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CAPITULO 1 

INTRODUCCION 

El término neuralgia ha sido aplicado a tal varietl~d de · 

estados dolorosos, cuyo significado resulta a menudo.vago, por 

lo que es aconsejable definir de algún modo este término. Se -

utiliza el término "la gran neuralgia", para aludir al grupo -

de estados dolorosos, cuyo ejemplo más relevante es l~ neural

gia del trigémino. 

En cada caso, el carácter básico del· dolor es el mismo, -

pero su localizaci6n proporcionará algún indicio sobre cuál 

es el nervio implicado. 

La calidad del dolor en la gran neuralgia es siempre la 

misma, su ocurrencia está prácticamente limitada a aquellos 

nervios craneales que poseen componentes somatosensitivos. Pue 

de variar de intensidad, pero en el peor de los casos, es uno 

de los dolores •'s horribles que pueda sufrir un ser humano. 

Su comienzo es abrupto y el paciente puede referir que sobre· 

viene como un pinchazo de aguja o como un rel4mpago. 

La duraci6n de un único espasmo es habitualmente de 30 a 

60 seg. Algún paciente tal vez diga que el dolor dura una hora 

o toda la maft~na, pero un interrogatorio cuidadoso descubrirá 

que ha sufrido breves paroxismos repetidos a cortos intervalos 

durante este período. Si un dolor es realmente continuo duran· 

te 10 minutos o más, el diagn6stico de gran neuralgia es impr~ 

bable. A veces, los graves paroxismos pueden ir precedidos por 
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sensaciones menores de punzada o sacudida eléctrica que duran 

unos pocos segundos. El dolor grave cede tan rápidamente como 

ha aparecido, pero algunos pacientes pueden advertir un leve -

dolorimiento o quemaz6n residual en el.lugar del dolor durante 

uno o varios minutos después de que el paroxismo grave haya ce 

dido. 

El dolor debe estar limitado a la distribuci6n conocida -

del nervio implicado o a una porci6n de ella. Si rebasa estos 

límites, el diagn6stico de gran neuralgia debe ser considerado 

como dudoso. 

La existencia de zonas y mecanismos desencadenantes es 

característica de estas entidades. Las zonas desencadenantes -

son las regiones pr6ximas a la cara, boca, faringe u oído, las 

cuales al ser estimuladas, pueden dar lugar a un típico paro-

xismo del dolor. 

Estas zonas pueden ser relativamente extensas, por ejem-

plo, la mayor parte de la mejilla, per~ con mayor frecuencia -

son limitadas, tales como un pequefto punto de la encía o del -

ala de la nariz. 

El estímulo necesario para despertar el dolor tal vez no 

sea más que un leve contacto o una corriente de aire frío. No 

consideramos que sea necesario la demostraci6n de una zona des 

encadenante para llegar al diagn6stico, porque en algunos pá-

cientes, un ¿uidadoso examen no descubrirá dicha zona~ Sin em

bargo, cuand~ existe, es una buena ayuda para el diagn6stico. 
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El paciente suele reconocer y descubrir los mecanismos desenca 

denantes. El hecho de lavarse la cara, cepillarse los dientes, 

afeitarse o maquillarse puede ocasionar el dolor con tanta -

constancia, que el paciente debe evitar esas actividades, l~ 

cual perjudica su higiene y su apariencia. El hecho de hablar, 

reír, masticar o deglutir, ocasiona a veces tanto dolor, que -

la víctima se niegue a hablar o sea incapaz de comer adecuada

mente. 

Las grandes neuralgias están sujetas a remisiones y exa-

cerbaciones imprevisibles; esto hace que la eficacia del trata 

miento sea difícil de valorar. Al principio del curso de la en 

fermedad, los episodios de dolor son generalmente graves, du-

rando s6lo unos pocos días o semanas. Con el paso del tiempo, 

sin embargo, los episodios de dolor se hacen más largos, y la 

frecuencia y duraci6n de los períodos de remisi6n disminuye. 

La causa de las grandes neuralgias es desconocida. Se han 

intentado dar muchas explicaciones a ellas, pero no existen s~ 

ficientes pruebas de ninguna de ellas como para hacerla acept! 

ble. 



CAPITULO II 

BREVE HISTORIA DEL DOLOR. 

El dolor humano es tan antiguo como el hombre mismo, y es 

tan complejo, que en la actualidad sigue siendd la mayor preo

cupaci6n de la ciencia médica, porque a pesar de los grandes -

avances científicos realizados por el hombre en materia médica, 

no se ha logrado erradicar ni se erradicará, hasta que se rea

lice la extinsi6n de la humanidad. Esto porque cuando se pre-

senta el dolor, quiere decir que hay una alteraci6n orgánica, 

y por lo tanto, enfermedad; y ésta es la mala amiga insepara-

ble de todo ser vivo. 

Debido a que la mayoría de las enfermedades causan dolor, 

aunque no todas, relataremos brevemente como se pensaba en la 

antigüedad, y lo consideramos importante, porque en los últi-

mos 100 afios, hubo adelantos tan rápidos, que nos sería posi-

ble anotarlos. 

Los pueblos primitivos empezaron a conocer los efectos be 

neficiosos y nocivos, de algunas hojas, bayas o raíces y apre! 

dieron a curarse las heridas que se producían en la caza o en 

la guerra. Era dura y constante la lucha por la conservaci6n 

de la vida en-~quel entonces, que practicaban remedios para 

tratar de subsistir cuando les atacaba un mal o enfermedad, 

por falta de conocimientos anatomofisiol6gicos, que aparente-

mente les daban buenos resultados. 
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Realizaban trepanaciones, que eran perforaciones con arte 

en la cubierta 6sea del cráneo, con el fin de calmar los dolo

res que se padecieran, o para hacer salir espíritus malévolos. 

La raédicine.y l~ ~P.ligi6n ten~an un origen común. E1 h0r.

bre se encontraba rodeado de una naturaleza hostil y era amena 

zado diariamente por fuerzas misteriosa$. Se creía que la en-

fermedad era cau5ade pQr poderes espirituales y había que lu-

char contra ellos con medios similares. El propósito de la te

rapia era alejar la causa de la enfermedad ahullentando al de

monio del cuerpo del paciente y destruir el efecto mágico so-

bre él. 

Las dolencias menores no requerían de explicaci6n y eran 

tratadas por el mismo paciente con remedios caseros, pero cua~ 

do el mal era mayor, se realizaban ceremonias y bailes ritua-

les de tipo mágico para ahullentar el mal. 

Siglos más tarde, en la antigua china, se utilizaba como 

terapéutica contra las alteraciones corporales a la acupuntu-

ra, que es la introducción de agujas en el cuerpo, y la moxi-

busti6n, que son bolas de preparaciones de hierbas que se col~ 

caban en el cuerpo del enfermo, para prepararlo para la acupu~ 

tura, por lo que se consideraban éstas como afines, también 

con la firme idea de sacar el mal del cuerpo. 

Los aztecas utilizaron terapéuticas efectivas contra las 

odontalgias. que la mayor parte de las veces, dominaban al do

lor, y si éste se presentaba, producía sangrado de encías. y • 
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aplicaban "achiotl" y las hojas de "yoyotli''. 

Los incas utilizaron las visceras· calientes del conejillo 

de indias para calmar los dolores del viente, y las trepanaci~ 

nes para aliviar las cefaleas. 

Los helenos utilizaron narcóticos como la belladona, man

dragora, seleño y opio. 

En el período quirúrgico de la historia, el dolor fue la 

causa principal de las intervenciones molestas, y que repercu

tían en el éxito de la misma. 

Hasta l~ fecha hay una gran cantidad de tratamientos para 

combatir él dolor dependiendo de su etiología, pero confiamos 

y estamos seguros que los datos hist6ricos han sido la piedra 

angular de la medicina moderna. 



CAPITULO III 

SISTEMA NERVIOSO. 

El sistema nervioso es la torre de control y la red de 

comunicaciones del cuerpo, y en los seres humanos desempefia 

tres grandes funciones. Primero, estimula los movimientos bási 

cos para la vida, así como los movimientos que simplemente ha

cen la vida más fácil y agradable. Segundo, comparte la respo~ 

sabilidad en el mantenimiento de la homeostásis. Tercero, per

mite expresar los rasgos humanos característicos. Simplemente 

la vida humana no puede existir sin que funcione un sistema 

nervioso. Por ejemplo, las fibras musculares esqueléticas y 

las lisas no pueden contraérse mientras no sean estimuladas 

por un impulso nervioso. Si los músculos intercostales y el 

diafragma no funcionan, no podríamos respirar. Si los músculos 

lisos del aparato digestivo no se contrajeran, los alimentos -

no podrían ser impulsados a lo largo del es6fago, el est6mago 

y los intestinos. Si las glándulas digestivas no se estimulan 

para liber3r sus secreciones, los alimentos no podrían digerir 

se. Es obvio que nuestras c6lulas no pueden recibir nutrientes 

si el sistema digestivo no estuviera conectado a un sistema 

nervioso. 

El sistema nervioso mantiene al cuerpo en horneostásis.con 

el sistema end6crino, el cual envía mensajes químicos. 

Una gran funci6n del sistema nervioso humano es proporcio 

nar los placeres típicamente humanos de pensar, sentir y ac- -



tuar de acuerdo con nuestros pensamientos y sentimientos. 

El sistema nervioso puede dividirse en dos partes princi

pales: 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.- Es el centro de control para -

el sistema completo y consta de encéfalo y médula espinal. To

das las sensaciones corporales deben ser remitidas al sistema 

nervioso central, si se desea que sean percibidas y que se ac

túe en consecuencia. 

Todos los impulsos que estimulan los músculos para con- -

traerse y que hacen secretar las glándulas, deben pasar a tra

vés de sistema nervioso central. 

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO.- Con~ta de todo el tejido 

nervioso restante, es decir, de los nervios que conectan el 

sistema nervioso central a todas las demás partes del cuerpo. 

El sistema nervioso periférico se divide en: 

Sistema nervioso somático.- Consta de todas las fibras 

nerviosas que corren en el sistema nervioso central, músculos 

esqueléticos y la piel. El término soma se refiere al cuerpo; 

por lo tanto, la divisi6n somática produce movimiento solamen

te en los músculos esque1eticos, está bajo el control conscicn 

te y se conoce como voluntario. 

Sistema nervioso vegetativo.- Consta de todas las fibras 

nerviosas que cor-en entre el sistema nervioso central y el 

músculo liso, el mGsculo cardiaco y las glándulas. El. sistema 

nervioso vegetativo produce movimiento solamente en los múscu-
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los involuntarios y las glándulas; por lo tanto, se dice que -

este sistema es involuntario. 

Con muy· pocas excepciones, las visceras reciben las fi--

bras nervios~s de ambas divisiones del sistema nervioso vcgct~ 

tivo; la dLvisión simpática y la división parasimpática. 

NEURONAS.- las neuronas son las células consta de tres 

porciones fundamentalmente diferentes: cuerpo celular, dendri

tas y axón. El cuerpo celular o pericarion contiene un núcleo 

bien definido y nucleolos rodeados por un citoplasma granuloso 

donde se encuentran los organelos típicos como mitocondrias, -

aparato de Golgi y retículo endoplásmico. 

El cuerpo celular recibe un estímulo de las dendritas, 

que son prolongaciones cortas y altamente ramificadas del cito 

plasma Ael pericarion. Su función esencial es captar un estím~ 

lo y transmitirlo hacia el pericarion. El ax6n o fibra nervio

sa por el contrario, es una prolongación simple o única alta-

mente especializada y relativamente larga que conduce lós im-

pulsos lejos del pericarion a otra neurona o hacia otro órgano 

del cuerpo. Los axones varían considerablemente de longitud, -

algunos dentro del cerebro, pueden tener pocos centímetros de 

longitud, y aquellos que corren entre la médula espinal y los 

de los pies pueden tener más de un metro de largo. Los axones 

también varían de diámetro, estas variaciones están relaciona· 

das con la velocidad del impulso de conducci6n. Los axones tie 

nen una o dos ramas laterales o colaterales. Los axones de mu· 
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chas neuronas están rodeados por una cubierta blanca y segmen

tada, formada por lípidos denominada vaina de mielína, ésta a 

su vez está formada por células aplanadas denominadas células 

Schwann, localizada a lo largo de la fibra nerviosa. Estas cé

lulas de Schwann producen la vaina de mielina, en torno a los 

axones situados fuera del sistema nervioso central. Cada célu

la de Schwann está en un segmento de vaina rodeando principal

mente a un ax6n, hasta que los extremos de la célula circundan 

te se encuentran y superponen. La célula entonces se enrolla·

sobre sí misma en torno al ax6n por segunda o tercera vez. El 

citoplasma de la célula de Schwann es gradualmente desplazado 

por compresi6n desde las envolturas interiores hacia la envol

tura exterior. El resultado es un ax6n rodeado por varias ca-

pas de membrana celular dobles. Entre los segmentos de la vai

na formada por las células de Schawann hay soluciones de conti 

nuidad carentes de mielina denominadas nodos de Ranvier. La 

funci6n de la capa de mielina es el aislamiento del ax6n. Las 

fibras nerviosas que están envueltas en la vaina se llaman 

axones mielínicos; y aquellos que no están protegidos por di-

cha vaina se llaman amielínicos. 

El neurilema es una hoja delgada, delicada y ~ontinua que 

envuelve la mielina de las fibras nerviosas que se encuentran 

por fuera del enc~falo y la médula espinal. La palabra lema -

significa envoltura o vaina. La funci6n principal del neurile

ma es contribuir a la regeneración de los axones lesionados. 
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Por otra parte, hay dos hechos sobresalientes del tejido 

nervioso que son: su habilidad muy lim~tada para regenerarse, 

y su habilidad altamente desarrollada para enviar mensajes 

eléctricos denominados impulsos nerviosos; por lo tanto, las -

células nerviosas tienen su habilidad de responder a los estí

mulos y convertirlos en impulsos nerviosos, denominándose a e_!! 

to irritabilidad. Las células nerviosas también tienen conduc

tibilidad, que es la habilidad para transmitir los impulsos a 

otra neurona o a otro tejido. 

AGRUPACION DEL TEJIDO NERVIOSO.- Las neuronas del cuerpo 

se unen para formar un tejido nervioso altamente organizado. -

Los tejidos nervioso y conectivo, constituyen a los órganos 

principales del sistema como encéfalo, médula espinal, estruc

turas somáticas y vegetativas que se encuentran en el sistema 

nervioso central y otras partes del cuerpo. 

Las neuronas no están extendidas en una masa de fibras se 

paradas, entrecruzadas o enmarañadas, al contrario, los axones 

de un grupo de neuronas están siempre claramente dispuestos en 

fascículos o tractos y encaminados en una misma dirección. Los 

cuerpos celulares y las dendritas de estos fascículos de neu

ronas, generalmente se unen en áreas específicas. El término -

substancia blanca se refiere a la agregaci6n de axones mielíti 

cos de muchas neuronas. La substancia lípida de mielina, tiene 

un color blanquecino que da a la substancia su nombre. El con

junto de substancias de color gris del sistema nervioso se de· 
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nomina obviamente substancia gris, que contiene los cuerpos de 

células nerviosas y dendritas o tractos de axones amielínicos. 

Un nervio es un tracto de fibras que se encuentra exte- -

rior del sistema nervioso central. Debido a que los axones de 

la mayoría de las neuronas de los nervios periféricos son mie

línicos; la mayoría de los nervios son de substancia blanca. -

Los cuerpos de las células nerviosas que se encuentran por fu~ 

ra del sistema nervioso central, están generalmente agrupados 

en otras células nerviosas para formar los ganglios, cuyo sig

nificado es nudo, siendo estos masas de substancia gris. 

Un tracto es un haz de fibras localizado en el interior -

del sistema nervioso central, y pueden correr distancias lar-

gas hacia arriba o hacia abajo, en la médula espinal. Los tra~ 

tos cortos existen en el encéfalo en su interior y unen partes 

de éste entre sí y también conectan con la médula espinal. Los 

tractos principales que conducen los impulsos hacia de la méd~ 

la espinal, están relacionados con los impulsos sensitivos, y 

se denominan tractos ascendentes; y por el contrario, los tra~ 

to~ de fibras que llevan los impulsos hacia abajo en la médula 

espinal, son tractos motores o descendentes. Los principales -

constan de fibras mielínicas y por lo tanto son substancia - -

blanca. 

