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DOLOR OROFACIAL -  DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

La cara es un lugar frecuente de manifestaciones dolorosas cuya compren­
sión puede ser d ifíc il a causa de la compleja embriología, vascularización e iner­
vación de la zona, (figura 1), como por la enorme variedad de emociones que 
se expresan a través de ella.

El dolor orofacial, usualmente, obedece a una causa orgánica con excep­
ción de un pequeño número de casos en los que su etiología no es clara o cons­
tituye una respuesta exagerada a una mínima patología (19).

Figura 1 . Inervación sensitiva del cráneo y cara, especialmente ramas del 
nervio trigémino y puntos de Valleix (puntos sensibles en las neu­
ralgias, marcados con círculos) V I , V2, V3: l q, 2° y 3“ ramas del 

trigémino. C2, C3, C4: 2?, 3? y 4? nervios craneales.
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Revisa-emos en este trabajo el dolor facial en relación a sus diferentes etio­
logías: dental, infecciosa, vascular, tumoral así como las neuralgias paroxísticas 
y no paroxísticas que se manifiestan en la cara y los dolores referidos a esta 
zona de origen ocular, cervical' y psicógeno, con mención de los tratamientos 
habitualmente utilizados en estas entidades.

DOLORES FACIALES DE ORIGEN DENTAL

Es tan común el dolor facial de causa dentaria, que la mayoría de los adul­
tos lo ha experimentado alguna vez en su vida. Aparece cuando se destruye 
el cemento y la dentina por las caries o traumatismos y aumenta si se alcanza la 
pulpa y los tejidos apicales periodontaies (8) y (35). Los estímulos dolorosos 
son transmitidos a estructuras nerviosas de naturaleza primariamente mecano- 
sensible (39) a través de un componente hidrodinámico (11).

A  menudo se pueden identificar las piezas dentarias afectadas por la his­
toria clínica como mediante el examen cuidadoso de las mismas, sometiéndolas 
a corrientes de aire, frío, percusión y presión, conformándose las siguientes en­
tidades patológicas dolorosas:

Pulpitis.—En esta afección el do lor surge como resultante de un estímulo 
externo o espontáneamente y es bien localizado por tratarse de una pequeña 
cavidad que se ha infectado. El paciente puede referir sentir un diente dema­
siado alto durante la oclusión, dolor con las bebidas calientes o frías, a la pre­
sión o percusión y al acostarse, por aumento de la tensión arterial. Cede el 
dolor cuando muere la pulpa (8).

Absceso periapical.—Es una inflamación aguda de la raíz del diente que 
cursa con hiperemia intensa y da un dolor localizado en % de los sujetos, de 
carácter pulsátil y que no aumenta de intensidad con las bebidas calientes o 
frías como en la pulpitis. El diente tiene un cambio de color o está muy restau­
rado y al presionarlo o percutirlo, el paciente describe dolor a nivel de la punta 
radicular (8) y (35). En algunos casos, el absceso se manifiesta como una infla-
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mación crónica con cambios radiológicos de una notable radiolucidez a nivel «pe­
riapical (8).

Existen ocasiones en las cuales el dolor no está necesariamente localizado, 
hecho que se complica aún más cuando existen muchos dientes restaurados. Es­
to se debe a la convergencia neuronal en el núcleo trigeminal donde las neuro­
nas de dientes adyacentes confluyen con las mismas neuronas secundarias y su­
man sus efectos (36). La importancia de estos hallazgos estriba en que existen 
muchos lugares en la boca que aunque no estén enfermos en el sentido ordina­
rio pueden originar estímulos subumbrales que cuando se suman dan origen al 
dolor, no siempre bien localizado y d ifíc il de diagnosticar.

Osteomielitis dental.—Se origina de la diseminación del proceso supurati­
vo de un diente al resto del hueso a través del te jido esponjoso con suspensión 
del abastecimiento vascular del periostio y formación de un secuestro óseo, con 
dolor severo localizado al diente causal con sensibilidad a la percusión de los 
dientes vecinos. El paciente está agudamente enfermo, con fiebre, halitosis y 
trismus debiendo ser hospitalizado y tratado precozmente con antibióticos.

El Bruxismo.—Este cuadro doloroso, unilateral en alrededor del 80% de ca­
sos y de predom inio en mujeres y niños, se caracteriza por masticación de los 
dientes entre sí, que puede ocasionar, por un exceso de tensión muscular, do­
lor a nivel de los maseteros con posterior extensión a la zona temporal, al oído, 
parte del cuello y mandíbula, creando un círculo de dolor, tensión muscular y 
stress que deberá ser roto mediante una adecuada explicación del mecanismo 
causal y la necesidad de relajación muscular, con utilización de tranquilizantes, 
si fuera necesario. En un porcentaje de casos, es útil la prescripción de un so­
porte oclusivo de plástico de 1 a 2 mm. de grosor para , uso durante la noche 
de una a dos semanas o la infiltración de anestésicos locales en los puntos ál- 
gicos.

Quistes.—Muchos quistes mandibulares están asociados con dientes muer­
tos y pueden producir parestesias por presión sobre los nervios como dolor se­
vero cuando se infectan. Tanto la infección como el dolor son controlados por
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antibióticos y analgésicos, siendo necesario extraer el diente próximo a menos 
de que se encuentre en buenas condiciones.

Los dientes impactados.— Algunos dientes incluidos, especialmente los ter­
ceros molares, por un exceso de presión sobre el nervio mandibular, pueden 
producir crisis de dolor facial por períodos de meses y aún años a pesar de que 
no existan anomalías visibles en cara, boca u oído y que ceden luego de su ex­

tracción. <3ó) (Fig. 2).

Figura 2 . Areas dolorosos. A .-  Dolor dental de un tercer molar superior im­
pactado. B - Dolor de un tercer molar inferior impactado." C — Dolor 
dental de un molar superior

~\

Dolor dental ¡atrogénico.— Una cierta cantidad de dolor dental sigue al trata­
miento y es a veces inevitable, así, la extracción de un diente con fresaje puede 
producir un daño en la raíz de un diente vecino y da- origen a un dolor pulpal, 
inexplicable harta que el examen radiológico evela la falta. Igualmente, pue­
de producirse un saco vacío a consecuencia de la utilización en exceso de anes­
tésicos con adrenalina con un dolor moderadamente intenso y constante que se 
desarrolla en las primeras 48 horas del tratamiento dental.

