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INTRODUCCION

La neuralgia trigeminal en la actualidad es una de las causas de consulta
odontoldgica, por eso es importante que el odontdlogo este familiarizado con los
sintomas y caracteristicas clinicas que corresponden a esta patologia que puede
afectar la regidn orofacial, para asi poder realizar un tratamiento acertado que

permita atender al paciente oportunamente.

El tratamiento de la neuralgia del nervio trigemino se basa en la atencion al
bienestar general del paciente y el uso de altemativas para el alivio del dolor.
Durante la evaluacion se debe realizar una historia clinica bien elaborada donde

se tenga en cuenta la severidad y caracteristicas del dolor.

Muchas veces por falta de conocimientos, no se elabora una adecuada anamnesis

y eso conduce a un tratamiento inadecuado.

Actualmente se ha manejado el tratamiento de la neuralgia trigeminal no solo en el
campo farmacoldgico, sino que a medida que se va conociendo los factores
etiolégicos se pueden ir desarrollando nuevas técnicas como quirurgicas y

alternativas.



El tratamiento quirdrgico se da como una segunda opcién en el momento en el
que el tratamiento farmacolégico fracase. En ocasiones los efectos secundarios
no son tolerados por los pacientes, y estos prefieren realizar un tratamiento radical

que les proporcione un pronto alivio del dolor.

Como otra alternativa del tratamiento encontramos la acupuntura, opcion a la cual
los pacientes acuden, después de no haber tenido éxito tras diversos tratamientos

tradicionales.



GLOSARIO.

ANALGESIA: Falta o supresion de toda sensacién dolorosa si pérdida de los
restantes modos de la sensibilidad. (FISHBAIN, 2000).

ATROFIA: Falta de desarrollo de cualquier parte del cuerpo por defecto de
nutricion o vejez. (DORLAND, 2001).

CIRUGIA: Método radical que tiene por objeto curar las enfermedades operando
con objetos especiales que destruyen la solucion de continuidad de la piel.
(MAGALDY, 2000). Rodolfo Acosta Ortiz. OD, MS.

DIAGNOSTICO: Conjunto de sintomas que permiten fijar el caracter particular de
una enfermedad. (ROSOMOFF,2000).

DOLOR: sensacion molesta y aflictiva de una parte del cuerpo por una causa
interior o exterior. (Fishbain, 2000).

DOLOR NEUROGENO: es aquel cuya causa es dada por desordenes funcionales
del sistema nervioso y la sintomatologia indica una anormalidad estructural en el
sistema nervioso periférico o central. (CLUTER, 2000).

ESTIMULO: Incitamiento para realizar una actividad funcional.(CHEMALY, 2000).
FIBRA: Cada uno de los filamentos que entran en la composicion de los tejidos

Organicos (DAY, 2001).



GANGLIO: Nodulos formados por células de sustancia gris situados en el trayecto
de los nervios actuando como centros de influencia nerviosa. (DAY, 2001).
NEURALGIA: es un sindrome caracterizado por dolor intenso e intermitente a lo
largo de un nervio y sus ramificaciones, sin cambios estructurales demostrables en
estos y que dependen de un gran numero de estados. (SMITH, 2000).
NEURALGIA POSHERPETICA: Es una enfermedad producida por el virus del
Herpes Zoster cuya causa comun es el dolor crénico. ( WATSON, 2002).
PALPACION: Método exploratorio para la percepcion tactil de sintomas normales
o0 patoldgicos. (LEFRANCOIS, 2000).

PARALISIS: estado patoldgico consistente en la pérdida de la movilidad voluntaria
de algun musculo. (DORLAND, 2001).

PAROXISMOS: Exacerbacion o acceso violento de una enfermedad. (GREEMUH,
2001).

SENSIBILIDAD: Funcién consistente en la capacidad de advertir las excitaciones

producidas por estimulos internos o externos. (PERUSSE, 2000).



1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El dolor facial es un problema complejo que muchas veces requiere la
participacion de varios especialistas para su diagnéstico y correcto tratamiento.

El dolor en la regién maxilofacial que normalmente es causa de consulta
odontolégica tiene un origen inflamatorio a raiz de una lesion pulpar o periapical,
pero existen muchas otras causas de dolor en esta zona que el odontdlogo debe

tratar.

Es importante destacar que aunque "las cosas comunes ocurren normalmente" no
es extrafio encontrar pacientes con patologias que no son frecuentes o que el
odontélogo ha olvidado o no conoce. E! hecho de que el clinico no considere
todos estos aspectos durante la evaluacién clinica puede llevarlo facilmente a
confundirse, lo que finaimente sefialara un tratamiento incorrecto, mal manejo
clinico y posiblemente consecuencias desastrosas para los pacientes. Con el fin
de establecer un tratamiento correcto debe tenerse en cuenta las caracteristicas
normales y el procedimiento para evaluar adecuadamente la funcion del nervio

Trigémino.



Debemos considerar que la neuralgia Trigéminal es una patologia que afecta en
su gran mayoria al sexo femenino entre los cuarenta y sesenta afos, se
presenta un cuadro clinico con crisis paroxistica intensa de pocos seguidos de
duracion. Luego de la crisis es comun, que el paciente presente una sensacion
de anestesia dolorosa. En estos casos los pacientes recurren analgésicos para
aliviar el dolor sin encontrar mejoria alguna.

Por lo anterior los investigadores se plantean lo siguiente: ;,Cual es el

tratamiento de la neuralgia del trigémino?

1.2 JUSTIFICACION

Realizar esta revision bibliogréfica es importante porque aportara un compendio
de informacion existente sobre el tratamiento de la neuralgia del Nervio
Trigémino. Un tratamiento acertado es la mejor herramienta para tener éxito en el
manejo del paciente con dolor orofacial y para esto es necesario conocer las
diferentes caracteristicas clinicas que se presentan en las neuralgias del Nervio
Trigémino. Para el odontélogo es importante familiarizarse con esta patologia
puesto que su tratamiento a tiempo es indispensable para dar un manejo
adecuado y asi prevenir futuras complicaciones.

Esta investigacion describe las diferentes formas de tratamiento que se estan

utilizando en el momento para la neuralgia del nervio trigéminc, basandose no
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solo en la parte farmacoldgica y quirdrgica sino también en nuevas alternativas

como lo es la acupuntura.

1.3 PROPOSITO

Este estudio pretende dar herramientas a estudiantes, odontdlogos, docentes y
demas personas que no solo estan relacionadas con el area de la salud, si no
que ademas presentan algun interés en esta patologia logrando que el paciente
sea rehabilitado en forma integral obteniendo un tratamiento adecuado y efectivo

que sea realizado oportunamente para evitar futuras complicaciones.

