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Actualizacion de Criterios
Diagnosticos y Tratamiento de
la Neuralgia del Trigemino

Update of Diagnostic and Treatment of Trigeminal Neuralgia

Resumen

La neuralgia del trigémino (NT) es un cuadro doloroso neuropdtico que compromete una o mds ramas
del nervio trigémino. El dolor producido por la NT es descrito como un dolor agudo muy intenso,
lancinante o punzante, a manera de descarga eléctrica que se presenta usualmente de forma unilateral y
que recorre todo el trayecto del nervio comprometido. Es importante realizar el diagnéstico oportuno de
los cuadros de NT para poder diferenciarla adecuadamente de algunos cuadros odontogénicos dolorosos
y evitar que el paciente reciba tratamientos innecesarios. La primera linea de tratamiento de la NT es
la terapia farmacoldgica, en la cual se utiliza como firmaco de primera eleccién a la carbamazepina. La
segunda linea de tratamiento de la NT es la terapia no farmacolégica donde destacan diversas opciones
de tratamiento quirdrgico: etiolégico o sintomdtico.

Palabras claves: neuralgia del trigémino, dolor neuropdtico, diagnéstico, tratamiento, carbamazepina.

Abstract

Trigeminal neuralgia (TN) is a painful neuropathic condition that involves one or more branches of
the trigeminal nerve. The pain produced for the TN is described as a very intense acute pain, stabbing
or shooting, as an electric shock that usually occurs of form unilateral and that goes all the way of the
nerve involved. It is important to make the opportune diagnosis of the condition of TN for adequately
differentiate of some odontogenic painful conditions and to prevent that the patient receive unnecessary
treatment. The first line of treatment of the TN is the pharmacological therapy, in which is used as a
drug of first choice to carbamazepine. The second line of treatment of TN is the non-pharmacological

therapy, where include various options of surgical treatment: etiologic or symptomatic.
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Introduccion

La Neuralgia del Trigémino (NT) es
un dolor neuropdtico cuya etiologia es
variada, la mds aceptada es por com-
presiones vasculares a nivel del tronco
cerebral. El dolor se presenta de forma
espontdnea, generalmente en zonas
gatillo ante estimulos térmicos (zona
cutdnea, gingival, labial), tdctiles o al
masticar, hablar, comer, sonreir o bos-
tezar Generando discapacidad para ac-
tividades fundamentales y cotidianas
como la fonacién, masticacidn, cepilla-
do dental, afeitado o la expresion facial.
La NT afecta a 4,3 de cada 100.000
habitantes cada afo, con mayor pre-
valencia en mujeres. Puede iniciarse a
cualquier edad, aunque la mayoria de
formas idiopdticas se presentan en ma-
yores de 50 anos.' La necesidad de reco-
mendar un tratamiento farmacoldgico,
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depende de la severidad del cuadro, fre-
cuencia, intensidad y recurrencia de las
crisis, que generalmente aumentan con
el paso del tiempo. Existen numerosos
estudios epidemioldgicos, en los que
se demuestra que la carbamazepina es
el firmaco mds utilizado y mds eficaz,
aunque puede presentar efectos adver-
sos como alteraciones de las funciones
cerebrales superiores. En algunos es-
tudios, lamotrigina ha demostrado ser
mids efectiva, sin embargo, las reaccio-
nes cutdneas son mds frecuentes. Gaba-
pentina y pregabalina han demostrado
buenos resultados y podrian indicarse
en combinacién con carbamazepina o
en casos resistentes a ésta. La cirugfa se
reserva para casos resistentes al trata-
miento médico, o en los que se eviden-
cia una alteracién orgdnica.>® Debemos
resaltar el rol importante que cumple el
odontdlogo al realizar un adecuado exa-

men clinico y diagndstico estomatolé-
gico para diferenciar cuadros dolorosos
de origen dentario que tienen sintoma-
tologfa similar a la NT.

Metodologia

Se realizd una revisién de la bibliografia
publicada en articulos de revistas espe-
cializadas y tesis de postgrado, desde el
afo 2000 hasta la actualidad, a partir de
los cuales se seleccioné la informacién
mejor documentada, mds relevante y
relacionada especificamente a los crite-
rios para realizar un adecuado diagnds-
tico y tratamiento de la neuralgia del
trigémino. La informacién obtenida al
finalizar la revisién fue organizada en
tres secciones: (a) criterios diagnésticos,
(b) tratamiento farmacoldgico, (c) tra-
tamiento no farmacoldgico.



