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INTRODUCCION

El presente trabajo surge de la interrogante que se plantea
sobre las complicaciones y secuelas que aparecen en
procedimientos quirtirgicos de cirugia bucal, especificamente
en lesiones causadas a los nervios periféricos en concreto: la
parestesia.

La parestesia es un trastorno neurologico que afecta a los
nervios sensitivos del nervio trigémino, sus sintomas son de
sensacidon anormal, desagradable, de hormigueo, picazdn,
anestesia y en  algunos casos se acompaia de dolor. Por lo
tanto, con esta investigacion se pretende demostrar que ia
lesién definida como parestesia es una posibilidad de riesgo o

complicacion postraumatica.

Lo anteriormente citado es de primordial importancia para
identificar la etiologia de dicha lesion y aplicar las técnicas
elementales de prevencion que todo Cirujano Dentista debe
conocer para reducir 10s riesgos de este dafo; asi como
determinar en que zonas y procedimientos quirdrgicos
presentan la posibilidad de ocasionar un traumatismo al
paciente.

En resumen, se pretende documentar al Cirujano Dentista

para que, por un dafic involuntario o accidental, no se



ocasione un mal a su paciente y tenga los elementos
necesarios para determinar la parestesia, conocer sus
secuelas y sobre todo, tener capacidad de aplicar el

tratamiento adecuado que al bienestar detl paciente.



CAPITULO |

1.1 Definicion de la Parestesia.

Parestesia es una neuropatia que se define; Como una
enfermedad que provoca trastornos sensoriales por
traumatismos, se manifiesta por sensaciones de quemadura,
hormigueo ¢ picazon debido a secuelas de intervenciones
quirdargicas.

Otro mecanismo que produce este dano lo constituye la
inyeccion anestésica, cuando en el curso de una anestesia
troncular se provoca un desgarro a nivel del nervio dentario
inferior, por aristas agudas del bisel de la aguja o por
depositar residuos de alcohol.

Los sintomas desagradabies pueden tener intensidad variable
y pueden persistir durante periodos que van desde pocas
horas, dias, meses 0 bien que {a lesion sea permanente,
dependiendo de {a magnitud del traumatismo.

El dafio se limita al area de distribucion del nervio o de los
nervios afectados, en ocasiones las parestesias provocan
dolor que se refleja en disfuncion de los tractos sensitivos del
sistema nervioso.

Existen dos tipos de parestesias, ja parestesia reversible y 1a
parestesia irreversible; Los traumatismos leves o la irritacion

quimica son causas de una parestesia reversible ya que el



daifio provocado al nervio no es muy importante, por el
contrario en la parestesia irreversible la lesién es de gran
magnitud debido a la ruptura de! nervio por causas muy

variadas o por ila administracion de drogas.

1.2 Etiologia de las Lesiones Neurolégicas.

Para poder entender mejor las lesiones neuroldgicas las
hemos dividido en 2 clasificaciones, las secuelas que se
presentan de intervenciones quirdrgicas dentales y las
secuelas que se dan de intervenciones gquirargicas no

dentales.

[.2.1 Intervenciones quirtdrgicas dentaies.

En este apartado haremos referencia, de las causas de
lesiones neurologicas segun las posibilidades de riesgo de
cada procedimiento quirargico dental.

En los procedimientos quirdrgicos de terceros molares
incluidos se presenta l(a parestesia en un 35% )]
aproximadamente de los pacientes intervenidos, siendo dicha
causa el principal factor de riesgo de este traumatismo al
nervio (Figura No.1).

(1) Thorna Patologia Oral Salvat Editores S A. Barcelona Espana 1981, paginas
1210-1214



Figura No. 1.

Dentro de la cirugia de terceros molares se han identificado

tres tipos de traumatismos que producen et dafio.

A) Como la lesidn de las fibras sensitivas del nervio trigémino
a consecuencia de haber sido pinchado durante la inyeccion
de un anestésico, esta lesion pude ser, por desgarro, edema o

por perforacion del nervio, por:

A.1) Desgarro, suele suceder cuando {a aguja penetra en las
capas profundas de la submucosa, en la proximidad
inmediata con el periosteo este se traspasa y la aguja choca
contra hueso provocando esquirfas a la aguja, misma que al
ser retirada desgarrara el periosteo (que es el que opera a

modo de sostén de vasos sanguineos y nervios que llegan




hasta el hueso) provocando la lesidn del nervio que se

encuentre en el area.

A.2) E! edema provocara una compresidon del nervio, esta
secuela se presenta, como una hinchazdén blanda, por
excesiva filtracién de liquido en los tejidos, estos al alcanzar
cierto volumen comprimiran 1os nervios que se encuentren en

la zona infiltrada.

A.3) Por perforacion del nervio, al traspasar el nervio, se
dafara a las vainas perineurales, epineurales y el tejido
endoneural provocando asi un traumatismo por division del

nervio.

8) Durante el movimiento mecanico previo a la extraccion de
la pieza provocando ia compresién del nervio, esta lesion se
debe a la gran proximidad de las raices de esta pieza y del
nervio dentario inferior, en algunos casos se ha visto que las
fibras sensitivas de este nervio, pasan entre las raices de la
pieza incluida, lo cual hace inevitable traumatizar este nervio,
o bien provocando una fuerza capaz de aplastar las paredes
oseas del conducto mandibular con los elevadores que

también comprimirian el nervio.



C) Otra de las razones es, que en las intervenciones
quirurgicas de terceros molares, al momento de realizar la
odontectomia, pueda ocurrir division, desgarre o compresion
del nervio alveotar inferior, siendo provocada por la fresa

quirargica.

Existe otra causa que es poco frecuente que ocuira, pero que
se tiene referencia de ella y es la alveolitis, las historias
clinicas de estos pacientes que presentaron parestesia como
una complicacion postoperatoria de la extraccién de ta pieza
dentaria, demostraron que habia existido una considerable
manipulacion en el lugar de la herida, la aiveolitis puede
seguir su curso normal sin ninguna complicacién
postoperatoria, en cambio, por causa de esta complicacion
las exploraciones y maniputaciéon para formar un nuevo
coagulo pueden causar un traumatismo al nervio periférico en

esa zona y puede desarrollarse una parestesia mas compleja.

intervenciones Quirdrgicas de caninos impactados y dientes

supernumerario.

A) Los caninos impactados © retenidos se presentan con
mayor frecuencia en el maxilar superior, encontrandose en
tres posiciones, la posicion palatina, la posicion labial y la

posicidén intermedia, de acuerdo a estas zonas de iocalizaciéon



es comprensible que el riesgo de lesiones sea mayor debido a

que el nervio maxilar superior es netamente sensitivo (Figura

No. 2)

Figura No. 2. Canino retenido en la porcion anterior

mandibular

B) Los dientes supernumerarios, pueden encontrarse

impactados en cualquier area de los rebordes ailveolares, y es
mas comun que aparezca en ia region anterior del maxilar
superior, por lo cual el riesgo de una lesion neuroldgica es el

mismo que en el de las intervenciones quirdrgicas de caninos

impactados.



f.as causas de lesidn al nervio en estos dos procedimientos
son las mismas que en la de terceros molares (por una
inyeccion de anestésico, por un desgarre con fresa quirdrgica,
por compresidon del nervic mediante manipulaciones
mecanicas).

1.2.2 Intervenciones quirdrgicas no dentales

A) Procedimientos quirargicos correctivos (Progmatismo).

La cirugia correctiva del prognatismo, es una de las
intervenciones quirdrgicas con mayor indice de lesiones
neurolégicas, la mayoria de jos pacientes sometidos a esta
intervencion, presentan parestesia del nervio alveolar inferior,

esto motivo al Dr.Takenchi, E. Furusawa, Hirose (2),

Al investigar el mecanismo de la parestesia asociada a ia
osteotomia mandibutar sagital, llamada por estos
investigadores (ssmro); esta intervencion tiene un gran
margen de seguridad, razén por la cual la convierte en la
técnica mas utilizada para corregir el prognatismo, sin
embargo aun con esta técnica se sigue presentando la
parestesia.

(2)British Journal of Oral & Maxiltofacial Surgery

Labial sensory function following sagital spiit asteotomy
C.A. Pratt H Tippett, J.D.VV. Barnard, D.J. Birrie 1996 paginas 1028 a 1031



La investigacion la realizaron con tomografia tridimensional
computarizada y se observo mediante este estudio, que se
producian dos tipos de dafo al nervio alveolar inferior; el
dafio indirecto postoperatorio por edema y hematoma y el

daio indirecto durante la osteotomia sagital.

Otra causa, es el dafio directo al nervio alveolar inferior,
provocado por los instrumentos utilizados en la ruptura del
hueso, aun habiendo puesto especial cuidado al operar
alrededor del nervio, de tal manera que la mas minima
compresion es motivo de parestesia. Al evaluar las imagenes
obtenidas antes del tratamiento y después de este revelaron
Que la recuperacion de la parestesia estaba relacionada con
ta absorcion de! hueso y la disminuciéon de la distancia del
mismo, por lo que se cree gque estos cambios causaron la
compresion det nervio por el foramen mandibular, dando asi

este proceso otra causa de lesion

B) Quistectomia.

Son muy pocas tas referencias de lesiones neuroldégicas en
este procedimiento quirurgico, tal vez debido a que los
troncos nerviosos sensitivos. generalmente estan
desplazados por la lesion quistica y en ia mayoria de las
veces, se puede separar la pared del quiste del nervio, por

diseccion cuidadosa. pero no asi en el caso de los pequeiios

10



nervios que son los que se sacrifican en estos procedimientos

quirirgicos, provocando asi una leve parestesia.

C) Secuela quirargica que puede producir lesiones
neuroldgicas.

