos sfntomas se resolviéron sin complicación. 
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2.6. PARESTESIA Y ANESTESIA SEGUIDA DE TRATAMIENTO ENDODONCICO 

La anestesia y parestesia del nervio dentario, son com

plicaciones no poco comunes de los tratamientos endodónci-

cos, en los dientes mandibulares posteriores. 

Diversos casos han sido reportados por Orlay, Grossman, 

Tatoian y otros. La mayor!a de estos se refiéren a substi

tutos que contiénen paraformaldehido. El presente caso, -

trata del uso de AH26 como material de relleno en el canal 

radicular. 

CASO REPORTADO. Una mujer de 37 anos de edad, fue refe 

r1cta al departamento para consulta y tratamiento. Ella se 

quejó de anestesia en el labio izquierdo y en la barbilla. 

Una semana antes a esta consulta, el sugundo premolar -

inferior izquierdo, estuvo bajo tratamiento endodóncico y -

sel ludo del ca11J! de la rafz. Dos dias después de que est~ 

vo completo el tratamiento, el paciento notó una ligera hi~ 

chaz6n del vestibulo en la parte alta de la mencionada ~rea; 

la inflamación, fue tratada por su dentista, con 2gr. de am 

picilina diarios durante tres dfas. 

En el examen clfnico, hubó una completa pérdida de la -

sensibilidad en el ~rea del nervio dentario izquierdo; la -

radiograffa periapical del diente, reveló el material de re 

llenado del canal de la rarz, localizado atr&s del ~pice 
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del segundo premolar inferior izquierdo con una extención ho 

rizontal de 14 mm •• dentro del canal alveolar inferior y 

del foramen mentoneano {figura 13). 

Se decidió una itervenciOn quirúrgica; bajo anestesia -

local el canal alveolar inferior fue expuesto, el material 

de relleno removido y una apicectorn!a fueron ejecutados en 

el segundo premolar inferior izq~ierdo. Las placas de ra-

yos X postoperatorias, tornadas una semana mas tarde, mostr! 

ron que el material de relleno habla sido completamente re

movido ( figura 14). 

Hasta ese momento la sensibilidad del labio no habta re 

tornado todavia; 15 dtas después del procedimiento quirúrgl 

cose observó una buena regeneración del hueso {figura 15), 

y el paciente sint¡o dolor y frto en su labio. Después de_ 

20 semanas, hubo una completa recuperación de la sensibili

dad del labio. 

Figura 13. Material radicular 
de relleno en el canal alveolaY 
Inferior •. · 
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,··:·, 

Figura 14. La vista postoperativa de
muestra la remoción de hueso y la au
sencia del material de relleno en el 
canal alveolar. 

\ 
i 
i 
i 

l 

Figura 15. Buena regeneración ósea des 
pués de 15 semanas. 
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DISCUSION. El sobrellenado del canal de la rafz puede_ 

causar daño a las estructuras anatómicas circundantes; ca-

sos que envuelven al nervio alveolar inferior y al seno maxi 

lar, han sido reportados. 

Cuando el material óe relleno dei canal radicular es -

presionado por detrAs del Apice de los dientes mandibulares 

posteriores, puede causar dolor , parestesia, anestesia y/o 

hinchazón del labio; el dolor puede ser espontAneo, interm! 

tente o permanente; comer, hablar, el frió o el calor pue-

den causar su iniciación. El paciente puede quejarse de una 

sensación de ardor o de "agujas y alfileres", o presión en 

el diente. Sin embargo, anestesia y parestesia de la barbi

lla, y el labio en el sitio afectado son los sfntomas mAs -

frecuentes. 

La pérdida de sensibilidad puede ser debida a la presión 

de los instrumentos o del material de relleno, o ambos usa

dos durante el tratamiento. Algunas veces el sellador pue

de dañar al nervio químicamente, pero el comiénzo de la anes 

tesla en estos casos toma pocos dlas. 

La compres1ón prolongada, o el efecto qufmico püeden -

producir degeneración Walleriana y necrósis de los tejidos_ 

vitales circundantes. El grado de daño, depende del mate-

rial de relleno. La respuesta biológica a los materiales -

endodóncicos fueron estudiadas por Langeland y asociados. Se 
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encontró que los materi.ales que contiénen paraforrnaldehido_ 

{Nw, endometasona, etc.) causan necró~is extensas. 

En nuestro caso, e Ah 26, fue provisto como liquido 

bifenol epoxi resinal, y un polvo conteniéndn trióxido de -

bismuto, tetramina de ematoxilina, dióxido de titanio y -

polvo de plata. La plata es agregada para incrementar la -

radiopacidad si es forzada por detr~s del ápice, puede cau

sar reacción tisular. 

AH 26, fue probadc1 entre otros 10 materiales y se enCO,!! 

tr6 que era el menos '.rritante. Sin embargo, Rappaport, -

Lil ly y otros observá·on necrósis tisular temporal en con-

tacto con el Ah 26. G11ttuso, reportó también moderada infla 

mación y calcificaci61 p~to16gica del tejido vital, en con

tacto con AG 26 por 15 dfas. 

Se cree que la anestesia del nervio dentario en este ca 

so fue debida a una presión mecánica del material de relle

no, dado que el efecto fue inmediato. 

El manejo de est1.s complicaciones es principalmente qul 

rúrgico, inmediatameute de:;pués del acceso, el tratamiento 

de emergencia debe s!r instituido, para evitar doloi y ede

ma. 

Analgésicos, corticoesteróides y vitamina B 1 y B 12 -

pueden ser administr&dos, pero tan pronto como sea posible 
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el tratamiento quirúrgico, debe ser considerado. Entre más 

pronto sea la descompresión, mejor el pronóstico. 

Merill estudió la regeneración del nervio, en perros y 

encontró que en cuatro semanas es el retraso máximo permisl 

ble; dado que la reparación y regeneración son más rápidos 

en perro, puede esperarse que hay menos tiempo disponible_ 

en los sujetos humanos para efecturar la descompresión. 

CONCLUSION. La parestesia o la anestesia en el nervio_ 

dentario inferior, como una complicación a tratamiento end~ 

dóncico, debe ser considerada una emergencia; por lo tanto, 

deb~ efectuarse quirúrgicamente la descompresión, lo más rá 

pido posible. 