La disfundón temporo mandibular.— Es un cuadro doloroso que se presen­
ta predominantemente en mujeres con frecuencia entre los 20 y 40 años, y que 
puede ser confundido con ía neuralgia del trigém ino, de la cual ce diferencia

V----------------------------------------------------- ------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- )
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por su preferente localización en la zona de la articulación temporo maxilar. Es 
un dolor unilateral que se desarrolla gradualmente, siendo precedido por lo ge­
neral, de un lapso en el que aparece un chasquido de la articulación. Aumenta 
con la apertura bucal máxima, al mover la mandíbula hacia un lado, así como 
después de morder o masticar alimentos sólidos. Los enfermos manifiestan ri­
gidez mandibular, en especial por la mañana, no siendo infrecuente un bloqueo 
o limitación de la articulación. Su origen es todavía oscuro, aunque sin duda 
existe un factor constitucional con participación de hábitos anormales de la 
mecánica bucal como el masticar, apretar o morder unilateralmente y una mala 
oclusión e incongruencia dentarias. Las zonas dolorosas corresponden a. las 
que se producen por compresión del nervio aurículo temporal, con irradiación 
posterior a la rama descendente del maxilar inferior/ y región temporal (5), (8) y 
(35). (Figura 3).

En (presencia de un dolor facial el dentista deberá tratar de elim inar todas 
■ Ia's, anomalías que pudieran ser responsables del mismo, siendo esencial que se 
mantenga una buena comunicación entre médico y paciente para evitar interven­
ciones innecesarias.

Figura 3 . Areas dolorosas. A .— Por disfunción de músculos masticadores. Las 
áreas en círcu:o son las de mayor intensidad. B.— En la migraña. 
C.— Por un saco vacío de un premolar inferior.
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DOLORES FACIALES EN AFECCIONES SINDICALES

Los pacientes con sinusitis aguda rara vez plantean dificultades diagnósti­
cas: suelen tener una cefalea generalizada con fiebre y dolor casi siempre loca­
lizado en el seno enfermo. El mecanismo álgico involuc'a tanto a los cambios 
de presión intrasinusales como a la irritación de tas paredes sinusales sensibles 
al do lo ' (1). El dolor puede tener dos propiedades características: 1) Cuando 
es molesto, puede ser abolido mediante presión en el sistema carotideo del 
mismo lado y 2) Recurre y cede periódicamente dependiendo del drenaje de 
los senos conforme la posición del ostium. Algunos consideran que el orificio  
del ostium, sitamente sensible, es el .origen del dolor pero padece má: proba­
ble que éste se origine en la membrana mucosa sensitiva del seno. (1).

Describiremos brevemente algunos de los caracteres diferenciales de las 
diversas sinusitis. (Figura 4).

Figura 4 . Areas dolorosas usualmente descritas como sensibles en A .— Sinusitis maxilar. 

B.— Sinusitis frontal. C — Sinusitis etmoidal.

Sinusitis Maxilar.— En esta entidad el dolor se percibe en la meplia aei iado 
afectado, pero en ocasiones es referido al oído ¡psilateral y más iraca mente al 
contralateral, o se manifiesta como un dolor en la frente a lo largo del trayecto 
del 'supraorbitario, o como una odontalgia en el dado enfermo, (6) y (9), espe­
cialmente, po que las raíce; de caninos largos ubicadas en el antro maxilar, del
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que están separadas por una pequeña capa de hueso y mucosa, pueden afec­
tarse en forma secundaria y dar origen a un dolor por cambios inflamatorios 
en el seno, o bien, por un aumento de la presión resultante del bloqueo de la 
salida de los productos de la inflamación.

La sinusitis maxilar Crónica no es muy frecuente. En algunos pacientes se 
ocultan bajo este diagnóstico cefaleas por tensión muscular y rinitis alérgica o 
vasomotoras persistentes (6). Se detecta con seguridad mediante la Irrigación 
del maxilar. De todas maneras, cabe recordar que el dolor sinusal cón ico en 
ancianos puede deberse a un tumor (9).

Sinusitis etmoidal.— Es más frecuente en niños pudiendo acompañarse de 
edema del párpado superior. El dolor se percibe en el canto interno del lado 
afectado y es más severo al levantarse, cediendo gradualmente al estar de pie  
(3). Debido a la vecindad de la órbita y del canal óptico, pueden haber casos de 
neuritis óptica con trastornos visuales.

Sinusitis fronta l.— El dolor se localiza en la frente y es continuo en la fase 
aguda. El paciente presenta con frecuencia edema palpebral, fotofobia y sen­
sibilidad a la presión y percusión del seno. Aparece al levantarse y persiste 
durante algunas horas, para dism inuir ya avanzada la mañana o al comienzo 
de la tarde, posiblemente en relación con cambios de presión dependientes de 
la postura. El diagnóstico es eminentemente clínico debido a que el estudio 
radiológico puede ser normal durante varios díais después del comienzo de la 
infección aguda.

La enfermedad crónica se manifiesta por exacerbaciones recurrentes de la 
enfermedad aguda. Invariablemente se acompaña de trastornos estructurales y 
funcionales del drenaje del conducto fronto nasal.

Sinusitis esfenoidal.— Este cuadro suele plantear dificultades diagnósticas 
y requiere un alto grado de sospecha. El do lor frontal es el síntoma inicial en 
60-70% de casos, pudiendo ser también iretroorbitario, occipital, difuso, o bien 
localizado en un sitio singular como la zona C3nina. Es casi siempre de carácter 
pukaátil y se relaciona con la posición, empeorando por las mañanas. La zona 
afectada corresponde a las células etmoidales posteriores y al seno esfenoidal.

L._ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
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Cefaleas del seno vacío.— Tras una sinusitis puede persistir un dolor a pe­

sar de que todas las secreciones purulentas hayan desaparecido, probablemente 
por bloqueo del ostium por bridas y por un efecto de vacío o succión sobre 
las -membranas sensibles. Durante los viajes en avión tanto la otalgia como la 
cefalea sinusal tienden a ocurrir en el descenso, cuando la presión relativa en el 
seno bloqueado desciende (1). Bsitia situación dolorosa se alivia una vez que se 
restaura la aereación.

