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INTRODUCCION

La literatura aporta poca informacién acerca de la neuropatia trigeminal;
especificamente, de la rama mandibular. Se considera de origen multifactorial; sin
embargo, en la practica odontolégica frecuentemente la causa es atribuida a la
extraccion simple o quirdrgica de terceros molares inferiores; aunque, lo mas
correcto es contemplar dentro de las entidades etiolégicas otras alteraciones que

repercuten en la integridad del nervio.

La neuropatia de la rama mandibular, frecuentemente es consecuencia de
iatrogenia durante algunos tratamientos de rutina; a causa de conocimientos
limitados del trayecto, ubicacién anatémica de los nervios, y/o empleo inadecuado

de las técnicas en los tratamientos efectuados.

También existen casos, en donde la terapia, implica el trauma a las
estructuras nerviosas adyacentes, e incluso se lleva a cabo el tratamiento, debido
a que en la evaluacion del beneficio-riesgo, el beneficio es mayor al riesgo

previsto.

El objetivo de este trabajo es proporcionar informacion amplia e integral
referente a este tema, para que el Cirujano Dentista tenga un conocimiento mas
amplio acerca de las posibles causas, repercusiones anatéomicas, fisioldgicas y

psicoldgicas de las lesiones a nivel del trigémino en los pacientes.

Asi como el manejo del cuadro clinico, seguimiento, diagnoéstico correcto
eleccion adecuada del tratamiento, prondstico y prevencion siempre que sea

posible.



CAPITULO |. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL NERVIO TRIGEMINO

En 1798 Samuel Thomas von SOmmering enlisté los pares craneales,
asignandole al nervio trigémino el numero V. El nombre, significa literalmente “tres
mellizos”, llamado asi debido a que posee tres divisiones principales: La rama

Oftalmica V4, la rama maxilar V- y la rama mandibular V3."

Sensory root
Motor rool

¥
Auriculotemporal .~ Y i
nerve Y -

t b e

Fig 1. Esquema del origen y distribucién del nervio trigémino.*?

Emerge en la superficie medio-lateral de la protuberancia, como una raiz

sensitiva grande y una raiz motora pequefa, su ganglio sensitivo, (trigeminal o



anteriormente de Gasser) de forma semilunar, se asienta en un desdoblamiento
de la duramadre llamado cavidad trigeminal (cavum de Meckel), en el piso de la
fosa craneana media. Desde la porcion distal del ganglio, las tres ramas
importantes, salen del craneo a través de la cisura orbitaria superior, agujero
redondo y del agujero oval, respectivamente.’

El trigémino es un nervio mixto, en esencia esta integrado por: un
componente eferente visceral especial (EVE). Conductor de impulsos efectores
hacia musculos estriados derivados de los arcos branquiales (en este caso los
masticadores) y un componente somatico aferente, (AS) el cual conduce impulsos
desde los receptores cutaneos, tendinosos vy articulares.’

Transmite la informacion sensitiva general para la mayor parte de la
cabeza'” y estructuras faciales; tales como la piel de la cara y frente, incluso de la
boveda del craneo hasta el vertex de la cabeza, la mucosa de las cavidades oral y
nasal, los senos paranasales y los dientes. Asi como también aporta fibras

sensitivas para la mayor parte de la duramadre, y para las arterias cerebrales.’®’



1. Ganglio trigeminal 20. Glandula submandibular 37. Nervio bucal
2. Raiz motora del trigémino 21. Ganglio submandibular 38. Ramo del pterigoideo lateral
3. Bulbo 22. Gléndula sublingual 39. Nervio lingual
4. Puente 23. Ramo nasal externo 40. Romos para los mosculos de la
5. Raiz sensitiva 24. Nervio infraorbital uvula.y elevador del velo palatino
6. Nervio facial 25. Nervio lagrimal 41. Nervios palatinos
7. Nervio intermedio 26. Gléndula lagrimal 42. Ramos dentales y gingivales
8. Nervio vestibulococlear 27. Ramo lateral del nervio frontal superiores
9. Superficies de la seccién 6sea 28. Ramo medial del nervio frontal 43. Nervio maxilar
10. Nervio auriculotemporal 29. Nervio oculomotor 44, Nervios ciliares largos
11. Proceso mastoideo 30. Nervio abductor 45. Nervio nosociliar
12. Ganglio ético 31. Nervio troclear 46. Nervio frontal
13. Nervio facial 32. Nervio oftalmico 47. Temporal profundo anterior
14. Nervio mandibular 33. Nervio éptico 48. Temporal profundo medio
15. Nervio alveolar inferior 34. Ramo meningeo 49. Temporal profundo posterior

16. Ramo del pterigoideo medial

17. Ramo del masetero

18. Ramo del milohioideo

19. Romo del vientre anterior del
digastrico

35. Ramo faringeo del ganglio
pterigopalatino
36. Ganglio pterigopalatino

Fig 2. Area de inervacion del trigémino.’

En general, histolégicamente el trigémino estd compuesto de un
mesoneuro, que suspende dentro del nervio al tejido circundante. Se continua con
el epineuro externo que define y rodea el tronco nervioso. El epineuro contiene un

vasto plexo de vasos sanguineos llamados “la vasa nervorum”, asi como canales



linfaticos. Se divide en epineuro interno y externo; la capa interna esta compuesta

por un tejido conectivo blando con fibras longitudinales de colageno que protegen

los paquetes contra fuerzas compresivas y expansivas impuestas al nervio.?* %

EPINEURO EXTERNO

EPINEURO INTERNO

PERINEURO

ENDONEURO

FASCICULO

i CELULA DE SCHWANN
~—CELULA DE SCHWAN

AXON
FIBRA AMIELINICA
FIBRA MIELINICA

Fig 3. Estructura histologica del nervio trigémino.*



Los fasciculos individuales son definidos por el perineuro, el cual es una
continuacion de la pia-aracnoidea del sistema nervioso central. La funcién, es
proveer de soporte estructural y actuar como una barrera de difusién, similar a la
barrera hematoencefalica que impide el transporte de ciertas moléculas.’

Las fibras individuales y las células de Schwann son rodeadas por el
endoneuro el cual estd compuesto de colageno, fibroblastos y capilares. Estas se
clasifican en tres tipos de patrén fascicular neural: pueden ser monofasciculares
(un fasciculo largo), oligofasciculares (2-10 fasciculos), y/o polifasciculares (> 10
fasciculos).?*%

Para objeto de estudio nos interesan en la rama mandibular V3, el nervio
alveolar inferior y el lingual ambos de naturaleza polifascicular. Contienen
abundante tejido conectivo interfascicular, y estan compuestos de una unidad
funcional con diferentes tipos de fibras que transmiten una variedad de

informacion. %2

P. MONOFASCICULAR P. OLIGOFASCICULAR P. POLIFASCICLULAR

Fig 4. Clasificacion de patron fascicular neural.



Erlanger, Gasser y Bishop en 1927 clasificaron los axones segun la
velocidad de conduccion en tres grupos: A, By C. El grupo A a su vez se divide en

cinco subgrupos: a, B, v, 8, y £."2. Como se muestra en la siguiente tabla :

Fibra Tamano u Velocidad de Funcién
conduccion (m/s)

A alfa 12-20 70-120. Posicion tacto

(mielinica) fino.

A beta 6.0-20 35-170. Propiocepcion.

(mielinica)

A delta 1.0-6.0 2.5-3.5. Dolor superficial

(delgada capa (1),

mielinica) temperatura.

C 0.5-1.0 0.7-1.5. Dolor profundo

(amielinica) (2°),
temperatura.

Tabla 1. Actualmente solo se consideran las fibras Aa, AB, y Ad.

La distancia internodular, la velocidad de conduccién, el potencial axonico,
la excitabilidad y otras propiedades de las fibras se relacionan directamente con el
diametro de la fibra.'”>. Las fibras A alfa mielinicas, son diametral y
lonfitudinalmente las mas grandes, por lo tanto, las mas rapidas en la conduccion,
ellas median posicién y tacto fino a través de los husos musculares aferentes y
husos eferentes del musculo esquelético, asi como también conducen impulsos de
tacto discriminativo, propiocepcidn y vibracion.'”'2

Las fibras A beta median estimulos de propiocepcion. Los axones mas
pequefios median el dolor profundo y temperatura.’” '

Las fibras mielinicas mas pequefas son las A delta transportan informacion
de dolor (“primarias” o rapidas del dolor) y temperatura. Por otro lado, el diametro

mas pequefo y de conduccion mas lenta corresponde a las fibras amielinicas C
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fibras mediadoras “secundarias” o “lentas” del dolor y de sensaciones de
temperatura.’” 12

En el nervio periférico existen axones: mielinicos (una célula de Schwann
por fibra nerviosa), y amielinicos (una célula de Schwann por varias fibras
nerviosas). En este orden de ideas, las células de Schwann ademas de producir la
mielina de los nervios periféricos, juegan un papel muy importante en la
supervivencia y regeneracion nerviosa después de una lesion.? % 1

Aunque la vaina de mielina puede no sobrevivir a la lesién nerviosa, las
células de Schwann lo hacen y desempefan un papel principal en la produccion
de factores neurotréficos y neurotropicos (como el factor de crecimiento nervioso)
que mejoran el proceso de recuperacion nerviosa.'” %