1.4. MARCO TEORICO.

1.4.1. ANTECEDENTES.

La neuralgia del Trigémino fue dada a conocer por primera vez por Hipdcrates en
la edad Antigua. En la actualidad se encuentran varias hipétesis, entre ellas la
relacion entre el cuadro fisiopatoldégico de la epilepsia con el de la neuralgia
trigéminal. Como una segunda posibilidad< se encuentra una irritacion periférica

con alteracién del tronco nervioso. ( TERRENCE, 2000)

El paciente puede describirlo como una descarga eléctrica, un latigazo o un



pinchazo. Puede resultar muy incapacitante, con una gran repercusién social y
laboral, llegando a generar sindromes depresivos (antiguamente era causa de
suicidio). El dolor puede presentarse de forma espontanea, pero es caracteristica
(més del 50% de los casos) la presencia de zonas gatillo. Los estimulos pueden
ser motores (masticar, hablar, comer, sonreir, bostezar) o sensitivos (estimulos

tactiles o térmicos, en zona cutanea, gingival, labial). (DAY MILES, 2001)

La NT afecta a 4-5 de cada 100.000 habitantes cada afio. Algo mas frecuente en
mujeres que en hombres (3:2). Puede iniciarse a cualquier edad. La mayoria de
las formas idiopéticas se dan en mayores de 50-60 afios. En jévenes, debemos
sospechar formas sintomaticas. Se ha estimado en un 5% el porcentaje de

enfermos con historia familiar de neuralgia del trigémino. (DAY MILES, 2001)

1.4.2. DEFINICION.

La neuralgia del trigémino (NT) es probablemente uno de los dolores mas
intensos conocidos. Se caracteriza por breves y lancinantes paroxismos de dolor
facial que duran unos segundos, o 1-2 minutos. También llamada tic doloroso, ya
que suele acompafarse de un gesto involuntario de dolor, y presentar una

inflamacién extremadamente dolorosa de este nervio. (MANZONI, 2000).

Para su entendimiento es necesario estudiar sobre su embriologia y anatomia, 1o



cual se desarrollara a continuacion:

Se discute bastante el origen de los ganglios parasimpaticos que se encuentran
en el trayecto del nervio trigémino. Algunos autores consideran que las células
emigran del sistema nervioso central siguiendo las fibras preganglionares de los
nervios antes mencionados mientras que otros creen que provienen de |os
neuroblastos originados en los ganglios sensitivos de los pares craneales V, VII,
IX. Las fibras posganglionares de los ganglios parasimpaticos se dirigen a los
arcos faringeos y a los distintos érganos del cuerpo. Se considera que la accion
de estas fibras es antagonista de la del sistema nervioso simpatico. Cuando las
células de la cresta neural no emigran hacia la pared del colon no se forman en

esta region ganglios parasimpaticos (plexo mienterico). (GEELEN,1998)

Las fibras eferentes de los nervios craneales se originan dentro del encéfalo, en
grupos de neuronas llamados nucleos motores. Las aferentes lo hacen fuera del
enceéfalo en grupos de neuronas situadas por lo general en un ganglio interpuesto
en el trayecto del nervio. Sus prolongaciones centrales penetran luego al encéfalo
para terminar en grupos neuronales llamados nucleos sensitivos. Las fibras de los
nervios craneales empiezan a adquirir sus vainas de mielina durante el periodo
fetal. El nervio trigémino contiene fibras aferentes provenientes de diversas partes

de la cabeza. Sus fibras motoras van a los musculos masticadores. (GARDNER,



1999).

En cuanto a la anatomia del nervio trigémino se afirma que es un nervio mixto.
Recibe la sensibilidad de los tegumentos de los dos tercios anteriores del craneo,
de la totalidad de la cara, fosas nasales, orbital, cavidad bucal y su contenido. A
su vez es el nervio motor de los musculos masticadores y de algunos otros.

(CLEMENTE, 2003).

Origen real

Origen sensitivo: las fibras sensitivas de este nervio nacen en el ganglio de
Gasser, ubicado en el vértice de la cara anterosuperior del pefiasco del temporal.
Dicho ganglio presenta una cara superior, una inferior, un borde anteroexterno,
convexo, y un borde postero interno, céncavo. El borde anteroexterno del ganglio
de Gasser da origen a fibras que constituyen los nervios oftalmicos, maxilar

superior y parte sensitiva del nervio maxilar inferior. ( CLEMENTE, 2003)

Las fibras que parten del borde posterointerno de dicho ganglio forman la raiz
sensitiva del trigémino, que se dirige hacia atrés y adentro para introducirse en la
protuberancia y terminar en una larga columna de sustancia gris, llamada nucleo
sensitivo de terminacion del trigémino. El nucleo de terminacion del trigémino se

extiende desde la parte superior del asta posterior de la medula cervical hasta el



pedunculo cerebral correspondiente con un espesor maximo a nivel de la

protuberancia. ( CLEMENTE, 2003)

Este nucleo posee tres niveles: superior, medio e inferior. La parte inferior o
bulbomedular, constituye el nucleo gelatinoso y las fibras que hacen sinapsis en
este nucleo estan en relacion predominante (aunque no en forma exclusiva).
Origen motor: Las fibras motoras del trigémino, nacen de dos nucleos:

Nucleo principal o masticador: Esta situado en la calota de la protuberancia
anular

Ndcleo accesorio: Esta situado por encima del precedente, en el mesencéfalo

(pedunculos cerebrales). ( CLEMENTE, 2003)

Origen aparente.

Emerge de la cara anteroinferior de la protuberancia anular, a nivel de los
pedunculos cerebelosos medios, por dos raices: una raiz externa, gruesa, que es
sensitiva., y otra raiz interna, mas delgada, que es la raiz motora.

Recorrido y relaciones: Las dos raices se dirigen desde |la cara anteroinferior de
la protuberancia hacia adelante y afuera en direccién al borde superior del

pefiasco. ( CLEMENTE, 2003)

La raiz motora se ubica ,‘progresivamente por debajo de la raiz sensitiva.
\



Ambas raices atraviesan el borde superior de pefiasco por la escotadura de
Gruber, y luego la rama sensitiva se despliega en abanico formando el plexo
triangular que termina en el Ganglio de Gasser. La raiz motora se desliza por
debajo de la raiz sensitiva, pasa por debajo del ganglio de Glaeer y luego se
incorpora a la rama maxilar inferior. De este modo, el nervio trigémino da ramas
que son sensitivas y una tercera que es mixta. ( CLEMENTE, 2003)

Ramas terminales: Es el unico par craneal que da sus ramas terminales dentro

del craneo.

Ramas terminales:

Es el Unico par craneal que da sus ramas terminales dentro del craneo.
Nervio oftalmico de Willis: sensitivo.

Nervio maxilar superior. sensitivo.

Nervio maxilar inferior: motor sensitivo

Cada una de estas ramas, presenta un ganglio anexo:

Nervio oftalmico: presenta como ganglio anexo al ganglio ciliar u oftalmico,
ubicado dentro de la drbita.

Nervio maxilar superior: tiene anexo al ganglio esfenopalatino, que esta situado
en |la fosa peterigomaxilar.

Nervio maxilar inferior: tiene anexo al ganglio optico, ubicado debajo del agujero

oval. ( CLEMENTE, 2003)



Los nervios sensitivos son:

El nervio oftalmico (superior o 1° ramo), conduce la sensibilidad de la piel de la
frente, los parpados, la nariz; la conjuntiva de los ojos; las meninges y la mucosa
de los senos paranasales. Ingresa al craneo por la Hendidura Esfenoidal (o fisura
orbitaria superior). Es responsable de la aferencia del reflejo corneano, de la
glandula lacrimal y del parpadeo.

El nervio maxilar (intermedio o 2° ramo), conduce la sensibilidad de la piel de la
region maxilar y malar, de la mucosa del seno maxilar superior, dientes y labio
superior, del paladar éseo y mucosa nasal. Ingresa al craneo por el agujero
Redondo Mayor (o rotundo). Es responsable de la aferencia del reflejo del
estornudo.

