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INTRODUCCION.

En cirugia bucal la extraccion de los terceros molares es uno de los
procedimientos quirdrgicos mas frecuentes y consigo se pueden presentar
complicaciones postoperatorias diversas, entre las cuales se encuentran los
disturbios en la conduccién nerviosa que pueden ser transitorios o

permanentes.

Es importante conocer que cada extraccion de tercer molar implica un
riesgo quirdrgico, ha de minimizarse al maximo con un conocimiento profundo
de la anatomia topografica de las estructuras mas importantes de cabeza y

cuello, y su relacion funcional con los demas sistemas del cuerpo.

El diagndstico, plan de tratamiento, la técnica quirdrgica como
herramientas indispensables para obtener el éxito del procedimiento a ser
realizado, es por eso que en este trabajo se mencionaran los aspectos mas
importantes a tomar en cuenta previo a una cirugia de tercer molar, se
describiran los parametros imagenologicos de prediccion de lesion nerviosa,
la clasificacion y factores locales y externos que propician la presentacion de

estas complicaciones.

La importancia de este trabajo de revision bibliogréafica radica en conocer
las diferentes alternativas de tratamiento en el manejo farmacolégico de la
parestesia postquirdrgica, una vez diagnosticado el problema abordar su

tratamiento desde distintos enfoques para la pronta recuperacion del paciente.

Se expondran mediante una revision de la bibliografia actual, medidas de
apoyo, los diversos manejos farmacologicos coadyuvantes en la resolucion del

problema y recomendaciones para el manejo clinico de la parestesia.



OBJETIVOS GENERALES.

Describir las lesiones del nervio alveolar inferior posterior a la extraccion del

tercer molar.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Establecer los protocolos de atencion ante esta problematica
conociendo los efectos terapéuticos y reacciones adversas en la
implementacion de cada uno de los medicamentos.

Mencionar las medidas farmacoldgicas empleadas en la parestesia
postquirdrgica.

Conocer las alternativas quirargicas para la prevencion de la lesion
nerviosa cuando se encuentran las raices del tercer molar en cercania

0 en contacto directo.



1. ANTECEDENTES HISTORICOS.

La practica médica como la conocemos hoy en dia es el resultado del trabajo
de muchas personas a lo largo de la historia, la busqueda de remedios que le

permitiera curar sus males surgié con el hombre mismo.*

La nocién de cirugia tiene sus origenes en la mas remota antigiiedad y su
nombre derivado del griego la define como “la rama de la medicina que trata

los padecimientos por medios manuales e instrumentales”.?

En principio el tratamiento de las enfermedades era considerado un acto
magico-religioso, ya que se atribuian a causas sobrenaturales y de origen
divino, se realizaban trepanaciones en el craneo ya que pensaban que se

expulsaria al ser maligno de esa manera.

La prueba mas antigua de la practica quirtrgica fue el codigo de
Hammurabi en Mesopotamia, en este se describian las actividades del cirujano
y cuanto debian ganar en honorarios y algunos vegetales de uso terapéutico,
en los papiros egipcios de Ebers y de Brusch, describen conocimientos de una
cirugia principalmente mutilante de tumores, heridas, circuncisiones e
inmovilizacion de fracturas.? Ademas de mas de 700 recetas con numerosos
ingredientes, procedimientos detallados para su elaboracion e indicaciones de

uso, se utilizé para formar las posteriores farmacopeas.!

Los documentos de la India de Susruta describen el instrumental
quirdrgico que utilizaban y el uso6 de efectos narcoticos del belefio y el cafiamo,

para mitigar el dolor durante el procedimiento.

Las extracciones dentales se han practicado desde la edad antigua, la
exodoncia se practicaba golpeando directamente la corona, lo que daba lugar

a la fractura del diente o de las corticales.3



Uno de los eventos mas importantes en el desarrollo de la practica médica
fue el de atribuir a las enfermedades un origen natural, con esto transporta el

caracter magico de la medicina, llevandolo al dominio de la razén.?

Las observaciones de Hipocrates fueron muy importantes para el avance
de la medicina recopilé toda la informaciéon en libros, que posteriormente
estuvieron en posesion del imperio romano, durante este periodo de tiempo
hubo un estancamiento en la profesion y solo algunos romanos pudieron
aprender de la medicina griega, un médico destacado fue Galeno que
describié con experimentos y observaciones las etapas de la inflamacion y la

cicatrizacion.?

En la etapa de la antigua Grecia ya se habian construidos los primeros
instrumentos rudimentarios para la extraccion dental y se describieron las
indicaciones precisas de la exodoncia.®> También fueron los primeros en

describir la diferencia entre la neuralgia y la odontalgia.

Durante la edad media no hubo cambios considerables debido a la escasa
formacion y cultura ademés de la falta de acceso a la informacion fue hasta la

época del renacimiento donde hubo ahora un crecimiento en esta area.

En la época del renacimiento se comenz6 a explorar nuevos metodos
quirdrgicos y médicos que beneficiaran mas al paciente, describen que el
conocimiento profundo de la anatomia es crucial para la practica de la cirugia,

surgen con los artistas los primeros dibujos descriptivos de la anatomia.?

En la época actual se ocupa el método cientifico y el desarrollo de la
técnica por medio de la tecnologia, los avances médicos en la cirugia y la
medicina se van desarrollando con forme pasa el tiempo y surgen nuevos
meétodos y mejores resultados gracias a los conocimientos que produce la

investigacion.



1.1 Antecedentes historicos de las lesiones nerviosas.

Diversos autores han descrito el fendmeno de la parestesia la cual ocurre
durante o después de la compresion nerviosa, sin embargo, solo escritores del
siglo XIX y XX han hecho de esta un tema de estudio, ya que en los trabajos
tempranos solo se reconocia durante el curso de las investigaciones de otros

sistemas fisiopatoldgicos del cuerpo.*

Goldsherder en 1886 mientras investigaba la sensacién térmica notificé la
presencia de parestesia posterior a la liberacion de presion local en un nervio

periférico.*

Ebbecke en 1922 4 hizo estudios detallados por estimulacion eléctrica de la
parestesia y describié que podia ser causada por inyeccion intraneural de

anestésicos locales.*

A lo largo de la historia de la humanidad la medicina ha tenido un papel
muy importante dentro de los conflictos bélicos, durante las guerras los
procedimientos quirdrgicos, experimentales y médicos tienen avance. En el
area de las lesiones de los nervios periféricos destacan dos médicos militares
que fundaron las bases de la clasificacion y el diagnéstico, asi como el plan de
tratamiento, Sir Herbert Seddon y Sir Sydney Sunderland.

La parestesia de los nervios periféricos fue descrita en el libro surgical
disordes of the periphereal nerves de Sir Herbert Seddon en 1971, un
galardonado neurocientifico y cirujano inglés que contribuy6 al manejo de los
desérdenes nerviosos a través de la cirugia.® Es el creador de la clasificacion
de lesiones a nervios periféricos y las bases del tratamiento son mencionadas
por primera vez en su libro. Durante la segunda guerra mundial fue un cirujano
militar y a través de la experiencia y la observacion realiza investigaciones en

el &mbito de la reparacién nerviosa en miembros superiores e inferiores.®



Sir Sydney Sunderland otro médico que se dedic6 a conocer las lesiones
de los nervios periféricos y su reparacion hizo un aporte a la clasificacion de
los desérdenes de conduccién en su libro nerves and nerve injury en 1978.°
Actualmente es la clasificacibn méas utilizada en el manejo de las lesiones de

nervios periféricos.’

En el tratamiento y manejo de la parestesia postquirdrgica se ocupan los
métodos no invasivos como lo es, el manejo farmacoldgico, la terapia con

laser, la acupuntura y consideraciones dietéticas.®
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2. ASPECTOS GENERALES DEL SISTEMA NERVIOSO.

El sistema nervioso se encarga de regular diversas funciones del cuerpo para
mantenerlo en homeostasis, mediante impulsos nerviosos genera y envia
mensajes hacia los demas sistemas del cuerpo. Es responsable de nuestras
percepciones, conductas y recuerdos, e inicia todos los movimientos
involuntarios.® La importancia de este sistema radica en la correcta interaccion
del ser humano con el ambiente y con su vida cotidiana y si es interrumpido
por algln suceso o accidente es muy probable que desencadene diversos

problemas en todo el sistema nervioso.

En la figura 1 se muestra la unidad celular funcional del sistema nervioso
gue es la neurona, rodeada de un tejido especializado llamado neuroglia que

se encarga de brindarle sostén, proteccién y nutricién al tejido nervioso.

Ventriculo

Neurona

Oligodendrocito

Axén

Figura 1 Neurona rodeada por la
neuroglia.’®
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2.1 Organizacion del sistema nervioso

Se encuentra distribuido en dos subdivisiones principales, el sistema nervioso
central (SNC), y el sistema nervioso periférico (SNP), cada uno cumple con

sus distintas funciones y en conjunto mantienen el equilibrio del cuerpo.

El SNC se conforma por el encéfalo y la medula espinal, y se encarga de
llevar acabo el procesamiento de diferentes tipos de informacion sensitiva
aferente. También es la fuente de los pensamientos, los recuerdos y las

emociones.

El SNP esta formado por todo el tejido nervioso fuera del SNC, entre sus
componentes se encuentran nervios, ganglios, plexos entéricos y receptores

sensitivos.
Se subdivide en tres:

e Sensitiva (Nervios craneales y nervios espinales)
e Motora (Sistema nervioso somatico y autbnomo)

e Entérico. (MUsculo liso y glandulas del tubo digestivo)®

Ademas, el sistema nervioso autbnomo puede dividirse en el sistema

simpético y parasimpético.

En la figura 2 se muestra la organizacion de todos los elementos que

conforman el sistema nervioso.

12



SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

Senales aferentes
sensitivas

Eferencia motora

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO (SNP)

Division Division
sensitiva motora
Sistema nervioso somatico Sistema nervioso autonomo

Sentidos somaticos Sentidos especiales sl fhavosg] | Seshs fornoey Sininn o

simpatico parasimpatico entérico

Musculo liso, musculo cardiaco Mtaciio B0 y
Musculo esquelético : . ; e IRCH glandulas del tubo

yodrcuas digestivo

Figura 2 Esquema que describe los componentes del sistema nervioso.®

2.1.1 Neurona.

La unidad celular de todo el sistema nervioso es la neurona, esta unidad
estructural es capaz de transmitir mensajes entre el SNC y cualquier parte del
cuerpo, existen 2 tipos basicos de neuronas: sensitivas (aferentes) y motoras

(eferentes).!t

Las neuronas y la neuroglia hacen combinaciones en todo el sistema
nervioso y generan un complejo que conecta todos los sitios del cuerpo al
SNC. La capacidad de las neuronas es altamente especializada y por lo tanto
en el adulto la propiedad de diferenciacion es menor que en los nifios en
crecimiento. Existe diferencia entre las neuronas del SNC y el SNP, la
respuesta de las neuronas a la lesion es distinta en el encéfalo, es mas dificil

gue se regenere el tejido nervioso.
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Las neuronas por su capacidad altamente especializada no se reproducen
por mitosis, en cambio las células de la neuroglia son mas pequefias, pero

superan en nimero a las neuronas y se siguen dividiendo toda la vida.®

Las neuronas sensitivas se componen de 3 elementos, el proceso
periférico compuesto por una ramificacion de terminaciones nerviosas libres
en su segmento mas distal que recoge la informacion proveniente de estimulos

externos.

Responden a la estimulacion producida en los tejidos que generan el

impulso en direccion al axon.

El axén es una estructura delgada a modo de cable que en su porcion
mesial tiene una ramificacion parecida al proceso periférico. Envian los
impulsos a los nudcleos a fin de distribuir los impulsos entrantes a su

localizacién para su interpretacion en el SNC.11

El cuerpo celular, se encarga de dar el soporte vital y metabdlico sin

embargo no se encuentra incluido en la transmision de impulsos.

Las interneuronas se localizan en el SNC entre las neuronas sensitivas y
motoras, procesan la informacién sensitiva y luego producen una respuesta

motora.
2.1.2 Axon.

Es un cilindro largo del citoplasma neuronal (axoplasma) envuelto en una vaina

(axolema).

Las teorias actuales sostienen que la excitabilidad y la conduccién son
atribuibles a cambios en la membrana nerviosa, sin embargo, el cuerpo y el

axoplasma no se ven involucrados en la conduccién nerviosa.!!
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2.1.3 Neuroglia.

A diferencia de las células neurales no generan ni propagan impulsos
nerviosos, y pueden multiplicarse en el sistema nervioso ya maduro. Son
componentes con gran importancia que influyen en mantener en correcta
funcion el tejido nervioso, durante la lesion todas las células y estructuras de
la neuroglia actian para la regeneracion del tejido.

La neuroglia del SNP rodea los axones y los cuerpos celulares, los dos
grupos de células que lo conforman son las células de Schwann y las células
satélite, que contienen una vaina de mielina que es un recubrimiento que
ayuda a que el potencial de accion viaje con mayor rapidez para su

interpretacion.®

P
Nodo de Ranvier
~\ f ,.,\\
Célula de
Schwann < £ 4
Vaina de P Célula de 8 b I/ ‘
INe 2 /
: / hwa >
miclina. T /i Schwann C) (’,‘_—, (§ //
5 ielini ~ ._‘_, ‘
5n mielinico——— & Ax6n amielinico 4\. ®

J

Figura 3. Estructura del axén rodeada por
células de Schwann y su vaina de mielina.®

2.2 Nervio.

Es un haz de axones localizado en el SNP, los nervios craneales conectan
el encéfalo con la periferia, y se encargan de la sensibilidad y los efectos
motores de los musculos de cabezay cuello. Una estructura a modo de cordén
gue tiene la capacidad de conducir estimulos fiscos y quimicos recubiertos por

vainas protectoras.'?13
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Los nervios del SNP permiten que el ser humano se relacione e interactue
con el medio ambiente, y es responsable de captar los estimulos fisicos y

quimicos externos e internos.!3

Se encargan de recoger la informacion sensitiva de estimulos
provenientes del medio y de conducirlos para su interpretacion en el SNC, la
sensibilidad general esta compuesta por temperatura, dolor, tacto, posicion, y
esta relacionada con el placer y el dolor dependiendo del tipo e intensidad del

estimulo.13

Las fibras del paquete nervioso contienen fibras protectoras que ayudan
en la constitucion funcional del nervio y en la velocidad de la propagacion del
impulso, se dividen en fibras internas y periféricas, dentro de las internas estan
las vainas gliales que favorecen una mejor conduccion, en las periféricas estan
compuestas de tejido conectivo y fungen como protectoras de las fibras
nerviosas, estas ultimas son Utiles para el inicio de la regeneracién tras una

lesién nerviosa.l3

En la conformacion del nervio se asocian vainas periféricas de tejido
conectivo, se organizan en 3 capas, el epineuro que incluye haces de fibras
nerviosas rodea a los nervios se encuentra constituida por fibras de tejido
conectivo fibroso denso con haces de colageno junto con fibras elasticas que

limitan el grado de estiramiento del nervio.