Por otro lado los nodos de Ranvier son segmentos amielinicos de 0.3 a
2.0um entre las vainas mielinicas, y se ha observado que son responsables de la
difusién de ciertos iones que causan la despolarizacién y repolarizacién nerviosa,
asi como la conduccion saltatoria de un impulso nervioso a lo largo del

nervio.'” 2230
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CAPITULO Il. NEUROPATIA TRIGEMINAL

2. 1 Patogenia

Si bien es cierto que el sistema nervioso periférico es objeto de varios
trastornos. La neuropatia periférica (neuritis), es la mas comun de éstas ,
consiste en cambios degenerativos en los nervios periféricos que producen
pérdida sensorial y debilidad motora. "

También lo es la pérdida de la mielina, la cual es una caracteristica
tipica de los nervios afectados, primero se afectan las partes distales de los
nervios y después las proximales. " *°

Las neuropatias son muy comunes, las causas son variables y pueden
ser resultado de: traumatismos, enfermedades del tejido conectivo,
enfermedades desmineralizantes, infeciones; tanto sistémicas (endotoxina de
la difteria, sindrome de Guillain- Barré, lepra, virus de la varicela-zoster)*’por
mencionar algunas, como localizadas; por ejemplo una osteomielitis
periapical o infecciones periimplantes (dentales)?* *°

Otras causas son los Trastornos metabdlicos deficiencia de tiamina,
(beriberi neuropatico) de Vitamina B1 (cobalamina), B12 (piridoxina), y E (a-
tocoferol). Intoxicacion por metales pesados (plomo, arsénico, etc) y
farmacos. Asi como transtornos enddocrinos, como la diabetes
mellitus.?® 3% 27

Son también consecuencia de neuropatias hereditarias como la
insensibilidad congénita al dolor (NSAH | autosémica dominante, NASH I
autosdmica recesiva, NSAH Ill o sindrome de Riley-Day autosémica
recesiva, comun en nifios judios). *°

No obstante, los grandes plexos, se pueden comprimir por porciones
protruyentes anormales o irregularidades 6seas o bien por neoplasias
16, 30

malignas, o quistes.

La causa mas frecuente de neuropatia trigeminal es la traumatica,

12



siendo la mas habitual de las neuropatias traumaticas en
odontoestomatologia la neuropatia del nervio alveolar inferior. Se trata de
una neuropatia con afectacion sensitiva deficitaria del territorio de inervacién
del mentoniano comunmente ocasionada durante la extraccion simple o
cirugia del tercer molar inferior retenido.

También pueden ser originadas por patologia periodontal o iatrogenia
endoddncica periapical, consecuencia de la sobreinstrumentacion y/o
extrusion del material de obturacién (gutapercha o cemento) en el espacio

periapical o canal mandibular.? %

TRAUMATISMOS DIRECTOS E
INDIRECTOS

-Exodoncias dentarias (cordales
inferiores)

-Anestesia troncular
-Implantologia

-Terapia endodéncica

-Cirugfa ortogndtica
TUMORES

1.- Malignos

-Intracraneales

-Angulo pontocerebeloso
-Ganglio de Gasser

-Ramas del Trigémino

2.- Benignos

-Odontomas )
ENFERMEDADES DEL COLAGENO
-Lupus Eritematoso
-Dermatomiosistis

-Esclerosis Sistémica progresiva
-Sindrome de Sjogren

-Artitis Reumatoide
-Enfermedad mixta del tejido conectivo
NEUROPATIA TRIGEMINAL
SENSORIAL

INFECCIONES

-Virus del Herpes Zdster
-Asociacién Herpes Simple
-Sifilis

-Lepra

-SIDA

OTRAS

-Esclerosis Multiple
-Enfermedades Vasculares
Vertebrobasilares

-Sarcoidosis

-Amiloidosis

-Anemia de células falciformes
-Quimicos: productos endoddncicos
-Téxicos: Hidroestilbamida,
tricloroetileno.

Tabla 2. Tipos de Neuropatias Trigeminales.**
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2.2 Cuadro clinico

Los pacientes que padecen una lesion del nervio trigeminal pueden
presentar una variedad de signos y sintomas. Estos déficits sensoriales
pueden ser temporales o permanentes.® 2% 1

Algunos pacientes pueden también cursar por disestesia, que se
caracteriza por sensaciones dolorosas anormales, en la cual el dolor puede
ser causado por un neuroma localizado en el sitio del trauma, cambios en el
sistema nervioso auténomo (dolor mediado simpaticamente) o alteraciones
en el sistema nervioso central (dolor neuropatico central). *

La Alodinia es un tipo de disestesia caracterizado por una respuesta
dolorosa a estimulos normalmente no dolorosos; como la luz o el contacto al
afeitarse. En cambio la Hiperalgesia es una exageracién de la respuesta de
dolor a los estimulos, mientras que hiperpatia es una respuesta exagerada al
dolor que persiste incluso después de que el estimulo ha sido removido.* 2

Las parestesias (pérdida o sensacion alterada) y disestesias resultan
de lesiones causadas a la division mandibular del nervio trigeminal y éstas
pueden ser permanentes e inaceptables por los pacientes afectados.® %2

La fisiopatologia de estas neuropatias es compleja, y los resultados
del tratamiento quirdrgico son poco alentadores. La presencia de la
anestesia, disestesias 0 dolor espontaneo también indica pobres
perspectivas de recuperaciéon sin intervencion quirdrgica. Sin embargo, solo
el 25% de los pacientes con parestesia iatrogénica sufren efectos
permanentes.*

La historia clinica generalmente indica el incidente etioldgico, y los
sintomas que lo denuncian, principalmente incluyen los siguientes términos
descriptivos: entumecimiento, comezon, agrandamiento, babeo incontrolado,
dolor constante e intermitente, hormigueo, cosquilleo, quemazén, ardor,
sensacion de picazon de alfileres o agujas, de calor, y de frio, estos sintomas

pueden envolver el menton, labios, mejillas, encia, lengua o cara; del lado
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que inerva la estructura lesionada. La pérdida del sentido del gusto es comun
en una lesién del nervio lingual.?* *°

Por un lado se ha observado que existe cierta incapacidad de realizar
funciones normales, por ejemplo: hablar, masticar, beber, tragar, afeitarse,
fumar, besar, realizar el aseo bucal y sonreir, estas manifestaciones son
intolerables para el paciente. 2> '°

No obstante, las lesiones autoinducidas accidentalmente por mordidas
a las mejillas, labio, o lengua representan un problema comun, y los
pacientes susceptibles a interferencias serias en importantes funciones de
las regiones oral y maxilofacial pueden sufrir de profunda depresién, pérdida
de autoestima, e interferencia con actividades de la vida diaria.??

La historia de la enfermedad deberia estudiarse a fondo con una
descripcion de la aparicion, progresién y cambio de los sintomas, asi como
factores que los alivian y agravan; el tratamiento otorgado y la respuesta

éste.

2.3 Aspectos fisiopatolégicos de una lesidén nerviosa

Después de una lesién nerviosa muchos cambios ocurren, pero el
proceso basico que envuelve la recuperacion de un nervio es la
degeneracion y regeneracion.??

Las fibras B son las mas sensibles a la asfixia, En el grupo A las fibras
0 y ¢ son las primeras en perder la capacidad de conducir impulsos
nerviosos; luego al acentuarse la asfixia, se bloquean las de mayor diametro.
Las fibras C son las mas resistentes. Sin embargo, la aplicacion local de
cocaina sobre el nervio bloquea primero las fibras C y luego las fibras
mielinicas en el mismo orden que las asfixia. La compresién bloquea primero
las fibras Aa, para suprimir la conduccion en las mas finas debe ejercerse

mayor presién.'? 1728
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Ante una lesion Axon Endoneurium

ocurren cambios en la

célula nerviosa.

=
Cell body Schwann cell
a) en el segmento
. Injury site
distal que es separado del ’
=
cuerpo celular Yo 2n p
b) en una porcion del Cell body swelling due to

increased metabolic activity
axon proximal a la lesion y -
nerve growth factors

c) posiblemente en el

cuerpo celular de donde

Ma?:rophages and

Axonal sprouts y
phagocytes clear debris

nace el axon. 2
Los cambios se
extienden distalmente

desde el sitio de la lesién e

N
Schwann cells align into bands
of Bungner to guide axonal sprouts

incluyen las terminaciones

nerviosas; el proceso se

denomina degeneracion

Walleriana.

Fig 5. Esquema de la degeneracion walleriana.*

El primer dia el axén se vuelve tumefacto e irregular, para el tercero o
cuarto dia se rompe en fragmentos.?® Por lo tanto, la célula nerviosa,
responde con un incremento en la fase metabdlica intensificando la
produccion de acido ribonucleico, depresion de la substancia de Nissl para
exportar desde el cuerpo celular hasta el sitio de la lesion en el cual hay
edema y restos de particulas celulares, ademas de una proliferacion de
fagocitos y macréfagos que comienzan a limpiar el area. 2% 3%

Dias después brotan extensiones axonales, desde el fragmento

nervioso proximal. Cada axén puede llegar a tener hasta 50 ramas
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germinales. Asi como un alto nivel de actividad de las células de Schwann.