Otras causas infecciosas.— La osjeifis de la base del cráneo particularmente 
del ápex del hueso pecoso temporal debida a otitis -media, se manifiesta con do­
lor facial, do lor retroocular intenso y parálisis del VI pan unilateral, con trom­
bosis concomitante del seno petroso inferior. (10 y 38).

Tratamiento.— En las sinusitis en general, la inhalación de drogas aimpa- 
ticomlméfices como la fenilefrlna, que reduce el edema y la congestión, y un 
apropiado tratamiento antibiótico tiende a alivian el dolor.

DOLORES FACIALES DE ORIGEN VASCULAR

Además de las cefaleas de tipo migraña con una historia clínica y fisiopa- 
tología muy conocidas, una etiología vascular se sospechará ante la aparición 
súbita de un dolor facial que debe siempre sugerir la existencia de un aneu­
risma o malformación ¡sirterlovenosa, aunque el do lar puede ser de comienzo 
gradual si se desarrollan con lentitud. De acuerdo a su localización, los aneu­
rismas varían en sus manifestaciones clínicas así, el de la carótida ¡ntracavernosa 
puede producir un dolar suptnaorbitarlo súbito con hiperestesia en la primera 
rama del trigém ino, aunque en su ausencia procede descartar una Invasión ineo- 
plásica o una trombosis de seno cavernoso (44). El aneurisma supracllnoideo 
de la carótida interna o de las arterias comunicantes posteriores provoca una 
•parálisis del III par unilateral con dolor retroocular, (10) mientras el ¡nfraclinol- 
deo, dentro dsl seno cavernoso, origina una parálisis del lll-IV  y VI pares con 
participación de la primera d ivisión del trigém ino. La parálisis del III -par por

V---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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aneurismas, se debe a menudo a mononeuropatías isquémicas, y se acompañan
o preceden de dolor durante varios días en el ojo y ero la frente, pudiendo éste 
ser intermitente, sin cftaLmoplejía, hasta que aparece la .paresia del II par o una 
hemorragia subaracnoidea (50).

La oclusión de la arteria cerebral posterior origina un dolor ocular en el 
mismo lado con alteraciones de lasi campos visuales (27), los mismos que ds- 
be'án ser explorados sistemáticamente en todo dolar facial agudo teniendo 
cuidado de hacer el diagnóstico diferencial con tumores, especialmente de la 
nasofaringe e hipofisarios.

Los procesos inflamatorios vastculalres como el síndrome de Tolosa Hunt, el 
seudotumor o bitario, la muccmicosis y la arteritis temporal, como de otra índo­
le, en el caso de ¡as fístulas carótido cavernosas a n ivel del vértice de la órbita, 
pueden producir un síndrome doloroso cráneo facial secundario característico, 
donde se conjugan la afección del nervio óptico con dolor facial, proptosis y 
oftalmcplejía (38).

Tratamiento.— Depencierá de la afección causal, debiéndose mencionar que 
en sospecha de un S. de Tolosa Hunt como en la arteritis temporal se conside­
ran de valor diagnóstico y pronóstico, la administración de prednfrona en dosis 
de 60 a 80 mg. día durante 48 horas, antes de que las exploraciones analíticas 
y radiológicas se hayan completado.

DOLORES FACIALES DE ORIGEN TUMORAL

La cefalea es el síntoma sobresaliente del tumor cerebral y es de aparición 
temprana en un tercio de los pacientes, siendo su naturaleza variable (lige'a, 
lenta, aguda o severa, transitoria o persistente), su presentación nocturna fre­
cuente y su calidad p cfunda no pulsátil. No se conoce su mecanismo de pro ­
ducción. En la mayoría de casos, durante las prime-as semanas de cefalea, la 
presión del L.C.R. es normal y podría se- atribuida al edema local de los tejidos, 
a la distorsión de los vasos sanguíneos en o alrededor del tumor, a la infiltración  
de células malignas del tronco nervioso, o a una infección secundaria. Más 
ta ’de, la cefalea parece estar relacionada con los cambios de la presión intra-
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craneal (1)', pudiendo estar localizada sobre el tumor aunque usualmente en
esta et.spa es bilateral (1) y (41). En ocasiones puede referirse a una región
cefálica remota (12). En general, el dolor de los tumores supratentoriales ise
experimenta por delante de la circunferencia interauricular del aráneo, mientras
los de la fosa posterior, par detrás de esta línea (1) y (17).

De acuerdo a su localizsción, los tumores intracraneales dan origen a un 
conjunto de manifestaciones clínicas siendo importantes por su relación con el 
dolor facial, los síndromes de la fisura orbitaria superior, media e inferior, seno 
cavernoso, ápex del temporal y formen yugular (18).

La neuralgia trigémina! sintomática se debe frecuentemente a un tumor 
benigno del tipo del colesteatoma, un neurilemoma acústico o un meningioma.
Si las parestesias en te rrito 'io  trigemínal se acompañan de sordera p-og esiva, 
acúfonos, védigo y debilidad facial, el diagnóstico más probable del ángulo 
pcntccerebeloso.

La afectación de varios pares oculomotores con diplopía, oftalmoplejía y 
de la primera rama del trigém ino asociada ¡a signos vegetativos, se presenta 
en tumores de la fisura orbitaria superior, media e inferior, del seno cavernoso, 
ápex del temporal, tumores de la silla turca, parasellares, quistes dermoides, 
nascfaringiomas, glicinas, granulomas eosinófilos, nurinomas y metástasis, así 
como en los procesos vasculares ya anteriormente descritos.

Cuando un paciente manifiesta dolor facial y signos de afectación de los 
pares craneales bajo IX, X, XI, es decir, trastornos de la deglución, fonación, 
debilidad del esteroocleidcmsstoideo, trapecio y desviación de la lengua, se 
debe pensar en tumores del glomus yugular, neurinomas del V III, IX, XI, con­
dromas, colesteatomais1., meningiomas, tumores de oído y nasofaringe. La in­
filtración neoplásica del nervio lingual se manifiesta con dolqr en la base de la 
lengua, aunque éste puede existir también en la neuralgia del glosofadngeo, 
la anemia perniciosa y la cancerofobia.