El nervio mandibular (inferior o 3° ramo), conduce la sensibilidad de la regién
maxilar inferior y preauditiva, del maxilar inferior, dientes y labio inferior, de los
2/3 anteriores de la lengua, mucosa bucal, y parte del oido y meato auditivo
externo. Lleva la sensibilidad propioceptiva de la articulaciéon temporo mandibular
y musculos masticadores; ingresa al craneo por el Agujero Oval. (JARAMILLO,

2000)

El Ganglio de Gasser (trigéminal o semilunar), donde se encuentran los nucleos

de las neuronas sensitivas, se encuentra localizado en la region petrosa del



hueso temporal. Las prolongaciones centrales (postganglionares) forman la raiz
del trigémino hasta ingresar al tronco cerebral y mantienen la misma localizacion
espacial con las fibras preganglionares; asi, las fibras del nervio oftalmico son
superiores y mediales, las del maxilar intermedias y las fibras del nervio
mandibular se encuentran caudal y lateralmente a las demas. (JARAMILLO, 2000)
Los axones de las neuronas de los nucleos espinal o descendente, del nucleo
principal y del nucleo mesencefalico del trigémino cruzan al lado opuesto y
ascienden en el tronco formando el lemnisco medial, el cual termina en el nucleo
ventral posteromediano del talamo; Los axones de las neuronas localizadas en el

talamo se proyectan a la corteza postcentral. (JARAMILLO, 2000)

1.4.3. ETIOLOGIA.

Hay varios factores que pueden causar, perpetuar o acentuar el dolor crénico. Por
supuesto, en primer lugar, el paciente puede tener simplemente una enfermedad
que habitualmente es dolorosa y que es incurable en el momento actual. Puede
haber factores de cronicidad secundarios, iniciados por una enfermedad somatica
y que perduran tras desaparecer la enfermedad, como ocurre en la lesién de los
nervios sensitivos, los estimulos simpaticos aferentes y las contracciones
musculares reflejadas dolorosas. Finalmente hay varios procesos psicologicos

que pueden agudizar o incluso originar el dolor. (BLOM, 1998)



Descrito esta en la literatura cientifica que el tercer molar inferior actia como
causa de dolor, bien por: (a) accidentes infecciosos (pericoronaritis, periodontitis,
osteitis, odontoflemdn, etc ...), (b) accidentes mecanicos (lisis, desplazamientos,
algias reflejas de la ATM ... ), (e) accidente tumorales (granulomas, quistes,
ameloblastomas, etc...), (d) accidentes sensitivos reflejos como algias faciales o
neuralgias secundarias. Por su intima relacién con las fibras del ramo mandibular
del trigémino, el tercer molar incluido o cualquier otra pieza en vecindad con ella,
puede desencadenar una neuralgia del V par craneal, bien como neuralgia tipica
(tic doloroso, lancinante, de inicio brusco, paroxistico de 10 a 30 segundos de
duracion que aparece ante estimulos tales como hablar, masticar, con dolor
Unico), o bien como neuralgia atipica facial (dolor continuo intenso de predominio

en maxilares, no localizado, sin ningun punto gatillo). ( MIRAGALL ,1999).

Miragall en su articulo de Neuralgia Trigeminal de etiologia odontogénica
resalta como no se planted en el estudio diagndstico la probable causa
odontolégica como un factor mas de neuralgia trigeminal o neuralgia facial atipica.
Se plantea la conveniencia de practicar una ortopantomografia en todo estudio de

dolor.

—_—
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Fuente: MIRAGALL Alba. Aleare Monleon. Torralva Fuset. Neuralaias del Trigemino de etiologia odontogenica, Revista oficial del
. .«ama ge Odontologos v Estomatologos de la lll Region, Vol 48 N° 1, 1999
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plurietiolégica y con un cuadro clinico en ocasiones poco clare, o que induce a
retrasos en su diagndstico asi como en el establecimiento de una pauta
terapéutica eficaz. Hay numerosos casos de odontalgias que resultan ser una
neuralgia del trigémino, sin descubrir causa dental y que curan con tratamiento
adecuado. Se describe en la literatura médica un mecanismo anterdégrado donde
la sintomatologia se refiere solo en una rama terminal del trigémino. Son estas
algias odontégenas referidas sin causa dental que curan con tratamiento

especifico de la neuraigia. (MIRAGALL, 1999)

Ellos con su experiencia plantearon, la situacion clinica contraria, una neuralgia
del trigémino que se soluciona con la cirugia de una inclusion dentaria. Aportaron
con su experiencia desde una especialidad que complementa y/o ayuda a
especialidades clasicas en el tratamiento de esta patologia con neurologia y
Otorrinolaringologia. Creyeron que la ortopantomografia no debe ser la ultima
carta diagnostica cuando no se encuentra solucion y debe ir de la mano de otras,

como por ejemplo el TAC. ( MIRAGALL1999)

La neuralgia del trigemino (NT) (también denominada tic douloureux), presenta
manifestaciones tipicas. Durante una crisis, el paciente puede interrumpir toda
actividad, evitando el mas minimo movimiento muscular, para evitar mayor

exacerbacion. En los EE.UU. se diagnostican anualmente 15.000 nuevos casos;

17



suele aparecer después de los 40 afios, con una incidencia proporcional de 2:1,

en mujeres y hombres. ( KUMAR, 1998).

En algunos casos se desconoce su etiologia, y por ello se han propuesto
diversas teorias, que involucran tanto al sistema nervioso central como al
periférico. Una de ellas, ejemplifican, postula que el contacto entre los vasos
sanguineos de recorrido tortuoso localizados en el angulo pontocerebeloso y la
raiz sensorial trigeminal puede provocar dolor. Este hallazgo ha sido
documentado en un alto porcentaje de pacientes con Neuralgia Trigeminal. Otra
hipétesis responsabiliza a los procesos desmineralizantes. Un 4% a 18% de estos
pacientes presentan, en forma concomitante, una esclerosis multiple (EM),

enfermedad caracterizada por un proceso de desmineralizaciéon. ( KUMAR, 1998).

Los cambios asociados al envejecimiento pueden causar desmineralizacion en la
base del craneo, produciendo una inclinacién hacia arriba de la arista petrosa;
otra hipdtesis plantea que estas modificaciones causarian mayor irritacion del
nervio trigémino a través de la compresion de su envoltura dural. Otras
enfermedades y lesiones que se asociarian a la NT, indica, son la infeccién por el
virus del Herpes simplex y las patologias que afectan al angulo pontocerebeloso

(ej. malformaciones vasculares, aneurismas y tumores). ( KUMAR, 1998).



1.4.4. CARACTERISTICAS CLINICAS.

La neuralgia es un dolor que sigue las vias de los nervios especificos, pueden
tener nombres alternativos como dolor del nervio y neuralgia posherpética. Las
causas de las neuralgias son variadas. La neuralgia del trigémino casi siempre se
presenta después de los 40 afios, a menos que el paciente tenga una esclerosis

multiple ( BARRAQUER, 1999).

