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MANEJO DEL DOLOR. 
EL DESARROLLO DE ABORDAJES MODERNOS. 

El dolor ha sido y continua siendo el síntoma que lleva mSs 

comunmente al paciente a buscar ayuda de tipo médica. 

El dolor facial tiene una importancia particular, no sólo 

por su frecuencia sino porque también tiene significancia 

psicolÓgica para el paciente. 

I. NOTAS HISTORICAS. 

El dolor ea quizá más antiguo que el mismo hombre. Mucha de 

la información histórica del dolor se obtiene, precisamente, 

de la época de los babilonios, de los papiros de los cons 

tructores de las pirámides, de documentos de los persas, de 

inscripciones de la época de Troya, en fin. hay sin número de 

información histórica previa. 

-·TIEMPOS PREHISTORICOS. 

En::rla: concepción del dolor se ha presentado una serie de 

variaciones siempre con el desarrollo tanto intelectual como 

tecnológico. De ahí que los primitivos humanos asociaban el 

dolor.con la intrusión o invasión del cuerpo por espíritus 

mali9n'o1, El manejo del dolor en esta época se limitaba a ahu-

yentar al espíritu mali.gno por medio de una serie de amuletos, 

cánticos, etc. cuando el. hombre por sí sólo a través de cánti-

cos, amuletos, conjuros, no podía ahuyentar al espírutu·malig-

no, se veía obligado a recurrir.al "bru.jo" o "shaman". Pero el 



hombre primitiv6 pr'.)9re:;ó hasta el punto ¿.., ·..1tilizar el calor 

y la presión para áreas s•;jetas al .:!olor debidci a traumati~m~~. 

Evoluciona aún más y emi;>ieza a hace:- uso de las hierbas, con 

algún contenido medicinal. 

- 1'IEMPOS Y REMEDIOS ANTIGUOS. 

LOS egipcios y los babilonios creían que las aflicciones do-

lorosas, exceptuándo aquellas ocasionddas por heridas• eran 

causadas por influencias reli9iosas e¡,, sus ;: !.oses, o espíritus 

de los m•Jertos, que lleg¡¡ban ,1!Jrante la noche y entraban en el 

cuerpo a través de las naríces u oídos. A su vez, los egipcios 

consideraban que el corazón y los vasos sanguíneos, no el ce -

rebro, eran los órganos responsables del dolor. La lámina de 

barro babilónica obtenida de Nippur en el año de 2,2so A.c. 

contiene la primera evidencia escrita del uso de analgésicos. 

El Papirus de Ebers a su vez, del año de 1,550 A.c. describe 

el uso de OPIO: lo hace de una manera muy enfática ••• "en el 

manejo de las cefaleas ..• " Se tiene evidencia que los antiguos 

egipcios habían hecho grandes adelantos de la técnica de la 

trepanación del cráneo para el tratamiento de la cefalea y el 

dolor facial, y también a·través,del ejercicio, el calor, el 

frío, como ade!llas también del masaje. La concepción del dolor. 

varía también en su•proyección, de ahí que por ejemplo en la 
' ' 

'-India, Buda alrededor· del. año 500 A .e. lo. atribuyó a la frus · -

t::ación de los deseos. Los' antiguos .Chinos creían que el calot· 
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producía Jolor al hacer daño al espíritu mientras que el frío 

dañaba el CLl'~rpo y causaba laceraciones. 

Es a través de los Chinos que aparece la acupuntura. La 

concepción racional ~el iolor por los chinos a través del 

tratamiento de la acupuntura en 365 puntos del cuerpo podía 

ser explicado por su creencia que cuando un espíritu maligno 

era un huésped reciente en el cuerpo, aún no se había fijado 

en el eompletamente y por lo tanto podía ser expulsado, para 

lo cual debía ser atraído de tal manera que se pudiera afron-

' tar y detener, por medio del drenaje,. en este caso la acupun-

tura, trayendo por consiguicnt:e u la enfermedad a un térmi~.o 

inmediato. Es así como se llega a los antiguos griegos don~e 

ALCAMEAON, discípulo de Pitágoras, consideró que el dolor n~ 

estaba en· el corazón sino el cerebro, pero aún en esa época, 

(566 ·A.C.). se presentó oposición a esta idea.por parte de A -

naxágoras. y Platón, así coma también muy especialmente Aris -
. . 

tóteles, para el cual el corazón con5tituia et órgano sensi -

tivo del cuerpo. Así va progresando la idea que la ser.sación 

del dolor se percibe en el cerebro y es así como "Herófilus" 

y "Heristratus" de i\lejandr.:'.a dieron evidencia anatómica que 

el cerebro es parte del sistema nervioso central. Sin embargo, 

a pesár de lo anterior' las enseñanzas de Aristóteles y otros 

filóso.:os griegos, fuerori .áceptadas por los antiguos romanes 

y permanecieron. como una gran 'lerdad durante 2, 000 añ~s. 
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oe la misma manera el ~1on-i.:irc de medieina o ¡. 3hrunan 1
', fue reem-

plazado por el sacdst¡;n, padre, o sirviente de los Dioses. La 

concepción ra sta este momento era que los sac:cificios hechos pa­

ra los Dioses, permitían en ocasiones que éstos escucharan los 

lamentos y súplicas de esa manera se podría, tal vez, aliviar el 

dolor. con el advenimiento de la cristiandad se desarrolla un 

nuevo concepto para aliviar el dolor, basado.en la oración. uno 

de los objetivos de Jesuscristo y sus discípulos fUe el de ali -

viar el dolor y al enfermo, y el de quitar todo sufrimiento a 

través de la oración, de ahí que el catolicismo hizo un gran én­

fasis y derivó mucha de su atención hasta aliviarlo a través de 

su clérigo. Pero además de la oración los padres católicos em 

plearon muchos remedios naturales consistiendo, principalmente 

de hierbas. Cabe<notar que la primer~ referencia auténtica del 

uso de Opio para aliviar el dolor se encontró en loa e•crito• de 

Teofrateos que vivió en el tercer siglo A.c. El us6 de la•;pri -

mera•.(ildoras analgésicas se menciona por parte de.Celsus duran­

te el.Primer siglo después de cristo (o.e.). Hay d••cripcionee 

por parte de Largus y Dioscovides que abogaron por el uso de la 

electroteraph', en forma de choques hechos a través de pescados 

que emitían descargas eléctricas, para el alivio de neuralgias y 

cefaleas~ Fué. en este mismo período en el queArateu•· hizo la 

primerá descripción de la "!igrafta y de la neuralgia del trigémi-

no, 
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-EDAD MEDIA. 

En la medida en que la ignorancia y la superstición de esta é -

poca oscura se instaló sobre Europa y sobreviene la caída del Im­

perio Romano, el trabajo de los antiguos romanos desapareció casi 

completamente del continente. Pero con el advenimiento del Rena -

cimiento en 1644 Descartes, en su libro "El Hombre", describe la 

conducción de sensación incluyendo el dolor, a través de muy de -

licados "hilillos" que contenían nervios que se comunicaban con 

los tejidos del cerebro. 

-LOS SIGLOS XVIII Y XIX. 

El siglo XVIII fue más que. todo caracterizado por la intención 

del.hombre en descubrir la naturaleza del dolor y los métodos pa­

ra su control. En l,756 Nicolás André publicó una serie de cinco 

(5) casos de neuralgia del trigémino, identificando a ésta como 

una entidad clínica muy definida. Los trató aplicando cáustico 

sobre el nervio infraorbitario por varios días hasta que el ner -

vio infraorbitario quedó completamente destruído. concomitante 

mente comi~nza la nueva era de la analgesia iniciada con JOSEPll 

PRIESTLY que descubrió el óxido nitroso. Sin embargo, el verdade-

· ro abordaje moderno al estudio científico del dolor y su control 

comenzó en el siglo XIX. El descubrimiento· de charles Bell sobre 

las funciones de las raíces dorsales de los nervios espinales, .. 

estableces~ diferencia con las raíces ventrales, iniciando.todo 

un nuevo período-de investigación en el entendimiento del fenóme-
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no sensitivo. En 1,811 nell sugiere .,,¡_ ,:·:'.'ind1:io •k la especifi-

cidad de los sistemas receptivo3 que quince años mái tarde fue 

expuesto completamente por Johanes Huller concidéndose precisa -

mente lo anterior, como "La Doctrina De Las Energías Nerviosas 

Específicas". Muller establece que la QAtimulad.ón de un nervio 

sensitivo y un órgano sensitivo, od glna upa Eormu muy particu-

lar de energía dirig idt. hacia d cc··"hr.o. 

-TEORIAS DEL DOLOR. 

Al término del siglo XIX, e:<istíen tres cor".~nptos conflictivos 

acerca de la naturaleza del dolor¡ la.) La teoría intensiva, és-

ta se basaba en que el dolot· .:;ra res:.iltado de una estimulación. 

intens~ de la piel con: calor, frío o presión. 2a.) La teoría de 

la especificidad, la cual se mencionó previamente; y 3a.) La 

teoría tradicional de los filósofos i' :;¡sicólogos de la época; 

que el dolor era puramente una experiencia emocional o pasión 

del alma. 

-CONTROL DEL DOLOR. 

Durante el siglo XIX se hicieron grandes avances en el control 

del dolor, pero hay que enfatizar dentro de éstos el descubri 

miento de la anestesia. Esta época de la anestesia se inicia pre-

cisarnente con las observaciones de Iiavy acerca de las· propi.edades 

analgésicas del óxido nitroso y culmina con· la primera. .. demostra -

· ción de anestesia quirúrgiéa, la cual se. efectuó en .el. Hospital 
: . ' .. 

' .·.,. ·· . . :·· . 
General de Massachussets en el año de 1846 por,·.l'i_~llil1'11·T';G. ·Mor -

·ton. Es así como se logra iniciar la. conquista del' dolor en el ac-
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to quirúrgico, siendo ésto uno de los eventos más importantes y 

de más grand,2s beneficios en la historia de la humanidad. Real­

mente la época moderna de la ~nalgesia siiitémica comienza en 

1806 cuando Serturner reporta aislado .La morfina. El reporte 

también por wohhcr en 1828 de la síntenis de úrea fue otro de 

los grandes avances del hombre en su lucha para aliviar el do -

lar, haciendo así más fácil la ruta para el desarrollo de. los 

analgénicos por medio de la síntesis química. Esto lleva al 

descubrimiento de LEROUX del ácido salicilico, salicitado de 

sodio, acetofenetidina, and.no¡.iirina y muchos otros analgésicos 

no narcóticos •. En el eiglo pasado se introduce, igualmente la 

anestesia regional para el maneio del dolor intratable. En 1845 

se inventa la aguja y la jeringa y 10 años después se descubre 

la cocaína. Karl Koller, lln oftabólogo ele vienna logra culmi­

nar todos los esfuerzos por medio de la demostración de la ac -

ción anestésica local de la cocaína en un procedimiento quirúr­

gico oftalmológico. Al término del siglo pasado ya habían va' -

rios médicos que estaban utilizando la cocaína para hacer blo 

queo regional nervioso para el manejo del dolor. Por citar un 

ejemplo tenemos que Schlosser en el año de 1900, ya se encon 

traba experimentando con la alcoholización de los nervios para 

el tratamiento de ·las neuralgias, muy especialmente el del "tic 

douloure:'" .. Es así como al· obtener excelentes resultados, se 

llega a un buen manejo de la neuralgia del trigémino, utilizan~ 

do el bl~queo nervtoso con alcohol. Pero aún así el siglo~XIX' 
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es más fértil al producir o~ro grao avuncco; la ~eurocirU<JÍa y 

sus técnicas para aliviar el dolor. LO anterior dá inicio a la 

cirugía para la neuralgia del uigémino. 

-EL SIGLO XX. 

fonocimiento del Dolor. 

En los primeros 50 uños de este siglo, zu, llega al conoci 

miento extensivo de ln sensibilidad cutánea y su distribución 

Gensi ti va periférica, cor.io t·'\mbión las estr•.Jcturas somáticas 

profundas y viscerales y nu concxJón con el sistema nervioso 

central. Se demuestra tambián la dir<,cta relación que lmy en -

tre la velocidad de cond•J cr.:ión y el diámetro de 1 a fibra. El 

concepto del dolor que prevnlecia hasta hace '!e.i.nte añoa era 

dual, en el cual el dolor se podía 5eparar en dos camponenetes¡ 

la percepción del dolor y la reacción al dolor. 

-AVANCES. 

Ea en los últimos 25 años aparece toda una ºserie de concep 

tos nuevos: sistemas periféricos, mecanismos centrales de con -

trol, sistemas ascendentes, sistemas descendentes y factores 

psicol&;iicos. TOdo ésto nos lleva al modelo conceptual del do -

lor. E&te está basado primariamente en la teor!a de Melrack y 

warl, propuesta en el año de 1965, y poateriormente difundida 

por casey y Melrack, que expone que el dolor no es. debido a ac­

tividad neural que se encuentra exclusivamente en aquellas ru -

tas consideradas específicas para el dolor, sino que más bien 

es el resultado de una actividad resultante de la inter-acción 
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de varios sistemas neurales, cada uno con cierta función especia-

lizada, Es así (!Omo snrg"' la teoría del sistema de control de 

puerta o b·otrrer¡¡; •3n la columna espinal los impulsos emitidos a 

través ele estimulación periférica son transmitidos a tres siste -

mas ·oásicamente: l) las células de la sustancia gelatinosa, 2) 

las fibras de la columna dorsal y 3) las fibras y células de trans-

misión central en el cuerno dorsal. 

En este sistana l.a sustancia gelatinosa funciona como un sisto-

ma de control de puerta o barrera, que modula loo patrones afe 

rentes antes de que éstos actuén sobre las células T; o sea las 

células de transmisión central que se encuentran en el cuerno dor-

sal. Los patrones aferentes en el sistema de la columna dorsal ac­

túan por lo menos en parte como un control central a manera de ga­

tillo, que activa procesos selectivo• en el cerebro, que influen -

cian las propiedades moduladoras del 1istema de.control.de barrera 

o puerta. Las células "T" activan mecanismo• neurale1 que canpro -

meten el sistema de acción responsable para la percepción. de, y 

re1puesta al dolor. La seftal que dispara el sistema de acción ocu­

rre cuando el total producido de laa células "T", llega o excede 

su nivel crítico. Este total producido por las célula• "T" eatá 

monitoreado centralmente sobre un periodo prolongado de tiempo y 

cuando llega a, o excede una intensidad crítica di1para el sistema 

de acciór.. 

-CONTROL DEL DOLOR, 

Durante los últimos 25 afios. se han ·hecho muchos adelantos en con-
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trol del dolor, Dentro dn éstos, los más irnp-::rt¡¡r.1.es son los si­

guientes :;irocedimientos neui:o-quüúrgicos: la cordotomía cervi -

cal percutánea, varias técnicas esterotaxica~ en diferentes par~ 

tes del tallo cerebral y tálamo, la sección subcortical de las 

radiaciones tálamo-parietales y la reevaluación de técnicas an­

tiguas tales como la rizotomía, la neurotomía y la simpatecto -

mía. Otro avance terapéutico importante ha sido el mejor enten­

dimiento de los mecanü,mos de acción de analgésicos que promue­

ven o no adicción y la introducción de nueva., dro9as en ambas 

categorías. Ha sido de igual impo~t3ncia el uso de drogas paico 

trópicas en el tratamiento de la ansiedad o depresión que fre -

cuentemente complican enfermedades orgánicas crónicas. Se ha a-

vanzado también en el uso de técnicas psicolÓgicas y biofísicas 

en el manejo del dolor crónico. Finalmente se tiene la acupun -

tura terapéutica que es ahora la nueva modalidad pera. el trata­

miento de el dolor cr6nico. 

Actualmente se tiene bien identificado que el dafto al tejido 

causado por una herida o enfermedad causa liberaci6n ele 9119tan­

cias químicas intracelulare• dentro del liquido extracelular 

que rodea las terminaciones nerviosas y que de eata manera, éa­

tas producirán dolor. Dentro de estas sustanciaa·ae p.aede in 

cluir el potasio, la acetilcolina, la histamina, la 5-hidroxi­

triptamina, '1a· serotinina, prosta-glandinas y algunas proteínas 

que están sujetas a las acciones de las enzimas proteoliticas. 

con la excepción de bradiquinina e histanina ninguno ·de estos. 
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co~puestos ha sido satisfactoriamente identificado ni sabemos aún 

el exacto mecanismo de su acción productora de dolor. A pesar de 

lo anterior, se tiene alguna evidencia de que la aspirina produce 

alivio del dolor por bloqueo de la acción de las prostaglandinas. 

2 °. ¡CAPITULO 

ANATOMIA FUNCIONA!, DEL DOLOR FACIAL. 

A pesar de que el dolor es experimentado y debe finalmente pa -

sár a través del sistema nervioso, casi todo el dolor facial es 

producido por.patología que ocurre prucisamente en tejido no neu­

rológico. Debemos por lo tanto considerar la fuento de estos te -

jidos en términos de cuatro compartimientos anatómicos; el mús·c~­

lo-eaquelético, el vascular, el viscerodento-cutáneo y el neuro -

lógico. 

-COMPARTIMIENTO MUSCULO ESQUELETICO. 

LOI tejidos conectivos de la cabeza y cuello, la mu1culatura fa­

cial masticativa y faríngea así como los tejidos de la.articula -

ci6n temporomandibular son aquellos má1 frecuentemente involucra­

do• en el dolor facial. No hay realmente eatadí1tica1~ pero.alre­

dedor .del 70% de los pacientes con dolor de. cabeza y cuello. cur­

é~ con ·.disfunción mandíbular así como también miositis ~aatica -· 

toria, cervical y occipital, y ocasionalmente altralgia··de la.ar-: 

ticulación temporomandíbular·; Los focos anatómicos más comunes 

que actúan como zona de gatillo son -probablemente: l) los ¡Íuntos 

de fijación del músculo masetero al zigoma y las-fibras pericap_-
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sulares de la articlilación en el cu.~llo condilar, 2) las inser­

ciones del masetero y del músculo pterigoideo interno en el án­

gulo mandíbular, 3) a partir del, músculo temporal Y. 4) intra-o­

ralmente la• inserciones del tendón del temporal a lo largo de 

la linea oblicua interna y del músculo pterigoideo lateral. ca­

be anotar, •in embargo, que patología propiamente de la articu­

lación temporomandíbular es verdaderamente .rara dentro ele lo• 

pacientes que cursan con dolor facial. 

•COMPARTIMIENTO VASCUlltR. 