Hematoma : El hematoma se presenta como una boisa o
seudotumor, causado por una coleccién de sangre en un
tejido, a consecuencia de la ruptura de un vaso sanguineo,
normalmente siendo este vaso de grueso calibre, la sangre se
coagula rapidamente y queda atrapada o encapsulada por el
tejido conectivo, el tumor o bolsa puede desarrollar
volumenes considerables, provocando ia compresion del

nervio

1.3 Anatomia del Trigémino

El trigémino es el quinto par craneal, esta formado por tres
ramas, que son el nervio oftalmico, el nervio maxilar superior
y el nervio maxilar inferior, a su vez es un nervio mixto por
realizar funciones sensitivas propioceptivas y motoras.

Las fibras sensitivas son las encargadas de ias sensaciones,
de dolor, cambios de temperatura (frio o calor), sensibilidad
vibratoria, y tactil, asi como ias sensaciones propioceptivas
de toda la cara y de sus componentes anatomicos, sus fibras
motoras son las responsables de la funcién muscular y

masticatoria.



1

Figuta No. 3. Anatomiz dej Trigémino



1.3.1 Rama Oftalmica
Es propiamente un nervio sensitivo que al anastomarse con
otros nervios se convierte en mMixto pues ejerce funciones

motoras, este nervio nace de !a parte anterointerna del

ganglio de Gasser, inerva parcialmente las meninges de la

fosa craneana anterior y media, la frente, los parpados

superiores, la cornea y la conjuntiva, el dorso de la nariz, las
membranas mucosas del vestibuilo nasal, del seno frontal y la
glandula lagrimat.

El nervio se desprende del ganglio de Gasser y se dirige
hacia adelante y un poco hacia arriba situandose en el
espesor de [a pared externa del seno cavernoso donde emite
una serie de ramos: Los ramos anastomaticos que se unen al

plexo pericarotideo. al nervio palético y al motor ocular

comdun.
Los ramos colaterales meningeos:
seno cavernoso se dividen entres ramos, que abandonan la

en la parte anterior del

cavidad craneana a traveés de la hendidura esfenoidal y asi

penetrar en la orbita.
El nervio Nasal que es una de las principales ramas del
oftalmico, mismo que durante su trayecto emite tres ramos:

A) El)ramo al ganglio oftalmico que es la raiz sensitiva para

este ganglio
B) Los nervios ciliares largos, que se dirigen al glébulo

ocular;



y C) El ramo esfenoetrnoida! que penetran el conducto
etmoidal posterior para inervar las células etmoidales
posteriores y el seno esfenocidal, este mismo ramo se divide
en dos ramos terminales, el nasal interno, que se encuentra
en las fosas nasales e inerva el tabique nasal y el I6bulo de la
nariz, el sequndo ramo es el nasal externo que tiene como
funcion la sensibilidad de los tegumentos de la raiz nasal y
del espacio intersticial.

Otra de las ramas mayores del oftaimico, es el nervio frontal;
este nervio termina en dos ramos. el nervio supraorbitario o
frontal externo que va de la orbita por el agujero
supraorbitario y el frontal interno que inerva la piel de la

frente, det parpado superior y de la raiz nasal (Figura No. 4).

Figura No. 4. Rama oftalmica



1.3.2 Rama Maxilar Superior

Otra de las ramas principales del trigémino, que se
caracteriza por ser netamente sensitivo, ya que los filetes
motores que van hacia los muasculos provienen del
neumogastrico y del espinal a través del nervio facial.

El nervio maxilar superior tiene la funcidén de inervar, parte de
las mejillas, parpado inferior, jabio superior, parte anterior de
la sien, alas y punta de la nariz, membrana mucosa de la
nariz, maxilar superior y seno del maxilar, dientes superiores
incluyendo pulpa y periodonto y techo de la boca hasta el
paladar blando.

El nervio se desprende del borde anteroexterno del ganglio de
Gasser y se dirige hacia adelante y sale del craneo por el
agujero redondo mayor para penetrar en ia fosa
pterigomaxilar donde se dirige hacia adelante, hacia abajo y
hacia afuera, después introduciéndose en el canal
infraorbitario para satlir por el agujero del mismo nombre

colocado por encima de la fosa canina; este nervio a su vez
da seis ramos durante su recorrido.
A) Ramo meningeo medio, que se distribuye por la

duramadre proxima.
B) Ramo orbitario, se anastomosa con los filetes lagrimales y

con el nervio temporomalar y da por uitimo el ramo temporal

para la piel de la regién temporal.



C) Nervio esfenopalatino, se desprende en Jla fosa
pterigomaxilar, y da una serie de ramos.

C.1) El ramo orbitario, para la cara interna de la orbita, para la
mucosa del seno esfenoidal y de las células etmoidales
posteriores.

C.2) Los nervios nasales superiores, para la pane alta de la
mucosa nasal y los cornetes superiores y medio.

C.3) El nervio nasopalatino, que recorre e! tabique nasal,
dando una multitud de filetes y termina saliendo en ei paladar,
por el agujero palatino anterior, para inervar la parte anterior
de la boveda palatina.

C.4) El nervio pterigopalatino (faringeo) se dirige hacia atras
para inervar la rinofaringe.

C.5) El nervio palatino anterior, que desciende por el
conducto palatino posterior y da filetes para el cornete inferior
y termina inervando la béveda palatina posterior y el velo del
paladar.

C.6) Los nervios palatinos medios y posterior que bajan por et
conducto palatino accesorio situado por detras del anterior y
se distribuye por el velo del paladar y por los musculos

periestafilino externo, glosoestafilino y palatoestafilino.
D) Los ramos dentarios posteriores, que descienden por

detras de la tuberosidad del maxilar y penetran en los

agujeros dentarios posteriores y ya adentro del hueso, forman

16



un plexo por encima de los molares y premolares para la

inervacién de estos y de la mucosa del! seno maxilar.

E) El nervio dentario medio que se desprende en la posterior
del conducto infraorbitario, se dirige abajo en el espesor de la
pared anteroexterna del! seno maxilar y se anastomosa con el
plexo dentario.

F) El ramo dentario anterior, este ramo se separa en el
conducto infraorbitario, y se introduce en el conducto dentario
anterior y superior y se distribuye formando un plexo que se
anastomosa con el plexo de los dentarios posteriores, para
inervar los incisivos, el canino y ia mucosa del meato inferior.
Las ramas terminales del nervio infraorbitario, terminan en
tres ramos; ascendentes o parpebrales para el parpado
inferior, ramos descendentes o {abiales para el labio superior,
ia mucosa de la mejiila y el labio superior y los ramos nasales

que terminan en el tegumento de 1a nariz (Figura No. 5).

17



Figura No. 5. Rama Maxilar superior

1.3.3 Rama Maxilar Inferior

Es un nervio mixto por contener Nervios motores y sensitivos,
los cuales se unen a nivel del agujero oval, por donde sale de
la cavidad craneana, dando en este sitio un ramo colateral, el
ramo meningeo que vuelve a penetrar en el craneo por el
agujero redondo menor para inervar las meninges, un poco
mas abajo se divide en dos ramas gruesas, llamadas rama

terminal anterior y rama terminal posterior




A) La rama terminal anterior, que a su vez da tres ramas
A.1) El nervio bucal que se dirige hacia afuera abajo y algo
hacia adelante y algo hacia adelante, pasa entre los dos
vientres del mudsculo pterigoideo externo a los cuales dan
algunos ramos y se divide en dos ramos terminales, el nervio
temporal profundo anterior (motor) para el musculo temporal
y el nervio bucal (sensitivo) que baja por la tuberocidad del
maxilar y se distribuye por la mucosa y por la piel de la
mejilla, uno de los ramos superficiales del nervio bucal se
anastomosa con el facial.

A.2) Ei nervio temporat profundc medio (motor) se dirige
hacia afuera pasa entre el musculo pterigoideo externo y el
ala mayor del esfenoides, va luego hacia arriba y penetra en
el masculo temporai.

A.3) EI nervio temporal maselerico (motor) se dirige
igualmente hacia afuera, pasa entre el muscuio pterigoideo
externo y se divide en nervio temporal profundo posterior,
para este musculo y el nervio buccinador que después de
atravesar la escotadura cigmoidea penetra en el musculo
masetero.

B) La rama terminal posterior que a su vez se divide en

cuatro ramas,



B.1) El tronce comuin de los nervios pterigoideo interno, del
periestafilino externo y del musculo del martilio (motor), es
muy corto y se divide en tres ramos que van hacia los
nombrados muasculos después de atravesar el foramen de
Cavinini formado por el ligamento pterigoespinoso de Cavinini
que igualmente puede estar osificado formando en este caso

un agujero 6seo.

B.2) E! nervio auriculotemporal (sensitivo y secretor), se
dirige hacia atras y se divide en dos ramas, atraviesa la
extremidad superior de la pardtida. cambiando su direccion
hacia arriba pasando frente al conducto auditivo externo para
distribuirse por medio de varias ramas por los tegumentos de
ia region temporal, en su trayecto da varias ramas para los
vasos meningeos medios, para los vasos temporales
superficiales, para la articulacion temporomandibular, 1a cual
aborda desde dorsal, para la membrana del timpano, para e}
pabelién de la oreja y para la glandula pardtida, este altimo
ramo conduce tlas fibras secretoras para esta glandula que
proviene del nervio petroso profundo menor, rama del

glosofaringeo pasando por el ganglio otico.

B.3) El nervio dentario inferior (sensitivo y motor) es el nervio
mas voluminoso, se dirige hacia abajo y adelante,

dirigiéndose al espacio pterigomandibular donde penetra por



el conducto dentario a nivel de la rama ascendente

mandibular, a la altura de la espina de spix, para recorrer todo
el cuerpo mandibular terminando al dividirse en dos ramas,

el nervio mentoniano., que sale por el agujero del mismo

nombre y se distribuye por [os tegumentos del mentén y el
labio inferior y el ramo incisivo que permanece en el interior
del hueso para inervar los dientes inferiores anteriores; En su

trayecto extradseo da wvarios ramos, el anastomdtico con el

nervio lingual (no constante), un filete motor. el nervio

milohioidec para el musculo de ese nombre y el vientre

anterior del digastrico, y tuego ya dentro del maxilar inferior,

los ramos dentales para la sensibilidad de los dientes

inferiores y la encia vestibular del proceso alveolar inferior.