Cada haz esta rodeado por su propia vaina de tejido conectivo, llamada
perineuro rodea a cada fasciculo y se encuentra constituido por tejido
conectivo fibroso denso que genera gruesos haces de colageno, dentro del
haz cada fibra esta separada por el endoneuro un tejido conectivo laxo que
rodea cada fibra y se constituye por una gran cantidad de liquido

extracelular.1213
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2.2.1 Membrana.

La membrana es la estructura celular que divide el ambiente extracelular y el
intracelular y a traves de su permeabilidad selectiva permite el paso de
distintos elementos bioquimicos entre ellos iones de Na, K, etc, esta
constituida por una capa bifosfolipidica y entre ella tiene proteinas que

funcionan como canales, transportadores y bombas.!

Las membranas permiten la difusion de moléculas mediante poros o
canales especializados, y los receptores proteicos sensibles a los estimulos
quimicos y fisicos se encargan de transducir la informacién mediante

neurotransmisores.

El movimiento de iones proporciona la fuente energética inmediata para la

conduccién del impulso a lo largo del nervio.

Frente a los estimulos modifica el potencial eléctrico de la membrana y
transmite rapidamente la informacion, a esa repentina alteracién del potencial
de membrana se le denomina potencial de accién el cual da como resultado el

impulso nervioso.!3
2.2.2 Mielina.

Algunas fibras se encuentran recubiertas de mielina, y hace que el impulso
viaje mas rapido que en una fibra amielinica, y las células de Schwann rodean

a los axénes mielinicos.®

La mielina de naturaleza fosfolipoprotéica esta formada por las células de
schwann y oligodendrocitos, tiene una relacion muy estrecha con la membrana
celular del axén, se fusiona con la membrana actuando como aislante debido
a que en esta vaina hay una secuencia de lineas densas y claras constituidas

por lipidos y proteinas.3

Las fibras del nervio mandibular se clasifican como mielinicas con neurilema,

donde el axén no esta recubierto en su totalidad por mielina y existen zonas

17



sin recubrimiento denominadas nodos de ranvier, el axon en esta porcion
recibe el nombre de segmento internodal, y esta envuelta por un

neurolemocito.3
2.3 Propagacion del impulso nervioso.

Los mensajes en forma de potenciales de accion se envian hacia todo el
cuerpo en forma de electricidad a esto se le conoce como impulsos, las
neuronas aferentes contienen receptores sensitivos en sus porciones mas
distales, una vez que el estimulo adecuado activa un receptor
sensitivo,produce un potencial de accion en su axdn y este es transmitido al

SNC, a traves de los nervios craneales o espinales.®

La informacién acerca de los cambios producidos en el entorno es captada
por los receptores que se hallan distribuidos en todo el organismo, estos
comprenden estructuras dentro del sistema nervioso que actlan como
transductores de energia encargados de detectar, discriminar y sefializar la
informacion recibida, segun su ubicacion se clasifican en exteroreceptores,

propioceptores e interioceptores.*®

Los exteroreceptores en el sistema estomatognatico se encuentran en la
mucosa bucal y captan informacion referida al tacto, la presion, el dolor, la

temperatura, etc.

Los propioceptores se encuentran en el interior de los musculos, tendones
y articulaciones, en el sistema estomatognatico se encuentran en los musculos

masticatorios y en el ligamento periodontal.

Los interoreceptores se encuentran en el interior de los vasos sanguineos
y en las visceras y son afectados por los cambios de ph, temperatura, presion

osmotica, etc.13

La generacion del impulso nervioso comienza con el potencial de

membrana en reposo, la concentracion de K+ es mayor en el ambiente
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intracelular y la concentracion de Na+ es mayor en el ambiente extracelular,
esto genera una diferencia eléctrica, el potencial de membrana en reposo es

de -70mV, y esto se debe a la difusion de los iones de K+ sobre la membrana.t*

El potencial de accion es una actividad eléctrica en la que las cargas se
mueven a lo largo de la superficie de la membrana, el proceso inicia con la
despolarizacion de la membrana, conforme va disminuyendo el potencial de
reposo el Na+ se precipita y el potencial de reposo se revierte, generando que

quede positivo en el ambiente intracelular.*4

Los canales de Na+ se cierran en el periodo refractario de 1 a 2 mS, esto
permite que los iones de NA+ que ingresan a la célula generen una

despolarizacién y la generaciéon de un impulso eléctrico que viaja por el axén.**

La velocidad de conducciéon se logra a traves de la mielina, cuyo
aislamiento implica una conduccion rapida de los iones a través de las
secciones mielinizadas donde se impide la generacion de potenciales de
accion, estos solo se producen en las brechas de la vaina de mielina que se

sitilan en los segmentos mielinizados generando una conduccioén saltatoria.!?
2.4 Nervios craneales.

Los 12 nervios craneales proporcionan informacion sensitiva y motora a la
cabeza y el cuello, incluidos el control de la sensibilidad general, visceral y

especial, y el control muscular voluntario e involuntario.'®

La modalidad sensitiva general de los nervios craneales se encarga de
percibir el tacto, dolor, temperatura, presién vibracién y sensibilidad

propioceptiva.t®

Los nervios craneales tienen tres tipos de trayectos, el trayecto
intracraneal va desde su origen aparente hasta el foramen de salida, el
trayecto parietal es el paso a través de los foramenes, y su recorrido

extracraneal va desde la base del craneo hasta las zonas que inerva.!3
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2.4.1 Trigémino.

El trigémino es el quinto par craneal tiene una funcion motora y sensitiva, se
encarga de inervar a los musculos de la masticacion como el masetero el
temporal y los pterigoideos, recoge la informacion aferente del labio, la lengua,
y de los estimulos doloros de la cara, tambien los estimulos de presion,
temperatura y tacto.'®

El trigémino nace desde los nucleos que estan situados en el puente
troncoencefalico tambien llamado protuberancia, en total son 4 ndcleos que

conforman al trigémino.
Vias sensitivas generales.

Estan compuestas por 3 neuronas principales de las diferentes

modalidades ensoriales.1®

Los cuerpos celulares de las neuronas sensitivas primarias suelen
ubicarse fuera del SNC en ganglios sensitivos, los cuerpos celulares de las
neuronas secundarias, estan situados en la sustancia gris dorsal y lateral del
tronco encefalico y se conectan con el tdlamo, forman los ndcleos de los
nervios craneales, y los cuerpos celulares de las neuronas terciarias se

encuentran en el tAlamo y sus axones se proyectan a la corteza sensitiva.'®

En la figura 3 se ejemplifica el proceso de la vias sensitivas generales.
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Figura 4 Via sensitiva del N. Glosofaringeo, trayecto que va desde la porcién distal

hasta la corteza cerebral.'®
Nucleo motor.

Genera el impulso eferente hacia la placa motora en los musculos de la

masticacion para permitir el movimiento y contraccién de estos.®
Nucleo sensorial principal.

Recibe los estimulos de presion y temperatura y esta ligado al nicleo espinal
a traves de interneuronas que realizan sinapsis para comunicar los estimulos

dolorosos.
Nucleo mescencefalico

Las neuronas mescencefalicas a diferentes niveles del nucleo, envian
procesos periféricos (dendritas) en direccion a los husos musculares, recibe

los impulsos propioceptivos de los nervios craneanos.6
Nucleo espinal.

Recibe los estimulos nociceptivos, recibe practicamente todas las aferencias
dolorosas de las estructuras de la cabeza.
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Ramas del trigémino.
El nervio trigemino e subdivide en tres ramas :

e Nervio Oftalmico V1
e Nervio Maxilar V2

¢ Nervio Mandibular V3
2.4.2 Trayecto y relaciones.

El nervio emerge sobre la cara mediolateral de la protuberancia como una raiz

sensitiva grande y una raiz motora mas pequefa.t®

La raiz sensitiva nace de la cara anterolateral de la protuberancia desde
su origen sigue un curso horizontal, la longitud de este segmento intracraneal

varia de 18 a 26 mm, con un promedio de 22 mm.16

La raiz motora en el 54% nace a nivel rostral de la raiz sensitiva y en el
porcentaje restante de forma medial o lateral, en su curso periférico sigue por
el borde medial de la raiz sensorial hasta el poro trigeminal, luego cruza la cara
ventral del ganglio de Gasser para salir de la cavidad craneana junto con la

tercer rama del trigémino.16
2.4.3 Nervio mandibular.

Es la tercera rama del trigémino, es un nervio mixto, con un componente
sensitvo, que tiene sus cuerpos neuronales en el ganglio de Gasser, y un
componente motor.” EI componente sensitivo esta conformado por los

nervios: bucal, lingual, alveolar inferior y auriculotemporal.t®

En su curso intracraneano se acomparfa de la raiz motora y sale de la
cavidad craneana por el agujero oval'® enseguida da una pequefia rama
meningea que atraviesa junto con la arteria meningea media el orificio redondo

menor con el fin de inervar la duramadre.’
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A pocos milimetros de su salida por el agujero oval se divide en 2 ramos,
uno anterior y otro posterior'® el tronco anterior fundamentalmente motor, y el

tronco posterior, mas grueso, principalmente sensitivo.*’

El tronco anterior que se dirige en sentido anteroinferior al musculo
pterigoidieo lateral surge el nervio para el musculo pterigoideo lateral, también
del tronco posterior surge una rama sensitiva que es el nervio bucal, es el inico
nervio sensitivo del tronco anterior'’ no debe confundirse con el nervio bucal
motor del VII par, transporta informacién sensitiva desde la region de la mejilla,

incluida la mucosa bucal y las encias.?®

El tronco posterior origina el tronco comun que esta compuesto por el
nervio dentario inferior, lingual, y auriculotemporal.'® El nervio auriculotemporal
se anastomosa con el nervio alveolar inferior. Es la rama mas voluminosa del
nervio mandibular, se dirige hacia el orificio mandibular y puede suceder una

anastomosis con el nervio lingual.l’

Penetra el conducto mandibular acompafiado de sus vasos sanguineos
correspondientes, asi se forma el plexo dentario inferior, del que surge la

inervacién de los 6rganos dentales y encia.

Finalmente da lugar al nervio mentoniano, que antes de salir puede dar
inervacion a los incisivos y canino, se anastomosa con la rama marginal del
nervio facial, inerva la piel del menton y del labio inferior, asi como la mucosa

y las glandulas del fondo de saco y la encia.t’
2.4.3.1 Localizacién del canal mandibular.

El canal mandibular es una estructura intradsea con contenido del SNP vy el
sistema circulatorio, su identificacion es importante en todos los
procedimientos quirdrgicos que involucren a la mandibula. Cuando la técnica

quirdrgica implica un riesgo de lesion el cirujano debe estar capacitado para
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reconocerlo y preveer posibles lesiones ajustando la técnica para la maxima

minimizacién de las complicaciones.®

Es un conducto que permite que el haz neurovascular del nervio alveolar
inferior atraviese la mandibula y de suministro a los dientes, al hueso

mandibular, y a los tejidos suaves de la encia y el labio inferior.1°
Recorrido.

La mayoria de los autores describen sus caracteristicas de acuerdo a los
grupos poblacionales ya que existe una gran cantidad de variaciones de
persona a persona, las poblaciones humanas se distinguen entre si por una

serie de rasgos biolégicos, evolutivos y de mutaciones genéticas!®®

Desciende en direccién oblicua hacia adelante por la rama desde el agujero
mandibular y sigue un curso horizontal anterior en el cuerpo por debajo de los

alveolos, hasta terminar en el agujeo mentoniano.820

Es de forma circular u oval con un diametro aproximado de 2.0 a 2.4 mm, su
direccidén sigue un curso concavo, su segmento posterior descendente y el
anterior ascendente, hasta el agujero mentoniano. Dependiendo de la posicién
y el nivel de desarrollo del tercer molar el canal se ubica a 6 mm inferior a la

raiz del tercer molar y a 8-9 mm del segundo molar.!8

Se debe tomar en cuenta que la poblacidbn mexicana es mestiza y tiene
componentes de diferentes razas y culturas, es por eso que la localizacion de
una estructura anatomica es variable y que los resultados de las

investigaciones nos sirven solo como un parametro de apoyo.

De acuerdo con el estudio de Sergey para la valoracion de la relacion entre
el canal mandibular y las raices dentales, se realizé una clasificacion ya que
utilizé tomografia cone beam para determinar la localizacion y la relacion con

los apices dentales.
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e Clase I. El canal mandibular se encuentra apicalmente a las raices
dentales. Posicion apical.

e Clase Il. El canal mandibular se encuentra localizado en la region
bucal de las raices dentales. Posicion bucal.

e Clase lll. El canal mandibular se encuentra en la zona lingual de las
raices dentales. Posicion lingual.

e Clase IV. El canal mandibular se encuentra entre las raices del

diente. Posicion interradicular.

Se subdivide de acuerdo al contacto de las raices con el canal mandibular

en:

» Tipo 1. Laraiz esta contacto con la pared del canal mandibular y se
observa una linea radiopaca completa.