El dolor facial se puede originar como el re•ult..S0·4e una 

enfermedad va1eular en tejidos di1tant:e1, c:omo el dolor en el 

'ngulo mancllbular que ocalionalmente aeampalla 1• antlna ele pe • 

cho. De igual manera la infl11111aci6n de varia• rama• ele 1•• ar -

terias carótidas que tienen una etiolog!a 4e1eonocida pero una 

incidencia clínica significativa, parecen 1er re1pon1able1 de 

una variedad de dolores faciale• referidos. En todos estos do -

lores faciales mediados por el compartimiento vascular se con -

sidera_que es el estado contráctil de los vasos es el que está 

relacionado con el dolor. El exacto mecanismo del dolor vascu -

lar del sistema nervioso central aún no ha sido determinado pe­

ro hay evidencia que sugiere que en lo anterior está involucra­

do un proceso mediado por la serotonina. 

-COMPARTIMIENTO VISCERODENTOCUTANEO. 

Es un compartimiento en el cual se media mucho del dolor fa -

cial, dado que en éste se encuentra tanto piel facial, mucosa, 
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dientes, periostio, senos paranasales y glándulas salivares. Los 

nervios sensitivos y autonómicos están usualmente y frecuente -

mente compartidos por estos tejidos interdependientes, por lo 

tanto una enfermedad en uno de ellos puede resultar en dolor re­

terido en el otro, por ejemplo, la sinusitis maxilar puede apa .. 

recer como una parestesia dolorosa eQ el cuadrante dental adya -

c:ente. 

•COMPARTIMIENTO NEUROLOGICO. 

LO• nervio• periféricos son el 1iatema a través del cual ol 

c!olor facial debe pasar. 

3 •. CAPITULO 

PNllMQPUNllCM Eff EL CONT!Ot. pEL poLOR FACIAL, 

AfOrt.Qnadamente para el hombre el alivio del.dolor puede ••r 

provi1to de varia• manera•. ciiando el eat.únulo praductor:del do• 

lor no puede ser retirado es posible bloquear el i.mpulao nervio• 

so entre las estructuras periféricas. y los centros más altos a 

nivel del sistema nervioso central, es de esta manera que actúan 

los anestésicos locales, sean éstos aplicados tópica o r09ional­

mente por medio de bloqueos de troncos nerviosos. 

Los·anestésicos generales al producir ineonciencia también 

juegan un rol limitado en el alivio del dolor. Sin 9111bargo·la 

mitigación del .dolor a pesar de que ha sido el propósito b'siéo 

del médico .desde .la antiguedad, no ·se logra de maner·a 11atisfacto•. 

ria a trav.é1 .de'.los. anestésicos. 
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En esta~ cil:cunstanch:c el alivio dei dolor a través de las a­

yudas farmacológicas que alteran la percepción del dolor sin in­

ducir la pérdida de la conciencia, podrían ser la mejor opción. 

Los agentes que actúan de la forma previamente mencionada son los 

analgésicos y siendo las drogas más comúnmente prescritas en to­

da la farmacología. Paradójicamente la mayoría de los analgési -

cos que se usan actualmente fueron desarrollados antes del co 

mienzo del siglo XX. Se ha defi.1tido a lon a1:;il·"!.sicos como las 

sustancias que reducen o eliminan el dolor Hin producir incon 

ciencia. El modo de acción de lo~ analgésicos puede ser primera­

mente periférico modificando los efectos locales de la estirnula­

ción dolorosa: o secundariamente pueden afectar la habilidad del 

pÁciente de tener la sensación del dolor. 

-DROGAS ANALGESICAS. 

Hay dos grupos principales: las no narcóticas o analgésicas 

débiles y las narcóticas o analgésicas fuertes. 

ANALGESICOS NO· NARCOTICOS. 

Estas drogas consisten de un grupo de agentes químicamente sin­

tetizados. Se diferencian grandemente en su estructura química y 

sus actividades farmacológicas: muchos tienen propiedades anti -

diuré~icas y anti ~ inflamatorias, pero estas propiédades no su­

man.-por t,odo sus propiedades anargésicas. Aún no se entiende el 

mecanismo preciso por medio del cual estos analgésico•· no narcó-

. tiC:os funcionan disminuyendo el dolor. 

t.olÍ agentH anti-inflamatorios como la. aspirina, la amin'opirina 
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y la fenil-butozona tienenEU acción primaria periféricamente en 

el sitio de iniciación del impulso del dolor. 

Los experimentos en ratas con analgésicos débiles demostraron 

que aumentan el umbral de reacción al dolor. 

se ha llegado a la conclusión que, el sitio de acción de es -

tos compuestos no es la corteza cerebral. La anterior deducción 

está reforzada por los hallazgos clínicos con dósis analgésicas 

de estas drogas las cuales no provocan distorsión mental, ni 

cambios en la conducta o en la sensación del dolor. Se tiene 

también que algunos de estos analgésicos débiles¡ para ser más 

precisos los del grupo de los sslicilatos y de la anilina tienen 

un efecto anti-pirático además de su acción analgésica. Estas 

drogas actúan en el mecanismo regulador de la temperatura del 

humano disminuyendola. 

El anterior efecto es específico para pacientes febriles, ya 

que no ocurre en individuos normales. oado que esta acción anti-

pirética y analgésica ocurre conjuntamente se ha sugerido que 

estos analgésicos débiles actúan directamente sobre el hipotá -

lamo. se tiene de igual manera que los derivados del ácido an -

franílico, los cuales son analgésicos anti-inflamatorios no es-

teroides a diferencia dei &cido acetil~salicílico, no tiene e -

fecto importante sobre los niveles plasmáticos.de ácido úrico y 

por lo tanto pueden ser. usa.dos pa;ra proveer analgesia en·pacien-· 

tes· que eEtén recibiendo terapia Úric~~S-Úri~a. para manejo de la 
a:, 

gota .. Es así que la a:ción analgésica, anti-inflamatoria, anti-



21. 

piréti~a, relajante muscular y tranquilizante de algunas drogas 

individualmente se puede usar de una manera combinada. 

En términos generales se sugiere administrar estos analgéai -

cos por vía oral, especialmente para el uso prolongado en el 

manejo del dolor cr6nico. 

Todos estos analgésicos no narc6ticos se absorben r6pidamenta 

en la mucosa g'atrica o incluso da la mi1ma boca si al ph a ••-

te nivel ea bajo y poeterioI'lllente ae hidroliian rápidlllante en 

el plasma y sus metabolitoa ion excretados. 

Todos los analgésicos pueden producir reaccione• t6xica1, 

probablemente los analgé1icoa más efectivos y con l' mayor can• 

tidad de reacciones adversas.ion lo• salicilatos. LO• derivado• 

de la "tenocetina son nefrot6xicoa posterior a su administración 

prolongada. 

ANALGESICOS NARCOTICOS. 

Todos los analgésicos fuertes empleados en la práctica clíni-

ca son esencialmente parecidos.a la morfina, difieren de ella 

en tales características como configuración química, duración 

de acción, forma de administración y sus efectos colaterales. 

En términos generales estos analgésicos narcóticos alivian cual-

quier tipo de color exceptuando quid las crisis severas de "tic 

doloureux" ,_ y tabes dorsales. Este grupo de analgé1icos narcóti-
' ' 

coe incluye la morfina y un gran número de drog~s que tienen la 

habilidad de actuar en lugar. de la morfina, produciendo analge -

eia. As! como también.dependencia física. 
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La morfina es la droga clásica de este grupo y probablemente 

permanece siendo la más útil en la práctica clínica. La farma-

codinámica de los analgésicos narcóticos puede ser verdadera -

mente ejemplificada por la morfina. La morfina y todoa loa, o -

piaceos ejercen au acción máe importante sobre el 1istema ner-

vioso central, particularmente sobre la corteza sen1itiva de 

101 lóbulo• frontales y el diencéfalo. su1 efectos cerebrales 

podr6n ser observados al haber cambio• en la actitud y modali­

dad del dolor. Esta• drogas producen relajación muecular gene-

ral, en parte por d1pre1ión directa o indirecta de laa, inter -

neuronas eapinales en 101 areoa reflejos e1pinales. ta· morfina 

di111inuy1 el tono inhibitorio deacendente que se origina en 

la• e1truc:tura1 del tallo cerebral. El efecto anal9é1ico.d1 la 

morfina y 1u1 similares e• considerable •. se preeume que la for-

ma o método de acción en la producción de-. la anal9e1ia, ea por 

medio de un bloqueo de las sinapsis excitatorias en la· ruta del 

dolor. Todo lo anterior se logra a nível del sistema nervioso 

central. No hay que olvidar que los narcóticos producen euro -

ria, letar9ia y sueño, por lo que la reacción síquica al dolor 

estará alterada. En otras palabras la morfina y los otros nar-

cóticos se pueden ver como agentes capaces de producir una lo-

' botomía temporal farmacolóc;¡ica. La morfina y los compuee~os· si-

milares alteran también la conducción del dolor elevapdo elc.um­
,l . 

bral. Loa esfuerzos encaminados ,hacia el sitio dé a1éci6Íi'· de la. 
. . . 

morfina a nivel c~lulas ~ún: n~ ha tenido mucho éxito •..... 
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Las. drogas morfino-miméti cas tienen cfect0 zobre todos los ór-

ganes del cuerpo. Sus efectos o~~resivos se extienden más allá 

de la analgesia hasta la depresión respiratoria y la supresión 

del reflejo de la tas·. En el hombre la morfina produce depresión 

respiratoria por bloqueo de la acción estimuladora del di6xido 

de carbono en la médula. Podrá de igual manera afectar 101 im 

pul101 corticalea y los reflejos que tienen influencia •obre la 

actividad del centro respiratorio. sus acciones a nivel me1enc1-

fálico son también complejas. La e•timulación a diver101 nivele• 

produce una pupila carac:teriatica, vómito 1 reflejo• eapinal•• 

hiperactivoa, e1pecialmllnté en neonato1 en lo• cual•• toda eata 

' 
.-.1· .• 

1ituaci6n'.pue41 pr~reaar &. c:onvul1ionea y opi1t6tonoa. 

t.a'absorci6n ~ 101 analgé1ico1 nare6tico1 ocurre en el tracto 
.- .,;' 

intestinal, en tejido• 1ubcutáneo1 de lo• mú1eulo1 1 en forma 

endovenosa. Pero su· Íib,aorción ea lenta, incluso en forma ando-ve-

nosa, no llegando a su ef~cto o acción completa, por lo menos, 

antes de veinte minutos. D~ igual manera la desintoxicación es 

también lenta y ocurre prfocipalmente en el hígado por un procc-

so de conjugación, siendo :s,u ¡111ayor sub-producto el glucorónido 
·~ 

l 

de morfina, el cual es excretado por los riftones. A pesar de que 

los efectos narcóticos duran por lo menos de cuatro a seis horas, 

· la deaintoxicación de alrededor del 9~~ se completa solamente 

.·después de treinta y seis horas de su administración. Lam::ción -

farmacológica de los compuestos similares a la.morfina son bási-

<:amente' iguales, sin embargo, hay diferencias en su.potencia, en 
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los efectos sobre la depresión del centro respiratorio, en la li­

beración de histamina y h ... sta es un menor grado, en la labilidad 

a la tolerancia y a la adicción. La codeina, la dehidrocodeina y 

el dextropropoxifeno son las drogas analgésicas morfino-miméti -

cas más débiles. su labilidad adictiva es menor y produce menos 

depresión zespiratoria: a su vez parecen no Producir los efectos 

pdquicos 1'ropio1 de la mortina. La codeina tiene la gran venta­

ja de poder ser usada en combinación con analgésicos no adicti : 

vos. Farmacológicamente, •in embargo, actúa de manera similar a 

101 otro• opiaceo1, excepto que aua efectos son mucho menore1, 

ta dehidro-morfina e1 un analgé1ieo narcótico más potente que los 

anteriore1, con un comportamiento similar, •in embargo, tiene la 

gran ventaja de eatimular poca liberación de histamina y por lo 

tanto aerá el anal9é1ieo de elección para pacientes con hi1toria 

de alergia. La paracode{na produce una liberación máxima de his­

tamina con una subsecuente hipotensión severa. La meperidina se 

comporta de manera similar a la morfina, pero es de acción más 

corta. Las drogas del grupo de la metadona tienen efectos farma­

colÓgicos muy similares, son analgésicos efectivos y tienen me­

nor efecto sobre la corteza cerebral que los otros opiaceoa, son 

todos.adictivos pero -la metadona, por sí misma, es meno• proba -

ble·que produzca adicción. Esta droga ha sido usada precisamen -

te para el manejo de· los pacientes adictos a la heroína .• 

La introducción de aritagonistas- de la ·morfina que poaHn a· la 

misma vez propieda.des analgésicas, ha' elevado de manera imPortan-



te las espe.ranzas ¡,>ara el .Jesarrollo de ·:,H·' roga poderosa sin 

que sea potencialm·2nte adicti·Ja. Es así, como la na.iorrin:J. pue-

de neutralizar la morfina despl;:¡zándola de su3 sitios de recep-

ción. Los antagonistas de la morfina ¡.iodr;·.n pot· lo tanto revis-

tir la analgesia tanto producida por analgésicos narcóticos y . 
no narcóticos. Desafortunadamente '{ a pesar de pre.sentar pro -

piedades analgésicas potentes. la nalorfina' 1nin no se ha encon-

trado ser ideal p<1ra el manejo clínico en ,,i alivio del dolor, 

dado que tiene efectos paico-miméticos muy desagradables. El 

levalorfan es similar a la nalorfina, pero es mucho más activo, 

siendo un potente antagonista de losopiceos, y por lo tanto, 

clínicamente se puede usar para dichos propósitos. 

La pentaaocina, es otro de loa derivados opiaceo• que produ-

ce una importante analgesia, siendo segunda solamente a la·mor• 

fina. sin embargo, au labilidad adictiva y la incidencia de 

síntomas psico-miméticos son menores que los de la morfina. 

Producirá de igual manera menor depresión respiratoria que la 

morfina. Será, la habilidad de la pentasocina de aliviar el do-

lar comparable con la de la morfina y la de la meperidina. Es 

efectiva oral y parenteralmente y su absorción es ·razonable 

por todas las vías. sus efectos colaterales son menores que los 

de la morfina. La pentasocina es más segura que la morfina.dado 

que el margen que ex!ste entre las dosis: terapéutica y letal 

son mayores. Es la ·primera droga cHnicamente;'útU. en. que· se 
. ' . 

'combina la acción analgésica con una.baja labiiidad de ·dependen 

cia. 

·' 
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• Ct\PI'fU LO 

DOLOR F.'.\CIAL VASCULJI?.. 

Este capítulo involucra el dolor de orígen vascular remoto, 

como también desordenes Je la circulación facial. 

Obser.,aciones externas, hechas en pacientes concientes, han 

permitido identificar vasos craneales a los cuales se puede 

atribuir el dolor facial. Por medio de la aplicación de co 

rriente faradica, calor, tensión o presión a los vasos, se ha 

logrado observar dolor de casi todas las arterias mayores ex­

tracraneales'. De la misma manera la constricción de los mis -

mos por medio de la aplicación de epinefrina no ha causado 

ningún síntoma doloroso. Prestaremos particular atención en 

eate capítulo a la arteria temporal superficial que es la 

principal arteria extracraneal, como también la supra-orbital 

y frontal, dado que a partir de ellas se obtiene gran cantidad 

de dolor facial referido. No hay que olvidar, sin embargo, que 

las arterias intr!nsicas de la cara también están involucradas 

en él. 

Las intra-craneales, troncos mayores de las arterias durales 

son sumamente sensitivas¡ de ahí que la irritación de la arte­

ria meníngea media produzca dolor retroocular importante. De 

igual manera. el dolor referido de la arteria meníngea anterior 

estará limitado a la frente y al ojo. La molestia que se obten­

drá al estimular el seno sagital será menos intenso •. La.eatimu­

lación al seno transverso y del seno recto provocará tambié'n 
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dolor facial referido en el área de .. i.a frente y el ojo, mientras 

que la manipulación de los senos cavernosos causará dolor referi­

do· a los ojos y región maxilar, mientras que las arterias y venas 

sobre la convexidad del cerebro son insensibles al dolor. 

La estirnulaci6n de los grandes vasos en la base del cerebro 

producirán dolor intenso, seguido o acompafiado de· náuseas. El do­

lor de .·la· arteria carótida interna en su trayecto intra-craneal 

se observará· referido detrás del ojo y en la r~gión temporal in -

ferior. La arteria cerebral media próximal, tendrá igual distri -

bución en cuanto·a su dolor facial, mientras que la irritación de 

la arteria cerebral anterior lo causará alrededor del ojo. Los 

siguientes son vasos intracráneales que producirán do.lor facial 

referido: la arteria meníngea anterior, la carótida interna intra­

craneal, el polígono de Willis y sus grandes ramas próximales, la 

meníngea media·, el seno transverso, el seno recto, el seno sagi -

tal superior, la vena.silviana.y.el seno cavernoso • 

.;.DESORDENES·DE LAS ARTERIAS CRANEALES. 

MIGRAtlA. 

De los desordenes que. afe'ctan 'los vasoli, este es el más común. 

causará una cefalea periódica unilateral que incluirá la cara. Al 

estar. acompai!.ada de sus manifestaciones clásicas, el dOlor facial 

dela migrafta es fácil de reconocer. E1t111 cefaleaa•eatári frec:uen­

~e~ente asociadas con náuseas, fotofobias, vómito,. constipación o 

·diarrea. Los ataques pueden estar precedidos por,helltianopsia,. pa -

.restesias .. unilaterales o afasias;. como también: 'pod1-án estar·acom -



28 

paf'iadas de irritabilidad, pálidez, vétigo o sudoración, y escalo-

fríos, sin embargo, el dolor de la migraña puede estar limitado 

a la cara, pero a partir de ella surgen varias variedades. en cuan­

to a su presentación, y es así domo en una de ellas se presentan 

ataques repetitivos cada hora o dos horas. Es un dolor quemante, 

intenso en las regiones periorbital, temporal, maxilar y nasal:. el 

cual puede durar un período de días a semanas. Este racimo de epi-

sódios se le ha dado precisamente el nombre de "cefalea. en racimo", 

Las características de esta cefalea son: 1) localización maxilar, 

periorbital y temporal: 2) dolor repetitivo quemante; 3) enrojecí-

miento de la cara (rubor); 4) lacrimación1· 5) rinorrea; 6) conges-

tión nasal; 7) síndrome de Horner; 8) congestión de las conjunti -

vas; y 9) induración y dolor de los vasos temporales •. 

El componente doloroso de la migraf'ia parece estar mediado por 

distención de las arterias craneales, dado que las maniobras diri-

gidas para reducirla aliviará el dolor mientras que la dilatación 

. progresiva agravará aún más el síntoma. Es así como la simple pre­

sión manual en la arteria carótida y el mantener. la.cabeza erecta 

podrán proveer un alivio temPQral del dolor. 