B.4) El nervio lingual (sensitivo sensorial y secretor), este

baja al lado del nervio dentario inferior, cambiando su

direccion algo hacia adentro y adelante y a! Hegar a la altura
del pliegue pterigoideo se dirige hacia adelante siguiendo la

cara interna del cuerpo mandibular, quedando situado por

debajo de la mucosa del surco giosoalveolar y por encima de

la glanduta submaxilar, luego desciende, contomea al

conducto de Warton y se distribuye por toda ia mucosa

fingual por delante de la V lingual. este nervio recibe la

cuerda del timpano, rama del intermediario de Wrisberg que

va a conducir las sensaciones del gusto de la parte anterior y

21



media de la lengua hacia el ndcleo solitario, centro gustatorio
de Nageot, conteniendo ademas filetes secretores para las

glandulas salivales submaxilar y sublingual, que proviene del

nucleo salival superior, en su trayecto da varios ramos

destinados al pilar anterior, para las glandulas salivaies

citadas y un ramo anastomdédtico con el

hipogloso mayor
(Figura NO. 6).

Figura No. 6. Rama Maxilar inferior
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1.3.4 Trigémino Sensitivo

Las ramas sensitivas del trigémino son las encargadas de
conducir, wvarios tipos de sensaciones como son; La
sensibilidad termoalgésica (cambios de calor y frio) la
sensibilidad tactil epicritica, que es la encargada de percibir
las vibraciones, la sensibilidad tactil protopatica, percibe una
respuesta intensa o minima de presiones, sensibilidad
profunda o propioceptiva consiente, para la percepcion de
posiciones, actos y movimientos efectuados intencionalmente
asi como funciones automaticas, sensibilidad profunda
propioceptiva inconsciente, su funcion es efectuar
movimientos inconscientes para mantener |a posicion
corporal correcta, el equilibrio, movimientos y funciones
automaticas por medio de la tensidon de jos tendones, el tono
muscuiar y la posicion de las articulaciones, la sensibilidad
somatodolorosa que es la encargada de la percepcion del

dolor de la superficie corporal.

1.4 Histopatologia (3)
Los trastornos neuroldgicos maxilo faciales pueden ser
causados por diferentes lesiones que actiGan en varias zonas
del sistema nervioso, ciertos procesos histopatologicos nos
ayudan a explicar el curso de la enfermedad.

(3) Tratado de Cirugia Bucal, Gustav O. Kruger
Editariat interamericana 4 edicion 1978 paginas 553 a 563
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Figura No. 7. Transmision neuronal.

Lesiones reversibles; Son causadas por leves traumatismos
o irritacion quimica que provocan parestesia transitoria, el
proceso en estos casos comprende desgarro, hemorragia,
microinfartos e infiltrados cetutares de las vainas perineural y
epineural sin dafno del tejido endoneural, como estas lesiones
no comprenden dafo importante de los axones ni de las
vainas de mielina, por lo tanto son lesiones reversibles, esto
se debe a que los factores irritantes se eliminan rapidamente.
Lesiones irreversibles; este traumatismo es mucho mas grave

por que en la lesidn se involucran unoc o mMas nervios,



causado por division del mismo o de los mismos y otro daifio
‘es por la administracion de farmacos.

Existen dos formas de degeneracion observadas en nervios
periféricos que producen sintomas y signos especificos que
pueden dar por resultado cambios nerviosos irreversibles.

En las lesiones reversibles el tiempo de recuperaciéon varia

segun el grado de la lesiéon pero se ha reportado que va,

desde dias, meses y en algunos casos afnos.

A) La desmielizacion segmentaria, que es una disolucidén

selectiva de los segmentos de vaina mielina, caracterizada
por una velocidad de conduccidén menor ya que los impuisos
viajan lentamente en axones desprovistos de su cubienta

natural, el cuadro clinico se presentara con una

polineuropatia, con ta participacion de varias ramas nerviosas
que se distribuiran por areas y cruzaran fimites
neurpanatomicos naturales

Los sintomas son de parestesia en las que se retienen

algunas sensibilidades de dolor profundo, tas sensibilidades

de picazon o de anestesia se pierden en esta fase, la

desmielizacion segmentaria coexiste con trastornos de (os

tejidos conectivos y vascuilar que poducen pequeiios infartos
en los segmentos nerviosos mielinizados y susceptibles de
isquemia.
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B) La Degeneracion de Wallerian

£s un proceso que muestra desintegracién de las fibras
nerviosas y vainas de mielina periférica, que se extienden
distalmente desde el punto de la primera degeneracion, los
productos de rotura se fagocitan rapidamente, dejando
prominentes columnas de células de Schwann que alguna vez

contuvieron los elementos nerviosos.

Esta reaccién se conoce mejor como reaccién invariable ala
seccidn nerviosa traumatica y puede ser provocada por
cualquier lesién destructiva que ataque el nervio periférico,
incluyendo isquemia, inflamacion o tumor

Esta tesion también puede producirse desde las
prolongaciones nerviosas periféricas, siempre que los cuerpos
celutares de las neuronas estan enfermos, y no puedan
mantener su citoplasma nervioso.

Los cambios degenerativos en cualquiera de estas se
producen en un plazo de 48 horas después de la lesidon
primaria y clinicamente los tejidos distales al punto de
degeneracion se vuelven rapidamente no reaclivas, en zonas
desenervadas, desaparecen los reflejos monosinaoticos como
el reflejo de sacudida maxilar, cesa ia sudacidon disminuye (a
salivacion, y se desarrclla inmediatamente una zona de

anestesia.
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Iniciatmente, la zona aguda de anestesia consiste en una
zona central autonoma que esta absolutamente libre de
sensaciones y una zona estrecha circundante intermedia de
hipoestesia, que es resuitado de la superposicién de fibras de
nervios intactos adyacentes, a los pocos dias después de
desenervarse, el diametro de {a zona auténoma se vuelve
menor por ei brote de nuevas terminaciones sensitivas de
nervios normales adyacentes hacia ia zona auténoma, pude
producirse un fendmeno similar en regiones musculares
flaccidas y desnervadas cuando las placas terminales
neuromusculares brotan desde nervios intactos adyacentes,
esto tiene efecto de reducir parcialmente e! tamadfo de la
zona totalmente flaccida.

En las lesiones irreversibles puede ser posible recuperar ta
sensibilidad mediante {a reparacion del nervio danado, este

método queda a criterio dependiendo de ta zona por reparar.

Efectos Neutroficos

Si los tejidos permanecen desnervados durante largos
periodos, se produciran ciertos cambios clinicos,
denominados efectos neutroficos, en musculos esqueléticos,
los espasmos musculares espontaneos tempranos van
seguidos por una paralisis flaccida con atrofia progresiva y
falta de tono y definicion muscular, 'a mucosa y la piel

desnervadas pueden voiverse tipicamente frias, secas y
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rigidas con mayor susceptibilidad a la lesién y con mala
capacidad para curar, la queratinizacién es irregular, y las
superficies cutaneas pueden resultar agrietadas y con
escamas, con aspecto ciandtico y brillante, las estructuras
articulares pueden deteriorarse, especialmente si se ven

sometidas a tensién intermitente.

Aunque muchos de los efectos tisulares neutréficos pueden
ser resultado de la interrupcion de fibras simpaticas eferentes
encargadas de la vasocontriccién, también se ha postulado

que un factor nutricional sea causa de efectos neutroficos.

1.4.1 Regeneracion Normal

La regeneracion de un nervio periférico puede empezar desde
las primeras 24 horas de ia lesidn, este proceso empieza
cuando el mundn nervioso interrumpido, envia en desorden y
abultamiento sus fibras recién brotadas denominadas, cono
de crecimiento que avanza a traves del area de cicatriz de la
degeneracidn ornginal, buscando en su paso a los tubos de
células de Schwann residuales y que se encuentran vacias en
el nervio periférico dafiado.

Si las fibras del cono de crecimiente alcanzan los pasajes
distales, entraran al azar creciendo en forma distal
aproximadamente 1.5 mm cada dia y este proceso se

complementara, cuando exista contacto con 10S receptores



terminales y las placas terminales neuromusculares.

Las delgadas fibras nuevas, engrosaran gradualmente para
llegar a su didmetro original y las de Schwann elaborara
nuevas vainas de mielina, clinicamente e! proceso de
regeneracion se podra evaluar, conforme va avanzando el
cono de crecimiento que se manifiesta como una parestesia,
cuando se hacen los contactos funcionaies, el area autonoma
de la anestesia gradualmente se encoge de tamafo. primero
con el retorno de propiocepcion t reaccidon a los estimulos
dolorosos por presion profunda que pueden localizarse mal y
que son de manera urente, escuecen o estallan.

Sin embargo faltan las reacciones a estimulacion por picadura
de alfiler y las reacciones de tacto fino.

Estos trastornos neurolégicos generalmente desaparecen
cuando 10s nervios regeneradores contimian su proceso de
maduracion, en algunos casos puede persistir este patron

sensorial y se denomina hiperpatia.
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1.4.2 Regeneracion Anormatl

Existen factores que pueden impedir el proceso de
regeneracion apropiada de los nervios periféricos, {a union
satisfactoria de 1a brecha entre el muiAdn central intacto y los
tubos de células de Schwann distales, puede impedirse por la
cicatriz y barreras de cuerpos extraifios, si esto ocurriera, ei
cono de crecimiento continuo proliferando en la union
cicatrizada provocando un tumor de fibras pequeias que
constituyen un neuroma traumatico

Otra causa de regeneracion anormal resulla de regiones
tubulares mal mielinizadas en el nervio regenerado, llamadas
neuroma en continuidad, con procesos parecidos a las
causadas por pequenas tesiones de dismietizacion
segmentaria, como los tejidos nerviosas de los neuromas
periféricos rara vez maduran y sé mielinizan adecuadamente,
su estimulacion pudo ser dolorosa. con dolor irregutar y
parestesia de la zona.