Dentro de esta gran variedad de tumores mencionaremos con mayor deta­
lle, par interés del médico general, al carcinoma de nasof.aringe y a las metájsr 
tasis de la base de! cráneo.

Carcinoma de nasofaringe.— Puede producir un dolor intenso en el campo
v---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- J
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•de distribución del trigém ino sin las características de un tic. Es generalmente 
de localización profunda y de naturaleza taladrante, a veces bilateral. La ca­
racterística más sobresaliente es su persistencia con falta de remisiones desde 
sus más tempranas etapas (21). Suele ser descrito como una molestia de gar­
ganta durante la deglución, acompañada de otalgia, en especial cuando están 
afectadas la hipofaringe y laringe supraglóticas. La obstrucción nasal o la mu- 
coaidad nasal sanguinolenta pueden ocurrir en una proporción de pacientes, 
prestándose el dolor como sucede con cualquier tumor de la base del cráneo 
cua¡ndo ya son evidentes otros signos con parálisis de varios pares craneales (38). 
El examen clínico de la nasofaringe es es d ifíc il incluso para el otorrinolaringólogo, 
que encuentra dificultades para determ inar tanto la necesidad como el sitio 
apropiado para una biopsia, cuyos falsos resultados negativos, además, son fre­
cuentes. Las tomografia-! anormales corroboran el diagnóstico. El tratamiento 
se realiza con cirugía, radioterapia y drogas citostáticas.

Las metástasis en la base del cráneo.— Segur» Greenberg y col. (20), la exis­
tencia en un paciente con historia de cáncer de cualesquiera de los síndromes 
anteriormente expuestos, sugiere fuertemente el diagnóstico de metástasis, y 
debe ser seguido precozmente de un tratamiento radioteràpico, aún a pesar de 
que se considere curado el tumor primario y  en auiencia de anomalías radioló­
gicas, en especia! si es de mama, pulmón o próstata. En 23% de los 61 pa­
cientes de la serie de Greenberg (20), la única evidencia de metástasis fue clí­
nica, lo que obligará a realizar en aquellos pacientes controles a intervalos más 
frecuentes, en especial si no existen antecedentes de cáncer.

Tratamiento.— La terapia antitumoral engloba diversos procedimientos y 
es! observan Vikr.an y Chu (52), que en el caso de las metástasis, la radiotera­
pia produce mejoría en 87% de los pacientes ccn síntomas de menos de un mes 
de duración, mientras que sólo en 25% de aquéllos que presentaban síntomas 
po r má$ de 3 meses, lo que demuestra la necesidad de un diagnóstico y trata­
m iento más precoces para mejoran la supervivencia y calidad de vida de estos 
pacientes.

En cuanto a la hipertensión intracraneal presente en las cefaleas tumora-
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les, se consigue una rápida descompresión con el empleo de Manitol I. V. al 
20% a una dosis de 1,5 a 2 g /K g . en 30 a 60 minutos, o glicerol :a 
0,5 a 1 g /K g . de peso cada 3 horas (1) y (41). Los corticoides son muy 
efectivos para reducir el edema de alrededor de los tumores, en espe­
cial de las metástasis. Un régimen útil es dexametasona 10 mg. I V. 
iniciales seguidos de 4 mg. c /6  h. I. V. Si los síntomas persisten o aumentan 
a pesa1.- de los 16 m g./d ía , pueden aumentarse las dosis conforme sea necesa­
rio podiendo en las última':, etapas de un tumor intratable usarse hasta los 
100 mg. para aliviar las cefaleas, vómitos y otros síntomas molestos (43). En 
el dolor moderado producido por el cáncer, la aspirina como el acetaminofen en 
dosis de 650 mg. c /4  h., han demostrado su eficacia bien solas o en combina­
ción. La aspirina puede producir gastritis hemon.égica y está contraindicada en 
pacientes que reciben metotrexate. El acetaminofen puede a su vez, producir 
una hepato y nefrotoxicidad. Si no se obtiene alivio, el siguiente paso es 
asociarlas a 65 mg. de codeína, o a 10 mg. de clorhidrato de oxicodona, o a 
25 mg. de pentazocina aumentando así su potencia analgésica con escasos efec­
tos secundario^. Si el dolor es más severo, se recurriré a la administración de 
narcóticos parenterales en pautas regulares para evitar los picos y valles en la 
intensidad del dolor. La aspirina y el acetaminofen potencian el efecto anal­
gésico de los narcóticos y permiten aminorar su dosis total. En p:esencia de 
un cánce- cerebral .avanzado e incu.'able no hay razón válida para evitar el uso 
de narcóticos (43).

La utilización de procedimientos neu.'olíticos como el alcohol o fenol so­
bre el trigémino, nervio predominantemente sensitivo, tanto a nivel del gan­
g lio  de Gasser como en sus ramas o el glosofaringeo y el empleo de la electro- 
coagulación por radiofrecuencia (13) y (49), han demostrado ser importantes 
coadyuvantes de los analgésicos en el a liv io  del do la r del cáncer. La termo- 
coagulación, según Siegfried y Broggi (46), proporciona un buen alivio siempre 
que el dolor se localice al territorio inervado por los dos nervios, mientras si 
el dolor es de carácter profundo o quemante e involucra otras fibras nerviosas, 
puede ser reducido de intensidad con infiltraciones del ganglio estrellado.

NEURALGIAS CKANEOFACIALES
l _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
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Según Kerr (26), existen dos tipos de neuralgias que involucran la cabeza
y la cara: la's paircx isti cas y las no paroxísticas, englobando las primeras las 
neu algias mayores, que incluyen las de! trigém ino y glosofaríngeo, y las re­
lativamente menores, entre las que se citan la postherpética, geniculada, del 
nervio intermedio y vago. Las neuralgias no paroxísticas, a su vez, comprenden 
predominantemente a las neuralgias faciales atípicas.

Hasta que Dandy (15) en 1934 describiera su experiencia en 215 casos de 
neuralgia trigemina! idiopàtica con hallazgo de patología clara en 10%, la sos­
pecha de un contacto físico arteria ganglio de Gasser en 30%, y venas adyacen­
tes como excesivas adherencias o bandas aracnoideas en 60%, la neurología 
clásica había admitido que la mayoría de las neuralgias craneofaciales eran 
esenciales, siendo desde entonces cada vez más frecuentes las comunicaciones 
de caubas orgánicas concretas, lo que ha motivado un cambio de orientación en 
los tratamientos.