(a) Criterios diagndsticos

Clinicamente la NT se caracteriza por
un dolor agudo, tipo descarga eléctrica,
unilateral, que compromete a 1, 2 6 3
ramas del nervio trigémino. Se presenta
en episodios de corta duracién, muldi-
ples a lo largo del dfa, alternando con
periodos libres de dolor. Generalmente
existe un punto de descarga o punto ga-
tillo a nivel facial, frecuentemente ubi-
cado a nivel del surco nasogeniano. En
pocas ocasiones, los pacientes definen el
dolor como sordo, penetrante y conti-
nuo. El dolor puede desaparecer espon-
taneamente durante meses o anos. Sin
embargo, en la mayoria de pacientes las
crisis son cada vez mds frecuentes, mds
intensas y las caracteristicas del dolor
van cambiando, indicando probable-
mente que la enfermedad es progresiva,
sugiriendo por lo tanto un mecanismo
neuropdtico en su origen. Los casos
bilaterales se presentan en 3-4% de pa-
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cientes, pero es raro que ambos lados
estén activos sel lado derecho es el mds
comun?, explicacién desde el punto de
vista anatémico, por el menor didme-
tro de los fordmenes rotundum y oval
en dicho lado, atn en personas sin NT
(2). El examen fisico y neuroldgico ge-
neralmente es normal, aunque pueden
detectarse alteraciones sensitivas a nivel
facial y del reflejo corneal en la neural-
gia esencial. En la neuralgia secundaria
o sintomdtica, se han observado déficits
neuroldgicos en 47% de pacientes.*

La International Association for the
Study of Pain (IASP) definié la NT
como un dolor stbito, generalmente
unilateral, grave, punzante y de breve
duracién, en la distribucién de una o
mds ramas del quinto par craneal.’

El diagnéstico se basa en la existencia
de cuatro de los nueve criterios clinicos
descritos por la International Headache

Society (IHS).*

Tabla 1. Criterios diagndsticos de la Neuralgia del Trigémino

1. Localizacion

2. Radiacion

3. Caracteristicas

4. Intensidad

5. Duracion

Dermatomas trigeminales, generalmente unilateral
Area trigeminal y otros dermatomas
Agudo, descargas, eléctrico

Moderado a niveles de suicidio

Episodios de dolor de varios minutos, maltiples a lo

largo del dia

6. Frecuencia

Series de episodios de dolor alternados con periodos

sin dolor
7. Factores desencadenantes Presion leve
8. Alivio del dolor Farmacos antineuralgicos

9. Factores asociados

Puntos gatillo, pérdida de peso

Los estudios radioldgicos complemen-
tarios, que son ineludibles, como la
tomografia axial computarizada (TAC)
y la resonancia magnética (RNM) ce-
rebral, van encaminados a diferenciar
entre una neuralgia esencial o secun-
daria. La Angio-RNM es la prueba de
eleccién para detectar las compresiones
vasculares en la zona del V par a nivel
del tronco cerebral. En el diagnostico
diferencial se deben buscar condiciones
que afecten los senos paranasales, pré-
tesis, abscesos odontogénicos y otras
anormalidades de la lengua, encias,
maxilar, mandibula, articulacién tem-
poromandibular, enfermedades ocula-
res como glaucoma, celulitis periorbi-
taria, tumores faciales, enfermedades de
oidos, nariz y cuello.’
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(b) Tratamiento Farmacolégico