Estas empiezan a producir mielina para cubrir a los nuevos axones.

También contribuyen a la regeneracién, factores neurotropicos vy

neurotroéficos, producidos por ellas. Todos juntos influencian la direccion de

crecimiento y guian a los nuevos axones a las vainas de mielina recién

formadas, conocidas como las bandas de Biingner.??

Se debe tener en cuenta que la regeneracidén satisfactoria de los

axones y el retorno de la funcion normal dependen de los siguientes factores:

En las lesiones nerviosas por compresion, donde el axdon es
seccionado o hay interferencia en su irrigacion; pero, las vainas
endoneurales permanecen intactas, el proceso regenerativo puede ser

muy satisfactorio.?* 28

En los nervios que han sido seccionados por completo, hay mucho
menos posibilidad de recuperacion , porque las fibras en regeneracion
desde el muiAdn proximal pueden ser dirigidas hacia un destino final

incorrecto en el mufidn distal.?> %

Si la distancia entre los mufones proximal y distal del nervio
totalmente seccionado es mayor de algunos milimetros o si la brecha
se llena con tejido fibroso en proliferacion o simplemente esta llena por
los musculos adyacentes que protruyen en la brecha; las posibilidades

de recuperacién son muy escasas.?* %

Frecuentemente, los brotes axdénicos en crecimiento escapan
hacia el tejido conectivo circundante y forman una masa
entremezclada o neuroma. En estos casos, la aproximacion quirurgica
cercana de los extremos seccionados, si es posible, facilita mucho las

posibilidades de recuperacion.*® 22
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e Cuando los nervios mixtos (fibras sensitivas, motoras y autbnomas)
son seccionados del todo, las posibilidades de una buena
recuperacion son mucho menores que si el nervio fuera totalmente
sensitivo o puramente motor. El motivo de esto es que las fibras en
recuperacion desde la parte proximal pueden ser guiadas en un

destino incorrecto hacia el mufion distal.'" 22

* Una fisioterapia insuficiente de los musculos paralizados produce su
degeneracion antes de que los axones motores en regeneracion los

alcancen.'" %2

* La presencia de una infeccion en el sitio de una herida puede interferir

seriamente con el proceso de regeneracion.?®

2.4 Formacion de neuromas

En caso de que todos los procesos interrelacionados implicados en la
regeneracion, ocurran apropiadamente la recuperacién nerviosa espontanea
sucedera. Sin embargo si uno o mas de estos procesos reparativos falla,
puede causar la formacién de un neuroma.

Un neuroma es una masa simple y desorganizada de fibras de
colageno, orientadas al azar en los pequefos fasciculos nerviosos (ramas
axonales germinativas).?* %°

En éstos la regeneracion correcta de los axones se puede complicar
por la discontinuidad entre las porciones proximales y distales de la vaina
nerviosa y por falta de alineacion de cada fasciculo.

Los neuromas se clasifican de acuerdo con su morfologia en los
siguientes tipos: neuroma de amputacién (segmental),’® neuroma en
continuidad (central o neuroma fusiforme) y neuromas laterales (neuromas

exofiticos laterales o neuromas adhesivos laterales).?* %

18



A)

B)

C)

D)

Fig 6. Clasificacion de los neuromas A) N de amputacion, B) N en
continuidad ¢) N lateral exofitico D) N de adhesion lateral.”

2.5 Clasificacion de las lesiones nerviosas

Son dos los esquemas de clasificacion aceptables, usados para
describir los cambios histolégicos que ocurren después de la lesion nerviosa
Seddon en 1943, describid un sistema de clasificacion de tres estadios.
Posteriormente, Sunderland en 1951, revisdé y subclasificé las lesiones
nerviosas en cinco grados.?* '+

Una neuropraxia (Seddon) o dafio de primer grado, (Sunderland) esta
caracterizado por un bloqueo de la conduccion, o anoxia transitoria, debido a
una interrupcion aguda vascular epi-endoneural; como resultado de traccién

o0 compresion ligera del nervio con rapida y completa recuperacion de la
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sensacion sin degeneracion axonal. El deterioro esta confinado dentro del

22,14
E \ -

endoneuro.

Fig 7. Esquema de Neuropraxia.*

Sunderland posteriormente subdividio las lesiones de primer grado, en
tipo I, Il 'y lll. El tipo | resulta de la manipulacion leve del nervio, con una
pronta recuperacién (horas) de la sensaciéon cuando el flujo sanguineo
nervioso es restaurado. El tipo Il es provocado por traccion moderada o
compresiéon con la formacion de fluido transudativo o exudativo y edema
intrafascicular, el regreso de la sensacion puede tardar algunos dias, como
resultado de la resolucion del edema.?* %’

Las lesiones de tipo lll, son ocasionadas por una manipulacion
nerviosa mas severa que puede resultar en una desmielinizacién segmental,

y la recuperacion tomar dias a semanas.?* '°
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Una axonotmesis (Seddon) corresponde a un segundo, tercero, y
cuarto grado de lesion (Sunderland) con la diferencia del grado de dafio
axonal. Un segundo grado de lesion debida nuevamente a traccién o
compresion severa que resulta en isquemia, edema intrafascicular, o
desmielinizacion. Este dafio se extiende a través del endoneuro y lo incluye
con desorganizacion axonal insignificante. La recuperacién es lenta puede
tardar semanas o meses, y algunas veces ser incompleta. #% 2" 1°

El tercer grado de lesion, continua el espectro de dano avanzado
debido a un trauma nervioso mas complejo, con grados variables de
disrupcion de la arquitectura intrafascicular y extensién del dafio hacia el
perineuro. La recuperaciéon es variable, incluso sucede después de algunos
meses pudiendo ser incompleta.?> 2" 1°

El cuarto grado de lesion resulta del dafio al fasciculo entero que se
extiende del perineuro al epineuro, pero el epineuro permanece intacto. Este
dafio es axonal, endoneural, y perineural, con desorganizacion de los
fasciculos. La recuperaciéon espontanea es poco probable que suceda pero la

minima mejoria puede ocurrir de 6 a 12 meses. ** °
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Fig 8. Esquema de axonotmesis.
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Finalmente la neurometsis (Seddon) y quinto grado de lesion,
(Sunderland) es resultado de la completa transeccién del nervio, con
discontinuidad epineural y probable formacion de un neuroma, la

recuperacion neurosensorial espontanea es poco probable.?* '’

= =

Fig 9. Esquema de neurotmesis (quinto grado de lesion).”

En 1988 Dellon y Mackinnon describieron un sexto nivel, el cual
expresa también que muchas lesiones nerviosas exhiben caracteristicas de
diferentes niveles de lesion de acuerdo a la clasificacion de Sunderland. > '°
Los esquemas de clasificacion de Seddon y Sunderland intentan

correlacionar cambios histolégicos con las consecuencias clinicas

Seddon Sunderland Histologia Consecuencias

Neuropraxia. Primer nivel. No dafio axonal, No Pérdida de sensacion,
desmielinizacion, no recuperacion rapida (dias a
neuroma semanas), no

microneurocirugia

Axonotmesis. Segundo, tercero | Mas dafo axonal, | Pérdida de sensacion,
y cuarto nivel. desmielinizacion, recuperacion lenta e

posible neuroma incompleta (semanas a

meses), posible

microneurocirugia

Neurotmesis. Quinto nivel Dafio axonal severo, Pérdida de sensacion,
discontinuidad recuperacion  espontanea
epineural, formacién de poco probable,
neuroma microneurocirugia.

Tabla 3. Esquemas de clasificacion de Seddon y Sunderland.
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CAPITULO IlIl. LESION AL NERVIO MANDIBULAR EN LA
PRACTICA ODONTOLOGICA

Las lesiones a la rama mandibular del nervio Trigémino son resultado
de una gran variedad de procedimientos de rutina oral y de cirugia
maxilofacial. Si bien es cierto que, los profesionales de la salud bucal y
maxilofacial, estan expuestos comunmente, a lesionar el nervio alveolar
inferior y lingual. como complicacion de los tratamientos.?? Estas lesiones se
originan muy frecuentemente debido a la falta de precaucion, al
desconocimiento de los riesgos, al empleo inadecuado de la técnica que
requiere un tratamiento, y muchas veces son un riesgo previsto, como en el
caso de las resecciones de segmentos de tejidos debido a la presencia de un

tumor maligno, benigno, o bien de un quiste.