2.7. PARESTESIA DEL NERVIO DENTARIO 

Una metástasis de neoplasma malignos en la mandibula no 

es frecuente. Lesiones de este tipo representan sólo el 

3.2% de todas las lesiones mandibulares, y 1% de todas la -

malignidades orales. 

Con el hecho de que muchas metástasis de mandtbula no -

son sintomáticas, el diagnóstico de un cáncer metastásico -

puede dificultarse frecuentemente, pero la persona que pra~ 

tique el examen debe ser suspicaz. El padecimiento metastá 
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sico debe ser considerado un diagnóstico diferencial de le

siones orales desconocidas, especialmente en la mand!bula. 

Muchos autores enfatizan, que el padecimiento de maUstasis 

en mand!bula, puede ser el primer signo no solamente de en

fermedad metastásica, sino también, de una lesión maligna -

primaria. Este parece presentarse en un 613 de los casos; 

frecuentemente, la r.ietástasis en mand!bula, es la primera -

seílal de que un cáncer pue~e convertirse en metastásico. 

Aún cuando una metástasis en la mandfbula indica un po

bre pronóstico, un temprano reconocimiento puede ser muy i~ 

portante para el bienestar del paciente. Es imprescindible 

una biopasia para diagnosticar, dado que una radiograffa o 

signos clfnicos, y s!ntomas, pueden ser normales o no espe

dficos. 

El siguiente caso nos muestra la necesidad de sospe--

char cuando un sfntoma (en este caso, parestesia del nervio 

dentario), indica la posibilidad de un padecimiento metastá 

sico, aún cuando todos los descubrimientos el !nicos y de la 

boratorio son negativos, y cuando los colégas médicos estén 

convencidos de que no hay problema. 

REPORTE DEL CASO. El paciente era un hombre de 69 ano~ 

de edad, quien acudió a un cl!nlca de cirug!a or.;!, con en

tumecimieílto del lado izquierdo del labio inferior. E~te -

cambio sensorial, comenzó aproximadamente tres semana~ 
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antes y no estába asociado con nada en especial; inicialme~ 

te se preséntó como un leve temblor en el labio y barba y -

gradualmente se transformó en ardor; siguió transformándose 

en anestesia en la distribución del nervio dentario, con do 

lor opresor en la mandlbula anterior. 

El paciente ílO era alérgico a ningún medicamente, y no_ 

los habla ingerido en el ano anterior. El paciente estavo 

hospitalizado tres meses antes de ésta admisión, debfdo a 

dolores de espalda, caderas y fémur derecho, lo cual se pe~ 

sába que era esteoartritis. Tres años después de la admi-

sión, se diagnosticó preleucemia mielmonocftica. Esta situa 

cj~n fue seguida cuidadosamente por el hematólogo, pero no 

habfa avanzado hacia una franca leucemia. 

En cuanto a su historial social, el ~echo significativo 

era que el paciente abusaba en gran forma del alcohol y era 

tam~ién fumador de noventa paquetes anuales de cigarrillo -

(un paquete anual equivale, a un paquete diario durante un_ 

año; ur.a historia de 50 paquetes podr!a significar, un pa-

quete diario por 50 años, y asr sucesivamente}. 

Los exámenes cl[nicos mostraron, total anestesia de la 

distribución mentoneana del nervio trigeminal; esto incluta 

a la gtng1va bucal y los dientes anteriores al forámen men

toneáno; los largos nervios linguales y bucales estában nor 

males, no habfa evidencia de una masa intraoral o lesiones 
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inflamatorias y no encontráron nudos linfocervicales palpa

bles. 

Los estudios de laboratorio refiriéron una cantidad de 

células blancas de 9,400; la hemoglobina fue de 12.9 gm., -

hematocrfto de 37.3% los análisis de orina se encontráron -

dentro de los ~imites normales. 

L~s radiografías de la mandibula y el canal de la mand! 

bula, se obtuviéron pero no se encontráron cambios. Por -

esta ocasión se pensó, debido a la falta de patósis intrao

ral demostrable, que la parestesia del nervio dentario del 

paciente, probablemente indicába la conversión de un estado 

preleuc€mico a leucémico, con infiltración del canal mandi

bular. El servicio de neurologla y hemato1ogfa siguiére -

que el paciente, séa seguido en una base mensual para cam-

bios en sus stntomas que pudiéran derivar en un diagnóstico 

en vista del generalmente ominioso signo de parestesia man

dibular. 

Cuando se hizó una biopsia, y con el canal mandibular -

abierto, se encontró una suave masa de tejido aproximadame~ 

te de 0.5 cm. de diámetro, justo a la salida del nervio den 

tario; algunas muestras de hueso rodeando al nervio denta-

rio, asf como una suave masa de tejido palpable y convencio

nal de seccionado. Para ésta época, el diagnóstico difere~ 

clal incluta leucemia infiltrada, osteomielttis en grado ba 
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jo cerca del nervio dentario, tumores del nervio y la vaina 

del nervio, sarcoma primario del hueso, linfoma y tumos me

tast~sico del hueso; en pocos minutos de excisión, las pre

paraciones de tacto fueron efectuadas, el tejido fue bisec

cionado y se fijó en 10% de solución de formalina dilufda. 

El tejido duro fue descalcificado; las preparaciones, mos-

tratón agregados de estaño oscuro, células epiteliales ma-

ligna s, y las secciones del tejido suave mostraron un nódu

lo de tejido fibroso conectivo benigno, en donde se encon-

traron orillas de células epiteliales malignas sin diferen

ciar. 

Después de la descalsificación, un examen microscópico 

del especirnen del hueso, mostró células epiteliales malig-

nas en los espacios medulares, estas células tenlan config~ 

raciones granulares, como aquellas con tejido suav~. Las -

muestras de tejido suave y duro se interpretaron como adeno 

carcinomas metast~sicos. La médula ósea previamente obt~ 

nida y los especfmenes de biopsia, fueron reexaminados; iní 

cialmente, estos especlmenes fueron interpretados como pre

leucemia mielomonocftica. El aspirado, mostró múltiples c~ 

lulas en pedazos, que se pensó eran malignas formando colo

nias. Estas células fueron idénticas al material obtenido 

en la biopsia mandibular del canal, tanto la aspiración del 

hueso medular, como los especlmenes de la biopsia del hueso 

fueron reinterpretados, mostrando carcinoma rnetastasico. 
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Se comenzó a aplicar tratamientos de quimioterapia y r~ 

diación paliativa en la cadera, fémur, mandtbula y espina. 