Generalmente los firmacos constitu-
yen la primera linea de tratamiento
de la NT. Los firmacos mds utilizados
son la carbamazepina, baclofeno, feni-
toina, gabapentina, lamotrigina, etc.6
Actualmente el firmaco mds efectivo
para el tratamiento de la NT es la car-
bamazepina, un firmaco utilizado en la
terapia antiepiléptica, cuyo mecanismo
de accién es el bloqueo de los canales
de sodio, lo que impide la formacién y
transmisién de los estimulos dolorosos.
Se inicia el tratamiento con una dosis
de 100 mg ¢/12 h via oral, la cual pue-
de incrementarse gradualmente hasta
conseguir el alivio del dolor o una dosis
méxima de 800-1200 mg/dia, adminis-

trados 3 veces al dia (1 hora antes de
las comidas). La efectividad de la car-
bamazepina en el tratamiento inicial
de la NT es de alrededor del 80%; sin
embargo el 20% restante presenta in-
tolerancia al firmaco, depresién de las
funciones cognitivas, disfuncién hep4-
tica, disminucidén en el conteo de célu-
las sanguineas, diplopia, etc., motivos
por los cuales se tiene que suspender la
terapia.” Otro fdrmaco de eleccién es la
oxicarbamazepina, la cual puede ser uti-
lizada en el tratamiento inicial de esta
enfermedad, ya que es mejor tolerada
que la carbamazepina y produce menos
interacciones medicamentosas. Se ini-
cia el tratamiento con una dosis de 600
mg/dia via oral, administrados ¢/12 h.
La dosis diaria mdxima es de 2400 mg,.
Su mecanismo de accién es a nivel de
los canales de sodio voltaje-dependien-
tes en las neuronas presindpticas, y a
nivel posindptico en los canales de cal-
cio lo cual impide la liberacién de glu-
tamato, disminuyendo la excitabilidad
neuronal.”

Otro medicamento de gran efectividad
es el baclofeno que actia a nivel del
receptor GABAB, deprimiendo los re-
flejos monosindpticos y polisindpticos,
por inhibicién de las motoneuronas
presindpticas. Su efectividad es de alre-
dedor del 74% en pacientes que no ob-
tuvieron buenos resultados con carba-
mazepina o tuvieron que suspenderla.
La dosis inicial es 5-10 mg via oral c/8
h, aumentando 5 mg en cada una de
las 3 administraciones cada 3 dfas, hasta
un méximo de 75 mg/dia repartidos en
3 dosis. Sin embargo aproximadamen-
te el 10% de los pacientes tratados con
baclofeno manifiestan molestias gas-
trointestinales y otros efectos adversos,
lo cual hace al firmaco muchas veces
intolerable.®?

Las hidantoinas pueden resolver alre-
dedor del 60% de casos de NT, acttian
también bloqueando los canales de so-
dio e inhibiendo la respuesta de los re-
ceptores NMDA. Sin embargo presen-
tan efectos adversos muy severos como
disfuncién hepdtica, nistagmos, ataxia,
disartria, hiperplasia gingival, anemia y
osteomalacia. La dosis terapéutica de la
fenitoina es 300mg/dia en 3 dosis divi-
didas via oral. En algunos casos se pue-
den administrar dosis de hasta 600 mg/
dia en 3 dosis divididas.*?

La gabapentina, un aminodcido sinté-
tico derivado del GABA, posee eficacia
en el tratamiento de la NT. Actda a ni-
vel de los canales de calcio con lo cual
evita la liberacién de neurotransmisores
e incrementa las concentraciones in-

trinsecas del GABA, produciendo un
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efecto inhibitorio mayor. Se emplea por
via oral en una dosis de 900-3600 mg/
dia repartidos en 3 administraciones.
Hay que tener precaucién en la dosi-
ficacién en pacientes con insuficiencia
renal. No son frecuentes las interaccio-
nes con otros fdrmacos, a excepcion de
los antidcidos. Posee efectos adversos
como ataxia, mareos, diplopia, etc.'

La lamotrigina acta modulando el
voltaje y la frecuencia de apertura de
los canales de sodio dependientes de
voltaje y bloquea la entrada del calcio
necesaria para la liberacién de glutama-
to. Se considera que este firmaco no es
de eleccién en caso de un ataque agudo
de dolor de origen neuropdtico, ya que
causa irritabilidad cutdnea, ataxia, di-
plopfa y mareos por lo que su uso debe
ser iniciado de manera lenta y escalona-
da. La dosis es de 200-400 mg/dfa, una
o dos veces al dfa, sin exceder la dosis de

500 mg/dfa."