» Tipo 2. La raiz se encuentra en contacto con la pared del canal
mandibular y se observa una linea radiopaca difusa.

» Tipo 3. Las raices del segundo premolar y de los molares penetran

el canal mandibular.2°

En la figura 5 se observa la disposicion de las raices y el canal mandibular asi

como la clasificacion antes mencionada.
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Figura 5 A. Clase | posicion apical sin contacto, B. Clase | posicién apical contacto
tipo 1 con linea completa C. Clase | Posicion apical con linea difusa tipo 2 D. Clase Il
posicién bucal sin contacto E. Clase Il con penetracion del canal mandibular F. Clase
Il posicién lingual sin contacto. G. Posicidn lingual con linea difusa tipo 2 H. Clase I
tipo 3 Posicién lingual con penetracion al canal |. Posicién interradicular con

penetracion al canal.?®

El contacto directo con las raices es una variacion poco favorable
debido a que tiene mayor posibilidad de generar una lesién iatrogénica durante
la extracciéon del tercer molar, de acuerdo con el estudio de Sergey el diente
mayormente involucrado con el canal fue el tercer molar y a su vez el que mas
variantes tiene en cuanto a su posicion y relacion, esto puede ser debido al
hecho de la anatomia individual es el resultado de factores genéticos y de la

herencia.2®
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2.4.4 Variaciones anatomicas.

Clasicamente se representa como una estructura simple que contiene al
paquete neurovascular, sin embargo en la literatura actual el canal mandibular
se considera como una estructura anatomica con diversas variaciones y

ramas.1®

El canal accesorio es identificado en su mayoria por hallazgos
incidentales, y esta originado por una falla en la unién primitiva del canal
mandibular.Es una variante bifida con contenido neurovascular, que se situa
en diversas regiones del area retromolar, sus ramas inerva la zona posterior
de la mandibula viaja y sale por el foramen retromolar para inervar la zona mas

posterior del proceso alveolar y la encia bucal del triangulo retromolar.

En la figura 5 se observan los trayectos que sigue de acuerdo a su

clasificacion.

Debido a su desconocimiento pueden ocurrir dos cosas de significancia
clinica, fallo en la técnica de anestesia y la lesion del paquete neurovascular,
el primero se puede solucionar esperando alrededor de 10 min para evaluar si

es por el conducto o si fue por un fallo en la puncién.

Después de una extraccion del tercer molar con un canal retromolar se
puede presentar la parestesia de la zona retromolar, de la encia bucal del

tercer molar hasta la zona del canino.

El conocimiento de esta variante anatomica reduce el riesgo de causar una
lesion iatrogénica, evitando el contacto directo con esta estructura, su

evaluacion es mediante tomografia si se sospecha de su existencia.*®
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Figura 6 Se muestran las areas de inervacion del canal retromolar, las areas de
inervacion dependen del calibre y la extension del conducto y desemboca en el

foramen retromolar.®
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3 ALTERACIONES DE LA CONDUCCION NERVIOSA.

Las lesiones al nervio alveolar inferior ocurren principalmente por la relacion
anatémica entre el tercer molar y el canal mandibular.?! Esta relacién debera
ser tomada en cuenta en el estudio preoperatorio del caso para prevenir esta
complicacion, se evaluaran sus caracteristicas mediante examenes

radiograficos y con ayuda de la tomografia Cone Beam.

La parestesia es una condicion temporal o permanente de adormecimiento
prolongado después de que los efectos de un anestésico local inyectado han
cesado, puede ser causada por un traumatismo en la vaina del nervio durante
la inyeccion, hemorragia en esa vaina, 0 la administracion de anestesia

contaminada.??

El resultado de la pérdida sensitiva o funcién motora en un area del cuerpo
altamente visible y de importantes funciones corporales puede ser estresante
o0 incluso devastador para pacientes en donde la recuperacion espontanea no

ocurre.?!
3.1 Prevalencia.

La prevalencia de complicaciones neurolégicas como resultado de una
extraccion de tercer molar estan en un rango de 0.4% a 11%, la lesién del
nervio alveolar inferior estd asociado a una recuperacion espontanea en el
96% de los casos, las lesiones sensitivas que se prolongan por un afio se

consideran permanentes.??

La recuperacion de las lesiones debera comenzar en las primeras 8

semanas posterior a la lesion.

De acuerdo con la Asociacion Americana de Cirugia Oral y maxilofacial
(AAOMS) la incidencia de lesion al nervio alveolar inferior de los dias 1 al 7 del
postoperatorio va del 1% al 5%, y una alteracion persistente después de 6

meses va de 0.0% al 0.9%.23
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Clasificacion.

La clasificacion de las lesiones nerviosas ayuda al clinico en el establecimiento
de un diagnéstico y la conformacion de un plan de tratamiento racional,
determinando la necesidad y tiempo en el cual sera realizada una intervencion

quirdrgica, y estimar el prondstico.?!
3.2 Clasificacion de Seddon.
Se describen tres tipos de lesiones nerviosas:

Neuropraxia: Es una lesion leve y temporal causada por compresion o
retraccion del nervio?!, no produce pérdida de la continuidad del axén o
endoneuro, es la forma menos grave de lesién del nervio periférico, es una
contusién del nervio con continuidad. No hay degeneracion distal en el area

de la lesion.24

La neuropraxia puede causarla un traumatismo romo o traccién del nervio,
inflamacion alrededor del mismo o isquemia local. Las fibras nerviosas no
pueden conducir el potencial de accion a pesar de la continuidad axonal, ya
que ocurre una desmielinizacion segmentaria en la que la vaina de mielina se
disgrega en segmentos aislados, esta desmielinizacién parcial reduce la
velocidad de conduccion y puede impedir la transmision de algunos impulsos

nerviosos.>21.24

Los sintomas que ocurren durante la neuropraxia consisten en parestesia
de las ramas terminales de los nervios, disestesia, hiperestesia o

hipoestesia.?*

Dado que no se ha producido una pérdida de la continuidad axonica, la
recuperacion nerviosa suele ocurrir en horas, dias, semanas o alrededor de
algunos meses posterior a la lesion, la intervencion quirdrgica no es

necesaria.>?1.24
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Axonotmesis: Es una lesion mas significante, tiene lugar cuando se han
interrumpido la continuidad de los axones, pero no de la vaina epineural 24, la
estructura general del nervio se mantiene intacta sin embargo debido a un
proceso de degeneracion walleriana en el segmento distal no permite la
correcta conduccién del impulso nervioso?! esta asociada con la disrupcion de
fasciculos de elementos del tejido conectivo, el axon y la vaina de mielina estan

seccionados.®

La degeneracion walleriana se produce posterior a la lesiébn nerviosa,
mediante este proceso los axones y la vaina de mielina distales a la zona de
la interrupcion se desintegran por completo, los axones proximales a la lesion,
sufre también de degeneracion, pero no por completo solamente en algunos
nodulos de Ranvier, esta degeneracion detiene cualquier tipo de conduccién

nerviosa distal al mufién axénico proximal.?*

Es comun verlo en lesiones por aplastamiento, un traumatismo romo

grave o una traccion extrema del nervio pueden producir esta lesion.>?*

Debido a que la vaina epineural esta intacta la regeneracion axénica puede
ocurrir (aunque no siempre) y resolverse de 2 a 6 meses?#, eventualmente la
recuperacion es menor a la funcién normal pueden ocurrir sintomas como
hipoestesia o paresia, y en ocasiones sintomatologia dolorosa como la

disestesia.?!

Neurotmesis: Describe el tipo mas severo de lesidon nerviosa con pérdida
completa de la continuidad del nervio, es la ruptura completa de todas las
capas del nervio, hay una severa disrupcion del nervio y todo su tejido

conectivo puede ser causada por seccion iatrogénica.?24

Ocurre una degeneracion Walleriana de todos los axones distales a la
lesion, existe un bloqueo total y permanente de todos los impulsos nerviosos,

cursa con sintomas como la pardlisis y la anestesia de las zonas afectadas.?!
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La brecha entre el mufidn distal y proximal se llena de tejido cicatricial y
evita que los axones vuelvan a unirse, y generar de nuevo el impulso nervioso

adecuadamente.

En esta clase de lesiones no se espera una recuperacion espontaneay es

necesaria una intervencion quirtrgica.?!
3.3 Clasificacion de Sunderland.

Esta basada en la descripcién detallada de la fisiopatologia y anatomia del
nervio lesionado, describe 5 grados de lesion, en esta clasificacion se puede
obtener el pronéstico entre mayor sea el grado peor es el prondstico.”?! El
grado 1 corresponde con la neuropraxia, el grado 2, 3y 4 corresponden con la
axonotmesis de Seddon, y el grado 5 corresponde con la neurotmesis. En la
tabla 1 se encuentran las estructuras lesionadas y su relacion con la

clasificacion de Seddon.

e Clase I. Es equivalente con la neuropraxia, se trata de una lesidon no
estructural del nervio en la que esta alterada la conduccion del impulso
nervioso a través del cilindroeje.” La vaina de mielina y los axones se
encuentran intactos, la falla de la conduccién nerviosa es transitoria y
el tiempo de recuperacion llega a ser en 4 semanas.?!

e Clase Il. Corresponde a la axonotmesis en la clasificcion de Seddon, en
este caso hay una lesion en las estructuras axonales, sin embargo los
componentes del tejido conectivo se encuentran intactos, hay una
degeneracion walleriana parcial del extremo distal y esto impide la
correcta conductividad del impulso nervioso.” La conduccién nerviosa
fallida es prolongada y la recuperacion espontanea es parcial, en este
orden de ideas el tiempo de recuperacion es en meses.?!

e Clase Ill. Corresponde a la axonotmesis en un grado de severidad
mayor, las estructuras lesionadas son los axones y el endoneuro, hay

una disrupcién de la estructura interna de los fasciculos nerviosos.
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e Clase IV. Es el grado mayor de severidad que corresponde a la

axonotmesis existe una desorganizacion de los troncos nerviosos, esta

lesionada toda la estructura interna, involucra las capas del perineuro,

endoneuro y axones, sin embargo el epineuro que es la capa mas

externa se encuentra intacta aun no hay una pérdida de la continuidad.

e Clase V. Corresponde a la neurotmesis, hay una completa perdida de

la continuidad, existe una separacion completa de la vaina de mielina,

axones, y una degradacion walleriana completa, la recuperacion

espontanea es pobre o inexistente y es la que peor prondstico tiene, la

recuperacion comienza a partir del tercer mes si corresponde sin

embargo se recomienda realizar cirugia.®’?!

Clasificacion de | Clasificacion de Estructuras Estructuras
Sunderland Seddon lesionadas intactas
Grado | Meuroapraxia No hay lesin Todas

— estructural
Endoneuro
Grado Axonotmesis Axones Perineuro
Epineuro
. Axones Perineuro
Grado [l Axonotmesis Endoneura Epineuro
Axones
Grado IV Axonotmesis Endoneuro Epineuro
Perineuro
Todas:
Axones
Grado V Meurotmesis Endoneuro MNinguna
Perineuro
Epineuro

Tabla 1. Expone la relacion de la clasificacion de Seddon y

estructuras lesionadas en cada grado.’

3.4 Fisiopatologia de la lesion nerviosa.

Respuesta del tejido nervioso a la agresion.

Sunderland y las

La lesién neural induce una secuencia compleja de acontecimientos, se

incluyen la degeneracion axonal y la regeneracion nerviosa.
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3.4.1 Proceso de degeneracion.

La degeneracion de un axoén distal al sitio de la lesibn se denomina
degeneracion anterograda o walleriana el primer signo de la lesion ocurre de

las primeras 8 a 24 horas a partir del dafio axonal.?®

Comienza con una tumefaccion axonal y continua con la desintegracion
del esqueleto axonal, los microtubulos, neurofilamentos y otros componentes
se desintegran lo que produce la fragmentacién del axén.?® La pérdida de
contacto con el axén causa desdiferenciacion de las células de Schwann y la
degradacioén de la vaina de mielina que lo rodea.?® Las células de Schwann
estimulan los factores de crecimiento glial para favorecer su mitosis y
disponerse en forma de hileras formando asi tlbulos de luz vacia.?® Estas
células comienzan la eliminacion de los detritos de mielina junto con los
macréfagos residentes de los nervios periféricos, pero la eliminacion eficaz se
atribuye al reclutamiento de macréfagos que migran de los vasos sanguineos
y fagocitan los detritos, este proceso de eliminacion de detritos de mielina dura

alrededor de 2 semanas en completarse.?®

Mientras tanto en el segmento proximal ocurre un proceso denominado
degradacion traumatica que alcanza solo unos pocos segmentos internodales,
la transmision retrograda de sefiales producen un cambio en la expresion

génica que inicia la reorganizacién del citoplasma.?®
3.4.2 Proceso de regeneracion.

En el SNP las células de Schwann se dividen y forman bandas celulares que
atraviesan la cicatriz neoformada y dirigen el crecimiento de las evaginaciones

nerviosas nuevas.

El primer paso consiste en la proliferacion de neurolemocitos, se organizan
en una serie de cilindros denominados tubos endoneurales, y posteriormente

se organizan en bandas celulares llamadas bandas de Bungner.2®
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Las bandas celulares guian el crecimiento de las neuritas o brotes de los
axones en regeneracion, una vez que las bandas estan conformadas en su
lugar grandes cantidades de brotes comienzan a crecer desde el mufion
proximal. Se genera un cono de crecimiento donde el objetivo es comunicar el
segmento proximal con el distal para recuperar la funcion nerviosa, este brote

crecera a lo largo de la banda a una velocidad de 3 mm por dia.?>26

La regeneracion axonal conduce a la rediferenciacion de las células de
schwann en direccidon proximal-distal, y estas nuevas células estimulan los

genes para las proteinas especificas de mielina e inhiben al gen C jun.
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Figura 7 Se ilustran los procesos de degeneracion y regeneracion
axonal.?®

atrofiado ,

En la figura 7 se muestra el proceso de degeneracion y el de regeneracion.