El paciente murió aproximadamente un mes después del diag

nóstico, después de recibir tratamiento y ser recluido en -

una cltnica. 

DISCUSION. El caso muestra la necesidad de sospechar -

de un padecimiento poco común, metástasis de la mandtbula, 

aun cuando hay poco historia cltnica. Es posible para un -

dentista general o para un cirujano oral, descubrir la exis 

tencia de un cancer primario en un sitio distante, encon--

trándo una lesión metastásica en la mand!bula. La mayorra 

de las lesiones que metastizan a la mandtbula son adenocar

cinómas. 

Aun cuando algunas lesiones rnetásticas en la mandfbula_ 

pueden ser asintomaticas, los sfntomas de tales lesiones. -

en orden decreciente de frecuencia, son: hinchazón, dolor, 

anestesia, dientes flojos, parestesia, hiperestesia y frac.:. 

tura patológica de la mandtbula. El valor ~el diagnóstico 

de inflamación y dolor es limitado, dado que son comunes en 

varios padecimientos dentales. La parestesia y la aneste-

sia se indican aunque no son muy comunes porque son muy ra

ramente encontrados en otras condiciones patológicas de la 

mandfbula; una inexplicable anestesia o parestesia debe ser 

considerada secundariamente en un proceso neoplásico malig

no, hasta que se pruebe de otra fnr~~ 
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Otro factor que hace más dificil el diagnóstico, es su 

posición, la mandíbula posterior es frecuentemente el área_ 

de los padecimientos dentales. Varios casos de metástasis 

en sitios de reciente extracción han sido reportados. Mc.-

Gregor y Lewis, teorizáron que el aspecto que contiene célu 

las cancertgenas puede contaminar el reciente sitio de ex-

tracción y facilitar la metástasis de cáncer de pulmón ha-

cia la mandfbula. 

El hecho de que haya médula hematopoyética en la mandi

bula, puede explicar dos factores relacionados a la mP.tásta 

sis de mand!bula; Moorman y Shafer demostráron que la mayo

r!a de las met~stasis van a la mandíbula posterior, porque_ 

ahf es donde existe la mayor parte de la médula hematopoyé

tica. 

Muchos investigadores preguntan el mecanismo de metásta 

sis a distintos sitios de la mand!bula, especialmente cuan

do la lesión de la mandibula es tan a menudo, la primera m~ 

nisfestación del padecimiento. Si la diseminación es hema

tógena, por senderos de vía venosa, podr1a parecer que to-

dos los tumores de embolia de sitio tales corno el pecho, ri 

ñon. y la próstata se infiltrarian a los pulmones. 

Batson desarrolló el concepto de un vasto sistema de in 

tercomunicación de las venas, el plexo vertebral, el cual -

constantemente tiene inversiones de flujo. Durante estas -
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inversiones, un sendero hacia arriba y hacía abajo de la e~ 

pina sucede que no involucra al corazón a los pulmones. Por 

consiguiente, pueden tener metástasis en cualquier parte, a 

todo lo largo del sistema, incluyendo la mandlbula, sin in

volucrar los sistemas portales, pulmomar o cava!. 

Dos grupos de edad tiénen mayor frecuencia de metásta-

sís en mandtbula, los muy jóvenes y los viejos. Las lesio

nes metastásicas más comunes se presentan, en promedio, en 

la sexta y séptima décadas. En niños, la metástasis mandi

bular, conlleva un grave pronóstico y en 77% de los casos, 

las lesiones mandibulares con el primer sintoma de un pad~ 

cimiento generalizado. 

Como en el caso presentado aquf, el examen radiográfico 

está a menudo dentro de los limites normales y puede ser -

completamente negativo en su etapa inicial del padecimiento 

metast~sico. 

Como consecuencia, si se tiene, que exi~te una lesión -

metastásica, serla esencial efectuar una biopsia. En este 

caso, la biopsia de un área frontal del nervio dentario, -

que se basába en ningana otra evidencia que la parestesia -

del labio descubrió la metástasis disgregada en el esquele

to. 

70% de los pacientes, en las largas series de Clausen y 

Paulsen, muriéron en un a~o. Una minuciosa detección de un 
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tumor maligno que present~ metAstasis a la mandtbula, si se 

detecta tempranamente, puede hacer la vida del paciente mAs 

tolerable, debido a una terapia apropiada qu~ puede ser ins 

titutda prontamente. El tratamiento debe ser paliativo en 

la mayoria de los casos, dado que un tratamiento radical de 

la lesión mandibular, no efectúa una cura y degradará segu

ramente la calidad de la vida restante del paciente. 

RESUMEN. Se presentó un caso en donde el único asunto 

positivo y los descubrimientos clinicos, fueron una parest~ 

sia del nervio dentario. Después de un cuidadoso y adecua

do trabajo en conjunto con los colégas médios, no se llevó 

a cabo un diagnóstico definitivo, hasta qu~ se efectuó una 

biopsia del canal mandibular. 

El espécimen de biopsia, en este caso, mostró la prese.!!_ 

cia de adenocarcinoma metast~sico a la mandlbula; aún cuan

do la parestesia del nervio dentario, sugiere la existencia 

de un neoplasma maligno, una comparación retrospectiva con 

aspiraciones de médula ósea previas, demostraron disgrega-

ción, previamente irreconocibles de adenocarcinoma. 
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2.8. PARESTESIA SECUNDARIA DEL NERVIO DENTARIO POR UNA 

CRISIS DE CELULAS FALCIFORMES 

En los Estados Unidos, aproximadamente uno de cada diez 

negros porta la carga genética de la anemia falciforme. 

El carácter genético de las hemoglobinopatras, está aho 

ra bien documentado y las consecuencias clfnicas son bien -

conocidas; se describirán unas complicaciones interesantes 

de las crisis de célular falciformes, en dos casos tratados. 

CASO I. Un paciente negro del sexo masculino de 18 años 

de edad, fue admitido en el Hospital General Metropolitáno_ 

de Cleveland, en mayo de 1977. Esta fue la 17ª admisión -

desde junio de 1969 y, como en todas las admisio~es anterio 

res, el diagnóstico primario fue de enfermedad de células -

faciformes, con crisis de dolor. El paciente hab1a experi

mentado su primera crisis de dolor, a la edad de tres años 

y en ese tiempo se hizó el diagnóstico de anemia falciforme. 

