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Neuralgias del trigémino

J. PARDO FERNANDEZ!, D. SANTOS-GARCIA? Y A. PriETO GONZALEZ?

RESUMEN

ABSTRACT

La neuralgia del trigémino se manifiesta en el terri-
torio del V nervio craneal. Se caracteriza por dolor
facial lancinante o punzante, de gran intensidad,
generalmente unilateral y recurrente. Supone un sin-
drome doloroso grave e incapacitante. Representa el
prototipo de dolor neuropdtico. Su incidencia anual
es de cuatro-cinco casos/100.000 habitantes, siendo
mas comun entre las mujeres. Es importante estable-
cer un buen diagnéstico diferencial entre neuralgia
del trigémino esencial y secundaria y con otras neu-
ralgias y cefaleas. El tratamiento de la neuralgia del
trigémino es farmacolégico.

Palabras clave: Neuralgia del trigémino. Clinica. Diag-
nostico. Tratamiento.

Trigeminal neuralgia is a condition that affects cra-
nial nerve V. It is characteristically a sharp or stabbing
facial pain, very intense, usually unilateral and recu-
rrent. It is a painful syndrome that is severe and di-
sabling. It is the prototype of neuropathic pain. The
annual incidence rate is four or five cases per one
hundred thousand people, and is more common in
women. It is necessary to assure a proper differential
diagnosis between essential and secondary trigemi-
nal neuralgia and other neuralgias and cephalalgias.
Treatment of trigeminal neuralgia is usually drug the-
rapy. (DOLOR. 2009;24:29-40)
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INTRODUCCION

Se denomina neuralgia al dolor de caracter paroxis-
tico localizado en el territorio de distribucion de un
nervio, plexo o raiz. Cuando ésta asienta en el terri-
torio de distribucion de un nervio craneal, hablamos
de neuralgia craneal. Las neuralgias craneales vienen
recogidas en el grupo 13 de la clasificacién interna-
cional de las cefaleas de la International Headache
Society! como neuralgias craneales y causas centra-
les de dolor facial. La neuralgia que se manifiesta en
el territorio del V nervio craneal, el nervio trigémino,
se denomina neuralgia del trigémino (NT).

La NT se clasifica como esencial, primaria, clasica o
idiopatica, cuando no pueden demostrarse mediante
estudios convencionales la existencia de lesiones es-
tructurales en el territorio del nervio afecto. Sin em-
bargo, se incluyen aqui los casos debidos a una
posible compresion vascular del nervio. Si se objeti-
van lesiones estructurales (salvo las compresiones
vasculares), hablamos de neuralgia secundaria o sin-
tomatica.

El nervio trigémino (V par craneal) es un nervio
mixto, formado por fibras sensitivas que recogen la
sensibilidad de la piel y mucosas de los dos tercios
anteriores de las estructuras craneales, y por fibras
motoras que inervan los musculos de la masticacion.
El ndcleo sensitivo del trigémino, localizado en la
parte posterolateral del tronco encefélico, se extien-
de desde la parte superior de la médula cervical
hasta el peddnculo cerebral, con un engrosamiento
maximo a nivel de la protuberancia. Su parte bulbo-
medular constituye el ndcleo espinal (o gelatinoso),
su parte protuberancial el nicleo medio, pontino o
principal, mientras que su parte mesencefélica cons-
tituye el nicleo mesencefdlico. Con respecto al nd-
cleo motor, existe un ndcleo principal o masticador
en la parte dorsal de la prﬁﬁrmﬁtard%ﬂ
nlcleo sensitivo, y otro nicled’ accesorio én et pe-
dinculo cerebral. El nervio trigémino emerge de la
protuberancia por su cara latero
dos raices, una mas gruesa que lleva fibras sensitivas,
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orbitario, nervio pterigopalatino, nervios alveolares
superoposteriores y medio y nervio dentario supe-
roanterior, procedentes de V2; y ramo recurrente
meningeo, nervios temporales, nervio del pterigoi-
deo medial y nervio auriculotemporal, procedentes
de V3) que recogen las diferentes sensibilidades de
la piel de la cara y porcién anterior de la calota
desde el vértice, el globo ocular, la mucosa conjun-
tiva y de los senos paranasales, cavidad bucal, los
dos tercios anteriores de la lengua, las meninges de
las fosas anterior y media y la sensibilidad propio-
ceptiva de los musculos masticadores. La V3 lleva
ademas fibras motoras que inervan los musculos pte-
rigoideos lateral y medial, temporal, masetero, tensor
del timpano, del velo del paladar, milohioideo y
vientre anterior del digdstrico.

DEFINICI(:)N Y CONCEPTO DE NEURALGIA
DEL TRIGEMINO

La NT es un sindrome caracterizado por dolor facial
lancinante o punzante, de gran intensidad, general-
mente unilateral y recurrente, que cursa en forma de
episodios de breve duracion e inicio brusco, locali-
zados en el territorio de distribucién de una o varias
de sus ramas. Las crisis pueden ser espontdneas, o
bien desencadenadas por ciertas maniobras o esti-
mulacién de determinados puntos gatillo. El dolor se
presenta y desaparece de forma brusca, y remite
durante diferentes periodos de tiempo o, mas rara-
mente, de forma definitiva. Su fisiopatologia no esta
aclarada. Existe una respuesta, al menos parcial, al
tratamiento con carbamacepina (CBZ). Supone un
sindrome doloroso grave e incapacitante. La NT re-
presenta el prototipo de dolor neuropdtico.
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Por el contrario, la NT secundaria o sintomatica suele
iniciarse antes de los 40 afios, en gran parte, debido
a su relacion con la esclerosis mdltiple (EM).