El conocimiento de los procesos fisiologicos y patoldgicos del tejido
nervioso periférico generan una pauta para seguir en el plan de tratamiento de
estas lesiones, determinar la causa a nivel celular y su posible respuesta, el
plan terapéutico debe ir encaminado en favorecer los procesos de

regeneracion para que el paciente recupere la funcion.
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3.5 Sintomatologia de la lesion del Nervio alveolar inferior.

La extraccion quirurgica del tercer molar inferior est4 asociada con la lesion
del nervio alveolar inferior, los factores de riesgo asociados a esta
complicacion pueden ser aspectos propios del paciente como la edad,
variaciones anatomicas y la relacion del tercer molar con las raices, o pueden
ser del operador, en el influye la experiencia, el correcto diagndstico, pruebas
de imagen y la técnica quirdrgica. Todo esto en conjunto nos da una idea del

potencial de riesgo a sufrir una lesién durante el procedimiento quirdrgico.?*

El paguete neurovascular dentario inferior es suceptible de ser lesionado,
puede producirse por agentes fisicos como la contusion, compresion,
estiramiento, herida o seccion del nervio, y por factores quimicos como la
infiltracion de anestesia intraneural por el efecto adrenérgico del

vasoconstrictor.2”

Dependiendo la causa da lugar a sintomatologia diferente, los sintomas se
describen como positivos cuando hay permanencia de la sensibilidad pero es
alterada dentro de estos sintomas tenemos a la parestesia, disestesia, dolor,

hiperalgesia o alodinia.

Asi como sintomas negativos que estan asociados con la disminucién de
la sensibilidad, dentro de los cuales estd la anestesia y la hipoestesia,
generalmente del hemilabio inferior.1327 Si el paciente no es bien informado
previo al procedimiento quirdrgico es posible que sufra una experiencia muy
estresante al no recuperar su funcion espontaneamente, si es leve el paciente

le va perdiendo importancia conforme pase el tiempo.?’
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La descripcion de los sintomas positivos y negativos se muestran en la

figura 8

Dolor: sensopercepcién de tonalidad afectiva desa-

gradable que resulta de una experiencia individual e
integral de la persona.

Analgesia, hipoalgesia, hiperalgesia: psrdidz
total, disminucién o aumento, respectivamente, de la
sensibilidad dolorosa. Un analgésico es un farmaco
gue alivia o elimina totalmente el do

Anestesi ; hi pnestesm, hlperestesla:GE’ ida total,
disminuci '

Parestes

5.5 gue se

C _' TCj’

Disestesia: zlteracion de |z sensibilidad asociada con
dolor.

Termoanestesia, termohipoestesia, termohipe-
restesia' *‘irr*i’r*i: d’”r-’-*ur:'C“ o incremento de |z

censibilidad érmica frio-calor

Figura 8 Recuadro que muestra los sintomas positivos y negativos tras una lesion

de nervio periférico.?

Este tipo de accidente es previsible por medio de técnicas imagenoldgicas,
ocupando ortopantomografia o tomografia de cone beam, se deben valorar los
factores de riesgo asociados.

Ante una lesién consumada se deben adoptar distintas posturas ya que no
hay solo una causa si no que se puede producir por procedimientos aislados

o todo en conjunto el procedimiento quirdrgico.?’
3.6 Parestesia.

La parestesia es un sintoma de la disfuncién de las fibras nerviosas que ha

sido mostrada directa o indirectamente relacionado a impulsos nervioso
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ectépicos generada en fibras nerviosas disfuncionales.?® Estos impulsos
nerviosos ectépicos generan la excitabilidad de diferentes fibras y receptores
en momentos inadecuados, al no existir una capa aislante de mielina estos
potenciales de accidn viajan alrededor de las fibras y generan sensaciones de
hormigueo o alfileres. Es por eso que tienen alterada la sensibilidad de la zona
a estimulos térmicos o mecanicos, si el nervio tiene su continuidad y no hay

lesion de los axones recuperard la funcion en dias o semanas.

Los sintomas van asociados con las ramas terminales del nervio debido a
gue como se menciond anteriormente el segmento distal sufre degeneracion,
mientras que el segmento proximal se regenera, al perderse la continuidad
axonica se pierde la regulacién de los potenciales de accion y generan estos

sintomas.

A partir de que se genera la lesibn ya sea de tipo traumatico, por
compresion, inflamacién o por una irritacion quimica, se desencadena una
serie de eventos que involucran tanto al tejido neural como al de sostén. A
pesar de que las neuronas del nervio tienen la capacidad de regenerarse en

humanos a menudo no siempre se recupera la funcién completa.?®

En la extraccion de los terceros molares a menudo se causa una lesion de
tipo neuropraxia, que no requiere de tratamiento y hay una recuperacion
espontanea en la mayoria de los casos, sin embargo si es persistente, si la
cirugia involucré una amplitud de osteotomia, o fue traumética, se pensara en
una lesion de tipo axonotmesis y dependiendo de las estructuras de las vainas

se estimard la severidad y el prondstico.
Respuesta intrinseca de la neurona después de la lesion.

La lesion provoca una respuesta vigorosa de las ceélulas no neurales,
especialmente en el mufion distal, el proceso de degeneracién Walleriana no
comienza inmediatamente después de la lesion, en humanos se ha descrito

gue comienza después de algunos dias transcurrida esta, eventualmente
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existe inflamacién del remanente axonal esto dara lugar a la posterior

degradacion del citoesqueleto del axon.

La desintegracion del esqueleto axonal es favorecido por mecanismos
intrinsecos, el calcio entra desde el ambiente extracelular al intracelular, lo que
favorece la activacion de la proteasa calpaina, escencial para la degradacion
del citoesqueleto. Se activa el sistema Ubiquitin- Proteasomme que se

encuentra implicado en este proceso.

Este proceso degenerativo precede a eventos inflamatorios y vasculares
en los tejidos de soporte de la célula. La barrera neurovascular se encuentra
intimamente ligada el epineuro de los nervios, se encarga de suministrar la
nutricion para el correcto funcionamiento del nervio, es una barrera que regula

el intercambio de hormonas neurotransmisores, iones y proteinas.?®

A pesar de que se transgrede esta barrera en el sitio de la lesion,
permanece intacta a lo largo de la longitud del nervio, una vez comenzada la
degeneracion axonal estd barrera pierde su capacidad reguladora
principalmente en el segmento distal de la lesion, entonces comienza a haber
un intercambio desorganizado de los elementos, se generan potenciales de
accion ectopicos que estimulas a los exteroreceptores, produciendo asi

sensaciones alteradas de temperatura o de alfileres.

La sintomatologia principalmente manifestada por los pacientes es hacia
las ramas terminales del nervio es por eso que la sensacién se siente en el
hemilabio inferior ya que al ser tan delgadas no presentan gruesas capas de
vainas de recubrimiento y la degeneracion del segmento distal evita el correcto
funcionamiento debido a que se pierde la continuidad, y la demielinizacion

segmentaria evita el paso correcto de los potenciales de accion.

La permeabilidad aumentada puede llegar a ser el doble de lo normal hacia

los primeros 4-7 dias tras la injuria, esta permeabilidad aumentada permite que
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las células de defensa y regeneradoras comiencen con el proceso de

regeneracion.

Este proceso va ligado con la inflamacion, al existir una permeabilidad
vascular permite la entrada de células como los macrofagos para limpiar la
zona y eliminar los detritos de mielina y favorecer un buen ambiente para la

regeneracion.

Aproximadamente 4 semanas despues ocurre un segundo aumento de la
permeabilidad vascular y se pasara a la siguiente fase, donde las células de
Scwhann ejercen un papel muy importante en la regeneracion del tejido

neural.2®

Otro tipo de lesion que puede ocasionar parestesia es la compresion
nerviosa por edema excesivo tras una extracciobn quirlrgica, tras el
procedimiento se activan mecanismos para recuperar la funcién corporal, el
proceso de inflamacion es un proceso completamente fisiolégico pero en una

medida excesiva puede llegar a generar problemas al paciente.

Existen 2 mecanismos patoldgicos involucrados, la compresion mecéanica
y la isquemia, al existir un aumento del flujo vascular que forma un edema
existe aumento de la presion y al estar el nervio dentro de un canal 6seo
anatdmico no hay posibilidad de que la inflamacion salga lo que favorece una
compresion mecanica, durante una cirugia de terceros molares la hemorragia
excesiva nos puede dar una pauta de lesién nerviosa ya que al lesionar a la
arteria que principalmente da suministro al nervio, se pierden los nutrientes

necesarios para su funcién.3°
3.7 Evolucion a neuroma traumatico.

Es una proliferacion nodular dolorosa del nervio y el tejido fibroso de la
vaina nerviosa, resultante del inatil intento de las fibras nerviosas de

reunirse con la porcion distal seccionada.

40



Durante la fase de regeneracion pueden suceder distintos factores
qgue impidan el correcto proceso, si la continuidad de las células de
Schwann se interrumpe, el tejido conectivo penetra en el cono de
crecimiento y obstruye el conducto formado, cuando el cono de
crecimiento entra en contacto con este tejido conectivo puede rodearlo
y continuar con la regeneracion o puede estancarse y formar una masa
de fibras sin ningun objetivo funcional, constituyendose lo que se conoce

COmMo neuroma traumatico.2431
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4. TECNICA QUIRURGICA.

La extraccion de los terceros molares inferiores es un procedimiento quirdrgico
frecuente en cirugia bucal, el propésito de su extraccion es diverso, puede ser
a causa de una infeccién dental, infeccion de los tejidos adyacentes, y como
prevencion de quistes y tumores odontogénicos.

Debido a las relaciones anatOmicas que tiene con elementos nerviosos y
vasculares la probabilidad de una lesibn a estas estructuras es alta
dependiendo de la complejidad del caso, la relacién de sus raices, y es por

eso0 que cada caso debe ser evaluado individualmente.
4.1 Evaluacion médica preoperatoria.

Los pacientes que seran sometidos a cirugia oral deben ser evaluados en su
estado de salud sistémica ya que generalmente consumen medicamentos
para enfermedades como la diabetes e hipertension, asi como de otras

enfermedades de importancia como las cardiacas o del metabolismo.

El odontélogo debe descubrir posibles antecedentes de problemas

médicos, que ponen el riesgo la seguridad del procedimiento.
Historia clinica.

Dentro de la historia clinica se recogeran datos de importancia como el motivo
de la consulta, consumo de medicamentos que puedan generar interacciones

o efectos adversos.

Es importante conocer el motivo de la consulta de un paciente en el caso
de cirugia bucal, el procedimiento mas frecuente es la extraccion de
retenciones dentarias, se deben evaluar correctamente las indicaciones en
cada caso y si existe algun indicio de riesgo para lesionar el nervio alveolar
inferior debe informarse al paciente, tomar pruebas imagenoldgicas
complementarias para evaluar la necesidad, el tiempo y las alternativas

quirdrgicas.?*
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Los cuestionarios médicos son una excelente herramienta para conocer
los antecedentes del paciente, en el deben de venir preguntas enfocadas en
su estado de salud actual, asi como de enfermedades importantes previas,

procedimientos quirdrgicos, extracciones previas, etc.

Los datos mas importantes a tener en cuenta son las enfermedades de
tipo cardiovascular, cerebral, metabdlicas, trasplantes, y las alergias de todo
tipo de medicamentos y alimentos.

De acuerdo con los resultados obtenidos del paciente se clasificara de

acuerdo a la Asociacion americana de anestesiologia en ASA | a ASA V.

Los pacientes ASA |, I, lll, son pacientes que pueden verse de manera
ambulatoria en el consultorio dental, teniendo especial cuidado con los
pacientes ASA Ill que deben de tener una interconsulta con su médico para

realizar la extraccion.
4.2 Evaluacion de factores predictivos de dificultad.

Existen diversos elementos que componen la extraccion del tercer molar, los
factores locales que dependen de la situaciéon clinica y radiogréafica de la
localizacion y posicion del tercer molar y de estructuras adyacentes, también
factores locales del paciente como el rango de apertura bucal del paciente, su
complexion, aumento del reflejo nauseoso, y a su vez también existen factores
sistémicos que generan una mayor dificultad en el procedimiento como la
infeccion, el trismus, ataque al estado general, la edad, y en caso de ser

mujeres el embarazo.

La erupcion del tercer molar sucede en un espacio muy limitado, y
localmente se encuentra rodeado de estructuras anatomicas como el segundo
molar, el paquete vasculonervioso, el borde anterior de la rama, la mucosa

laxa y extensible, y las corticales externa e interna?, el conocimiento de estos
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elementos y la evaluacion de cada caso especifico determina el grado de

complejidad de una extraccion y se podran prever posibles complicaciones.

Geanny?®? menciona que para determinar la escala de dificultad de una
extraccion se debe tener en cuenta la relacion espacial de los terceros molares
a través de la clasificacion de Winter y de Gregory-Pell, la profundidad, la
relacion con la rama y el espacio disponible, la integridad del hueso y la

mucosa, las raices, el tamafio de la corona y el foliculo.

Lleg6 a las conclusiones de que cuanto menor espacio disponible hay
mayor es el tiempo quirdrgico, en la medida que aumenta la profundidad del
tercer molar la dificultad es mayor, en cuanto a las clasificaciones de Winter y
Gregory Pell determiné que la posicion distoangulada conlleva mayor dificultad
y que en la mayoria de los casos que analiz6 la posicion mas frecuente fue la

clase Il posicién B.

La intervencion quirdrgica resulta mas compleja cuando los molares se
encuentran cubiertos totalmente por hueso, y que la morfologia de las raices

incrementa la dificultad.3?
4.3 Evaluacion imagenoldgica.