El dolor es de una alta intensidad, paroxistico, y ocurre particularmente en asocio
con las zonas gatillo, las cuales inician el ataque cuando son estimuladas,
frecuentemente con un estimulo trivial. El paciente evita entonces masticar,
hablar, cepillarse los dientes, afeitarse o exponerse a una corriente de aire frio.
Esta técnica de evitacion es una clave valiosa para el diagnostico. Curiosamente,
el paciente rara vez es despertado por los paroxismos de dolor, al contrario del

que tiene neuralgia del glosofaringeo. (BARRAQUER, 1999)

El dolor se acompafia de una mueca (tic doloroso), frecuentemente en la
distribucion del trigémino, segunda y tercera divisién, solas o en combinacion.
Casi siempre es unilateral, mas frecuente del lado izquierdo. Se ha descrito la
llamada neuralgia pre-Trigeminal en pacientes cuyo dolor inicial no era

caracteristico de neuralgia sino sugestivo de dolor de seno o dental, que duraba
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frecuentemente varias horas, y mejoraba al tomar liquidos frios o calientes o con
los movimientos de la mandibula. Tiempo después (dias hasta 12 afos)
desarrollaban una neuralgia del trigémino en la misma zona general del dolor

inicial. (BARRAQUER, 1999)

El mecanismo del dolor probablemente se origina en el tallo cerebral, resultando
desinhibiciéon de un mecanismo de compuerta central; el sindrome resulta de una
lesion desmielinizante focal; en la basta mayoria de los pacientes la compresion
vascular de la raiz sensorial del V cuando entra a la protuberancia es la lesion
causal. La desmielinizacion focal del trigémino produce tanto unos potenciales de
accion repetitivo éctopicos como una falla de la inhibicion segmental en el nlcleo
caudal del trigémino. La neuralgia del trigémino y la cefalea en racimos (cluster)
pueden coexistir, comprometiendo la misma area y lado de la cara, el sindrome
cluster-tic. La neuralgia del trigémino casi siempre aparece primero, el cluster

aparece meses o afios después. (MILLER, 2000)

Los ataques del cluster son de mayor frecuencia y mas corta duracion que los de
la presentacion usual. Muchos pacientes tienen un tercer elemento doloroso, un
dolor lancinante que se origina en el labio superior y se irradia al ojo, de alta
intensidad y que dura unos pocos minutos pero puede ocurrir 40 veces al dia,

asociado con sintomas autonémicos. La carbamazepina puede aliviar todos los
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componentes. La Neuralgia Trigeminal es una condicién poco frecuente con una
prevalecia estimada en la poblacién general del 1% y una incidencia de 4.3 por
100.000 habitantes (3,4 y existe una leve asociacion familiar (3,4). La edad de
iniciacion es generalmente después de los 20 afnos, alcanzando la mas alta

incidencia después de la quinta década. (HARRIS, 2000)

El dolor sigue la distribucién de la rama Trigeminal involucrada, presentandose
con mas frecuencia en las ramas maxilar y mandibular y con una ligera tendencia
a sentirse mas a menudo en el lado derecho de la cara. Por otra parte, debe
recordarse que en los musculos existen ciertos reflejos espasmddicos que
acompafan el dolor en el lado afectado y por esta razén se le da el nombre de tic

doloroso. (MILLER, 2000)

Distinguiremos los cuadros clinicos de una neuralgia Trigeminal de una neuralgia
Trigeminal ideopatica o esencial y una sintomatica o secundaria. En las
neuralgias ideopaticas |la exploracién clinica y las pruebas complementarias son
los elementos fundamentales para su diagnostico. Hay que descartar alteraciones
inflamatorias, tumorales o infecciosas de |os maxilares que afecten las ramas del
V par y produzcan la sintomatologia. Debemos explorar en particular una posible
hipoestesia facial, un déficit de los pares craneales oculomotores y una alteracion

del facial. Constituyen por su frecuencia e importancia un grupo importante entre
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los dolores orofaciales cronicos. Todavia existe una considerable controversia
sobre |a etiologia de las neuralgias esenciales del trigémino. A pesar de la larga
historia del proceso y el tratamiento la etiologia no es clara y la patogénesis
permanece sin esclarecer. Se han descrito casos hereditarios y se han
relacionado con el consumo de alcohol y tabaco. No existe ninguna de las vias
trigeminales, desde las terminaciones periféricas de la piel hasta el cortex
cerebral que no hayan sido implicadas como lugar primario del origen del
desorden. Asi pues se sigue discutiendo e investigando todavia acerca de la
etiopatogenia de la neuralgia esencial del trigémino, y sobre si |la alteracion que
va inducir la produccién de los caracteristicos paroxismos dolorosos esta
localizada en el tallo cerebral en la raiz dorsal del trigémino en el ganglio de

gasser o en el trayecto del nervio. (GOBEL, 1999)

El origen periférico buco dental explicaria la frecuente presentacién del dolor
neurégeno en el macizo maxilofacial, mucho mayor que en cualquier otra
localizacion, y la rareza con que se observa una neuralgia esencial del trigémino
de primera rama; ya que cuando existe dolor neurégeno en el territorio de la
primera rama del V par, habitualmente es sintomatico y secundario a una
enfermedad herpética o tumoral. También explicaria la gran frecuencia de
antecedentes de enfermedad cronica local previa o de intervenciones quirdrgicas

de enfermos que sufren neuralgias tipicas o atipicas; y que el dolor neurdgeno



facial esencial sea mucho mas frecuente en la segunda mitad de la vida, cuando
con mayor probabilidad se han sufrido intervenciones quirirgicas orales. Asi
pues quizas en un futuro préximo algunas de las neuralgias faciales esenciales
con caracteristicas tipicas o atipicas seran consideradas y diagnosticadas como
sintomaticas y susceptibles de recibir un tratamiento etiolégico y no solo
subsidiarias de métodos encaminadas a paliar el dolor de un modo sintomatico.

(GOBEL, 1999)

Las neuralgias trigeminales son un cuadro clinico particularmente bien definido,

que suele permitir el diagnostico con bastante certeza. Sin embargo poseen unas

manifestaciones clinicas tipicas y otras menos tipicas:

TABLA 1.  Diferencias entre las neuralgias tipicas y las atipicas

Neuralgia Tipica Atipica

Tipo ~ Agudo Sordo

Duracién Segundos Minutos, horas

Caracter Paroxismos Paroxismos a veces
Fulgurante Quemante

Intensidad Severo Moderado

Ritmo horario No en el suefo A veces impide el suefio

Evolucion Discontinua Mas estable

Fuente: TERRENCE CF, Jensen TS. Trigeminal neuralgia and other facial neuralgias,



In: Olesen J, Tfelt — Hansen P, Welch KMA, eds. The Hedaches, 2™ ed Philadelphia,
Pa: Lippincott Williams & Wilkins; p 929 — 938, 2000.

El téermino neuralgia Trigeminal idiopética tipica designa un dolor paroxistico,
intermitente y unilateral, estrictamente localizado en una o mas ramas del
trigémino. Se trata de un cuadro clinico bien definido, cuyo caracter intenso hace
que el diagnodstico sea sencillo. El dolor se caracteriza por ser agudo, paroxistico,
de brusca aparicion y pocos segundos de duracion, fulgurante o lancitante a
modo de una descarga eléctrica. Si la crisis dura mas de un minuto, no sera una
neuralgia tipica, sino un cuadro atipico o sintomatico, sordo y de muchos minutos,

horas o dias de duracién. (WATSON 2002)

Durante la crisis el enfermo queda inmdvil en una actitud fija, cesa toda su
actividad y contrae la hemiarcada afectada; por eso se denomino a este cuadro tic
doloroso. Es de acusada intensidad siendo en muchas ocasiones insoportable;
es uno de los dolores mas severos que sufre el ser humano. En las neuralgias
atipicas el dolor suele ser menos intenso y en las sintomaticas también suele ser
de menor intensidad, aunque de mayor duracion. El dolor recidiva en forma de
paroxismo, intermitente, muy intensa, breve y fulgurante; aislada o agrupada. La
variacion en el numero de ataques es muy amplia, pudiendo presentarse desde
dos o tres episodios al dia, hasta crisis continuas. Entre las crisis no existe dolor,
a diferencia de los cuadros sintomaticos, donde el dolor es continuo y en

ocasiones se afaden paroxismos. (WATSON, 2002).