El paciente migraAoso en los períodos libres del dolor puede· pre­

sentar una variación anormal en el 'tono de los vasos craneales.: En 

la medida en que un ataque.· de m.igra.ña se aproxime, se puede demo1- · 

trar una ?ulsasión excesiva; durante el prodr'omo,· en el l'.11ª1: será 

seguida por pulsaciones. dolorosas .. de .los vasos dilatados. Durante 

el ataque, :a arte""·ª tempor.',l superficial se podrá engros~r, lo 
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cual .a la palpación será Cii;,:nostrable .. y en .La msdida en que el e­

pisodio persista permanecerá de manera transitoria, presumible -

'mente debido a la reacción inflamatoria comparable con aquella 

vista durante una dilatación arterial experimental prolongada. 

Parece ser que los vasos intracraneales no juegan un papel en 

la migrana dado que la compresión de ellos no afecta el curso de 

la migrana. 

Las arterias general~ente responsables d~ .La :nigrana de cabeza 

y cara son las siguientes: 
l. Arteria temporal superficial. 

2. supraorbital. 

3. Frontal. 

4. Arterias carótidas interna,externa 
y común. 

S. Arteria maxilar interna. 

6. Arteria meníngea media extracra-

nealmente. 

Se considera a la migraña la resultante de una dilatación pul -

slÍtil de la arteria, en la cual, actúan de manera considerable los 

factores neuro-humorales. Se ha demostrado, por medio de la in• -

tilaci6n de solución salina estéril en el 'rea dolorosa durante 

,la migrafta, con aspiración subsecuente de la·misma, que el conte­

nido extracelular del material obtenido presenta una substancia 

potente vasodilatadora cuya concentración.es.proporcional a la 

·severidad de la cefalea. Esta, probablemente: un polipéptido, pro­

. ;voca: una vasodilatación do.lorosa y disminuye. el umbral al dolor 
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cuando es inyectado en la piel; se ha encontrado que se libera 

durante la excitación neural. 

Los níveles circulantes de serotonina disminuyen rápidamente, 

justo antes de los ataques dolorosos y sus metabolitos aparecen 

en la orina en cantidades considerables. Se sabe que la reser -

pina es una droga que induce cambios similares en el metabolis-

mo de la serotonina y puede precipitar cefaleas del tipo migra-

ñoso, mientras que la metil-sergida, un antagonista de la sera-

tonina disminuye la frecuencia de los ataques. se tiene que en 

estos pacientes, el ataque del dolor está usualmente precedido 

por un exceso de trabajo, tensión y fatiga con retención de lí-

quidos y una actividad vasomotora acumulada, Justo antes del 

dolor hay una intensa vasoconstricción. La vasodilatación dolo-

rosa, mediada por neuro-hormonas puede ser el climax del proce-

so. 

-ARTERITIS TEMPORAL. 

Mientras que el dolor funcional y cráneo-facial vascular está 

dentro de las más· comúnes' ·aflicciones del hombre' los desorde -

nes dolorosos órganico1 arteriales incluyen un número, de sín 

aromes inusuales. uno de ., .• tos: la arteritis tem¡ioral, está muy 

bien descrita. Generalmente' 1011 _pac:ientea: son. _de·· edad avanzada 

y han _sufrido dolor. s~vero Y:~:r-!'iatente. del oído, cara· o i;eqión 
,. ' ' .• : ~ •; - ....... -... ' :,-· • > •..• ... • ·:. . • 

zigomática. El síntoma 'principal ·e·a usualmente dolor produndo, 

·intenso, unilateral· que en.' ocasiones· se agrava al acoátáree· y. 

~uede dis¡:¡inuir poi presicín .. c11g±t~l aplica.da 'sotire,la. arteria 
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carótida. 

Puede presentarse acampanado a este problema, fiebre y nnorexia. 

Al exámen físico se encontrará una arteria tempor~.l engrosada, no-

dular y/o tortuosa. En ocasiones ea dolorosa al tacto, con enroje-

cimiento del tejido que la rodea. La pulsación puede estar ausente. 

Paradójicamente, la arteria puede aparecer normal a la palpación, 

a pesar de la presencia de una vasculitis activa. cortes histológi-

coa de los vasos comprometidos mostrarán una infiltración de la ad-

venticia con células gigantea y plasmáticas, al igual que linfoci -

tos y monocitos¡ la intima puede estar engrosada y. la lámina elás -

ti ca destruí.da, su luz puede e3tar trom!~.Jsada. Pueden estar coro 

promet~das otras arterias craneales y faciales, especialmente la 

oftálmica y la retinal. Es de esta manera como un paciente nos re -

fiere dolor en cabeza y cara, lo cual además de ser común, compren·· 

derá p¡i,rte de los a!ntomas inicial••· Posteriormente sobrevienen 

defectos visuales, ·gi'oart!!s1. qanqrelna de la lengua, accidentes ce -

' 
re~ro-vaacularea, h~~a~1ia, yér~igo. detei:ioro mental, claudica -

' \'~.~'.!'~:. ~:::~.. 1 

ci6n y trombosia C:~ton¡r'.ia; •.. ~':fleHr de que lo• aínteas Mlbaiirten 

desde un periodo que va desde do• meses a tres afto•, ocurre de mane-

ra bastante común la pérdida de vi•ión e inclu•o muerte en el 10 al· 

20 % de los casos. El diagnóstico ae sospechará, debido a la natu -

~aleza del dolor y la aparición tortuoaa y nodular de la arteria 

temporal. 

La confirmación del diagnóstico únicamente se hace por, medio de 

biopaia arterial. El manejo se establece con esteroides adrenocor -. 
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do de esta manera el dolor de cabeza' y facial. La visión se protege 

con asteroides, siempre y cuando se hayan iniciado antes de loa 

síntomas visuales. Los pacientes con arteritis temporal desarrollan 

un reumatismo anartrítico y son personas de edad avanzada usualmen-

te mujeres que se quejan de fiebre, fatiga, pérdida de peso, mial 

gia del cuello y de los hombros y de loe músculos próximales¡ in 

cluso pueden desarrollar atrofia muscular. Este síndrome muscular 

no artrítico puede preceder o seguir a la arteritis temporal y ser-

vir como una clave a.la etiología del dolor facial y temporal. 

-GRANULOMI\ DE WEGENER. 

Este raro desorden vascular, el cual se cree relacionado a la pe-

riarteritis nodosa, puede causar dolor facial unilateral. Se trata 

de un proceso de vaeculitis granulomatoea necrosante que afecta 

' hombrea y mujeres en las.edades medias y comienza incidioaamente 

con síntomas respiratorio• altos o con tos productiva que puede ser 

sanguínolenta; los síntomas de rinitis y sinusitis usualmente pre -

dllainan en ;u initio pero los síntomas sistémicos y pulmoftitres ai -

quen a eeto11 síntomas : la enfermedad produce formacione1 nodula1·es 

y difu1a1 a manera de infiltraciones en 101 pulmones. Podrá presen-

tarse fiebre, artralgia1, y lesiones hemorrá9ica1 o vesicularee de 

la piel; así. como neuritis periférica y 1ignoe de glomeruliti• y 

falia renal, lo cual indicará diseminación de las lesiones de las 
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· artedas. y de ias vena.s. La· muer:te podrá ocurrir después del compro­

·.miso ~en~i y resul.ta· generalmente de una falla nefro-pulmona'r o car-
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díaca. Dolor facial debido a destrucción de mucosa, cartílagos o 

huesos de los senos paranasales puede ser un síntO'."lla precoz. Es-

ta enfermedad presenta una dificultad diagnóstica y terapéutica 

debido a su dificultad para ser reconocida ante• de que se en 

cuentre avanzada y porque generalmente la terapia es paleativa. 

Los esteroides adrenocorticales y los antibióticos parecen retar-

dar al proceso. Exíaten casos aislados en los cuales se, ha demos-

trado mejoría con el·'uso del cloranbucil, además de existir remi-

sienes espontáneas de la enfermedad. 

-GRANULOMATOSIS CENTROFACIAL INESPECIFICA. 

'La vasculitis que puede contribuir a la molestia facial del pa-

ciente es un aspecto pequeño en esta rara enfermedad, que causa 

destrucción granulomatosa ulcerativa de la cara. ·A diferencia del 

granuloma de Wegener no hay una angitis generalizada o complica -

ciones renales. 

-ENFERMEDAD srn PULSO. 

Se podrá.ocasionar isquemia dolorosa de la cara posterior debí-

do a oclusión de los vasos que se originan del arco de la aorta 

torácica, llamada así, enfermedad sin pulso, debido a la auaencia 

o disminución. de los pulsos carótideos y radiales¡ las víctima• 

de este síndrome sufren severamente·. de compromiso visua.l y cere -.. 
· bral.. Algunos pacientes tendrán· claudicación de los músculos de 

la mandíbttla con dolor faci.ar durari~e la._masticación. Ocasionai -
•, l -

mente se presentará. atrofia de· la:·~iel.y· .de los músculos. de la . . . . . -~ .. · -: .. ; . . . . -

cara.'. lo .cual podrá :d~. :una .pau'ta·'·p\,\:r:·~"~ªJiiechar. el· diagn6atico. 
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-ANEURISMAS. 

En algunas localizaciones podrá presentarse en e
1
l caso de aneu­

rismas dolor debido a que el saco formado por el aneurisma puede 

estar en contacto con estructuras sensitivas en su circunferencia. 

Por ejemplo la compresión del seno cavernoso por un aneurisma pue-

de precipitar una irritación dolorosa del nervio trigémino adya -

cente. 

-ENFERMEDAD CORONARIA. 

De las enfermedades vasculares productoras de dolor facial, la 

enfermedad de la arteria coronaria es virtualmente la única con 

orígen extracraneal que se relaciona con dolor referido a la cara. 

Heberden describió en 1802 la enfermedad coronaria y desde en -

tonces el diagnóstico clínico no ha sido tan difícil al verla a -

compai'lada de la clásica angina de pec:-,o con dolor subexternal re-

ferido a brazos y a ambos hemicuellos, lo anterior, exacervado 

ante ejercicio físico, inestabilidad emocional, ingestión.de ali-

mentas o a su vez ser rápidamente aliviada por el descenso o la 

administración sublingual de nitroglicerina. Sin embargo,. esta 

entidad se puede presentar clínicamente con otra sintomatología 

haciendo su diagnóstico más difícil, tal es así que el dolor de 

las mandíbulas y /o facial puede ocurrir en ocasionH sin ninguna 

sintoma~olog!a a nivel torácica o' dolor en loa. bauoa •. E• posible. 

que esta mintomatología. se haga aún menos' familiar pre1entándo1e 

. m'8 que, t!)dÓ en maxila, carrilioa, regiÓn orb.it:~ia ... y;~aramente .· 
."/ ·. 

en' la· frente. También se pueden presentar errores en su diagnós 
•; .•: 

·'·.··.".; 
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tico, especialmente cuanco el dolor se present;i. r.,1 momentos atípi-

cos. De igual manera la rllsistencia a la nitroglit:orina puede tam-

bién presentar confusión para su diagnóstico. 

-DOLOR FACIAL CARDIACO. 

Hay algunas substancias que al ser liberadas por las células 

miocárdicas isquémicas, estímulas terminaciones nerviosas sensiti-

vas dentro del miocardio. Se han sugerido iones de hidrógeno y po-

tasio, así como péptidos y quininas como los agentes causales de 

lo anterior. Es el dolor facial un síntoma muy importante en la 

enfermedad coronaria dado que el pronto manejo de e1te síntoma va 

acorde con su pronóstico. La manera de manifestarse de una enfer-

medad coronaria puede ser a través del dolor facial y en raros 

casos el dolor estar únicamente limitado a la cara. 

No hay que olvidar que el paciente coronario no debe ser mane -

jado con epinefrina dado que éste aumentará las necesidades de· o-

xígeno del miocardio y podría facilitar arritmias. 

5°. CAPITULO. 

NEURALGIAS DEL TRIGEMINO. 

Las neuralgia~ del trigémino se puenen definir como aquellas 

enfermedades en que el s"íntoma _predominante el. el dolor. en cara o 

en mitad anterior de la.cabeza y que Htará relacionado con fi 
• • ,' '.' r 

braa ~riférica1 o centrales del nervio trigémit\o. Eate dolor 

'_Puede· en o~aaion01 ser·.álivla&i,,'~~~· meaiá:.ése.i~a interrupción de 
1,;'• 

las rutae neurales del trigémino,'..tan.t~ ~rÚéricu como cent.ralea. 
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Las neuralgias se clasifican en: 

1) Ideopática, verdadera o. el tic-douloureux; puede ser divi­
dida en A: típica'y B: Atípica. 

2) Sintomática de cualquier otra entidad específica pero con 
dolor clínico semejante al del primer grupo. 

1i Relacionado a un tumor local usualmente maligno. 

4) Post-traumático en la zona trigéminal. 

5) post-Herpético en la zona trigéminal. 

6) Neuralgias migrañosas periódicas como por ejemplo la cefa­
lea en racimo, la cefalea facial autonómica, la neuralgia 
petrosa, la cefalea histamínica, el síndrome de Horton­
Maclean y la neuralgia meníngea. 

7) Dolor central. 

8) Miscelanea pero claramente de causa focal orgánica .como 
por ejemplo: enfermedades del colágeno, neuropatías del 
trigémino, acromegalia. 

9) Neuralgia facial atípica. 

-NEURALGIA IDEOPATICA DEL TRIGEMINO O TIC-DOULOU!\EUX. 

Aspectos.clínicos. 

Esparoxística, siendo los ataques de una duración.de apróxima-

damente segundos a minutos a manera de punzadas. 

Exíste una zona de gatillo que responde a un estímulo específico 

:> múltiple. Tiene orígen a trigeminal, por lo tanto está confina-· 

.la a la zona del nervio, y es unilateral y no hay pérdida senmiti-

·'ª objetiva •. 

LoÍI siguientes aspectos clínicos·menos típicos.Ílon·que puede aer 

,~ontinua o de larga .duración con se~llÍaciór{qulllllante y no provocada. .. . ,· . . 

l'll.ede extenderse al cuello o parte. ¡:;Ost~i;'ior ·d~l cuero cabelludo 
. . . -~' . . . : 
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y cursar con hipoestesia ., hipoalgesia espontilnea no relacionad¡¡ 

con la terapia. Estos .~acientes pueden cursar con una mezcla de 

los síntomas clínicos clásicos con los menos típir.~n. 

A pesar de la presencia de molestias atípicas, la denervación 

trigeminal puecl.-. su¿ri:ni.:: el dolor. No hay que olvidcir t.ambién 

que aunque raro, pucfl<.•r. haber lcsiontls r: mr:nera de masas e:-:pansi­

vas que pueden sc:r rcr-::nnsables de 1..1.'da J¡¡ sintomat.olog.í.a típicc1 

de una neuralgia ideop~1tica. Es más ::it,n, 1.:!ntrt• ~~s joven es el 

paciente más viable la identificación de alguna lesión y es así 

como se han identificado masa:.; y adhGrencias en la fosa craneal 

media y posterior. Se debe estar alerta y no solamente tratar el 

dolor sino también descubrir la fuente que lo ocasiona. 

-PATOLOGIA. 

Dentro de los hallazgos relevantes patológicos de esta entidad, 

la neuralgia del trigémino puede cursar con fibras nerviosas a -

normales que.muestran una gran proliferación de mielina la cual 

se encuentra bastante densa. Esta mielina presentará gran proli­

feración con muchos cambios degenerativos y se encontrará muy des­

organizada. Otro de los hallazgos relevantes patológicos es la 

presencia de extrema tortuosidad del axis hipertrófico del cilin­

dro entre los pliegues del cual se encuentra citoplasma en vías 

de degeneración. Lo anterior debe·encontrárse normalmente externo 

a la mieHna. Las células a ní•1el del ganglio trigeminal también 

se encontrarán comprometidas. aunque menos espectacularmente. La 

anormalidad consistirá de vacuolas en la sustancia de·Nissl en el 
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citoplasma. Dandy, un investigador, llamó la atención no sólamen-

te a la presencia de p..,queños tumores o aneurismas dentro de las 

terminaciones sensitivas nerviosas sino que también afirmó que en 

casi todos los casos había un ramo arterial grande de la arteria 

antero~inferior que se encontraba sobre o debajo de la raíz sen -

sitiva. Se ha demostrado con el microscopio que generalmente es 

una arteria la causante de este dolor. Puede cratarse de la arte-

ria cerebral superior o unil de sus ramas que puede ejercer pre 

sión sobre la pared ancero-superior de la zona de entrada del 

nervio canta la segunda y tercera división sensitiva. con mucha 

menor frecuencia se ha encontrado que se trate. de la arteria cere-

belar antero-inferior. Lo anterior se ha tratado por medio de la 

reposición de la arteria lejos del nervio y manteniendo esta nue-

\e posición de la arteria fija. Otra de las probables etiologías 

de· este dolor puede tratarse de venas, de malformaciones arteria-

venosas y tumores. El éxito con la reposición.de las.arterias ha 

sido bastante aceptable. 

-TRATAMIENTO MEDICO. 

Tres drogas han probado ser efectivas en muchos de loa casos. 

El investigador· aergonignan.as~ió. que existía una analogía pato-

fisiológica entre los paroxismos del dolor del "tix-douloureux" y 

las convulsiones del epiléptico, .Úató Y· manejó esta entidad con 

difenilhidantoína. De igual nianera ·Se ·manejó esta entidad con el 
. . . . . . . ' 

anticonvulsivante carbamazepfna sie~do: h·asta este momento ·1a me -
,. ·'.•· .·.: 

dicación con más éxito. Sin .effib~r9o>'no. so;!. observa un futuro muy 
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claro y tan éxitoso debido a la resistencia a la droga y la toxi-

cidad que se desarrolla después de aftoa la cual ha sido ya demos-· 

trado en varios estudios hechos. Se ha demostrado que provoca a -

nemia aplástica fatal en algunos pacientes por lo que se ha reco-

rnendado no sea usada por más de tres meses. 

El carbarnato de rnefenesina ha probado ser de un valor limitado. 

Esta droga tiene una vida media en la sangre de dos a dos horas y 

media. No se han reportado efectos tóxicos serios. su inconvenien-

te es la necesidad de su frecuente administración como también un 

menor alivio de la sintornatología del dolor. cabe anotar que los 

pacientes que han estado recibiendo carbarnazepina han presentado 

liger;;i incoordinación motora y disminución de sus facultades rnen -

tales. 

-MEDIDAS QUIRURGICAS TEMPORALES. 

Anteriormente si el tratamiento médico de la neuralgia del trigé-

mino fallaba las únicas alternativas razonables que quedaban eran 

hacer la denervación permanente o sección del nervio o la inyección 

de laa ramas periféricas del nervio. Laa anteriores medida• estaban 

.indicadas ante las siguientes situaciones. 