Subsecuentemente, la electroforésis de la Hb corroboró el -

diagnóstico. 

En la admisión, el examen mostró un individuo delgado, 

alerta, que cooperó con el interrogatorio. Los pulmones e! 

tában claros a la percusión y la auscultación y el examen -

cardiovascular estúvo dentro de los lfmites normales. 
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Las extremidades no tenlan inflamación en las articula 

cionEs, derrame o callos. Sin embargo, habf a doloar a la -

palpación en la tibia derecha y fémur. Los encuentros del 

examen neurológico, fueron normales y los nervios craneales 

no mostráron déficit. 

Los exámenes de laboratorio, rev~l~ron un hematocrito -

de 38.6%, hemoglobina de 12.6 y un conteo de glóbulos blan

cos de 10,800, el uroan.Hisis fue negativo. 

Un electrocardiográma mostró arritmia, una placa de ra

yos X del tórax mostró, un pequeño granuloma calcificado en 

la llngula, pero por otro la'do, estába normal. 

Dos días después de la admisión, el servicio de cirugla 

oral fue consultado, cuando el paciente desarrolló un incre 

mento del dolor, detrás de su oreja izquierda y sobre el el 

goma, trágus y región sucondilar. El era incapaz de abrir_ 

la boca ampliamente o de unir sus dientes fuertemente, debl 

do al dolor; aunado a ésto, un área de parestesia se desa-

rrolló a través de la distribución del nervio dentario iz-

quierdo. 

El examen oral reveló, que los tejidos blandos,estában_ 

dentro de los l!mites normales, asr como las gl~ndulas sal.!_ 

vales. La oclusión fue aceptable, con una mordida anterior 

ligerament~ abierta con la lengua metida; la higiene bucal 
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fue buena, con diversas caries pequeñas. una pantografta r~ 

veló un radiolucéncia cuestionable, en la porción superior_ 

de la ramificación izquierda, extendiéndose dentro de la re 

gión subcondilar; no se observó inflamación o masas. 

El dolor de la mandibula decreció en los siguientes días 

y cuando la crisis de células falciformes se resolvió, el p~ 

ciente fue dado de alta. Pero, el fue admitido de nuevo, -

el mes siguiente para una biopsia, (bajo anestesia general) 

de la lesión radiolucente de la mandlbula izquierda. La P! 

restesia del labio inferior izquierdo, persiste hasta la fe 

cha. 

La biopsia de la lesión no reveló tumefacción, y el pa

ciente fue dado de alta. El seguimiento del caso, revelo -

la total resolución de la neuropatia del nervio dentario, -

aproximadamente nueve meses después del problema inicial, -

el paciente no ha expPrimentado sintomas similares desde -

esa fecha, aunque él, ha tenido crisis de células falcifor

mes. 

CASO 2. En diciembre de 1977, un hombre negro de 29 -

años de edad, fue admitido en el hospital, con una eferme-

dad de talasanemía falciforme y crisis de dolor. Esta fue 

su 18t admisión a este hospital. Al paciente se le· anotó -

primero, haber padecido la enfermedad de la talasanem1a fa! 

ciforme a la edad de 5 años; la electroforésis subsecuente, 
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reveló un 94% de hemoglobina S y un 6% de hemoglobina F. 

El examen ftsico fue notablep or esclerótica ictérica, 

expuñsión sistólica con murmullo del grado II/IV; el examen 

neurológico reveló un déficit sensorial en la distribución 

del nervio dentario derecho. 

Los exAmenes de laboratorio mostráron un hematocrito de 

37.8%, hemoglobina de 12.1 y un conteo de células blancas -

de 19,000. El uroanálisis fue normal y una placa de rayos_ 

X del tórax reveló cardiomegalia con campos pulmonares cla-

ros. 

El examen oral reveló, tejidos blandos normales, ast c~ 

molas glAndulas salivales; hubo un gran rango de movimien

tos mandibulares y la oclusión fue aceptabl~; la higiene g~ 

neral fue buena, sin caries evidentes. El paciente establ~ 
1 

ció que habla experimentado dolor de la mandtbula derecha -

y subsecuentemente, parestesia del labio inferior derecho y 

la barbilla, con el inicio de la presente crisis de dolor -

generalizado; un pantográma reveló que 110 habta anormalidades 

radiogrcHicas. 

El paciente fue seguido de cerca y a los pocos dtas re

portó que el dolor mandibular habta desaparecido. El segu! 

miento reveló la total resolución de la parestesia en un mes. 

DISCUSION. Las hemoglobinopatras representan un grupo_ 

de enfermedades hereditarias, en las cuales hay una anorma-
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lidad en la globina o protefna. porción de la hemoglobina. 

La talasanemia. mientrás no séa demostrado que es cualitatl 

vamente anormal en la hemoglobina, est8 también incluida en 

las hemogobinopatfas. En ésta enfermedad hereditaria, exi~ 

te un rango subnormal en la síntesis de una de las subestruc 

turas de la porción protéica de la molécula de hemoglobina. 

El significado clfnico de las hemoglobinopattas, es altame~ 

te variable; la mayorfa manifiestan pocos o ningún efecto -

cIInico, mientras otros son responsables de severas secue-

las clínicas. 

La mayorfa de los problemas clfnicos asociados con la -

enfermedad de células falciformes, están relacionados con -

los procesos oclusivo-vasculares que ocurren. Como la fal

ciformia de los glóbulos rojos se derarrolla, las células -

son incapaces de pasar libremente a través de la microcircu 

laci6n; como el flujo snagufneo se estanca. los productos -

de desecho, son pobremente sacados, resultando una acid6sis 

y el increment·1 de la falciformia; el oxfgeno y el liquido 

de los produC' s de desecho, sufren en cualquier área de in

cremento, baja reoxigenaci6n, las células falciformes son -

capáces de recuperar la forma original, sin embargo, los ci 

clos repetidos toman vfctimas. La esperanza de vida normal 

de las células falciforme es de 15 a 20 dfas, comparados -

con los 120 dfas para las células normales. 
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Las crisis de dolor aparecen a interválos irregulares y 

normalmente se manifiéstan el el abdómen. tórax y articula

ciones. Los pacientes pueden estár varios meses sin probl! 

mas y después ocurren varias crisis ~n rápida sucesión; -

los factores precipitantes incluyen las infecciones, deshi

dratación, sobre ejercicio, resfriado en algúnos pacientes 

y temperatura en otros; frecuentemente, ningún factor pr~cl 

pitante se hace evidente. Los pacientes falciformes, pare

cen mtis predispuestos a las infecciones, lo cual es atribul 

ble probablemente, a la habilidad deteriorada del bazo para 

deshacerse de las bacterias circulantes. 