La frecuencia de los accesos, junto a la intensidad y duracion de los mismos,
determinan la gravedad del cuadro; en muchos casos afecta muy seriamente los
pacientes, impidiéndoles tener una calidad de vida digna. El dolor ademas de
aparecer de manera espontanea se provoca por la estimulacion de zonas
cutaneas o mucosas, conocidas como zonas gatillo. Este rasgo junto a la breve
duracion de los paroxismos, es uno de los datos mas caracteristicos del cuadro
tipico, las zonas gatillo se localizan en el territorio de inervacion de la rama
afectada: para los dolores de segunda rama, en el ala de la nariz, la encia de
premolares o labio superior del mismo lado; y para las neuralgias de tercera rama,
la encia de premolares inferiores el mentén o el labio inferior homolaterales. El
dolor se produce al estimular estas zonas, por contacto directo o por actos
automaticos: hablar, masticar, deglutir, rozar la zona gatillo con la lengua, el aire
frio, afeitarse o limpiarse los dientes. En los cuadros clinicos severos, los
pacientes intentan rehuir cualquier movimiento, incluso masticar o deglutir
alimentos. Al quedarse quietos disminuyen las aferencias y tienen muchos menos
episodios dolorosos. Por ello durante el suefio son raras las crisis. (WATSON,

2002).

En los cuadros atipicos y en los sintomaticos no existen zonas gatillo, en cambio

los pacientes pueden encontrar alivio al presionar las zonas donde se localiza el
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dolor. Al cesar la crisis de dolor, se sucede un corto periodo de tiempo en el que
no se presenta nuevos paroxismos, ni se pueden provocar estimulado las zonas
gatillo. Los pacientes aprenden a aprovechar este periodo refractario para comer,
beber o hablar, y también es util para realizar una completa exploracion clinica
oral sin temor al desencadenamiento de nuevas crisis. Esto es especifico del
dolor tipico y no lo veremos en el sintomatico y en el atipico. La evolucion del
cuadro clinico es discontinua, son periodos de dolor que se prolongan durante
dias, semanas, meses 0 anos, y que alternan con épocas de remision completa
muy prolongadas. El dolor atipico es sordo, quemante, continuo pudiendo durar
horas e incluso todo el dia. No existe crisis de dolor ni periodos criticos. Son mas
frecuentes en las mujeres que en los varones. La intensidad del dolor es
moderada. Pueden presentarse crisis de dolor agudo mas intenso. No existen
zonas gatillo. No se desencadenan con la masticacion o el habla. La clinica es
mas estable. No siendo su evolucion tan discontinua y no es progresiva al

empeoramiento. (FERNANDEZ, 2000)

Por otra parte es posible que algunas fibras aferentes somaticas del nervio facial
produzcan un dolor neuralgico. La inervacion sensitiva de la zona de Ramsay —
Hunt (conducto auditivo externo y zona preauricular), es variable y compleja.
Participa la rama auriculotemporal del nervio trigémino, una porcién del nervio

intermediario del facial. Las fibras del nervio intermediario junto a las de los



quinto, noveno y décimo pares craneales van a la porcién descendente del
nucleo sensitivo Trigeminal. En la neuralgia del gineculado secundaria a una
infeccién por herpes zoster, se produce una erupcion papulovesicular en el canal
auditivo externo y la zona preauricular, junto a una pardlisis facial periférica

homolateral. (GOBEL, 1999)

El Bloqueo de la zona Ramsay — Hunt elimina el dolor y es de mucha utilidad para
el diagnostico. Se debe plantear el diagnostico diferencial con alteraciones de la
ATM, sin embargo en estas el dolor sera mas continuo y existiran alteraciones
asociadas a lea exploracién clinica y articular y a las exploraciones

complementarias. (GOBEL, 1999)

1.4.5. DIAGNOSTICO.

Hay que prestar atencién a ciertos aspectos de la historia clinica. Como la
depresién es el trastorno afectivo mas frecuente que sufren los pacientes con
dolores crénicos, hay que preguntarles sobre su estado de animo, el apetito, los
habitos del suefio y las tareas diarias. En la exploracion debe prestarse atencion
especial a si el paciente protege la zona delorosa y si evita ciertos movimientos o
posturas que le producen dolor. Para el diagnédstico y el tratamiento puede ser util

el hallazgo de un componente mecanico del dolor. En las areas afectadas debe



explorarse el dolor con la presidn, viendo si se localiza en los musculos, las
estructuras ligamentosas o las articulaciones. El dolor miofacial crénico es muy
frecuente, y en estos pacientes la palpacion profunda puede descubrir puntos
desencadenantes muy localizados que son bandas o nddulos musculares de
consistencia firme. Si el dolor se alivia inyectando un anestésico local en estas
zonas ‘“gatillo”, el diagndstico se afianza. Se pensara en un componente
neuropatico del dolor cuando hay signos de lesién nervios, como una hipoestesia,
una piel hipersensible, debilidad y atrofia muscular, o pérdida de los reflejos
tendinosos profundos. Las pruebas que indican una participacion del sistema
nervioso simpatico son: aparicion de hinchazén difusa, cambios color y la
temperatura cutanea, e hipersensibilidad en la piel y las articulaciones
comparadas con las del lado normal. El alivio del dolor con un bloqueo del

simpatico tiene valor diagndstico. (BLOM, 1998)

Un dato que sirve de orientacién al evaluar a los pacientes con dolor crénico es
estudiar los factores organicos y emocionales antes de emprender el tratamiento.
La valoracién conjunta de estos aspectos, en lugar de esperar a “excluir’ las
causas organicas del dolor, mejora la observacidon del paciente en parte porque le
garantiza que una evaluacion psicoldégica no significa que el médico esté
cuestionando la autenticidad de sus molestias. Incluso cuando se encuentra una

causa organica del dolor, sigue siendo deseable buscar otros factores. Terminada



la evaluacion y descubiertos los factores causales y agravadores, debe
elaborarse un plan terapéutico explicito. Una parte importante de este proceso es
que el tratamiento se proponga unas metas funcionales concretas y realistas,
como conseguir que el paciente duerma bien, o que sea capaz de salir de
compras o0 de reanudar su trabajo. Puede ser necesario un enfoque
multidisciplinario donde se empleen medicamentos, asesoramiento, fisioterapia,
bloqueo de los nervios, e incluso la cirugia, para mejorar la calidad de vida del
paciente. Esto puede obligar a enviar al paciente a una clinica del dolor, pero no
todos los pacientes con dolores cronicos necesitan eso. Algunos el simple

tratamiento farmacoldgico puede aliviarles considerablemente. (BLOM, 1998)

Es fundamental una buena historia y una buena exploracion fisica, ya que el
diagnostico es clinico. Los criterios de la International Headache Society para la

NT esencial son:

A. Ataques paroxisticos de dolor facial o frontal cuya duracién oscila entre unos

segundos y menos de 2 minutos.

B. El dolor presenta al menos 4 de las siguientes caracteristicas:

Distribucién a lo largo de una o mas ramas del nervio Trigémino.

Repentino, intenso, agudo, superficial, punzante o con sensacion de quemazon.

Dolor de gran intensidad.
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Se produce por estimulacion de zonas gatillo o como resultado de ciertas

actividades diarias como: comer, hablar, lavarse la cara o los dientes.

Entre cada paroxismo de dolor, el paciente se encuentra asintomatico.

A. No existe déficit neuroldgico.

B. Los ataques son estereotipados en cada individuo.

C. Han de excluirse otras causas de dolor facial mediante historia, exploracion

fisica y exploraciones complementarias, en caso necesario.