En cualquiera de sus formas, las ramas V2, V3, o am-
bas, son las mas frecuentemente afectadas. La afecta-
cién de la V1 es muy poco frecuente. Parece existir
una mayor incidencia de localizacién en el lado de-
recho en una proporcién aproximada de 2:1.

ETIOPATOGENIA

Desde hace mds de medio siglo, es conocido que la
NT que aparece antes de los 40 afios, sobre todo si
es bilateral, obliga siempre a descartar una EM. En
concreto, el 1% de las EM se asocia a NT, y alrede-
dor del 2% de casos de NT se asocia a EM, aunque
casi nunca como sintoma de inicio. Otras causas
menos frecuentes son tumores del angulo pontoce-
rebeloso y malformaciones arteriovenosas de la fosa
posterior. Raramente aparece en casos de siringobul-
bia u otras lesiones intrinsecas del tronco cerebral
(Tabla 1).

Sin embargo, para todas las neuralgias, salvo estas
excepcionales causas «centrales», lo admitido hoy
es la patogénesis periférica. Las dos hipdtesis que
mas atencion han recibido han sido las de una
posible inflamacion crénica por el acantonamiento
latente del virus del herpes zéster en el ganglio de
Gasser, y fundamentalmente la de la compresion
por pequeios bucles vasculares del nervio y de las
fibras sensitivas en algin tramo de su recorrido,
generalmente en la parte proximal de la raiz*. Una
desmielinizacion o irritacion axonal en parte de las
fibras de entrada y salida de la raiz del nervio cra-
neal afecto desencadena un cortocircuito eléctrico
entre fibras periféricas propioceptivas y nocicepti-
vas®. Las dreas mads afectadas son la entrada del V
par craneal y la salida del VIW %gﬁa[lajlel%tqﬁ
co encefdlico, causando una o un espasmo he-

mifacial. Estudios de RM y exploraciones de fosa
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Tabla 1. Etiologia de la NT

Neuralgias idiopdticas
— Tortuosidad o compresién vascular

Lesiones periféricas

— Traumatismos: craneofaciales, fracturas de la base de
craneo, extracciones dentales

Enfermedad infecciosa por proximidad: sinusitis,
periodontitis

— Tumores malignos primarios o metastdsicos
Sindrome de la hendidura esfenoidal

Trombosis del seno cavernoso

Lesiones en el ganglio de Gasser
— Virus del herpes zéster
— Neurinoma del ganglio de Gasser

Lesiones a nivel de la raiz sensitiva

— Vasculares: aneurismas, angiomas, ramas aberrantes, loops

— Tumorales: meningiomas, neurinoma del acustico,
colesteatomas

Lesiones a nivel de los niicleos centrales

— Vasculares: hemorragia cerebral, infarto cerebral (sindrome
de Wallemberg)

— Tumor bulbar o protuberencial

— Siringobulbia, siringomielia cervical

— Esclerosis miltiple

En lineas generales, entre un 5y 7% de la poblaciéon
presenta NT asociada a diversas enfermedades. El
resto se atribuye a compresiones vasculares o tiene
un origen desconocido.

CLINICA

El cuadro clinico de la NT suele reconocerse con
facilidad. Habitualmente, el paciente localiza el do-

lor de una manera precisa. Un 60% de los pacientes

el C?Pfsr)@rﬁif’?h?e@téreaaque sigue el te.rrito.riq dg
istribtcion de fa'2.*y 3.? ramas del nervio trigémi-

ntre la comisura bucal y el angulo de la man-

. .no,
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pesar del predominio del dolor en la 2. y 3.% ramas, y mas raramente remitir de forma definitiva’. Con el
rara vez se extiende a la lengua. En menos del 5% tiempo, las remisiones son mas cortas y menos frecuen-
de los casos de NT se afecta la 1.* rama. tes, y aunque la norma es que haya una respuesta al

tratamiento farmacoldgico inicial, éste se vuelve cada
vez menos eficaz. No suelen aparecer episodios de
dolor durante el suefo. Es bien conocida la relacion
estacional, con mayor frecuencia durante el invierno,
sin que exista una clara justificacion para la misma.

El paciente refiere el dolor como de gran intensidad
e inicio brusco, que se inicia como una «sacudida
eléctrica», seguida en escasos segundos por un dolor
quemante, lancinante, punzante y profundo en la
zona, que posteriormente desciende de forma progre-

siva. Cada paroxismo dura de fracciones de segundo En algunas ocasiones existe una historia previa de
a escasos minutos, pero el dolor puede repetirse a dolor continuo, duradero y profundo en las encias,
intervalos tan cortos que los ataques individuales aca- con exacerbaciones provocadas por el estimulo tac-
ben solapandose, de tal forma que el paciente lo re- til en las zonas desencadenantes del dolor, que tras
fiera como de varios minutos de duracién o incluso varios meses acaba transformandose en una NT. Esta
que permanezca constante. A diferencia del Short- entidad es conocida como preneuralgia del trigémi-
lasting Unilateral Neuralgiform Headache attacks with no®, que también responde a la CBZ. Igualmente,
Conjuntival injection and Tearing (SUNCT) y otras ce- también podriamos hablar de una posneuralgia del
faleas trigémino autonémicas, en la NT no se asocian trigémino, en aquellos casos en los cuales, tras una
sintomas autonémicos, aunque en algunos casos pue- larga historia de NT tipica, cambian las caracteristi-
de haber lagrimeo. El dolor nunca «cruza» al lado cas a una forma atipica, con crisis menos paroxisti-
opuesto. En ocasiones puede ser bilateral, en cuyo cas y un dolor continuo que responde menos al
caso debemos pensar en la posibilidad de una NT tratamiento convencional’.