Neuralgia del trigém ino.— Es un dolor tipo descarga eléctrica de extrema 
intensidad, de pocos segundos a 1-2 minutos de duración, en paroxismos excru- 
ciantes en los labios, encías o mentón, y raramente en la distribución de la d iv i­
sión oftálmica del 5° par, que puede ser precipitado por un estímulo táctil de 
pequeña intensidad aplicado en ciertas áreas de la piel o puntos gatillo  a nivel 
de la cara, labios y lengua, o por el movim iento de aquellas partes al masticar 
o al hablar, siendo necesaria una sumación de estímulos para precipitar un ata­
que doloroso al que sigue un período refractario de hasta 2-3 m inutoa Esta 
forma de presentación sugiere que el mecanismo del do lor involucra al tracto 
espinal del 5 o par y explicaría las descargas dola.osas. El dolor es frecuente­
mente unilateral y ocurre de preferencia en la edad media y en las personas 
mayores. Si no existen alteraciones motores o sensitivas la neuralgia es usual­
mente idiopàtica, y en caso afirmativo, sintomática de diversas entidades entre 
las que se mencionan la esclerosis múltiple y más raramente un aneurisma de 
la arteria basilar, una malformación arteriovenosa, la exóstosiei del peñasco o 
un tumor en la fosa posterior, siendo el colesteatoma el más frecuente (1), (3) 
y (38). En general, en las personas jóvenes o adultos con alteraciones neuló- 
gicas, 'se realizan investigaciones más amplias por una posible causa estructu­
ra l incluyendo la exploración de fosa posterior.
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Bn relación a la posible etiología periférica del síndrome, Jannetta (24) 

en 1975, reavivó y extendió esta teoría de Dandy al describir a liv io de la N. T. 
sin pérdida de sensación de la cara luego de separan con microci'rugía los ele­
mentos que comprimían o desplazaban al te jido nervioso. En la actualidad, 
esta intervención ¡se considera la más adecuada, describiéndose éxitos cerca­
nos al 95% (7), aunque en vista de la recidiva de más del 50% en los 3 prime­
ros años, Ke*r (26), Miles (34) y otros, han ido paulatinamente abandonándola 
en busca de nuevas técnicas. Si bien la hipótesis de Dandy no explica todas 
las peculiaridades de la N. del T., panqué hay una alta incidencia natural de 
tales anomalías, la efectividad de la separación arteria ganglio es un factor 
real, como lo es el hecho de que la carótida haga contacto con una porción del 
ganglio que tiene campos -receptivos periorales y pernasales en clara relación 
con el curso y la sintomatologia neurològica de las quejas (26).

Los hallazgos de Beaven y coi. (4), de hiperdesmielinización y desmieli- 
nización en el ganglio de Gasser y raíz sensitiva del 5 o par, indican que estén 
presentes alteraciones patológicas con probable relación con la edad o un 
traumatismo de las raíces en el tiempo de la intervención.
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Tratamiento.— La neuralgia del tini gémi no puede tratarse médica o qu irú r­
gicamente. En el tratamiento médico, la carbamazepima es la droga de elec­
ción (2) y en dosis, .progresivas desde los 100 mg. c /12  horas hasta los 1.200 
mg. día, beneficia hasta el 80% de los pacientes, la mayoría de los cuales obtie­
nen a liv io completo dentro de las primeras 24 a 72 horas continuando el efecto 
tanto tiempo como se administre la droga. Se deben realizar frecuentes con­
troles de la biometria flemática para preveer La anemia aplástica. Si ocurre 
una recaída du. ante la terapia, puede obtenerse a liv io  con un aumento de la 
dosili y si ello es ineficaz, mediante la administración concomitante de d¡- 
fenilhidantoína o clonazepan. La aplicación de la determinación de los nive­
les plasmáticos de la carbamazepina en el tratamiento de la neuralgia trigem i­
nal, promete mejorar los resultados (2) y (51). Ocasionalmente se puede dis­
continuar la terapia porque muchos individuos tienen prolongadas remisiones.
Si el do lor reaparece al isuspenderse e l tratamiento, la restauración del mismo, 
usualmente, es eficaz.

A  falta de una buena respuesta al tratamiento médico, el paciente debe 
pasar para tratamiento quirúrgico en el que tres técnicas destacan sobre las 
demás: 1) La intervención de Jannetta (23) y (24) ya explicada anteriormente,
2) La rizotomía por radiofrecuencia y 3) La nucleotomía trigem inal.

La rizotomía per radiofrecuencia o termocoagulación es el procedimiento 
actual de elección en la N. T. idiopàtica y  ha sido descrita con detalle por Sweet 
y Wepsic (48). Con esta intervención ise han señalado en diferentes series:
(7), (32) y (49) fallos técnicos (2-9%), anestesia corneal (4-13%), anestesia dolo- 
irosa o disestesia (5-11%) y recurrencias (14-22%).

La nucleotomía trigem inal promovida y .perfeccionada .por Kune Z. (28), 
perm ite una analgesia de toda la región orofacial y es de mayor éxito en dolo­
res a nivel de la 2 o y 3o ramalsi del trigém ino que en la 1°. Consiste en la 
destrucción del tracto trigeminal espinal a nivel de C2 y C3. Según Nashold 
(37), no se acompaña de .parestesias.