Un núcleo es una masa de cuerpos celulares de neuronas y 

dendritas en el interior del encéfalo, formado de substancia 

gris; y los cuernos son áreas principales de substancia gris -
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en la médula espinal. 

ESTRUCTURAS PROTECTORAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.- El 

encéfalo y la médula espinal son delicados 6rganos vitales del 

cuerpo humano estando bien protegidos contra lesiones por dos 

tipos de cubiertas protectoras y por un líquido amortiguador -

interno. La cubierta exterior del encéfalo son los huesos cra

neales o cráneo, mientras que la médula espinal está encerrada 

en el canal vertebral, constituido por los arcos neurales 

6seos o vértebras. La cubierta interior del encéfalo y médula 

espinal consta de capas o membranas llamadas meninges, consti

tuídas en su mayor parte.de tejido conectivo, y separadas una 

de otra por un espacio. El que separa la meninge interna de la 

media está llenó de un líquido semejante a la linfa llamada lí 

quido cerebroespinal o cefalorraquídeo, teniendo como papel el 

ser amortiguador externo y también llena ciertos huecos del en 

céfalo llamados ventrículos, así como el canal central de la -

médula espinal, actuando c9mo amortiguador interno. Este fluí

do es producido por filtraci6n de la sangre, de las masas cap! 

lares que se encuentran en cada uno de los ventrículos cerebra 

les. 

ENCEFALO,- En el adulto humano es un órgano de lo más de

sarrollado y complejo, con un peso aprox. de 1000 a 1500 gra-

mos, pesando menos en la mujer, niños y ancianos. Sus diferen

tes partes se clasifican así como médula oblonga o bulbo raquf 

deo, cerebelo, protuberancia, cerebro medio, t&lamo y cerebro. 

Al bulbo raquídeo, protuberancia y cerebro medio en con--
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junto se les llama tallo cerebral, debido a su forma y locali

zación. 

La organización estructural del encéfalo está en general 

relacionada con el grado o nivel de función de cada regi6n. 

Las regiones anatómicas inferiores del encéfalo rigen funcio-

nes avto~t:icas (movimientos cardiacos y respiración, etc.), -

mient~as qu~ las regiones superiores desempefian suscesivamente 

funciones y actividades más avanzadas y de integración, tales 

como coordinación muscular, movilidad voluntaria actividades -

complicadas de destreza y aún más, procesos de razonamiento y 

pensamiento abstractos. En general se cree que las regiones in 

feriores son similares en la mayoría de los mamíferos, consti

tuyendo las regiones del encéfalo más primitivas. La evolución 

de los mamíferos superiores se ha acompafiado de un desarrollo 

incesante en tamaño y función de la porción anterior del encé

falo, culminando este desarrollo en el hombre. 

BULBO RAQUIDEO O MEDULA OBLONGA.- Es un ensanchamiento de 

la porción superior de la médula espinal y la parte más infe-

rior del cerebro que lo conecta con la médula. Mide cerca de -

2.5 cm. de largo y está constituído en su mayor parte de trac

tos ascendentes y descendentes de materia gris con algo de ma

teria blanca en su interior. La cavidad colocada en el centro 

del bulbo raquídeo, es un ensanchamiento del canal espinal lla 

mado cuarto ventrículo. La substancia gris esparcida en su in

terior en el sitio de varios centros reflejos, incluyendo el -

control de los movimientos cardiacos, respiraci6n, contracci6n, 
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y dilatación de los vasos sanguíneos, y otros como vómito, es

tornudos, hipo y deglución. 

CEREBELO.- Sobre la médula y extendiéndose a los lados de 

ella está el cerebelo o segunda porción más grande del encéfa

lo apro~. un 10% de su peso .. Está compuesto de una estructura 

central en forma de gusano llamada vermis, y de dos masas lat~ 

rales o hemisferios. Cada uno tiene en el interior la substan-

cia blanca o tractos que tonectan al cerebelo con el cerebro y 

la médula espinal, y en el exterior la materia gris que son 

cuerpos neuronales en su mayor parte llamada corteza, la que -

presenta numerosos pliegues o circunvoluciones. El cerebelo no 

controla directamente las actividades de otros centros·cerebra 

les, regulando e integrando ciertas funciones cerebrales, par-
• 

ticularmente la actividad del músculo esque1etico, haciendo 

que sus movimientos sean suaves, precisos, graduales, en térmi 

nos de fuerza, extensi6n y reflexi6n. 

Un animal cuyo cerebelo ha sido extirpado , no presenta -

parilisis, pero sus movimientos son espasm6dicos, vacilantes e 

irregul9res. La lesi6n del cerebelo en el hombre ocasiona los 

mismos des6rdenes en el control voluntario muscular. Eviden- -

cias recientes. indican que el cerebelo tambi6n interviene en -

la integración de sensaciones tales como tacto, oído y vista.

Las diversas funciones de coordinaci6n de las actividades esp! 

cíficas del cuerpo se han localizado en distintas !reas definí 

das específicas del cuerpo se han localizado en distintas 

&reas definidas de su corteza. 
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PROTUBERA~CIA.- Es una pequefta estructura colocada justa

mente arriba üel bulbo, constituída en su mayor parte por mat~ 

ria blanca y algo Je materia gris dispersa, v está formada de 

tractos transversales que conducen los impulsos entre el cere

belo, bulbo v cerebro. Estas bases particulares de fibras ner

viosas o tractos del sistema nervioso central, que se extiende 

de ciertas partes del cerebro a ciertas partes Jel encéfalo o 

médula espinal, reciben el hombre de tractos de proyecci6n. 

CEREBRO MEDIO.· Debajo de la protuberancia o inmediatamen 

te debajo de la parte inferior del cerebro, en medio de los he 

misferios, está el cerebro medio, masa de tractos de proyec- -

ción constituidos en su mayor parte de materia gris rodeando a 

una cavidad central. Su porción central posee ~ambién una masa 

prominente de materia gris, que junto con el cerebelo, contro

la la coordinación muscular. La porción ventral del cerebro me 

Jio tiene dos masas acordonadas o tractos de materia blanca 

~u~ ~onstituyen la principal conexi6n entre el cerebro poste-

ri~r y el cerebro anterior. La porción dorsal del cerebro me-

dio muestra cuatro protuberancias redondeadas en las cuales re 

siden ciertos centros reflejos, auditivos y visuales. Estas 

protuberancias rigen reflejos tales como contracci6n pupilar -

cu~ndo el ojo es expuesto a luz intensa, el movimiento de las 

orejas en los animales en respuesta a un sonido. 

En resumen, la protuberancia y el cerebro medio, sirven 

como vía conductora entre la médula espinal y otras partes del 
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encéfalo. El cerebro medio posee ciertos reflejos visuales y -

auditivos, así como centros nerviosos que junto con el cerebe

lo, intervienen en la coordinaci6n muscular. 

CEREBRO ANTERIOR.- Tálamo e hipotálamo.- El tálamo e hip~ 

tálamo junto con otras estructuras secundarias, representa la 

parte posterior del cerebro anterior, el cual está colocado 

arriba del cerebro medio y abajo del cerebro. El tálamo e hip~ 

tálamo junto con otras estructuras secundarias, representa la 

parte posterior del cerebro anterior, el cual está colocado 

arriba del cerebro medio y abajo del cerebro. El tálamo e hip~ 

tálamo constituyen la mayor parte de las paredes del otro ven

trículo .. Este último es una larga hendidura que conecta el - -

cuarto ventrículo del bulbo por medio de un pequeño canal del 

cerebro medio hacia los ventrículos laterales derecho e izquie! 

do del cerebro. El tálamo sirve como una estaci6n transmisora 

y receptor de casi todos los impulsos que llegan de las dife-

rentes áreas sensoriales del cuerpo antes de pasarlos a la 

corteza cerebral en donde se transforman en sensaciones cons-

cientes. 

El hipotálamo es la región principal del encéfalo poseed~ 

ra de centros ·reflejos viscerales que controlan e integran el 

metabolismo y diversas actividades de órganos y tejidos inter

nos. Regula la temperatura del cuerpo, actividad del músculo -

liso, balance hídrico, apetito, presión sanguínea y posibleme~ 

te metabolismo de grasas y carbohidratos. 
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En relaci6n con la regulaci6n de la temperatura, la parte 

anterior del hipotálamo posee centros reflejos que actúan pre

viniendo el exceso de temperatura, mientras la parte posterior 

proteje contra el frío. El cuerpo reacciona al calor aumentan

do la circulaci6n sanguínea de la piel y acelerando la pérdida 

de calor al producirse la transpiración y aumentar los moví- -

mientes respiratorios. Al frío reacciona disminuyendo la circ~ 

laci6n.sanguínea periférica, reduciendo así la pérdida de ca-

lor y con ejercicio de por medio, -emblores e ingesti6n de más 

alimento. Los mecanismos <le producci6n de fiebre se cree que -

están asociados con la liberación de una substancia por célu-

las dañadas que afectan los centros reguladores de la tempera

tura del hipotálamo. 

El hipotálamo tarabién participa aparentemente en la pro-

ducci6n de el sueño y en el mantenimiento del estado de vigi-

lia. Determina el comportamiento sexual, y desarrolla sensacio 

nes básicas tales como apetito, sed, miedo y cólera. Estas sen 

saciones básicas no están determinadas simplemente por las re

laciones anatomofisio16gicas expresadas. 

Se ha señalado que el tálamo e hipotálamo son las regio-

nes más primitivas del cerebro anterior y que funcionan a cie! 

to nivel tosco de integración. Las emociones y sensaciones - -

fuertes tales como dolor, puntos extremos de temperatura, ham

bre, sed, miedo y c6lera pueden ser percibidas e interpretadas 

por la existencia a un nivel primitivo de tálamo e hipotálamo, 
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pero a un gra<lo de extensión menor de refinamiento que por la 

corteza cerebral. 

CEREBRO.- Constituye la mayor parte del encéfalo humano -

y está formado por más de la mitad de las 10,000 millones 

aprox. de neuronas que constituyen todo el sistema nervioso. -

Es la región más extensa de los primates, representando en el 

hombre la forma más alta de organización e integración del sis 

tema nervioso. Es el único órgano de la especie humana cuyas -

diversas actividades establecen la diferencia física en el hom 

bre y los animales; así como de los que lo precedieron en la -

secuencia evolutiva. 

Dentro del cerebro residen las funciones más avanzadas 

del sistema nervioso incluyendo memoria, inteligencia, crite-

rio, así como los centros más desarrollados para las diferen-

tes sensaciones·incluyendo vista, oído, olfato, tacto, etc. 

Las funciones del cerebro son numerosas y complejas. De -

una manera general, la corteza cerebral está constituida y di

vidida en áreas motoras, sensitivas y de asociación. Las áreas 

motoras son regiones que gobiernan los movimientos musculares; 

las sensitivas tienen que ver con la interpretación de los im

pulsos sensitivos; y las áreas de asociaci6n tienen que ver 

con los procesos emocionales e intelectuales. 

Las tres áreas de la corteza están subdivididas en peque-. 
ftas áreas responsables de una funci6n en particular, como el -

habla o el olfato. Si una de esas 4reas se lesiona, la persona 
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casi siempre tiene dificultades para desempeñar la función de 

la cual esas áreas son responsables o la persona incapaz de 

cumplir de ninguna manera la función. 

Todas las regiones del cerebro están interconectadas y C! 

da actividad cerebral resulta de la interacci6n de muchas par

tes. 

El área motora primaria de la corteza se localiza princi

palmente en el giro precentral del lóbulo frontal, esto es la 

substancia gris inmediatamente por uelante del surco central. 

Esta región de1Tbmi nada área 4, transmite los impulsos nervio- -

sos voluntarios a los músculos esqueléticos. El área 6, giro -

inmediatamente anterior al área 4, transmite los impulsos rel~ 

cionados con las actividades motoras más complejas como los mo 

vimientos posturales y los movimientos detallados. El área 8, 

justamente por delante del área 6, está principalmente relaci~ 

nada con el control de los movimientos del ojo. El área 44' o -

área del habla de Broca, está por debajo del área motora prim! 

ria. Esta área, así como regiones en los lóbulos frontal, tem

poral y parietal, se relacionan con el habla y la escritura. -

El área motora del habla, comúnmente está localizada en el he

misferio izquierdo de individuos diestros y en el hemisferio -

derecho de individuos zurdos. La lesión de las áreas del habla 

puede producir afas~a, que es la ineptitud para entender el 

lenguaje hablado o ceguera de la palabra e ineptitud para en-· 

tender el lenguaje escrito. 
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Las áreas sensitivas se localizan detrás del surco cen- -

tral. El área general sensitiva se localiza principalmente en 

el 16bulo parietal en el giro postcentral. Las funciones de e~ 

tas áreas vecinas son: detectar la posici6n del cuerpo en el -

espacio, reconocer el tamaño, peso, temperatura y textura de -

los objetos, comparar los estímulos de su intensidad y locali

zaci6n y evaluar e integrar los mismos. El área auditiva prim~ 

ria está en la parte superior del 16bulo temporal y recibe im

pulsos provenientes de los oídos. El área visual primaria está 

en el lóbulo occipital y recibe impulsos de los ojos. El área 

.olfatoria primaria está en el 16bulo temporal y es el área re

lacionada con el s~ntido del olfato. El área gustativa prima-

ria se haya en la base del giro postcentral y se relaciona con 

las sensaciones gustativas. 

Las áreas de asociaci6n de la corteza, constan de fibras 

de asociaci6n que conectan las áreas motora y sensitiva. Estas 

áreas también tienen que ver con la memoria, emociones, razon! 

miento, juicio sensato, rasgos de la personalidad y la inteli

gencia. La regi6n de asociaci6n de la corteza ocupa la mayor -

parte de las superficies laterales de los 16bulos occipital, -

parietal y temporal, y los 16bulos frontales por delante de 

las áreas motoras. 

NERVIOS CRANEALES.- De los 12 pares de nervios craneales, 

10 se originan del tallo cerebral, pero todos abandonan el cr! 

neo a través de orificios en la base. Los nervios craneanos se 
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designan de dos maneras con números romanos y con nombres. Los 

números romanos indican en orden en el cual los nervios se ori 

ginan en el encéfalo (de adelante hacia atrás), en tanto que" 

los nombres indican la distribuci6n o funci6n de los nervios. 

Algunos de los nervios craneales se conocen como nervios mix-

tos es decir, contienen fibras ta~to sensitivas como motoras. 

Otros nervios craneales _tienen únicamente fibras sensitivas, -

constan principalmente de fibras motoras. Los cuerpos celula-

res de las fibras sensitivas están localizados en ganglios fu~ 

ra del encéfalo. Los cuerpos celulares de las fibras motoras -

yacen en núcleos en el interior del encéfalo. Algunas de las -

fibras motoras controlan movimientos inconscientes, aunque el 

sistema nervioso ha sido definido como un sistema consciente. 

La raz6n para esta aparente. contradicci6n, es que algunas de -

las fibras del sistema vegetativo abandonan el encéfalo conju~ 

tamente co~ las fibras somáticas de los nervios craneales. La 

lesión de un nervio craneal puede fácilmente incluir lesi6n -

de fibras vegetativas que están en su interior; por lo tanto, 

las funciones inconscientes transmitidas por las "fibras veget! 

tivas, se describen al mismo tiempo con las funciones conscien 

tes de
0

las fibras somáticas de los nervios craneales. 
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CAPITULO IV. 

DOLOR. 

RECEPTORES SENSORIALES DEL ORGANISMO.- Se dividen así: 

1.- Mecanorreceptores.- Reconocen la deformaci6n mecánica 

del receptor o de las células vecinas. 

2.- Termorreceptores.- Reconocen cambios de temperatura, 

algunos identifican al frío y otros al calor. 

3.- Nociceptorcs.- Reconocen al daño tisular, sea lesi6n 

física o sea lesi6n química. 

4.- Electromagnéticos.- Responden a la luz que llega a la 

retina. 

S.- Quimorreceptores.- Forman la base de las sensaciones 

gustativas, olfatorias, y responden al nivel de oxígeno en la 

sangre arterial osmolalidad en líquidos corporales y concentr! 

ci6n de co 2. 