El infarto de los nervios, no ocurre comunmente en cri

sis de células falcifonnes y 2stámos sugiriéndo que el fac-

tor etiológico en Ja parestesia del n~rvio dentario, es se

cundaria, a un episodio vaso-oclusivo, envolvíéndo al ner-

v io alveolar inferior en o cerca del fortimen mentoneano. Es 

ta propensidau para envolver al nervio dentario, puede no -

ser usualmente el nervio propagado. 

Konotey - Ahulu, reportán cinco casos similares sobre -

un perfodo de dos años; estos pacientes experimentáron do-

lor en el hueso mandibular, principalmente al comiénzo de -

la neuropatra y el tiempo de recuperación fue arriba de 18 

meses. 

Los casos presentáron las neuropat[as que fueron prece

didas por dolor mandibular y el tiempo de recuperación fue 
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algo corto en casos como estos, el curso a tomar en cuenta 

como norma, es que existan otros procesos; factores como: -

infección, trauma, tumores benignos y malignos o quistes y 

ciertas enfermedades sistémicas envolviéndo a nervios. deben 

ser consideradas. 

A través de la examinación, incluyendo estudios radiogr! 

ficos se deben asegurar de que se maneje como dos identida

des, no son procesos simult~neos; sin embargo, la secuencia 

de crisis de células falciformes generalizada con dolor man 

dibular y seguido de cerca por pérdida de sensación del ner 

vio dentario sobre la misma mitad con dolor mandibular, es 

un fuerte punto, en la enfermedad de ~élular falciformes, -

como la causa principal. 
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CAPITULO III 

LA PARESTESIA FACIAL ASOCIADA A 

DIVERSAS NEUROPATIAS 

3.1. NEUROPATIA TRIGEMINAL IDIOPATICA SENSORIAL 

INTRODUCCION. El dolor facial es un padecimiento fre-

cuente e involucra directamente varias disciplinas, partic~ 

larmente a neurólogos, otorrinolaringólogos y cirujanos de~ 

tista; el adormecimiento facil y la parestesia, por otro l! 

do, son síntomas menos frecuentemente econtrados, pero nue

vamente pueden involucrar cualquiera de las. especialidades 

arriba citadas. 

Como todos estos sfntomas, la posibilidad de padecimie~ 

tos patológicos se presenta y causa ansiedad, no sólo al P! 

ciente sino también a los médicos. 

Se presentan siete casos de insensibilidad facial; los 

cuales, se piensa que se deben a una neuropatfa trigeminal 

ideop~tica y se discute la investigación y manejo de estos 

pacientes. 

CASOS CLINICOS. CASO I. Una mujer de 51 años de edad -

vista inicialmente con una historia de cinco meses de insen 
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sibtlidad de lado izquierdo de la cara, con dolor occipitaL 

de dos semanas, no habfa una significativa historla médica_ 

pasada; el examen neurológico y el examen dental completo -

fueron normales, con los descubrimientos neurológicos según 

el diagr~ma (figura 16). La investigación incluye conteo -

completo de sangre, punctura lumbar y perf(l bioqu!mico in

cluyéndo azdcar en la sangre y reacción de Wasserman, tod0s 

los cuáles est~ban normales. La radiologfa de senos y cere 

bro también fuéron normales. 

Figura 16. Caso 1, área de pérdida de la sensación 
táctil, dolor y sentido de vibración segan se indi 
ca en el ~rea sombreada, y extendiéndose a 2/3 de 
la parte anterior de la lengua y la mucosa bucal -
lzquierda. Reflejo de córnea ausente. El regtstro 
del examen del sistema nervioso central fue normar. 



- 91 -

CASO 2. Paciente sexo femenino con 50 a~os de edad, 

con .tres meses de historia clfni ca con insensibilidad en am 

bos lados de la cara y en el lado derecho del labio inferior. 

Tenla una. historia de abscesos dentales y en una ocasión le 

habfan dia nostic.tído laberintitis aguda. El examen dental 

y el neurológico, est~ban normales aparte del área de anes

tesia según se indica (figura 17 ). Un chequeo completo de -

sangre y promedio de sedimentación y radiograffas de pecho, 

senos y cerebro fueron normales. 

Figura 17. Caso 2, el ~rea de anestesia se ind!ca 
en el ~rea sombreada. La lengua, mucosa bucal y 
el reflejo de córnea están normales. El registro 
del examen del sistema nervioso central fue normal. 
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CASO 3. Hombre de 59 ai'los de edad, la primera sensación_ 

de insensibilidad que tuvo, fue en el lado izquierdo de la 

boca cuando lavaba su cara con agua fría, unos dos años an

tes; su salud en general estába bien y tanto los exámenes -

neurológicos, como los dentales, no muestran ningúna anorm~ 

1 idad aparte del área de reducida sensación a piquetes y le

ve tacto de la cara según se indfca en el diagráma, (figura 

18), y en una área correspondiente de mucosa bucal y lengua. 

El reflejo corneo fue preservado. Las investigaciones in-

clutan radiograffas de pecho, cráneo y tejido lateral suave 

del espacio post-nasal, todos los cuales erdn normales. El 

conteo completo de sangre, promedio dé sedimentación y reac 

clón de ~asserman también est4ban normales. 

Figura 18. Caso 3, el área de anestesia es ~:! área 
sombreada, y se extiénde a dos terceras partes an 
teriores de la lengua. Se conservó el reflejo de 
la córnea. El registro del ex~men del sistema -
nervioso central, fué normaJ. 
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CASO 4. Hombre de 29 años de edad, con una historia cll 

nica de diez exámenes de insensibilidad del lado izquierdo_ 

de la cara, también involucrába a la mucosa bucal y la len

gua en el lado izquierdo; además, dio una historia de asma, 

sinusitis y laringitis. Un examen neurológico completo, -

mostró reducción en la sensación a piquetes y vibraciones -

en el lado izquierdo de la cara, según muestra (figura19), 

y también la mucosa bucal y el lado izquierdo de la lengua. 