También un posible accidente de regeneracion, es ia
reubicacion de las fibras de crecimiento en los tubos de
células de Schwann distales, esto se lleva a cabo mediante
un procesc de seleccion inespecifico y pude no producirse la
coincidencia idéntica de las nuevas fibras regeneradoras con
su antiguo receptor tituiar. las fibras pueden llegara inervar
los lejidos equivocados., al regenerarse mediante este

proceso sus fibras rara vez lograran su diametro normal y las



distancias entre los nddulos de Ranvier son mas cortos en los
nervios regenerados, estos dos factores pueden dar lugar a
reduccién de la velocidad de conduccion nerviosa asi como a
numeros desproporcionaimente elevados de
pequenas, este desequilibrio en

fibras mas

los diametros de fibras
aferentes podria producir anomalias sensitivas.

En los sistemas sensitivos, la pérdida de fibras periféricas y
contactos sinapticos que normaimente liegan a las regiones
sinapticas primarias se llaman desaferenciacion, que en el
trigémino induce cambios morfolégicos y fisiolégicos, en los

ndcleos de la raiz descendente de este nervio, las regiones

desaferenciadas adquieren caracteristicas eléctricas

invariables y extrafias que han sido denominadas focos

epileptégenos, los efectos de la desaferenciacion podrian

explicar las causas de afecciones como los son la neuraigia

del trigémino, neuralgia postherpetica y dolor de miembro
fantasma.
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Figura No. 9.
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CAPITULO I

2.1 Diagnostico de las Lesiones Neurolégicas

E! propdsito del diagnostico es evaluar e identificar, asi como
diferenciar una enfermedad de otra, el procedimiento del
diagnostico de iesiones neuroldgicas esta basado en un
diagnostico clinico (historia clinica y examen fisico), y en
casos extremos se recurre al estudio de electromiografia.

La evolucién de la lesidon es impontante ya que existen dos
tipos de lesiones neuroldgicas, las iesiones reversibles y las
lesiones irreversibles, |la descripcion que hace el paciente nos
facilita datos importantes a cerca de los sintomas, signos y
tiempo de evolucién logrando con estos datos €l poder
pronosticar en que estadio se encuentra e! paciente, pero
raras veces describe adecuadamente los sintomas en lo que
respeta a su localizacion, tipo de sensacion, duracion vy
reliacion con otras funciones.

El diferenciar una lesion de otra, se debe a que ias lesiones
que provocan trastornos sensitivos, tienen influencia sobre
fibras motoras y fibras somaticas ya que estas junto con tas
sensitivas forman el nervio trigemino(nervio mixto), por
ejemplo el dolor es una de las molestias mas frecuentemente
comunicada por el paciente al Cirujano Dentista y el objetivo
principal en este caso es diferenciar si el dolor indica un

trastorno del sistema nervioso periferico o son otros factores
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la causa de este dolor, como una protesis mal ajustada o
desgastada, desgaste oclusal, piezas cariadas. ademas la
corroboraciéon del diagnostico puede proporcionar otros
sintomas como debilidad, atrifia, disminucién de los reflejos
de estiramiento muscular asi como desenervacion en los
musculos correspondientes al nervio afectado, situados abajo
de la lesién, los sintomas de afectacion de fibras auténomas
pueden presentar alteraciones en 1la sudacién, en la
coloracién de la piel, en su textura, temperatura y distribucion

del belio.

2.2 Historia Clinica

Al interrogatorio por aparatos y sistemas se le debe de dar un
cuidado especial, debido a sus relaciones existentes entre
estos y el sistema nervioso, esto se llevara a cabo a medida
que se obtiene la informacion que complementara la historia
clinica, ademas conlleva la finalidad de precisar ta salud del
paciente para poder o no relacionario con la enfermedad en
curso, asi como ir previniendo el plan de tratamiento, ios
sintomas de la enfermedad referida, deberan expresarse
primero por el paciente segun i0s términos personales de esté
y después el Cirujano dentista debera estimar si el problema
es motor, sensitivo, auténomo o una combinacién de ellos,
también debera estabiecer naturaleza basica, intensidad,

focalizacidon, comienzo y curso de la manifestacion, en este

)
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momento puede hacerse un diagnostico presuntivo.

2.3 Interrogatorio. (4)
Para formular un diagnostico final de las lesiones
neurotégicas maxilofaciales, el interrogatorio y la exploracion

fisica deberan conducir a la prescripcion de cuatro elementos
basicos de la enfermedad:

1) Sintoma y signos
2) fPatologia,

3) Localizacion,

4) Etiologia.

A) Clasificacion de! sintoma y signo

1.- Sistema

1.1) Sensitivo (dolor, entumecimiento, parestesia)
1.2) Motor (debilidad, espasmo etc.)

1.3) Auténomo (nasal, ocular, cutaneo, gastrico)

1.4) Sensorial (visual. auditivo, olfativo, gustativo)
2.- Calidad

2.1) Intensidad (leve, moderada, grave)

(4) Cirugia Bucal y Maxilo Facial, Daniel M: Laskin
Editorial Medica Panamencana 1987 paginas 521



2.2) Comienzo (espontaneo, inducido, provocado)

2.3) Duracién (momentaneo, minutos, dlas, constante,
paroxistico)

2.4) Naturaleza (sordo, doloroso, urente, pulsatil, punzante,

escozor)

3.- Localizacion

3.1) Precisa (v con sus tres ramas, Vil, X y otros)
3.2) Unilateral o bilateral

3.3) Migratorio, diseminado, irradiado

3.4) Difuso

4.- Influencias
4._1) Movimiento o funcién (cara, mandibula, cuerpo)

4.2) Posicidn (cabeza, mandibula, cuerpo)
4.3) Actividades (esfuerzo, alimentacion, habla)
4.4) Tensiones emocionales, fatiga

4.5) Tiempo del dia, el mes o la estacion

5.- Evolucion de sintomas y signos
5.1) Sin cambios
5.2) Reaccion a terapéutica (medicamentos, quirargica, otras)

5.3) Cambios de caracter



B) Factores generales y ambientales.

1.- Trastornos metabdlicos (anemia, diabetes sacarina,
uremia)

2.- Trastormos del tejido conectivo (artritis, escleroedema,
lupus eritematoso, sindrome de Sjégren)

3.- Intoxicaciones (metales pesados, agentes organicos,
alimentos, farmacos, alcohol)

4.- Trastornos nutricionales

5.- Trastornos infecciosos (herpes zoster, meningitis, sifilis,
tepra, difteria)

6.- Trastornos vasculares (arteriopatia, coronaria. arteritis

temporal, sindrome de Raynaud, hipertension)

C) Trastornos primarios psiquiatricos y nerviosos

1.- Neuralgia (trigémina, wvagoglosofaringea, intermedia,
migranosa periddica)

2.- Migrana

3.- trastornos centrales (siringobulbia, sindrome talamico,
trastornos convulicivantes)

4.- Neurosis {psicalgia)

5.- Psicosis

6.- Esclerosis multiple
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D. Factores Neuriticos

1.- Traumatismo maxitofacial (fractura facial, irritacion
protésica, iatrégena)

2.- Infeccion (odontégena, periodontal, facial)

3.- Sinusitis paranasal

4.- Otalgia

5.- Trastorno de la glanduta salival (sialolito, adenitis)

6.- Trastornos submucédsicos (mucositis, Olceras herpéticas)
7.- Neuritis motoras (paralisis de 8ell, paralisis oculares,
sindrome de Homer, miestesias)

8.- Disfuncion musculoaponeurdtica

2.4 Signos y Sintomas

L.a percepcion de!l medio ambiente externo y la de los
cambios que acontecen dentro del organismo., es un
fenémeno compiejo en el que paricipan los macanismos
integradores del sistema nervioso central, el punto de partida
de esta funcién lo constituyen los receptores, que pueden ser
céluias especializadas y que en ocaciones integran organos,
como es el caso de la vision y el oido o terminaciones
nerviosas libres, cada uno de estos receptores esta disefiado
para la percepcién de ciertos cambios siendo bajo su umbral
para elios, de acuerdo con su funcién se les clasifica en
teleceptores, exteroceptores, interceptores y propioceptores,

dichas estructuras responderan a la ley de todo o nada y a las



variaciones de intensidad en su activacion que se producen a
través de cambios de frecuencia de descarga y en el namero
de receptores participantes, su excitabilidad es variable, lo
que obedece a cambios locales igual que a cambios que
acontecen en el sistema nervioso central, la especificidad de
algunos ellos ha sido puesta en duda ya que en coacciones
pueden transmitir mas de un tipo de sensibilidad.

Solamente una parte de los estimulos que se originan en los
receplores llega a hacerse consciente, en el caso de los
receplores somaticos, los estimulos viajan por las vias
aferentes de l|la méduta odsea y posteriormente por los
lemiscos medio y lateral para llegar hasta el talamo y pasar
después a la corteza.

La funcion que tiene el tadlamo en la sensibilidad es que es el
nucleo principal de la sensibitidad del sistema nervioso, y
constituye una region sinaptica para fos impulsos que van a ia
corteza, el hecho que abrasiones corticaies e ipsolaterales no
impidan la apreciacion de tos estimulos o impuisos dolorosos,
tactiles o térmicos no permite concluir que estas sensaciones
se hagan conscientes a nivel talamico, en el tatamo las fibras
sensitivas del lemnisco medio y de tos tractos espinotalamico
y trigeminotalamico, situados mas lateralmente, se reciben en
la parte media y lateral del nucieo ventral posterior, estas
fibras son pocas y variabies provienen del lado opuesto de!

cuerpo, dentro del nicleo existe una localizacion (épica, de tal
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manera que para cualquier forma de sensibilidad, el cuerpo
se representa con las areas cefalicas, las proyecciones
sensitivas del talamo a la corteza se encuentran
principalmente en la circunvolucién postcentral y en las

adyacentes a ella (Figura No. 10).