Neuralgia del glosofaringeo (N. G. F.).— Es una neuralgia rara que se pre­
senta en una proporción de una p o n  cada 500° neuralgias del trigém ino, con 
la que comparte similares características, con períodos dolorosos que pueden
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estar aislados por meses o años de remisión. El dolor es intenso y pa.oxístico 
y se presenta espontáneamente o en general al deg lu tir o al masticar, hablar, 
gritar o sonreír, experimentándose en la base de la lengua o en la región de 
ios pilares amigdalinos o área del paladar con irradiación a los oídos (3) y (38),
■ lo que implica la participación del nervio vago. Esta es la única neo algia 
cráneo facial que puede acompañarse de bradicardia o crisis de síncope, presu­
m iblemente a causa del estímulo de las fibras reguladoras cardiovasculares por 
impulsos dolorosos aferentes. Usualmente no exfsite un dé fic it sensitivo moto» 
demostrable. Excepcionalmente, la N. G. F. puede deberse a un carcinoma o  
epitelioma de la región orofaringea intracraneal, como a procesos expansivos 
del ángulo ponto cerebeloso, a un absceso peritonsilar, a a'racnoiditfe por he­
morragia subaiacnoidea o postquirúrgica, o a un aneurisma carotídeo (3). Pue­
de tener ocasionalmente relación con una apófisis estiloides demasiado alar­
gada que puede palparse en la fosa amigdalina, maniobra esta que si produce 
dololr cabe ser seguida de osteotomía y extirpación del extremo distal de la 
misma por vía amigdalina con amigdalectomía simultánea.

Tratamiento.— La administración de carbamazepina o difenilh idantoína, o 
bien la sección o termocoagulación del nervio glosof.aciingeo y ramas superiores 
del vago cerca del bulbo, continúan como tratamientos de elección (1), (13) y 
(41).

OTRAS NEURALGIAS

Neuralgia postherpétiea.—Esta neuralgia está asociada oon una erupción ve­
sicular debida a una infección por el virus del herpes zoster que afecta tanto a 
nervios craneales como a espinales. En la iregión de los nervios craneales son 
frecuentes el llamado herpes geniculado y el herpes oftálm ico. Acompaña al 
plmmero una erupción herpética en el meato auditivo externo y a veces en la re­
gión del paladar y occipital, con o sin sordera, tirwvitus, véirtigo y parálisis facial.
Tanto el do lo r como la erupción herpética del ganglio de Gasser y  de las ramas 
del nervio trigém ino están prácticamente siempre limitadas a la primera división  
(1), y es descrito como continuo, casi siempre de carácter urente o fung itivo , 
asociado a hipoestesia o disestesia en los territorios afectados. Este cuadro que
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aparece de preferencia en ipersonas de edad, se hace crónico e intratable, estan­
do posiblemente el do lo r en relación a una' degeneración desigual de las fibras 
nerviosas que facilitaría progresivamente una mala interpretación de los estímu­
los. La zona afectada es extraordinariamente sensible af más ligero estímulo.

Tratamiento.—La neuralgia postherpética es uno de los cuadros más difíciles 
de erradicar. Los pacientes tienen asociado un componente depresivo endógeno 
o reactivo importante, que se puede corregir con ansiolíticos y antidepresivos co­
mo la am itrip tilina en una dosis de 75 mg. por la noche y flufenazina 1 mg. tres 
veces al día, obteniéndose algún a liv io con el mas3¡e de las áreas afectadas, ía 
estimulación eléctrica tiranscutánea, la in filtración de anestésicos locales, la apli­
cación de un vibrador mecánico o la administración de d ifen ilhkhn to ína o carba- 
mazepina, así como por un adecuado apoyo psicológico par parte del médico.
La utilización de la nucleotomía trigem inal que parece ser razonablemente simple 
y segura por esterotaxia (44) y (45), es una alternativa quirúrgica interesante a 
tenerse en cuenta.

La prevención del desarrollo completo de la enfermedad es el procedimien­
to más adecuado. Según Lipton (31), se puede realizar de 3 maneras: 1) El em­
pleo de la idoxuridina al 40%, un inhib idor del virus, tan pronto como aparezca 
el exantema, dado en pinceladas durante 4 a 6 días, permite al poco tiempo una 
reducción del do lor y una curación de las vesículas. Pai/ece detener la infección 
y reducir el desarrollo de la neuralgia, aunque su efecto varía de acuedo  .a la 
virulencia de la infección, la resistencia del paciente y de la cantidad del daño 
producido a las fibras nerviosas durante el proceso inflamatorio. 2) La adminis­
tración de corticoides se considera beneficiosa, si bien su uso por vía tópica o  
parenteral, tiene la posibilidad de aumentar la diseminación del exantema o pro­
ducir una infección viral neurotrópica como ha ocurrido ocasionalmente. La pred- 
nisona es comúnmente utilizada en dosis de hasta 60 mg. día por una semana, 
seguida de 30 mg. diarias, por otra semana y 15 mg. día en una tercera semana.
3) Los bloqueos nerviosos simpáticos y sistémicos durante la etapa activa, de 
acue-do a Coding (14), producen alivio del dolor y de la vesiculación en forma 
espectacular en algunos pacientes. Este procedim iento tiene su lógica porque la 
primera les.ión que se produce en el herpes es una inflamación aguda del gan-
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g lio  de la raíz posterior que puede causar un aumento segmentai de la vaso­
constricción simpática. Si se bloqueara este ganglio, se interrumpirían los im­
pulsos aferentes sensitivos a través de las fibras simpáticas con la consiguiente 
producción de una vascdilatación beneficiosa.

Neuralgia paratrigeminal o síndrome de Raeder.—Es una neuralgia de inten­
sidad variable localizada en la región supraorbitada en un lado del cráneo, acom­
pañada de un síndrome de Bernard Horner, con ptosis, miosta y preservación del 
sudor, faltando en ocasiones el enoftsirnos. Tiene una forma migrañosa con una 
fisiopatologia semejante a la migraña, y una forma sintomática, que se debe a 
un conflicto de espacio en la fosa media del aráneo en la región paratrigeminal, 
por aneurismas del sifón carotideo, de la región supradinoidea, una dolicocaró- 
tida, una calcificación del sifón carotideo, po r metástasis y tumoraciones p rim i­
tivas situadas en esta región como por traumatismos de la base del cráneo (1) 
y (3).

En su modalidad idiopàtica se trata como una migraña, con e.góticos en la 
face aguda y con el empleo de antiserotoninérgicos o antiamínicos como Ja me- 
tisergida y el p izotifen para la profilaxis.

Adams R. y Víctor M. (1), consideran que muchos de lo$ casos de dolores 
paroxísticos localizados detrás del ojo, nariz, en le mandíbula superior o zona 
temporal, asociados a bloqueo de la ternilla naisal, lagrimeo, y descritos como 
neuralgia esfenopalatina (Sluder), petrosa, vidiana y ciliar, probablemente repre­
senten casos de cefalea de tipo cluster o una variante del mismo, no existiendo  
evidencias que apoyen la separación de estas neuralgias como entidades distintas.