Las aferencias al sistema nervioso, dependen de dichos 

receptores sensoriales del organismo que identifican estímulos 

como tacto, sonido, luz, frío, dolor, etc., capaces de ex?eri

mentarse, recibiendo ésto el nombre de modalidad sensorial, ya 

que las fibras nerviosas s6lo transmiten impulsos. 

Aunque cada haz de fibras nerviosas termina en un punto -

específico del sistema nervioso central, y el tipo de sensa- -

ci6n percibida cuando es estimulada una fibra nerviosa, depen

de de la regi6~ específica del sistema nervioso donde llega di 

cha fibra. 
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Deduciendo, que si una fibra del 'dolor es estimulada, el 

organismo la percibe cualquiera que sea el tipo de estímulo -

que actúe sobre la fibra; podría ser de tipo eléctrico, térmi

co, compresivo, o a una estimulaci6n de la terminaci6n nervio

sa del dolor por la lesi6n de las células tisulares, y cual- -

quiera que sea la estimulaci6n, la percepción es dolor. 

CLASIFICACION FISIOLOGICA DE LAS FIBRAS NERVIOSAS. 

I.- CLASIFICACION GENERAL.- Se dividen en A, B, y C, y -

las fibras tipo A, a su vez se dividen en alfa, beta,. gamma y 

delta. 

Las fibras del tipo A son mielinizadas típicas de los neE 

vios raquídeos. Las fibras tipo B difieren de las fibras más -

delgadas del tipo A~ porque no presentan un potencial ulterior 

negativo después de la estimulaci6n, pero también son fibras -

mielinizadas como las del tipo A y constituyen las fibras de -

los nervios vegetativos preganglionares. Las fibras de tipo C, 

son fibras nerviosas no mielínicas y muy delgadas que conducen 

los impulsos a baja velocidad y constituyen más de la mitad de 

los nervios sensitivos y también todas las fibras n~uiovegeta

tivas postganglionares. 

Más de las dos terceras partes de todas las fibras ner- -

viosas de los nervios periféricos, son fibras de tipo C. Dado 

su gran número, pueden transmitir grandes cantidades de infor· 

mnci6n desde la superficie del cuerpo, aunque la velocidad de 
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transmisi6n sea lenta. La utilizaci6n de las fibras de tipo C, 

que transmite una enorme masa de informaci6n, representa una -

enorme economía de espacio en los nervios, pues el empleo de -

las fibras tipo A, necesitaría nervios periféricos de las di-

mensiones de grandes cables y una médula espinal casi tan volu 

minosa como el cuerpo mismo. 

II.- CLASIFICACION DEL SISTEMA SENSITIVO.- Algunas técni

cas de registro pueden distinguir las fibras de tipo A alfa en 

dos subgrupos, aunque estas técnicas no distinguen entre fi- -

bras A beta y A ga~a, por lo que se puede utilizar la siguie~ 

te clasificación: 

Grupo IA.- Fibras de las terminaciones anulospirales de -

los husos musculares con 17 micras de diámetro, que son fibras 

tipo A alfa, en la clasificaci6n anterior. 

Grupo IB.- Fibras del aparato del tend6n de Golgi de 16 -

micras de diámetro y también son fibras tipo A alfa. 

Grupo II.- Fibras de los receptores táctiles cutáneos y -

también de las terminaciones el ramillete de los husos muscula 

res de 8 micras de diámetro, que son fibras de tipo A beta y -

gamma. 

Grupo III.- Fibras que transportan la sensibilidad de tem 

peratura,tacto, grosor y dolor de 3 micras de diámetro y son -

fibras de tipo A delta. 

Grupo IV.- Fibras no mielínicas que transportan las sensa 

] 



26 

cioncs de <lolor, presi6n y tacto, con diámetro de 0.2 micras a 

1.0 micras, denominadas fibras de tipo C. 

SENSACIONES SO~~TICAS.- Los sentidos somáticos son los 

mecanismos nerviosos que recogen la informaci6n sensorial del 

cuerpo y que contrastan c9n los sentidos especiales, que signi 

fican específicamente la vista, oído, olfato, gusto y equili--

brio. 

CLASIFICACION I.- Se agrupan en tres grupos fisiol6gicos 

diferentes: 

1.- Sentidos somáticos macanorreceptivos.- Estimulados 

por el desplazamiento mecánico de algún tejido corporal. 

2.- Sentidos termorreceptivos.- Descubren calor y frío. 

3.- Sentido del dolor.- Es activado por cualquier factor 

que lesione los tejidos. 

CLASIFICACION II.- Diferentes tipos fisiológicos de sensa 

cienes somáticas se agrupan juntos en clases especiales, que -

no se excluyen mutuamente así: 

1.- Sensaciones exteroceptivas.- Son las nacidas de la 

superficie del cuerpo. 

2.- Sensaciones propioceptivas.- Las que se refieren al -

estado físico del cuerpo, incluyendo sensaciones cinest,sicas, 

sensaciones de tendones, músculos, y presi6n de la planta de -

los pies, así como la sensaci6n de equilibrio. 

3.- Sensaciones viscerales.- Las que proceden de las vís

ceras de la economía u 6rganos internos. 
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4.- Sensaciones profundas.· Provienen de tejidos profun·

dos como huesos, aponeurosis, etc., incluyendo presión, dolor, 

y vibraciones profundas. 

DOLOR.· Es una sensaci6n somática y mecanismo protector -

del cuerpo que se produce siempre que un tejido es lesionado, 

obligando al organismo a una reacci6n refleja, para suprimir -

el estímulo doloroso. 

Casi todas las alteraciones del cuerpo causan dolor, y 

también la capacidad de diagnosticar diferentes trastornos, de 

pende de un alto grado, de un buen conocimiento de las diver·· 

sas calidades del dolor, saber como puede irradiar de una par· 

te a otra del cuerpo, y en que forma puede diseminarse en to·· 

das direcciones del foco álgido, así como cuales son las dife· 

rentes causas del dolor. Ejemplificando, cuando una persona se 

sienta por un período prolongado de tiempo, se puede causar 

destrucci6n tisular, debido a que el riego sanguíneo de la - -

piel, a nivel de las zonas donde se apoya el cuerpo, queda su

primido por el peso de el Último. 

La piel se pone dolorosa como consecuencia de izquemia 

prolongada e inconscientemente la persona cambia la direcci6n 

de su cuerpo (peso). Aunque la persona que ha perdido sus sen

saciones dolorosas, como posteriormente a una lesi6n de médula 

espinal, no percibe dolor y no desplaza su cuerpo, provocando 

una producci6n· de Úlceras a nivel de las zonas de presi6n; y -

menos que se tomen medidas especiales y se mueva a la persona 
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en períodos de tiempo cortos. 

CALIDADES DEL DOLOR.- El dolor se clasifica en 3 grupos -

así: 

1.- Dolor punzante.- Se percibe cuando se picha la piel -

con una aguja, la piel cortada con un cuchillo y en amplias zo 

nas de piel irritada en forma difusa pero intensa. 

2.- Dolor quemante;- Se experimenta al quemarse la piel, 

puede ser muy intenso, y es la variedad de dolor que más hace 

sufrir. 

3.-Dolor continuo.- No se percibe en la superficie del cuer

po, pero es un dolor profundo que causa diversos grados de mo

lestia. Es de poca intensidad en zonas amplias de la economía, 

y puede sumarse constituyendo a veces una sensación desagrada

ble. 

La diferencia de la calidad es muy importante reconocer-

la, ya que es debido al tipo de fibra afectada como se mani- -

fiesta; así, el dolor punzante se debe a la estimulaci6n de fi 

bras de tipo A delta, en tanto que el dolor quemante o conti-

nuo por fibras C más primitivas. 

METODOS PARA MEDIR LA PERCEPCION DEL DOLOR. - Hay diversas 

formas de medir la intensidad del estímulo doloroso, y una de 

ellas es pinchar la piel con un alfiler empleando presiones d~ 

terminadas; comprimir un objeto s6lido contra un hueso promi-

nente empleando una fuerza medida; o calentar la piel con tem

peraturas reguladas, siendo este Último desde el punto de vis-
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ta cuantitativo, el más preciso. 

Los principios básicos del aparato térmico utilizados pa

ra medir el umbral del dolor, enfocan una luz intensa gracias 

~un condensador, en una mancha negra pintada en la frente de 

un sujeto, controlando la intensidad del calor proporcionada 

por la luz, mediante un re6stato; determinando el umbral para 

el dolor del paciente, aumentando la intensidad del calor en -

etapas progresivas y registrando el tiempo de estimulaci6n ne

cesaria para que la frente se caliente, hasta el punto de cau

sar dolor en cada una de sus intensidades caloríficas. Estos -

datos se disponen en forma de una curva de intensidad-duraci6n 

para explicar el umbral doloroso; siendo esta curva casi idén

tica a las curvas de intensidad-duraci6n para la estimulaci6n 

de fibr~s nerviosas, empleando corrientes eléctricas de inten

sidades crecientes. Un estímulo muy intenso aplicado a interva 

lo de segundo, desencadena una sensaci6n de dolor, mientras 

que un estímulo mucho menos intenso puede requerir de varios -

segundos. La intensidad mínima que desencadena la sensaci6n de 

dolor aplicado en forma continua, se llama umbral doloras. 

INTENSIDAD DEL DOLOR.- El aumento en la intensidad de un 

estímulo que origina una diferencia perceptible en el grado de 

dolor, se llama diferencia apenas perceptible. Aplicando todas 

las intensidades diferentes de estímulos entre el nivel que no 

hay dolor en absoluto y el nivel del dolor más intenso, el pa

ciente medio puede distinguir aprox. 22 JDN (Just Noticiable -
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Differense). 

La uniformidad del umbral doloroso según las personas, se 

muestra gráficamente la temperatura cutánea en la cual diver-

sas personas empiezan a percibir dolor, y la mayoría lo hacen 

cuando la temperatura cutánea alcanza casi 4SºC, y casi todos 

antes que la temperatura alcance 47°C. Por lo tanto no es cier 

to que algunas personas sean extraordinariamente sensibles o -

insensibles al dolor. 

Mediciones en personas como esquimales, indios y de raza 

blanca, no han mostrado diferencia importante en s-s umbrales 

·dolorosos, aunque reaccionan en forma diferente al dolor. 

RECEPTORES DEL DOLOR Y SU ESTIMULACION.- Terminaciones 

nerviosas libres como receptores del dolor; estos en los teji

dos y la piel, son terminaciones libres. Se hallan dispuestos 

en capas superficiales de la piel y en algunos tejidos inter

nos como peri6stio, paredes arteriales, superficies articula

res, la hoz y la tienda de la b6veda craneana. La mayor parte 

de los tejidos profundos no están muy previstos de termiancio

nes dolorosas, s61o en forma dispersa, aunque cualquier lesión 

tisular amplia puede sumarse hasta el punto de causar dolor de 

tipo continuo en las zonas. 

INTENSIDAD DE LESION TISULAR COMO CAUSA DE DOLOR. Una pe! 

sona empieza a percibir dolor en un valor crítico promedio de 

4SºC de temperatura, en la cual los tejidos empiezan a ser le

sionados por el calor, e inclusive destruidos, si ~sta se man-
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tiene indefinidamente a tal nivel por lo que el dolor resulta 

de el calor, se relaciona con la capacidad de calor para lesi~ 

nar los tejidos; deduciéndose que no suele percibirse dolor 

después de producida una lesi6n, sino sólo mientras se está 

produciendo. 

Se descbnoce el mecanismo exacto por el cual la lesi6n de 

los tejidos estimula las lesiones dolorosas, aunque se ha com

probado que los estractos de tejidos lesionados causan dolor -

intenso si se inyectan debajo de la piel sana¡ por lo que algi.ma -

substancia liberada, es muy seguro que exista en las termina-

cienes nerviosas del dolor cuando es liberada por las células 

o formada en tejidos blandos. 

Se dice que la bradicinina o productos ~emejantes pueden 

ser la principal substancia que estimula las terminaciones ner 

viosas. Ejemplo si al inyectar cantidades pequeñas de una subs 

tancia bajo la piel, se experimenta un dolor intenso, además 

que la destrucci6n celular libera enzimas proteolíticas que 

desdoblan casi de inmediato las globulinas del líquido inters

ticiai, produciendo bradicinina y cuerpos semejantes, encon- -

trándose los dos Últimos en la piel cuando se aplican estímu-

los dolorosos· intensos. 

Los mecanismos propuestos para la producci6n de dolor 

son: La lesi6n de las células libera enzimas proteolíticas que 

separan, de las globulinas, bradicinina y substancias pareci-

das que estimulan a las terminaciones nerviosas. 
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Se afirma que la histamina podría también intervenir en -

dicho proceso, puesto que las células dañadas también la libe

ran, y la inyecci6n subcutánea de cantidades casi infinitPsima 

les de histamina también producen un dolor muv intense. 

I ZQUEMIA MUSCULAR Y ESPASMO MUSCULAR COMO CAUSA DE DOLOR. 

Al bloquearse el riego sanguíneo Je un tejido, en pocos minu-

tos empie:a a causar dolor, dependiendo de la aparici6n de és

te, que es más rápido cuando~~ mayor la intensidad del metabo 

lismo del tejido. Ejemplo; si un manguito de presión arterial 

es colocado alrededor del brazo y se insufla hasta impedir el 

paso de la sangre arterial, la contracción de los músculos del 

antebra:o debe causar dolor muscular intenso en un pla:o de 15 

a 20 segundos: en ausencia de ejercicio muscular, el dolor ta! 

Jará Je 3 a ~ minutos en aparecer. La interrupción del riego -

sanguíneo para la piel, donde la intensidad del metabolismo es 

muy poca, no suele causar dolor hasta después de transcurrir -

Je 20 a 30 minutos. 

El espasmo muscular es causa frecuente de dolor, siendo -

el motivo probablemente doble, ya que primero el m6sculo que 

se contrae, comprime los vasos sanguíneos intramusculares y 

Jisrainuyc o suprime el riego sanguíneo. Segundo, la contrae- -

ción muscular aumenta la intensidad del metabolismo del órgano, 

JcJuci6nJosc que el espasmo muscular probablemente origina una 

i:qucmia muscular relativa, de manera que se produce un dolor 

í:quémico, que aunque se desconoce la causa de este Último, se 
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alivia proporcionando oxígeno al tejido i:quémico, y el riego 

del tejido con sangre sin oxígeno no alivia el dolor, 

Una de las causas del dolor en la i:quemia es supuestame~ 

te la acumulaci6n en los tejidos de grandes cantidades de áci

do láctico formado a consecuencia del metabolismo anaerobio 

que tiene lugar durante la izquemia. 

Podría también ser que las substancias químicas como la -

bradicinina e histamina se formarán en los tejidos, a conse- -

cucncia de la lesi6n de la célula muscular. La es_timulaci6n de 

terminaciones nerviosas podría deberse a estas substancias y -

no al ácido láctico. 

COSQUILLEO Y COMEZOS.- Los fenómenos de cosquilleo y com! 

z6n han sido considerados como estimulaciones ligeras de termi 

naciones dolorosas, pues cuando se suprime el dolor por anest~ 

sia o compresi6n del nervio, desaparecen también. Estudios ne~ 

rofisio16gicos recientes han demostrado que existían algunas -

terminaciones nerviosas libres muy sensibles que respondían a 

un tacto sumamente ligero. Se pienza que son el origen de las 

sensaciones de cosquilleo y comez6n, transmitiendo sus señales 

por medio de fibras primitivas de tipo C, semejantes a las que 

transmiten el dolor de tipo quemante. 

TRANSMISION DE SEÑALES NERVIOSAS E:-1 EL S.N.C. 

FIBRAS RAPIDAS Y LENTAS DEL DOLOR.- Las señales dolorosas 

son transmitidas por pequeñas fibras de tipo A delta con velo· 

cidades de conducci6n entre 3 y 10 m/seg., y también las fi- • 
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bras C con velocidades de 0.5 a 2 m/seg .. Si se bloquean las -

fibras de tipo A delta comprimiendo el tronco nervioso, desap! 

rece el dolor de tipo punzante. En cambio si se bloquean las -

fibras de tipo C con pequeñas concentraciones de anestésico 1~ 

cal, desaparece el dolor de tipo quemante y continuo, por lo -

tanto, un estímulo doloroso brusco da sensaci6n dolorosa doble. 