Nicleo veniral iateral

Nicleo ventral anterlor Nucleo ventral postarior

Figura No. 10. Division de las regiones talamicas para zonas
procesamiento de sefales sensitivas.

2.5 Exploracion Fisica.

Para realizar la exploracion de {a sensibilidad con el propésito
de efectuar un examen clinico se clasifica en superficial y
profunda. la percepcidn de los estimulos presenta grados de
refinamiento y gruesamente se clasifican en talamica y
cortical, 1a segunda no solo se refiere a la mera percepcion de

los estimulos, sino también a la deteccion del sitio del mismo
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y a las caracteristicas de los estimulos complejos.

ta exploracién cutidnea incluye el tacto, el dolor y ia

temperatura, como complemento a estas exploraciones se
investigara la capacidad para discriminar, entre dos estimulos

cercanos, el reconocimiento de figuras dibujadas sobre la piel,
formas y texturas.

El mecanismo de este procedimiento consiste en explicar ai
paciente la intencién del expiorador, debiéndose colocar el
Cirujano Dentista enfrente del paciente, este mantendra los
ojos cerrados durante el examen, procediéndose a tocar o

pinchar con un pincel o con un aifiler suavemente en forma

sucesiva, pidiéndole que identifique en cada ocasidn el

estimulo aplicado, este mecanismo nos ltevara a definir con

mas precisién la zona de perdida de la sensibilidad, la

temperatura se examinara en forma semejante a la anterior

pero utilizando cambios de temperatura (frio o calor)

utilizando algodones empapados en agua segun la

temperatura que se quiera examinar, normalmente en las

parestesias el paciente refiere que con el frio aumenta su

zona de anestesia y que con el calor disminuye 1a anestesia.

La sensibilidad profunda, incluye el sentido de posicién

articular, el sentido de vibracion y et dofor de estructuras

somaticas profundas como muasculos, ligamentos, facias

huesos, este se lleva a cabo pidiéndole al! paciente que

efectie movimientos articulares como de lateralidad,




despiazamiento, de cierre o apertura, esta maniobra no solo
agudiza la atencion del paciente durante un procedimiento
relativamente mondétono sino que puede revelar un defecto en
su capacidad para localizar los estimulos.
Para examinar, la sensibilidad tactil, lo podemos hacer con
discos de papel de lija de diversos grados para valorar las
deficiencias de textura.
Todo examen de la sensibilidad debe efectuarse con un orden
imprevisible y no sistematizado, concebido para distraer la
atencion del paciente de la zona por examinar y evitar que se
anticipe al estimulo en especial debiendo de tenerse en
cuenta la historia clinica, debe senalerse que un sintoma
especifico de la alteracion sensitiva, no es la unica razon para
sospechar de una alteracidn sensorial, por ejemplo un
paciente que presenta debilidad, atrofia y fasciculaciénes en
los musculos, puede confundir nuestro diagnostico.
por lo tanto de acuerdo con lo antes mencionado nuestra
exploracion fisica se basara en:
Funciones somatosensitivas

A).- Sensibilidad a pinchazo de alfiter

B).- Sensibilidad a presidén dolorosa

C).-- Sensibilidad al probador de pulpa

D) .- Sensibilidad tactil fina y de dos puntos

E).- Sensibilidad a ia vibraciéon

F).- Sensibilidad al frio o calor
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Evaiuacion Clinica de |la Sensibilidad (5)
CALIDAD DEL LADO DE LA LESION LADO NORMAI_
SENTIDO NEUROLOGICA DEL PACIENTE
Togue ligero
Toque al picar
Toque
filoso/redondo
Diferenciacion
Cailor
Frio
Localizacién
Direccion
Textura
Anestesia

Claves: 3 normatl; 2 subnormal;
1 justo discernibie;0 sin sensacion

(S) Brittsh Journal of Oral & Maxiiofaciali Surgery
Repair of the Lingual Nerve afther iatrogeneic Injury
1996 34 87-95

Sensibilidad del Gusto

Dulce
Agrio
Sal
Amargo

Claves: 3 sensibilidad y gustos intactos; 2 sensacion
intacta, sin gusto; 1 sin sensacion, sin gusto

La primera grafica es para hacer la distincion entre el lado,
normal y el iado lesionado o nervio afectado ya sea por una

perdida total de 1a sensibilidad y del gusto, o por
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traumatismos transitorios causando un desequilibrio temporal
de la sensibilidad.

La segunda grafica es basicamente para la lesion del nervio
lingual, en el cual ademas de presentar una perdida de
sensibilidad existe una perdida del gusto

Manifestaciones del paciente que confunden éi diagnostico

Hay Factores que pueden condicionar 1as quejas sensoriales
experimentadas por el paciente, esto es debido a que no
existen receptores especificos para el dolor, tas sensaciones
dojorosas son transmitidas por diversas fibras nerviosas, de
varias dimensiones, ademas a medida que aumenta ia
intensidad del estimulo provocado por el examinador, por
ejemplo el frio calor o presion, el paciente puede expresar
que con los estimulos antes mencionados, lo que
experimenta es dolor.

Es un proceso normal del organismo que los circuitos
neutrales emergentes, se extiendan desde centros cerebrales
para inhibir el dolor, si esta inhibicion no se efectuara,
provocaria que los estimulos sensoriales que liegan al centro
espinobulbar desde el area bucofacial, el paciente no los
percibiera como tales y se confundirian con dolor o como una
sensacion propia de la zona, asi mismo, el tiempo de

evotucion de la lesién, el condicionamiento del paciente ante

-
“w



este trastorno y el estado emocional, contribuyen a que los
circuitos inhibidores establezcan cudles se consideran
dolorosos y cuales son estimulos de tacto, presion, ardor u
otras sensaciones lo cual complicaria el diagnostico.

Cuando se lesiona al nervio lingual, ademas de experimentar
tas sensaciones mas comunes (hormigueo, anestesia, ardor,
cambios térmicos) el paciente refiere dotor y alteracion de!
gusto o del sabor, todas estas sensaciones estan mediadas
por las ramas sensoriales de los pares craneales trigémino,
facial, giosofaringeo y de i0s nervios cervicales asociados a
vasos sanguineos del craneo y fibras sensoriales especificas
para ei gusto, de estos mismos nervios V, Vil, X por lo tanto
el paciente expresa sensaciones quemantes en la lengua, la
lengua seca o rasposa y trastornos en el sabor (disgeusia), las
sensaciones gustativas y de dolor son causadas por estimuios
bucales diferentes y se trasmiten por vias nerviosas
periféricas, mismas que al existir una anastomosis entre el
trigémino, el facial y el glosofaringeo a nivel del plexo
submucoso en el dorso de la lengua, produce una interaccion
entre los nervios gustativos y sensoriales, perturban unidades
sensoriales somaticas, como especiales, produciendo una
sintomataologia mixta (sequedad, dolor. disgeusia, parestesia)
mismas que confundiria él diagnostico, pudiéndose pensar

que el nervio gustativo esta danado
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Retormo de propiocepcidn y reaccién a los estimulos
dolorosos por presion profunda que pueden localizarse mal y
que son de manera urgente, escuecen o estallan.

Sin embargo faltan las reacciones a estimulacion por
picadura de alfiler y las reacciones de tacto fino.

Estos trastornos neurolégicos generalmente desaparecen
cuando ios nervios regenerados contindan en su proceso de
maduracion, en algunos casos puede persistit este patron
sensorial y se denomina hiperpatia.
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CAPITULO It

3.1 Tratamiento

Los trastornos neuroldgicos que se presentan como secueias
de intervenciones quirdargicas, varian segun el grado de lesién
(lesiones transitorias o reversibles y lesiones irreversibies) las

cuales dependiendo de la clasificacibn que se haya

diagnosticado involucra sistema motor, como es el caso del
nervio lingual por su anastomosis con oOtros nervios,
autonomo ya que inicialmente la zona aguda de anestesia
involucra los nervios parasimpaticos y simpaticos y sensitivas
junto con todos los componentes del dolor
En el tratamiento se deberd prever las consideraciones
mencionadas, para asi lograr la efectividad deseada.

El tratamiento de lesiones neuroldgicas se encuentra dividido

en dos areas

Tratarmiento no Quirdrgico: Esta modaiidad terapéutica tiene
tres metas bdasicas, soportie para favorecer la recuperacion
espontanea tras la lesion, como coadyuvante en microcirugia

y como tratamiento u4nico en casos quirargicamente

intratables.
1.- Fisioterapia

A) Crioterapia
B) Neuroestimulacion eléctrica transcutanea



C) Diatermia

2.- Farmacoterapia

A) Analgésicos no esteroides
B) Complejo B

C) Corticoides

D) Anticonvuisivantes

Tratamiento Quirargico: EI tratamiento quirurgico de una
rama periférica del nervio trigémino esta indicado en casos de
extrema pérdida de sensibilidad o apariciobn de otras
sensaciones desagradables que no se resuefven tras un
periodo razonable de tiempo y que no son aceptables para el
paciente, entre tos procedimientos disponibles se encuentran.

1.- Reparacidn del nervio afectado por medio de microcirugia

2.- Extirpacion de un neuroma

3.- Anastomisis nerviosas

3.2 Farmacoterapia

A) Analgésicos no esteroides

E! lipo de analgésico seleccionado para controlar el dolor esta
determinado por la gravedad y la naturaleza de los sintomas,
asi como la localizacion de la lesion neuroldgica, el dolor de
leve a moderado causado por inflamacién de piel, mucosa o
en lugares donde exista edema y vasculitis, se manejan mejor

con analgésicos como los salicilatos 0 para-aminofenoles.