1: corno primer tratamiento para aliviar el dolor temporalmen­
te, con ésto se mejoraba el estado general del paciente a 
fin de someterlo a una intervención definitiva • 

. 2~ Para dar alivio sin necesidad de efectuar cirugía mayor, en· 
aquellas personas próximas a morir. 

3~ corno ayuda en el diagnóstico diferencial entre neuralgias 
del trigémino y otras neuralgias parciales. 

"4~ Para aliviar el dolor que se desarrolla en el lado contra-· 
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lateral posterior a rizotomía y de esta manera evitar una 
anestesia duradera en ambos lados de la boca. 

5~ como alivio del dolor en la primera división del nervio, 
. no involucrando el globo ocular y así evitar la anestesia 

corneal producida por rizotomía de la primera división 
del trigémino. 

6~ con el fin de dar una idea al paciente de las sensaciones 
desagradables que pueden acompañar la anestesia total de 
la cara. 

La manera más certera y menos dolorosa de producir anestesia tem-

poral y alivio es seccionando las ramas periféricas del área gati -

llo que provocan el paroxismo doloroso. 

Bloqueo diferencial retrogasseriano con lidocaína. 

Se ha demostrado que se puede lograr provocar lesiones duraderas 

o permanentes de las fibras del dolor que se encuentran en las raí-

ces sensitivas del trigémino por medio de aumentos de la radiofre -

cuencia, la cual se puede adm~nistrar a través de un electrodo lo 

calizada en pequeñas raíces nerviosas. De esta manera se logrará un 

estado de denervación sensitiva parcial que principalmente afectará 

las fibras del dolar y temperatura. Se podrán presentar pare•teaiaa 

y disestesias que afectarán menos al paciente, que el dolor facial 

pre-existente; sin embargo, se debe antes de practicar lo· anterior 
1 

hacer un bloqueo anestésico diferencial en los siguientes pacientes: 

l ~ Aquellos cuyos "tix-dmüoilreux" tienen varios patrones 
atí_picos. 

2 ~ Aquellos que son bastante inquietos· acerca de cualquier 
ador~~cimiento residual en la cara. 

3 ~ Aquellos que se encuentran en las categorías diagnósticas 
del C\,atro. al 'nu.';'VC que ya ~e mencionó previamente en es­
te capítulo. 
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se inatilirá lidocalna al l" en l•• raícea del trigiaino que 

inervan las son11 gatillo o área• referida• del dolor. nurante 

un pedodo de cinco a q11inc:e •imatoa el p1uliente teAdr' la o -

portunidad de cgmparar el grado de .OlHtla q11e le puede oca -

1ionar e1te tipo 4e p6rdida 1enaitiva CD•O también la eatan 

aión del alivio que tendrá d.e au dolor facial con ralac:i6n al 

dolor original. si el paciente aún no está del todg a9911ro 

después de este período de pérdida sensitiva se inatilirá unas 

cuantas gotas más de lidocaína que darán otro período más de 

pérdida sensitiva. Si el paciente dÚn permanece incierto acer­

ca de los benificios de lu aneBtesia, ante esto, el tratamicn · 

to ~e la lesión con calor no será aconsejable. Este método ha 

sido bastante valioso para convencer a pacientes con neuralgias 

faciales atípicas de que no son candidatos para denervación 

trigeminal. 

-MEDIDAS QUIRURGICAS PERMl\tlEN'rES. 

Es el método más sencillo dentro de las medidas intracranea · .. 

les al insertar una aguja o electrodo. en el ganglio o raíces 

produciendo así una lesión química o térmica. LO anterior se 

puede lograr por medio de un abordaje anterior. del agujero o -

val, que permite pasar una aguja o electrodo postero-medialmen· 

te dentro del ganglio de Gasser y sus raíces. oe la anterior 

. formá también se logra hacer la inyección de alcohol en el gan­

"glio de Gas ser. Se ha demostrado que el _alcohol tiende a pasar 

directamente a las fibras de la tercera,_ segunda y. a la primera 
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diviai6n produciendo aneate&ia corneal que puede ser da ulcera ·• 

ci6n. to anterior ha llevado a la mayor!a de loe neurocirujanoe 

&111ar~canoa a preferir la ri1ot0111la a la inyección dial 9a111Jlio 

de Ga•aer, cuando al objetivo aea hacer una denarvacicill·peria. -

nanta. En loa últiaoa 10 aloa•• h& prop¡aaato el uso del:fanol 

~n.9licerina a manara de inyección en el 9an~lio Ga1aetiano. 

La inyección del alcohol ee más dolorosa que la de fenal con 

glicerina por lo que algunos pacientes prefieren esta Última in-

yección. 

Se encontró que la inyección de fenol con glicerina produce un 

adormecimiento menor y menos desagradable que el del alcohol. 

-LA RIZO'roMIA RETROGASSERIANA PERCUTANEA UTILIZANDO 
DIFERENCIALES TERHICOS. 

Esta cirugía se ha ideado con el propósito de eliminar la. pe -

queña mortalidad asociada con la cirugía de la fosa medí.a. Esca 

técnica utili~a los mécodos más controlables de1tructivos que e-

xísten en la neurocirugía estereotáctica y consiste: de la esti -

mulación fisiológica, para la colocación de los electrodos y 

producc.ión de calor generado por una corriente de radio frecuen-

cia. E Eta corriente ·será transmitida a .. una. cáilul.a~electrodo cuya 

punta abierta se encuen.tra prefer.iblemente-·.'dentro de· las raíces 

trigeminales en el líquido. cefaloraquídeo y detrás del ganglio. 

De esta manee a ·se. ha logra.do la producción .. aelectiva y •eq11ra de 

analg siu, com~ cbiisecuencia de los siguientes· aspectos: 

1 Al conta.i: con generadoreio. elé.ctr-icos que·van a emit:.ir 
, u.r.a fuente' de~ calor· co.ntrotable. 
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· 2~ Pequeños termicistoree; que medirán la cautidad de calor 
d.:isarrollado. 

·3 ~ Anestésicos neurolépticos que mantendrán al paciente 
calmado y cooperador para la examinación sensitiva. 

4~ El uso de methohexital que tendrá una acción supremamen­
te corta y que podrá producir una inconciencia muy corta 
durante las partes dolorosa>: del procedimiento. 

5? .El colocar de manera preciea .,1 electrodo dentro de las 
fibras que cstár. ocasionando l'l rioJ.or en plena área de 
gatillo o de dolor, lo cual s~r~ determinado por: 

a) Radiografías, b) estimulnción con una onda cuadrada 
de sesenta ciclos, e) °"stimulación con ttna radiofre­
cuencia .de calor, d) un ex2°~n cuidadoso sensitivo y 
estimulacipn posterior con ambas modalidades eléctri­
cas ante cada incremento en el calor. 

6~ La aplicación de aumentos de 5 o 10° "entígrados. cada 
uno durando lo menas· 1 mimito o menos. 

7 ~ Retirar inmediatamente el calor si aparece enrojecimien­
to en la zona de la primera división. 

8~ Deseo del paciente de permanecer el tiempo requerido· pa­
ra ir aumentando el área de la lesión lentamente. 

9~ Igual diapoaición para terminar el procedimiento rápida­
mente. ante la aparición de indicaciones apropiadas. 

Sin embargo, cualquier procedimiento quirúrgico de la neuralgia 

del trigémino debe competir con los regímenes médicos de carbama-

zepina y de la difenilhidantoína que tienen una baja incidencia 

de efectos colaterales permanm tes, así como también baja marta -

lidad con un alto grado de alivio del dolor. 

Hay_pacientes los·cuales optan por estas drogas a pesar que no 

les pueden proveer el necesario alivio del dolor a las dósis to -

·terad¡¡s, dado que no están dispuestos a tomar el riesgo que va del 

· ~ aÍ 4~~ de mortalidad que les. representá. una cirugía -.de la fosa 
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media o posterior. Este procedimiento va a aliviar a los pacientes 

tanto en sus características típicas como atípicas de la neuralgia 

del trigémino, la producción de analgesia en las áreas de gatillo 

y los paroxismos. En conclusión, este procedimiento puede ser el 

método de primera elección en el manejo quirúrgico de la neuralgia 

del trigémino siempre y cuando los métodos y procedimientos de tipo 

medicamentoso·hayan fallado. 

-LA RIZOTOMIA TRIGEMINAL POSTERIOR. 

Esta cirugía, es la más segura y el método más certero de obte -

ner un alivio duradero de la neuralgia del trigémino. En manos muy 

capaces la mortalidad es menos d~·l 1%. Sin embargo, esta cirugía 

no está exenta de complicaciones: puede haber dolor del área anes-

tésica el cual será un dolor de tipo continuo diferente de:· las ,pa-

roxismas originales y llamado anestesia dolorosa- Este es el mayor 

problema de esta cirugía •. Podrá~ haber parálisis: o· pareaia .. facial.•. 

que ocurre generalmente horas o inmediatamente.· después de la ciru-

gía. y ea, causada por el estrechamiento 'o trauma al nervio petroso 

superficial mayor. De igual manera·se puede producir ulceración 

neuro~paralítica, la cual ha .sido reducida en su severidad dándole 

atención inmediata, .tan pronto la lesión corneal se haga aparente. 

-DESCOMPRESION INTRACRANEAL O COMPRESION.DE·LAS RUTAS 
TRIGEMINALES. 

Este manejo de la neuralgia .del trigémino .fue iniciada por Pudeuz 

y Shelden siendo estaif ·c;ipe~aciones de· ·la fosa .. craneal media delibe-:, 

radas prec.i.sameht~ '.pa'~~.i:~c;';'~;Í)duCi~. u~a pérdida . sensitiva i111portan­

te,. o .·sea, : esta·. ~i~~~id·:}~~i~~~i):~;{:1~' qescoinpres ión de· los nervios. 
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En esta cirugía se aumenta el tamafto.del ag~jero oval o agujero 

'·redondo p¡¡ra darle a las terminaciones trigéminales que emergen 

a través de esta1 agujeros más espacio. Se concluyó que el trau-

ma moderado o pequefto a las rutas trigéminales es el común deno-

minador para el éxito en estos procedimientos. Por lo tanto el 

manejo qiiirúrgico consistió en producir trauma frotando el gan -

glio y sua ramas con un instrumento romo o 'un cepillo dental pe-

quefio después de abrir la dura que se encontraba sobre ellos. 

Los iniciadores de este tipo de cirugía en sus primeros 29 pa 

cientes tuvieron los siguientes resultados: ninguno obtuvo com -

plata aneste1ia después de la cirugía, sin embargo, todos tuvie-

ron alivio completo inicial de su sintomatología del dolor. sin 

embargo, estos investigadores y otros que siguieron este proce -

d.imiento han encontrado que sus pacientes han presentado severas 

recurrencias que han llegado a ser del 30% de los casos de pa 

cientes operados. 

-OTRAS ENFERMEDADES RELACIONADAS CON 'DOLOR FACIAL. 

Esclerosis Múltiple: En esta entidad la diemielinización 

' de los axones puede producir el mismo proceso patof isiológico 

con el desarrollo de dolores faciales paroxísticos que se observa 

en el típico desorden ideopático, aquel ejemplificado por la hi-

pertrofia del axis de los cilindros con pobre recubrimiento mie-

linico. Los pacientes con esclerosis múltiple tienen como sínto-

ma inicial dolores faciales, los cuales no se pueden distinguir 

claramente de los del "tix:.douloureux"; más aún, los procedimien-
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tos de degeneración trigeminal han sido tan éxitosos en el trata-

miento tanto de la esclerosis múltiple como el del clásico "tix-

douloureux". El dolor facial asociado con esclerosis múltiple, 

que tiene las características atípicas de é1te son de igual mane-

ra tratados efectivamente por medio de la denervación trigéminal. 

La Neuralgia Post-herpética. El dolor facial después de u-

na infección de herpes zooster usualmente ataca primero la prime-

ra división d·el trigémino y compromete el globo ocular. El dolor 

que persista por más de un año después del ataque agudo, segura -

mente va a ser persistente y resistente tanto a la terapia médica 

como quirúrgica. El manejo médico satisfactorio consiste en com -

binar un antidepresivo tricíclico, usualmente la amitriptilina 

con la flufenazina. El. alivio del dolor no se puede lograr inclu-

so sino hasta después de varias semanas, dado que la flufenazina· 

por sí sóla puede llevar a una severa depresión e incluso al sui-

cidio. Los anti-depresivos tricíclicos son importantes en este ti-

po de manejo medicamentoso. Hay· casos de. pacientes ·que no· pleden 

tolerar ni la f.hfenazina ni el haloperidol, debido· a los aínto -

mas parkinsomianos que·pueden desarrollar; es.por lo tanto,>Útil . 

. en estos pacienc:es dar dl:ogas anti-parkinsomianas. Se han repor -

tado: casos en lcis cuales se .ha demostrádo que .la estimulación. e -

:léctrica· transcutánea puede dar alivio dei· dolor, e·specialmente--

d!!l .tercio medio de.· la cara por medio de estimulación de electro­

dos ·implantados i1 16 iaigo de. la segunda división del trig~ino. 

: El.· dolo!: facial crónico· post-herpético, presenta· circunstadcia·a e, 
' ' . . . . . ' . ' . . . 
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que incluso a través de las más completas denervaciones trige­

minales permite lograr alguna mejoría. Una de las razones por 

la cual hay poco éxito en la denervación trigéminal en esta en­

fermedad, es que la enfermedad viral afecta las rutas centrales 

en los hemisferios y en el tallo cerebral así como tambié11 los 

ganglios tle la raíz posterior. 

~· cuando la neoplasia se encuentra dentro de las 

mismas rutas del trigémino, la denervación a este nível alivia 

rá el dolor quitando los impulsos del dolot·, pero cuando la en -

fermedad se encuentra en tejidos faciales no neuralea, la ten 

dencia de las fibras sensitivas a estas intercomunicaciones hace 

esa denervación mucho más dHícil. El manejo quirúrgico en este 

tipo de patología es por medio de la rizutomía térmica,. la cual 

procura producir anestesia como también analgesia. Sin embargo, 

los resultados no son alentadores, incluso se describen casca en 

los cuales, posterior a la rizotomía térffiica, los pacient~s pre­

sentaron un alivio parcial o total para posteriormente presentar 

más dolor en el mismo lado o en el lado opuesto, en la medida en 

que nuevamente la lesión se va diseminando. 

Neuralc¡ia facial atípica. E~te nombre está reservado pa­

ra pacientes cuyo dolor facial no cabe dentro de ninguna entidad 

nosológica. orgánica. Se sugiere para el manejo de estos pacientes 

las rizotomías temporales, las cuales no ofrecen buenos resulta­

dos. En menor grado se sugiere también realizar rizotomía poste­

rior. pero con peores resultados. cabe observar también que tampo-
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co el uso del bloqueo con lidocaína diferencial seguido de rizo­

tomía trigéminal térmica tiene éxito en este tipo de pacientes, 

por lo tanto es una experiencia poco éxitosa los resultados en 

estos pacientes. 

Neuralgia Post-Traumática. Representa una categoría es -

pecial, dentro de pacientes· que han presentado un dolor, el cual 

se disemina de manera difusa y no provocado. Estos .dolores pue -

den en ocasio·nes seguir a períodos largos de violencia externa, 

infección local, cirugía local o alguna combinación de los ante­

riores factores. En estos pacientes tampoco se ha tenido mucho 

éxito con las rizotomías trigéminales térmicas. Al parecer se 

logra algún éxito con el bloqueo diferencial con lidocaína. 

6 ~ CAPITULO. 

CEFALEA COMO SINTOMA DE ENFERMEDADES MAXILOFACIJILES. 

Es importante distinguir el dolor en la car.a· de la cefalea, ya 

que no todas las cefaleas cursan con dolor facial. Sin embargo, 

hay ocasiones en que esta distinción es bastante difícil· espe . 

cialmente cuando se origina el estímulo de estructuras inervadas 

por el nervio trigémino. Los estímulos dolorosos de loa dientes, 

mucosas, estructuras periodontales, musculos .. de la masticación y 

de la articulación temporo-mandíbular son transmitidas por ramas 

del. trigémino a el núcleo trigéminal. No hay que· olvidar que el 

núcleo del trigémino t.ierie conexiones ·centrales con la corteza 

del hipotálamo, taláino y c~n la· columna vertebral, hasta el nível 
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de la cuarta .vertebra cervical. Por lo tanto estos impulsos dolora-

101 que producen cefalea por v!a de lae éonexionee centrale1 del 

trigémino pueden causar también como re1ultado cambios viscerales y 

circulatorio• que tan frecuentemente acompañan las cefaleas, Estos 

.cambios pueden estar mediados por conexiones talamo-hipotal~icas 

del núcleo del trigémino. 

En toda1 e1tas complejas interrelacione• de la ruta del dolor es 

frecuentemente difícil para el paciente y el cirujano distinguir 

entre la cefalea, lo cual sería dolor sentido dentro del cráneo, dn 

la neuralgia, que 1ería un dolor sentido extracránealmente, en el 

curso del tronco de un nervio periférico. Será por lo tanto impor -

tante dispernir entre neuralgia y cefalea. Se deberá hacer para 

distinguir entre los dolores neurológicos de la cabeza y las cefa -

leas de otras causas, una historia muy cuidadosa y un exámen clíni-

co muy'bueno. Se le debe prestar mucha atención a las característi-

caa, 1itio, tiempo de ocurrencia del dolor, si es constante o no, 

~ 1ua exacervaciones y remisiones y todas aquellas circunstancias que 

parecen agravarlo y aquellas que parecen aliviarlo. También hay que 

evaluar la historia familiar y la disposición emocional del pacien-

te. 

clasificación· de la cefalea. 

GRUPÓ A. 

l. cefaleas va1cularea del tipo migrañoso.-

' . a) Migraña clásica: será. una cefalea vasc,,;lar con unes 
pl::odromos sensitivos y visuales muy bien definidos '.1 • 

sualmente unilater+. 
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b) Miqrafta común: es una migraí'la ambiental. Será una 
cefalea vascular, uaualmente bilateral, 

c) La migrafta en Racimo: predominantemente aerá una 
cefalea vascular unilateral con rubor y lacrima -
ción. 

d) La migrafta hemipléqica, será una cefalea vaac:ular 
seguida de un fenómeno post-dolor. 

e) Cefalea de la mitad inferior: será una neuralgia 
típica centrada primariamente en la porción infe­
rior de la cara y en la mandíbula. seró por lo 
tanto una neuralgia esfenopalatina. 

2. Cefalea de contracción muscular: principalmente. aub­
occipital, asociada con un espasmo sostenido de loa 
mu~culos esqueléticos del área. 

3. Cefalea combinada vascular y de cr.,1tracciones muac:u­
lares: en la que coexíste una migraña y una cefalea 
de contracción muscular. 