Durante la planeacion del procedimiento quirdrgico se pueden utilizar
auxiliares de diagnéstico como los estudios radioldgicos, tradicionalmente se
ha utilizado la ortopantomografia como un estudio que presenta la relacion de
las estructuras Oseas, particularmente la relacién que existe entre el canal
mandibular y las raices del tercer molar inferior, se han descrito signos
radiograficos, que ayudan a predecir la situacion clinica, durante la evaluacion
de las radiografias se tomaran en cuenta y en caso de encontrar estos signos,
es posible utilizar la tomografia Cone Beam para un estudio mas detallado y

asi evitar la lesion.
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Son 5 los signos que se deberan tomar en cuenta:

e Radiolucidez que atraviesa las raices del tercer molar.

e Desviacién del canal mandibular.

¢ Interrupcion de la linea cortical blanca del canal mandibular.
e Deflexion de las raices en contacto con el canal mandibular.

e Estrechamiento de las raices sobre el canal mandibular.33

En la figura 9 se muestra un esquema que ejemplifica estos signos

radiograficos.

Figura 9 Signos radiogréficos de riesgo a
tener en cuenta previo a una extraccion de
tercer molar.*3

Al encontrarse en una situacion en la cual se tenga un riesgo elevado de lesion
nerviosa la tomografia puede ser un auxiliar que ayude a planificar una

alternativa quirdrgica como la coronectomia,
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4.4 Clasificacion de las retenciones dentarias.

Como se ha mencionado previamente se deben tener en cuenta todos los
aspectos relacionados al tercer molar como medidas preventivas para evitar

la lesion nerviosa y causar parestesia o algun otro sintoma a los pacientes.

Se tienen dos clasificaciones de acuerdo a su relacion espacial y posicion,

Winter y Gregory-Pell. Seran explicadas a continuacion.
4.4.1 Clasificacion basada en la angulacion del tercer molar. (Winter)

La determinacion de la angulacion del diente dicta el recorrido que llevaré al
realizarse la extraccion, que puede ser anatOmicamente mas 0 menos

favorable dependiendo el caso.

¢ Mesioangulado.
e Distoangulado.
e Vertical.

e Horizontal.34

La posicion horizontal incluida totalmente por hueso es una posicion con alta

incidencia de lesiones nerviosas.33

Ademas, es posible que se encuentren posiciones tales como en sentido
lingual o bucal y han existido hallazgos donde el tercer molar se encuentra

invertido.34

4.4.2 Clasificacion basada en la posicion del tercer molar con respecto

al margen anterior de la rama ascendente. (Pell y Gregory)

Clase I. Toda la corona del tercer molar se ubica anteriormente al margen de

la rama ascendente de la mandibula.

Clase Il. Aproximadamente a la mitad de la corona, esta cubierta por la rama

ascendente.
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Clase lll. La corona esta cubierta totalmente por la rama ascendente.

Posicion A. Los planos oclusales del segundo y tercer molar se ubican

aproximadamente al mismo nivel.

Posicion B. Los terceros molares presentan un plano oclusal incluido entre la

union amelo cementaria del segundo molar.

Posicién C. El plano oclusal del tercer molar se ubica totalmente por debajo de

la linea amelocementaria.3*

En la figura 10 se muestran ambas clasificaciones.

Figura 10 Se muestra las clasificaciones de Winter y G.P.3*
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4.5 Técnica quirurgica.

La intervencion quirdrgica de los terceros molares inferiores implica en si
misma un trauma quirdrgico, ya que se aplican distintas fuerzas y medios de
palanca para su avulsion, este trauma quirdrgico Si es excesivo o0 no es bien
controlado puede generar complicaciones operatorias que pueden ser la

causa de una lesién al nervio dentario inferior.
Procedimiento.

Se deben de seguir los principios basicos para realizar una cirugia de tercer
molar, la suma de todos los pasos y la forma de realizarlos daran como

resultado una fase de postoperatorio mas agradable para el paciente.
El procedimiento se compone por los siguientes pasos:

e Levantamiento de colgajo.

e Eliminacion de recubrimiento éseo.
e Odontoseccion.

e [Extraccion con elevador.

e Sutura de la herida?*

Cabe mencionar que no existe una regla general de cdmo realizar estos
pasos debe ser la evaluacion de la situacion clinica la que de pauta para

realizar cada paso.

La experiencia del clinico se vera reflejada en cada situacion, es
importante realizar cada uno de estos elementos de forma correcta ya que
cada uno directa o indirectamente pueden favorecer la presentacion de una

lesidn nerviosa.

Un enfoque de levantamiento de colgajo y sutura en la zona lingual
genera la aparicion de parestesia del nervio lingual, el uso excesivo de la
osteotomia o la odontoseccién sin tener en cuenta los limites anatémicos

pueden generar lesiones de tipo axonotmesis o de neurotmesis.
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Se ha descrito que la excesiva osteotomia en retenciones horizontales

profundas puede generar lesiones nerviosas al nervio alveolar inferior.3°

El uso de fuerza indiscriminada en el momento de la luxacion y avulsion
dental o de las raices puede generar lesiones de tipo neuropraxia o
axonotmesis, debido a que el trayecto para su extraccion puede

comprometer al paquete dentario inferior.

El nervio alveolar inferior al encontrarse contenido en un canal éseo
puede sufrir de lesiones de tipo cerradas, y puede haber interferencias en la

regeneracion por espiculas 6seas derivadas del canal mandibular.33

Las lesiones por compresion pueden ocurrir durante la elevacion del
tercer molar con las raices en cercania al canal mandibular y esto da como

resultado una lesion de tipo neuropraxia.

Compresion mas severa o lesiones de tipo desgarro causan dafio axonal
y generan una lesion de tipo axonotmesis, la recuperacion de la sensibilidad

depende de la regeneracion nerviosa.

La seccién completa del nervio alveolar inferior puede ocurrir cuando las
raices del tercer molar penetran en el nervio dentario, cuando se ocupan

fresas de carburo en la osteotomia.33
Manejo perioperatorio del paciente.

Posterior a la extraccidon dental se espera un proceso inflamatorio debido al
trauma quirdrgico es importante que el cirujano informe al paciente sobre el
posible transcurso de su posoperatorio y que si implica alguna complicacion

sea resuelta.?*

El control de la inflamacion el edema y el trismus se incluyen en este
manejo,controlar el estrés del paciente es de suma importancia, realizando

un monitoreo para verificar su estado y por la posible aparicion de parestesia.
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Se debera tener en cuenta el uso de analgésicos y de antiinflamatorios
para que el paciente transcurra en el periodo postoperatorio de la mejor
manera posible y no aparezcan complicaciones que se deriven de este

proceso inflamatorio no regulado.
4.6 Alternativas quirdrgicas para prevenir lesion nerviosa.
Coronectomia.

Es considerado un procedimiento alternativo para prevenir el dafio al nervio
cuando hay un elevado riesgo de generar lesidn nerviosa permanente del
dentario inferior. Se recomienda su uso en pacientes donde tendran serias
repercusiones de adormecimiento del labio inferior tales como actores,

cantantes, y musicos que tocan instrumentos de viento.36
Indicaciones.

La principal indicacion es para prevenir lesiones iatrogénicas al nervio alveolar
inferior, en situaciones de dificultad en la extraccion como por ejemplo molares
verticales clase Il o lll en posicién b o ¢ que involucran un mayor grado de
osteotomia y trauma quirargico, se indica para pacientes con pericoronitis

cuando el tercer molar no tiene signos de caries o de infeccién pulpar.

Se indica cuando en una radiografia panoramica se observan algunos de los
signos mas importantes de riesgo para provocar parestesia como el
estrechamiento de las raices, el contacto directo de las raices con el canal
mandibular, la deflexion de las raices sobre el canal o la pérdida de la cortical
del canal mandibular. Se ha demostrado que su indicacion disminuye
estadisticamente el dafio al nervio alveolar inferior por la extraccion del tercer

molar. 37
Contraindicaciones.
El éxito de la cirugia depende del remanente radicular que quedara en el sitio,

cualquier diente con signos claros de infeccion, caries, lesion periapical,
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deberan ser excluidos. Las retenciones horizontales, dientes con asociacion
de quistes y tumores deberan ser contraindicados. Las contraindicaciones
sistémicas incluyen pacientes que se encuentran inmunocomprometidos, que

cursan con quimioterapia, radioterapia, diabetes no controlada, etc.3’
Técnica.

Previo a la cirugia se debe de obtener el consentimiento informado, dando a
conocer los riesgos que implica este procedimiento, tales como infeccién,

dolor, disturbios neurosensitivos, migracion radicular, cirugias adicionales.

Se realiza el bloqueo anestésico regional del nervio mandibular y el n.
bucal largo, posteriormente se levanta un colgajo mucoperiostico de espesor
total con un enfoque bucal, para tener un correcto acceso a la corona, se
realiza osteotomia con fresa quirdrgica de baja velocidad hasta llegar a la

unidon amelocementaria.

Se expone la corona y se realiza un corte con fresa 701 de carburo de la
corona en su totalidad, con un elevador delgado se realiza la luxacion de la

corona y se extrae del alveolo.

El tratamiento de conductos del tercer molar esta contraindicado ya que

aumenta las posibilidades de infeccién postoperatoria.

Después de que la coronectomia es realizada se hace un curetaje con el
objetivo de eliminar el foliculo dental, y se coloca tépicamente una baja dosis
de doxiciclina, se procede a colocar la sutura en puntos simples con vycril
4/0.36

El postoperatorio cursa alrededor de una semana y se manifiestan signos
y sintomas similares de una extraccion quirdrgica, se manda antibioticoterapia
con penicilina o clindamicina en el caso de alergia, se indican enjuagues con
clorhexidina al 0.12%durante 10 dias y se agenda una cita de evaluacion

después de 10 dias.
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Complicaciones.

Una complicacion propia de la coronectomia es la movilizacion de los restos
radiculares, y la presencia de esmalte residual, si la movilidad se aprecia en el
momento de la cirugia sera necesario realizar la extraccion completa, y si se
observan remanentes de esmalte se indica una cirugia adicional para eliminar

esos restos, las complicaciones se han reportado en baja frecuencia.®’

Posterior a la coronectomia existe la migracion de los fragmentos radiculares,
se ha observado la migracion en sentido coronal del 14% al 81% la migracion
varia entre 2 a 4 mm lo que favorece una exitosa remocion de los restos
radiculares, los cambios son observados en los primeros 6 meses después de
la coronectomia, por lo tanto, se debe hacer una evaluacion imagenolégica
para programar la extraccion de los restos radiculares con un menor riesgo

que al principio de la consulta.?’
Objetivo final.

Debido a que la extraccion de los terceros molares inferiores son uno de los
motivos de consulta mas frecuentes en cirugia bucal existe mas probabilidad
de generar parestesia debido a la dificultad de cada caso en particular, al
evaluar el caso y encontrar los factores de riesgo previamente mencionados
para producir parestesia la coronectomia es una alternativa para prevenir el
dafio al nervio alveolar inferior y asi completar la extraccion de una forma

segura disminuyendo las complicaciones.
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5. MANEJO FARMACOLOGICO.

Las lesiones iatrogénicas del nervio trigémino son complicaciones
desagradables durante un procedimiento dental. Entonces es crucial planificar

una terapia adicional en una etapa temprana.38
5.1 Manejo clinico de la parestesia

La terapia debe administrarse en una etapa temprana. Se informan mas
de doce meses entre la lesion y el intento de reparacion. Este fendmeno puede
deberse al hecho de que en la mayoria de los casos una mejora ocurre por si

sola.38
5.1.1 Fundamentos de la terapia.

El tratamiento de las lesiones traumaticas de los nervios periféricos es un
desafio complejo que debe tener en cuenta todos los aspectos de la
discapacidad inherente. La primera prioridad es una declaracion honesta,
elaborada junto con el paciente, en qué medida se puede esperar un dafio

permanente.3®

Tanto el control del dolor como la rehabilitacion deben iniciarse lo antes
posible, en general, el estdndar de oro para las lesiones de los nervios
sensoriales periféricos humanos se aplica para reparar el nervio lo antes

posible después de una lesion.38

e Todo dafio nervioso debe identificarse dentro de las primeras 24 horas
después de la operacion
e Las estrategias de manejo mas importantes incluyen asesoramiento y

calma.

e Administracion de un esquema terapéutico indicado en cada caso.

Después de la evaluacidbn del paciente se debera determinar el

diagnéstico, el grado y tipo de lesion, la probable causa seguido de una
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detallada discusion de las posibles estrategias de manejo de los sintomas y

las expectativas.3?

La mayoria de las lesiones causadas por cirugia de tercer molar cursan
con diversa sintomatologia se ha descrito que el 70% de los pacientes cursan
con dolor neuropatico, adicionalmente sintomas positivos y negativos, tales

como anestesia disestesia y en su mayoria de parestesia.3®

A pesar de que el dolor, anestesia, parestesia son diferentes los pacientes
experimentan una mezcla de estos sintomas en diferentes zonas del area
neuropatica. Debido a esto que la terapia debe de ir enfocada en distinguir y
controlar cada uno de estos sintomas en conjunto para brindar una mejor

calidad de vida para el paciente.

Es importante informar al paciente, que su condicidn no puede empeorar
y en algunos casos tampoco mejorar, sin embargo, es indispensable indicar al
paciente que esta condicion no evoluciona a otra patologia de otra indole como
el cancer, esto con el fin de tranquilizar al paciente y dar un enfoque realista

de su padecimiento.3?
5.2 Pruebas diagnésticas de la parestesia.

Los pacientes con lesiones nerviosas a menudo sufren de problemas
funcionales asociados con una alteracidn en la sensibilidad, que genera
inconformidad, dolor, e interferencia con sus funciones diarias, tales como
comer, beber, besar y en algunos casos en su profesibn como actores y

musicos que tocan instrumentos de viento.3°

Las pruebas diagnosticas sirven para determinar el grado y la extension
de la lesion, y también ayudan a determinar las mejorias que se obtienen con

la terapia farmacoldgica.

El examen debera realizarse con el paciente y el clinico en un ambiente

tranquilo, el paciente con los ojos cerrados hara la deteccion de los estimulos
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indicados, los resultados de cada uno se compararan con un area sana,
idealmente este examen se debe realizar en las primeras dos semanas
transcurrida la lesion, y estos examenes ayudaran con el monitoreo de los

cambios en el area afectada.3?