~I reflejo córneo estába presente y ningún otro centro ner-

vioso anormal fue descubierto. Las investigaciones inclutan_ 

conteo completo de sangre, perffl bioqufmico, reacción de -

WJs~erman y rayos X de cráneo, todo lo cual era normal. 

_,----. 
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Figura 19, Caso 4, el área de anestesia se indica 
en el área sombreada, que se extiende hacia la mu 
cosa bucal y el lado izquierdo de las dos terce-:
ras partes anteriores de la lengua. Se preservó 
el reflejo de córnea. El registro del exámen deT 
sistema nervioso central fue normal. 
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CASO 5. M~jer de 28 años de edad, historia de 10 meses 

de insensibilidad en la comisura de la boca en el lado iz--

quierdo, sln haber otras complicaciones y sin historia médi 

ca anterior; el único asunto anormal en toda la dentadura y 

pruebas neurológicas, era una área de anestesia en la comisu 

ra izquierda de la boca, coincidiéndo con las segundas y -

terceras áreas del nervio trigémino (figura 20). 

Figura 20. Caso 5, el éírea de anestesia, según se 
indica en la parte sombreada, abarca la segunda -
y tercera divisiones del nervio trigeminal. Los 
reflejo5 de córnea, la lengua y mucosa bucal se :
encuentran normales. El registro del examen del 
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CASO 6. Paciente del sexo femenino de 50 años de edad. 

presento una historia de 4 meses de insensibilidad en el la 

do derecho de la cara, con una falta severa desde el inicio 

del sentido del gusto; no habfa otro dato en su historia rné 

dica. Un área de reducida sensación en el lado derecho de 

la cara, fue encontrada (figura 21), con reducción del refle 

JO córneo derecho; el lado derecho de la lengua, también -

se encontró que tenfa una sensación reducida. El resto del 

exámen ffsico fue normal las investigaciones inclu!an un -

chequeo de sangre, perfil bioquimico, radiograffas de cr4--

neo y todo esto se encontro normal. 

,,..,.-----._ 
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Figura 21. Caso 6, el ~rea de anestesia, según se 
indfca en el área sombreada, se extiende hacia -
el lado derecho anterior de do$ terceras partes 
de la lengua. La sensación de la córnea se en--=
cuentra reducida. El registro del examen del 
sistema nervioso central se encuentra normal. 
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CASO 7 .. Paciente del sexo masculino de 56 anos de edad, 

presentado con doce meses de insensibilidad en la mejilla -

derecha, sin más datos médicos relevantes. Los ex~menes --

mostráron un área de anestesia de la mejilla derecha, según 

muestra et diagrama (figura 22). Tuvo también, una rinitis 

vasomotora ligera. No se encontráron más slgnos neurológi

cos anormales y los exámenes dentales en condiciones norma-

•es. Las radiograf[as de pecho, cráneo y audición interna 

fueron normales. 

.....---... ---:::--. 
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Figura 22. Caso 7, el área de anestesia se indica 
en el área sombreada. Se preservó el reflejo de -
la córnea. El registro del examen del sistema ner 
vioso central se encuentra normal. 
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DISCUSION. _Ha habido una cantidad de reportes en la ll 

teratura de parestesia facial y anestesia en1onde un diagn6~ 

tico definitivo ha sido establecido. Los casos que se pre

sentan han sido tcdos investigados y no se encontró patolo

gia marcada; deberra ser enfatizado, que en estos casos el 

dolor no es algo significativo y ninguna ínvolucraci6n moto 

ra del quinto nervio ha sido demostrada. En ninguno de es

tos casos habia sintomas neurológicos o signos a parte de -

anestesia en la región del quinto nervio craneal. 

La condición de la neuropatra idiopAtica sensorial tri

geminal 110 es un diagnóstico familiar. El probable diagn6~ 

tico alternativo, manejo y prognosis se descutiran en rela

ción a los siete casos que se presentan y aquellos previa-

mente recopilados en la literatura. La condición es origi

nalmente descrita por Wilfred Harris en 1935, quien reportó 

tres pacientes, en Quienes la insensibilidad se incremento 

espontAneamente en la región trigeminal (rama motora del 

nervio}; el hipotetiz6 que la causa era una neuritis de la 

raiz sensorial del nervio. 

Desde la descripción de Harris, un gran'número de inve~ 

tigadores han reportado diferentes aspectos de esta condi-

ción; Hill en 1954 reportó dos casos de neuropatra trigemi

nal benigna, en una de las cuales habta también pérdida de_ 

Ja función motora, el concluyó que la causa era una neuro

patra periférica distal en el ganglio de Gasser. Hill notó 
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la presencia de parálisis periférica del simpático del ojo_ 

con el sindrome de Horner. 

En 1958, Hughes reportó tres casos de lo que etiquetó -

"parésis crónica benigna trigeminal" y estableció que lo!; -

meningiomas tanto en la fosa media, como en la fosa poste-

rior, estában presenten en los tumores más comunes para ca~ 

sar esta condición. Dos de estos casos estában asociados -

con dolor, pero ninguno de ellos estában involucrado con el 

sistema motor; interesantemente, el paciente sin dolor ha-

bfa tendio como sintoma, una parálisis de Bell hacia dos -

años. Se presumta que la causa de los tres casos de Hughes 

eran un tumor cerebral en la fosa porterior. Sin embargo, 

al operar la ralz sensorial se encontró estar reduciéndose 

a unos cuantos pedazos de fribra nerviosa. 

Spiliane y Wells en 1959, reportáron 15 casos de neuro

patra trigeminal aislado, en 6 de los cuales el dolor pre

cedió al principio del malestar de insensibilidad. 

Trush y Samall en 1970. presentáron 7 casos de insensi

bilidad facial, en 6 de ellos se estableció los siguientes 

diagnósticos: carcinoma de nasofaringe (1). adenoma salival 

(1), adenocarcinoma secundario (1), esclerosis diseminada

(1), accidente vascular del talio cerebral (1) y trauma den 

ta 1 ( 1 ) • 
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40% de una serie reportada por Goldstein en 1963, tenfun 

insGnsibilidad facial de origen dental, debido ya sea a ci

rugta dental o a presión dental. 