secundaria a enfermedad central como la EM. Cuando el dolor va asociado a espasmo del muscu-

lo de la cara de la zona afecta hablamos de Tic
Douloureux. Mas raro es cuando se asocia a espasmo
hemifacial ipsilateral, y se conoce como Tic Convul-
sif. En estos casos, suele tratarse de una NT secun-
daria con compresién de la raiz del V y VII pares
craneales, aunque excepcionalmente puede tratarse
de una NT idiopdtica'®.

Las crisis dolorosas pueden ser espontdneas o desen-
cadenadas por ciertas maniobras. Actividades como
lavarse, afeitarse, fumar, hablar, beber liquidos frios,
sonreir, bostezar, masticar o cepillarse los dientes
pueden actuar como factores desencadenantes. Mds
caracteristico resulta el desencadenamiento de las
crisis de dolor por estimulos tactiles suaves, como
un leve roce o una rafaga de aire, mas que por esti-
mulos fuertes o incluso dolorosos, sobre ciertos pun- I ———
tos gatillo o trigger de las encias o de la cara. Dichos EXPLORACION CLiINICA

puntos estdn localizados en mas del 50% de los
casos en los labios o en el ala nasal. Es caracteristi-
ca en estos casos la respuesta de huida por parte del
paciente, protegiéndose con la mano la zona gatillo
ante el intento de estimulo por parte del explorador.
Esta transformacion de un estimulo tactil en una

En la NT idiopatica, la exploracién es por definicion
normal. Por ello, la anormalidad en el examen clini-
co o la persistencia de dolor residual sugiere una
neuralgia secundaria.

respuesta dolorosa es lo que se conoce como alodi- Siempre se, debe explorar al enfermo buscando asi-
nia. En otras ocasiones los ep&ﬁdl@@ﬂ@éﬂé@ﬂ el C@éﬂlﬁ‘i@mtdmm resente la distribucion de las tres
nan a partir de emociones fuertes o estimulos senso- ramas: V1, V2 y V3.

riales infgnsos, cormo un ruido bruﬁggﬁﬁ;ﬁﬁ‘@escritﬁ)rd%lo@dil@r?xploracién de la sensibilidad, hay

sabores, o un tropezén. Si los ata . ) o
mucha frecuencia, puede haber pérdjda de pes que examinar todas las modalidades de sensibilidad

deshidratacion y depresion| @ap' I'd reprO UC”Sél ﬂﬂe,ffj(f(g@l{jp\j;%ser?@ndcleos de la sensibilidad

térmica y doloros o0s de la tactil, no es raro que
La frecuencia de las crisis de dolor es variable uiién- lesiones centrales produzcan anestesias disociadas.
dose producir entre una y cuﬁl&@l&gésgg& .QElde e&ﬁ&p@ué f@n llas mucosas, incluida la lin-
dolor se presenta durante periodos que suelen ser au- gual. Es importante delimitar la region afectada. La

tolimitados, y ge~durasion yariable entre semanas a anestesia del angulo de | ibula~corresponde al
QeHUBHCACIARES PRIMBNYEr 2T ko
asta’ mas S, acié la hi i ste mentén por neuropa-

varios meses.
media de unos 49 dias. Suele recurrir posteriormente, tia del nervio mentoniano (rama terminal del nervio

desde 1 ano h
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mandibular). Si existe una anestesia concéntrica
como en bulbos de cebolla, a priori se descartard un
origen central, ya que la representacion facial en los
nlcleos sigue esa distribucion.

La funcién motora del nervio trigémino se examina
valorando los movimientos masticatorios de la man-
dibula. En el cierre de la boca participan mdsculos
muy potentes como los maseteros y temporales, por
lo que una afectacion unilateral podria pasar inadver-
tida. Exploraremos al enfermo pidiéndole que muerda
con fuerza un depresor, y nosotros intentaremos sa-
carlo, realizando la maniobra en ambos lados. La
apertura de la boca depende de mdsculos mas peque-
fios y su alteracion se evidencia con facilidad si al
decirle al paciente que abra la boca al maximo, o
contra una resistencia que hacemos en el mentén, la
mandibula se desvia hacia el lado enfermo.

Se han de explorar siempre los reflejos corneal y ma-
seterino. El reflejo corneal se explora tocando leve-
mente la periferia de la cérnea con un algodén hu-
medecido mientras el sujeto mira hacia el otro lado.
Esta mediado por el V par (via aferente) y el VII par
(via eferente). Es un reflejo consensuado, por lo que
la estimulacién de un lado produce el cierre de los
parpados de ambos lados. Esto puede utilizarse para
distinguir si la lesion afecta a la via aferente o eferen-
te (cuando la oclusién palpebral no se realiza en el
ojo estimulado, pero persiste el fenémeno de Bell y
el cierre ocular del ojo opuesto, la lesién es del VII
par ipsilateral y no del V par). El reflejo corneal se
altera en las lesiones del trigémino que cursan con
afectacion de la V1, pudiendo estar preservado en el
resto de los casos. En el caso de la NT esencial puede
encontrarse disminuido durante la crisis de dolor pero,
tras la misma, el reflejo vuelve a ser normal.