3.1 Etiologia e incidencia
Los diversos procedimientos quirdrgicos asociados con lesion

nerviosa, en orden decreciente de frecuencia, son los siguientes:

* Remocion de dientes impactados

* Osteotomia (bilateral sagital de la rama mandibular)
* Fractura (mandibular)

* Terapia de conductos radiculares y/o apicectomia

* Implantes dentales

* Genioplastia (osteotomia o implante)

* Reseccion de tumores o quistes
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* Excisién de glandulas salivales
* Vestibuloplastia mandibular
* Herida de bala o laceracion
* Inyeccion de anestésico local
En el mismo orden de ideas en el 2005, Caissie, Goulet, Fortin y
Morielli, evaluaron a 165 pacientes remitidos al departamento de cirugia oral
y maxilofacial a causa de parestesia iatrogénica en la tercera rama del nervio

trigémino, obteniendo los resultados que a continuacion se enlistan en la

siguiente tabla.*

Nervio afectado; numero y (porcentaje) de pacientes

Alveolar Lingual Both Total
nerve nerve
Causa de Lesion  (n = 89) (n=867) (n=29) (n =165)
Extraccion de 50 (56%) 52 (78%) 7 (78%) 109 (66)
terceros molares
Inyeccién del 5 (6%) 14 (21%) O 19 (12)
anestésico
Osteotomia 15(17%) O 2 (22%) 17 (10%)
Implantes 8 (9%) 1(1%) 0 9 (5%)
Tratamientos 5 (6%) 0 0 5 (3%)
Endodédncicos
Accidentes 4 (4%) 0 0 4 (2%)
Tratamientos de 2 (2%) 0 0 2 (1%)
Parodoncia

Tabla 4. Causas de parestesia en la tercera division de el nervio trigémino.4

3.1.1 Cirugia de terceros molares
La cirugia de terceros molares es responsable de muchas lesiones

causadas al nervio alveolar inferior y lingual.??
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Estas pueden surgir en cualquier fase de la cirugia del tercer molar,
incluyendo la inyeccion de anestésico local, y disefio inadecuado de la
incisidn, el uso de un dril de alta velocidad para remover hueso o seccionar el
diente, elevacion del diente con trauma a los tejidos linguales, curetaje con
exposicion de tejido neurovascular, remociéon de remanentes o de un foliculo
dental que pueden contener tejido nervioso o vascular.?* '8

Caissie y cols, Miloro, Jerjes y Cols coinciden en que la incidencia de
parestesia después de la extraccion de tercer molar impactado varia entre el
0,2% vy el 22% para el nervio lingual y el 0,41% a 8.4% para el nervio
dentario inferior.* 1% 22

Para la cirugia de tercer molar, el rango de parestesia temporal en el
alveolar inferior y el lingual es de 2 a 6 %, donde los indices permanentes
son aproximadamente 25% de los temporales, osea 0.5 a 2%. El bloqueo
mandibular puede resultar en dafios al nervio lingual o alveolar inferior, sin
embargo la incidencia se desconoce debido a falta de casos reportados. Una
estimacion dice que 1 de 100, 000 a 1 de 500, 000 bloqueos resultan en
parestesia.*

Sin embargo, la distincion clinica mas importante es la diferencia de
los indices de parestesia temporal y permanente por osteotomia, la
parestesia temporal del alveolar inferior es alta como de 80 a 100% vy el

porcentaje de parestesias permanentes es de 1 a 5%.%% ™

3.1.1.1 Factores de riesgo

Félez, Miloro, Jerjes y cols,® 2> ™

mencionan algunos factores de
riesgo que contribuyen a la lesién de las estructuras nerviosas durante la
cirugia de tercer molar, ellos incluyen datos como:

* Edad, algunos autores sugieren una prevalencia de parestesia

entre los 20 y 35 afios.’
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Género, en donde se observa que el femenino es ligéramente
mas afectado.?® "' Una explicacion pudiera ser la variacion
anatébmica entre hombres y mujeres de la mandibula, en
aspectos como tamano, densidad Osea, etc; lo cual

posiblemente repercute en la ubicacion del canal mandibular

Proximidad de los apices radiculares < 2mm del canal del nervio
observados radiograficamente, esto sugiere que una relacién
entre la prevalencia y la posicion radiografica de los dientes es

posible.® ®

Grado de impactacion del diente (completamente erupcionado,

parcialmente impactado y completamente impactado).22

Angulacién en el aspecto mesiodistal o vestibulolingual del

diente. 2% ©

Integridad de la lamina cortical lingual.?

Necesidad de seccionar el diente, remocién de hueso distal del

tercer molar.™

Densidad ésea, la cual seria proporcional al trauma, cuando se

tiene que realizar osteotomia.?* °

Experiencia del operador, también es considerada de gran

importancia por algunos autores, que han encontrado menor

incidencia en manos de cirujanos experimentados'* #* ?°

Duracion de la cirugia.™

Exposicién del paquete vasculonervioso durante la cirugia.'* %

Hemorragia excesiva entre otros.™
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3.1.1.2 Lesion nervio alveolar inferior

En la literatura, existen algunas controversias en cuanto a la incidencia
de lesiones al nervio alveolar inferior (NAI) en la cirugia de terceros molares,
debido a que algunos autores mencionan que ocurren mayor numero de
lesiones durante la cirugia de tercer molar inferior, en el nervio lingual que en
el alveolar inferior y otros hacen mencién de lo contrario.™ %% 1°

Las lesiones del NAIl pueden ser anticipadas preoperatoriamente
auxiliados en el examen radiografico, sin embargo, aunque las radiografias
estandarizadas proporcionan unicamente una vista dimensional de la zona,
es posible predecir los riesgos mediante la evaluacion de la ubicacion y
caracteristicas morfolégicas del canal, en relacion con la mandibula y

especificamente con el tercer molar.™ !’

Beltran, Abanto y Meneses?, en un
estudio anatémico y tomografico del conducto
dentario inferior (CDI), demuestran
estadisticamente un promedio en medidas de
dicho conducto, teniendo que: el diametro
aproximado del CDI es de 2.3 a 2.6mm, siendo
constante a lo largo del cuerpo mandibular,
ademas de que el CDI se encuentra a una
distancia de 5.9 a 7.4mm de la tabla vestibular,
por lo tanto, el conducto se encuentra en
mayor cercania hacia la tabla lingual con una

distancia de 2.5 a 2.8mm y empieza a

ascender en su trayecto hacia la cresta

alveolar a la altura del primer molar teniendo a
Fig 10. Disposicion del conducto

dentario inferior 2 la altura del tercer molar una relacion mas

cercana con los apices de este diente.?
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La alteracion de la sensacion en las areas inervadas por el NAl es
resultado de trauma directo o indirecto durante la instrumentacion quirurgica.
El uso de elevadores puede ocasionar trauma al dentario inferior, por
compresién directa del instrumento o por la elevacion de las raices, pero
también es afectado por el uso de instrumentos rotatorios o después del
bloqueo nervioso. Otros factores incluyen la proyeccion de apices radiculares
a nivel del paquete neurovascular (cerca o dentro del canal).™

La exposicion clinica del paquete neurovascular durante la cirugia y la
hemorragia excesiva como resultado de ello; provocando neuropraxia o
axonotmesis puede ocurrir en cualquier momento. Y una neurotmesis es
frecuente si el NAIl pasa directamente a través de la raiz del diente,

generalmente el nervio es seccionado durante la extraccion.™

Fig 11. Imagen de tercer molar atravesado por el nervio alveolar
inferior."'
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3.1.1.3 Lesiodn al nervio lingual

Por lo que se refiere al nervio lingual (NL), las estadisticas sugieren
que es lesionado en mayor frecuencia en la cirugia de tercer molar, con
respecto al alveolar inferior.” ?*También, se han implicado agentes causales
tales como: el bloqueo regional del alveolar inferior, hematomas, infecciones,
o incluso inflamacion.™

A pesar de todos los esfuerzos posibles para evitar el trauma al nervio
lingual durante la cirugia de tercer molar inferior, sintomas como anestesia,
parestesia, disestesia, o alteraciones del gusto, se pueden presentar en el
postoperatorio, en virtud de que es dificil evitar el encuentro con el nervio
durante la cirugia debido a su posicion variable.

La posicién del NL ha sido documentada clinicamente en disecciones
de cadaveres, y radiograficamente. En promedio en la region del tercer
molar, el nervio lingual, permanece 2.5mm medial a lamina lingual de la
mandibula y 2.5mm inferior a la cresta lingual. El nervio lingual puede estar
en contacto directo con la lamina lingual en el 25% de los casos vy
permanecer por encima de la cresta en un 10 a 15% de los casos, basados
en una valoracién radiogréafica del nervio.®

En efecto, un estudio anatémico y clinico realizado por Kiesselbach y
Chamberlain mostré una marcada variabilidad en la posicion del nervio en la
region del tercer molar. En el hacen menciéon de que el cirujano no puede
fiarse en la lamina lingual para que actue como una barrera protectora
durante la cirugia del tercer molar, debido a la variabilidad de la ubicacion del
nervio en esta zona'® '

Se ha documentado variacion en el trayecto del NL, el cual atraviesa
algunas veces el area de la almohadilla retromolar, lo que aumenta la
posibilidad de ser traumatizado durante la incision, retraccion, o eliminacién
del foliculo dental, y la sutura. "”

El trauma neural también ocurre cuando se levanta el colgajo

mucoperiostico desde el borde lingual de la mandibula, ocasionado por una
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torpe instrumentacion del tejido, o bien debido a la fractura de la lamina
lingual en esa zona.*

La insercién de un elevador mucoperiostico en el marco del periostio
lingual protege al nervio de la interrupcion de su trayecto o trauma directo por
instrumentos rotatorios, sin embargo, la posibilidad mayor de estirar el nervio
en manos de cirujanos poco experimentados esta latente. Por lo que
algunos estudios indican un rango de parestesia de aproximadamente 10 a
15% con retraccion y proteccion del nervio lingual con un indice permanente

menor al 1%.2% 2°

Seguimiento y tratamiento

Generalmente la recuperaciéon espontanea se produce en el 96% de
las lesiones al NAI y el 87% de las lesiones al NL entre las primeras 4-8
semanas después de la cirugia. Pogrel sugirié un régimen de seguimiento
de la siguiente manera: cada 2 semanas por 2 meses, cada 6 semanas
durante 6 meses, cada 6 meses hasta 2 anos, y luego una cita anual por un
periodo indefinido.?