El dolor punzante ~nmediato seguido al cabo de un segundo 

o un poco más de una sensaci6n de dolor quemante muy duradera

El dolor punzante probablemente informa rápidamente al sujeto 

de una sensaci6n de peligro, desempeñando así una funci6n im-

portante en la reacción rápida para alejarse del estímulo. 

Por otro lado, la sensaci6n quemante tardía.tiende a ha-

éerse más_intensa con el tiempo, y es ésta la sensaci6n que ha 

ce tan desagradable al dolor. 

TRANSMISION EN LOS HACES ESPINOTALAMICOS Y ESPINOTECTAL.

Las fibras del dolor entran a la médula por las raíces poste-

riores, ascienden o descienden de una a tres segmentos en el -

fascículo de Lissauer y terminan sobre neuronas de segundo or

den, en las astas posteriores de la materia gris medular. Es-

tas neuronas luego dan origen a las fibras que cruzan inmedia

tamente al lado opuesto de la médula, por la comisura anterior 

y ascienden hacia el encéfalo por haces espinotalámicos late-

ral y espinotectal. 

Las fibras del haz espinotectal terminan en la substancia 

reticular del bulbo, protuberancia y cerebro medio, terminando 
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también en estas mismas regiones, muchas fibras colaterales 

del haz espinotalámico lateral, aunque bna pequeña proporci6n 

de fibras continúa hasta el tálamo donde termina en sus nú

cleos intralaminares y en el grupo nuclear posterior. Las fi-

bras de tipo e que transmiten a ese dolor quemante y continuo, 

terminan también en los núcleos intralaminares. Señales del 

mismo tipo procedentes del haz espinotectal, hacen relevo en -

las regiones bulbares del encéfalo antes de llegar a los nú- -

cleos intralaminares. Por Último, las fibras mielínicas que 

dan lugar al dolor punzante, terminan en el grupo nuclear pos

terior, terminando también en la misma zona las fibras espino

talámicas anteriores que informan del tacto y de la presi6n. 

VIAS NERVIOSAS EN EL ENCEFALO.- Es poco sabido que la 

transmisi6n de señales dolorosas en el bulbo, diencéfalo y cor 

teza cerebral, aunque se pienza que las señales de dolor pun-

zante que entran al grupo nuclear posterior pasan luego, me- -

diante neuronas de tercer orden a las zonas somestéticas de la 

corteza por vías parecidas a las que utilizan las señales de -

tacto y presi6n. 

Las señales dolorosas de tipo quemante y continuo pueden 

invadir la substancia reticular del tallo cerebral por vías 

que llegan a los núcleos intralaminares del tálamo, y aunque -

no se sabe con exactitud, hay razones para pensar que algunas 

señales contiQÚan en el área somática II, pues la extirpaci6n 

de esta área en pacientes con dolores rebeldes, permiti6 ali·-
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viarlo en algunos casos. 

Las señales dolorosas que entran a la substancia reticu-

1 ar del cerebro posterior, son muy importantes para dar lugar 

al sufrimiento que acompaña al dolor, son muy importantes ya 

que la estimulación de estas regiones suele producir un sufrí 

miento intenso en los animales. Estas señales aumentan a ni

vel general de exitabilidad del encéfalo entero, actuando so

bre el sistema reticular ascendente. 

Hay dos v1as del tallo cerebral que podrian desempeñar

funciones especiales en las sensaciones dolorosas: 

1.- Vía gris central.- Transmite las señales de dolor en 

tre las regiones reticulares y el tálamo, su destrucci6n par! 

ce disminuír la intensidad de las sensaciones dolorosas que -

se perciben,· 

2.- Vía tegmental central.- Aparentemente suprime el do

lor, cuando un animal sufre su destrucci6n, éste parece vol-

verse hipersensible al dolor, dando la impresi6n de sufrir -

continuamente. 

INTERRUPCION QUIRURGICA DE LAS VIAS DOLOROSAS.- Cuando -

una persona sufre de dolor muy intenso y rebelde, por lo gen~ 

ra1 de cáncer de dcfinici6n rápida, es necesario aliviarlo. -

Por ello puede destruirse la vía dolorosa en cualquiera de di 

versos puntos. Si el dolor corresponde a la parte baja del 

cuerpo, una cordotomía de la regi6n torácica alta suele ali-

viarlo, cortando la médula del lado opuesto al que causa el · 

dolor, casi totalmente a través de un cuadrante ant~roexterno, 
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lo cual interrumpe el hat espinotalámico. 

Una cordotomía no alivia el dolor de la parte alta del -

cuerpo, porque muchas de sus fibras dolorígenas no erutan ha

cia el lado opuesto de la médula espinal antes de alcantar el 

bulbo. En estos pacientes el haz espinotalámico se corta a ni 

vel del tallo cerebral, cuando pasa por encíma de la oliva in 

ferior, denominándose tractotomía bulbar. Si el dolor nace en 

tre cuello y la cara, ni la tractotomía da buen resultado. 

Hay una intervenci6n para destruír los núcleos del cuer

po posterior del tálamo, donde las terminaciones del dolor, -

hacen sin6psis con neuronas de tercer orden, hallándose de--

trás del complejo ventrobasal, que transmite las sensaciones 

táctiles, de manera que éstas no son perturbadas. 

FUNCION DEL TALAf.10 Y LA CORTEZA CEREBRAL EN LA APRECIA

CION DEL DOLOR.- La extirpaci6n completa de las tonas sensiti 

vas de la corteta cerebral, no suprime la capacidad para per

cibir dolor, por lo que se cree que los impulsos dolorosos -

que s6lo llegan al tálamo y otros centros diencefálicos, cau

san por lo menos cierta percepci6n consciente de el dolor; de 

hecho la estimulaci6n eléctrica de las zonas corticales sornes 

tésicas hacen que la persona perciba un dolor ligero en un 3\ 

aproximadamente de las estimulaciones. Las lesiones en estas 

tonas y particularmente en el área somática II, a veces origi 

nan dolor intenso. Hay motivos para creer que el área somáti

ca Il puede guardar relaci6n mucho más estrecha con las sensa 
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cioncs dolorosas que el área somática I. 

LOCALIZACIO~ DEL DOLOR EN EL CUERPO.- Probablemente se · 

Jcba a cstimulaci6n de receptores del tacto simultaneamente -

con los receptores de el dolor. El dolor de tipo puntante, -

transmitido por las fibras de tipo A delta se localita a veces 

a 10 o 20 cm. de la tona estimulada. Los dolores de tipo que

mante o contínuo que utilitan principalmente fibras C se loca 

litan mal, a veces con una precisi6n que no pasa de una re--

gi6n grande del cuerpo como un miembro, y nunca llega a tonas 

pequeñas, por lo que éstas fibras presentan una terminací6n -

Jifusa en el cerebro posterior y tálamo. 

REACCION AL DOLOR.- El umbral para el reconocimiento del 

dolor parece ser el mismo en todas las personas, variando el 

grado de reaccí6n de cada una de ellas. 

Los indios americanos reaccionan al dolor mucho menos -

intensamente que las personas emocionales. Los impulsos cond! 

cionantes que penetran en las tonas sensoriales del sistema -

nervioso central, procedentes de las diversas partes del sist~ 

ma nervioso central y periférico, pueden determinar sí los im 

pulsos sensitivos aferentes serán transmitidos intensa o de-

bilmcnte a otras tonas del cerebro. Probablemente sea un meca 

nismo muy similar al que determina cuál será la reacci6n de -

c~Ja persona al dolor. €1 dolor causa reacciones motoras re-

flcjas y reacciones !Síquicas. Algunas de las reacciones re-

flojas ocurren directamente desde la médula espinal, pues los 
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impulsos dolorosos que penetran en la substancia gris de la -

m&dula, pueden iniciar directamente reflejos de retracci6n -

que alejan parte del cuerpo o todo el estimulo lesivo. Estos 

reflejos medulares primitivos quedan suprimidos en el hombre 

por acci6n de los centros m5s altos del sistema nervioso cen

tral. En su lugar los estímulos dolorosos originan reflejos -

m5s complicados y eficacei a nivel de la carteta cerebral pa

ra suprimir el estímulo doloroso. 

Las reacciones psíquicas al dolor probablemente mucho -

m6s sútiles incluyendo los aspectos d~l dolor, como angustia, 

ansiedad, llanto, depresi6n, náuseas, exitabilidad muscular,

variando estas reacciones tremendamente según las personas p~ 

ra dar grados comparables de estímulos dolorosos, 

DOLOR REFERIDO.- En muchas ocasiones una persona percibe 

dolor en una parte de su cuerpo, muy alejada de bs tejidos -

que est5n causando dolor, denominándose a esto, dolor referi

do. En ocasiones el dolor puede referirse a una tona superfi

cial del cu~rpo, o a otra tona superficial, pero es más fre-

cuente que se inicie en un 6rgano visceral y se refiera a una 

tona de la superficie del cuerpo. Tambi6n puede originarse do 

lor en una viscera y reflejarse a otra tona profunda de la 

economía que no coincida exactamente con la localitación de -

la v1sccra que produjo el dolor. 

ANOMALIAS CLINICAS DEL DOLOR Y OTRAS SENSACIONES. 

PARESTESIA.- Cuando un har nervioso sensitivo es irrita· 
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do por una lesi6n en un nervio periférico o en el sistema ne~ 

vioso central, entonces impulsos espontáneos son transmitidos 

desde la fibra nerviosa irritada hasta el encéfalo, y la sen· 

saci6n se localiza en una tona periférica del cuerpo, que no 

ha sido estimulada directamente, se dice entonces que es una 

parestesia. 

La lesi6n irritativa puede causar cualquiera de las dif! 

rentes modalidades somestésicas de sensaci6n, según el tipo · 

de fibra afectado. 

HIPERESTESIA.- Es similar a la parestesia, pero en este_ 

caso, no hay sensaci6n espontánea. Las fibras sensoriales si~ 

plemente son facilitadas, de manera que reiultan extraordina· 

riamente sensibles a estímulos sensoriales. 

Las causas básicas de hiperestesia son: sensibilidad ex· 

cesiva de los propios receptores, llamada hiperestesia prima· 

ria; facilitación de la transmisi6n sensorial, llamada hipe-

restesia secundaria. 

La hiperestesia que sólo incluye las sensaciones dolora· 

sas se llama hiperalgesi~. La hiperalgesia primaria es la in· 

tensa sensibilidad de la piel quemada por el sol. La hiperal

gcsia secundaria es la gran sensibilidad dolorosa causada por 

lesiones en el cerebro posterior o el tálamo. 



CAPITULO V 

NERVIO TRIGEMINO 

SINOPSIS ANATOMICA. 

El nervio trigémino es un nervio mixto integrado por una 

porci6n motora de menor tamaño, portio minar, y una porci6n -

sensitiva de mayor tamaño, portio major; ésta Última posee un 

gánglio grande en forma de media luna, llamado gánglio semil~ 

nar o gánglio de Gasser, que ocupa la impresi6n trigeminal en 

el piso de la fosa cerebral media. Del gánglio de Gasser se -

desprenden las tres grandes ramas de éste nervio que son: ner 

vio oftálmico, nervio maxilar y nervio mandibular. 

NERVIO OFTALMICO.- Es enteramente sensitivo. Se introdu

ce en la 6rbita a través de la hendidura esfenoida!, y una -

vez en ella se divide en tres ramas que son: 

1.- Nervio lagrimal.- Que da ramas a la conjuntiva ocu-

lar, e inerva una pequefta zona de la piel en el ángulo exter

no del ojo y la glándula lagrimal. 

2.- Nervio nasociliar.- Sigue un trayecto hacia la línea 

media y va a inervar la mucosa de la porci6n anterosuperior -

de las fosas nasales, la piel del dorso de la nariz y la del 

ángulo interno del ojo. 

3.- Nervio frontal.- Corre inmediatamente por debajo del 

techo de la 6rbita, dividi~ndose lue¡o en frontal externo y -

frontal interno, que inervan la piel del parpado superior y • 
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de la regi6n frontal hasta el cuero cabelludo. 

NERVIO MAXILAR.- Es puramente sensitivo. Atraviesa el -

agujero redondo mayor para luego penetrar en la fosa pterigo

maxilar en donde se divide en ramas que son: 

1.- Nervio orbitario.- Entra en la orbita a través de la 

hendidura esfenomaxilar y se dirige hacia delante pegado a la 

pared externa de ésta, para luego dar dos ramas que inervan -

la piel de la porci6n anterior de la sien y las cercanías del 

'ngulo externo del ojo. 

2.- Las ramas nasales posteriores.- Inervan la porci6n -

posteroinferior de la mucosa de las fosas nasales. Una de es

tas ramas, el nervio nasopalatino, se dirige hacia adelante y 

abajo, en el septum para luego, a través del agujero incisi-

vo, dividirse a inervar la porci6n anterior del paladar duro 

y la regi6n adyacente de la encía. 

3.- Nervio palatino anterior.- Atravieta el conducto pa

latino posterior . dando ramos a la mucosa del paladar duro y_ 

la porci6n palatina de la encía. 

4.- Nervio infraorbitario.· Es continuaci6n directa del 

nervio maxilar superior. Después de atravesar la hendidura es 

fenomaxilar, corre con el piso de la orbita formando los ner

vios alveolares del maxilar y de la encía, para luego salir a 

través del agujero infraorbitario y dar ramas a la piel situ! 

da entre la hendidura palpebral y las ventanas nasales. 
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NERVIO ~IANDIBULAR.- Es un nervio mixto con predominancia 

sensitiva. Sale del cráneo a través .del agujero oval y llega 

a la fosa infratemporal donde da sus primeras ramas motoras -

para los m6sculos masticadores y una rama sensitiva, el ner-

vio bucal, que sigue un trayecto hacia abajo por la cara ex-

terna del músculo buccinador, al cual atraviesa con numerosas 

ramas que van a inervar la encía comprendida entre el segundo 

molar y el segundo premolar, luego el nervio maxilar inferior 

se divide en las siguientes ramas sensitivas: 

1.- Nervio auriculotemporal.- Está en un principio loca

lizado por dentro del cuello del c6ndilo de la mandíbula y -

luego se dirige inmediatamente hacia arriba para seguir por -

adelante del conducto auditivo externo y parte de la concha. 

2.- Nervio lingual.- Al principio se dirige hacia abajo 

entre la rama del maxilar inferior y el músculo pterigoideo -

interno, para luego después de doblarse en un arco convexo ha 

cia abajo y atr&s, penetrar en la lengua desde abajo e iner-

var su porci6n corporal. 

3.- Nervio alveolar inferior.- Corre al principio pegado 

detr's del nervio lingual y luego se introduce en el orificio 

del conducto dental inferior para seguir en el conducto del -

misao nombre y dar ramas a la dentadura y encía de la mandibu 

la. 

Una rama colateral, el nervio mentoniano, sale a través 

del a¡ujero mentoniano para inervar la piel del labio inferior 

y del aent6n." 





l. Raíz sensitiva del r.anglio de Gasser. 
2. Raíz motora del ganglio de Gasser. 
3. Ganglio de Gasser. 
4. Nervio oftálmico. 
S. Nervio maxilar superior. 
6. Nervio infraorbitario. 
7. Nervio vidiano. 
8. Ganglio esfenopalatino o de Meckel. 
9. Raíces sensitivas del ganglio de ~leckel. 

10. Nervios palatinos. 
11. Anterior. 
12. Medio. 
13. Posterior. 
14. Nervios dentarios posteriores. 
15. Nervios dentarios medios. 
16. Nervios dentarios anteriores. 
17. Nervio nasopalatino. 
18. Anastomosis del nasopalatino con el palatino anterior. 
19. Anastomosis de los dentarios anteriores con los medios. 
20. Nervio masetero y pterigoideos. 
21. Nervio bucal. 
22. Nervio auriculotemporal. 
23. Nervio maxilar inferior. 
24. Nervio dentario inferior. 
25. Nervio lingual. 
26. Nervio cuerda del tímpano. 
27. Nervio milohioideo. 
28~ Nervio mentoniano. 
29. Nervio glosofaríngeo. 
30. Nervio hipogloso. 
31. Ganglio de Andersch. 
32. Nervio facial. 