Para la exploracion del reflejo maseterino, el sujeto
debe permanecer con la boca entreabierta y en esa
posicion se percute con el martillo de reflejos direc-
tamente el menton. La respuesta es la elevacion de
la mandibula. Estd mediado por! €l \Cﬁhﬂ(&&h@@ﬂ
te y eferente). Explora las aferencias propioceptivas
del trigémino, las conexiones e
eferencias motoras del ndcleo m
Es normal en los pacientes con NT esencial,

estar alterado en las lesiorﬂ?@dp@ édind>

san con afectacion de la V3.

ninguna parte de e

El diagnostico E;S P

en la anamnesis (localizacién y caracteristicas del

el c
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Tabla 2. Criterios diagnésticos de la NT esencial o clasica!

A. Ataques paroxisticos de dolor facial entre 1 segundo y
2 minutos, afectando a una o mas divisiones del nervio
trigémino, y que incluyan los criterios B y C

. El dolor tiene al menos una de las siguientes
caracteristicas:
1. Intenso, agudo, superficial o lancinante
2. Precipitado por dreas gatillo o por factores gatillo

. Los ataques de dolor son estereotipados en cada individuo
D. No hay evidencia clinica de déficit neuroldgico

. No se atribuye a otra causa

dolor, desencadenantes, intervalos libres de dolor,
respuesta a la CBZ) y la exploracién fisica (evalua-
cion sensitiva facial, de los musculos masticadores,
reflejos corneal y maseterino).

Serd necesario establecer el diagndstico diferencial
entre la NT esencial y la secundaria. Igualmente
habra que llevar a cabo un diagnéstico diferencial
con otras neuralgias y cefaleas. La tabla 2 muestra
los criterios diagnésticos de la Sociedad Internacio-
nal de Cefaleas' para la NT cldsica (idiopatica).

Con respecto a las pruebas complementarias a realizar
a un paciente con NT, consideraremos la RM cerebral
y los estudios electrofisiolégicos principalmente. La
NT clasica no se acompafa de alteraciones analiticas,
radioldgicas, ni de los estudios electrofisiolégicos. La
TC craneal como prueba de neuroimagen es poco (til
para valorar la fosa craneal posterior, por lo cual la
realizacion de una RM craneal convencional es obli-
gatoria en toda NT de inicio. No obstante, la precision
de esta prueba es limitada para la deteccién de posi-
bles vasos que estén_comprimiendo_al nervio. Sin
embargo, si es Util para descartar la existencia de le-
siones estructurales como tumores del dngulo ponto-

CFebEGIS | 611é6idnEOdesmielinizantes!!. Los poten-

ciales evocados del nervio trigémino y el estudio del

DERIOLRO s Criteit et fife, de parpadeo) podrin exyr ahera

s en el caso dé una neuralgia sintomdtica y son
norma

B

%n la neural
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muesQrPlas principales diferencias entre la
T esenciamsecundaria. Una reciente revision de la

N
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la afectacion de la V1 y la ausencia de respuesta al

tratamiento convencional un incremento
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tacion bilateral,
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Tabla 3. Principales diferencias entre la NT esencial y secundaria

NT esencial

NT secundaria

Etiologia Desconocida
Edad de presentacién > 50 afios
Localizacién Unilateral

Calidad del dolor Latigazo, paroxistico

Puntos gatillo Frecuente
Exploracion neuroldgica Normal
RM craneal Normal
Potenciales evocados Normales
Blink reflex Normal

Diagnéstico Clinica + exploracién

Tratamiento Meédico o cirugia

Lesion estructural

< 50 afios

Unilateral o bilateral
Continuo

Infrecuente

Alterada, déficit neurolégico
Anormal, causa presente
Alterados

Alterado

RM craneal

Etiolégico

potenciales evocados y el blink reflex si suponen un
mayor riesgo para presentar una NT secundaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnédstico diferencial de la NT hay que estable-
cerlo con otras neuralgias, diversos tipos de cefaleas
y otras causas de dolor facial o craneal.

En el caso de la neuralgia postherpética (NP) existe
una erupcién herpética en el territorio de distribucion
del nervio trigémino afecto. El dolor persiste mas de
tres meses tras la erupcion herpética, y en la explo-
racion es frecuente encontrar hipoestesia, hipereste-
sia y/o alodinia. Los tratamientos de eleccién son la
gabapentina o la pregabalina. Otras alternativas son
los antidepresivos triciclicos, opioides y parches de
lidocaina al 5% (todavia ncgldan@@:ﬂ izdddsOén €

nuestro medio).