La recuperaciéon de la sensacion después de 4 semanas indica
neuropraxia y lleva a un excelente prondstico, mientras que la recuperaciéon
entre 1 a 3 meses se suele asociar con axonotmesis. Cualquier fracaso en la
recuperacion espontanea después de este tiempo por lo general sugiere que
la neurotmesis puede ser la etiologia. Esto conlleva a un pronéstico poco
favorable y puede requerir intervencién microneuroquirtirgica.?? 2!

Se ha descrito que el empleo de medicamentos en el sitio de
extraccion para ayudar a la cicatrizacién o prevenir osteitis alveolar (ejemp.
Compuestos que contienen tetraciclina y/o eugenol) es otra causa frecuente
de lesién neural > %

Si la posicién de los dientes extraidos permite observar el nervio
alveolar inferior en la parte inferior del alvéolo, muchos cirujanos prefieren

colocar un trozo de gelatina absorbible en el alveolo (por ejemplo, Gelfoam,
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Pharmacia & Upjohn Co, Kalamazoo, Michigan) antes de suturar. la eficacia
de esta medida, cuyo objetivo es reducir al minimo la fibrosis y, por tanto,
evitar parestesia, no ha sido establecida."

En otro orden de ideas, Kabasawa y Cols., realizaron un estudio en
pacientes sometidos previamente a osteotomia sagital mandibular bilateral y
mencionan que un rango del 12.5% al 100% de estos pacientes presentan
disturbios neurosensoriales, después de la cirugia; debido a lesiones

causadas durante la cirugia al IAN."®

3.1.1.4 Precauciones preoperatorias

En la evaluacion preoperatoria para la extracciéon de los terceros
molares impactados, el cirujano debe decidir si los beneficios esperados
superan a los riesgos de la cirugia, considerando de esta manera; si el

tratamiento esta indicado.

Tabla 5. Indicaciones y contraindicaciones para la extraccion de terceros
4
molares.

Indicaciones

Prevencion y tratamiento de infeccion

Prevencion y tratamiento de patologia dental y periodontal
Prevencion y tratamiento de quistes y tumores odontogénicos
Consideraciones ortodoncicas (facilitar la alineacion y prevenir
el retroceso en el tratamiento)

Contraindicaciones

Edad avanzada (> 30 anos)

Edad temprana (< 12 afos)

Inminente dafio de estructuras adyacentes

Posibilidad de que el diente pueda erupcionar

Consideraciones ortoddncicas (necesidad de anclaje en este diente
para la alineacion de los dientes)

Negativa del paciente a aceptar riesgos asociados con la extraccion

Ciertamente el riesgo de lesion al nervio alveolar inferior es

influenciado por los llamados predictores radiograficos de potencial de
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proximidad, del diente al canal alveolar inferior. Estos 7 predictores en
radiografias panoramicas pueden indicar un potencial de riesgo incrementado

de lesion al NAI.?>5

1. Ensombrecimiento de las raices.

2. Desviacion de las raices

3. Limitacién o estrechamiento de las raices
4. Apices radiculares oscuros y bifidos

5. Interrupcion de la linea clara del canal.

6. Diversion del canal.

7. Limitacion o estrechamiento del canal.

3.1.2 Bloqueo regional inferior

El bloqueo mandibular puede resultar en dafos al nervio lingual o
alveolar inferior, sin embargo la incidencia se desconoce debido a falta de
casos reportados. Una estimacion dice que 1 de 100, 000 a 1 de 500, 000
bloqueos resultan en parestesia.?

Reportes recientes indican que la prilocaina y la articaina estan
asociadas con un incremento del riesgo de parestesia prolongada.”’

Muchas teorias han sido propuestas para explicar el mecanismo de la
lesién. El trauma directo al nervio es poco probable debido a los abundantes
componentes interfasciculares neurales, resultando; en la separacion de los
fasciculos por una aguja o sutura sin disrupcion neural directa.

Sin embargo, el edema resultante puede ser el responsable de la
parestesia transitoria que se resuelve espontaneamente. La toxicidad de los

anestésicos locales puede ser responsable de parestesia prolongada
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después de un bloqueo mandibular, especificamente si la solucién es
depositada entre los confines del epineuro.??

El tercer mecanismo potencial de lesién envuelve la formacion de un
hematoma epineural. El epineuro y periepineuro contienen un vasto plexo de
vasos sanguineos que nutren los elementos neurales y una aguja puede
causar disrupcién de uno o mas vasos. Muchas de las hemorragias
localizadas se resuelven por si solas debido al epineuro que se encuentra
alrededor, y la presion puede influir en grupos selectos de fasciculos
contenidos en el nervio.?* 2’

También, el drenaje linfatico del hematoma localizado termina pocos
dias 0 semanas después de la cirugia y coincide con la resolucion clinica de
sintomas en muchos casos.

No obstante, estas lesiones son dificiles de prevenir o predecir, si el
paciente clinicamente percibe una sensacion como una descarga eléctrica
cuando se inserta la aguja en el bloqueo nervioso regional mandibular, la
aguja debe ser retirada pocos milimetros antes de administrar la solucion
anestésica.

Sin embargo, la sensacion clasica de descargas electricas no es
comunmente reportada por los pacientes que sufren este tipo de lesiones.
Por otro lado, las inyecciones de anestésico son mas relacionadas con

disestesia que otras causas de lesion nerviosa.?

3.1.3 Terapia endododncica

La terapia de conductos radiculares, también representa un riesgo
significativo de lesién nerviosa. Gallas, y Cols,® consideran que la lesién
puede ser originada por tres factores: 1) debido a la presencia en la regién
del nervio de productos citotoxicos utilizados durante la preparacion del canal
radicular (paraformaldehido, corticoides, formocresol o eugenol e irrigantes
como el hipoclorito de sodio) 2) Factores mecanicos que ocurren durante la

proyeccion de instrumentos mas alla del apice radicular, 3) factores térmicos,
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debido a la falta de dominio en termocompactacién en las técnicas de

relleno.®

Comunmente las lesiones ocasionadas por este tipo de tratamientos,
se deben principalmente a un trauma, fisico, quimico irritativo o a la
combinacién de ambos, y a la cercania de los apices radiculares al conducto
dentario inferior, generalmente mas marcada a partir del primer molar inferior

hacia el tercer molar. & %8

Fig 12. Relacion del NAI con respecto a los apices radiculares.”’
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Fig 13. Tratamiento endodoncico y NAL*

Nitzan, Stabholz, Azaz en 1983 postularon los siguientes mecanismos

etiopatogénicos: %

1.- El trauma directo del nervio dentario inferior por los instrumentos
empleados en la preparacion del conducto (limas o condensadores), o
por el material de obturacion (puntas de gutapercha, plata, etc).

2.- La compresién del nervio debido a un hematoma (presion directa) o
a la presencia de un material de relleno del conducto en el canal
dentario (presién indirecta)? 2% 27

3.- El dafo quimico del nervio por extravasacion a través del apice
radicular de sustancias toxicas o medicamentos introducidos en el
conducto radicular, por ejemplo: endometasona, paraformaldehido,

hidroxido de calcio, que es biocompatible con hueso, también se ha
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implicado en dafo irreversible a los nervios en modelos

experimentales y en pacientes.”® 2% %

Fig 14. Radiografia, muestra material de obturacién endodéncico en canal mandibular.”’

Ademas, el eugenolato de zinc, es un ingrediente comun en los
cementos de endodoncia. En forma de hidréxido de zinc y eugenol libre. La
toxicidad de eugenol esta relacionada con la inhibicién de la respiracion
celular y la lisis de la membrana citoplasmatica, causando necrosis celular. Al
entrar en contacto con el tejido nervioso, el eugenol es capaz de causar la
destruccion axonal y coagulacién de proteinas. (%2229

Los diferentes sistemas de obturacién utilizados en la terapia
endoddncica, asi como el tipo de cemento sellador empleado, también puede
influir en la incidencia de esta complicacion.®

Incluso la lesién del nervio puede ser causada por una infeccién local
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0 reaccion de biocompatibilidad tras la sobreobturaciéon del material en el

espacio periapical o en el canal mandibular.>®

Fig 15. Tomografia axial computarizada, donde se observa extravasacion del
material endoddncico, hacia el espacio del canal del NAI, en la zona del primer
molar.’