El 4cido valproico posee los mejores
resultados cuando es usado en combi-
nacién con uno o mds firmacos. Sus
mecanismos de accién incluyen el au-
mento de la concentracién del GABA,
bloqueo de canales de calcio, bloqueo
de canales de sodio y potasio. La dosis
oral es de 500-1500 mg/dia, dividido
en dos tomas. Estd contraindicado en
insuficiencia hepdtica, trastornos de
coagulacién, trastornos del metabolis-
mo y del ciclo de la urea. Puede produ-
cir aumento de peso, alopecia, retraso
en el metabolismo de otros firmacos,
etc.”?

La pregabalina modula la permeabili-
dad de los canales de calcio, lo cual re-
duce la liberacién y disponibilidad de
neurotransmisores excitatorios. Posee
una mejor farmacocinética comparada
con la gabapentina ya que la saturacién
de su absorcién no es dosis-depen-
diente, sin embargo atin posee efectos
adversos como somnolencia, edema
periférico y boca seca, entre otros. Lo-
gra efectos terapéuticos a dosis que van
desde 150 mg a 600 mg por via oral, 3

veces por dfa."”?

Otra sustancia utilizada para el trata-
miento de la NT es la toxina botulinica
tipo A, que gracias a su efecto antiespas-
modico y antinociceptivo puede ayudar
a reducir el dolor asociado a la NT, ya
que impide la espasticidad muscular re-
lacionada al dolor neuropdtico y reduce
la sintesis de sustancia B, calcitonina y
glutamato, lo cual reduce la hipersensi-
bilidad mostrada por las fibras nerviosas
afectadas. En el tratamiento de esta pa-
tologia se usa 100 unidades diluidas en
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2.5 mL de solucién salina de depésito,
administrados cada 6 meses.'*

El leviteracepam, posee un mecanismo
de accién desconocido, sin embargo
algunos autores sostienen que produce
un bloqueo selectivo de los canales de
calcio a nivel de los ganglios basales.
Proporciona rdpido alivio del dolor lo
cual permite que el paciente realice sus
actividades con normalidad, su absor-
cién no es dosis- dependiente y su far-
macocinética es muy predecible ya que
su metabolismo es a nivel renal y posee
mayor {ndice terapéutico lo cual nos
permite controlar mejor sus efectos ad-
versos. Estos se manifiestan en la terapia
adjunta con otros depresores del SNC
y son astenia, somnolencia, depresion,
etc. Sin embargo se requieren estudios
mds amplios para demostrar su efectivi-
dad real en el tratamiento de la NT, ya
que en la actualidad solo ha demostra-
do una efectividad parcial. La dosis es
de 500 mg a 4000 mg/dia, divididos en
dos dosis.!> 1©

Las vitaminas del complejo B, tiamina
(B1), piridoxina (B6) y cianocobala-
mina (B12), han demostrado ser clini-
camente Utiles para el tratamiento de
algunas condiciones dolorosas como
la NT. Los mecanismos de accién de
las vitaminas del complejo B en dolor
neuropdtico incluyen efectos sobre la
conduccién axonal que contribuyen
a una analgesia inmediata, inhibicién
prolongada de receptores a nivel intra o
supraespinal, potenciacién de la via de
sefalizacién del GMPc, alteracién de
los niveles intracelulares de glutamato y
calcio, y actividad reconstructiva sobre
los nervios degenerados lo que contri-
buye a recuperar la funcién neuronal y
reducir la duracién de la hiperalgesia. Si
se toma en cuenta la cantidad de tia-
mina (B1), para el tratamiento de la
NT se utilizan dosis de 150-300 mg/
dia via oral, divididos en 3 dosis; o 100
mg ¢/24-48 horas por via intramuscu-
lar. 11,17

(c) Tratamiento no farmacolégico

Para el tratamiento de la NT debe es-
tablecerse que se trata de una patologia
incurable, aunque los sintomas pueden
ser controlados durante aflos emplean-
do tratamientos farmacoldgicos y qui-
rargicos.'® El tratamiento quirdrgico
constituye la modalidad mds efectiva de
tratamiento. Debido a que de 25 a 50%
de pacientes no responde al tratamien-
to farmacolégico, se han desarrollado
alternativas quirdrgicas como la micro-
descompresion del nervio trigémino."