La neuralgia del nervio glosofarin

ques de dolor paroxistico que duran entre fracciones
h . 7

de segufdo y hasta dos myfson) irirdorpHapestiyC

y de localizacién en el territorio de distribucion de

los pares craneales IX y X (parte posterior de la |

gua, fosa amigdalina, Iaringenil"@lgmaa Qa{jt

la y/u oido). Se desencadenan al deglutir, masticar,

hablar, toser o Jpostez eh o¢asiones resulta dificil
O PR FbHeS

eleccion es la Z 'la

espectacular que en la NT.

diferenciarla

gbfui s CrITE dleiees

&de eattg

La neuralgia del nervio intermediario de Wrisberg es
una entidad muy poco frecuente. El dolor de tipo
paroxistico se localiza en la profundidad del oido, y
en ocasiones resulta dificil distinguirla de la variante
otdlgica de la neuralgia del glosofaringeo. Puede
haber zonas gatillo en la pared posterior del conduc-
to auditivo externo.

La neuralgia del nervio laringeo superior también es
muy infrecuente. Se localiza en la parte lateral de la
garganta, en el area submandibular, puede desenca-
denarse al hablar, deglutir o girar la cabeza, y puede
resultar dificil distinguirla de la neuralgia del gloso-
faringeo.

La neuralgia nasociliar o neuralgia de Charlin, afecta

a una rama terminal del nervio trigémino, de tal forma
que el dolor, de caracterfsticas similares a-la NT, se
localiza en uno de los lados de la nariz, se irradia

| C?ﬁigéﬁkﬁﬁfﬁﬁ@gién frontal njed.ia, y se puede

esencadenar al tacto del ala nasal ipsilateral.

s terminales del nervio trigémino
rse ofra$ neuralgias que llevan el nombre

del neryio afecto, como neuralgia del supraorbitario,

irseﬁﬁHr iﬁti@,(:l@@]ﬂ,m@eolar o0 mentoniano. Pre-

sentan las mismas caracteristicas que las neuralgias
?mpﬁ@@[@a{a{ en el correspondiente terri-
torio, con hipersensibilidad al tacto en su zona de iner-

vacioén, y con respuesta al bloqueo o seccién de la

Permanier 2000 e o

caracteristico es"que cursan con clinica autonémica
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Tabla 4. Diagnéstico diferencial de la NT
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Hemicranea Hemicranea Cefalea en SUNCT NT
paroxistica continua racimos
Sexo (V:M) 1:2 1:2 6:1 10:1 2:3
Edad de inicio 10-30 10-60 20-40 30-70 50-60
Tipo de dolor Perforante Continuo Perforante, Lancinante Eléctrico,
lancinante lancinante
Localizacién Orbita, frontal, Orbita, periorbitario Orbita, frontal, Periorbitario V2-V3, V1
parietotemporal hemicraneal
N.° crisis/dia 1-40 Varias 0-10 3-200 Cientos
Duracién 2-25 min Minutos 15-180 min segundos segundos
Signos autonémicos + + + + -
Desencadenantes Alcohol, +/- alcohol Suefo, alcohol Movimientos del Puntos gatillo
movimientos de cuello
la cabeza
Tratamiento Indometacina Indometacina Verapamilo .? CBZ

SUNCT: Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjuntival injection and Tearing; CBZ: carbamacepina.

como inyeccién conjuntival y/o lagrimeo, obstruc-
cién nasal y/o rinorrea, edema palpebral, miosis y/o
ptosis palpebral, sudoracién de la cara y de la frente
e inquietud o agitacion, algo que no sucede en la
NT, salvo algunos casos como ya se coment6 ante-
riormente que puedan cursar con lagrimeo. En la
cefalea en racimos (cluster headache o cefalea de
Horton) los episodios duran tipicamente entre 15 y
180 minutos, con una frecuencia variable desde uno
cada dos dias hasta varios al dia, y son de predomi-
nio nocturno. La hemicrdanea paroxistica responde
caracteristicamente a la indometacina. El SUNCT es
un tipo inusual de cefalea periocular ultracorta que
cursa con episodios de dolor orbitario lancinante e
intenso, de 5 a 120 segundos de duracion, con una
frecuencia de entre 1 al dia hasta 30 en una hora,
sin predominio horario, con fenémenos vegetatlvos

Las dos cefaleas mas frecuentes en nuestro medio, la
migrana y la cefalea tensional, no deberfan plantear
dudas en cuanto al diagnédstico diferencial con res-
pecto a la NT. En el diagnéstico de otras causas de
dolor facial y/o cervical como son la arteritis de la
temporal, sinusitis o diseccién carotidea, resulta fun-
damental la anamnesis, exploracion y las correspon-
dientes pruebas complementarias.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la NT es farmacolégico. En aque-
[los casos en los que dicho tratamiento fracase se
planteara c,omo alternativa la cirugia.

ipsilaterales, sin periodo refra rn)G& 0 stélén e Qﬂseﬂ timlento.

responder al tratamiento con CBZ.

némica, que pueden plantear el diagndstico dife-

rencial son la cefalea purﬁqmldwla%ar@pf@dﬂors

atribuida a la ingestién o e sustancias

mo ocurre en otros tipos de dolor neuropatico, los

. ana es cos E corticoides no son eficaces. La CBZ

Otras cefaleas ultracortas, sin w‘@fl@\{dﬁg@@ﬁt@scrnﬁg

aco de eleccion para el tratamien-
to de la NT Resulta eficaz en un 70-75% de los casos,