4. Cefalea de origen nasal vasomotor, es una cefalea an­
terior asociada con obstrucción nasal. 

S. Cefalea psicógena: cefalea histérica y estados hipo -
condrialc~. 

GRUPO B. 

l. Cefalea vascular no migrañosa. 
Es una dilatación vascular asociada con infecciatel 
sistémicas y ütros desordenes miscelaneos; que inclu­
yen reacciones tóxicas a los medicamentos y a drogas, 
y a químicos. 

2. Cefalea de tracción: producida por desplazamiento de 
las estructuras intracráneales debido a tumorea intra­
cráneales, hematomas, abscesos y ed11111as cerebralea. ·. 

3. Cefalea por inflamación cráneal: estará.principalmen­
te provocada por infecciones· intracráneales, arteri·­
tis extracrán.eales y celulitis. 

GRU.PO C. 

1. cEifalea causada ·por· enfermedad de las .. estructura~ ocu-' .. 
lares. 
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2: cefaleas mediadas por enfermedades de las estructuas 
nasales. 

3. cefalea debidas a las estructuras aurales. 

4. Cefaleas originadas por enfermedades de las e1tructuras 
dentales. 

5. cefaleas producidas por desordenes de las estructuras 
del cráneo y del cuello. 

6. Neuralgias cráneales del trigémino o del glosofaríngeo. 

son especialmente las del grupo e, las que comprometen la mayoría 

de las condiciones maxilofaciales que pueden producir cefaleas. 

-DESORDENES TRAUMATICOS. 

Hematomas Intracraneales. 

Estos se p.leden originar en pacientes que han presentado princi -

palmenta antecedentes traumáticos del esqueleto facial. Precisamen-

te el advenimiento de la cefalea puede ser el primer síntoma de he-

morragia epidural. 

Hay usualmente un estado de inconciencia transitorio en el momen-

to de la lesión, seguido de cefalea, somnolencia delirio y coma. El 

pulso estará disminuido, la .respiración es del tipo "Cheyne-Stokes". 

se observan frecuentemente convulsiones y hemipleqia progresiva. Ge-

neralmente e1ta sintomatología se hace presente horas o días después 

<il la lesión original. 

En el caso de .la hemorragia subdural, habrá usualmente un interva-

lo mÍll largo,probablemente de semanas E!ltre la lesión inicial y el 

advenimiento de los síntomas, LO Único en esta entidad que no S pue-

"de. ha~r sospechar una hemorragia subdural, son las cefaleas y las 

,exacervAciones y remisiones del estupor. 
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En la hemorragia subaracnoidea que se acompaña de daño cerebral 

severo podrá aparecer sangre.en el líquido cerebroespinal. 

El tratamiento de la hemorragia intracráneal consiste en la re­

moción del coágulo y la ligadura del vaso comprometido que usual­

mente será la arteria meníngea media. 

Neumotocele Intracráneal. 

Las aperturas del cráneo involucran los huesos frontales y el 

hueso etmoidal en toda su extensión pero con mayor frecuencia a 

la lámina cribiforme pudiéndose producir un newnotocele intracrá­

neal. La entrada de aire puede no ocurrir por varios días o inclu­

so varias semanas después de la lesión. En estas fracturas habrá 

una conexión entre los senos paranasales y el interior del cráneo. 

El toser puede aumentar la presión en el tracto respiratorio alto, 

de tal manera que. el aire será desplazado a través de la fractura 

dentro de la cavidad cráneal. Los primeros síntomas del mismo son 

cefalea severa, parestesias, vértigo central Y. vómito. Estoa sín­

tomas estarán relacionados con un·. súbito aumento· de la. presión 

intra-cráneal. El diagnóstico de esta enfermedad generalmente es 

bastante aparente en las radiografías simples de cráneo. Sin.embar­

go, se presentan casos en que hay necesidad de repetir en varias 

ocasiones las radiografías, para finalmente poder establecer el 

diagnóstico en los primeros estadios y poder tratar y/o prevenir 

una infecci6n ya que el 25% de.los casos desarrollan abscesa·cere­

bral .. o meningitis. 

. · ... 
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Estos pacientes generalu1ente han recibido algún golpe en la ca-

beza y ocasionalmente ha habido un intervalo de :.nconciencia, pero 

durante su convalecencia, especialmente cuando ya salen del am 

biente hospitalario desarrollan un síndrome caracterizado por ce-

falea, inestabilidad, irritabilidad, apatía e inhabilid~d de con-
1 

centrarse. Sin embargo, a la exploración fístca no hay ningún sig-

no de enfermedad orgánica. Estamos ante un caso de un paciente 

que está desarrollando neurosis post-traumática y el cual genera-

mente tendrá un mal-pronóstico. Estos casos se manejan a través 

de psicoterapia de apoyo. 

Lesiones Inflamatorias.~ 

Prócesos Agudos.-

En el período proclrómico de las fiebres de la infancia, especial-

mente sarampión, varicela, escarlatina, las ulceraciones orales es-

tán acompafladas por una cefalea intensa, como también hiperpirexia. 

La cefalea y las lesiones orales pueden preceder toda la reacción 

general por varios días. El herpes zoster en los adultos puede tam-

bién producir un prodrómo similar con dolor oral y facial, cefalea 

y fiebre que precede la aparición de las principales manifestacio -

nea-en piel. 

La-neuralgia post-herpética, ocasionalmente prolongada y severa, 

"püé~e lequi~.' a la desaparición de lail lesiones· de la piel. Sin em­

. bargo, el diagnóatico de. esta ~o~dición ,no debe ser difícil, :dado. 
l 

·.que habrá antecedentes de. erupciones herpéticas. Otra entidad que 
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hay que considerar dentro de las lesiones ínf lamatorias es el sín-

drome de Stevens Johnson el cual aparece como un eritema multifor-

me que generalmente ataca a niños y adultos jóvenes; comienza con 

un ataque súbito de cefalea e hiperpirexia. 

Estos síntomas son seguidos rápidamente por erupción con vesícu-

las en loa labios, lengua y mucosa bucal, en ocasiones diseminán 

dose incluso a la farínge. La conjuntiva, las narices, loa geni -

tales y el ano pueden estar o llegar a estar involucrados • La 

fiebre alta y la típica distribución de las lesiones vesiculares, 

son características de esta entidad. 

La fiebre glandular causará una cefalea intensa con síntomas re-

feridos a garganta. Posteriormente presentará dolor en los gan 

glios linfáticos cervicales, incluso sin necesidad de que éatos se 

encuentren en un principio aumentadas de tamaño. El nódulolinfáti~· 

co en el ángulo de la mandíbula está usualmente agrandado Y.es do­

loroso. Los diagnósticos diferenciales se establecen por médio de 

la presencia d~l bácilo de Klebs-Loffler y de una leucocitosis mo-

nonuclear en la sangre. 

La sinusitis maxilar aguda, y la pansinusitis: podrán· -causar un 

dolor severo en la cara y en la mandíbula aaociadO generalmente 

con c~falea. Esta infección se puede originar posterior .a extrae-. 

cióh dental o cualquier ~tro.procedimiento oral quirúrqi~·~ en -

dodoncié::o de los segmentos bucal~s del maxilar· superiór.·;0)•·11ayo­

ría de "los desordenes de la ·región nasal. que producen cefale~ es-.... . ., '. -
,. 

tán ,asticiádos . éon · síntqm¡is. d~ ~pifora, 
0

rinorrea . u obatrucci6n.• ·nasal • 
... 
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El absceso cerebral: ocasionalmente será el resultado de una 

diueminación infecciosa a nível dental o de los senos paranasa­

les, bien sea directamente por vía del lóbtilo frontal o por vía 

sanguínea a partir de los senos paranasales de manera metaatá -

1ica. El absceso por estar en una cavidad cerrada produce aumen­

to de presión intracráneal lo que desarrolló cefalea además de 

otros síntomas centrales. El diagnóstico puede ser dificil debi­

do a la naturalidad esporádica de la cefalea, sin embargo, 1i la 

etioloqía es debida a una infección dental y no es tan obvia, el 

diagnóstico puede depender de la primera localización del ab1ce­

so cerebral por medio de la electroencefalografía, la determina­

ción de la celularidad aumentada y de los níveles de proteínas 

aumentados en el líquido cerebro-espinal seguido de un exámen 

clínico de los dientes y de la mandíbula, además de radiografías 

de senos paranasales. 

'Infección y Trombosis de los senos durales y de las venas cor­

ticales. Estas condiciones, especialmente la trombosis de los 

senos cavernosos son una complicación ya establecida de infección 

no controlada en la maxila, se ha relacionado además, con ciru -

gía reciente de la pirámide nasal y del macizo centrofacial. 

Las Enfermedades crónicas. 

cefalea' debido a compromiso de la pulpa dental¡ generalmente 

esta cefalea ha sido precedida por un procedimiento, dental como 

el· trabajo de un canal. cuando ocurra una cefalea o un dolor fa­

cial. ¡iespués ,de un procedimiento dental conservador so puede pen-
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sar en una pulpitis crónica que esté actuando como el estímulo do­

loroso. El diagnóstico se hace sencillamente por la remoción de la 

restauración. Será, por lo tanto, importante investigar de que 1e 

trate de tejidos dentales inflamados los que les estén dándo ini -

cio a dichas cefaleas. 

Sepsis oor Focos Dentales. 

Es bastante raro, sin embargo, es muy posible que anomalías den­

tales pueden contribuir a ser el estímulo doloroso que induzca la 

cefalea en ausencia de cualquier otra causa. Es .así que la remo 

ción de dientes que no hayan irrumpido o dientes impactados, así 

como raíces que hayan quedado implantados han resultado en el ali­

vio del dolor o de la cefalea. 

La sinusitis crónica purulenta. Ocasionalmente de orígen dental 

produce una cefalea típicamente matutina. La posición en cama fa -

vorece la retención de secreciones nasales y pus, produciendo pre­

sión en las estructuras sensitivas del "ostium" que se encuentre 

ocluído a nível del antro-maxilar. Este dolor se percibe en .la re­

gión frontal. 

La alteración anatómica del septum nasal con congestión nasal: 

lo anterior no ¿,s una causa infrecuente de do.lar en la premaxila y 

naríz y se asocia con cefalea del lado afectado •. La cocainización 

del .tercio anterior de cornete inferior, frecuentemente ayuda a 

establecer el diagnóstico .en· estos éasos. La fanolización o alee· -

trocoagulació~· de esta. misma·~cea produce.una cura definitiva para 

"'st:a 9oridición: r,._1 inpcdóh intr:a-:ri~¡i<1l .·de esteroides en el tercio 
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anter+or del cornete inferior del lado afectado p•1ede producir a­

livio del dolor como también de la rinorrea y cefalea. 

La Sarcoidoaia: la sarcoidosis puede causar una polineuritis-u 

veoparotidea que se puede asociar con meningismo que estará acom-

paftado de cefaleas severas con ligera rigidez de nuca. Ocasional­

mente hl!lbr¡ parálisis facial acompaaado a esta enfermedad. Se 

puede corroborar el diagnóstico por medio del hallazgo del aumen-

to de linfocitos, proteínas aumentadas en el l (q u ido cerebro-es-

pinal y la presencia de lesiones típicas de sarcoidoais en piel, 

hígado y pulmones. 

Quistes y condiciones Neoplásicas. 

l. Quistes de los senos maxilares: Estos al irse expandiendo 
producirán' presión sobre las paredes, lo cual ·podr¡ cau -
sar cefaleas. La extracción de estos quistes de. los senos 
maxilares dará alivio inmediato y completo a la cefalea. 

2. carcinoma de los senos maxilares: una lesión maligna que 
esté ocupando espacio puede por expansión y erosión de 
las paredes óseas causar cefaleas. Ocasionalmente la in -
vasión de la fosa esfenomaxilar y la extensión dentro del 
cráneo por medio del o vía el agujero oval y agujero la -
cerum pueden producir cefalea de tracción o desplazamien­
to" intracráneal. 

El linfoepitelioma y el carcinOllla indiferenciado de la amigdala 

o nasofarínge puede iniciar cori cefci~eas por irritación refleja o 

por diseminación directa dentro del cráneo¡ especialmente cuando 

. la localización ea alta en la nasofarínge. oe la misma manera se 

pueden presentar cefaleas tempranamente en neoplasias intra-crá·­

neales: como tumores del ángulo 'icereb~lo·;;;pontino y e:i<tracráneales 

· ,como por ejemplo el . carCinoma faríngeo. 
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Alteraciones Degenerativas y vasculares. 

l. La anemia que sigue a los procedimientos quirúrgicos orales 

puede resultar en cefalea, vértigo o insomnio. El mecanismo es de~ 

bido a la anoxia cerebral. El tratamiento consiste en reponer la 

sangre perdida y cualquier otra condición física de fondo que pre-

·sente el paciente. 

cefalea de. la mitad inferior: usualmente está descrita corno la 

neuralgia atípica y está caracterizada por ardor o sensación que -

manta en la cara y el cuero cabelludo. Está pobremente localizada 

y no se ciñe' a las fronteras anatómicas de la inervación sensitivo 

nerviosa. usualmente el ardor es constante con exacervaciones agu-

das que .duran de horas a días. su etiología permanece obscura a 

pesar de que se sugiere que pueda ser: 

l) El resultado de alergía de difusión vasomotora. 

2) causado por desordenes en el ganglio eafenopalatino. 

3) Debido.a histeria conversiva. Al establecer un diagnós­
tico· diferencial de. esta entidad se debe diferenciar de 
las neuralgias típicas y de las neuralgias en racimo. 

se tiene que la fatiga y la irritabilidad, frecuentemente acompa-

fta esta condición que usualmente se exacerba de manera vespertina. 

El.tratamiento debe ser dirigido hacia el estado depreaivo y mane -

jar cualquier otra enfermedad asociada que pueda condicionar tam 

bién la cefalea. 

La Cefalea en RacimdÍ .. Tiene µna .sintomatol~ía cl!nica muy dhtin­

. tiva en que· la liberación.de.hí;tarn~a.p~ede explicar tanto' los e -

' iect~s vas~~iare~·: ~dm~'. 'd~ ~tir.ri"~~:::Ún -~t~q~e cl!nico típico' tOda la 
•• • ·: .. :': •.• :M:":'/t'•" "' "·'i •-':-""'!'''·'"•' • 
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la histamina sérica está aumentada. Sin embargo, el por qué se 

libera y presenta una periodicidad pe•manece desconocido. Su 

diagnóst.ico se basa en una historia cuidadosa, que debe excluir 

migrafia, neuralgia del trigémino, sinusitis.y dolor psicogénico. 

cuando el diagnóstico es difícil, la nitroglicerina oral 'la a 

reproducir un ataque dentro de un período de una hora. El tra -

tamiento con ergotamina una hora después del inicio del ataque 

ha resultado efectivo. 

Los pacientes que no respondan bien al tratamiento con ergo -

tamina pueden obtener alivio de la metisergida. En el caso de 

la neuralgia típica no hay ningún manejo específico a largo pla-

zo. El plan general de tratamiento combina la medicación de so-

porte, el apoyo psicológico y la rehabilitación psico-terapéu -

tica. 

ta Arteritis Temporal: Esta enfermedad es más común en perso-

nas de edad avanzada. Esta caracterizada por dolores neurálgi -

coa de la cara y de la frente. Puede ser unilateral o bilateral 

y en ocasiones una arteria temporal engrosada es tanto visible 

~orno palpable. La velocidad de sedimentación· en la sangre está 

elevada. Puede asociarse de manera ocasional, con claudicación 

intermiténte de la mandíbula, lo cual ocurrirá más bien en los 

estadios tempranos de la enfermedad. La pérdida de v.iaión, que 

. puede terminar en ceguera, ocurre después de la iniciación del 

dolor ·en la mandíbula. Habrá cambios obvios en el fondo del ojo, 

tales como neuritis óptica, papiledema y oclusión· de la' arteria 
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central de la retir:a. !,a excisión de la arteria temporal puede a-

liviar el dolor pero raramente previene la ceguera, la cual es 

prevenida por el diagnóstico precoz y la administración de este -

roides. 

Los Aneurismas de la Arteria carótida Interna: Estos se expan -

den posteriormente en el seno cavernoso y producen dolor en la 

primera, segunda y tercera rama del trigémino con dolor referido 

a la cabeza y aumento sensitivo en las áreas cutáneas en que se 

percibe el dolor. Los signos oftálmicos de pérdida de la agudeza 

visual progresiva, exoftalmos y parálisis de uno o más de los 

músculos intrínsicos del ojo, son síntomas frecuentemente asocia-

dos con la progresión de esta entidad y ayuda a establecer un 

diagnóstico definitivo. El tratamiento es la ligadura quirúrgica 

de las arterias carótidas del lado comprometido. 

Cefalea de contracción muscular: El término cefalea tensional 

es el término por el cual popularmente se conoce a esta entidad. 

Esta entidad no es tan psicogénica como muchos creen. La cefalea 

se ve frecuentemente en pacientes que han dormido en una posición 

poco confortable y mejora cuando el paciente se levanta. Los movi­

mientos de la cabeza y del cuello alivian el dolor y además mejo -

ran la rigidez impuoota por la contracción espasmódica de los mú1-

culos cervicales posteriores. La neuralgia occipital se elimina 

rápidamente por medio. de la infiltración de un anestésico local en 

el área.·ael .nervio occipital. El espasmo muscular se puede cutten -

d~r -a:_ los\núsctilos r.iaseter6~ -produciend~ trismus. El UllO de un ato-
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mizador de cloruro de éter, directamente en la pi8l, sobre el mús-

culo masetero contrario produce relajación inmediata y una buena 

movilidad de la mandíbula. Otra. entidad que puede producir cefalea 

por contracción muscular e• el Bruccismo. Al parecer hay en estos 

. individuos una excesiva y compleja actividad a nivel de la articu-

lación temporomandíbular. Este síndrome es más común en mujeres 

que ·en hombres, probablemente debido a las diferencias anatómicas 

de la eminencia articular de la fosa glenoidea que limita los mo -

vimientos condilares ~n poco más en los hombres. El uso de anesté-

sicos locales inyectados directamente en los músculos pterigoideos 

cerca de sus inserciones o en la articulación, o la aplicación de 

atomi~adores de cloruro de éter a la piel sobre estas articulacio-

nes disminuirá el dolor y la contracción muscular lo que ayudará a 

establecer el diagnóstico. En algunos casos cuando se demuestra 

signos radiológicos de enfermedad degenerativa del hueso, se podrán 

h~cer procedimientos quirúrgicos como condilectomía. El tratamiento 

también está basado en la eliminación de las irregularidades oclu -

sales, o ejercicios de los músculos de las mandíbulas y terapia fí-

sica de la articulación comprometida, pudiéndose así mejorar o ali-

viar el dolor y a su vez eliminar el bruccismo. 