Los agentes qu!micos, por ejemplo tricloretileno e hi-

droxistilbamidina, causaron insensibilidad facial. Otras -

causas reportadas lnclúyen aneurisma carótida fusiforma, si 

fil is, -carcinóma maxilar antral, sinusitis maxilar, trauma 

y otros aparte de origen dental. 

Con un rango tan amplio de posibilidades de padecimien

tos. como causa para este stndrome, es obviamente de impor

tancia suprema que el trabajo, en estos casos, debiéra ser 

trabajo de equipo y se insistiéra que el equipo, debe in--

clu!r un otorrinolaringólogo, un neurólogo y un cirujano -

d2ntista. Esta esta de acuerdo con el punto de vista de 

Goldstein, quien senaló que muchos neurólogos, tiénen un 

concepto confuso de lo que es la Odontolog!a y que muchos -

dentista no han sido instruidos del s!ndrame de neuropat!a 

trigeminal. 

Prognosis. Siete de los 64 casos reportAdos por Horowitz 

en 1974, tuviéron neuropat!a idiopática trigeminal, de es-

tos; 2 mejorados, 2 desarrollaron dolor y 3 permaneciéron -

sin cambios. En la serie de 10 pacientes reportados por -

Blau en 1969, 5 de los cuales, se recuperáron completamente 

en unas cuantas semanas o meses; y 5 restantes los slntomas 
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persistiéron en una variedad extensa, un padecimiento subse 

cuentemente desarrolló neuralgia trigeminal. 

Seward en 1962, reportó 4 casos vistos en un perfodo de 

tres semanas; cinco años después, la sensación se habfa re

cuperado totalme~te en tres de los paciente, pero solamente 

parcialmente en el cuarto paciente. 

Los casos reportados por Hill en 1954, sugiriéron un -

buen pronóstico para una anestesia facial; sin embargo, los 

2 casos reportádos por Spillane y Urich en 1976, sugiriéron 

la necesidad de un pronóstico reservado en todos los casos. 

Sin embargo, parecfa que, aQn cuando hay condiciones b~ 

nignas de neuropatfa trigeminal sensorial idiopAtica, tales 

casos podrAn eventualmente probar poco, aan cuando se extie~ 

da por décadas. 

En el seguimiento hasta la fecha en nuestras series, 

los sfntomas han permanecido esencialmente sin cambio, aQn 

cuando el perto~o de seguimiento es relativamente corto. 

La contemplación de la literatura, sugiére una necesi-ª 

dad de secuencia por muchos años, dado que muchas condicio

nes no se presentarán hasta que haya transcurrido un tiempo 

considerable. 

RESUMEN. Una serie de siete casos de paralisis facial 

aislada se presentó y se consideró como diagnóstico final -
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una neuropatfa trigeminal idiopática; aunque esta condición 

es favorable, se necesita un cuidadoso trabajo de investig~ 

ción, preferiblemente un trabajo en equipo de especialistas. 

El trabajo en equipo, debe inclufr un neurológo, un ot~ 

rrinolaringólogo y un cirujano dtntista. Asf por éste me-

dio todos los otros posibles diagnósticos subyacentes, pue

den ser exclufdos. 

La lista de diagnósticos diferenciales es discutida, se 

necesita un tiempo a largo plazo y un cuidadoso seguimiento 

de las parálisis faciales, para verificar si es debido sola 

mente al Stress. 

3.2. NEUROPATIA DEL NERVIO DENTARIO 

·_J anemia falciforme es una anemia hemol !ti ca crónica, -

1a cual se presenta casi exclusivamente en las personas de 

raza negra. En la literatura norteamericana, las únicas ma 

nifestaciones orofaciales reportadas de esta enfermedad han 

sido: una osteoporósis, defectos hematopoyéticos de la médu 

la, como las que se han observado en la maxila o más comun

mente en la mandíbula (dolor severo en la mandfbula seguido 

por profunda anestesia, será documentado como una signífic~ 

tiva, pero rara complicación de la enfermedad). 
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CASO REPORTADO. Esta fue la primera admisión en el Cen

tro Médico de veteranos en Northport. Un hombre negro de -

40 años de edad, vino al servicio de hematologia, quej~ndo

se de un dolor severo en el abdómen, cadera y en el cuerpo_ 

derecho de la mandibula; una revisión de la historia clfni

ca del paciente reveló que él tenfa un antecedente de 20 

años de anemia falciforme. 

El examan ffsico, dio como resultado un corazón agrand! 

do; las pruebas genéticas previas, confirmaron que él era -

homocigoto (SS) para la anemia falciforme. La percusión -

del abdómen no reveló organomegalia. En el momento de la -

admisión el paciente tuvo un conteo de glóbulos blancos de 

14,200 con un diferencial normal; el nivel de Hb fue de 

9.9 gm/100 mi. y la lectura de hematocrito fue de 291; ~l -

30% de los glóbulos rojos fueron falciformes. El diagnóstl 

co de crisis aguda de anemia falciforme fue hecho. 

El servicio de cirugfa maxilofacial fue consultado para 

evaluar el dolor del cuerpo derecho de la mandibula del pa

ciente. La examinación clfnica inicial y la radiologla de 

la mandibula no reveláron pat6sis obvia. 

En el décimo dfa de estar en el hospital, el paciente -

se quejó de ardor en y al rededor de 1 cuerpo derecho de 1 a 

mandlbula; en el onceAvo dia, él dijo a su médico que el la 

do derecho de su labio inferior y la mucosa gingival, está-
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ban entumidas y también estableció que su primer premolar -

derecho, canino y dientes incisivos, los sentfa como "blo--

que de madera". 

El servicio de cirug[a maxilofacial, fue consultado de 

nuevo, en la reexaminación del paciente s~ encontró, una 

profunda anestesia en esas ~reas irrigadas por el nervio 

dentario, como se demostró con la prueba de piquete de la -

aguja (figura 23). 

Figura 23. La aguja adentro; un poco más abaJ o -
del labio, demuestrA la profunda anestesia. 
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Las pldcas de rayos X de la mandfbula tomadas en ésta -

ocasión, demostráron un ovoide de radiolucencia de 1 a 2 cm. 

en la región del nervio dentario ( a nivel del agujero men

toneano) 1 (figura 24). El rddiólogo interpretó que la le--

sión consistía en ambas traveculaciones decrecidas o en un 

infato óseo agudo de la mandfbula. El radiólogo, estable--

ció que la lesión en la mandíbula, era similar a las lesio

nes líticas notadas en la pelvis y en las cabezas del fémur 

derecho e izquierdo. 