%dpﬂlefum@tt@ ||atrsg%dad como la frecuencia de

s ataques. En una revision de McQuay'3, el NNT

frias (cefalea del helado o ice-cream cephalal, fla d ra observar respuesta fue de 2,6. El mecanismo de
de eSlaspidiliead

cefalea atribuida a dlsfuncmhn@umartpag

temporomandibular (sindrome de Costen), y el do-

lor facial idio rsistenfer (dolor faual atipi-
Ll R DR AO RS
la NT frente a m

tualmente se deben plantear.
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unas tres semanas en alcanzar niveles séricos esta-
bles. Las dosis terapéuticas habituales oscilan entre
600 y 1.200 mg/dia. Su eficacia disminuye o desapa-
rece en un 20-30% de los casos a los dos anos. Una
vez controlado completamente el dolor, el tratamien-
to debe retirarse de forma gradual cuando el pacien-
te lleve entre 4 y 6 semanas asintomatico. Si con la
retirada paulatina reaparece el dolor, se reintroduce
el farmaco a la dosis minima eficaz. Los principales
efectos secundarios son la ataxia, el nistagmus o la
diplopia, que pueden disminuir si la introduccién del
farmaco es paulatina. En el 5% de los casos puede
haber un rash cutdneo o sindrome de Stevens-John-
son que obligan a retirar el formaco. La CBZ puede
producir también anemia aplasica, leucopenia o he-
patotoxicidad, por lo cual sera obligatorio realizar
controles hematolégicos y niveles del farmaco en san-
gre de forma periddica. Diversos estudios controlados
han demostrado que la oxcarbacepina (OXC) es tam-
bién eficaz para aliviar el dolor en la NT, y con menos
efectos secundarios, por lo que la CBZ deberia ser
sustituida por la OXC si la eficacia es pobre o si se
producen efectos adversos'*. Se iniciard a dosis de
150 mg/dia hasta un maximo de 600 mg/12 horas. Se
recomiendan controles analiticos durante los primeros
meses para controlar una posible hiponatremia, aun-
que ésta suele ser asintomatica.

El tratamiento de segunda linea de la NT incluye el
baclofeno y la lamotrigina (estudios de clase II), que
generalmente se utilizan como coadyuvantes a la
CBZ u OXC. No existen evidencias suficientes (estu-
dios clase IV) sobre la efectividad de otros antiepilép-
ticos (fenitoina, valproato, clonazepam, gabapentina,
pregabalina o valproato) u otros farmacos habitual-
mente utilizados en el tratamiento del dolor neuropa-
tico como antidepresivos triciclicos u opioides'?!>.
En lineas generales, estos farmacos deben conside-
rarse exclusivamente como una alternativa, y se ad-
ministraran solos, o combinados, cuando el paciente
no responda a la CBZ/OXC ol tratamle to com
nado con baclofeno o Iamotrls

Ha. contar COH e
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medios térmicos (termocoagulacién por radiofre-
cuencia), quimicos (inyeccion de glicerol) o mecani-
cos (compresion con balén de Fogarty que se infla
en el cavum de Meckel). La tasa de respuesta es de
un 80% de pacientes sin dolor al afo, y un 50% a
los 5 anos. Es Gtil en ancianos con dolor intratable,
y existe un bajo riesgo de complicaciones. La hipoes-
tesia en territorio del trigémino es frecuente como
secuela y ocurre hasta en la mitad de los pacientes.
Menos del 6% refiere disestesias, y en ocasiones
(4%) se produce una anestesia dolorosa, caracteriza-
da por una sensacién desagradable de dolor en la
zona anestesiada.

La descompresion vascular es el método mas agresi-
vo pero a la vez el que mas actda sobre el supuesto
mecanismo patogénico. Consiste en realizar una pe-
quena apertura craneal retromastoidea de 2 a 4 cm
de didmetro. Se traspone el vaso que comprime e
irrita el nervio trigémino y se interpone un material
autélogo (musculo) o artificial (teflén, dacrén o es-
ponja de polivinilo). La causa mas frecuente de la
compresion es la arteria cerebelosa superior, aunque
también se ha descrito la compresion venosa aislada
o combinada con la compresién arterial. Los resul-
tados inmediatos son positivos hasta en el 90% de
los casos, manteniéndose en un 80% al afio y un
73% a los 5 afios'®. La tasa de recidivas es de un 2%
por afio. La mortalidad es inferior al 0,5% y la mor-
bilidad de un 5-10%. La posibilidad de hipoestesia
facial es de un 7%. La mayor complicacién a largo
plazo es la hipoacusia, que ocurre hasta en un 10%
de los casos.

La radiocirugia estereotaxica sin bisturi (gamma kni-
fe) ha demostrado también ser eficaz en el tratamien-
to de la NT, y es el método quirdirgico menos inva-
sivo. Al ano, hasta un 70% esta libre de dolor sin
medicacién (52% a los tres anos)!’. Las reinterven-
ciones son posibles'®. Los déficits sensitivos apare-
cen en un 6%.

| CQ@&U@&Umjeeﬁ‘;gomendaciones generales sobre

: . de tratamiento quirdrgico debe aplicarse en
Ent 25-50% de | t quirarg P
nre © 05 pacien e@@%ﬁfmngscrlt@dde?& ﬂt@ﬁ, revision reciente de la Academia

tratamiento farmacolégico y requi
quirdrgico. Las opciones quirdrgicas incluyen las te-

rapias percutaneas, ya sean$¢br ({DQ}F@MS@ a3t CII'S

(rizotomia) o periféricas (sobre las ramas del trlgemlno

distales al ganglio de Gasser) W [ %ament
cular mediante craneotomlaD pita ﬁa:ﬁt@ de eﬁl

cirugia con gamma knife.