Los salicilatos alivian ciertos dolores por accion en el S.N.C.,
inhibicién de prostaglandinas por inactivacién de la
ciclooxigenasa, disminuyendo la inflamacion y la agregacion
plaquetaria, ademas produce un efecto abundante en
quimioreceptores periféricos, se cree que el sitio de accién es
subcortical puesto que en dosis analgésicas no causa
trastornos mentales, hipnosis o alteraciones en forma de
sensibilidad distintas del dolor, que se debe en parte a un
efecto periférico y que los salicilatos modifican ta causa det
dolor en su sito de origen, el cual a menudo es un lugar donde
hay inflamacion, por lo tanto los salicilatos 1mpiden o mitigan
el dolor.

E! salicilato contra la inflamacion: el salicilato estabiliza ios
liosomas y podria producir parte de su efecto antinflamatorio
impidiendo la liberacion de hidrolasas y proteasas durante la
inflamacién, quiza el mecanismo principa! en ia inflamaciéon
es el efecto no especifico del salicilalo en reducir la

permeabilidad capilar aumentada por el proceso inflamatorio.

Dosis Analgésicas Adultos Nifos
325-650 mg 65 mg/kg/dia
cada 4 horas 4 a 6 dosis
segun se requiera
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Dosis 2.6-5.2 g/dia 90—130 mg/kg/dia

antinflamatorias

en varias dosis en varias dosis

Metabolismo y Eliminacién: vida media 15 a 20 min. en dosis

analgésicas

En dosis antinflamatorias aumenta a 6 a 12 horas, el acido
acetilsalicilico se metaboliza ampliamente por el higade, se
elimina 2 a 3 % sin modificacion, los metabolitos inactivos se
eliminan por el rindén.

Reacciones adversas: Anorexia, nauseas, vomitos, dispepsia,
molestias epigastrica, hemorragia GIl, anemia, ferropriva,
reacciones anafilacticas.

Contraindicaciones : Hipersensibilidad a los salicilatos, ulcera

péptica activa, hemofilia.

Para-aminofencles
Efectos farmacolégicos los dos principales efectos son

antipiresis y analgesia

En antipireis, la fanecetina y el acetominofeno producen su
accién en los centros lermorreguladores del S.N.C. en los
individuos febriies, para que haya mas disipacion de calor por

vaso dilatacion cutanea.




En la analgesia la accidén central analgésica de la fanecetina y
del acetominofeno es semejante a la descrita por salicilatos,
se supone que los efectos analgésicos y antipireticos de la
fenacetina se deben a su conversidén en acetaminofeno, pero
existen pruebas de que la fanecetina es si es un analgésico
activo, e} tipo de dolor aliviado es de tipo moderado en
nervios periféricos, como su Mecanismo de acciéon no es muy
claro se cree que tiene accién directa en el centro
hipotalamico que regula el calor y la temperatura, e
inhibiciéon de la sintesis de prostagiandinas en S.N.C.

Dosis (bucal y ] Adultos [Niﬁos
rectat)
650-1.000 mg/ 4 al 10 mg/kg/dosis
6 hrs
no exceder de 4g/|noc exceder de
J 24 hrs J cinco dosis al dia

Via de eliminacion: se metaboliza ampliamente en higado, los

metabolitos se eliminan por el rifidn
Reacciones adversas: rara vez en las dosis recomendadas.

Contraindicaciones : hipersensibilidad al acetominofén

B) Complejo Vitaminico 8
Algunos Médicos sugieren comeo uso terapéutico en lesiones
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de nervios periféricos ha este complejo vitaminico, pero
Gnicamente esta comprobado su uso en tratamientos y
profilaxia de las enfermedades causadas por carencia de
vitamina en especial de tiamina y piridoxina.

La neuritis alcohdlica asi como la neuritis del embarazo son
provocadas por falta de tiamina B1 a causa de una
deficiencia alimentaria.

Otros tipos de neuritis, asociadas con anemia, infecciones y
medicamentos de {os cuates solo se dispone de informes no
sujetos a estudio critico, por lo tanto es dificil determinar si
realmente la tiamina fue causa de la mayoria observada en
tales casos, es dudoso que cualquier tipo de neuritis responda
a la terapéutica tiaminica si no figura en su etiologia el factor
carencial.

Piridoxina B6

Sintamos de carencia en el S.N.C., una dieta con deficiencia
de piridoxina produce ataques convuisivos que se evitan y
curan con dosis pequefnas de vitamina, en el cerdo se han
observado lesiones degenerativas de los nervios periféricos,
de las céiulas ganglionares de las raices posteriores y de las
columnas posteriores de ia meédula espinal que con dosis
minimas se curan, pero no existe ninguna observacion al
respecto en hombres.

La piridoxina se da como profilactico a enfermos tratados con

o
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isoniacina, para prevenir la aparicion de neuropatias

periféricas este uso esta justificado,

la isoniacina es un antifimico indicado en el tratamiento de 1a
tuberculosis, su Mmecanismo de accién es desconocido, pude
ser que inhiba ta sintesis de la pared celular, la administracion

de piridoxina ( 6-50mg/dia ) puede disminuir el riesgo de
neuropatia periférica.

Ninguno de los otros componentes dei complejo B tienen

alguna relacién ya sea como tratamiento, paliativo o sintoma
de deficiencia vitaminica.

Sin embargo 1a administraciéon detl complejo B no es toxico, y
puede aplicarse como paliativo

C) Corticoesteroide suprarrenal

Se aconseja el uso de corticoesteroides cuando el trastorno

neuroldgico es resultado directo o indirecto de una

inflamacion, evitar la degeneracion de troncos nerviosos

dentro del conducto facial, evitar degeneracidén cuando la

vasculitis sea un factor, como ocurre en enfermedades del

tejido conectivo.

Funciones Fisioldgicas Yy Farmacoloégicas: Los
corticoesteroides tienen muchas vy diversas funciones
fisioloégicas y farmacoldgicas, influyen en el metabolismo de
los carbohidratos, proteinas, grasas y purinas, en el equilibrio

de los electrolitos el agua y en las capacidades funcionales
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del aparato cardiovascular, de los rintones, en los musculos
esqueiéticos, del S.N.C. y otros é6rganos y tejidos, ademas los
corticoesteroides proporcionan al organismo la capacidad de
resistir casi todo tipo de estimulos nocivos y alteraciones
ambientales.

Efectos mesenquimatoso y accién antinflamatoria : La
corticotropina

el cortiso! y los andlogos sintéticos del cortisol impiden o
reprimen {a produccion de cailor local, enrojecimiento,
tumefaccion e hipersensibilidad con los que se manifiesta la

inflamacidn a la observacién macroscopica,

En el aspecto microscoépico, inhiben no solo los fenémenos
incipientes del proceso inflamatorios y actividad fagocitica
sino también las manifestaciones finales (proliferacion de
fibroblastos, deposito de colageno y aun mas tarde
cicatrizacion) aunque no existe explicacion para estos
fendmenos generaimente aceptados, se han hecho muchas
observaciones que tienen importancia terapéutica y quizas la
respuesta se deba a que los corticoesteroides inhiben la
respuesta inflamatoria.

También se especula que el cortisol reprime la inflamacion
promoviendo la permanencia no solo de las catepsinas
especialmente, sino también de otra enzima dentro del saco
lisosomali.
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Usos terapéuticos: Cuando la finalidad dei tratamiento es
aliviar sintomas molestos y dolorosos, salvo el tratamiento de
substitucion la administracién de corticoesteroides y sus

congéneres en los estados patoldgicos es empirica.

Nombre Genérico Dexametasona. Nombre Comercial

Decadrén.

Dosis Aduitos Nifos

Bucal 0.5-9.0 mg. en dos | 2.5-10 mg/m/dia en
a cuatro dosis tres a cuatro dosis

(LY, 743V 0.5-24 mg/dia dos|1-5 mg/m/ dia en
a cuatro dosis tres a cuatro dosis

Via de eliminacion: se metaboliza en el higado con una vida
media en plasma de 110 at120 min. Vida media biolégica 36 a
54 hrs.

Contraindicaciones : Hipersensibilidad, glaucoma agudo de

angulo estrecho.

D) Anticonvulisivantes

Basandose en el conceptoc de que muchos dolores
paroxisticos se deben a mecanismos epileptiformes asi como
trastornos sensitivos crénicos especificos y localizados, con
signos y sintomas limitados que producen descargas
eiéctricas anormales se sugiere el uso de anticonvulsivantes

para lesiones neurolégicas.




Fisiopatologia de la célula epiléptica: Un rasgo anormal de la

neurona que participa en la actividad del! ataque, es fa

desviacion despolarizante paroxismica, con pérdida de los
potenciales inhibitorias postsinapticas y descarga sincrénica
de otras células del mismo grupo columanar.

En el foco de un ataque epiléptico cronico, las neuronas

muestran una especie de sensibilidad de desnervacién a los
estimulos excitatorios y pueden estar también carentes de

entrada inhibitoria, los estudios histologos sugieren

desnervacion dendriticas parcial, las propiedades

farmacologicas de estas cétulas dafiadas hiperactivas pueden
diferir de las propiedades de las
normales.

neuronas vecinas mas

En ocasiones se excitan areas y centros mas distantes que no
participan en ia produccion de descargas convulsivas de alta
frecuencia, pero cuyo funcionamiento normal se altera, por
ejemplo:

fa disrittmia electroencefalografica cortical, 1o cual

sugiere que hay un foco impuisor subcortical iniciando el
ataque, se mantiene por si mMismo mediante la recirculaciéon
del impuiso en ciclo cerrado de retroaccion que necesita
contener el foco convulsivo original, el factor importante en 1a
extension y mantenimiento de la actividad convulsiva es la

potenciacion posttetanica (ppt) que es un aumento progresivo
de la transmisidon sinaptica central durante
repetida y rapida.

ta estimulaciéon

57



Tipos generales de accion

1) Efectos en lesiones no neuronales, como normalizacion del

riesgo sanguineo
corticales tipicos.
2)
alteradas del

Efectos

excesiva.