Figura 24. Nótese que la flecha demuestra 
la lesión osteolrtica de la mandfbula, en 
la región del forámen mentoneano. 
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El paciente recibió terapia de apoyo, consistente en la 

administración intravenosa de fluidos, analgésicos adminis

trados oralmente y oxigeno por cánula nasal. 

Alrededor del catorceávo dfa en el hospital, el pacien

te se estabilizó; ya estába libre de dolor abdominal y de -

la cadera; la revelación del hospital del valor de hemoglo

bina, fue de 11.9 gm/100ml. y el hematocrito fue de 35%, y 

menos del 3% de glóbulos rojos eran células falciformes. 

El paciente ha sido seguido por los pasados 12 meses, -

en las clfnicas de Hematologra y Cirugra Maxilofacial. Las 

placas radiológicas de la mandfbula, pelvis y cabezas femo

rales, permaneclan estáticas. No habla sido reportado de -

nuevo la sensación del labio inferior. 

DISCUSION. La anemia faciforme, es una anemia hemoliti 

ca crónica hereditaria transmitida en forma dominante, no -

ligada al cromosoma sexual, la cual se presenta casi exclu

sivamente en personas negras. Los afectados por la enferm~ 

dad, tienen una forma alterada del pigmento de la hemoglobl 

na en los glóbulos rojos. 

En las personas homocigóticas, los eritrocitos contié-

nen un porcentaje de pigmento alterado, con el cual ellos -

pueden soportar la faciformia, pero dentro de rangos fisio

lógicos de tensión de oxtgeno normales. La falciformia, es 
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un proceso en el cual el pigmento de hemoglobina alterado -

con un bajo coeficiente de solubilidad, forman un gel semi

sólido; los componentes del gel, falsean la forma normalmen 

te bicóncava de los glóbulos rojos y los vuélve frágiles. -

Las células son incapaces de pasar a través de los pequeños 

vasos sangufneos y son menos capaces de resistir el trauma 

mecAnico causado por la circulación, a través de los órga-

n os de 1 cuerpo . e u ando 1 o s c o r p ú s c u 1 o s ro je s fa 1 s e a do s Q u e -

dan atrapados en los vasos mas pequeños ocurre la eritros-

tasis. 

El tapón o ma~a de eritrocitos falciforme se tórnan lo 

suficientemente sólidos para oclufr los vasos, se forma un 

trombo y sigue fácilmente el infarto. La desoxigenación y 

un Ph reducido, favorecen además la falciformia. Los glób~ 

los rojos con hemoglobina reducida y alterada, hemolizan y 

en episodios repetidos avanzarán a una severa anemia. 

El curso clf nico de la enfermedad, está caracterizado -

por periódos de latencia y exacerbaciones ; las crfsis son 

frecuentemente precipitadas por infecciones, deshidratación, 

trauma o la administración de anestesia general (con la con 

secuente baja de la presión parcial de oxigeno). 

La crisis de células falciformes, es usualmente caracte 

rizáda por hem6llsis, fiebre y un dolor severo en el abdó-

men y en las articulaciones. Ningún sistema org~nico parece 
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inmune al da~o potencial del proceso isquémico microtrombó

tico de la enfermedad. 

Los pacientes pueden presentar úlceras en las piernas, 

engrandamiento card[aco, higado, bazo, pulmones y riñones -

dañados. Los pisibles signos neurológicos pueden incluir -

coma, convulsiones, pará~isis del nervio craneal y dolores 

de cabeza. 

Como en otros órganos, las lesiones en el sistema ner-

vioso central, son más frecuentes debido al trombo precipi

tado por el fenómeno falciforme. Las neuropatras periféri-

cas asociadas con una crisis de células falciformes han si

do en ocaxiones reportadas. 

Konotey-Ahulu. fue el primero en describir los sintomas 

de anestesia del nervio dentario; su serie de 5 casos, to-

dos ocurridos en el continente africano, hizó que encontrá

ra que el 4% de los pacientes que se encuentran en medio de 

una cr[sis de células falciformes, tiénen un dolor de mode

rado a severo en la mandfbula. Una porción indeterminada -

de estos pacientes desarrollaron una sensación de ardor en 

el labio inferior, seguido de una sensación de entumido; la 

anestesia fue unilateral y coincidió con la distribución 

del nervio dentario. 
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Se ha hecho la hipótesis de que como el nervio pasa a -

través del canal dentario, este puede infartarse durante la 

crisis. La recuperación de la $ensibilidad es lenta y la -

sensación de entumecimiento puede durar hasta 18 meses. 

RESUMEN. La anestesia del nervio dentario inferior, es 

una rara complicación de la enfermedad de células falcifor

mes, ha sido reportada. Este es el primer caso documentado 

y reportado en los Estados Unidos. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

Las bases fisiopatológicas de la parestesia facial a -

partir de una disfución de los nervios periféricos, se ha -

quedado en teorfas por varias razones poderosas. 

Una hipótesis favorable, implica la generación espontá

nea de impulsos dentro de la unidad sensorial. Como lo de

fine Sarah Tower ( 1940): es semejante a una unidad compues

ta de una sola fibra aferente junto con sus terminales, cue!'.:_ 

pos celulares y cuerpos centrales, deberfan ser considera-

dos como el equivalente sensorial de la unidad neuromotora. 

Así la parestesia, debe ser el equivalente subsensorial 

de la unidad motora espontánea, con'descargas conocidas co

mo fasiculaciones subyacentes. Cualquier investigación a -

cerca de la unidad sensorial, presupone actividad a la dis

posición de registros directamente, con microelectródos in

traneuráles de fibras nerviosas sensoriales; además cualquier 

intento para correlacionar los mensajes aferentes con expe

riencia sensorial, requiere del registro de impulsos nervio 

sos aferentes en sujetos humanos. 

Conforme a la investigación documental realizada, uno -

de IJs posibles factores contribuyentes a la parestesia, -

debe ser la inflamación causada, no sólo por la patósis bu-
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cal que se pudiera encontrar, sino también por los efectos 

tra~m~ticos, ya sean iatrogénicos o de cualquier otra tndo

le llevados a la cavidad bucal; lo cual representa una difl 

cultad para determinar con certeza, la causa real de las Pa 

restesias Faciales. 
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