CAPITULO VI 

GRANDES NEURALGIAS 

NEURALGIA DEL TRIGEMINO.- Denominada también neuralgia 

trifacial, o tic doloroso, y es la más frecuente de las gran

des neuralgias. El dolor se inicia habitualmente en la segun· 

da o tercera rama del nervio, pero puede extenderse a las --

tres ramas a la vet. Sólo aprox. el 5% de los pacientes sien

ten dolor en la primera rama al inicio de la enfermedad. Con 

frecuencia, se afecta un sólo lado de la cara, pero cerca del 

5% aprox. de los pacientes tienen una neuralgia bilateral. En 

éstos, el intervalo entre la afectación del primer lado y la 

del segundo lado es habitualmente de meses o incluso años, y 

raramente se siente el dolor con intensidad en ambos lados al 

mismo tiempo. 

Se considera de ordinario que ésta es una enfermedad de 

las personas de edad avantada, pero del 12% al 14% aprox. de 

los pacientes, se inicia antes de la edad de 40 años. Las mu

jeres la sufren algo más a menudo que los hombres, y el lado 

derecho se afecta con mayor frecuencia que el izquierdo. 

Las remi~iones espontáneas son habituales y debe hacerse 

una investigación cuidadosa con respecto a la frecuencia y d~ 

raci6n. La mitad de los pacientes presentarán una recurrencia 

espontánea de 6 meses o más, y raramente, las remisiones pue

den durar hasta 15 o 20 años. Es raro que en su primer ataque 

suíra el paciente un dolor tan prolongado e intenso que se ha 
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ga necesario el tratamiento quirúrgico en las primeras serna-

nas o meses. 

Las tonas disparadoras se hallan comúnmente en los la--

bios, ángulo de la narit o en las cejas. En el interior de la 

boca, pueden localitarse en las encías, en la base de la úni

ca pieta dentaria, haciendo que el paciente crea que padece -

una enfermedad dental y pida la extracci6n de una pieta denta 

ria sana. 

En ocasiones tales extracciones pueden ir seguidas de -

una recurrencia del dolor, que dure varios meses. Su explica

ci6n no está clara pero tal vet la operaci6n dañe las fibras 

periféricas del nervio, lo bastante como para causar una dege

neraci6n retr6grada de un modo parecido a como lo hace la in

yecci6n de alcohol en la porci6n periférica del nervio. 

El paciente suele advertir los mecanismos desencadenan-

tes y habitualmente aportará informaci6n con respecto a su ca 

rácter. De todos los movimientos de la cara, como el hecho de 

hablar, comer, afeitarse, o cepillarse los dientes, pueden 

producir dolor. Al paciente puede hacersele imposible llevar 

pr6tesis dentales. Las mujeres sufren una especial molestia -

cuando no pueden lavarse la cara o aplicarse cosméticos, debi 

do al dolor. 

El diagn6stico de neuralgia del trigémino depende exclu

sivamente de la historia y de la descripci6n cuidadosa del do 

lor puesto que no existen signos físicos o pruebas de labora 
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torio que puedan apoyarlo. 

El carácter del dolor es tan singular, que de ordinario 

no es difícil llegar al diagn6stico. Sin embargo, algunos pa

cientes no poseen la capacidad de observar ni recordar los de 

talles de su enfermedad, con la suficiente precisi6n como pa

ra llegar al diagn6stico. En tales circunstancias, ayudan las 

observaciones repetidas y la utili%aci6n de bloqueos nervio-

sos diagn6sticos. 

Tras la secci6n de la raít sensitiva del nervio trigémi

no, un paciente sufrirá frecuentes heridas en el ala de la na 

rit, que causan su destrucci6n. 

En el diagn6stico de las enfermedades dentales no detec

tadas tales como dientes fracturados, abscesos periodontales 

interradiculares, o pulpitis pueden crear confusi6n durante -

algún tiempo. 

Dentro del diagn6stico diferencial, el dolor producido -

por la cefalea del Horton es grave, y está limitado por una -

porci6n de un nervio trigémino, pero no aparece nunca de modo 

brusco como lo hace la neuralgia y dura entre 15 minutos y 2 

horas. El dolor típico de la neuralgia del trigémino, puede -

ser consecuencia de la compresi6n del nervio por neoplásias o 

anomalías vasculares. Habitualmente existen también signos de 

déficit neurol6gico asociados al dolor. En raros casos, sin -

embargo, éstos faltan y la lesi6n se descubre de modo inespe

rado, al proceder a la intervenci6n quirúrgica. 
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Los meningiomas, quistes epidermoides y las anomalías va! 

culares producen más a menudo dolor sin déficit neuro16gico,

mientras que las neoplásias metastásicas suelen producir do-

lor con déficit neuro16gico. Los neuriomas del nervio ac6sti

co, originan comunmente déficit neurol6gico, o sea disminu--

ci6n del reflejo cornea!, pero raramente es dolor. 

Tratamiento.- Fué muy v~riado a través de los afias, y el 

grado de éxito obtenido no fué muy notable. Cada uno de los -

diversos tipos de tratamiento propuesto tiene sus defensores, 

pero ninguno es siempre positivo. 

Una de las formas terapéuticas más primitivas fué la ne~ 

rectomía periférica, es decir, el seccionamiento del nervio -

en el agujero mentoniano, en el agujero supraorbitario o en -

el infraorbitario. Pero como el alivio es temporal, la aplic~ 

ci6n de éste tratamiento no ha sido frecuente en los Últimos 

años. 

La inyecci6n de alcohol en la zona periférica del nervio 

o en el centro de gánglio de Gasser tuvo bastantes partida--

rios durante mucho tiempo, pese a sus beneficios temporales y 

peligros inherentes. Los pacientes llegan a experimentar el -

alivio de todos los síntomas en períodos de 6 meses a varios 

años luego de la inyecci6n de alcohol. 

La inhalaci6n de tricloretileno, utilitada debido a su -

desuso efecto de producir la anestesia trigcminal selectiva, 

y3 no está muy difundida. 
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También se comunic6 que la inyecci6n de agua hirviendo -

en el gánglio de Gasser aliviaba el dolor. 

Muchos cirujanos aceptan que el seccionamiento quir6rg! 

co de la raíz sensitiva del trigémino, mediante una cantidad 

de técnicas, es el tratamiento adecuado para obtener una cur~ 

ci6n permanente, aunque la simple descompresi6n de la raíz ·

posterior consigue, según.se inform6, el alivio completo del 

dolor. Más recientemente, la técnica de compresi6n reemplaz6_ 

el procedimiento de descompresi6n; siendo la primera la que -

requiere una considerable manipulaci6n de la raíz posterior y 

el gánglio. 

En los Últimos años, se comprob6 que el uso de Dilantina 

era eficáz en el tratamiento de algunos casos de esta neural· 

gia. Ahora se han publicado muchos informes sobre su uso, y · 

aunque no son uniformemente exitosos, proporcionan un buen ·· 

control de la neuralgia en casos incipientes, así como en al· 

gunos avanzados. El consumo del medicamento debe ser continuo, 

puesto que la mayor parte de los estudios señalan que la in-· 

terrupci6n acarrea la reaparici6n del dolor. Cuando no se con 

sigue aliviar el dolor con el medicamento, se suele emplear · 

la carbamacepina. 

Los ataques agudos de neuralgia del tri¡&mino pueden ser 

aliviados con difenilhidanto{na (Dilantin) 250 m¡. por vía in 

travenosa. El tratamiento del trastorno mediante una dosis de 
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mantenimiento de 300 a 600 mg. de difenilhidantoína, es efi-

cái en algunos enfermos para evitar los ataques. Pero los --

efectos t6xicos que acarrea dicho medicamento, debido a que -

la dosificaci6n necesaria para dominar el dolor se acompafia -

de efectos t6xicos como ataxia, visi6n borrosa o trastornos -

gástricos. 

Se han obtenido éxitosen el tratamiento de la neuralgia 

del trigémino empleando SH-dibento(b,f) acepina-5-carboxami-

da (tegretol)O. Este medicamento puede ejercer importantes -

efectos t6xicos, entre ellos la anemia aplásica. Los enfermos 

que toman Tegretol o ambos, no resultan eficacet, puede ensa

yarse la inyecci6n del alcohol en la rama correspondiente del 

trigérnino o la secci6n por detrás del gánglio de Gasser en la 

segunda o tercera rama del nervio. 

NEURALGIA DEL GANGLIO GENICULADO.- Las investigaciones 

de Hunt hicieron qua se prestara atenci6n a la posibilidad de 

que algunas fibras aferentes somáticas del nervio facial pu-

diesen producir un dolor neurálgico similar al del nervio -

trigémino. 

Existen pruebas anat6micas de que fibras del nervio in-

termediario se unen a las de los V, IX y X pares craneales,

cuando éstos descienden por la protuberancia y la médula has

ta los segmentos cervicales superiores de ésta. 

La neuralgia del gánglio geniculado, también denominada 

tic doloroso del nervio intermediario, debe ser una enferme·-
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<la<l extremadamente rara, porque en la literatura s6lo existen 

3 casos bien documentados. 

En ésta entidad, el dolor se siente s6lo en el fondo del 

conducto auditivo externo. La degluci6n, locuci6n, bosteios y 

actos similares no actúan como desencadenantes del dolor, ni 

tampoco la exploraci6n de las amígdalas o la faringe. 

No parecen existir mecanismos desencadenantes y el dolor 

se produce espontáneamente en forma de paroxismos breves e in 

tensos. 

NEURALGIA DEL GLOSOFARINGEO.- Una publicaci6n aport6 la 

primera descripci6n definitiva de ésta entidad en 1923 al re

coger 4 casos de neuralgia del glosofaríngeo. 

La neuralgia del glosofaríngeo es una enfermedad relati

vamente rara produciéndose aprox. un caso de ella, por cada -

cuarenta de neuralgia del trigémino. Hombres y mujeres se 

afectan casi con la misma frecuencia, y la afectaci6n del la

do izquierdo es algo más frecuente que la del derecho. Estos 

datos contrastan con los de la neuralgia del trigémino que 

afecta mis a menudó a las mujeres que a los hombres. Menos de 

el 1% de una serie de 116 pacientes presentan una neuralgia -

bilateral del glosofaríngeo, mientras que la neuralgia del 

trigémino es bilateral en cerca del 5% de los pacientes. 

La neuralgia del glosofaríngeo, al igual que la del tri

gémino, est4 sujeta a remisiones y recidivas impredecibles. 
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En la mayoría de los pacientes, las remisiones durarán s6lo 6 

meses o menos, pero en aprox. el 25% de ellos pueden existir 

remisiones de un año o más de duración. El comiento de la en

fermedad varía de forma considerable, de los 17 a 86 años en 

la serie. 

En general es una enfermedad de la mitad y del final de 

la vida, pero alrededor de la cuarta parte de nuestros pacie~ 

tes la sufren antes de la edad de 40 años, y la mitad de ---

ellos antes de los 50 años. 

El dolor que tiene las características habituales de una 

gran neuralgia, puede sentirse en el oído, una amígdala, la -

base de la lengua o la pared lateral de la laringe. 

Puede sentirse en una, dos o tres de estas regiones, pe

ro no hay noticia de ningún paciente que no halla experiment~ 

do las cuatro regiones. El oído y una amígdala son las locali 

taciones más frecuentes pero estaban afectados en menos del -

50%. 

El dolor aparece de modo abrupto, intenso, con duraci6n 

de unos segundos a un minuto y cede rapidamente. Se determina 

la existencia de tonas desencadenantes definidas con menor 

frecuencia en la neuralgia del glosofaríngeo que en la del 

trigémino, probablemente porque el paciente no puede locali-

iar el dolor en la orofaringe con tanta precisi6n, como el do 

lor en la cara. Puede demostrarse habitualmente la existencia 

de ionas desencadenantes en la amígdala y la faringe tocando 
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estas regiones con una sonda. La locuci6n, la masticaci6n, d! 

gluci6n, bostetos o actos similares desencadenan a menudo el 

dolor. Cuando éste aparece con frecuencia, el paciente a ve-

ces no puede comer ni beber adecuadamente. 

En algunos pacientes, los paroxismos dolorosos se acomp~ 

fian de síntomas no habituales que parecen ser un reflejo de 

la activaci6n de algunas funciones del complejo vagoglosofa-

ríngeo. Es muy alarmante el síncope que se produce con algu-

nos de los espasmos dolorosos más intensos y que se debe a un 

enlentecimiento del ritmo cardíaco. 

Algunos pacientes tosen vigorosamente durante un ataque 

de dolor pareciendo una parte irresistible del ataque. Otros_ 

pacientes notarán una excesiva salivaci6n durante el brote do 

loroso. En algunos casos el paciente queda af6nico durante un 

breve período después de que halla cesado el dolor, lo cuál -

sugiere que existe una debilidad transitoria de una cuerda vo 

cal. 

El diagn6stico de neuralgia del glosofaríngeo puede ha-

cerse s6lo después de haber obtenido una descripción detalla

da y cuidadosa del dolor. 

Los resultados del exámen físico y las pruebas de labora 

torio son Útiles s6lo porque incluyen otra causa de dolor. -

Otra ayuda útil, pero no infalibre para llegar al diagn6sti-

co, es la prueba de cocaína al 10% o un anestésico superfi··· 

cial semejante a ella, en la amígdala o la faringe del lado • 
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del dolor. Cerca del 80% de los pacientes notarán una rápida 

desaparici6n del dolor, hasta tal punto que pueden comer, de

glutir agua fría o hablar con comodidad. Este alivio dura has 

ta que ha desaparecido el efecto de la anestesia, habitualmeg 

te de 60 a 90 minutos. El control del dolor mediante esta ma

niobra constituye una prueba diagn6stica sustancial, pero lo 

contrario, no es necesariamente cierto. 

La aplicaci6n de un anestésico superficial a la amígdala 

y a la farínge del lado afectado ayuda mucho a las personas -

que no pueden comer y beber adecuadamente. La cocainitaci6n -

repetida de la tona desencadenante dura 2 o 3 días y permite 

que el paciente descanse y mejore su nutrici6n lo suficiente, 

como para disminuir los riesgos de la cirugía. 

G La neuralgia del glosofaríngeo, no se asocia habitualmen 

te a ninguna lesi6n reconocible que explique el dolor. Cuando 

una lesi6n estructural irrita las raíces nerviosas, produce -

síntomas o sígnos referibles a menudo a estructuras vecinas. 

Sin embargo en casos raros existe una neuralgia del glosofa-

ringeo sin signos de déficit neurol6gico o pruebas de una le

si6n estructural, pero en el momento de la intervenci6n, se -

halla un aneurisma o una neoplasia metastásica o intracraneal 

primaria. Por esta raz6n, hay que llevar a cabo un exámen fí

sico cuidadoso y completo antes de establecer el diagn6stico. 

Tratamiento.- Por lo general consisti6 en la resecci6n -

Je la porci6n extracraneana o intracraneana del nervio. La in 
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yccci6n <le alcohol en el nervio glosofaríngeo no tuvo acepta

ci~11 general como el tratamiento en la neuralgia del trigémi-

no. Son comunes períodos de remisi6n con una recidiva ulte---

rior. 

Aunque la neuralgia del glosofaríngeo no acorta la vida

dcl enfermo, el dolor puede producir incapacidad durante pe-

ríodos más o menos largos. 

Puede resultar eficát el tratamiento con difenilhidantoí 

na por vía intravenosa para cortar los ataques agudos o por -

vía bucal como tratamiento de sostén . ... 
NEURALGIA DEL LARINGEO SUPERIOR.- La describi6 por prime-

ra vet Avellis en 1900. Parece una enfermedad rara, más fre-

cuente que la neuralgia del gánglio geniculado, pero menos -

frecuente que la neuralgia del glosofaríngeo. 

El dolor es similar al de una gran neuralgia, aparece -

abruptamente y es de duraci6n breve. Se advierte primero en -

la porci6n lateral superior de la faringe, pero puede exten-

derse hacia arriba hasta el p6mulo, el oído o hacia abajo ha~ 

ta la porci6n superior del t6rax. Puede descubrirse una tona 

desencadenante que presiona la cara lateral de la membrana hi 
potiroidea o toca la fosa piriforme. Los mecanismos desencad~ 

nantes son parecidos a los de la neuralgia del glosofaríngeo. 

Puede sostenerse el diagn6stico, cuando la inyecci6n de pro-

caína en la rama interna del nervio laríngeo superior, contra 

lando temporalmente el dolor. La aplicaci6n de cocaína en la 
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fosa piriforme puede conseguir el mismo resultado. 