El examen mas sencillo y que no es necesario contar con instrumentos
especificos es el uso de un cotonete de algoddn se aplica gentilmente en el
area de la piel y la mucosa, después se debe de ejercer una presion sostenida
y determinar si existen areas de anestesia, y realizar un mapeo de la zona con

un marcador, esto servira para posteriormente evaluar las mejorias.33

En la figura 11 se muestra un ejemplo del examen para determinar la

extension y el grado de la lesion.

Figura 11 Ejemplo de pruebas diagnosticas para determinar el grado y extension de
la lesion nerviosa, para la posterior evaluacion de las mejorias.*

5.3 Determinacion de la etapa temprana y tardia.

Existen diversos escenarios donde puede presentarse un paciente con lesion
nerviosa, en un primer caso se tendra el control del padecimiento del paciente
debido a que el operador es el que identifica la lesién y da un manejo de tipo
inmediato, en otra situacion es posible que el paciente haya sido tratado por
otro profesional sin embargo inmediatamente recurrié a una segunda opinion
y se le de un manejo adecuado, sin embargo cabe la posibilidad que debido a
un mal manejo el paciente transcurra con sintomatologia durante un periodo
de tiempo amplio, debido a que el operador se rehldsa a dar una explicacion
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quizas por inexperiencia, o desconocimiento, entonces el paciente busca una

segunda opinidn pero en una etapa tardia.

Es por eso que se debe de obtener una historia detallada del
padecimiento, que incluya la fecha de la extraccion, el modo de lesion, y la
autoevaluacion del paciente en términos de reduccion de sintomas, la
presencia de sintomas neurogénicos, y la interferencia con sus actividades
diarias.®® La determinacion de esta etapa y de la intensidad del padecimiento
generan la pauta para el plan de tratamiento, es importante conocer que
después de 3 meses de transcurrida la lesién se considera permanente® y
que después de 6 meses después de la injuria el prondstico es menos
favorable.

5.4 Medicamentos.

Los medicamentos que se podran utilizar para el manejo farmacoldgico de la
parestesia y de los sintomas asociados incluyen los parches de lidocaina al
5%, Clonazepam topico, farmacos sistémicos tales como antidepresivos y
antiepilépticos, complejos vitaminicos, y el uso de antiinflamatorios de tipo

esteroides y no esteroideos.

Los objetivos del tratamiento incluyen la reduccion del dolor y el
discomfort, mejorar la capacidad de hacer frente al dolor y por ultimo recuperar

la funcién.3®
5.4.1 Glucocorticoides.

Son hormonas secretadas por la glandula adrenal a respuesta a los ritmos
circadianos sus efectos mas importantes pueden definirse en general por los

efectos que tienen en el metabolismo.

Las glandulas no pueden distinguir entre el suministro de corticoides

endogenos o0 exdgenos, en consecuencia, la administracion de niveles supra
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fisiologicos de glucocorticoides exdégenos durante periodos prolongados

puede provocar una insuficiencia adrenal secundaria.

Indicaciones. Se utilizan para suprimir el sistema inmunoldgico en

pacientes con enfermedades autoinmunes y pacientes con trasplantes.

Se ocupan para reducir la inflamacién después de procedimientos

quirdrgicos maxilofaciales importantes.*

La terapia con corticoesteroides en la extraccion del tercer molar esta
enfocada en contener el proceso inflamatorio para evitar que genere una lesion

de tipo compresiva.

Inmediatamente tras la presentacién de edema postoperatorio se puede
administrar prednisona de 50mg cada 24 horas por 7 dias para minimizar el

dafio a estructuras contiguas.®®

Una alternativa puede ser la administracion de 20 mg de prednisona via
oral cada 12 horas por 5 dias, acompafiado del uso de complejo B cada 8

horas por 5 dias.*?

Otro método para el uso de corticoesteroides es la administraciéon de una
dosis Unica de 8 mg de dexametasona y 1 Gr. de metamizol via oral 30 minutos
previo a la cirugia, se ha demostrado que la asociacion de estos

medicamentos, previene la aparicioén de hipersensibilidad post- extraccion.3943

Los glucocorticoides tienen una buena funcién antiinflamatoria y al
combinarse con analgésicos inhiben a las prostaglandinas que generan
mediadores del dolor, la combinacion con AINES favorece la reduccion de
prostaglandinas para atenuar la sensibilidad periférica de los nociceptores

después del trauma operatorio.*3
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5.4.1.1 Inyeccion de Dexametasona en el espacio pterigomandibular.

Se ha demostrado la eficacia de la inyeccién de 8 mg de dexametasona via
intramuscular en el espacio pterigomandibular ayuda al control del dolor y la

inflamacion postoperatoria y a disminuir sus secuelas.

Maung** en 2016 realizé un estudio en el cual se administraron 8 mg/2mL
de dexametasona en el espacio pterigomandibular posterior al bloqueo con
anestésico local, con el objetivo de disminuir las experiencias dolorosas,

edema y trismus postoperatorio.

Actlan en cada paso del proceso inflamatorio inhiben la circulacion de
linfocitos, dilatacion capilar y la proliferacion de fibroblastos, todas estas
caracteristicas disminuyen la posibilidad de tener una lesion nerviosa y

generar parestesia.**

Sin embargo, esta técnica debe ser destinada cuando el caso es dificil,
esto se determina con la clasificacion y la evaluacion que se explicé en

capitulos anteriores.

Se seleccion6 el espacio pterigomandibular por su cercania al area del
tercer molar, ademas por tener una alta vascularidad, y se administra posterior

a la anestesia para no generar dolor al paciente.

A todos los pacientes se les administré penicilina para evitar la infeccion
debido a la supresion del sistema inmune, se administré6 amoxicilina de 500mg
con un intervalo de 8 horas durante 7 dias y acetaminofen para la reduccion

del dolor 500 mg cada 6 horas hasta que se controlara el dolor.*

Durante el estudio se observo un solo caso de parestesia que se resolvio

en 2 semanas. No hubo infeccién o indicios de alguna otra complicacion.

El resultado que obtuvo fue la disminucion de los signos y sintomas de

inflamacion significativamente en el primer dia, sin embargo, del dia 2 al dia 7
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no hubo un gran cambio con el grupo control al que se le administro

Unicamente solucién salina.*4

La conclusion que obtuvo fue que la administracion de una sola dosis de
dexametasona de 8 mg/2mL en el espacio pterigomandibular es efectiva para

reducir el dolor y el proceso inflamatorio agudo en el periodo postoperatorio.
Presentaciones comerciales en México.

Em el laboratorio de PISA se produce una presentacion de una jeringa con
aguja y una ampolleta de 8 mg de dexametasona sobre 2 Ml de solucién.

Dexametasona

8mg/2ml :
L e P:SA
A COW L AL TA 1Y 2 04 T il e .

Figura 12 presentacién comercial de la dexametasona.*®

Cajn con AREDIEIER
50 mg

Meticorten® Tabletas

PREDNISONA

% Schering-Plough ’

llustracion 3 Figura 13 presentacion de prednisona de 50 mg caja que
contiene 20 tabletas.*®
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5.4.2 AINES

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos son de practica muy
regular en el caso de la cirugia de terceros molares, por sus propiedades

antiinflamatorias, antipiréticas y analgésicas.

Actian mediante la inhibicién de las enzimas cicloxigenasas 1y 2, estas
enzimas a su vez cumplen con actividades fisiolégicas en el tracto
gastrointestinal, rifidn y sistema cardiovascular, los efectos adversos van

ligados a esta inhibicion.*6

Se clasifican como inhibidores de Cox-1y Cox-2, la mayoria de los AINES
son acidos organicos debido a esto suelen absorberse bien por via oral, se
unen en alto grado a proteinas plasmaéticas, y son excretados por filtracion

glomerular.4®
Mecanismo de accion.

Su principal efecto terapéutico deriva de su capacidad para inhibir la
produccion de prostaglandinas, inhiben las vias de la formacion de estas

actuando en la via del &cido araquidonico.

Si el odontélogo cree que un paciente sufrira dolor por un periodo de 24 a
48 horas posteriores a un tratamiento quirargico, es prudente recetar AINES
en un esquema regular durante 24 a 36 horas, en lugar de hacerlo “~“por
necesidad”” el fundamento de este enfoque es proveer un nivel plasmatico de

medicacién con la mayor continuidad posible.*

Se utilizan en diferentes combinaciones y presentaciones, en este caso se
hace de especial interés debido a la combinacion de estos agentes
terapéuticos con complejos vitaminicos, es posible encontrar presentaciones
de complejo B con ketoprofeno o diclofenaco y ayudan a disminuir la neuro

inflamacion y el dolor.
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Algunos ejemplos,

presentaciones,

dosis,

interacciones y efectos

adversos se muestran a continuacion. En las figuras 12 y 13 se mencionan

ejemplos de analgésicos, fuente directa, informacién obtenida de diversos

libros y otros medios de informacion.

ANALGESICOS
PARACETAMOL | ACETAMINOFEN | Acetafen | Comp 15mg/kg cada | Analgésico Alcohol, puede No se reportan
Tylenol 350mg,50 | 6 horas antipirético, | aumentar el efecto | muchos efectos
Omg650 | 10 mg/kg control del de adversos.
mg cada 4 horas. | dolor dental | hepatotoxicidad
NAPROXENO NAPROXENQO | Flanax Comp: 5mg /kg/dia | Manejo del Inhibidores de Edema,
220mg, | Maximo dolor ECA, Disminucion | somnolencia,
275mg, 15 postquirirgic | niveles de mareos,
550mg. | mg/kg/dia 0 aspirina, Reduce | constipacion,
Alteraciones | efectos cefalea, tinitus,
musculo antihipertensivos | equimosis
esqueléticas
IBUPROFENO IBUPROFENO | Motrin Comp: 30-40 Analgésicoy | Evitarelusocon | Doler epigastrico
Advil 100mg, mg/kg/dia antiinflamator | aspirina Acidez estomacal
Actron 200mg, io, Uso con Rash cutaneo
400mg,60 Controldela | precaucidn con
Omg. inflamacién y | anticoagulantes
800mg dolor
postoperatori
03
KETOPROFENO | KETOPROFEND | Profenid Cap:12.5 | 0.5mg Dolor dental Diuréticos Dispepsia,
mg, 25 Jke/dia Manejo del potencian nauseas, dolor
mg 50 mg dolor | disfuncién renal | abdominal,
75mg postquIrlrgico. | Eyitar aspirina cefalea,
Traumatismos flatulencias
DICLOFENACO DICLOFENACO | Voltaren Comp. Maximo Antiinflamatori | Disminuye efecto Retencidn de
Cataflam | liberacién | 150mg/dias | o.antipirético, | antihipertensivode | liquidos, mareos,
retardada | adultos problemas los ECA, Evitaruso | rash cuténeo,
Ar_._rna artirularas de AAS. evitar I T

Figura 13 Ejemplos de analgésicos. Fuente directa.
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METAMIZOL Metamizol Neomelu- | Comp 125 Analgésico Disminuye el nivel | Induce
sodico brina 500mg mg/kg/dia para el dolor plasmatico de agranulocitosis
Dipirona postoperatorie. | cilcosporina Reacciones
Efecto sinérgico anafilicticas
con alcohol
PIROXICAM PIROXICAM Feldene Caps. Uso solo en Dolor Disminuye efecto Edema, dispepsia,
10mgy adultos, postoperatori | antihipertensivo de | enzimas hepaticas
20mg 10mg 2 v/d 0. dolores l'?s ECA Efecto elevadas, tinnitus,
20mg 1v/d articulares. SInergico con disfuncién renal
Warfarina,
No usar con AAS
CLONIXINATO DE | CLONIXINATO | Dorixina Tabs No se Analgésicoy Evitar con bebidas | Nauseas, mareos,
LISINA DE LISINA Prestodol |125mg recomienda antipirético en | alcohdlicas. somnolencia leve.
250mg uso en nifios | dolor agudo,
dolor por
trauma
moderado o
intenso
CELECOXIB CELECOXIB Celebrex Cép: Adultos Doler Disminuye efecto Dispepsia, diarrea,
100mg, mayores de postoperatorio | antihipertensivo de | dolor abdominal,
200mg, 18 afios los ECA, nauseas, mareos,
400mg 200mg 1v/d hemorragias con cefalea, sinusitis
Warfarina,
LOXOPROFENO LOXOPROFENO | Loxonin Caps: 60 | Nose Analgésico Potenciala Sarpullido, urficaria;
mg recomiendasu | ppst- norfloxacina somnalencia, dolor
US0 en nifios. L x abdominal, nausea y
extraccion vomito, cefalea; y
g::eill d“l,: ante la ingesta
cronica,
NIMESULIDE NIMESULIDE Mesulid Tabs 3-5mg/kg/12 | Dolor dental, | Petencia el efecto diarrea, pirosis,
distab 100mg Hrs postrauma de los aumento de
Nimepis 1¢/12 Contraindicade anticoagulantes y gases
Hrs en nifios del AAS intestinales,

Figura 14 Ejemplos de analgésicos fuente directa.

5.4.3 Complejos vitaminicos.

El complejo B esta constituido tradicionalmente por las vitaminas B1, B6 y B12,

siendo esta Ultima la mayormente relacionada a los efectos terapéuticos en la

lesién de un nervio y en la neuropatia periférica generalizada.

Su efectividad, y su mecanismo de accién no es claro sin embargo se sabe

que tiene una muy buena funcién en patologias del sistema hematopoyético y

del tejido nervioso.

La vitamina B en todos sus derivados es esencial para el correcto

funcionamiento del metabolismo corporal, se obtiene de la dieta a traves de

alimentos como las legumbres, los seres humanos dependen de fuentes

exdgenas para cubrir la necesidad diaria, por lo general se obtiene la dosis

diaria con una dieta balanceada y no hay deficiencia, en caso de existir un
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déficit de vitamina B se afecta directamente la sintesis de ADN vy la division

cromosomica.*®

La vitamina B es necesaria para la replicacion y desarrollo celular, en el
tejido nervioso su deficiencia produce un dafio en la vaina de mielina por la
alteracion de la sintesis de lipidos estructurales, y generando una reduccién

en la velocidad del impulso.4’

La vitamina B12 genera 2 coenzimas activas que favorecen la
multiplicacion celular y axonal, son la metilcobalamina y Ila

desoxyadenosilcobalamina,
ADME.