Escoda- Francoli, J y cols,’® mencionan en un estudio realizado en el
2007, sobre la biocompatibilidad del material extravasado del canal radicular
hacia el espacio periapical (cemento), que generalmente se afaden
substancias, en los cementos de 6xido en polvo a fin de mejorar las
propiedades mecanicas de maxima fuerza, rigidez y dureza. En este estudio
tomaron una muestra de la reaccion periapical causada por la extravasacion
de cemento en la terapia de conductos, en una paciente de 41 afios sin
compromiso sistémico; donde encontraron mediante estudios quimicos y
fisicos; reaccion granulomatosa con células multinucleadas que en su interior
contenian tungstato calcico cristalino, (el cual es un componente radiopaco
no reabsorbible) 6xido de zirconio (usado para conferir propiedades de
rigidez en algunos cementos) en menor cantidad, y que dichos componentes

inducen reacciones de hipersensibilidad a cuerpo extraio cuando se
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extravasan del canal; lo que también podria ejemplificar las manifestaciones
sensoriales, causadas por edema, inflamacion e infeccién.®

El primer sintoma de sobreobturacién en el canal mandibular es un
dolor repentino referido por el paciente durante la obturacion del conducto y
que persiste después de cesar los efectos de la anestesia local. El dolor
puede acompanarse de signos inflamatorios locales, con percusion dolorosa
del diente con tratamiento de conductos, dolor a la palpaciéon del proceso
alveolar vestibular o la combinacion de signos de lesibn mecanica e
inflamatoria del nervio dentario inferior con dolor o adormecimiento del labio
inferior. Algunos pacientes sugieren la persistencia de la anestesia local.?

Para el tratamiento, actualmente se aconseja la inmediata remocion
quirurgica de la causa que comprima o darie las fibras nerviosas para evitar
agravar el cuadro, la técnica mas comunmente utilizada para eliminar el
material de endoddncia sobreextendido es el legrado apical con o sin cirugia
periapical, dependiendo de si el diente afectado se quiere mantener o no."
También se recomienda la prevencion de esta complicacion mediante la
correcta evaluacion radiografica previa de la proximidad de los apices
dentarios de los molares inferiores al conducto dentario inferior y el control

radiologico durante la realizacion de la endodéncia.®

3.2 Diagnostico

El clinico debe comenzar, con la anamnesis exhaustiva,
posteriormente la examinacion buscando evidencia de reciente trauma,
cirugia, o cambios neurotropicos (edema, eritema, ulceraciones, hipohidrosis,
pérdida de vello, hipoqueratosis) y signos de hiperactividad del sistema
nervioso simpatico (palidéz, rubor, cambios en la temperatura de la piel,
sudoracién), en el area de distribucion del nervio lesionado.?" ?* #Las
pruebas pulpares de los dientes mandibulares, es un método reproducible de

evaluacion de la funcién sensorial del nervio alveolar inferior.?®
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Las radiografias demuestran disrupcion de el canal alveolar inferior,
hueso o fragmentos dentales desplazados o material externo (alambre,
tornillo de fijacién, fragmentos de misiles, material aloplastico, implantes
dentales, material de obturacién de conductos radiculares) que inciden en el

canal del NAI o foramen mentoniano.®

Fig 16. Ortopantomografia que muestra material de obturaciéon endoddncico, en el canal del nervio
alveolar inferior, proveniente del segundo premolar inferior izquierdo.’

Fig 17. Radiografia, muestra una punta de gutapercha dentro del canal del NAI, aun
posterior a la extraccion del molar sobreobturado.
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Las fotografias o diagramas del area afectada son utiles en la
documentacion y comparacion de los resultados, subsecuentes a las
pruebas.?’ Es conveniente dibujar un mapa de la zona afectada, sobre un

esquema o en fotografias.*

Fig. 18. Fotografia, con mapa de la zona afectada.”’

Fig 19. Fotografia con delimitacién del 4rea de parestesia.*
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3.2.1 Cuestionario del dolor de McGill

El cuestionario de dolor de McGill (MPQ) puede utilizarse para
evaluar el dolor y la sensacién alterada, y es instrumento util para el
seguimiento de la progresion en la recuperacion neurosensorial.?% '°

El MPQ utiliza tres denominaciones descriptivas para evaluar el grado
de disfuncién e interferencia con la actividad: Clase sensorial (temporal,
espacial, térmico, puntiforme, penetrante, constrictivo, traccion, presién)
clase afectiva (tension, miedo, propiedades autébnomas) y clase evaluativa
(percepcion del paciente).??

Tal vez, la mas simple y mas fiable evaluacién subjetiva del paciente
es con el uso de una escala analdgica-visual. En general, se trata de una
escala de 10cm, de cinco grados, con un grado marcado cada 2.5cm, esto es
una util herramienta de seguimiento de la mejoria subjetiva. 2> '°

Hay que recordar que las pruebas subjetivas y objetivas rara vez
corresponden. Por ejemplo, en un estudio de pruebas nerviosas después de
osteotomia sagital, el déficit subjetivo neurosensorial fue de 26.0% donde las
pruebas objetivas revelaron una deficiencia de 89.5%. '* %

El plan de tratamiento debe basarse en la evaluacion de resultados de
las pruebas subjetivas y objetivas. De esta manera, el estudio de predictores
radiograficos puede revelar la proximidad de las raices al canal, fragmentos
radiculares retenidos, remocién de hueso distal o la presencia de cuerpos
extrafios en sitios de extraccion. & %

El examen clinico comienza con la inspeccién de la cavidad bucal, lo
que puede mostrar signos de trauma auto-inducido, una incisién cicatrizando
en la zona lingual del tercer molar, o cambios atréficos de las papilas
fungiformes de la lengua.® %

La palpacién puede inducir el signo de Tinel. Este signo es una prueba
provocativa para evaluar la regeneraciéon de brotes nerviosos, ésto es

provocado por la ligera palpacién sobre el area de sospecha de lesion. Estas
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maniobras provocan una sensacion de hormigueo referida hacia distal desde
el sitio lesionado.?* *°

Se creé que dicha prueba, indica la recuperacion de un pequefio
diametro de fibra; sin embargo, se ha correlacionado poco con la
recuperacion funcional y es con frecuencia confundido con la formacion de

un neuroma.*®

3.2.2 Test clinico neurosensorial

Para llevar a cabo el test clinico neurosensorial (CNT) apropiadamente
el paciente debe sentarse comodamente en una habitacion tranquila, y los
procedimientos especificos de la prueba deben serle explicados claramente.

Con la confirmacion de que hay comprension clara de lo que al
paciente se le pide hacer y de las posibles respuestas aceptables, las
pruebas especificas son llevadas a cabo en el paciente con los ojos cerrados
y el lado contralateral no lesionado sirve como control, cuando sea
apropiado.?* 1°

El CNT es realizado en tres niveles: A, B y C, si los resultados del
nivel A son normales, entonces se termina la prueba y el paciente se
considera normal, ésto podria corresponder a un primer grado de lesién de
Sunderland.'" %2

Un resultado anormal del nivel A, indica la necesidad de proceder al
nivel B de la prueba, si los resultados del nivel B son normales, entonces el
paciente es considerado minimamente afectado (segundo grado de lesién de
Sunderland). %

Si el resultado del nivel B es anormal, entonces; se realiza el nivel C
de la prueba, en caso de que los resultados del nivel C sean normales el
paciente se considera moderadamente afectado (tercer grado de lesion de
Sunderland). %'

Un nivel C anormal; lleva a considerar al paciente como severamente

afectado (cuarto grado de lesion de Sunderland). En dado caso de que los
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resultados de las pruebras del paciente resultaran anormales en los niveles
A, B y C y éste no respondiera a ningun estimulo nocivo, el paciente es
considerado completamente lesionado (quinto grado de lesién de
Sunderland).??

Las pruebas del nivel A, incluyen la aplicacién direccional en tiempos
de un fino pincel de pelos de camello, de marta o bien con una torunda de
algodon ligera y la discriminacién entre dos puntos estaticos. Estas pruebas
evaluan la funcién de las fibras largas mielinizadas dado que son las mas
sensibles a lesiones por compresiéon y traccidén, por tanto; las pruebas de

sensibilidad clinica son finalizadas si el nivel A es normal.?®*

Fig 20. Nivel A, aplicacion del pincel de pelos de camello.?

El pincel o cepillo acaricia suavemente el area involucrada a un ritmo
constante y se le pide al paciente que indique la direccion del movimiento (es
decir, a la derecha o a la izquierda) y de los de 10 numeros se registra el
correcto de acuerdo con la declaracién del paciente.* 2% 2627
La discriminacion de dos puntos es llevada a cabo en una tendencia

estatica (frente a la discriminacion de dos puntos en movimiento) y con unos
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tips contundentes para evitar la estimulacion de las fibras A delta y C. Esta
prueba se puede realizar con algun dispositivo capaz de permitir que la
distancia entre dos puntos sea medida constantemente (ejemplo, un medidor
Boley).?