NEURALGIA POSTHERPETICA.- El herpes toster, enfermedad -

aguda autolimitada del hombre, lo causa un virus específico, -

los datos de que disponemos hoy en día indican que existe una 

estrecha relación entre el virus del herpes toster y el de la 

varicela. Ning6n grupo de edad es inmune a él, pero el herpes 

toster no suele aparecer antes de la edad de 20 años y es cada 

vet más frecuente al avantar la edad. Los hombres se afectan -

tanto como las mujeres. El modo de trasmisi6n del virus no se 

conoce bien. Las alteraciones anatómicas se limitan a la piel 

y el sistema nervioso. El deterioro del sistema nervioso, es -

más acentuado en uno o dos gánglios de las raíces dorsales o -

en los correspondientes gánglios sensitivos de los nervios era 

neales. Habitualmente existe una poliomielítis acompañada del 

asta posterior y en menor grado del asta anterior. Una afecta

ción similar de la substancia gris del tronco cerebral acompa

ña a menudo la infección de los gánglios sensitivos de los ner 

vios craneales. Comunmente la aparición de las lesiones cutá-

neas, va precedida de dolores puntantes o constriñentes en la 

región que pronto será invadida por papulas eritematosas. 

Las pápulas se convierten en vesículas aprox. en 24 hs. 

y en póstula 72 hs. más tarde. Al cabo de una semana, las pus

tulas se secan y forman costras que se desprenden 2 o 3 serna-

nas más tarde. La piel recobra en su mayor parte su apariencia 

normal, pero quedan unas pocas cicatrices blancas insensibles

al pinchazo de una aguja. 
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El nervio trigémino se afecta del 16% al 18% de los pa-

cicntcs con herpes toster; la rama oftálmica se afecta unas 10 

veces más, que las ramas maxilar y mandibular combinadas. La -

afcctaci6n de los nervios facial, glosofarÍngeo y vago se pro

duce en un 11% de todos los pacientes de herpes toster. Las se 

cuelas más graves del herpes zoster oftálmico, son la lesión -

<le la cornea en un 5% de los pacientes. Esta última situaci6n 

se produce raramente en personas de menos de 30 años de edad, 

pero cada vez es m's frecuente a partir de los 50 afies, hasta 

el punto de que aprox. los dos tercios de los pacientes que la 

padecen tienen una edad superior a los 70 años. 

El dolor que dura m4s de 8 semanas después del inicio de 

la enfermedad, puede considerarse una neuralgia postherpética. 

Este tipo de dolor dura a veces pocos meses, muchos o inclusi

ve años. Se le describe como urente, inquietante o perforante 

y se combina a menudo con sensaciones molestas de picor, horm! 

gueo o tirant6z. El dolor y las parestesias aparecen durante -

las horas de la vigilia y dificultan mucho el sueño. La fatiga 

y la tensi6n emocional aumentan la incomodidad, sufriendo alg~ 

nos pacientes intensos y breves paroxismos de dolqr que recuer 

dan la neuralgia del trigémino, pero faltando las tonas y los 

mecanismos desencadenantes; y muchos de los pacientes están de 

primidos. La piel afectada puede ser hiperestésica, excepto las 

cicatrices blancas, que son anestésicas. 

DOLOR FACIAL ATIPICO.- Aún cuando es difícil dar una de-
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finici6n sucinta del dolor facial atípico, deben definirse las 

características del síndrome para poder utilitar este término 

de modo conveniente. El término dolor facial atípico no incl~ 

ye las neuralgias trigeminal, glosofaríngea, pustherpética o 

el dolor secundario a las enfermedades obvias de las pietas -

dentarias, laringe, narit, oídos y los ojos. Esto permite agr~ 

par a estos estados dolorosos de la cara en los cuales el do

lor está mal localitado y que el paciente distingue de modo va 

go, y casi siempre los describe corno profundos. 

El dolor se localita en la distribuci6n del nervio tri-

gémino, el nervio glosofaríngeo o los nervios cervicales segu~ 

do y tercero. Habitualmente la geografía del dolor no es anat6 

mica y puede rebasar la línea media de la cara, cuello, o afee 

tar las porciones de la cara que no están incluidas en la dis

tribuci6n sensitiva de un único nervio. 

El paciente suele describir el dolor como contínuo, sin 

la intermitencia de la verdadera neuralgia. En ocasiones per-

siste durante largos períodos, varias semanas, meses o incluso 

años. El dolor se describe con adjetivos tales como taladrante, 

comprimente, tirante o urente. Así el término de dolor facial 

atípico es un término como fiebre o ataque que indica un sínto 

ma, más que especificar un estado concreto con una causa defi

nida. 

El dolor ~típico lo podemos clasificar en 3 grupos: 

1) Psic6geno 2) Orgánico 3) Indeterminado 
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DOLOR FACIAL PSICOGENO.- En 53 pacientes de una serie de 

100, se hito un diagn6stico de dolor facial psic6geno. Las si-

tuacioncs psiquiatricas principales fueron reactivas, esquito

frcnia e histéria de conversi6n, pero en cada caso, el pacien

te se quejaba primero de dolor facial. Este grupo constaba de 

46 mujeres y 7 varones con edad variable entre los 12 y 70 

años, aún cuando la mayoría se encontraban en la cuarta u qui~ 

ta década de la vida. 

En el momento de realitarse el exámen, el dolor había -

existido desde 1 a 36 años. En 45 pacientes no se habían prod~ 

cido remisiones del dolor. De 8 pacientes con una historia de 

remisi6n, 3 no pudieron explicar ésta remisi6n, una paciente -

sufría s6lo dolor durante sus períodos menstruales, y los cua-

tro pacientes presentaron remisiones temporales tras operacio

nes mepores efectuadas en la narit, los senos y los dientes. -

Se observ6 también que 17 pacientes encontraron un alivio par

cial en el uso de sedall'tes o analgésicos ligeros. No existía -

ningún caso de adicci6n a los narc6ticos ni habituaci6n al uso .. 
de sedantes o analgésico~ ligeros. 

Veinte de los 53 pacientes relacionaban la aparici6n del 

dolor facial con algún incidente definido: una posible opera-

ci6n dental (once) haber sido pegadas en la cara por sus mari

dos (3), agotamiento nervioso, enfermedades del marido, opera

ci6n nasal, parotiditis, infección 6ptica y operaci6n sobre el 

nervio trig~mino (uno de cada uno). Los restantes 33 pacientes 
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no fueron capaces de reconocer ningún acontecimiento que pare

ciese estar relacionado con el comienzo del dolor. 

El diagn6stico de dolor facial atípico psicogéno está 

justificado cuando el dolor es de carácter no habitual y de 

distribuci6n no anat6mica, faltan los signos de enfermedad or

g5nica y existe la historia que indica trastornos emocionales. 

Si no existen estos criterios, se tienen dudas al establecer -

este diagn6stico. 

Con respecto a la terapéutica, la psicoterapia parece -

ser el método más eficáz; y para el éxito del tratamiento es -

indispensable la compresi6n adecuada de la situaci6n psicol6g! 

ca del enfermo. 

DOLOR FACIAL ORGANICO.- En 33 pacientes, 14 hombres )' 19 

mujeres de una serie de 100, se estableci6 un diagn6sticc le -

dolor facial orgánico, clasificándolo ulteriormente en 5 subgr~ 

pos, 

1.- Dolor por vasodilataci6n. 

2.- Alteraciones dentales. 

3. - Neuritis. 

4.- Neoplasias 

5.- Situaciones orgánicas diversas. 

1.- Dolor facial por vasodilataci6n.- La dilataci6n de· 

las arterias de la cara parece ser la causa del dolor facial · 

atípico en 7 hombres y una mujer. El curso del dolor se parece 

al de la cefalalgia histamínica por su forma de comienzo, su · 
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car6ctcr y su duraci6n; sin embargo su localitaci6n es atípica. 

En estos casos el dolor se localitaba en la porci6n inferior de 

la cara, en contraste con el dolor en la cabeta y el ojo de la 

cefalea histamínica más atípica. 

Los ataques dolorosos duraban de 20 minutos a 3 horas y 

tendían a producirse varias veces en un período de 24 horas. -

Existían epidosidos recidivantes durante días o semanas, que -

dcspu6s desaparecían espontáneamente durante varias semanas, -

meses e inclusive un año. En todos los pacientes, la inyecci6n 

de tartrato de ergotamina detuvo el dolor de un episodio típi

co. 

2.- Patología dental.- Ocho pacientes padecían un dolor_ 

facial atípico acusado por una patología dental previamente -

desconocida. Este grupo constaba de 1 hombre y 7 mujeres. No -

existían pruebas objetivas de patología dental al comiento del 

curso de la enfermedad. En todos los casos, la descripci6n del 

dolor era poco habitual. Cuatro pacientes describieron un do-

lor constante en la mejilla pero no en los dientes y los otros 

4 como un dolor intenso o .intermitente. En 6 pacientes se pro

dujeron remisiones espontáneas. Dos de los pacientes indicaron 

que los alimentos calientes o fríos aumentaban el dolor. S6lo 

1 de los 8 pacientes experimentaron alivio con dolor con el -

uso de analgésicos corrientes. 

Habitualmente el dolor estaba mal localiiado en la cara 

y en ningún paciente se localii6 en la pieta dentaria hasta un 
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momento avantado del curso de la enfermedad. Además, el comien 

to de la enfermedad, la exploraci6n física y el exámen radio16 

gico dieron resultados normales. La evoluci6n ulterior de la -

enfermedad sugiri6 finalmente que la causa del dolor era den

tal. En 5 pacientes el diagn6stico final fuG de pulpitis. 

En todos ellos la extracci6n de la pieta responsable de

tuvo el dolor. En 3 pacientes se diagnostic6 causalgia de ner

vio mandibular relacionada con una extracci6n dental y este do 

lor causálgico no respondi6 a varios intentos terapéuticos. 

3.- Neuritis.- En 4 hombres y 4 mujeres, el dolor pare-

cía relacionarse con una neuritis o neuropatía de alguna por-

ci6n del nervio trigémino. Las causas supuestas de la neuri-

tis en 6 de los pacientes fueron traumatismo facial (3), extra~ 

ci6n dental (2), y mordedura de insecto en la frente (1). En -

los dos pacientes restantes no se descubri6 causa alguna que -

justificara la neuritis. 

El dolor fué descrito como urente, pruriginoso o puntan 

te. En todos los casos existía una discreta pero clara dismi-

nuci6n de la sensibilidad limitada a la divisi6n del nervio -

trigémino que se creía implicada en el proceso neur6tico o neu 

ropático. 

4.- Neoplasias.- El dolor facial atípico la producía la 

neoplasia en 3 pacientes. Al cabo de exámenes repetidos se 

uescubri6 que una mujer que sufría dolor facial atípico desde 

hacia S años tenía un cilindroma en la glándula par6tida. Otra 
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mujer que había padecido dolor facial atípico durante 6 años,

tcnía un cilindroma del antro. En estas 2 pacientes, el dolor 

estaba mal localiiado y se describía como profundo penetrante 

y puntante. A6n cuando el dolot había existido constantemente 

en ambas pacientes, la gravedad del mismo había variado de un 

modo impredecible de un momento a otro. Ambas pacientes habían 

sido sometidas a repetidos y cuidadosos exámenes sin llegar a

diagn6sticos definidos hasta avantado el curso de la enferme-

dad, cuando se descubrieron los tumores. El otro paciente era_ 

un var6n al que venían molestando dolores puntantes y urentes 

en la cara desde un año atrás. 

Finalmente sinti6 un aturdimiento del lado doloroso de -

la cara y se apreci6 una disminuci6n de la sensibilidad en el

mismo al explorarla mediante una aguja o una hebra de algod6n. 

Se descubri6 que existía una lesi6n del ángulo pontobulbocere

beloso y en la intervenci6n se extirp6 un neurofibroma de acús 

tico. 

5.- Situaciones orgánicas diversas.- Algunas enfermeda-

des causaban dolores faciales a varios pacientes. En todos --

ellos, o bien el dolor era una manifestaci6n no habitual de la 

enfermedad subyacente, o bien la causa no era obvia. Por ejem

plo, una mujer joven con signos definidos de acromegalia sen-

tía dolores en el lado derecho de la cara desde hacia 16 meses. 

El dolor presentaba algunas de las características del tic do

loroso, pero la sensibilidad estaba disminuída en la zona dolo 



63 

rosa. La secci6n de la raít posterior del nervio trigémino all 

ví6 el intenso dolor puntante, aunque la paciente siguí6 con -

las molestias urentes constantes en la misma tona de la cara. 

Se descubri6 que otras 2 mujeres que sufrían dolor in-

tenso en el cuello, mandíbula y oído padecían parotiditis. El 

tratamiento de la disfunci6n tirotídea alivi6 el dolor. Otra -

mujer con un intenso dolor brusco ocular asociado a la disminu 

ci6n de la visi6n padecía una arterítis temporal. Finalmente -

una tercera tenía un infarto cerebral itquierdo con hemiplejía 

derecha y dolor en todo el hemicuerpo derecho. 

Unos meses más tarde el dolor había desaparecido y s6lo_ 

quedaban un dolorimiento y quemat6 residuales en la encía, le~ 

gua y tona malar del lado derecho, que se crey6 consecuencia -

de una lesi6n talámica. 

El Último paciente, un var6n de 68 años de edad que ha-

bía padecido tabes dorsal durante 22 años, padecía un fuerte -

dolor constante en ambos lados de la cara. 

El dolor facial se asociaba a hiperestesia bilateral sub 

jetiva e hipoalgésia en la distribuci6n de ambos nervios trig! 

minos. 

Se pens6 que esto formaba parte probablemente del síndro 

me tabético. 

DOLOR FACIAL DE CAUSA INDETERMINADA.- En una serie de --

100 pacientes, S hombres y 9 mujeres fueron clasificados como 

afectos de dolor facial atípico de causa indetermjnada. La du-
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raci6n del dolor era breve comparada con la de los pacientes -

con dolor facial psicógeno. Ocho de estos pacientes no pudie-

ron reconocer ninguna causa posible para la iniciaci6n del do

lor, mientras que 6 pacientes mencionaron infecciones, agresi~ 

nes y operaciones en la cara. 

En más de la mitad de los pacientes, el dolor se inici6 

después de los 50 años. En general, era de corta duración y se 

inici6 a una edad avaniada en que los pacientes con d6lor psi

cógeno no lo fueron. Además las remisiones del dolor psicógeno 

u orgánico fueron frecuentes en la mayoría de los pacientes -

encontraron un alivio circunstancial temporal, con el uso de -

analgésicos habituales. El dolor empeoraba con maniobras que -

se asocian a menudo al dolor facial orgánico, tales como la -

masticaci6n, el hec~o de tocar o frotar la cara o de sacudir -

la cabeza. Estos pacientes no presentaban las otras caracterís 

ticas que sugieren una enfermedad psicol6gica, y el tipo, el -

inicio y la duraci6n del dolor sugerían una causa orgánica. 

NEURALGIAS LLANADAS ATIPICAS.- Se ha agrupado a un gran 

número de situaciones dolorosas de la cara y la cabeza, bajo -

la denominaci6n de neuralgias atípicas. El término es objeta-

ble por varias razones, pero está tan avalado por el uso de la 

literatura que parece mejor utilizarlo con las reservas oport~ 

nas para intentar evitarlo. Estos dolores no se parecen a los 

de las grandes neuralgias. La mayoría de ellos tienen probabl~ 

mente su orígcn en trastornos fisiol6gicos de los vasos sanguí 

neos más que de un trastorno neurógeno. 
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Estos estados dolorosos han sido descritos, con mayor o 

menor detalle y claridad desde hace un siglo. Von Mollendorff 

observ6 una situaci6n que consider6 diferente de la migrañ2 µ~ 

ro emparentada con ella y a la que di6 el nombre de migraña ro 

ja. Sluder y, más tarde Vail estuvieron de acuerdo con la des

cripci6n general de un tipo de dolor facial, pero no opinaron 

como él en cuanto cuál era la causa probable Sluder primero 

consider6 que se implicaba el gánglio en primera instancia, el 

esfcnopalatino. Más tarde otros autores la denominaron neural

gia de Sluder. Vail consider6 que el nervio vidiano realmente 

era el origen del dolor y prefiri6 el término de neuralgia vi

diana. En 1942 Eagle intent6 aclarar la noci6n del término neu 

ralgia del gánglio esfenopalatino, porque las descripciones de 

Sluder eran algo vagas .• Stewart y Lambert expusieron dudas ra

tonables acerca de muchas de las afirmaciones anat6micas neuro 

fisiol6gicas inherentes a las ideas entonces en boga sobre las 

neuralgias del gánglio esfenopalatino y vidianas. En 1952, Bing 

llam6 con retraso la atenci6n sobre el hecho de que había des

crito en su texto en 1913 una entidad a la que llam6 eritropr~ 

soplagia. 