La Espondilosis Cervical: causa rigidez del cuello, dolores refe-

ridos a la cabeza y la c~ra y producen síntomas que semejan la con­

tracción muscular o la artrosis temporomandíbular. El exámen radio­

.. 16'Jico es aconsejable 'sobre todo para establecer un diagnóstico' di­

.. .. ;fe~ene'ial. c~ando la degeneración de la· espina cer\rical es obvia, 
'• .. 'I , . ., ,"," . . ~· 
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el tratamiento de la espondilosis puede aliviar los síntomas re-

feridos a la cabeza ~cara. 

-ACROMmALIA Y GIGANTISMO HIPER-PITUITARIO. 

La acromegalia y el gigantismo hiper-pituitario en sus eatadíos 

más avanzados pueden producir cefaleas, neuralgias, dolores de 

las·mandíbulas y debilidad muscular. Sin embargo, el diagn6stjco 

clínico de la acromegalia es evidente. El gigantismo hiper-pitui-

tario causado por un adenoma de células eosinofilas del lóbulo 

anterior de la pituitaria antes del cierre de las epífisis, está 

caracterízado por un crecimiento excesivo de lOS tejidos y del 

esqueleto sin el componente correspondiente: aumento en tamano de 

la dentición. El diagnóstico es usualmente aparente en esta con -

dición. 

1~ CAPITULO 

DOLOR QUE COMPROMETE LA MUCOSA ORAL, LENGUA Y SISTEMA SALIVAR. 

Para entrar en la discusión de este capítulo dividiremos los 

problemas de tipo dolor en dos: 

l. Aquellas condiciones para la cual no hay ninguna razón y 
en que los hallazgos físicos son negativos y: 

2. Aquellas condiciones en que hay una razón. 

-DOLOR ORIGINADO DE FUENTE O LUGAR IDENTIFICADO. 

Lo primero será morderse o mascarse incluso la lengua, el labio 

y el carrillo. Esto ocurre cuando e~ paciente .se hace dano a si 

mismo en un. sóio episodio o en iina serie de episodios generalmen­

te inconcient~s. 
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El dofor será debido al trauma desencaden?.dn por éste. Al ocu-

rrir una infección secundaria, esta puede semejar un tumor malig-

no, llegando incluso a ser biopsiada. Otro tipo de lesión a con -

siderar san las quemaduras térmicas y químicas. Dentro de este 

grupo cabe anotar que pacientes alcohólicos pueden negar haber 

sido quemados. otra lesión puede ser el galvanismo, en esta exís-

te un intenso dolor el cual va a ser referido a la mucosa oral. 

La causa más frecuente de galvanismo es la presencia de metales 

adyacentes, usualmente colocados en restauraciones dentales, este 

dolor puede ser acompafiado de ulceraciones que son la resultante 

de la manipulación del paciente sobre el tejido. Otra lesión es 

la mucositis por irradiación: ·esta entidad presentará una Je ngua 

y boca dolorosa y puede estar acornpafiado de sequ~dad, .pérdida del 

gusto y problema dietético. Los pacientes que tienen que ser sorne-

tidos a irradiación de la cavidad oral se les debe retirar una se-

rie de dientes dado que puede ocurrir degeneración de su dentición. 

El uso de soluciones anestésicas tópicas así corno agentes que re -

tengan la húmedad son muy beneficiosos en esto• pacientes. se han 

utilizado soluciones de pantocaína al 0.5% pre-prandial, logrando 

así un alivio transitorio. Dentro de las su1tancias húmectantes de 

.. la cavidad oral se puede conliderar la metilcelulosa. La avitamino­

•i• y la mal nutrición pueden ocurrir concomitantemente con la mu-

· c:Ositia, dado que el paciente tiene una baja motivación para comer. 

" En .. esto•· casos el paciente puede cursar con una mucosa lingual com­

pletam~nte alterada, encontrándose· ésta edematoea y muy dolorosa,. 
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especialmente cerca de los bordes donde los dientes tienen la 

tendencia a morderla. El color de la lengua será probablemente 

rojo con pérdida de las papilas filiformes. La ingestión de al-

cohol puede ser también un· factor. Otro tipo de le11i6n es la i-

deosincrasia medicamentosa: cualquier droga puede causar una 

reacción anormal en un paciente susceptible, tales lesiones· se 

llamarán estomatitis venenata cuando la droga es local, y esto-

matitis medicamentosa cuando el contacto es sistémico. Estas 

reacciones se presentan por me·dio de inflamación necrósis y des-

carnación de la mucosa, el dolor que la acompaHa será muy intenso. 

La infección secundaria aumentará aún más el dolor. El tratamien-

to es usualmente expectante y la estomatitis cede espontáneamente 

después de que cesen los efectos colaterales de la droga. Dentro 

de las lesiones de· tipo ideosincrasia medicamentosa, eatá el uso 

prolongado de antibioticoterapia:. especialmente de amplio espec -

tro que puede promover papilas filiformes. hipe1:trófica11 ·l••.·. cua -

les darán unas extensiones semejantes a. las pilosas. Bato r .. ul· -

tará en una alteración de :la· flora. oral y la posible infección por 

hongos oportunistas. La infección. por monilias también puede o~ -

i:rir con el uso extenso de antibióticos, el deacontinuar et anti -

biótico Y el usar agentes locales. y· sistémicos· anti-micóticoa y 

son lo más. práctico asi.·c:Omo el uso de. medidaa, higiénica• onlea . 
. '· ... , 

Otr~ lesión es. la c;¡loiodinia: o gloaopirosis. ta glosodiná ha sido 

por m~cho Úempo,un ~nign\~ri.uede·aer. dividi~a en dos condiciones; 
> • ,.· .,.· .··.' • 

aqu~Ü ~ acompailada por :·~aifi~~~.~s. que lle.; ~ueden observar y~ ~ilas · 

- ... 
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que no ofrecen ningún cambio observable. Las condiciones que están 

acoaipaftadaa por cambios son las siguientes: 

l. ·Anemia Perniciosa, en que lasporcionea superior y lateral 
de la len!JUB pueden encontrarse rojas. 

2. Insuficiencia de complejo B en que la lengua puede tener 
un color rojo amoratado. 

3. Anemia por deficiencia de hierro en que la lengua se en -
contrará pálida. 

4. Deficiencia hormonal en que habdn cambios degenerativo• 
epiteliali• en oca1ione1 acompal\ado• por ulceraci6n. 

5. Glolitis factltial que puede ocurrir dentro un proc.10 H• 
mejante al de la anemia perniciosa. 

6. El alcoholismo, tabaquismo, uso de comida muy condimentada 
y otros irritantes habitualmente pueden producir una erup­
ción en la lengua. 

7. Patología del piso de la boca, especialmente en la forma 
delinfoma subglosal y otros procesos malignos. 

B. Amigdalitis lingual y papilitis pueden afectar ias amígda­
las linguales o papilas fUngiformes de la base de la len -
gua. 

9. Todas las infecciones secundarias, infecciones virales y 
lesiones aftosas • ... 

Caba anotar que e s bastante razonable decir que cuando un pacien-

te se queja de sintomatología referida a la lengua, sin tener la pre-

sencia de signos físicos se debe sospechar un fondo psicógeno. Esto 

es cierto especialmente cuando: 

l) La paciente es post-menopáusica. 

2) cuando los pacientes están preocupados o se trata de pacientes 
carcino-fóbicos . 

. 3') La lengua se encuentra un poco lisa o desgastada en su punta. 

4) El dolor acompafta la fatiga o el hecho de que el paciente no 
tenga ninguna ocupación. 



S) cuando el dolor no interfiere con la comida o el 
. suedo. 

6) cuando eJ. dolor no ::iene u11 patrón anatómico o ea 
vago. 
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se le debe pre1tar particular importancia a.una condición cono-

cida como La neuralgia glosofaríngea, que afecta el. 9a119lio pe 

tro10 y yugular del nervio gloso faríngeo La neuralgia glosofa 

ríngea está tipificada por un dolor exquisito al de<JlUtir o al 

provo~ar cualquier otra eatimulación .del nervio 9loaofari111JeO. 

Dolor de laa glándulas·salivares: La condición que más causa 

dolor de la~ glándulas salivares es la infección. Esta puede te -

ner muchas causas 3iendo su obstrucción la más prevalente y pu 

diendo ser el resultndo de cálculos o tapon•~s de rnoc·O o de "de 

tritus". 

8~ CAPITULO 

SENOS PARANASALES Y DOLOR FAC!Af.. 

El dolor facial originado en los senos pa•anasales es menos co-

mún que lo que popularmente se cree, siendo inferior del 5 al 10% 

de todos. Sstá usualmente acompañado por otros síntomas de cabeza 

y cuello corno; rinorrea, epistaxis e inflamación facial. Aparte 

de la historia cuidado~a y del exámen físico, la técnica diagnós-

tica más importante para establecer el diagnóstico de la enferme-

dad de ios senos paranasales son las radiografías Se i.lsan· las 

cuatro proyecciones., básicas para sm os paranasaLes ~ que son.:. 

waters, caldwell, b.asal y .lateral. Más de un seno .Paranasal. está 

usualmente involucrado en·'la mayoría de los desordenes o enferme-
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dadas de éstos. Debido a la inervación de los senos paranasales 

por el trig.émino el dolor originado, usualmente va a tener un pa·-

trón bizarro. 

-SENOS MAXILARES. 

Los senos maxilares son l.os más frecuentemen e involucrados en 

la enfermedad y están en Íntima relación ccn el área dental supe-

rior. 

-ENFERMEDADES DE LOS SENOS MAXILARES. 

l) Sinusitis maxilar aguda supurativa: Es la enfermedad más 
común y la que más fácilmente producirá dolor el cual es­
tará u•ualmente localizado sobre el antro involucrado¡ 
pudiendo también estar referido a un diente cuya raíz es­
té en contacto con el piso del seno. Habrá también con 
gestión· nasal, rinorrea, fiebre, estado general deterio-­
rado¡ todos éstos mucho más frecuentes que el mismo dolor. 

2) Sinusitis.maxilar crónica: causará ocasionalmente dolor 
facial o cefalea exceptuándolos episodios de·exacerva 
cianea agudas o las raras complicaciones como piocele u 
ostiomielitis de la maxila. El síntoma más característico 
es rinorrea purulenta, persistente y el hallazgo físico 
más común· es la localización de esta pus en el meato me -
dio de la raíz. 

Las radiografías ayudan a confirmar el diagnóstico. La senusi -

tia maxilar crónica también puede ser causada por una enfermedad· 

dental. 

3) Otra enfermedad, la baro-sinu.;;itis, se desarrolla. cuando, 
un diferencial de presión importante se desarrolla entre 
la presión atmosférica.y la presión dentro de.loa senos 
paranasales. Tal diferencial ocurre cuando· loa ''ostiume" 
se obiltruyen ·debido a procesos· inflamatorios,· alérgicos o 
neoplásicos y el aire. no puede pasar ··libremerít:e hacia a -
dentro y hacia afuera dlll seno a la· nad&; i;:eto es prin -
cipalmente un probiema en aviación y en• actividades mari­
nas en que un cambio súbito. y extremo. puede. ocurrir. ,El 
dolor se podrá experimentar en la medida en que se pro 
gresa de una baja a unacmás al ta como en el ·caso de un rá-
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pido descenso en un avión. 

El alivio del dolor será dramático en la medida en que el os-

tium del seno súbitamente se abre y permite el equilibrio dentro 

de los senos y el aíre atmosférico, lo anterior se logra tanto 

de manera espontánea o con la ayuda de agentes vasoconstrictores 

colocados en la naríz. 

-NEOPLl\SIAS. 

Las neoplasias del antro maxilar también pueden causar dolor 

facial, tanto por invasión directa de los nervios o dado qu~ pue-

den ser el· pie de asiento para infección de los senos. El dolor 

no es usualmente un síntoma temprano. La distribución del dolor 

y otros cambios sensitivos depende de las paredes en particular 

comprometidas por la neoplasia. Habrá inespecífica, generalmente 

acorde con la localización de la tumoración en el antro, puede 

haber epifora, diplopía, pruptosis, dolor •. destrucción nasal, ri-

norrea, dientes flojos y trismus. Las radiografías de los .. senos 

son importantes para confirmar el diagnóstico y. usualmente.' 'demos-

trar destrucción ósea a lo largo del· área comprometida dentro del 

antro por la tumoración. Hay .. que tener presente una rega i:,. un an-

tro maxilar unilateral opaco en un paciente mayor .de 40, .afto1 1in · 

otra.enfermedad demostrab).e.a níveldental o na.al merece. c¡ue se 

le realice cirugía de caldw.eil..,Luc. con fines diagnóstico1 •. 

-SENOS ETMOIDALES. 

Los senos etmoidales .'son .de,i:,9 :a: lá en cada lado de. ·1a: nariz y· 
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l t"' realmente tienen alguna importancia clínica dmtro de 101 prime-

' io1 doa afto1 de vida. La infección aguda e1 la causa má1 c:o1111ln 

de enfermedad de é1toa, e1pecialmente en la nidea, pero tillllbién 

pueden ocurrir en e1ta reqi6n tumore• y anomalt<1a co119énita1. co­

mo loa qui1te1 dermoidea, heman9ioma1 y menin9oencefaiocele1r 

puede también haber induración local, ob1trucción na1al. riaorrea 
¡-

y c~io1 inflamatorios e1pec:ialmente del ojo que dar¡n una pa~ta 

para 101pechar en enfermedad de loa 1eno1 etmoidale1, Podr' h8'Ntr 

dolor,aunque probablemente no ea uno de los aintornae más impor 

tantea el cualno tendrá ningún patrón especial. 

-ENFER!>IEDADES DE LOS SENOS ETMOIDALES. 

XnJeccionea agudas.- La etmoiditis aguda puede causar dolor, es-

pecialmente en la raíz de la naríz o detrás de loa ojos del lado 

involucrado. Esto se va a acompaftar de rinorrea purulenta y con -

festión nasal. usualmente no se encontrará il la etmoiditis como 

una infección aislada sino formando parte de una pansinusitis a -

guda que involucra también lou senos maxilar y frontal. La clíni-

ca que presenta el paciente incluye dolor, rinorrea posterior y 

con9e1tión nasal. ocasionalmente podrá haber dolor en el canto 

interno del ojo en el lado involucraJo. El dolor en la etmoiditis 

se puede diseminar lateralmente dentro del ojo si es que se desa-

rrollaae, celulitis órbital como una complicación lo cual se re -

conoce rápidamente por enrojecimiento· e induración de los con te-

nidos órbitales y ocasionalmente con fijación del globo ocular. · 

La etmoiditis crónica es también invariablemente p~rte de una· pan-
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sinusitis de tal manera que los síntomas puramente de etmoiditis 

sólo son aislado• ésta es usualmente no dolorosa, siendo el más 

típico de las complicaciones locales e intra-cránealea. 

-N!OPlAS:rAS. 

~a• neoplasia• de loa 1enoa etmoidalea •on extremadlinente raraa. 

Lo• 1lntama• má• típico• ion rinorrea fitida, unilateral, ob• 

truc:ci6n de la nariz y epi•taxi•. Final.mente en la medida en que 

•• extienda la tU111oración, cuando llega a OCllrrir dolor eate será 

peraiatente eepecialmente durante la noche y deapertará al pa 

ciente. Estará usualmente localizado en la pared medial de la ór-

bita o retrocular. Puede haber parestesias a lo largo de la dis -

tribución de la primera y segunda ramas del trigémino en la mcdi·· 

da en que el tumor las involucre. Los síntomas de los senos et 

moidales son un tipo de tumoración que· generalmente ocasionan do-

lor tempranamente. 

-SENOS FROmALES. 

El dolor de origen en los senos frontales casi nunca se confun-

de con dolor que se origine de otras estructuras faciales.más ba-

jas, sin embargo, es muy frecuente que el paciente permanezca con 

tratamiento médico poco. efectivo sin que tenga·diagnó•tico. En 

fermedades de los se.nos frontales: .Sinusitis, frontal aguda supu -

rativa. La supuración ·aguda en ·.los .serios frontal'es· n() .es· muy co -

mún, aparentemente deb~~o·~ la naturaleza vertical del seno fron­

tal y a su ventaja. nat~r.al de tener. un drenaje por gravedad. 

La clínica .. iriclµi~á· dolor,¡· c;:ongeiitión nasal, rinorrea~ mdestar . 

.... 
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general. Generalmente el dolor se m·ánifestará sobre el seno fron-. 

tal comprometido pero suele también ocurrir a lo largo del piso 

del·mi1mo en la parte superior de la 6rbita. Al exámen fi•ico se 

observará pus a lo largo del dueto nasofrontal en la parte ante ~ 

rior del meato medio. También habrá dolor al tacto sobre los-.se -

nos fróntales o a lo largo de su piso, particularmente si el duc-

to nasofr,ontal se encuentra obstruído y hay pus a presión. El do­

lor es un síntoma prominente y frecuente de las complicaciones de 

·1a sinusitis frontal aguda, tal como la ostiomelitis del hueso 

frontal, celulitis 6rbital, Y.meningitis e incluso absceso cere -

bral. El dolor en estas complicaciones es usualmente difuso e in-

ten•o siendo e•pecialmente.peor durante la noche y llegando a 

despertar al paciente. Los hallazgos que se encuentran tienden a 

distinguir esta complicaci6n de otras causas similares de dolor 

facial. 

~SINUSITIS FRONTAL CRONICl\. 

El dolor va a ser un síntoma· poco frecuente en ésta. Es usual -

.. mente parte de una. paneinusitie dif11sa supurativa que involucra 

también los senos etmoidalea·y.maxilares. La' dnorrea crónica p11-

rulenta es el síntoma más frec~ente. cuandooc:urre dolor frontal 

o cefalea deberá tenerse mucho cuidado porque el dolor es carac -

teríetico de laa compliciaciones serias que•. pueda; ocasionar. esta 

entidad. Los mucocelea del' s~no fróntai .Puede~· rodar .a través de 

. la~ parede1 óseas . extendiéndose. sin dar. ~ing~n' ~~lor •. · 
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-NEOPLl\SIAS. 

Las neoplasias de los senos frontales, son bastante raras. El tu-

mor más común del seno frontal, es el ostioma benigno. La mayoría 

de las tumoraciones malígnas del mismo son metaatásicas y formarán 

lesiones líticas óseas que pueden ser muy dolorosas. 

-SENOS ESFENOIDALES. 