Americana de Neurologla12 los procedimientos percu-
nﬁ')ls SRI? m r(éfgaasser la gamma knife y la
escompresion microvascular se consideran como po-

ectivas. en el tratamiento de la NT (mlti-

|Q:ea(ﬁiinl mientras que la evidencia

acerca de los diversos procedlmlentos que producen
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EVIDENCIA vs EXPERIENCIA

CASO CLINICO

Varén de 48 afos, sin antecedentes personales ni
familiares de interés, que consulté por dolor mandi-
bular derecho de unos tres meses de evolucion. El
dolor era de tipo paroxistico, «<como una corriente
eléctrica de gran intensidad», que se iniciaba en la
encia inferior y llegaba hasta el oido. Duraba segun-
dos o escasos minutos y podia aparecer varias veces
al dia, aunque habia dias libres de dolor. Ocurria
sobre todo al comer y al cepillarse los dientes. Por
este motivo, acudié a su odontélogo, realizando una
exodoncia del primer molar inferior derecho. Sin
embargo, el dolor persistié tras la extraccién dentaria
con las mismas caracteristicas. El paciente fue trata-
do con AINE y gabapentina (600 mg/3 dia), sin efec-
to en el alivio del dolor.

La exploracion fisica general y neurolégica fue nor-
mal. No se objetivaron puntos trigger, y la sensibilidad
tactil y algésica en las tres ramas del trigémino eran
normales, asi como el reflejo corneal y maseterino y
la exploracion de la musculatura masticatoria.

En cuanto a las pruebas complementarias, se realiz6
una RM de encéfalo que fue normal. Previamente,
el paciente habia realizado una radiografia panora-
mica dental y un analisis de sangre, sin evidencia de
anomalias.

DIAGNOSTICO

El paciente fue diagnosticado de una neuralgla esen-

cial de la tercera rama der] e IEyr | e
El diagnostico de la neuralgia ael rlgegmlr[f(;E €#gjl)-ucn’s(;@on

neuropatico. El diagndstico diferencial con otras
neuralgias craneales o distintas formas de cefalea no
plante6 problemas en este paciente, dado que la
clinica era congruente con una neuralgia del V par.
En cuanto al diagnédstico diferencial entre una NT
esencial o sintomatica, la presencia de una explora-
cién neurolégica normal es lo esperado en casos de
neuralgias del trigémino esenciales. En este paciente,
cuya clinica debuté antes de los 50 afos, es impres-
cindible la realizacién de técnicas de neuroimagen
(RM cerebral) para descartar la existencia de otras
causas responsables del cuadro clinico, como tumo-
res en tronco cerebral o enfermedades desmielini-
zantes (EM). Dada la normalidad del estudio con
RM, la neuralgia fue clasificada como esencial.

TRATAMIENTO

La NT es el prototipo de dolor neuropatico vy, por
definicion, no responde al tratamiento con AINE u
otros analgésicos no opioides. El tratamiento del
dolor neuropético se basa en la administracion de
antiepilépticos, antidepresivos triciclicos, tramadol u
analgésicos opioides. A diferencia de otros. tipos de
dolor neuropético (por ejemplo la NP), donde el

el ng (g)é Haﬁfjtlon es la pregabalin.a’o la ga-
apentina, en el caso de la NT (y también en la

la CBZ es el tratamien-

. neuralgja del.glosofaringeo),
}JI CVIU [JUI escrito cda@l r@dﬁ@é’a La OXC es otra opcion terapéu-

tica, dado que el efecto antlalglco es similar, con

eﬁoﬁs? ios. El paciente fue tratado
0 mg

con una titulacién progresiva

co, basado en las caracteristicas del dolor, Iocajgz rttres uBTnas hasta alcanzar un control satisfac-
cién e irradiacion del mlsm(n‘}ng %D@a]@%g ejlede Elorio (J)[(aé:lﬁenpuntuaaon inicial de 8 en la

la exploracién neurologlca En este paciente los des-

criptores verb ' tipicos de una NT
o S P SORAS
respuesta del ra tr slo

dato clinico que apunta a la existencia de un dolor

EVA, pasé al mes a una puntuacion de 3), estando

asintomatico a los dos m n epISOdIO de
Pﬁrm eEnMe/[s@re periédicos
l de 7,70 (ran-

gode7a10p ml).
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Figura 1. Se visualiza cémo la arteria cerebelosa superior
contacta con la cara anterior del nervio trigémino derecho.