Al parecer, opinaba que ésta era lo mismo que la cefalal 

gia histamínica de Horton y colaboradores. 

Vallery Radot y Bamountier pusieron de manifiesto el pa

pel que <lescmpefiaban los nervios simpáticos y la vasodilataci6n 

en la pro<lucci6n de estos dolores. Harris dedic6 un capítulo • 
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grañosa, neuralgia supraorbital, neuralgia migrañosa peri6dica 

y la neuralgia ciliar. Admitió que la vasodilatación anormal -

era una causa comGn a todas esas entidades. Fay consideró que 

estos estados eran manifestaciones o trastornos vasculares y -

utili:Ó el término carotidina para eludir el dolor de origen -

vascular. 

Charlin describi6 lo que llamó el síndrome del nervio na

sal, y consiguió distinguirlo hasta cierto punto de la neural

gia del ganglio esfenopalatino. Bickner y Riley destacaron la 

aparente importancia de los trastornos del sistema nervioso 

aut6nomo, denominando a estas situaciones dolorosas faciocefa

lalgia autónoma. En 1939 Horton descubrió un nuevo síndrome de 

cefalea vascular denominándolo eritromelalgia craneal. Horton 

lo denominó más tarde cefalalgia histamínica. Aón cuando el 

síndrome no era exactamente nuevo, la descripci6n de Horton 

era tan clara que despertó una gran atención y la entidad fue 

pronto denominada cefalea de Harten. Gardner admitió la exis-

tencia del síndrome descrito por Horton, pero destacaron el -

papel que en él jugaba el nervio petroso superficial mayor al 

conducir los impulsos dolorosos y propusieron el término neu-

ralgia petrosa. Kumkle se sorprendió de la brevedad de estas -

cefaleas y de su tendencia a producirse en tandas. Este térmi

no no es muy adecuado, puesto que cefaleas similares pueden 

producirse de forma crdnica sin remisiones significativas. En 

195~ Skiller propuso el término trigeminooccipital mayor, ba-· 
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sándose en datos menos ciertos. Algunas de sus afirmaciones es 

taban refrendadas anat6mica y clínicamente por la obra de Kerr. 

La discusi6n anterior sugiere que existe una gran varie-

dad de dolores de la cari y la cabeza que tienen mucho en co-

m6n y que las diferencias destacadas por varios autores tienen 

poca importancia. Existen condiciones dolorosas originadas por 

una vasodilataci6n anormal. La aparente confusión nace del he

cho de que los dolores forman en un espectro que va desde la -

migraña clásica en un extremo a la típica cefalea de Horton en 

el otro extremo. Quizá la aprox. más simple del problema sea -

describir la cefalea de Horton típica y compararla con la mi-

graña clásica. 

La cefalea de Horton es más frecuente en los varones que 

en las mujeres y se inucia casi siempre entre las edades de 30 

a 45 años. El dolor se produce con regularidad monótona, en un 

lado de la cabeza en la regi6n orbitaria y temporal, y en oca

siones se extiende a los maxilares, el cuello o la regi6n occi 

pital. Aparece rápidamente, alcanza pronto su intensidad máxi

ma, y al cabo de un tiempo de 15 minutos a 2 horas, cede rápi

damente, dejando al paciente libre del dolor, pero exhausto y 

temeroso de un nuevo ataque. En el peor de los casos estos at~ 

qucs pueden producirse hasta 5 o 10 veces en 24 horas. El de-· 

lor puede ocurrir a cualquier hora del día o de la noche. Des

pierta al paciente del sueño, en cuyo caso debe éste levantar

se inmediatamente, puesto que la posici6n en decúbito es into-

lerable. 
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El dolor os intenso, penetrante, explosivo, urente y mar

tirizador. Se asocian a él hiperemia del ojo, lagrimeo profuso 

edema de los párpados y obstrucci6d nasal. Estos ataques pue-

<lcn afobiar al paciente diariamente durante varias semanas y -

después ceder en forma espontánea y las remisiones y exacerba

ciones son frecuentes, puede ocurrir de modo impredecible, o -

bien estar limitadas a una estaci6n del año. En cerca del 15% 

de los pacientes se observa un síndrome de Horner parcial. 

En cambio la migraña es más frecuente en las mujeres, ap~ 

rece en una edad más precoz de la vida y es anunciada por un -

aura, a menudo un trastorno visual. Una historia familiar de -

cefaleas similares es frecuente en la migraña, pero rara en la 

enfermedad de Horton. El dolor de la migraña es hemicraneal, 

pero varía de uno a otro lado de los diferentes ataques. Las -

náuseas y los v6mitos son frecuentes cuando el dolor llega a -

su máximo. Los ataques duran varias horas a Z o más días y se 

producen a intervalos que varían de una se~ana a varios meses. 

N'EUROPATIA TP.ICEMINAL. - Neuropatía trigeminal, neuritis -

trigeminal y neuralgial del trigémino son términos diagn6sti-

cos que el médico general o el dentista utiliza con frecuen- -

cia. A veces 'se emplean para describir cualquier tipo de situ~ 

ci6n dolorosa de causa oscura. Por desgracia esto produce una 

confusi6n que no contribuye a un diagn6stico cuidadoso y puede 

dar lu~ar a una conducta incorrecta con respecto a una enferme 

dad, ya que tal vez se instituya el tratamiento antes de que -

se haya establecido el diagn6stico correcto. Por esta raz6n -
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es necesario definir estos términos, aún cuando quizá sea 

difícil diferenciar los estados basándonos en la clínica. 

La neuropatía trigeminal se define como una enfermedad en 

la que existe un trastorno más o menos prolongado de la sensi

bilidad y ocasionalmente de la motilidad, que está ocasionando 

y limitado en la distribuci6n del quinto ?ªr craneal unilate-

ral o bilateral. La neuritis trigeminal es una forma de neuro

patía en la lesi6n es probablemente causada por una reacci6n -

inflamatoria. Dado que es muy raro tener pruebas histol6gicas 

de una reacci6n inflamatoria en el quinto par craneal, parece 

aconsejable aceptar las pruebas clínicas o de laboratorio de -

la existencia de la inflamaci6n del nervio como justificación 

para el uso del término neuritis. 

Es importante distinguir entre la neuropatía trigeminal y 

la neuralgia del trigémino. La primera se define como un tras

torno prolongado de sensibilidad, mientras que la neuralgia 

d~l trigémino se caracteriza por ataques breves de dolor muy -

agudos sin déficit sensitivo. 

Un paciente con neuropatía trigeminal describirá el dolor 

como una sensación urente, perforante, o de violenta tracci6n 

y, ocasionalmente, como una sensación de presión profunda. - -

Cualquiera que sea la sensaci6n percibida por el paciene suele 

persistir durante horas, días o semanas. 

La denominaci6n de neuralgia del trigérnino alude a una si 

tuaci6n dolorosa de origen neur6geno, pero no tiene una base -
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estructural definida u obvia. Se caracteriza por un dolor par~ 

xístico breve, intenso, transfixiante. Cada episodio doloroso 

dura sólo unos segundos. Los pacientes que sufren neuralgia 

del trigémino relatan que e~isodios breves parecen suscederse 

en un período de minutos u horas, mientras los pacientes con -

ncuropatía trigeminal describen un dolor constante. 

En muchos pacientes con neuralgia o neuropatía, los datos 

m6dicos generales, así como los exámenes neurol6gicos, dental, 

radiológico, y la exploración de oído, nariz y garganta son 

normales. El tratamiento de los pacientes que sufren una neu-

ralgia del trigémino puede consistir en una inyección de alco

hol en el nervio o intervención quirúrgica sobre la raíz post~ 

rior. El tratamiento para aliviar la neuropatía trigeminal es 

variado según cual sea la causa del trastorno. 

Un estudio de 61 pacientes con neuropatía trigeminal de-

mostró que es útil clasificar a este estado en 6 subdivisiones. 

Tales categorías se basan en lo que se consideraban las causas 

posibl~s de la neuropatía como: intervención quirúrgica denta~ 

compresión por una prótesis mandibular, intervención quirúrgi

ca no dental, trauma mecánico, administración de drogas, cau-

sas variadas de ocurrencia infrecuente y causas indeterminadas. 

En 21 de los 61 pacientes, los síntomas se iniciaron des

pués de una intervención quirúrgica dental. La neuropatía se -

asocia a extracción dental en 17 y se debi6 a lesi6n de las fi 
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bras sensitivas del nervio trigémino a consecuencia de haber -

sido pinchado con una aguja durante la inyecci6n de un anesté

sico local en 4 pacientes. 

Aún cuando la mayoría de los pacientes de su grupo se qu~ 

jaban de las parestesias, 5 de ellos experimentaron dolor. Do

ce pacientes se quejaban de afectaci6n aislada de la rama man

dibular. S6lo 4 describieron síntomas relacionables con la pri 

mera rama, y estos se combinaron siempre con los síntomas rela 

cionables con la segunda y tercera rama. Tres pacientes prese~ 

taran afectaci6n s6lo de la segunda rama y 2 afectaci6n combi

nada de la segunda y tercera rama. 

En 9 de los 21 pacientes con neuropatía trigeminal subsi

guiente a una intervenci6n quirúrgica dental, la entidad sur-

gi6 tras la extracci6n de terceros molares incluidos. Esta le

si6n debe ser por la gran proximidad de las raíces de esta pi~ 

za y del nervio alveolar inferior. En algunos casos se ha vis

to que las fibras sensitivas del nervio alveolar inferior pas~ 

ban entre las raíces de la pieza incluída,locual es inevitable 

el tener que traumatiz~r este nervio. Es aconsejable advertir 

que los pacientes con piezas dentales muy incluidas, que la 

odontectomía puede seguirse de un trastorno sensorial tal como 

la neuropatía trigeninal. El cirujano oral podrá preveer a me

nudo tal complicaci6n, porque el canal mandibular queda bien -

delimitando en la radiografía. El paciente agradece que se le 

advierta tal posibilidad y se alarma menos, si después de la -

rccuperaci6n de la anestesia local o general nota parestesia, 
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dolor o ambos u la vez. 

Si se produce esta neuropatía, debe observarse con fre- -

cuencia al paciente durante su postoperatorio. Los analgésicos 

y sedantes suaves, han sido ótiles para aliviar el malestar. -

Nuchos pacientes que han sufrido tal complicaci6n se adaptan -

satisfactoriamente al déficit sensorial. Sin embargo, cuando -

se producen los primeros síntomas de regeneraci6n nerviosa, 

el ~aciente teme que su situaci6n ha empeorado. Estos síntomas 

molestos incluyen una sensación de agujas, alfileres y hormi-

gueo. Es ótil explicar dn este momento al paciente que estos -

son síntomas alentadores porque denotan que el nervio se está 

regenerando. Por desgracia, existen casos en los cuales la re

generaci6n no es completa y queda siempre una ligera disminu-

ci6n de la sensibilidad. 

Ocho pacientes de este grupo padecieron neuritis tras la 

extracci6n de una pieza distinta al tercer molar inferior. La 

comµlicaci6n más frecuente fue la osteítis alveolar. Las histo 

rías de estos pacientes demostraron que había existido una con 

.siderable manipulaci6n del lugar de la herida. La osteítis al

veolar puede seguir su breve curso normal sin complicaci6n po~ 

toperatoria subsiguiente alguna. En cambio las referidas expl~ 

raciones y manipulaciones de la herida causan una inflamacidn 

del nervio periférico en esta zona y puede desarrollarse una -

ncuropatía más conpleja. Esto no quiere decir que la alveolar 

no deba tratarse, 9cro el tratamiento debe ser conservador. 

Los 4 pacientes que sufrían neuropatía a consecuencia de 
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la traumatizaci6n de la aguja a fibras sensoriales, presenta-· 

ron adormecimiento, hormigueos, sensaciones similares, ?ero 

ninguno de ellos refiri6 dolor además de la parestesia. 

La presi6n de las pr6tesis maxilares puede afectar al ner 

vio mentoniano a su salida del agujero mentoniano. 

Si la porci6n alveolar subsiguiente a la pérdida de los -

dientes es resorci6n alveolar extensa, el agujero mentoniano, 

y a veces la totalidad del canal mandibular y su contenido, 

pueden quedar al descubierto y la presi6n de los movimientos · 

de la pr6tesis mandibular produce dolor, parestesia, o ambas · 

cosas a la ve::. 

Aún cuando la resorci6n algo genera 1 es un proceso gra- . 

dual, tras algunos años de uso continuado de pr6tesis totales 

o parciales, la resorc i6n llega al extremo de que el nervio 

mcntoniano sea traumatizado por la base de la pr6tesis. Como 

esta base debe estar estrechamente adaptada a la eminencia - · 

6sea, las fuerzas de masticaci6n o de oclusi6n producen dolor 

o parestesias intermitentes en la regi6n del nervio mentonia-· 

no. En la serie de 61 pacientes con neuropatía trigeminal, es

te trauma ~or una pr6tesis fue la causa de los síntomas en 8 · 

pacientes; 4 sentían s6lo dolor, 1 parestesias, y 3 dolor y pa 

rcstesias a la vez; obviamente s6lo estaba afectada la tercera 

rama. Aunque el diagn6stico de la ncvropatía no es difícil, la 

correcci6n prot6sica puede ser técnicamente compleja y existen 

muchas dudas de que la reposici6n quir6rgica del nervio mento· 

niano sea eficaz. 



74 

La ncuropatía trigeminal había sido producida por una in

tervenci6n quirúrgica dental en 4 de los pacientes; ninguna de 

estas causas origin6 tantos casos como para justificar una - -

agrupaci6n por separado de los datos. 

Tres pacientes, 1 hombre y Z mujeres, padecían tumores 

que afectaban la cabeza o el cuello como: enfermedad de Hodg-

kin, linfosarcoma de la glándula submaxilar derecha y cilindro 

ma de la glándula submaxilar izquierda. 

En el aporte de un paciente con cilindroma, los síntomas 

de neuropatía trigeminal habían existido durante 3 meses pero -

en los otros 2 pacientes, los síntomas habían durado un año. -

El paciente con la enfermedad de Hodgkin sufría una neuropatía 

que afectaba a las 3 ramas del nervio trigémino derecho, y los 

pacientes con linfosarcoma y cilindroma presentaban afectaci6n 

de las ramas maxilar superior e inferior. En estos pacientes • 

no se produjeron remisiones. 

En 2 de los 10 pacientes, la neuropatíá trigeminal pare-

ci6 consecuencia de un aneurisma intracraneal. Uno de los pa-· 

cientes, una mujer de 55 años, result6 padecer a la craneoto-· 

mía, un aneurisma fusiforme de la arteria cra6tida interna iz

quierda. La secci6n subtotal de la raíz posterior del nervio -

proporcion6 un alivio de los síntomas. 

En Z pacientes que padecían neuritis trigeminal se consi

deró que el factor etiol6gico era una infecci6n vírica. Uno 

era un hombre de 27 años de edad cuyos síntomas se desarrolla-
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ron inmediatamente después de haber padecido un herpes labial. 

El otro era una mujer de 51 años de edad cuyos síntomas apare· 

cieron después de haberse recuperado de una parálisis de Bcll 

asociada a lesiones herpéticas. Una alcoholi:aci6n de la rama 

maxilar del nervio trigémino detuvo el dolor neurítico. 

En un paciente, los síntomas de neuropatía trigeminal, se 

iniciaron aprox. 1 semana después de que el médico le hubiese 

tratado con nitrato de plata una pequeña lesi6n de la lengua. 

En otro paciente la neuropatía trigeminal izquierda se desarr~ 

lla después de haber sido picado por un insecto en el párpado 

inferior izquierdo. 