Las distancias cerradas (en milimetros) de las cuales el paciente
puede discernir entre los dos puntos, son registradas.22

En el nivel B, se detecta el contacto; con los monofilamentos Semmes-
Weinstein o pelos de von Frey, que, una vez mas, evaluan la integridad y
funcion de las fibras A beta. Estos dispositivos, son de resina acrilica o
barras de plastico transparente y translucido, con filamentos de nylon de
diametros variados.?* '

La rigidéz de cada filamento determina la fuerza necesaria para
desviar o curvar el filamento.?* '® Los filamentos de diametro mas estrecho
que son detectados se registran, éstos requieren la menor cantidad de fuerza

para desviarse.

Fig 21. Monofilamentos Semmes- Weinstein.”
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En el nivel C las pruebas de nocicepcion (pinchazo) y de
discriminacion termica evaluan a las fibras A delta y C, que son las mas
resistentes a las lesiones. En esta prueba se detalla la descripcion de las
sensaciones del paciente cuando una aguja de calibre 27 se aplica en la piel
de la regién afectada con la suficiente presién para marcarla sin penetrar en

ella.*

Fig 22. Nivel C. Pruebas de nocicepcion.*

La discriminacion térmica se lleva a cabo usando hielos, cloruro de
etilo o agua caliente en una torunda de algoddn, otras opciones pueden ser
viables, como los discos térmicos Minnesota hechos de cobre, acero

inoxidable, vidrio, y cloruro de polivinilo.'® 22
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Aunque las pruebas empleadas en el test neurosensorial clinico son
consideradas pruebas obijetivas, éstas en realidad son subjetivas desde que
requieren una respuesta del paciente, hay muy pocas pruebas seguras
netamente objetivas de la funcion nerviosa e incluyen: potenciales evocados
somatosensoriales trigeminales y fuente magnética de imagenes.

Desafortunadamente estas pruebas no son tan disponibles ni
consideradas una parte de la valoracion rutinaria de un paciente con lesion
nerviosa.'® #?

Finalmente, el gusto puede ser valorado por una gran variedad de
medios, pero generalmente éste es realizado en toda la boca o bien en zonas
localizadas. Soluciones como 1M de cloruro de sodio (salado), 1M de
sacarosa (dulce), 0.4M de acido acético (agrio), y 0.1M de quinina (amargo)
pudieran usarse.'®*

Existen muchas dificultades con la valoracién del gusto en pacientes
con lesiéon nerviosa lingual. La percepcion de la alteracion del gusto es
extremadamente variable y ha sido correlacionada con el grado de dano al
nervio lingual.?* '°

El complejo sensitivo del gusto es mediado no unicamente por la
cuerda timpanica rama del nervio facial, sino también a través de
mecanismos ocurridos en la nasofaringe, orofaringe e hipofaringe, asi como
en el tracto del nucleo solitario en el tronco cerebral, con respecto a la
reparacion del nervio lingual, la recuperacién neurosensorial objetiva vy

subjetiva, también es imprevisible.'® 23

Bloqueo Nervioso

El bloqueo nervioso puede ser util componente de la evaluacién del
paciente cuando la disestesia o0 sensaciones desagradables predominan el
escenario clinico, el objetivo principal del bloqueo es de diagnédstico para
localizar la fuente de dolor y determinar el prondstico de recuperacion, bien

tras la terapia farmacoldgica o quirdrgica.?
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La solucién anestesica local preferida debe ser de baja concentracion
(ejemplo, 0.25% de lidocaina), para bloquear selectivamente las pequefias
fibras A delta y C buscando no afectar a las fibras mielinizadas largas. Si la
baja concentracion no alivia el dolor, se emplea solucién mas concentrada en
algunas zonas.

El bloqueo empieza perifericamente y procede centralmente con una
constante reevaluacién del area que envuelve objetiva y subjetivamente. Si
los pacientes presentan sintomas consistentes con dolor mediado
simpaticamente o causalgia, ocasionalmente se aplica el bloqueo ganglionar.
Estos sintomas indican que existe un problema no susceptible a

microneurocirugia periférica.? °
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CAPITULO IV. TRATAMIENTO.

4.1 Tratamiento farmacoldgico

Una variedad de tratamientos no quirurgicos y farmacoldgicos estan
disponibles para pacientes con lesiones nerviosas. Para muchos pacientes
con disestesia la terapia farmacoldgica es un punto clave del tratamiento.

El manejo farmacoldgico de lesiones a los nervios periféricos es para
pacientes que se presentan con sensaciones anormales desagradables o
disestesia, en la mayoria de los casos, el tratamiento farmacoldgico deberia
ser menejado en una consulta como una experiencia individual con un
neurdlogo o especialista en dolor facial.??

Muchos medicamentos topicos o sistémicos son viables en el
tratamiento; mientras que los farmacos sistémicos pueden tener importantes
efectos secundarios, los agentes tdépicos ofrecen la ventaja de poca
absorcion sistémica, posiblemente también poca irritacion (que puede ser
aliviada con un periodo de abstinencia) y por el contrario disponibilidad en
muchos casos.?*

Existen muchas combinaciones de agentes tépicos que se pueden
utilizar, con una mezcla eutéctica de anestésicos locales (EMLA) que
contiene 2.5% de lidocaina y 2.5% de prilocaina. Muchos de los agentes
tépicos se preparan en una base pleurdnica de lecitina organogel.

Puede considerarse la posibilidad de aplicar un agente topico como la
crema de capsaicina 0,025% y/o una medicacion sistémica con pocos
efectos secundarios, como el baclofén 10 mg o gabapentin 100 mg; los tres
medicamentos se administraran tres veces al dia. %

Algunos cirujanos dentistas y maxilofaciales manejan las parestesia
perioperativa después de la remocion de un tercer molar o la colocacion de
un implante con un corto curso de terapia con corticoesteroides en un intento

de disminuir el edema perineural.?* ™
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Caissie, Goulet, Fortin, y Morielli*, consideran que cualquier paciente
con parestesias puede recibir corticosteroides para reducir al minimo la
respuesta inflamatoria. Mencionan que el tratamiento empirico con
prednisona (50mg una vez al dia) durante 7 dias es a menudo utilizado en el
departamento de cirugia oral por ellos, y que esta medicacion se debe
administrar tan pronto como sea posible, idealmente el dia después de la
cirugia.?®*

Sin embargo, aunque hay poca evidencia para sugerir que los
esteroides sistémicos en realidad proporcionan algun efecto, el uso de
esteroides cuando una lesidon del nervio se produce, indica que el cirujano ha
reconocido un problema y ha tomado una accién para mejorar el resultado,
que es ventajosa cuando se consideran cuestiones de participacién médico-
legal.?>*

Siete dias de tratamiento antibidtico con penicilina, el oro estandar
para los pacientes que no son alérgicos a ella, o bien clindamicina son
comunmente prescritos para prevenir la infeccion, que el proceso de curacion
del nervio sea lento. La evaluacion clinica debe repetirse una vez al mes para
evaluar la presencia o ausencia de recuperacién funcional.*

Para la mayoria de los cirujanos dentistas el tratamiento farmacolégico
de largo plazo, no es parte de su rutina practica por lo que la pronta remision
a un neurélogo o microneurocirujano puede ofrecer la mejor oportunidad de
éxito a largo plazo.?* *°

Quizas la consideracion mas importante, debe ser la pronta remision
cuando esté indicado a especialistas para el manejo farmacolégico o
quirurgico del paciente con una lesion nerviosa. Las indicaciones para la

remision incluyen, pero no se limitan, a los enumerados en la siguiente tabla:
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Tabla 6. Indicaciones para la remisién a un microneurocirujano.

Transeccion del nervio vista clinicamente

Anestesia completa postoperativa

Parestesia persistente (la falta de mejora en los sintomas) hasta 4
semanas

Presencia o desarrollo de disestesia.

En el pasado, antes de la consideracién de manejo quirurgico, una
variedad de técnicas neuroablativas se han utilizado para el tratamiento de
las neuropatias dolorosas, algunas de éstas incluyen la neurdlisis de
radiofrecuencia térmica, crioneurdlisis e inyeccion de alcohol y glicerol en los
sitios de lesion, asi como en el ganglio gasseriano. Basados en las
complicaciones e indices de recurrencia de disestesia, se debe actuar con
precaucion al considerar el empleo de estas opciones.'® ™

El uso del laser, a bajos niveles (galio-aluminio- arséniuro, en una
longitud de onda de 820 nm) es promisoria en el ambito de la terapia neural.
Muchos estudios han mostrado una cierta mejoria en recuperacion
neurosensorial objetiva y subjetiva con la terapia laser, en algunos de los
casos mas dificiles, como lesiones de larga duracion, parestesia del nervio
alveolar inferior ortognatica, y disestesia prolongada que no responden a
tratamiento farmacolégico o quirdrgico.?* %2

Sin embargo, la disponibilidad de niveles bajos de laser, actualmente
se encuentra limitada, y la falta de aprobacion por la EE.UU. Food and Drug
Administration, se opone al uso rutinario para pacientes con lesiones del

nervio.
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Fig 23. Aplicacion de laser.”!

4.2 Tratamiento quirurgico

En general, el cirujano dentista, y/o maxilofacial deben dar
seguimiento a los examenes neurosensoriales en el paciente, durante un
periodo de aproximadamente 4 semanas. Si hay parestesia persistente o
empeoramiento de los sintomas, la remisidn debe hacerse a un especialista
microneurocirujano.