LA vitamina B ingerida por alimentos se libera gracias al &cido géastrico y las
proteasas pancreaticas, y en boca por union a proteina salival, cuando este
complejo alcanza el ileon se une a un receptor de superficie y se transporta

activamente por toda la circulacién.*®

Para su transporte en el sistema circulatorio se una a una beta-globulina
denominada transcobalamia Il, y se transporta a los tejidos diana, el suministro
de vitamina B dependera de la cantidad de almacenamiento hepético y la union

a transcobalamina 11.46

Las dosis superiores a 100 microgramos, se eliminan rapidamente por la
orina solo alrededor del 10 al 15% es retenida, y la administracion de dosis
mayores no dard como resultado una mayor retenciéon.*®¢4’ El tiempo de

excrecion de las dosis con vitamina B es de 24 horas.
Terapia con complejo B.

La dosis y la presentacion de eleccién dependera del diagnéstico, usualmente
los requerimientos diarios de cianocobalamina son de 3-4 microgramos, de

tiamina de 1.2 mg y de piridoxina de 1.7mg.
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Se encuentran en presentaciones inyectables o por via oral, y en
combinacion con otras vitaminas, la terapia con dosis altas por 4 semanas es
la mas recomendada debido a que tiene mayor efecto terapéutico que las dosis
bajas y presenta escasos efectos adversos.*

Se consideran como terapia de dosis alta de complejo B cuando las
concentraciones son de 40 mg de tiamina, 20 mg de piridoxina y de 100 a 1000

microgramos de cobalamina.*®

La dosis y los preparados orales y parenterales tienen la siguiente
composicién, 100 mg de tiamina, 100 mg de piridoxina, 5 mg de
cianocobalamina.*? Es también posible su uso combinado con otros farmacos
como la dexametasona y el nucleo CMP forte. De acuerdo con Ehmedah en
2019 menciona que la combinacion de vitamina B12 mas dexametasona son
excelentes farmacos que promueven la reparacion nerviosa*?, de igual manera
se puede administrar en conjunto con prednisona, dosis altas de complejo B
cada 8 horas por 5 dias acompafiado de 20 mg de prednisona cada 12 horas

por 5 dias.*?

Si se escoge la via parenteral se deberan aplicar inyecciones diarias
durante el proceso agudo que es de 5 dias, posteriormente acompafarlo de
una fase de mantenimiento por via oral y evaluar la necesidad de suministrar
de nuevo otra dosis a la semana y asi hasta completar el tratamiento de 4

semanas.4’
Farmacodinamia.

La lesidbn a un nervio periférico guia una serie de eventos moleculares y
celulares de inflamacion y regeneracion, la activacién del sistema inmune es
de vital importancia para la pronta recuperacion, los macrofagos y las células

de Schwann juegan un rol muy importante en este proceso.
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El tratamiento con vitamina B disminuye la expresion de citocinas
proinflamatorias y aumenta la expresion de citocinas antiinflamatorias, debido

a que acelera la transicién de la estructura morfolégica de los macréfagos.4°
Morfologia de los macréfagos.

La activacion de macrofagos sistémicos esta regulada por la fisiopatologia de
la inflamacion, y dependen del medio extracelular para su reclutamiento,
existen 2 variedades de macrofagos lo proinflamatorios denominados M1y los
antiinflamatorios denominados M2, del dia 1 al 3 proliferan en mayor medida
los M1, activando citoquinas como el TNF y el éxido nitrico que favorece la

degradacién walleriana.*®

A partir del dia 3 al 14 se cambia su estructura morfologica al fenotipo M2
que libera la IL1 y IL10 que favorecen la regeneracion nerviosa y el modelado

de las células de Schwann.
Los efectos positivos que produce la terapia con complejo B son las siguientes:

e Promueven la regeneracion nerviosa.

e [Favorecen la supervivencia neuronal.

e Facilitan la proliferacion axonal.

e Favorece la proliferacién de células de Schwann.

e Favorecen la produccién de esfingolipidos para la vaina de mielina
¢ Incrementan el diametro de la vaina de mielina.

e Aceleran la maduracién axonal.

Todos estos efectos positivos que puede brindar la terapia con complejo

B, funcionan mejor en el proceso agudo del dia 1 al 7.4°

El tratamiento con complejo B reduce el numero de M1y limita sus efectos
de expresion de citoquinas proinflamatorias, promueve el cambio morfologico

a M2 que producen moléculas antiinflamatorias.
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El tratamiento con complejo B es efectivo para promover la polarizacion
de M1 a M2 para suprimir la respuesta inflamatoria y reducir la expresion de
citocinas proinflamatorias y aumentar las antiinflamatorias, se considera un
excelente coadyuvante en el tratamiento de las lesiones nerviosas, y en la

reduccion de los sintomas como la parestesia.*®49
Presentaciones comerciales en México.

TRIBEDOCE. Compuesto por complejo B en dosis altas y diclofenaco en

presentacion inyectable contiene 3 ampolletas y 3 jeringas con agujas.

BEDOYECTA-TRI. Se encuentra en presentacion inyectable por via
intramuscular compuesto por complejo B, en presentacion con 5 jeringas y 5

agujas.

DOLO.BEDOYECTA, Se encuentra en presentacion de tabletas por via oral y
solucion inyectable via intramuscular, compuesta por complejo B y ketorpofeno
100mg, la presentacion orla contiene 30 tabletas y en presentacion

intramuscular contiene una ampolleta y una jeringa con aguja.

NEUROBION. Se encuentra en presentacion por via oral y parenteral
contienen complejo B, la presentacion por via oral contiene 30 tabletas
mientras que la parenteral contiene 3 ampolletas y 3 jeringas.

DOLO- NEUROBION. Se encuentra en presentacion por via oral y parenteral.
La presentacion oral esta compuesta por una caja con 20 tabletas que
contienen complejo B y diclofenaco,

DOLO NEUROBION FORTE. Presentacion por via oral de complejo B y
diclofenaco contiene 30 grageas.

NEURALIN. Contiene 2 ampolletas compuestas por complejo B, lidocaina y

4mg de dexametasona.
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NEURALIN RELIEF. Caja con 20 tabletas compuestas por complejo B y 100

mg de ketoprofeno.

El uso terapéutico de cada uno de estos productos debe ser a juicio del clinico
para cada situacién en la que se encuentre. En la figura 14 se muestran

algunas de las presentaciones comerciales.

.

Neuralin

B, Lidocaina / Dex

Complejo

cHINaIr

aﬁaﬁﬁ”w

Figura 14 ejemplificacion de algunas presentaciones comerciales disponibles en México.
50

5.4.4 Nucledtidos.
Nucleo CMP Forte.

Es un farmaco compuesto por sales de nucleétidos con accién bioguimica que
actian como catalizadores de la sintesis de aminoacidos y proteinas del

sistema nervioso.
Composicion.

e Citidin 5 monofosfato CMP
e Citidin fosfato.

e Uridin 5 trifosfato UTP

e Uridin 5 difosfato UDP

e Uridin 5 monofosfato. UMP

EL CMP es imprescindible para la sintesis de lipidos complejos y lipoproteinas
del sistema nervioso, y el UTP es un donador de energia que ejerce accién

sobre la fibra nerviosa y muscular complementando asi el efecto del CMP.>!
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ElI CMP ayuda en la formacion de la esfingomielina que es la sustancia madre
de la mielina, asi mismo es precursor de acidos nucleicos, al favorecer la
formacion de la capa aislante de mielina favorece la correcta conduccion del

Impulso nervioso.

» Los efectos positivos del nacleo CMP forte son los siguientes:

= Aumentan la densidad de la fibra nerviosa.

» Aumentan el diametro de la fibra nerviosa.

= Aumentan la velocidad del flujo axonal.

» Permiten la regeneracién de la vaina de mielina.

= Generan el restablecimiento de la correcta conduccion del impulso
nervioso.

» Restablecimiento del trofismo muscular.

= Alivio del dolor y la parestesia.
Eficacia clinica.

La accion farmacolégica de nucleo CMP forte radica en la recuperacion
funcional del tejido nervioso y muscular afectado y el alivio del dolor, ya que
establece y mantiene las condiciones necesarias para que la conduccién

nerviosa sea eficiente.
Dosis,

Se menciona que para la fase aguda se deberan administrar dos capsulas
cada 12 horas mientras que en la fase de mantenimiento se deben ingerir 1
capsula cada 8 horas, mediante un programa dosis respuesta, de acuerdo con
lo antes mencionado la fase aguda de la inflamacion es de alrededor de 7 dias
entonces se recomendara su toma doble durante 7 dias y posteriormente en

la fase de mantenimiento hasta 4 semanas®!

Es posible la administracién en conjunto con el complejo B, ya que este al

ejercer un efecto antiinflamatorio favorece la accion del medicamento.

68



El efecto farmacoldgico del nucleo CMP forte aun no ha sido totalmente
esclarecido, sin embargo, existen estudios bioquimicos que respaldan su uso,
asi Martiafiez en 2012 describio como el UTP un componente del farmaco
favorece la adhesion celular mediante la expresion de una glicoproteina de

unidon denominada N-cadherina.

El UTP un compuesto del farmaco, funge como activador de vias de
sefializacion para la expresion de la neural cadherina a través de la activacion
de los receptores P2Y que se encuentran en la superficie de las células de

Schwann.

Las células de Schwann expresan una molécula dependiente de calcio
llamada N-Chadherina, que se encuentra intimamente relacionada con la
interaccion glial y axonal-glial del sistema nervioso periférico, y a eventos clave

como el crecimiento axonal y la formacién de la sinapsis y la plasticidad.>?

El UTP activa a los receptores P2Y purinérgicos que promueven la
recuperacion de la lesion induciendo la expresion de moléculas de adhesion,
la N-Cadherina es esencial para la formacion de las bandas de Bungner

creando un puente entre el mufién proximal y distal.

Posterior a la lesion los nucle6tidos se encuentran libres en el medio
extracelular e inducen la diferenciacion de las células de Schwann, crecimiento

de las neuritas, la supervivencia neuronal, y la promocién de la regeneracion.

Los receptores P2Y incrementan la expresién de moléculas de adhesion para

favorecer la unién entre las células de Schwann.

El UTP estimula la liberacidon de ATP extracelular e induce una elevaciéon de

calcio que favorece la correcta reorganizacion del citoesqueleto axonal.5?

La expresiéon de N-Cadherina genera los siguientes efectos positivos en la

regeneracion nervios:

= Migracion de células de Schwann.
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»= Crecimiento de las neuritas.
» Formacion y mantenimiento de las uniones de las células de Schwann.

= Alineacion axonal dentro de las células de Schwann.52
Presentacion comercial en México.

En México se encuentra disponible en cajas que contienen 30 capsulas que
se deben administrar via oral, la dosis y el plan terapéutico dependera de cada

caso Yy la decision de cada profesional.

t  Nocleo C.M.P.Forte

Citidin-5 monofosfato disoaico

PR 2 i Irisodico
Uridin-5"trifosiato

5mg/3 ™9 - (5 ferrer
Via de administrocion = l

l , Cojo o

Figura 15 Ejemplo de una presentacion comercial del farmaco Nucleo CMP forte.*

5.4.5 Antidepresivos y anticonvulsivos.

Se ha mencionado por Renton®® en su articulo del 2012 el uso de bajas dosis
de antidepresivos triciclicos y anticonvulsivos tales como la carbamazepina
para el manejo del dolor neuropético sin embargo de acuerdo a la literatura se
debe tener un conocimiento profundo de sus interacciones medicamentosas y

sus efectos adversos ya que pueden ser muy perjudiciales para el paciente.

Renton menciona que su uso debe ser estrictamente justificado en cuanto
al tiempo del dolor y la intensidad del dolor neuropatico, y que es posible que
el paciente tenga que convivir con los efectos secundarios del medicamento

mas los sintomas asociados de la lesion nerviosa.3°
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Debido a todo esto el uso de estos medicamentos no es la primera eleccion
para el tratamiento del dolor y la parestesia posterior a la extraccion de un

tercer molar.
Anticonvulsivos.

Durante la consulta odontoldgica es posible que se presente algin paciente
con epilepsia y que ya este consumiendo algunos de los medicamentos que
se mencionaran, debido a que es una de las afecciones neurolégicas mas

frecuentes.

Se ha descrito su eficacia para el control del dolor neuropatico orofacial,
en condiciones de migrafia, migrafia en racimos y dolor miofascial. Se ocupan
para el manejo del dolor debido a neuralgia del trigémino y de neuropatias

postraumaticas.*!

Debido a la gran cantidad de efectos adversos su utilizacién solo puede
ser llevada a cabo por un odontélogo con formacion en el &rea, se deben tener
pleno conocimiento de los efectos adversos, requisitos de control, y las

contraindicaciones.

Los medicamentos que se mencionan para el control del dolor son la

carbamazepina, fenitoina, clonazepam, y la gabapentina.414¢
Efectos adversos.

Pueden generar discrasias sanguineas especialmente la carbamazepina,
ademas de tener un posible efecto neurotoxico, generan xerostomia y una
reduccion en el flujo salival, asi como cambios en el gusto, esto resulta
contraproducente ya que el objetivo terapéutico de la parestesia es devolver
la funcién y si al usar estos medicamentos se altera otra funcion no resulta

beneficioso, es por eso que se debe de justificar su uso.*!

Generan un aumento en el metabolismo de los corticoesteroides, por lo

que pueden inhibir su efecto terapéutico por lo tanto no deberan ser
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administrados en conjunto, antibiéticos como la eritromicina y la claritromicina
aumentan los efectos adversos de estos medicamentos asi que su uso esta

contraindicado.*!
Antidepresivos.