Tras establecer clinicamente el diagnéstico de NeuralgiaTrigeminal, el segundo
paso ha de ser diferenciar neuralgia esencial y sintomatica. (FERNANDEZ,

2002).

NEURALGIA TIPO DE

[ESENCIAL SINTOMATICA

‘Desconocida

Calidad dolor ?Paroxismos | :%Continuo

Puntos gat, | |0 S Fre Cuen te ............................................................................ nfrecueme ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,
Def,C|tneurolog,Co ’ NO — Frecuente
Respuesta aférmacos ~ Buena, inicialmente  Escasa

Fuente: FERNANDEZ Lastra Alberto, Neuralgia del Trigémino, Guia Clinica, Vol. 2
N°,2002.
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Las pruebas complementarias para el diagnostico de neuralgia Trigéminal serian:
una radiografia craneofacial, base del craneo y columna cervical. La resonancia
magnética es la ayuda diagnostica mas eficaz en la localizacién de patologia del
trigémino. Cuando no muestra alteraciones, persistiendo la sospecha de
Neuralgia del Trigémino sintomatica, pueden ser utiles técnicas especiales para
obtencion de imagenes de alta definicion, pudiendo asociarse angiografia para

deteccién de anomalias vasculares en torno al trigémino. (FERNANDEZ, 2002).

La negatividad de la exploracion neuroldégica es un elemento fundamental en el
diagndstico de la neuralgia esencial tipica del trigémino, valorando en particulas
la conservacién del reflejo corneal, la ausencia de déficit sensitivo en el territorio
del trigémino y todo signo anormal en la exploracion de los pares craneanos.
Siempre debe sospecharse y descartarse una forma secundaria sintomatica
tumoral en una neuralgia del trigémino, aun cuando tenga rasgos clinicos tipicos.
Asi mismo cuando el dolor sea de corta evolucion e intensidad progresiva y

rebelde al tratamiento. (WATSON, 2002)

Llama la atencidon en la exploracion oral la existencia de amplias zonas edéntulas
en las zonas afectadas. Casi todos los pacientes han sido sometidos a

endodoncias y a exodoncias previas a la aparicion del dolor y en muchos casos
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se realiza un gran numero de tratamientos quirdrgicos orales posteriores, con el
infructuoso afan por parte del odontélogo y del enfermo de luchar contra el dolor.
Al hacer un diagndstico basicamente clinico se recomienda precisar con las
pruebas complementarias, descartar la posibilidad de una enfermedad organica
de base. En la exploracién clinica los pacientes suelen tener dolor en la palpacion
sobre las zonas 6seas anormales y pueden existir alteraciones de partes blandas
orales. El bloqueo anestésico de la rama del territorio afecto suele eliminar el

dolor. Mientras dura el efecto de la anestesia. (WATSON, 2002)

Una anamnesis exhaustiva, recomienda, puede ayudar a excluir multiples causas
de dolor facial. Entre ellas, se encuentran: cefaleas comunes en racimo (dolor
paroxistico en la zona periorbitaria, acompafiado de lagrimeo y rinorrea),
neuralgia posherpética (dolor constante de distribucion trigeminal, precedido de
infeccién por herpes), neuralgia glosofaringea (dolor lancinante en la garganta,
con irradiacién al oido; no sigue la distribucion trigeminal), infeccidén dentaria (se
acompafia de edema y dolor alveolar), artritis temporomandibular (dolor
preauricular que irradia a la mandibula, sien, ojo y cuello, y empeora con la
masticacion), dolor facial psicégeno (no sigue la distribucién neurogénica).

(KUMAR, 1999)
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1.4.6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnostico diferencial corresponde a una serie de caracteristicas de otros
dolores de la cara y del craneo entre los cuales se encuentran, alteraciones
dentarias, dolor irradiado desde el periodonto, encia, mucosas, hueso, senos

paranasales, fosas nasales, garganta, oido, ojo, ATM, lengua.

Los principales diagnésticos diferenciales son los siguientes: algias mié faciales,
sindrome de Horton, dolor sinusal, desordenes articulares, sindrome doloroso

disfuncional, sindrome de Tagle. (ISSELBACHER, 1999).

1.4.7. PRONOSTICO.

El pronostico depende del resultado final del tratamiento, bien sea Farmacoldgico,
quirdrgico o alternativo, todo dependera de que haya o no recurrencia de la
neuralgia. Se puede decir que si el tratamiento es un éxito el prondstico sera

favorable. (WATSON, 2002)

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 OBJETIVO GENERAL

Describir el Tratamiento de la Neuralgia del Trigémino.



1.5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
Especificar el Tratamiento Farmacolégico de la Neuralgia del Trigémino.
Especificar el Tratamiento Quirdrgico de la Neuralgia del Trigémino.

Especificar otras opciones de Tratamientos de la Neuralgia del Trigémino
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2. METODO

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Revision bibliogréfica.

2.2 OBJETO DE ESTUDIO.

Neuralgia del Trigémino.

2.3 UNIDADES TEMATICAS.
Tratamiento Farmacoldgico.
Tratamiento Quirurgico.

Otros Tratamientos.

2.3 INSTRUMENTO PARA RECOLECCION DE DATOS (ANEXO)

2.4 PROCEDIMIENTO

La recoleccién de datos se desarrolld de la siguiente manera:

Primero se identifico las diferentes fuentes de informacion consultadas en



bibliotecas Universidad El Bosque, Clinica Colsubsidio, Fundacion Santa Fe, y
Colegio odontoldégico Colombiano. La informacion se obtuvo de articulos de
revistas, articulos cientificos actualizados de Internet y textos de odontologia,
especializados en el tema. Toda esta informacién se clasificé dentro de una
matriz bibliografica que se elaboré previamente, donde se logra diferencial las
fuentes bibliograficas que se van a ser parte de un marco teérico y parte de los

resultados de la investigacién.

Se revisaron 50 articulos que contenian anatomia, embriologia, diagnostico y
tratamiento. De estos articulos se seleccionaron 25, pues cumplian con los
parametros establecidos para ser incluidos. Por ultimo se desarrollo la matriz

bibliogréafica teniendo en cuenta toda la informacion recopilada



3. RESULTADOS.

3.1 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

La primera opcion aceptada para el tratamiento es la farmacologica. La cirugia se
emplea si fracasa el tratamiento farmacoldgico. Los farmacos suelen ser efectivos
inicialmente, pero a menudo pierden eficacia al cabo del tiempo, requiriendo una
solucion quirdrgica (25-50% de los pacientes diagnosticados de NT idiopatica).

( FERNANDEZ, 2002),

Cuando el periodo de los episodios de dolor remite (frecuentemente tras 6-12
meses), puede preferirse retirar la medicacién hasta el siguiente periodo de dolor.
La necesidad de instaurar un tratamiento farmacolégico continuado, depende de
la severidad del cuadro (frecuencia, intensidad y recurrencia de los brotes), que
habitualmente aumenta con el paso del tiempo. El tratamiento de la neuralgia
esencial del trigémino con caracteres tipicos, ha sido modificado por la aparicién
del tratamiento médico, es raramente eficaz, los farmacos como la
Carbamaéepina es el tratamiento de eleccion aprobado por la Food and Drug

Administration. Existen revisiones sistematicas en las que se encuentran



resultados que evidencian que la CBZ es eficaz en el 70% de las NT, con un 20%
de recaidas y 5-10% de casos con reacciones adversas. Suele producir un alivio
del dolor en 24-48 horas. Contraindicada en hipersensibilidad conocida a CBZ,
tratamiento con IMAO en los Ultimos 15 dias, bloqueo auriculoventricular y
depresién de la funcion hematopoyética. Se procurara evitar su uso junto con
danazol o cimetidina. Estimula el metabolismo hepatico de algunos farmacos

(anticoagulantes, anticomiciales, anticonceptivos.) (FERNANDEZ, 2002).