NEURALGIAS NO PAROXISTICAS DE LA CARA Y CABEZA

Conforman un grupo grande y heterogéneo de situaciones dolocosas, po­
bremente comprendidas y que presentan muchas dificultades desde el punto de 
vista diagnóstico y terapéutico. Difieren en varios aspectos de las variedades 
paroxísticas y las estudiaremos bajo eJ genérico de Neuralgia Facial Atipica.

Neuralgia Facial A tip ica.—Engloba este término, aquellas situaciones que cur-
^ ------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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san con dolor lento, impreciso, a veces quemante, que no siguen los patrones 
sensitivos comúnmente establecidos y que no tienen une patología demostrable 
en la mayoría de casos (26). Se siente en los tejidos profundos de la cara, ¡re­
gión molar y maxilar in ferior antes que en la p ie l. Es usualmente continuo, no 
paroxístico, si bien puede tener exacerbaciones o (remisiones pasajeras sobre un 
dolor de fondo persistente. Mientras en algunos pacientes el do lor puede per­
manecer localizado por muchos meses o años en una área relativamente pequeña 
del maxilar con mínima dispersión, en muchos casos tiene una marcada tenden­
cia a distribuíase en una forma anárquica y de la cara puede ir a la órbita, región 
temporal, oído, garganta, zona occipital, hombro, escápula y brazo. Otros pa­
cientes pueden tener signos de disfunción autonómica tales como vasodilatación, 
secreción nasal acuosa, piloerección o lagrimeo, si bien en forma poco pronun­
ciada (26). El dolor puede despertar al paciente por la noche, pero si éste se 
despertara por otra causa, también está presente. Normalmente no se encuen­
tran puntos gatillo , y si existen, son indicativos de la combinación de un tic do­
loroso con la N.F.A. debiendo estos ser infiltrados con anestésicos.

La etiología de N. F. A. es probablemente múltiple, siendo de considera­
ción algunos factores vegetativos y procesos bioquímicos semejantes a los de 
fa migraña. La influencia psicògena es parcial o exclusiva en algunas perso­
nas, mientras en otras no existen dudas sobre su normalidad psíquica. Un 
hecho que sorprende en la historia de estos (pacientes es la existencia de un 
traumatismo en esta región o una extracción dentaria como elementos previos 
a la aparición del dolor, así en las series de Lesse (30), 8 de los 18 pacientes 
tuvieron una extracción dental, mientras otros cuatro refirieron un traumatismo 
facial previo.

Si se examinan las terminaciones centrales de los nervios que abastecen 
la cabeza y cara en el tracto espinal trigemina! en la sustancia gris dorsal del 
bulbo espinal, figura 5, que tiene ramificaciones difusas a C2, C3 y C4, se apre­
cia que existen claras áreas de entrecruzamiento entre los campos terminales 
sensitivos de los nervios craneales intermedio, glosofaringeo, vago y trigém ino, 
con las aferencias primarias de los tres p 'imeros segmentos cervicales, siendo 
más marcada aquellas que se establecen entre las fibras de la división oftálmica 
del nervio trigém ino y las ramificaciones cervicales (25). De esta forma, Kerr y
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col. (26), encontraron que la estimulación de la raíz sensitiva de C l, producía 
un dolor orbitario, en tanto la de la (raicilla media, dolor frontal y la de la más 
in ferior, un dolor en el vértice del cráneo, lo que hace posible afirmar que el 
primer par cervical contribuye a la inervación sensitiva de la mitad anterior de 
ia cabeza (16), y explica algunos trastornos vasomotores faciales que se produ­
cen al estímulo del tracto espinal como la aparente distribución tan anómala 
del dolor y otros síntomas que refieren los pacientes, porque dentro de este 
laberinto de plexos nerviosos casi todo tipo de interacción sensitiva podría ser 
posible (26).

La circunstancia causal traumática previa en la N. F. A. podría orig inar pe­
queños neuromas o la avulsión de nervios que transmitirían impulsos anorma­
les de larga duración o autcsostenidos resistentes a la denervación, con el re­
soltado de este tipo de dolor (26).

Tratamiento.— Los esfuerzos para controlar este do lo r son infructuosos.
No mejoi-an con la difenilhidantoína y carbamazepina, y no están indicados los 
procedimientos quirúrgicos sobre el N. trigém ino porque no alivian el dolor 
y  pueden producir anestesia dolorosa. Actualmente se los trata como una de­
presión (22) y (29) y debe reconocerse que poco o  nada puede ser ofrecido a 
estos pacientes, salvo en lo poco frecuentes casos en los que se identifica una 
lesión causal que se puede retirar, o cuando los antidepresivos y fenotiazinas 
son eficases.

Si el dolor está en la distribución de una u otra rama del trigém ino es 
apropiado realizar un bloqueo diagnóstico para ver si este método da aliv io  
al dolor, progresando paulatinamente hacia bloqueos de áreas mayores. Si 
no hay respuesta, no es conveniente continuar, pero si se obtiene algún bene­
ficio, pueden repetirse cada 2 a 3 semanas. Se puede intentar un bloqueo 
de larga duración con alcohol o fenol sólo en el caso de haber obtenido éxito  
en varias ocasiones. Si todos los métodos fallan, se inyectará un anestésico 
local simple como la lidocaína al 1% con un corticoide de larga acción como 
la metilprednisolona a dosis de 40 a 80 mg. en la -región de la fosa pterigopa- 
lat'ma, con lo que se consigue, en algunos pacientes, un período de liberación 
álgica qua podría romper el círculo doloroso (31).
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Dolores faciales de origen ocular.— Cuando la cefalea tiene este origen se 
localiza en la órbita, frente a zonas temporales, y tanto la historia como el exa­
men físico suelen indicar una correlación del do lo r con. el uso de los ojos, o 
signos físicos evidentes de enfermedad de los mismos. Si es intenso, el dolor 
puede p'opagarse por contractura muscular refleja a las zonas occipital y fron­
tal ipsi la ferales. Las «principaIes causas ,son: 1) Errores de refracción y fatiga 
muscular, 2) Inflamación intraocular e hipertensión y 3) Enfermedades externas 
del ojo y sus anexos, la  hipermetropía y el astigmatismo, raramente la miopía, 
en ocasiones producen un dolor ocular que cede al corregirse el error de re­
fracción.