A este aeno se le han atribuído muchos síndromes bizarros y fa-

mosos: con componente de dolor facial, como son la neuralgia del 

vidiano y la neuralgia de Sluder, ambas atribuidas a procesos in -

flamatorios no existentes en el seno esfenoida! adyacente. Real 

mente· la gran atención que ha recibido este seno como la base para 

tanto•.•Índrome1 faciales dolorosos el entendible cuando se consi-

dera su posición central en la cabeza y su cercana relación con 

tantas estructuras críticas y sensitivas. Hay· que tener presente 

sin embargo, que en las enfermedades de los .. •enos e1fenoidales la 

extensión a las estructuras vecinas ocurre tardíamente.· H~yuna 

tendencia a relacionar los síntomas. de esas estr.ucturaa:vecinas en 

vez·de considerar ~ropiamente la enfermedad del·seno esfenoida!. 

En ·lamayorí.a de los casos los síntomas. de· la enferineclad:e•fenoi -

dal, sinusal. incipiente son vagos· y generalmente, .. ausente1. El. ditj­

rióiiÚco se ha'c~ más difícil. debido a la inac'cedbilidad del '.'os 

.tium" esfenoidal u. la· inspección.siendo usualmente no·visible a la 

rinoscopía :interior.~ . ._El . ~xám.en indirecto usuando un e1pejo nasofa-. 

ríngeo s(!rá muy·~portahte.·Segundo en importancia es.el.exámen 
.. / ... , 

radio+6gi~o. c~p~~:ia;~~h~~. ~~~iiz~-~d.~· proyecciOnes laterale~· y basa-
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les. ta gran mayoría de pacientes con enfermedod sintomática cró­

nica inflamatoria de los senos esfenoidales vistos por un otola -

ringólogo han sido revisados por otros especialistas previamente. 

-ENFERMEDADES DE LOS SENOS ESFENOIDALES. 

Esfenoiditis Aguda.- Las infecciones agudas de los senos esfe -

noidales son menos comúnes que las crónicas. Habitualmente el 

diagnóstico se efectúa por exclusión, ya q~e no existen ni sínto­

mas ni signos patognomónicos que nos guíen a efectt1ar como primer 

diagnóstico la existencia de un proceso agudo del seno esfenoid~l. 

Las radiografías lateral y de base deben mostrar opacidad de •1.~-, 

o ambos senos. Los mucoceles y los pioceles tienden a erosi ar.ar 

el hueso y finalmente comprometer las estructuras vecinas. Este 

es el seno paranasal que establece el mayor problema de diagnós -

tico debido a su inaccesibilidad. 

-NEOPLASIAS. 

Las neoplasias de los senos esfenoidales son extremadamente ra­

ras. Esto es especialmente cierto en las neoplasias primarias que 

son generalmente carcinomas escamosas y ocasionalmente sarcomas. 

El sarcoma se hace presente con sintomatología a lo largo de la 

distribución del trigémino, usualmente la segunda y tercera divi­

sión. En principio incluso podrá haber hipoestesia y finalmente 

anestesia sobre el área involucrada. Anormalidades oftalmológi 

cas como oftalmoplegia, proptosis y alteraciones de la visión 

son más comúnes que el mismo dolor con síntomas iniciales y sig­

nos ·de tumoración esfenoida!. El panhipopitituarismo podrá ·ser 
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una complicación incidiosa si la hipófisis está destrozada. La ri-

norrea sanguínol.enta usualmente acompañará tumores de esta área 

aunque no es signo patognómonico. 

Las radiografías demostraron invariablemente compromiso de los 

senos paranasales con grados variables de destrucción ósea, el 

diagnóstico definitivo deberá ser hecho por biopsia. 

El dolor facial es siempre un síntoma importante y esté frecuen-

temente asociado con enfermedades que pueden comprometer la vida. 

La inervación sensitiva de la cabeza y del cuello es compleja y 

dará orígen frecuentemente al fenómeno del dolor referido; es por 

lo tanto, el dolor facial merece siempre mucha atención especial -

mente en su localización de cabeza y cuello. Hay que tener pres8n-

te que contrario a lo que se cree, el dolor no es un sínt,)."il tan 

característico de la enfermedad de senos paranasales. 

9~ CAPITULO 

DIAGNOSTICO 'l MANEJO DEL DOLOR EN J..,\ ARTICULACION TEMPOROMANDI-

~· 

El manejo del dolor en la articulación ternporomandíbular depende 

de un diac~'1éstico certero. TJn diagnóstico acertado depende de un .. 
conocimiento de la anatomía y fisiología de la articulación tempo-

romandíbular la cual tiene muchos aspectos anatómicos y ~unciona -

les que la hacen única dentro ciel contexto de las otras.articula· -

ciones del cuerpo.humano. Esta articulación tiene dos cavidades 

cuyas superficies articulares no son cartílagos hialinos como se 

ericuentré( en la may~ría de las. otr<i:s articulaciones. Las su,perfi -
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del condilo y del hueso temporal están eanpaquetadas y no muestran 

ninguna hilera de condrocitos como ocurre con los cartílagos epi-

ficiales. La región central del menisco es un colágeno avascular. 

-EVALUl\.CION DEL PACIENTE. 

La identificación del dolor facial de origen intra-articular es 

usualmente difícil de hacer, por lo tanto se necesita una evalua-

ción detallada del paciente la cual debe incluir la historia de 

exámen físico y exámen radior.3r.ifico. 

ta historia debe incluir una exacta localización del dolor, du-

ración del dolor, descripción de ·1a sensación dolorosa, respuesta 

del dolor a los medicamentos, historia de trauma en cabeza y cue-

llo e~ los meses previos a la instalación del dolor y la relación 

del dolor a la función de la mandíbula. La identificación del do-

lor intra-articular no ee difícil si el paciente localiza el do -

lor en la región articular o cuando este ocurre sólamente ante 

los movimientos de mandíbula acompañados incluso por un pequeño 

chasquido. Si la articulación ¡;arece dura especialmente al lavan-

tarse en la mañana y este dolor se alivia por medio de ácido-ace-

tilsalicílico, uno puede anticipar por la base sólamcnte de la 

historia_ que p11ede haber un problema degenerativo a nivel de la 

articulación temporo-mandíbular. Los siguientes eventos pueden 

·significar una secuela dolorosa a nivel de articulación temporo­

·mandÍbuÍari a la mandíbula, lesión de látigazo, golpes a la man-

· d~íbuia, caídas, o extracción de un tercer molar inferior, ciru -

'g!~,;·,~on intubación endotraqueal para anestesia general. El pa 
:.;''.·"'«. 
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El paciente con doloi· ele articulación temporo-mandíbular puede no · 

ser capaz de localizar con exactitud el dolor intra-articular por-

que éste puede estar frecuentemente referido a músculos y otras 

estructuras de la cabeza y cuello. En este caso la evaluación del 

paciente se hará más difícil. 

-EXAMEN FISICO. 

El exámen físico de las articulaciones temporomandíbular debe 

incluir la palpación de los músculos manclíbulares para encontrar 

zonas de edema o inflamación, medir la máxima apertura de la man-

díbula, palpar los polos laterales de los conclilos para .valorar 

la presencia o no de inflamación y palpar los polos laterales en 

la medida en que se trasladan hacia adelante con el movimiento de 

apertura de la boca para valorar si hay una discoordinación o no 

de la articulación. del menisco con el condilo •. Los músculos man -

d!bulares en particular loe ptrigoideos laterales son usualmente 

sensibles a la palpación cuando el paciente tiene altragia de lª 

articulación temporomandÍbular. La apertura máxima en la .. ,mandibu-

la en un hombre debe ser de más o menos 55 milíme~ros. En las en-

fermedades de la articulación temporo-mandíbular, el paciente ge-

neralmente ya ha presentado durante apróximadamente un año limi -

tación en la apertura· de. su. mandib.ula, por ejemplo en los casos 

de la artritis reumate>i.de_a · eri:.l~ que la mandibula estará seve~a -

mente lk.:~ada ·con fibros'i~·~u·e ~blrre a nível de esta área. En 
. . . . ·, ~ . . . 

la gonorrea d~ la artic\J:~~~tó~ tern'póromandíbular la apertura de 

la mandíb~la ~~tá ii~it:ia~::c1~1{ia~)1;enconti::arse sumamente doloro-. . . ' . ' ' . . ' 
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so su movimiento. También los polos la_terales d<.< 'los condilos es­

tarán dolorosos a la palp<ición cuando la articulación se encuen -

tra inflamada. La discordinación del menisco con el condilo puede' 

ser identificado por medio de palpación de los polos laterales 

del condilo durante la función mandibular. Si el tejido se devuel­

ve hacia el dedo que está palpando o hacia adelante, no moviéndose 

·!en direcci6n a la posici6n que se aplica sob.re el condilo durante 

la traslaci6n condilar se puede asumir que la unión firme del me­

nisco a los polos laterales y mediales ha sido rota o estrechada. 

Este hallazgo generalmente sigue a trauma mandibular y/o terapia 

ortodoncica prolongada. Al ocurrir discoordinación del condilo 

con el menisco se puede escuchar un sonido simultáneo al momento 

d,e moyer o movilizar la articulación. 

-EXAMEN RADIOLOGICO. 

Debido a la super imposición de la porción petrosa del hueso' 

temporal todas las radiografías convencionales de la articulación 

temporomandíbular son oblicuas por lo menos en una dimensión •. Las 

radiografías convenciaial.es son de utilidad diagnóstica solamente 

cuando qay evidencia positiva de cambios 6seos en la articulación. 

Alguno• defectos de los condilos no s~ podrán. hacer evidentes en 

las proyecciones transfaríngea, transórbital y transparietal. 

"cuando ·estas radiografías son negativas se deben utilizar técni -

cas más sofisticadas como la laminografía. Los·cambios·que se ob- . 

. serV~n en la enfermedad degenerativa de la articuláción temporo­

mandíbular incluyen angostamiento del. espacio articular· formación 
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de osteofitos, bordes óseos poco definidos y superficies. articu-

lares adelgazadas e irregulares. Habrán áreas radiolúcidas lla -

madas quistes de Ellis y aplanamiento de.la eminencia articular. 

En la gonorrea de la articulación temporomandíbular se observan 

rebordes óseos normales pero con espacios articulares muy anchos 

que resultan del derrame articular. En el lupus eritematoso sis-

témico se puede observar un gran fragmento óseo dentro del área 

de la articulación temporomandíbular como resultado de la necró-

sis aséptica del condilo. 

-EXAMENES DIAGNOSTICQS. 

El uso de bloqueos anestésicos locales puede aliviar el dolor 

y rápidamente demostrar si la articulación temporomandíbular se 

encuentra fibrosada o anquilosada. En la altralgia post-traumá -

tica, el alivio del dolor que sigue a la aplicación tópica.de 

calor indica una buena probabilidad que eL paciente va a mejorar 

posterior al uso de la terapia con ultrasonido. 

-EL 14.ANEJO DEL COLOR EN LA ARTICULACION TEMPOROMANDI­
BULAR. 

El manejo del dolor de la articulación temporomandíbular puede 

consistir de tratamientos simples paleativos o procedimientos 

quirúrgicos complicados. con artritis infecciosas como la gono -

rrea y la tuberculosis, la medicación.sistémica está indicada1 

en. altralgia post-traumática q.ue responde con la aplicación. tó­

pica dé calor, la terap.ia uitrasorddo puede s~r usada si nCY!íay 

elementos de metal implantados en los tejidos y no. hay .evidencia 
. . , .. " 

de malignidad en eÍ area: El:r"':;it11en recomendado de terapia' de .... •, . 



ultrasonido ea de aplicar calor al.lado doloroso de la cara por 

10 minutos y posteriormente aplicar ultrasonido desde el arco 

cigomático hasta el ángulo de la mandíbula a lo largo de la ar-

ticulación t
1
c:r.poromandíbular por cinco minutos. Se efectúan tres 

tratamientos durante un período de dos semanas, si la terapia es 

éxitos.a el alivio ocurre más o menos a los 10 días de tratamien-

to. La artritis reumatoidea es tratada s~ntomáticamente con anal­

gésicos, anti-inflamatorios y relajantes mus?ulares. Se puede 

realizar en casos más avanzados reconstrucción oclusal y ajustes 

ocluaalea. 

En la enfermedad degenerativa ,le la articulación temporo-man-

dí.bular, el paciente es manejado sintomáticamente con.analgéai-

cos, anti-inflamatorios y relajantes musculares por lo meno• du-

rante un afto. Lo anterior el tiempo suficiente para determinar 

si el paciente va a seguir el patrón más común de evolución de 

esta en·tidad de obtener alivio del dl:!lor después de apróximada -

mente 8 meses. si mejora o desaparece el dolor se evaluará la 

función oclusal que puede dar pauta para iniciar terapia dental. 

Otros aspectos que deben mantener estos. pacientes presente son 

los de evitar axcesiva tensión emoclonal. Si loa síntomas no me-

joran en.el lapso de un afto a un afto y medio y el dolor inter -

fiera con la vida cotidiana del paciente, ae debe considerar u­

·na .intervención quirúrgica., Es riguroso re~li~ar una evaluaci6n 

psiquíatrica en los pacientes con altralgia. de Ota articulació.n 

temporomandíbular que se quejan de dolor severo •. pero que tienen 
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hallazgos diagnósticos contradictorios. El abordaje quirúrgico 

utilizado para el manejo de la enfermedad degenerativa de la 

articulación temporomandíbular es una condilectomía intracápsu-

lar· alta para de esta manera lograr la remoción de la superfi -

cie articular patológica del condilo con la máxima preservación 

de la articulación y de la anatomía regional. Los resultados 

poatoperatorios de esta técnica quirúrgica son buenos dándo ar-

ticulación funcional resultante con movimiento normal de aper -

tura y sin severa desviación de la mandíbula. 

10: CAPITULO 

'SINDROMES QUE INVOLUCRAN DOLOR FACIAL. 

El diagnóstico y tratamiento del dolor facial es un reto cons-

tante. La percepción del dolor es transmitido por rutas especí 

ficas neuroanatómicas que son: 1°. Cerebral. 
2 º. cental. 
3°. De.raíz nerviosa posterior. 
4°. Ganglio de Gaaser. 
5°. Nervios periféricos y 
6°. vasos sanguíneos. 

Los síndromes que se mencionarán pueden ser causados por tumores, 

trauma, congénito, factores hereditarios o el resultado de anorma-

lidade1 genéticas. Los siguientes son una complicación de loa más 

"comúnes síndromes que incluyen al dolor facial como un síntoma. 

Síndrome del nervio auriculotemporal; sus sinónimos son: síndro-

me.de Frey, síndrome de Frey-Baillarger y síndrome de oupuy:. este 

síndrome bastante inusual fue.reportado en 1757. tos síntoma• 

.c.onstitµien rubor y !!UdOrai:i~n en .el lado involucrado de la cara 
... :,.' 

~~pe~ial~ente en el ák~a·· temptital;; .. l.o . cual oeurrirá de man'era muy . 
.. . , .••• •.• ' '· .. . . ';t.,'.'•' 
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especial ·al momento de ingerir loa alimentos. En ocasiones el do­

lor y las molestias sensitivas ocurren en el trago y mandíbula. 

Es causado por trauma al nervio aurículotemral, como puede ser o­

casionado por: parotiditis supurativa¡ herida por arma de fuego 

que involucre el área parotidca; septicemia, resección mandibular 

o más comúnniaite parotidectomía superficial. Este síndrome es una 

complicación en el 8~~ de los casos posterior a parotidectomía. 

En el proceso de regeneración , los nervios parasimpáticos se en­

cuentran mal dirigidos y crecen a lo largo de las rutas simpáti -

caa, dado que las terminaciones simpáticas sobre las glándulas 

sudoriparas son.colinérgicas, los nervios parasimpáticos activa -

rán estas glandulas. Dado la anterior, un estímulo gustatorio 

producirá sudoración y rubor. El síndrome completamente deaarro -

llado aparecérá de dos meses a dos años posterior al trauma. El 

tratamiento,por medio de la división intracraneal del nervio au -

rículotemporal es éxitosa. 

El síndrome de la carotinea; hace referencia al dolor que se o­

rigina tanto de una o ambas arterias carótidas:extracráneales y 

que se puede irradiar al lado ipsilateral de la.··cara y oído •. oca -

sionalmente la molestia en cabeza y cuello puede serla manifes -

.tación primaria de la carotidinea. La faringe ocasionalmente pre­

senta una ligadura hiperemia sin embargo c.ambios · exudativos de 

infección bacteria! se encuentran ausentes;. Los ganglios linfáti­

cos regionales no se encuentran.aumentados. de tamailo. La mayoría 

de los· pacientes se quejan de.ardor de garganta que se pueden tra-
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tar equívocamente con antibióticos. La dilatación, distención o 

desplazamiento de un segmento de la arteria estímula los recep­

tores del dolor en la adventicia. Los movimientos de cabeza, 

deglución, masticación, tos, estornudo pueden exacerbar el do -

lor. El diagnóstico se hace aplicando presión digital sobre el 

segmento carotideo comprometido, haciéndole un pequefto despla -

zamiento con el dedo disminuyendo de esta manera el dolor súbi~ 

tamente. La etiología específica es obscura sugiere una etiolo­

gía viral. El tratamiento inicial es conservador, consistiendo 

en terapia de apoyo y prescribiéndole una dieta suave y anal 

gésicos. Los casos intratables han sido manejados quirúrgicamon­

te por medio de la interrupción de las fibras simpáticas cervi­

cales de la vaina carotidea. 

Síndrome de. charlinr cuyos· otros sinónimos son neuralgia ci -

liar, síndrome del ner\rio nasal, neuralgÚ: naaociliilr- y· neural­

gia supraórbital. Es una forma de migral1a· causada por un.·•sxias­

mo vasomotor de la arteria meníngea media,. lo cual resultará· en 

un dolor violento que puede afectar la órbita, frente •. naríz y 

región maxilar de la persona afectada. Los ataques pueden, durar 

de·lS· a 60 minutos y tienden a expanderse a la porción inferior 

de la' 'cara. se han reportado suicidios en algunos pacientes. de• 

bido a la severidad del dolor. Los siguientes son los. aspectos 

característicos del síndrome de Charlin; dolor paroxístico·en 

un ojo y en ese· mismo lado de la cara rinorrea profusa, quera -

titis, iritis o ambafl, congestión de la mucosa nasal y aliv,io 
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inmediato del dolor ocular y rápida d~aaparición de la querati-

tia y de la iritis con la cocainizaci6n de la pared lateral y 

porción media anterior de la NARINA afectada. El tratamiento pa-

ra el alivio de los síntomas es la cocainización del nervio et-

moidal anterior en la parte anterior de la fosa nasal. 

síndrome de costena costen fue el que primero deacribió esta 

entidad en 1934, Trató de relacionar casos 'en que se presentaba 

hipoacusia acufeno, neuritis facial y temporal, otalgia y gloso-

dinea a la disfunción de la articulación temporomand!bular cau -

sada por oclusión de la mandíbula. El concenso moderno es que el 

concepto del síndrome de costen debe ser abondonado. 

síndrome del dolor cráneo-facial, su sinónimo es neuralgia 

primaria ª"ípica facial;'es un dolor cráneo-facial común y con -

troversial. Es un síndrome que se enc•Jentra en la transición de 

lo que sería una migraña clásica y una·neuralgia trigéminal. Los 

investigadores lo consideran como una variante de la cefalea 

vascular. Los diferentes aspectos clínicos de este síndrome son: 

l) dolor constante, quemante que va desde moderado a 
severo en cara, cuero cabelludo, cuello y que s e 
puede extender a biazos. 