Algunos tratamientos pueden incrementar los niveles de CBZ (antagonistas del
calcio, algunos antibidticos, propoxifeno.) Dosis de 100 mg/12 horas que puede
aumentarse hasta 800-1200 m g/dia repartidos en 3 dosis (1 hora antes de las
comidas). Después de un periodo de estabilidad se puede intentar reducir la dosis
de mantenimiento (puede ser suficiente 200 mg/d). Los pacientes de mayor edad
presentan con mayor frecuencia efectos secundarios. Suelen ser dosis
dependientes y comprenden anorexia, sequedad de boca, trastornos de
acomodacion, diplopia, ataxia, nausea, vértigo, cefalea, diarrea, estrefiimiento, y

en ancianos, confusioén y agitacion. (FERNANDEZ, 2002)

Desaparecen espontaneamente o reduciendo transitoriamente la dosis. Casos
esporadicos de exantema cutaneo, fiebre, dermatitis exfoliativa, sindrome de

Stevens-Johnson, necrdlisis tdxica epidérmica, alopecia, leucopenia,
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trombocitopenia, agranulocitosis, anemia aplasica, tromboembolia, trastornos de
conduccién cardiaca, proteinuria, hiponatremia 'y hepatopatia. La
hipersensibilidad a CBZ puede aparecer tras 1-12 semanas de tratamiento y se
caracteriza por afeccion hepatica, pulmonar, renal. Suele presentar
hipersensibilidad cruzada con la fenitoina. Se recomienda un seguimiento
mensual de los cambios hematicos durante los tres primeros meses, y cada vez
que se produce un ajuste en la dosis o si aparecen efectos secundarios.
Oxcarbacepina: Su efecto parece similar pero con menor indice de efectos

colaterales. Faltan ensayos controlados que lo corroboren. (FERNANDEZ, 2002).

Baclofen es un relajante muscular clasicamente asociado a CBZ en los casos de
pérdida de eficacia, aunque no existen ensayos controlados que verifiquen su
eficacia. En ensayo abierto sobre 60 pacientes, mostré eficacia en el 74% de los
casos, con recidivas del 35% en 1-5 afos. Dosis de 5 mg/8h, aumentando cada 3
dias en 5 mg cada una de las 3 tomas, hasta un maximo de 75 mg/d repartido en
3 dosis. Se desaconseja su usO en pacientes con psicosis. Manejar con
precaucion en ancianos, en ulceras y en insuficiencia renal. Se esta ensayando L-

Baclofén, que podria tener mayor efectividad. (FERNANDEZ, 2002).

Lamotrigina Antiepiléptico que parece presentar eficacia en el tratamiento de

casos idiopaticos y secundarios. En pacientes con esclerosis multiple y NT parece
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mas eficaz. Existen aun pocos estudios controlados para grandes series. Dosis
inicial de 25 mg/dia, pudiendo aumentarse cada dos semanas en incrementos de
25 mg diarios hasta un maximo de 500 mg/dia. Contraindicada en alergia a

lamotrigina y en alteraciones de la funcion renal o hepatica. (FERNANDEZ, 2002).

La Gabapentina Antiepiléptico que parece mostrar buenos resultados en
pequenas series de pacientes con NT rebelde a otros farmacos. En casos
secundarios a esclerosis multiple, con eficacia en casi la totalidad de los casos,
segun ensayo abierto con 7 pacientes. Dosis de 900-3500 mg/dia. Precaucion en
la dosificacion en pacientes con alteraciones de la excrecidon renal.
Contraindicado en alergia a gabapentina y en epilépticos con crisis de ausencia.
No son frecuentes las interacciones con otros farmacos, a excelpcién de

antiacidos. (FERNANDEZ, 2002).

La pimocide antipsicético ha demostrado gran eficacia en ensayo doble-ciego
con 48 pacientes. Su uso esta restringido en ancianos por la aparicién de
discinesia tardia. Contraindicado en pacientes con alteraciones de la conduccién
cardiaca (recomendable estudio EKG previo a instauracion del tratamiento). En
dosis uUnica de 2 mg que puede incrementarse cada semana hasta 12 mg/dia.

(FERNANDEZ, 2002).
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La fenitoina es considerada como tratamiento alternativo a la CBZ, no se
encuentra evidencia de su eficacia en el dolor neuropatico. Suele asociarse a
CBZ cuando ésta pierde su eficacia o cuando provoca excesivos efectos
adversos. En caso de éxito, se puede dejar la fenitoina en monoterapia. Dosis de
100 mg/12 horas, incrementandola lentamente hasta un maximo de 300-600
mg/dia. Los efectos adversos son similares a los de la CBZ (excepto una mayor
incidencia de anemia aplasica). El exantema, junto con la ataxia, son dos
reacciones adversas que obligan a la suspensién del tratamiento. (FERNANDEZ,

2002).

Los sintomas gastrointestinales pueden reducirse tomando el medicamento con
las comidas. Como la Fenitoina puede también ser administrada por via
intravenosa (250 mg ), en ocasiones se emplea para detener un ataque agudo
(debe monitorizarse presion arterial y EKG). Incompatibilidades: barbituricos,
cumarinicos, disulfiran, fenilbutazona, sulfafenazol, isoniacida, ftriciclicos,
metopirona, derivados de la Teofilina. Contraindicada en alérgicos a fenitoina y
en enfermedades de la conduccion cardiaca. Manejar con precaucion en diabetes,
hepatopatias y porfirias. Buenos resultados con fosfenitoina intravenosa en

pequerias series. No hay ensayos controlados. (FERNANDEZ, 2002).
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Clonazepam la dosis de comienzo de 0.5-1 mg/dia hasta un maximo de 2-6
mg/dia. Puede asociarse a CBZ o fenitoina si éstas no son suficientes en
monoterapia. En ensayo abierto con 25 pacientes, éxito en el 63%, aunque
abandonaron por somnolencia el 40%. Contraindicado en alergia a clonazepam,
lactosa o almidon, en drogodependencias y en miastenia gravis. Manejar con
precaucion en alcoholismo agudo, insuficiencia hepatica grave, apneas del suefio,
administraciéon  simultanea de anticomiciales, hipnéticos, analgésicos,

neurolépticos, antidepresivos o litio. (FERNANDEZ, 2002).

Acido valproico Se ha considerado alternativa a los otros anticomiciales cuando
fracasan o no son tolerados. No se ha demostrado evidencia de su eficacia en el
dolor agudo. En ensayo abierto sobre 20 pacientes, se encontrd eficacia en el
65% de los casos. Dosis de 800-1200 mg/dia. Por sus multiples interacciones se
recomienda utilizarlo en monoterapia. Contraindicado en hipersensibilidad al
valproico, hepatitis, antecedentes familiares de hepatitis, insuficiencia hepatica,
trastornos de coagulacion, trastornos del metabolismo de aminoacidos y del cicio

de la urea. (FERNANDEZ, 2002).

Otros Butorfanol, Capsaicina, Fenobarbital, Topiramato, Tizanidina, Hidrocloride,

Tocainida, Tiagabina. Parecen mostrar buenos resultados en algunos pacientes, y
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estan siendo evaluados (FERNANDEZ, 2002).