3) Efectos tambieén

limitados a

isquemico de los

los

foco convulsive para evitar

en

neuromas

focos convulsivos
patotdégicamente

su descarga

las neuronas normailes para evitar

detonacion que en ellas produce el foco convulsivo.

4) Efectos fisioldogicos particulares como la reduccion de PPT,

elevacion del umbral sinaptico excitatorio, potenciacion de la

inhibicion

periodo refractario.

Nombre genérico Carbamacepina

presinaptica o postsinaptica y prolongacién det

Nombre Comercial

Tegretol

Dosis Adultos Nifios

Iniciat 200mg 2 veces alj(6-12 afos) 20-30
dia mg/kg/dia

Ajustar hasta un maximo | Diarias en tres o

de 1.200 mg

cuatro dosis

Vias de eliminacién:

Precauciones

enfermedades cardiacas,

Usar

En el metabolismo hepatico extenso.

con cauteia

hepaticas o

prostatica. glaucoma.
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3.3 Terapia Fisica.

A) Crioterapia o terapia de frio

Los efectos fisioldgicos y terapéuticos junto con otros estudios
clinicos, constituyen la razén fundamental para el uso del frio.
1.- Espasmo muscular.

2.- Trauma mecanico.

3.- Quemaduras.

4.- Alivio del dolor

5.- Artritis.

El frio puede aliviar el dolor en diversas condiciones, ya sea
mediante una influencia directa en las fibras doloridas c en
las terminaciones nerviosas libres o secundariamente por et
alivio de condiciones dolorosas tales como inflamacion,
espasmo muscular y edema

El frio puede pude alterar la velocidad de conduccion y
actividad sinaptica de 10os nervios periféricos, ia disminucion
de temperatura disminuye ia velocidad de conduccién de las
fibras sensitivas. como de las motoras ya que impide la
conduccidén o transmisién sinaptica. el grado de blogqueo en {a
alteracion de la temperatura tiene diferentes umbrales, las
fibras mielinizadas son menos sensibles al frio mientras que

las fibras con lesion son mas facilmente blogueadas.



El efecto del huso muscular, parece reducir fisioldgicamente,

el tono muscular, la espasticidad y el espasmo muscular, y el

edema siempre y cuando reduzcan la temperatura del

musculo, estas observaciones fisioldgicas son coherentes con
una reduccién documentada de la espasticidad y de los
clonos musculares en el paciente.

Los efectos sobre la temperatura muscular, asi como 1a

espasticidad dura un periodo prolongado, la causa es qQque la
capa de grasa aislada con la vasoconstriccion disminuye el
recalentamiento del muscuio desde el exterior y también se
retrasa el recalentamiento desde el

interior debido a ta

vasocontriccion, esto es en contraposicion a la rapida

reversion de la elevacidon de temperatura mediante
calentamiento en donde el aumento veloz del flujo sanguineo
enfria el masculo, por consiguiente, el efecto de la reduccion
de la espasticidad muscular se puede utitizar para los
propdsitos terapéuticos.

LLa aplicacion de ta terapia es por medio de compresas

quimicas (gel) de preferencia con temperaturas de 0 ° C,

esponjas con agua y hielo 0° C.

B) Neuroestimultacion eléctrica transcutanea (tens)
Indicaciones para el uso del TENS (6]
1.-Transtornos como dolor musculosquelético cronico

{ 6) Clinicas de Norte América volumen 4/1987 pag 863-868.
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2.- Lesiones nerviosas periféricas crdnicas.

3.- Dolor fantasma.

4 .- Artritis.

5.- Carcinomas.

6.- Neuralgia postherpética.

7.- Neuromas.

Asimismo, por lo general no mejora el dolor de origen
psicogeno y en muchas ocasiones el uso de la técnica lo
agrava.

Los objetivos det tratamiento TENS, como modalidad tnica o
en combinacién. son los siguientes: un decremento de 50%
en dolor, un 50% de incremento en la funcién y movilidad y
una disminucidn de 50% en la cantidad de medicamentos,
con la eliminacion de los agentes que pueden causar
adiccién, se obtuvieron estos resultados usando la TENS en
personas con dolor agudo y cronico.

Mecanismos de accion. Existen dos tecorias que son las mas
aceptadas para explicar el mecanismo de accidon del TENS, la
de control de la compuerta y ta del opiaceo endogeno.

La segun ia primera, la estimulacion de las fibras alfa A
mielinizadas y grandes inhiben la transmision de los impulsos
doiorosos trasmitidos por las fibras C mas pequeias y no
mielinizadas y las fibras delta A mielinizadas.

Dicha inhibicion ocurre a nivel de la meédula espinal en la

sustancia gelatinosa del cuerno dorsal y en los niveles
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superiores de! sistema nervioso central, las fibras A grandes y

mielinizadas tienen un bajo umbral para la estimulacion

eléctrica y son facilmente estimuiadas con la unidad TENS.
Segun la teoria del opidceo enddgeno, el cuerpo produce
opidceos enddgenos como reaccion a ciertas clases de
estimulacion eléctrica se sabe que las endorfinas provocan
analgesia al ocupar los receptores narcoticos.

De manera adicional se sabe de una tercera teoria Que es el
bloqueo de la conduccién dependiente de la frecuencia,
propone que es posible inactivar o bloguear ia neurona que
trasmite el dolor ajustando la frecuencia del impulso de modo
que se aplique antes de que reaccionen en dichas neurona
todas las vias idnicas, como la neurona no genera polenciales

de accion no se percibe la sensacion de dolor

Modo de estimulacian: el modo ordinario es el que se usa con
mayor frecuencia, tiene un vasto limite de eficacia para et
dolor agudo y crénico, con esta técnica se usa una frecuencia
elevada, > 10 pps. porio general 80 a 100 pps, y una anchura
baja, < 100 mcseg; se fija la amplitud para que sea comoda, a
fin de obtener los mejores resultados con el modo ordinario,
la colocacion de ios electrodos debe producir una sensacion
de cosquilleo en casi toda el area de distribucion de dolor, la

estimulaciéon ocurre en nivel cutaneo. afectando fibras

sensoriales alfa A y beta A, en este modo de intensidad baja,
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1a TENS actua basicamente segun los principios de la teoria
del control de ta compuerta, los modos de acupuntura, de
explosion y los intensos breves de la terapéutica con TENS,
son formas de intensidad alta de estimulacion por lo general
se aplican durante periodos mMas cortos, aunque estas
determinaciones pueden ser un poco molestos por si mismas,
se desencadena la actividad inhibitoria antidrémica en el tallo
encefalico, biloqueando de ese modo ta transmisidén del
estimulo doloroso mas potente surgido de otras zonas.

Colocacion en los nervios periféricos: Los nervios periféricos
muchas veces se tornan muy superficiales y son regiones
convenientes para ubicar los electrodos, dependiendo de la
colocacion de los electrodos, la estimulacion de un nervio
periférico también estimula a uno o mas dermatomos, al
seleccionar los sitios para los electrodos es importante
distinguir entre el dolor por lesidon nerviosa periférica y el dolor
por lesién de ia raiz de un nervio, ics electrodos deben
colocarse en sentido proximal a la lesiéon nerviosa, pues la
colocaciéon distal al dafio neural puede causar blogqueo del

impulso desde la unidad TENS, provocando mayor dolor

C) Diatermia o terapia por medio de calor
Los factores fisioldgicos de importancia terapéutica
Por lo general tas respuestas fisioldgicas que se aceptan

como una base para las aplicaciones terapéuticas del calor
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mas comunes son .
1.~ Ei calor aumenta la extensibilidad del tejido colageno.

2.- El calor disminuye la rigidez de las articulaciones.

3.- El calor produce alivio del dolor.

4.~ El calor alivia el espasmo muscular

5.- E! calor aumenta el flujo sanguineo.

6.- E! calor colabora en la resolucion de infiltraciones

inflamatorias, edemas y exudados.

7.- El calor se utiliza como parte de ia terapia contra el

cancer.
Efectos Locales: Los efectos locales se producen en parte

mediante el efecto directo de ia temperatura elevada en los
tejidos, estas respuestas fisioldgicas pueden producirse en
diversos grados conforme a las condiciones del tratamiento,
en parte se producen gracias a la produccion y acumulacion

de metabolitos y dioxido de carbono, por ia reduccion de la

tension de oxigeno y por medio de la produccion de

sustancias similares a la histamina y la bradiquinina, los

receptores de la temperatura pueden cumplir una funcién

importante.
calor se produce una notable alteracion de
tal como se

Con el fas

propiedades fisicas de los tejidos fibrosos,
observa en tendones, capsulas articulatorias y cicatrices estos

tejidos ceden mas rapido al estiramiento cuando se les aplica

el calor.
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El flujo sanguineo aumenta debido a la ditatacién arteriolar y
capilar, estas combinaciones fisiolégicas se producen
mediante al efecto directo de la elevaciéon de la temperatura
y por los mecanismos reflejos, estos mecanismos varian
desde mecanismos simples del ax6n hasta fen6émenos
complejos que se producen como parte del proceso de controf
de la temperatura, se aumenta la magnitud de la filtracion y la
difusion a través de las membranas biolégicas, asi puede
aumentar fa permeabilidad de la membrana capilar con un
escape resultante de proteinas plasmaticas, un calentamiento
intenso puede derivar en respuestas celulares asociadas con
una reaccion inflamatoria que varia desde leve hasta grave,
en un principio el metaboilismo del tejido aumenta como
consecuencia de la elevacion de la temperatura, no obstante
si la temperatura se eleva mucho durante un periodo
prolongado, el metabolismo del tejido puede Disminuir.