2) Frecuentemente nocturno. 

3) Afecta más frecuentemente mujeres en la edad media 
que. se encuentran bajo tensión emocional. 

4) Ausencia de.una zona de gatillo, 

5) No hay tendencia familiar. 

El tratamiento por medio de cirugía no da resultado. La manera 

·ae abordar racionalmente el tratamiento consiste en Óontar con uria 

... 
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historia detallada de la naturaleza del dolor y de los factores 

que lo puedan agravar. Se encontrará enfermedad local subyacen­

te, a nível de oído, naríz, garganta, dientes y sistema neuro -

lógi~o. La situación de vida del paciente debe ser anali:ado. 

se puede hacer necesario dar tratamiento con tranquilizantes y 

analgésicos. 

El síndrome de Eagle; este síndrome se presenta constantemen­

te a lo largó de la convalecencia posterior a una amigdalecto -

mía. ·Persistirá un ardor en la gargant durante los af!os poste -

riores a esta cirugía. El paciente tendrá una sensación de cuer­

po extraflo en la garganta y dif.icultad para deglutir, con dolor 

referido al oído. La causa del dolor es un proceso estiloideo 

enlongado y resulta del estrechamiento o fibrosis que ocurre du­

rante la cicatrización pos~-amigdalectomía· en las terminaciones 

nerviosas sensitivas del quinto, séptimo, noveno y décimo ner ·· 

vios cráneales todos cuyas ramas suplen esta área involucrada. 

El diagnóstico de un proceso estiioideo enlongado es hecho por 

medio de la pal~ación gentil de la fosa amigdalina con el dedo 

índice. Las radiografías irán posteriormente a confirmar esta 

condición. El tratamiento es la.resección quirúrgica del proceso 

estiloideo enlongado. 

El síndrome de la arteria carótida y el proceso estiloideor 

el síndrome de Eagle que se acompaña de cefalea es debido a que 

el proceso estiloideo se encuentra haciendo presión .sobre la ca­

rótida interna o .ex::erna. y disminuye el calibre de éstas e irrita 
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terminaciones simpátias en la pared parietal ;- síntomas a lo lar­

go de la distribución de la arteria oftálmica al estar comprome -

tida la arteria carótida interna. cuando se ti:-ata de compromiso 

de la arteria carótida externa habr3 dolor ~uborbital a lo largo 

de la ruta suplida por ella. 

Síndrome de Foix, su sinónimo es el síndron'.e del seno caverno­

so lateral. una parálisis del tercero, Cl'<irto' 'l sexto nervio cra­

neal ocurre resultando en proptosis y ed<0;:·s de los párpados y 

conjuntivas. El compromitJo del quinto ner·:io craneal va a resul 

tar en una neurulgia trigeminal. r.a causa de este síndrome es: 

lln tumor que involucra la pured laterdl del seno cavernoso o del 

hueso esfenoida!; aneurismas intra··craneales o trombosis de los 

senos cavernosos y lateral. El tratamiento de ser posible es la 

erradicación del cuerpo que produzca la presión. 

síndrome de la neuralgia glosofaríngea; presentará un dolor 

paroxístico, punzante, que durará de 20 a 30 segundos seguidos 

por una sensación quemante que dura de 2 a 5 minutos en la len­

gua en su tercio posterior, farínge y paladar blando y se ex 

tiende al oído. ta zona de gatillo estará localizada usualmente 

en la pared lateral de la farínge, en la base de la lengua o en 

el área del oído externo posterior al ramo ascendente de la man­

díbula. ¡;:l movimiento de la lengua, toser o bostezar puede exa­

cerbar esta Z':na de gatillo. El dolor resultante es intenso y 

·severo y está usualmente seguido por lacrimación homolateral y 

sali.va¡::ión. La cocaínización de. la pared· faríngea. lateral se ha-
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ce para de esta manera discernir si se trata verdaderamente de 

un síndrome de neuralgia glosofaríngea. Hay una forma ideopá -

tica dé este síndrome en que la mayoría de los síntomas persis­

te aún después de la quinta década. En grupos de pacientes más 

jóvenes las causas orgánicas productoras pueden ser arterias 

anómalas a nível del ángulo cerebelo-pontino, aracnoiditis, fi­

brosis perineural, elongación del proceso estiloideo e in.feo 

ción viral. En los casos persistentes la corrección quirúrgica 

de la causa diagnÓ5ticada está indicada. 

síndrome de Godtfredsen: cuyos sinónirr.os son síndromes del 

tumor del seno nas<)faríngeocavernosos; este síndrome produce u­

na oftalmoplegia que usualmente va a involucrar al sexto nervio 

craneal. 1-!abrá también llna anestesia o neuralgia en el área dcl 

quinto nervio craneal y parálisis de la,,lengua en el lado afec­

tado, resultando de la compresión del nervio hipogloso por el 

agrandamiento de los nódulos linfáticos retrofaríngeos involu ·­

erados. un compromiso unilateral es patognomónico de· invasión, 

del seno cavernoso. El tratamiento es la eliminación de la masa 

tumoral. 

Síndrome de !!ornar: está caracterizado por miosis debido a 

paresia del d:tatador de la pupila, ptosis po~ ~aresia del mús­

culo ele~·ador :iel ;::irpado superior, anhidrosis y vasodi~atación 

de la car·'I causada por interrupción del control sudomotór y va­

somotor y dolor racial. La principal significancia de este sín-

drome es que indica la presencia de una enfermedad primaria. Le-
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aiónee del tallo cerebral, de la cuerda cervical o torácica 
' .. 
ait .. pueden producir este 1!ndrome. cuando hay compre111ieo del 

plexo simpático carotidco por lesiones del ganglio de Gaeeer 

o aneurismas de la arteria carótida interna, se producirá su-

doración y dolor facial con pérdida sensitiva. El tratamiento 

es la eliminación del tumor o aneurisma. 

síndrome de Horton: sus sinónimos son: cefaica Facial Auto-

nómica, neuralgia ciliar, cefalea en racimo, sínclrome de cefa-

lea histamínica, neuralgia migrañosa periódica y neuralgia pe-

trosa. El síndrome de Horton se coaoce más como cefalea en ra-

cimo histamínica, dado que sus ataques ocurren en racimos sien-

do el dolor unilateral, severo y p:.in~antc. El dolor es tan se-

ver? que los pacientes pueden llegar a enloquecer. El dolor 

puede durar de 10 minutos a 10 horas. Los ataques recurrentes 

de este síndrome afectarán el área temporal unilateralmente 

desde el canto externo del ojo pasando por la frente y el lado 

de la cabeza y hombro y se pueda irradiar a maxila y a mandíbu-

la pero no a loe labios o lengua. En la medida en que el nivel 

del dolor 1e intensifica, el paciente no podrá acostarse y pre-

ferirá·caminar o permanecer sentado. 

Mucho• pueden golpear su cabeza contra la pared y amenazar 

·con suicidarse. Este síndrome ocurre especialmente en hombres 

mayore1·de 40 años, es de presentación nocturna y puede repetir 

durante el día y después desaparecer por mesea, para aparecer 

en una estación similar cada año. El diagnóstico diferencial de-



88. 

be incluir el síndrome migrafto10 y la neuralgia trig,minal. LO• 

ataques pueden ser precipitados por la inge1ti6n de alcohol o 

la inyección de histamina, los síntomas son consistentes con 10-

breactividad autonómica, la cual se originar4 de ramas intra 

craneales de una o ambas arterias carótidas. 

Hay una variedad de tratamientos en esta entidad, ningúna ofre 

ce un éxito permanente. Dichos tratamientos son la desensibili -

zación histaminica, manejo con ergotamina y cafeína y otro es la 

metisergida que es un antagonista de la serotonina y que será e-

fectiva en la prevención de los ataques~ 

síndrome de Hunt:sus sinónimos son el síndrome del ganglio 

geniculado, herpes zoster ético, herpes zóster aurícularis y 

síndrome de Ramsey-Hunt. El síndrome de Hunt. es una forma es;ie-

cial de infección por herpes-zoster del ganglio genículado. E 

xistirán lesiones de herpes en el oído externo y probablemente 

también en mucosa oral durante su manifestación. Había un dolor 

profundo situado detrásde la oreja o en el oído. El dolor poste-

riormente se puede irradiar e involucrar la cara,el oído, el 

cuello y las áreas occipitales. Puede ser unilateral,. paroxí1ti-

co o constante y usualmente procede la aparición de vesículas 

herpéticas. Intra-oralmente estas vesículas pueden involucrar. 

también la región periamigdalina, y el tercio postero-lateral de 

la lengua. En la medida en que ·1a enfermedad progresa hab:r' in·­

flamación del ganglio g~nículado en el canal 61eo·de1 facial, .lo 

cual podrá llegar· a pro&i·c.ir parálisis· facial de Bell. . . . . . . ' . ~ 
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El ~so de ACTH intramuscular ?Orcaatro a c~nco uías da buenos 

resultados en el manejo de este :síndrome. 

Síndrome de Jacod (Tríada de Jacod, Síndrome de Negri-Jacod, 

Síndrome del Espacio Retroesfenoidal); está caracterizado por una 

tríada consistente de oftalmoplegia, lesi6n del tracto 6ptico.con 

amaurosis unilateral y neuralgia del trigémino. El tumor causante 

de este síndrome es intracraneal y se extiende a lo largo del pi-

so de la fosa craneal media involucrando de esta manera nervios 

que pasen a través del agujero oval y redondo y la fisura esfenoi-

dal. Este tumor se podrá extender a lo largo de las anteriores ru-

tas o ·intracranealmente produciendo oftalmoplegia por compromiso 

del III, IV y VI nervios cr.aneales, y ceguera al haber compromiso 

del.nervio 6ptico • 

. se ha considerado a este síndrome como patognom6nico de tumores 

nasofaríngeos malignos que se originen en o cerca de el área la -

terofaríngea. 

El tratamiento será de ser posible remoci6n quirúrgica del tu -

. mor. 

síndrome Migraftoso: (Cefalea,biliosa), prssentará dolor carac -

terízado·por.ser súbito, violento, paroxístico,· unilateral y·que 

se:· acomp~llará de irritabilidad, duaea y v6mito • 

. ' LO• ataques usualmente comienzan durante la. silgunda ,. dicada de . . . ' - .. ·", . 

la vida, son hereditarios y son ~sP.cia~nte:'aiÍ]·to~~a mucha · 
, · · . ' c.i' .. ·' . 

· .. tensi6n. La frecuencia de lós ataquee es vui.bie/il,gunoa pá . 
... \ 

·ci~ntes preáentarán.un fen6meno previo a.la cefaléa.consistente 
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en letargo y alucinaciones visuales. 

La fase de la cefalea consistirá de dolor severo en las áreas 

temporal, frontal y retrorbital, siendo unilateral y profundo. 

El' paciente se encontrará in:itable, fatigado, sudoroso,. páli­

do, con dificultad para concentrarse y en ocasiones presentará 

vómito. 

Las teorías que intentan explicar la causa de este síndrome 

son: l) la de descargas de centros autonómicos en el .cerebro que 

ocasionan vasoconstricci6n en la irrigación arterial ce­

rebral. 

2) Edema vasomotor. 

3) Alergía. 

4) Factores endócrinos relacionados directamente con la hi­

p6fisis. 

5) Absorción tóxica. 

El tratamiento consistirá de analgésicos y tartrato de· ergota-

mina. 

síndrome de Plummer Vinson: su sin6nimo es el de sínd&ome.~ de· 

deficiencia de hierro. Ocurre especialmente en mujeres· en. la cuar­

ta y quinta década de la vida y .durante el embanzo. LOa. llntomas· 

incluyen una lengua dolorosa, figuras en las comisuras de.la boca, 

disfagia, achloridria y atrofia de la mucosa de boca, gloaofadn -

9.ea y esofágica. 

E:1 trataJiiiento de•1a anemia consistirá de·terapia con hierro 'y 

dieta iArerprotei ... 11.· 
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síndrome de la Fosa PterigopalatirÍa: se semeja al síndrome de 

Trotter, sin embargo, el dolor ocurre en la maxila contrario a lo 

que ocurre en el Trotter qt\e ser.á a nivel fü:. mandíbula. ocurre 

también anestesia de las áreas intraorbital y palatina, ceguera y 

parálisis motora de los músculos pterigoideos. 

su causa es un tt\mor metastáaic.::"1 de fosa pterigopalatino q\to 

en la medida que se '.'!Xp<mdo compron,cte 12, rai1a maxilar del V ner­

vio craneal y sus estructuras vecinas. 

El tratamiento :><óirá la resecci6n d<!l tmnor. 

Síndrome de Raede::: sus sinónimos son neuralgia paratri<;e1ni -

nal, parálisis paratrige.minal y síndrone paratrigeminal. 

Este síndrome es raro y se caracteriza por dolor paraocular a­

compañado por un síndron;e de Horner incompleto y parálisis del 

trigémino. También tendrá una íntima i:el21ción con la cefalea en 1 

racimo excepto que todos los casos son debidos a lesiones cerca 

de la base de la fosa craneal media con daiío del trigémino. 

Hay 2 tipos de sintomatología: los pacientes con la del tipo 

migrañosa .y refleja tienen historia previa de cefalea con recurren­

cia de los síntomas. La causa es írritaci6n facial usualmente in -

fecci6n. El segundo tipo es la sintomática que no cursa con histo­

ria. previa de cefalea y comienzo súbito, su causa son aneurismas 

de la arteria car6tida interna, trauma a la base del cráneo, tu 

mores metastásicoa o tumores·.- primarios. 

El tratamiento estará dirigido hacia la causa. 
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Síndrome de Sluder: sus sinónimos son: neuralgia de Sluder, 

neuralgia del ganglio esfenopalatino y síndrome del ganglio esfe-

nopal'1tino. 

Este níndror.'e es un~1 1:üurah;ia facial sinusual caracterízada 

por. dolor intenso de 1.:1 rütatl inferior de lñ cui.~a, que será uní -

lateral y constante. Esr.ará rcfe1:ido a vJO, narí;;, dientes, cigo-

ma, paladar, faringe y hoi:J:iro. Se puut.le presentar rinorrea, la 

crimación, es.tornudos, fot.ofo°l:iia y salivación. NO hay zona de ga·· 

tillo. La distribución y cluraci6n del dolor vari.1rá y puede simu-

lar un síndrome de 'íorton. Su causa es debido ¡¡ compromiso del 

ganglio esfenopalatino por una irritación como aquella ocasionad:\ 

por una sinusitis. Las áreas comprometidas por el dolor corres -

penderán a aquellas irri9'ltbs por vasos que reciben ino:i:vación 

motora autonómica °.' •1iscerui !,JOr vfa. del rpn<Jlio esfenopalatino. 

El tratamiento con.,istir:í de cocainización, inyección de alcohol 

y/o :r.esocción del Lpngl.io esfenopalatino. 

síndrome de la i\rteritis temporal: sus sinónimos son: síndro-

me de la a:i:teritis craneal y arteritis temporal. 

consistirá de la inflamación dolorosa de una o ambas arterias 

tempo:i:ales, se acompañará de celulitis sobre la arte:i:ia comprome-

tida y de fotofobia, diplopía, ceguera transitoria o permanente, 

febrícula, esc<los:rios, pérdida de peso, anorexia, sudoración 

profusa, fatiga, ligera leucocitosis y la sedimentación de eritro-

. cito.s, estará aumentada. El diagnóstico se hace mediante biopsia 
• ! . 

perc~tánea y los cortes histológicos de la artería comp:i:ornlftida de'."· 
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mostrará la presencia de arteritis caract~rízada por hiperplasia 

de la Íntima y destrucci6n y fragmentación de la capa elástica. 

El tratamiento consiste de asteroides. También es efectiva 

la remoci6n quirúrgica del tejido comprometido que causa inte 

rrupci6n de las fibras simpáticas perivasculares. 

Síndrome. de Trotter: hay dolor en la mandÍbula y lengua con 

cefalea y del lado afectado, sordera unilateral, desviaci6n del 

paladar, movilidad defectuosa de los músculos paliatales y pte -

rigoideos internos y adenopatías cervicales. 

La etiología es una neoplasia usualmente malígna que se ori­

gina en la pared lateral de la nasofarínge. Ocurre especialmente 

en hombres en la tercera y cuarta década de la vida. El trata 

miento estará dirigido hacia el tumor y sus síntomas. 

Síndrome de vail: su sin6nimo es la neuralgia· del vidiano. 

Está caracterízado por ataques paroxísticos severos que involucran 

nariz, cara, ojo, oído, cabeza, cuello y hombro. Tiene mayor inci­

dencia en mujeres y durante la noche. Se origina de una infecci6n 

del seno esfenoida! con inflamación del nervio vidiano que poste­

riormente se extiende a ganglio esfenopalatino o geniculado, 

El tratamiento consistir& de inyecci6n de alcohol en el gan­

glio eafenopalatino lo cual ofrece alivio transitorio. 



COOCLUSIONES. 

l, .En el dolor facial se conjugan varios aspectos: reflejos 
somatovisuales, descriminación sensitiva, condicionamien­
to emotivo y la evaluación cognocitiva. 

2. Es importante estar alerta ante las manifestaciones y 
complicaciones de enfermedad coronaria para establecer un 
manejo de los pacientes con dolor facial. 

3. Cirugías bien indicadas y en manos de cirujanos experi 
mentados han demostrado gran utilidad en el manejo del 
dolor facial. 

4. El dolor. que involucra glándulas salivares es evidente en 
su naturaleza y su asociación con otra patología es fá 
cilmente demostrable. 

S. Contrario a lo que se cree, el dolor facial no es un sín­
tana característico de enfermedad de los senos paranasa -
les. 

6. El dolor es un s1ntana cuya etiología es frecuentemente 
compleja y múltiple. 

7. El manejo racional y efectivo del dolor masticatorio 
de una identificaci6n diagnóstica acertada, de la e -

liminación de los factores etiológicos y de la aplicaci6n 
de un trat.1miento adecuad:i. 

B~ La·cefalea es probablemente el síntoma más corriente en 
medicina. Es .. asimismo uno de los que más confusión crean, 

.porque si bien aparece generalmente en ausencia de alte -
raciones orgánicas puede constituir la manifestación de . 
una enfermedad grave. 

&&&&&& 
&&&& .. 

&· 
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