Cuando se sospecha de una de lesion causada por traccion (primer,
segundo y tercer grado de lesion segun Sunderland), el paciente debe ser
evaluado durante 1 mes, en espera de la recuperacion espontanea. En caso

de compresion nerviosa, la descompresion inmediata debe considerarse. %2
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Esto incluye la remocién de una raiz desplazada en el canal del NAI,
la reduccion y alineacién de un desplazamiento posterior a una fractura de
mandibula o debridacion pronta de las lesiones quimicas.

En una lesién de transeccion (cuarto o quinto grado de lesion de
Sunderland) la reparacion primaria inmediata puede originarse debido a una
transeccion limpia (ejemplo, transeccién con bisturi). Para una lesion avulsiva
(nervio lingual atrapado en un instrumento), se tiene en cuenta un retraso en
la reparacién primaria llevado a cabo a las 3 semanas siguientes a la lesion.

Esto permite a veces definir el grado de lesién para el segmento
proximal y distal del nervio, y determinar si el entorno es propicio para la
cirugia, cuando hay altos niveles de factores neurotropicos vy
neurotréficos.® % %

La decision de proceder con microneurocirugia debe hacerse tras una
cuidadosa evaluacioén del paciente durante un periodo de tiempo definido. El
dilema es, que se debe dar tiempo suficiente para permitir la recuperacion
espontanea neurosensorial, pero también, la pronta intervencion quirurgica
puede ofrecer la mejor oportunidad de recuperacion.??

El tiempo es una cuestion critica en la recuperacion nerviosa por lo
siguiente: en el sitio de la lesidén, la degeneracion distal del nervio
(degeneraciéon walleriana) ocurre debido a la interrupcién del transporte
axonal; esta pérdida progresiva de tejido neural puede comprometer los
intentos futuros de reparacién en los cuerpos de las células nerviosas
ganglionares, también ocurre muerte celular temprana secundaria a la lesion,
lo que complica aun mas los procesos de reparacion.

Como resultado de ello, si el 30 y el 50% de las células ganglionares
se han sometido a la necrosis; de la mejor manera posible, la tasa de éxito
de reparacion quirtrgica también puede ser de 30 a 50%. %2

La microneurocirugia esta indicada para parestesias persistentes que
no mejoran en los examenes sucesivos. Esto incluye; evaluaciones

subjetivas y objetivas. Sin embargo, no esta indicada, si se presenta una

52



mejoria continua en cada evaluacion posterior. Las recomendaciones
actuales mencionan considerar la cirugia para el nervio lingual en un plazo
de 1 a 3 meses y para el NAl de 3 a 6 meses posterior a la lesion.* 1° 22

La razon de la diferencia en el tiempo es que el NAI se encuentra
dentro de un canal éseo que pueden guiar la regeneracion espontanea, por
lo que el tiempo asignado para este proceso es mayor. Mientras que el nervio
lingual lesionado dentro de los tejidos blandos no tiene un “conducto
fisioldgico” que guie la regeneracion.®® ™

Las pruebas neurosensoriales, deberian realizarse después de la
descompresion, y microneurocirugia, asi como, considerarse una
indicacion. 2% ' 1°

Las tasas de éxito de la reconstruccion microneuroquirurgica de la
lesion del nervio son variables en la literatura. Esto se debe a muchos
factores, entre ellos la falta de estandarizacién con los siguientes datos:
edad, etiologia de la lesion, el tiempo de demora desde que ocurre la lesion
hasta la reparacién, técnicas quirurgicas especificas usadas, longitud de la
brecha, el método de examinacion neurosensorial, la utilizacién de los
valores normativos para el control de los sitios, el seguimiento de la
variabilidad del periodo, y los criterios para definir el éxito.® ' ??

Una revision global de la literatura podria indicar una tasa de éxito de
30 a 50% después de la microneurocirugia, incluyendo la reparacion directa y
en brecha abierta. En general la reparacion directa es preferible sobre la
reparacion en brecha abierta (utilizando un injerto de nervio autégeno) y se
ha informado de tasas de éxito superiores, tal vez el mayor estudio hasta la
fecha indica un "éxito total" de 76,2% en 526 pacientes.?

Los criterios de éxito definen la deteccion de un toque leve >80% del

tiempo y una disminucioén del 30% en el nivel de dolor postoperatorio.?
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TABLA 7. CLASIFICACION DE LA RECUPERACION SENSORIAL.*

Grado Recuperacion de sensibilidad
(Estadio)
SO Sin recuperacion.
S1 Recuperacion del dolor cutaneo profundo.
S1+ Recuperacion de alguna sensacién de dolor superficial.
S2 Recuperacion de alguna sensacién de dolor superficial y sensacion tactil.

S2 con sobre-respuesta.

S2+ Recuperacion de alguna sensacién de dolor superficial y sensacion tactil.

S3* Sin sobre-respuesta; discriminacién entre dos puntos > 15 mm.

S3+ S3 con buena localizacion del estimulo; discriminacién entre dos puntos= 7-
15 mm.

S4 Recuperacion completa, S3+; discriminacién entre dos puntos= 2-6 mm.

Un reporte reciente de 51 reconstrucciones microneuroquirurgicas
(directa y de brecha abierta) encontro que 10 pacientes reportaron
subjetivamente mejoria, 18 pacientes algunos avances, 22 pacientes no
reportaron mejora, y 1 paciente informé una sensacion pe6r después de la
cirugia.?"°

Esto indica que el 55% de los pacientes muestran datos positivos. En
otro estudio de 53 pacientes quirurgicos, con una media de seguimiento de
13 meses, la mejoria que se observo de toque ligero es de 0 a 51% y en la
nocicepcion al pinchazo es de 34 a 77%. Los pacientes también
experimentaron la avances en la percepciéon del sabor y un aumento de
papilas fungiformes, hubo una disminuciéon en la incidencia de mordida
accidental de lengua.?

Ningun paciente llegé completamente a la normalidad, y no hubo
reduccion en cuanto a la disestesia, sin embargo, la mayoria de los pacientes

considera que vale la pena la cirugia. Sin duda, existe una necesidad de
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estandarizacién en todos los aspectos de la evaluacion y gestion de
pacientes para microneurocirugia. 4 %

Una vez tomada la decision para proceder con la cirugia, una
secuencia de pasos, deben seguirse meticulosamente. Las técnicas
quirurgicas especificas dependen del nervio envuelto, asi como la extencion
de la lesion.

En general, una lupa quirurgica de aumento (x 3,5) es adecuada. Asi
como un microscopio de aumento (x12).%

Los efectos nocivos de tension en un sitio de reparacion quirurgica
nerviosa han sido bien documentados, de esta manera la inhabilidad para
llevar a cabo una reparacion primaria libre de tension justifican las
consideraciones para un injerto autégeno de nervio u otra opcion para el
manejo de la abertura del nervio asi como del reparo de la conduccién.?

Siguiendo a la microneurocirugia, la reeducacion sensorial
postoperativa juega un rol muy importante en el proceso regenerativo. En
términos generales el indice de reparo del nervio trigeminal varia
considerablemente sin embargo, un factor importante en sucesos
determinados es el tiempo desde la lesion a la recuperacion, estos impactan
en el grado de muerte de células en el ganglio, degeneracién Waleriana y

reorganizacion somatosensorial.?*
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CONCLUSIONES

Se ha observado una incidencia considerable de lesiones a
estructuras nerviosas, principalmente, del nervio trigémino en tratamientos
rutinarios de la practica odontoldgica, por lo que el clinico debe realizar una
adecuada evaluacion, desde una correcta historia clinica, considerando las
caracteristicas anatdmicas especificas de cada individuo, auxiliandose con
los estudios complementarios; para establecer un adecuado plan de
tratamiento.

El conocimiento profundo de los principios de anatomia y cirugia es
imprescindible; sin embargo, cuando se origina este problema, el
seguimiento debe ser iniciado rapidamente ya que, los primeros meses
pueden determinar el curso de recuperacion de los nervios.

Por otro lado, si hay un alto riesgo de trauma a los nervios adyacentes
en un tratamiento dental, el Cirujano Dentista esta obligado a informar al
paciente, ya que éste sera el que falle, determine o acepte con conocimiento
de causa mediante el consentimiento informado, el curso de su terapia.

El diagnéstico muchas veces puede ser poco preciso, basado
Unicamente en las pruebas sensoriales de las que se dispone para la
valoracion del dafio, ya que en su mayoria son subjetivas al depender de la
respuesta del paciente, por lo tanto; el clinico debe indagar datos precisos
mediante la historia clinica y los estudios radiograficos, para asi tener un
diagndstico mas certero.

La mayoria de los casos de lesién por trauma, pasan por cursos
temporales de parestesia. Son pocos los casos de transtornos permanentes
de la sensacion pero, generalmente no son bien aceptados por los pacientes.
En estas alteraciones, aun cuando el paciente recibe como tratamiento la
micronerocirugia, ésto no garantiza la recuperacion total de la sensibilidad,
se ha descrito que se presentan cambios favorables en algunos pacientes,

pero no es garantia para todos.
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