Los farmacos psicotropicos se usan para problemas de dolor crénico solo los
odontdlogos debidamente capacitados podran tratar el dolor neuropatico por

este medio.

Son farmacos que acttan a nivel del SNC alterando el equilibrio de los

neurotransmisores, serotonina, norepinefrina, dopamina.

Los antidepresivos triciclicos como la amitriptilina y la nortriptilina en bajas
dosis se mencionan en el articulo de Renton para el manejo del dolor
neuropatico, sin embargo, debido a sus efectos adversos debera ser

controlado su uso.3941

Se debe planificar correctamente el tratamiento entre el uso de
antidepresivos o anticonvulsivos ya que si se usan de forma conjunta se
inhiben sus efectos terapéuticos, y si el paciente es epiléptico se puede reducir

su umbral convulsivo generando una crisis.*!

Otro factor muy importante a tener en cuenta es que el uso de
antidepresivos generalmente tiene un efecto retardado de alrededor de 3 a 4
semanas, y para efectos de una lesion nerviosa es un periodo muy largo,
ademas que el indebido uso de estos o de una administracion incorrecta puede

generar episodios de suicidio.*%46

Debido a la gran cantidad de efectos adversos, interacciones
medicamentosas, y potenciales riesgos para el paciente el uso de estos
medicamentos debe ser restringido para profesionales altamente capacitados
en el areay de ser necesario realizar un trabajo en conjuntos con profesionales

en los campos de la neurologia, la psiquiatria y la psicologia.
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5.5 Contraindicaciones y efectos adversos.

La terapia con complejo B y el farmaco Nuacleo CMP Forte ha demostrado
bajos y escasos efectos adversos o problemas por interacciones con otros
farmacos, mientras que la terapia para el dolor neuropatico con antidepresivos

y anticonvulsivos es la que mayor cantidad de efectos adverso manifiesta.

La terapia de una sola dosificacion o de un corto tiempo de
glucocorticoides en la literatura menciona un riesgo bajo de generar
insuficiencia adrenal, sin embargo, se sefiala que se debe tener especial
cuidado en pacientes diabéticos ya que generan un aumento de la glicemia,
esta contraindicado el uso de glucocorticoides en el embarazo y la lactancia.

5.6 Protocolo de atencién terapéutica.

De acuerdo con la informacion obtenida de la literatura en este trabajo
de revision bibliografica se establecerd un protocolo de atencion
farmacoldgica para tratar la parestesia posterior a la extraccion del tercer

molar.
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Se recomienda llenar la siguiente tabla nimero 2 para tener una idea del
procedimiento a realizar y el enfoque terapéutico que se llevara a cabo

en caso de existir una lesién nerviosa.

Paciente:

Género y edad.

ASA

Factores de riesgo

Clasificacion preoperatoria | Gregory-Pell Winter

Del tercer molar

Medicamentos que
consume
Posibles interacciones

medicamentosas

Manejo farmacoldgico.

Tabla 2 Se recomienda recabar la informacion necesaria para poder dar una

terapia segura y evitar efectos adversos e interacciones medicamentosas.

Este cuadro integra los datos necesarios para poder prescribir la medicaciéon
de manera correcta y segura ya que contempla el estado de salud sistémica
del paciente, asi como los factores de riesgo como la edad y el sexo, una lista
de los medicamentos que consuma el paciente dara una idea de las posibles
interacciones medicamentosas que pudieran tener los farmacos utilizados

para la parestesia.

Después de realizar el diagnostico pertinente y el manejo de las expectativas
y los resultados, se debe de indicar una terapia farmacologica con el objetivo
de resolver el cuadro clinico o de disminuir la sintomatologia principalmente el

dolor que puede estar asociado a la lesion nerviosa.
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5.7 Tratamientos alternativos.

De acuerdo con Kramerr3® la parestesia postquirirgica es una complicacion
desagradable y de un dificil manejo y tratamiento, de acuerdo a la severidad
inclusive puede ser permanente generando en el paciente un sentimiento de
malestar fisico y psicolégico, es por eso que los tratamientos conservadores
son la primera opcion ante esta problemética, es posible sumar al manejo
farmacoldgico terapias alternativas como el uso de laser de baja potencia para
favorecer la regeneracion tisular, en casos de mayor complejidad que
involucran serias repercusiones en la calidad de vida del paciente se opta por
el tratamiento quirdrgico que involucra la cirugia por descompresion o la union

de los segmentos a través de un injerto autégeno.
5.7.1 Terapia con laser de baja potencia.

Ademas del tratamiento farmacoldgico es posible sumarle el tratamiento con
laser de baja potencia, para el uso de esta forma terapéutica es necesario
primero determinar el diagndéstico con las pruebas previamente mencionadas
y mapear la zona del trayecto nervioso, para determinar el grado de percepcion
sensitiva se pueden usar encuestas verbales y la escala visual analoga con

valores de 0 al 10.53

Posterior a la extraccion del tercer molar inferior es posible que el paciente
curse con un cuadro de parestesia que en el 96% de los casos se resuelve de
manera espontanea debido principalmente a la capacidad individual de

regeneracion.

El retorno de la funcion sensorial depende directamente de la correcta
regeneracion de fibras nerviosas y la eliminacion de las causas tales como

hemorragia, edema, inflamacién, reaccién a cuerpo extrafio.>?

El laser de baja potencia es la amplificacion de luz por emision estimulada

de radiacion se caracteriza por tener una sola longitud de onda, carecer de
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efecto térmico, y tener la capacidad de promover la regeneracion tisular a

través de la activacion bioldgica.

Es un tratamiento bioestimulante que provoca la respuesta de los tejidos
al activar a las células y promover la fase de regeneracion posterior a una
lesion gracias a la interaccion de las ondas de luz con las células. Debido a
que la energia se absorbe més en un sitio con mayor concentracion de fluidos
existe mayor absorcion en las areas edematizadas, y estimulan las reacciones

biolégicas relacionadas al proceso de regeneracion.>?

Tiene como objetivo activar el brote axonal y acelerar la mielinizacion y

promover la proliferacion del tejido nervioso.

Parametros de Irradiacion

Longitud de Onda 660nm
Potencia 100mw
Densidad de Energia 3j/cm2
Tiempo 30seg por Punto
Tipo de Contacto Perpendicular
Emision Continua
Numero de Aplicaciones 10 sesiones

Figura 16. Ejemplificacibn de laser de baja potencia y los parametros de

irradiacion utilizados para el tratamiento de la parestesia.>®

Se deben tener los valores adecuados para favorecer este proceso en
cuanto al modo de exposicion la densidad de la potencia y la energia, la
duracion y la cantidad de sesiones. En la figura 16 se observa un ejemplo de

laser terapéutico y los valores que se deben utilizar para el tratamiento con él.

El tratamiento consiste en la exposicion al laser de manera perpendicular
siguiendo el trayecto nervioso previa evaluacién con la escala visual analoga,

se realizan alrededor de 10 sesiones con un periodo de un dia de diferencia.
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En la figura 17 se muestra un ejemplo clinico del uso del laser de baja

potencia para la parestesia postquirargica.

Figura 17. Ejemplificacion del uso de laser terapéutico para tratar la parestesia del
nervio alveolar inferior posterior a la extraccion dental.>®

La terapia con laser de baja potencia es un tratamiento eficaz, técnicamente
simple, no invasivo, de bajo costo y seguro en situaciones de parestesia del
nervio alveolar inferior.>3

5.7.2 Intervencion quirdrgica.

El tratamiento quirargico da excelentes resultados en la diminucion del area
neuropatica, reduccion del dolor, y mejora las funciones mecano-sensitivas,
sin embargo, debera ser considerada como la ultima opcion.

Todas las lesiones al nervio alveolar inferior deberan ser identificadas en
las primeras 24 horas después de la cirugia para poder maximizar la
recuperacion.®

El tiempo correcto para decidir realizar una intervencion quirdrgica se basa
en los eventos celulares y bioquimicos de la situacion clinica, el tiempo ideal
para la reparacion nerviosa es de 2 a 3 semanas posterior a la lesién para
ofrecer una mejoria significativa.

Previo a esta decision se debe tener en cuenta la causa y el prondéstico
antes de realizar la cirugia, las lesiones relacionadas a la colocacién de
implantes o por endodoncia su manejo debe ser conservador, asi como las
lesiones causadas por anestesia local y cirugia ortognéatica.

Cuando la lesion es debido a la extraccion del tercer molar inferior se debe
realizar una evaluacién inmediata, si qued6 un resto radicular con o sin
infeccidn que genere compresion se debe realizar la exploracién inmediata y
extraer el resto radicular.3®

Si no existe evidencia de una causa o de un fragmento radicular o espicula
Osea se debe de mantener en observacion al paciente con examenes

79



periodicos a las 2 0 3 semanas durante 3 meses, Si N0 existe una mejoria
significativa en la reduccién del area neuropatica o del dolor, y complica sus
actividades diarias se recomienda la cirugia.

Los pacientes que seran evaluados para la reparacion nerviosa deben ser
previamente advertidos que existe un riesgo de que sus sintomas empeoren
debido al procedimiento quirdrgico, ya que al paso de los 3 meses existen
cambios a nivel periférico y central que dificultan el manejo y resultados

favorables, pero siempre se pensard en buscar el beneficio para el paciente.
39

Las alternativas quirdrgicas que se pueden emplear son:

e Exploracion y desbridamiento.

e Exploracion y descompresion.

e Exploracion y remocién de restos radiculares acompafado de
descompresion.

¢ Eliminacion de neuroma traumatico y anastomosis del nervio.

e [Extraccion de restos radiculares infectados y anastomosis nerviosa.

e Microcirugia para union de los segmentos a través de un injerto
autégeno.?3°

En ocasiones debido al trauma quirargico se puede llegar a lesionar y
fracturar el canal 6seo dejando espiculas que no permiten el correcto proceso
de regeneracion, se indica la cirugia para descomprimir el nervio y extraer los
fragmentos 6seos.33

Las lesiones se clasifican en abiertas y cerradas, las abiertas son las que
mejor manejo tienen ya que son libres de tension y tienen una reparacion
primaria inmediata suele suceder en las cirugias de remocion de tumores o
como una complicacién en cirugia ortognatica, se puede reparar el nervio al
momento usando un injerto autégeno, pero deben existir las condiciones
Optimas en caso contrario lo mejor serd posponer la cirugia hasta tener las
condiciones adecuadas.?!

La cirugia tardia dependiendo el lapso de tiempo que se decida se le
llamard reparacion primaria tardia alrededor de una semana posterior a la
lesion o reparacion secundaria tardia que va de 1 a 3 semanas posterior al
dafio nervioso.

Las lesiones cerradas son las que no se tenian en cuenta previo a la
extraccion y no se observaron cambios o dafios a los nervios durante pero el
paciente tiene sintomatologia posterior al procedimiento quirtirgico.?!
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Microcirugia. Es un procedimiento controlado bajo anestesia general con
intubacién nasotraqueal, con un campo amplificado con lupas 0 microscopio,
buena hemostasia de la zona, la remocion de todo el tejido cicatrizal y
patoldgico, se realiza la union de los segmentos distal y proximal a través de
un injerto autégeno de nervio.?!

Debido que es un procedimiento complicado que requiere un equipo
sofisticado debe ser realizado por un cirujano con experiencia en el area de la
microcirugia para que tenga efectos positivos en el paciente, los resultados
gue se obtienen a través de esta cirugia a menudo son favorables, pero puede
tener repercusiones importantes durante amplios periodos de tiempo.

En la figura 18 se observa una imagen de una cirugia por descompresion para
el nervio alveolar inferior posterior a la extraccién de un tercer molar.

Figura 18 Cirugia por descompresion del nervio
alveolar inferior para el tratamiento de la
parestesia postquirtrgica.®®
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6. CONCLUSIONES.

La mayoria de los casos de parestesia pueden ser prevenidos si se toma en
cuenta la correcta evaluacion de cada caso de forma individual, los factores
de riesgo asociados, y una correcta técnica quirdrgica que permita evitar la

lesion a estructuras nerviosas.

La extraccion del tercer molar inferior es un procedimiento frecuente y consigo
un aumento en el riesgo de complicaciones intra y postoperatorias que pueden

conducir a generar una lesién nerviosa.

El manejo farmacologico de la parestesia dependera de la situacion clinica y
el diagnaostico, por su seguridad y su actividad dentro de la fisiopatologia de la
lesion, el complejo B y el ndcleo CMP forte son la primera opcion para el plan
de tratamiento, debido a sus escasos efectos adversos y una gran cantidad de

efectos positivos en la regeneracion nerviosa.

El uso de glucocorticoides es seguro y eficaz en los procedimientos de cirugia
bucal para controlar la inflamacion y el excesivo edema en el postoperatorio,
pero se debe tener en cuenta el estado de salud del paciente para evitar en la

medida de lo posible efectos adversos e interacciones medicamentosas.

La administracion de antidepresivos y de anticonvulsivos para la reduccion del
dolor neuropatico del area orofacial que puede venir acompafiado de
parestesia debido a la lesion nerviosa, debera de ser realizada por un
profesional debidamente capacitado en el area, debido a la gran cantidad de
efectos secundarios graves que incluso pone en riesgo la vida del paciente, su
uso debera ser plenamente justificado y no son los medicamentos de primera

eleccion para el tratamiento de la parestesia.

El objetivo del plan de tratamiento es devolver la funcion sin embargo se deben
de manejar correctamente las expectativas del paciente ya que puede ser
permanente, se debe de informar correcta y detalladamente al paciente de su

padecimiento y las mejorias que se esperan obtener de la terapia.
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El tratamiento de la parestesia posterior a la extraccion del tercer molar puede
ser acompafnada de terapias alternativas como el uso de laser terapéutico de
baja potencia, acupuntura, fisioterapia, y en casos en donde se requiera,
cirugia para descomprimir el nervio o el uso de injertos de tejido nervioso para

devolver la funcionalidad al paciente.
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