EVOLUCION

El paciente permanecié asintomdtico durante seis
meses, con el tratamiento sefalado, y tras este pe-
riodo volvié a presentar varios episodios de dolor
paroxistico lancinante en-la tercera rama del trigé-
mino derecho, que requirieron aumentar las dosis de
CBZ (400 mg/8 horas). Ante |ﬁl

t r
dolor, se afadié baclofeno (1 mg/g:gj)j;s?lf giogtlﬁ-

riormente tramadol (50 mg/8 horas), con lo que se
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Figura 2. Transposicion del bucle de la arteria cerebelosa
superior que comprimia al nervio trigémino. Posteriormente, se
colocé un parche de teflon para separar ambas estructuras.

sensitivas permanentes con las técnicas percutaneas,
se decidi6 realizar una microdescompresion vascular
del nervio trigémino derecho mediante craneotomia
suboccipital retrosigmoidea. En la intervencion qui-
rirgica, se evidencié una compresion vascular del
nervio (arteria cerebelosa superior) (Fig. 1), separan-
dose el bucle arterial que comprimfa al nervio (Fig. 2)
e interponiendo una ldmina de teflén entre estas dos
el Cq . élﬁl-h Ffﬂ%ézfﬁ gia (enero de 2004){ la exp/lo-
racién~neuroldgica fue normal y el paciente sélo
forma ocasional algin «pinchazo» en

. present baaj
logré un control sintomatico satisipd’tel)iﬂ.@epvﬁﬁtl@SC”t@ t&&tae $(a£; trigémino derecho, sobre todo al

vo el tratamiento durante un afio, sin poder disminuir
las dosis del mismo, ya

desayuno. En los meses siguientes, dado el buen

dosis de tramadol o de baﬁgeﬂ)g‘gggtr@mdﬂdrS@Wplf@td@g %W@ i ol

acient via

a referir dolor de tipo lancinante en mandibula de;de ec

recha. Cada dos o tres meseE“ Q&ha@a p@e&ﬁ)

de dolor paroxistico, en ocasiones al comer o afei-

tarse, que requerian [dosis [extfas de CBZ. Dada la
refractariedad n rﬂkiﬁa n ﬁﬂe;s
se decidi6 remiti#~al pacientesa i e

a la edad del paciente y la posibilidad de secuelas
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gresiva la medicacion,” estando asintomatico a los

atro mrqtsa de la cirugfa, sin tratamiento médico.
ag&{ci |Q@ﬁl®tﬂvié a presentar episodios re-

currentes de dolor lancinante paroxistico en la ter-

cera rama del trigémino deseg ncadenados al
PeHDARY el e
[ trat akmacolegice. Estawez se tratd con

OXC, que se cambié nuevamente a CBZ ante la
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falta de control del dolor. Posteriormente, requiri6 de
nuevo el tratamiento combinado con baclofeno y
tramadol. Una nueva RM cerebral no mostré anoma-
[fas. Permaneci6 estable (con tratamiento) hasta di-
ciembre de 2004 en que volvié a presentar dolor
paroxistico, casi continuo, que le dificultaba para
comer, requiriendo cambiar el tramadol por opiaceos
(parches de 20 mg de buprenorfina cada tres dias).
Un mes después, tras el control del dolor, se retiraron
los opidceos y el baclofeno, quedando en monote-
rapia con CBZ. En diciembre de 2005 y mayo de
2006, volvié a presentar cuadro de dolor intenso, de
aparicién diaria, con imposibilidad de ingerir ali-
mentos, que requirié ingreso en el servicio de neu-
rologia, con alimentacién por sonda nasogastrica y
tratamiento afadido con pregabalina. Ante la mala
evolucion del cuadro clinico, se realizé cirugia este-
reotaxica (gamma knife) sobre el nervio trigémino
(julio de 2006). Se aplicé un disparo con el colima-
dor de 4 mm en la region retrogasseriana del nervio
trigémino derecho, con una dosis maxima de 90 Gy.
Desde entonces, el paciente ha referido una mejoria
progresiva, que permitio la retirada paulatina de pre-
gabalina en los meses siguientes. En la exploracion
neuroldgica se objetivé una leve hipoestesia tactil en
la segunda y tercera rama del trigémino derecho,
bien tolerada por el paciente, que desaparecié en los
meses siguientes. Desde la radiocirugia, no ha vuel-
to a presentar episodios continuos de dolor, sélo
sensacion de pinchazo ocasional en relacién con las
comidas, logrando permanecer asintomatico en mo-
noterapia con CBZ (600 mg/dia).
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COMENTARIO

Este caso es un buen ejemplo de las dificultades
que plantea el manejo de un paciente con NT
idiopdtica refractaria. En primer lugar, se ha de
insistir en la falta de respuesta del dolor neuropati-
co a los AINE, y que, de los antiepilépticos dis-
ponibles para el tratamiento del dolor neuropatico,
el de eleccién en la NT es la CBZ. Pese a utilizar
un tratamiento de primera linea adecuado, a dosis
terapéuticas, se requirieron otros farmacos para el
control del dolor (baclofeno, tramadol). Sin em-
bargo, la politerapia no consiguié un control sat-
isfactorio del dolor, lo que ocurre en el 25-50%
de estos pacientes, por lo que se recurrié a la
cirugia descompresiva del nervio trigémino. Pese
al buen control inicial, los episodios de dolor in-
tenso e incapacitante (que impedian una correcta
alimentacién del paciente) se volvieron mas inten-
sos, precisando del tratamiento combinado con
pregabalina y buprenorfina, lo que obligé a
plantear otro procedimiento quirdrgico (radio-
cirugia con gamma knife). Tras la misma, se logré
un control satisfactorio del dolor, aunque el pa-
ciente todavia requiere monoterapia con dosis ba-
jas de CBZ. En caso de futuras recurrencia de los
episodios de dolor invalidante, se podria plantear
repetir la radiocirugia, ya que estudios recientes
(18) demuestran que puede seguir siendo efectiva
en estos casos, con buena tolerancia.
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