Es .posible que aneurismas, malformaciones arteriovenosas y tumores se 
manifiesten con dolor orbita l, conforme ya hemos mencionado anteriormente y 
deben ser considerados dentro del diagnóstico diferencial.

DOLORES OROFACIALES DE ORIGEN PSICOGENO

Este término comprende varias entidades que incluyen: la cefalea tensional, 
por contracción muscular, ansiedad; y depresión, que se presentan en un peque­
ño «pero significativo número de pacientes, la mayoría de los cuales tienen ce­
faleas diarias que no remiten ;por meses o años y que no son aliviadas por anal- 
gésicod simples o aún por narcóticos, al contrario de las cefaleas por masas in­
tracraneales.

No se conoce el por qué de la elección precisamente de la cara como sitio 
de expresión del dolor (19) .pero Hier (22), Martín (33) consideran que la gran 
mayoría de estos pacientes están deprim idos y muestran signos de depresión: llan­
to fácil, sensación de desesperanza, insomnio, anorexia e incapacidad para go­
zar de la vida, con sensación de presión y do lor d ifuso que puede estar localiza­
do en la frente, zona temporal y occipital, o casi invariablemente a los dos lados 
de la cabeza. En una clínica de Dolor Facial del Royal Dental Hospital de Mel­
bourne, Gerschman y col. (19) dentro de las causas psiquiátricas de dolor facial 
describen la depresión en un 39%, enfermedad neurótica en 31% y como reac­
ción de conversión en 11%, hechos que acentúan la necesidad de reconocer y
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manejar ios factores psicológicos en el dolor facial crónico, así como de un trata­
miento multidisciplinado conservativo y no quirúrgico en la mayoría de los casos.

La confracción del músculo frontal ocurre en mayor grado en sujetos ansio­
sos que en sujetos control (42), lo que sugiere que los trastornos emocionales 
molestos, si son lo suficientemente prolongados, pueden originar la contracción 
de los músculos del cuero cabelludo (40) y (47) probablemente a causa de que 
las arteriolas intramusculares son comprimidas con la producción subsiguiente de 
Isquemia y dolor (48),

Tratamiento.—La explicación dada al paciente de que su dolor orofacial no 
obedece a una causa orgánica, generalmente alivia el do lor al reducir o liberar 
el stress acompañante, siendo importante establecer una relación significativa con 
el paciente, basada en el apoyo y confianza en los puntos fuertes de su perso­
nalidad, como el intentar que modifique los eventos de ,su existencia que contri­
buyen a estas emociones y a la agobiante tensión a que está acostumbrado.

Las técnicas de relajación, el biofeedback y la hipnosis han probado mejo­
rar las condiciones individuales para afrontar las situaciones difíciles con reduo- 
ción del stress en forma -significativa, lo que permite una manipulación más cons­
tructiva de los conflictos. Aunque no todos los pacientes llegan a- dominar las 
técnicas de alteración consciente de los estados de tensión muscular mediante es­
tos métodos, se observa que hasta un 70% obtienen algún beneficio dei apren­
dizaje de relajación de sus músculos tensos (33).

La aspirina o el acetaminofep. pueden ser de valor en algunos pacientes con 
cefalea psicógena, pero si la depresión es predominante, el uso de analgésicos 
es inútil, como el de los sedantes que pueden agudizar la depresión. Muchos 
estudios controlados han demostrado que los anfidepresivos superan a los anal­
gésicos en el tratamiento de estas cefaleas, incluso después de que un paciente 
haya sufrido un dolor por muchos años. La ímipr-amina, por ejemplo, puede usar­
se en una dosis de 25 a 50 mg. día con aumentos graduales hasta los 150 mg. 
día en dos semanas, debiéndose administrar por 4 semanas antes de juzgar su 
efecto. Por sus propiedades ligeramente sedantes, mejora el sueño (2) y (25).
La contracción muscular prolongada, por otro lado, -puede ceder con la infiltración  
de anestésicos en los puntos álgicos musculares, aunque sólo en raras ocasiones 
se consigue un retiro total del dolor (41).

V---------------------------------------------------------------------- --------------------------------------------------------------------------
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R E S U M E N

El área orofacial de inervación, vasa>larizadón y manifestaciones emociona- 
les complejas, es asiento de fenómenos dolorosos, de diversa magnitud e inten­
sidad que obedecen en su mayoría a una causa orgánica o funcional, permane­
ciendo únicamente un pequeño número de etiologías como no aclaradas.

Ante un dolor facial el médico deberá seguir las siguientes pautas.

1 . —Auscultar, inspeccionar y palpar cabeza y ojos, así como buscar puntos 
dolorosos y espasmos musculares en mastoides, articulación témporo mandibular, 
músculos masticatorios y zona cervical.

2 .  —Estudiar la movilidad, tensión ocular, agudeza visual, fondo de ojo y 
realizar una campimetría por confrontación.

3 .  —Observar el estado de las membranas mucosas nasofaríngeas, ipercutir 
y presionar dientes, encías y espacios retromolar en búsqueda de posibles bolsas 
sépticas.

4 .  —Solicitar un hemograma completo, VSG, serología, anticuerpos antinu­
cleares, BUN, glucosa y si considera necesario, un análisis de L.C.R. o biopsias,
Rx. de cráneo, tomografías, arteriografías y Scamner cerebral.

5 .  —Pedir un estudio psicológico.

Se revisan en este artículo las principales entidades faciales que se manifies­
tan con dolor y las características clínicas que permiten su diagnóstico y trata­
miento, con objeto de proporcionar al médico involucrado en el alivio del dolor 
una visión de conjunto de estos cuadros. Se insiste en el estudio de la aparente 
urgencia de algunas situaciones, la valoración de la intensidad del dolor, el esta­
do psicológico del paciente y la forma de reacción ante el mismo, así como en 
la necesidad de un abordaje multid iscip linario conservativo y  no quirúrgico en la 
mayoría de los casos.
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