Estos anticonvulsionantes inhiben la aparicion de potenciales ectdpicos en los
nucleos trigeminales y retrazan la transmisién sinaptica en un intento de inhibir
los mecanismos productores del dolor. Los efectos secundarios de la medicacion
pueden ser minimos, ajustando los farmacos y las dosis de manera individual. El
proposito es conseguir el alivio del dolor con la dosis mas pequena posible. Se
prefiere la monoterapia pero se usa la polifarmacia cuando la sintomatologia no
responde o se hace refractaria a la administracién de un solo farmaco. (WATSON,

2002)

3.2 TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Solo después de haberse agotado todas las posibilidades de tratamiento
farmacolégico se deben plantear intervenciones neuroquirdrgicas como la
termocoagulacion, la inyeccion de alcohol o glicerol, la criocirugia, etc., que han
mejorado el prondstico de estos pacientes consiguiendo habitualmente un alivio
inicial aunque con posibles residivas y efectos secundarios. En cuanto a los
tratamientos quirdrgicos se ha utilizado la neurocirugia mayor, menor y periférica.
Los pacientes que presentan una Neuralgia Trigéminal secundaria o que no
responden al tratamiento médico, son derivados para su evaluacion por un

equipo de neurocirugia. La técnica de eleccidon depende de la etiologia, edad del
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paciente, riesgo quirurgico, etc. La cirugia parece menos efectiva en la Neuralgia

Trigéminal secundaria a esclerosis multiple. (FERNANDEZ, 2002)

1. Técnicas descompresivas: Para los casos de etiologia compresiva. En
muchos casos de NT aparentemente idiopatica, rebelde a tratamiento, se
demuestran anomalias vasculares que afectan a la raiz del trigémino.
Descompresion microvascular (Jannetta): Alivio del dolor en 70-90% de los casos,
en grandes series. Recurrencias 1-30%. Estancia hospitalaria 4-10 dias.
Morbilidad 3-5% (mareos, meningitis, hipoacusia, fuga de LCR). Para pacientes

con buen estado general. (FERNANDEZ, 2002)

2. Métodos lesivos percutaneos con acceso a través de agujero oval

Se basan en el intento de lesionar por diversos métodos las fibras amielinicas
encargadas de la sensibilidad termalgésica, que son mas sensibles a agresiones
que las mielinicas. Con anestesia local o una anestesia general de corta duracién.
Hospitalizacion inferior a 2 dias. De eleccidon en pacientes debilitados y ancianos.
Porcentaje de éxitos ligeramente inferior que la descompresiva, mayor indice de
recidivas que obligan a una segunda intervencion. Menor morbimortalidad. Entre
otras secuelas, a destacar casos esporadicos de anestesia corneal y disestesia

facial dolorosa.

Inyeccion de glicerol en el ganglio de Gasser.
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Compresidn del ganglio de Gasser mediante un catéter-balén.

Rizotomia retrogaseriana estereotaxica por radiofrecuencia.

Rizotomia estereotaxica por crioterapia.

3. Radiocirugia estereotaxica con gamma-knife: No requiere incision. Con

acelerador lineal de cobalto. Técnica en fase de desarrollo.

3.3 OTROS TRATAMIENTOS.

3.3.1 ACUPUNTURA.

También se ha conseguido un alivio parcial del dolor con acupuntura,
auriculoterapia, una modalidad terapéutica alternativa que utiliza agujas
semipermanentes que aseguran una estimulacion eléctrica constante de 5 puntos

auriculares. (MANZONI, 2000).

Es un procedimiento que se basa en la técnica de acupuntura clasica par eliminar

el dolor, para obtener dicha analgesia. La estimulaciéon de las agujas puede ser

manual o eléctrica, pero se prefiere esta Ultima por razon de comodidad y
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eficacia. Esta técnica ofrece la ventaja, que como la paciente conserva la
conciencia puede colaborar de manera que se pueden ir evaluando los resultados
mientras se van reaiizando. Los resultados son excelentes pero los fracasos
indican que aun no se ha llegado al completo dominio del método.

Como puntos especiales para el tratamiento estan:

Rama oftalmica: Tallan, yangbai, zanzhu.

Rama maxilar: sibai, xiaguan, quanliao.

Rama mandibular: Jiache, tinghui, yifeng.

Si se inyectan los puntos complejo V1 mas B12 6 B1 6 procaina al 1%, de 0.5 - 1

ml, en cada punto una vez cada 2 o 3 dias (MANZON!I, 2000).
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4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

Podemos concluir que dentro de las alternativas de tratamiento se observa que el
manejo farmacoldgico es la primera opcién, antes de considerar un tratamiento

quirdrgico.

Se debe tener en cuenta que la recurrencia de la neuralgia Trigeminal después de
realizarse el tratamiento quirurgico, es poco frecuente que en los casos en que se

utiliza tratamiento farmacoldgico.

La carbamazepina es el farmaco mas efectivo en el tratamiento de la neuralgia
Trigeminal, ya que las contraindicaciones son pocas pero los efectos secundarios

en paciente de mayor edad son frecuentes.

La Gabapentina es un Antiepiléptico que ofrece buenos resultados en pacientes
con Neuralgia Trigeminal que no responden a otros farmacos. Se debe tener
precaucion en la dosificacién en pacientes con alteraciones de la excrecién renal.

Contraindicado en alergia a gabapentina y en epilépticos con crisis de ausencia.



El Clonazepam es una de las muchas opciones farmacoldgicas que
encontramos, pero se debe manejar con precaucion en pacientes que presentan

alcoholismo agudo, insuficiencia hepatica grave y apneas de suefio.

Como relajante muscular encontramos el Baclofen, este se debe utilizar con
precaucion en pacientes ancianos, en ulceras e insuficiencia renal. Su eficacia no

ha sido verificada totalmente.

Como otra opcion, encontramos la fenitoina que es considerada como tratamiento
alternativo a la Carbamazepina. La dosis wusual es de 100 mg/12 horas,
incrementandola lentamente hasta un maximo de 300-600 mg/dia. Los efectos
adversos son similares a los de la Carbamazepina (excepto una mayor incidencia

de anemia aplasica).

Solo después de haberse agotado todas las posibilidades de tratamiento
farmacoloégico se deben plantear intervenciones neuroquirdrgicas como la
termocoagulacion, la inyeccién de alcohol o glicerol, la criocirugia, etc., que han
mejorado el prondstico de estos pacientes consiguiendo habitualmente un alivio

inicial aunque con posibles recidivas y efectos secundarios.

En cuanto a los tratamientos quirdrgicos se ha utilizado la neurocirugia mayor,

menor y periférica. También se ha conseguido un alivio parcial del dolor con
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acupuntura, auriculoterapia, una modalidad terapéutica alternativa que utiliza

agujas semipermanentes que aseguran una estimulacion eléctrica constante de 5

puntos auriculares.

Por ultimo podemos recomendar que se deba realizar una buena historia clinica

para poder determinar el mejor tratamiento segun la necesidad del paciente.
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ANEXOS
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| REFERENTE TEMA FUNCION DE LA REVISION
BIBLIOGRAFICO CONSULTADO Fuente de Informacion Contexto Enfoque de la
ideas parala | acercadelo conceptual investigacion
investigacion | que se sabe
Fisiopatologia,
PENA ROCHA, 1997 Tratamiento X X X
FERNANDEZ, 2002 Diagnéstico
Tratamiento X X X
AGUILERA, 2000 Anatomia X X
HUELEN, 1998 Emobriologia X X
GARDNER, 1999 Anatomia X X
BLOM, 1998 Diagnéstico
Etiologia X X X
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