La neuropatía afectaba en este caso a las ramas oftálmica 

y maxilar superior, y la alcoholizaci6n de los nervios supraor 

bitario e infraorbitario aport6 solo una remisi6n temporal. 

Otro paciente pr~sentaba una neuropatía trigeminal que 

afectaba bilateralmente a las 3 ramas. Esta parecía relaciona· 

da con el tabés dorsal, como parte de una enfermedad más gene

ralizada. 

Siete de los 61 pacientes padecían neuropatías trigemina

les de causa oscura queno se pudo determinar. Sin embargo, los 

datos clínicos hicieron evidente el diagn6stico de neuropatía 

trigeminal. En 2 de los pacientes, el único síntoma fue el do

lor, 2 sufrieron sólo parestesias, 3 dolor y parestesias a la 

vez. En 5 pacientes s6lo estaba afectado el nervio trigémino • 

izquierdo, mientras que en 2 pacientes la afectación era hila-
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tcral. Ninguno de los pacientes de este grupo present6 remi- -

si6n alguna de~ neuropatía. 

Huchos dentistas no están al corriente de la existencia -

de este síntoma del síndrome neuropático trigeminal y numero-

sos médicos, especialistas neurólogos, no han apreciado la re

laci6n entre el trauma dental y la neuropatía trigerninal. Es -

muy importante determinar la causa del dolor orofacial, porque 

los errores del diagnóstico diferencial de las complicaciones 

neuro16gicas, prolongan la enfermedad del paciente. Aún cuando 

las neoplasias son una causa infrecuente, 5% de pacientes, la 

gravedad de la entidad subyacente es tal, que es importante un 

diagn6stico precoz y una terapéutica apropiada. El.hecho de 

que en 2 pacientes con este síndrome, se hallase un aneurisma 

intracraneal como causa de la neuropatía trigeminal, indica la 

irn?ortancia de practicar una angiografía cerebral antes de pr~ 

ceder a la intervenci6n quirúrgica intracraneal en los pacien

tes de este síndrome. La variedad de las causas de la neuropa

tía trigeminal, hace necesario considerarla un síndrome, más -

que una enfermedad. 

No basta que el clínico establesca un diagnóstico de neu

ro~at!a trigeminal, puesto que su tratamiento adecuado depende 

de la naturaleza de la causa del caso. 

Los datos de nuestra serie y los de los 16 pacientes ref~ 

ridos por Spillane y Wells, presentan algunas semejarzas y al

gunas diferencias como sigue: l) 15 de los pacientes presenta· 
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ban 1 trastorno s6lo de la función sensitiva y 1 tenía un défi 

cit a la vez sensitivo y motor, mientras que ninguno de nues-

tros pacientes presentaba debilidad o atrofia de alguno de sus 

músculos inervados por el trigémino; 2) algunos de sus pacien

tes experimentaron alteraciones en el sentido del gusto o dis

función autónoma de la cara, mientras que ninguno de nuestros 

pacientes prescnt6 estos datos; 3) uno de sus pacientes sufri6 

trastornos tr6ficos en la nariz, xeroftalmía y xerostomía, lo 

cual se encontr6 en nuestra serie. 

Cuando hay parestesias y dolor facial, las posibilidades 

princi?ales en el diagn6stico diferencial son la neuropatía 

trigeminal, los tumores del ganglio de Gasser o de su raíz sen 

sitiva, tumores pontinos y anomalías vasculares en la regi6n -

del ganglio de Gasser. Los tumores del ganglio de Gasser y de 

su raíz sensitiva pueden ser benignos como: meningioma, quiste 

epiderooide: o malignos como carcino~a nasofaríngeo. Existe un 

caso descrito de un tumor arailoide primario del ganglio de Ga

sser. Los tumores de una de las ramas periféricas del nervio -

trigémino y la sarcoidosis son causas raras de dolor y parest! 

sias de la distribuci6n del trigémino. 

Otra posibilidad a considerar en el diagn6stico diferen-

cial de los pacientes que s6lo sufren parestesias en la cara, 

es una de las lesiones asociadas a la esclerosis m6ltiple como 

la lesi6n protuberancial. Algunos autores han aludido a la 

ocurrencia de un dolor facial parecido al tic, en pacientes 
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con este trastorno. Algunos pacientes con insuficiencia vascu

lar cerebral, que afecta al tronco cerebral, sufren parestesis 

de la cara, pero es raro hallar esto de modo aislado sin otros 

síntomas y signos neurol6gicos. Lo mismo hay que decir también 

de la siringobulbia en la cual las parestesias faciales se 

acompañan de otros datos correspondientes a una zona mayor de 

la protuberancia; pueden producir parestesias en la cara los -

tumores intramedulares de la protuberancia, pero el curso de -

los acontecimientos, señala una lesi6n progresiva que afecta -

a una regi6n mayor que la de los núcleos del trigémino. 

LESIONES NASOFARINGEAS Y CRANEALES QUE PRODUCEN DOLOR FA

CIAL. 

La regi6n nasofaríngea es difícil ~e explorar. Por este -

motivo, dejan de diagnosticarse precozmente muchos tumores con 

potencial maligno. Thomas y Waltz realizaron un excelente est~ 

dio de las manifestaciones neurol6gicas de los tumores malig-

nos nasofaríngeos. En una revisi6n de las historias de 381 pa

cientes con tumores nasofaríngeos malignos, descubrieron que, 

antes del inicio de los síntomas neurológicos, los pacientes -

acudieron con síntomas generales entre los que se encontraban 

dolor craneal y facial, síntomas otol6gicos, tumefacción de -

los ganglios linfáticos cervicales, síntomas nasales y farín-

geos. Transcurrieron varios años antes de que se desarrollasen 

complicaciones neurológicas tales como, diplopía, parestesia -

facial o pérdida de la visión. En el 84% dé los pacientes de -

esta revisión, acudieron con síntomas generales relacionables 
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al cráneo, oído, nariz, cuello, y el 16% acudieron con compli

caciones neuro16gicas. Los datos radio16gicos constituyen una 

valiosa ayuda para el diagn6stico. S6lo puede apreciarse des-

trucción ósea en las proyecciones basales, y aparece primero -

en la fosa craneal media. 

En los pacientes con datos neurol6gicos, son más frecuen

tes las lesiones combinadas de los nervios craneales, Thomas -

y Waltz observaron la afectación del nervio motor ocular exter 

no en el 685 de los pacientes, del nervio trigémino en el 47% 

y del glosofaríngeo en 38%. Los nervios craneales afectados 

más a menudo en las lesiones combinadas fueron V y VI pares o 

síndrome de Gradenigo. 

En orden de frecuencia decrecientes les sigue la afecta-

ci6n de los pares craneales IX, X y XII o síndrome del espacio 

faríngeo. 

La afectaci6n de los pares craneales III, IV, V y VI o 

síndrome de la fisura orbital superior, y la afectaci6n de los 

pares craneales II, III, IV, V y VI o síndrome petrosfenoidal 

de Jacob. En pocos pacientes se observaron lesiones simultá- -

neas de los nervios craneales IX, XI y XII o síndrome de Co- -

llet-Sicard, y algunos autores han descrito la afectaci6n de -

todos los nervios craneales de un lado como síndrome de Gui- -

llain·Alajouanine·Garcin. Los nervios craneales que atraviezan 

la fosa media, son susceptibles de padecer una lesi6n en esta 

rcgi6n. La invasi6n por el tumor del seno cavernoso y del gan

glio de Gasscr y de sus ramas terminales emergentes, origina · 
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la elevada frecuencia de pacientes con lesiones de los V y VI 

pares craneales. 

Thomas y Waltz observaron que la mayoría de los pacientes 

de esta serie padecían, un carcinoma de células escamosas o un 

linfoe?itelioma. Al seguir el curso de los enfermos se observ6 

que la supervivencia variaba entre unos pocos meses y 11 afias; 

la mayoría de los pacientes fallecían en los primeros 5 afias. 

El porcentaje absoluto de supervivencia a los 5 afias fue de 

24%. 

Aún cuando Thomas y Waltz no mencionaron afectaci6n moto

ra alguna valdría la pena estudiarse brevemente. En la explor! 

ci6n oral, el dentista debe estar constantemente atento al com 

portarniento del mecanismo motor. La producci6n del trismo se -

debe.a veces a la invasi6n de la nasofarínge por un tumor. El 

trismo se debe a menudo a afectaci6n de los músculos pterigoi

deos externos. Uno de los síntomas más importantes es el inten 

so dolor nocturno. Si el dolor despierta al paciente, es casi 

seguro que existe un tumor nasofaríngeo. 

Finalmente, es importante que cuando existe un dolor en -

el territorio. del nervio trigémino, no se practiquen interven

ciones quirúrgicas paliativas, hasta que los especialistas pe! 

tinentes hayan estudiado totalmente el caso y se haya excluído 

la presencia de un tumor nasofaríngeo. 

DOLOR DENTAL.- Este que parece tener un origen oscuro re

quiere de un estudio cuidadoso, deben de utilizarse todos los 
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métodos que están al alcance del dentista, pero ninguno es tan 

importante como hacer una buena historia clínica completa y 

cuidadosa. Afortunadamente la mayoría de las situaciones dolo

rosas orales, que pueden ser difíciles de identificar o locali 

zar al principio, son progresivas. En general, s6lo transcurre 

un breve intervalo antes de que aparescan signos diagn6sticos 

claros. Por lo tanto, es conveniente recordar que no está jus

tificado precipitarse, porque esto puede dar lugar a una con-

ducta terapéutica inadecuada. La utilización de los fármacos -

correctos mantendrá c6modo al paciente durante el período nece 

sario para llevar a cabo más exámenes y observaciones. 

Las enfermedades de la pulpa son característicamente difí 

ciles de localizar en fase inicial. Sin embargo, en la mayoría 

de los casos, la progresi6n de la degeneración de la pulpa ha

ce obvios los signos clínicos y el diagn6stico no resulta dema 

siado díficil. 

Los resultados de las pruebas de vitalidad son particular 

mente útiles e importantes. Dado que las terminaciones de la -

pulpa dental transmiten (terminaciones nerviosas), las respue~ 

tas dolorosas y térmicas, la reacci6n de una pieza dentaria a 

los cambios de temperatura, constituyen un instrumento clínico 

extremadamente valioso, para determinar la existencia de la eg 

fermcdad de la pulpa. La respuesta normal a la aplicaci6n de -

calor o frío, .es una sensaci6n ligeramente dolorosa que cede -

r6pidamcnte al retirar el estímulo. Si la pulpa está sufriendo 

una degcneraci6n iniciada por algún proceso patol6gico, la res 
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puesta dolorosa es más intensa y prolongada de lo normal. 

Uno de los primeros indicios de pulpitis inicial es un 

aumento de la respuesta al frío. Al aumentar la gravedad de la 

pulpitis, la respuesta al frío disminuye y eventualmente desa

parece. El dolor aumenta entonces con la aplicación del ¿alor 

y habitualmente es de mayor intensidad que el producido por la 

aplicación del frío. En esta fase de degeneraci6n pulpar, el -

dolor es casi insoportable y muchos pacientes se introducen cu 

bos de hielo o agua fría en la boca para aliviar el dolor. Po

co después de esta fase, la pulpa sigue degenerándose y las fi 
hras nerviosas no son ya capaces de conducir ningún estímulo. 

El paciente puede creer entonces que está curado. En realidad,· 

sin embargo, ahora es seguro que se desarrollará un absceso o 

granuloma periapical, que pronto será detectado a la explora-

ci6n, presentnado antes las radiografías una apariencia normal. 

Al inicio del curso de la pulpitis, la percusi6n tiene P2 

co valor diagn6stico, pero cuando la pulpitis ha progresado, -

se observa a menudo una respuesta dolorosa a la percusi6n. 

Aún cuando el origen más obvio de la enfermedad pulpar es 

la caries dental, existen otras posibilidades etiol6gicas. Por 

ejemplo, hay que tener siempre presente la posibilidad de una 

fractura muy fina de una porci6n del diente. Un diente puede -

tener un segmento fracturado no evidente al examen visual o ra 

dio16gico. Para hacer las cosas todavía más difíciles, este 

diente puede responder normalmente a la prueba térmica. Es po· 

siblc que exista una respuesta dolorosa a la percusi6n. Por lo 
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tanto, se procederá con cuidado porque, en estos casos, el do

lor parece tener una zona desencadenante como la observada a -

menudo en la neuralgia del trigémino. Se han descrito casos en 

los cuales se había establecido un diagn6stico de neuralgia 

del trigémino. Por fortuna la fractura dental se hizo evidente 

antes de que el paciente fuera sometido al tratamiento de la -

neuralgia del trigémino. 

Las cefaleas irradiantes originadas en las estructuras 

dentales, constituyen un fen6meno clínico familiar al dentista. 

Sin embargo, el mecanismo de la irradiaci6n del dolor no se co 

nace bien. La extensa distribuci6n periférica del nervio trig~ 

mino por la cabeza y cara puede explicar, en parte, las compl! 

jidades, cuando se considera el dolor irradiado en términos 

anat6micos. Los intentos de realizar un mapa anat6mico de las 

áreas de dolor irradiado a partir de los dientes llegan a menu 

do a resultados decepcionantes, pero pueden hacerse algunas g! 

neralizaciones. 

El dolor de origen dental rebasa raramente la línea media. 

El dolor bilateral puede ocurrir si existe una enfermedad en -

la línea media tal como un quiste periapical infectado. El do

lor producido por una pieza del maxilar superior puede irra- -

diar al oído a través del plexo timp6nico, que est' conectado 

a la segunda división del quinto nervio craneal a través del -

ganglio esfenopalatino. Las piezas del maxilar inferior pueden 

irradiar su dolor a la regi6n a través de la rama auriculotem

poral del nervio maxilar. 
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Existen numerosas combinaciones anat6micas entre las mu-· 

chas fibras trigeminales. El dolor irradiado a partir de una · 

pieza infectada, se limita casi siempre al cuadrante del maxi

lar en que está localizada la pieza. Aún cuando puede sentirse 

dolor en las zonas preauriculares con alguna frecuencia, tam-

bién puede irradiar al ojo y lado de la cara ipsolaterales. 

Cuando esto ocurre, es más probable que la pieza afectada per

tenezca al maxilar superior. Ocasionalmente un paciente con c~ 

falalgia histamínica siente dolor en las cúspides molares. Al

gunos de estos pacientes, así como sus dentistas, han creído -

que el origen de sus graves molestias era dental en vez de neu 

rol6gica. 

Las caries, fracturas dentales, enfermedad periodontal, -

traumas oclusales, infecciones malignos y otras situaciones p~ 

tol6gicas dentales, pueden todas producir dolor de origen den

tal. Muchas enfermedade's dentales plantean grandes dificulta-

des de diagn6stico cuando presentan manifestaciones atípicas. 

Con respecto al tratamiento, después de un buen diagn6st! 

co se aplicará la terapéutica según la etiología del dolor uti 

!izando el dentista las diversas especialidades para las que · 

esté preparado. 
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CONCLUSIONES.- El tema de neuralgia facial es muy compli

cado, pero consideramos que como es desconocido por la mayoría 

de los dentistas por lo menos en un gran porcentaje, creemos -

que será de gran ayuda para aquellos que estudiamos o profesa

mos la odontología, debido a que la mayoría de los pacientes -

que recurren al consultorio dental, es por la terrible sintoma 

tología del dolor y sus consecuencias. 

Es obvio que lo explicado anteriormente no es todo un com 

pendio para conocer lo relacionado con el dolor facial, pero -

si es una breve recopilaci6n de datos que servirán, para dar -

auge y estimulaci6n para que lo poco o mucho que se pudiera en 

tender, se buscará en más libros y revistas; porque este es un 

tema que nos puede dar el éxito o el fracaso en muchos trata-

mientas odontol6gicos. 

Nos atrevemos a afirmar, que los dentistas que no conoz-

can lo más mínimo de lo que es el dolor, tendrán serios probl! 

mas en su ejercicio profesional. 

Esperemos entonces que los lectores tomen conciencia de 

la responsabilidad que tienen para con la sociedad y consigo -

mismos, recordando que: 

"La supresi6n del dolor es la caridad 

m~s conmovedora que un hombre puede 

hacer a otro hombre." 

OSVALDO LOUDET. 
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