Los cambios en las reacciones enzimalicas se relacionan a
fos axoénes en la magnitud metabdlica, estos pueden
acelerarse mediante una elevacion moderada de la apertura
del tejido y pueden abolirse gradualmente a temperaturas
mas elevadas, esto se puede explicar por el hecho de que la
intensidad de 1a reaccién quimica aumenta con la elevacion
de la temperatura, mientras que el componente practico del

sistema de enzimas se destruyen a temperaturas mas



de la temperatura, mientras que el componente practico del

sistema de enzimas se destruyen a temperaturas mas

elevadas, las proteinas pueden desnaturalizarse y los

productos resultantes tales como los polipéptidos o las
sustancias similares a la histamina, pueden a su vez tornarse
biolégicamente activas.

El calentamiento de ia piel también puede tener un
componente psicolagico.

€l aparato productor es del modelo a chispero y se usan
ondas amortiguadas el caior generado se distribuye mas en la
superficie con ondas largas lo cual lo diferencia de la onda
corta que 1o hace a mas profundidad, la corriente de alta
frecuencia emite ondas de mas de 30 m de longitud que se
hacen pasar por ios tejidos, ubicado entre dos electrodos del

aparato generador, la frecuencia oscila entre uno y diez

megaciclos.

3.4 Tratamiento Quirargico

Preparacion operatoria: Reglas de la neurorrafia.(7)

1.~ Eliminar procesos infecciosos.

2.- Se resecan todas 1as lesiones de l0s cabos deil nervio, en
particular los neuromas que pudiesen haberse formado.

3.- El nervio debe ser coaptado apropiadamente, esto obliga a

reconstruir el conducto 0seo por el que descurre el nervio, el

{ 7] Cirugia Bucal. Thoma. tomo |1 pag 1000-1001
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Para 1a neurorrafia del dentaric inferior 1a incision se hace en
el interior de la boca, la incisién se extiende a lo largo de la
cresta alveolar, desde la rama ascendente hasta la daltima
pieza dentaria y en pacientes anoddnticos, hasta sobre pasar
la zona afectada, en ambos extremos, la incisién se prolonga
verticalmente por la cara externa del maxilar, pero la incisién
anterior no debera lesionar al nervio mentoniano, se despega
y se separa € muco periosteo y después, con un osteotomo
se hace una abertura longitudinal en la cara externa de la
apo6fisis alveolar y maxitar.

El nervio se expone Nno solo extirpando la tabla externa sino
también la esponjosa que to cubre, si se elige la via externa,
se hace una incisién de 1 cm, por debajo de!l borde inferior del
maxilar, se secciona el tejido subcutaneo y el cutaneo del
cuello y si es necesario, se cortan y liga la facial y su vena
satélite a continuacién se descubre la cara externa del
maxilar en fa zona donde se produjo la lesion del nervio, por
esta via se puede repara el nervio en el angulo del maxilar
asi como en 1a rama horizontal, con un periostomo afilado se
hace una abertura para exponer el nervio en una extension
minima de 2.5 cm de cada lado de ia lesion.

Cualquiera que sea la via elegida, el nervio se libera a ambos
lados de la lesidn. pasando una erina por debajo de él y
sacandolo del conducto, por lo regular i0os cabos se

encuentran adheridos al conducto por el tejido fibroso, en el



cabo central se halla a veces un neuroma, después de haber
librado los cabos se examina minuciosamente y se extirpa
toda la porcidn anormal o lesionada, a continuacién se
restablece el conducto dentario inferior, {o que se puede
hacer con una gubia muy pequefia, el nervio se repara
entonces en el interior del conducto con los extremos 10 mas
proximos posibles, a menudo se puede acercar el cabo
central por traccion ligera, sobre é}, pero incluso cuando los
cabos no quedan en contacto es posible que llegue a
efectuarse su unién, aunque por lo comun requiera de mas

tiempo.

Merece tenerse en cuenta la posibilidad de formacion de
tejido cicatriz durante ei proceso de reparacion Osea y la
posibie inclusién del nervio en el callo, o que impedira el
restablecimiento de la funcién normal.

Debera tomarse en consideracion el empleo de ta lamina de
tantalio para envolver el nervio, empleo justificado por ila
experiencia de Woodhall y Lyon, la herida debe coaptarse

perfectamente con sutura.

Reparacion del nervio periférico (reparacidén microneural) (8]

{B)Crugia Reconstructiva Microvascular, Paginas 348 a 360
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ESTA TESIS MO DEBE
SALIR DI LA 3i3LIGTECA

Las wventajas del microscopio son indudables ya que el

cirujano puede ver con mayor claridad y puede determinar
con mMAas precision los cambios patoldgicos en los nervios, la
diseccion es mas refinada y puede preservar el tejido neural
normal, el microscopio es valioso no solo para la reparacion

nerviosa de divisiones completas y parciales, sino también

para la neurdlisi exterma e interna, asi como para la

extirpacion de tumores de nervios periféricos.

Existen tres tipos de reparacion

A) Epineural.
B) Funicular o Fascicular: El epineuro puede ser descartado o

escindido en cada terminacion de nervios.
C) Y una combinacion de Funicular (facicular) y epineural .
SXCT

Figura No. 11. Reparacién del Nervio por reanastomdésis,
descompresion y reseccion de neuroma



Estos tres tipos de reparacion tienen a su vez una sutura
especial para cada caso.

A) Sutura Epineural, sin lente de aumenio, utilizando nylon
6-0 con una aguja de trocar.

B) Sutura Funicular, con alineacion por sus tamaifos y
posiciones.

C) Sutura Funicular con identificacion de los funiculos
motores y sensitivos mediante sus propiedades eléctricas.

En cirugia microneural deben usarse instrumentos y suturas
finas, en contraste notable con los materiates empleados
cuando se opera sin microscopio.

Es posible caer en los extremos en la diseccion
microquirdrgica y s por eso que se resdita ta impontancia de
una necesidad de una manipuiacion minima de los nervios
sensitivos, cuando se opera con el microscopio.

ta manipulacién y diseccion excesivas pueden ocasionar
alteracion del riego sanguineo de las transmisiones nerviosas,
lo cual anuia la finalidad del uso de aumentos.

Neurdlisis : Esta es necesaria cuando hay cicatrizacion
asociada a recuperacion parcial de la funcion, se explora el
nervio y se encuentra que esta integro pero en un lecho
cicatrizado. este lecho cicatrizado es extirpado en todo io
posible o el nervio es colocado en un lecho vascular del tejido

normal, si se siente tirme el nervio, se escinde el epineuro y
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se vera que aquel se expande de inmediato, si hay
adherencias de los haces, cabe hacer una separacion limitada
bajo microscopio, a menudo habra mejoria temprana de la
funciéon después de la neurdlisis.

La diseccién inicial del nervio puede llevarse a cabo
macroscopicamente y luego mediante el uso de lentes de
aumento.

Para definir el nervio con mas precision se utiliza el
microscopio. el epineuro es separado en una corta distancia a
ambos lados; s menos grueso y menos resbatadizo en esta
segunda etapa y ios funiculos se mueven menos. debido a
la cicatrizacién aumentada det tejido conjuntivo, en una
divisiéon completa del nervio, en la gque hay un neuroma
evidente, esté se secciona en forma seriada, con tijeras
afiladas finas, hasta que queden solo funiculos del tejido
normal, algunos cirujanos prefieren comenzar desde 1a parte
normal del nervio, escindiendo los funicuios hacia su nivel
anormai y seccionandolos luego por separado, resulta
entonces, una interface escalonada del nervio, el extremo
opuesto del nervio es tratado en forma similar., cuando el
cirujano esta convencido de que el nervio puede repararse
con tensiones minimas utilizando nylon 8-0 ¢ 10-0 se insertan
las suturas perineurales para aliviar con presiéon un ndmero

adecuado de funiculos.
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Cuando la division es incompleta, el corto microscopio hace
posible que los segmentos danados se han extirpados con
precision para dejar integros las haces nerviosas restantes, si
la abertura es demasiado amplia entonces se requiere

enjerto
del nervio para reponer ef segmento lesionado.

Figura No. 12.

Resecciéon de neuroma en el nervio lingual.



Conclusiones

Se puede suponer que la extraccion de dientes incluidos es
una de las causas mas comunes de lesién neuroldgica en la
cavidad oral; Su posible explicacion es que este
procedimiento es mas comun en {a cavidad oral. Un estudio

posterior podria comprobar esta teoria .

Esta lesion puede ser ocasionada por la fresa quirdrgica, un
exceso de manipulacibn mecanica, o por una aguja de
anestesia, viéndose comprometido el sistema autonomo. Por
lo que el diagnostico debe ser preciso para poder realizar la
cirugia sin secuelas posteriores como puede ser una
inflamacién, compresion, edema, desgarre o seccionamiento

del nervio en la cavidad bucal.

-- Para realizar intervenciones quirdrgicas, es determinante
un diagnostico adecuado, cuyo soporte sea respaldado por un
estudio radiografico, para definir la zona de tratamiento y
crear la o las estrategias de la intervencion a realizar; para asi
evitar posibies complicaciones posteriores que en algunos
casos se aprecian por aberraciones anatomicas, como las que
presenta e! nervio al no seguir su trayectoria natural, por lo
tanto, consideramos importante el conocimiento de la zona

anatémica.



--Las parestesias pueden ser transitorias o irreversibles. En el
primer caso, una vez que se elimina el factor irritante pasan
los sintomas de parestesia. En el segundo caso, en nervio
estad seccionado y su reparacion no puede darse por si
misma, sino que requiere de tratamiento quirdargico. En el
caso del nervio lingual puede presentarse una perdida por el

sentido del gusto.

-- Dependiendo de estos hallazgos, los tratamientos a seguir
en parestesias transitorias son de apoyo, el nervio se
regenera por si mismo y la farmacoterapia como {a terapia
fisica, por medio de frio y/o calor, solo ayudaran a eliminar el
dolor y tas molestias ocasionadas por la parestesia. En el
tratamiento de lesiones irreversibles la farmacoterapia como
la terapia fisica ayudaran en e! controi del dolor siendo el

tratamiento quirdrgico lo mas viable.
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