El tratamiento quirtrgico de la NT
puede ser de dos tipos: el tratamiento
etiolégico, cuando la causa de la NT
tiene una solucién quirdrgica (cuando
la NT es producida por un tumor o una
compresién vascular); y el tratamiento
sintomdtico. Cada vez son mds frecuen-
tes los estudios que demuestran exce-
lentes resultados en términos de alivio
del dolor y reduccién de la duracién del
mismo con la descompresién microvas-
cular a nivel de la fosa posterior, pero
este procedimiento quirtdrgico no se
puede realizar en personas de avanzada
edad.'® Los casos farmacorresistentes
son candidatos a descompresién mi-
crovascular cuando existe buen estado
general y una esperanza de vida mayor a
5 anos.” El tratamiento quirtrgico sin-
tomatico estd indicado cuando el tra-
tamiento farmacoldgico ha fracasado,
porque no logré controlar adecuada-
mente el dolor o porque produce efec-
tos secundarios severos.?! Actualmente
hay varias posibilidades de tratamiento
quirtrgico: 1) Descompresién micro-
vascular quirtrgica; 2) Radioterapia
estereotdctica;  3) Microcompresion
percutdnea; 4) Rizolisis percutdnea con
glicerol; 5) Radiofrecuencia percutdnea;
6) Estimulacién del ganglio de Gasser
con neuromodulacién; 7) Rizotomia
percutdnea; 8) Craneotomia con des-
compresién neurovascular.'>!

Discusion

La neuralgia del trigémino (NT) es un
sindrome caracterizado por dolor facial
de tipo lancinante o punzante, inten-
so, de inicio brusco, duracién corta,
unilateral y recurrente, localizado en
la distribucién de una o mds ramas del
nervio trigémino.1 La NT es un cuadro
doloroso neuropdtico que compromete
una o mds ramas del nervio trigémino.
La Asociacién Internacional para el Es-
tudio del Dolor (IASP) nos brindé el
2011 la dltima definicién sobre dolor
neuropdtico: “dolor causado por una
lesién o enfermedad del sistema soma-
to-sensorial”. Los mecanismos respon-
sables del dolor persistente que ocurre
luego de la injuria neural comprenden
alteraciones estructurales y funcionales
en el sistema nervioso y se producen
en neuronas aferentes primarias y en el

SNC.%

La alteracién de las neuronas sensoria-
les aferentes primarias puede deberse a
liberacién de citoquinas inflamatorias
por macréfagos y células de Schwann y
pérdida de soporte periférico de factores
neurotréficos. Se ha demostrado que se
modifica la expresién de canales de so-
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dio en neuronas primarias injuriadas.
Los canales de sodio Nav1.8 y Nav1.9
sufren down regulation y Navl.3 sufre
up regulation.”

La compresién de la raiz trigeminal por
una arteria, 0 mds raramente por una
vena, como el origen de la NT cldsica
es demostrable en 90-95% de pacien-
tes, segun reportes hallados en una se-
rie de pacientes que fueron sometidos
a descompresién microvascular como
tratamiento de la neuralgia. De acuerdo
a las gufas de manejo de la NT, existe
una asociacién altamente significativa
entre la presencia de compresién neuro-
vascular evidenciada en las imdgenes de
resonancia magnética y la presencia de
la NT. Los cambios morfolégicos en el
nervio incluyen desviacién, distorsidn,
formacién de ranuras y atrofia.*

En la actualidad el tratamiento para la
NT es inicialmente farmacolégico, en
el cual, a pesar de la gran variedad de
firmacos de los que se dispone en los
tltimos afios, la carbamazepina perma-
nece siendo el medicamento de primera
eleccién debido a que ha demostrado
una gran efectividad en diversos estu-
dios realizados, llegando incluso a ser
mis efectiva que algunos de los nuevos
fdrmacos disponibles.®’

En 30% de los casos el tratamiento
médico farmacolégico fracasa, debido
a que no puede conseguir un adecua-
do control del dolor producido por las
crisis, o por los efectos adversos produ-
cidos por los firmacos. En estos casos
la interrupcién de la via nerviosa puede
ser una opcién y esto se puede realizar
por diversas técnicas quirtrgicas. Los
compuestos quimicos neurotdxicos
pueden ser inyectados en la periferia
del nervio o directamente en el ganglio
de Gasser. Los primeros compuestos
que se utilizaron para este fin fueron el
cloroformo y el 4cido asinico. El alco-
hol fue introducido a inicios del siglo
XX y ha sido utilizado extensamente
a pesar de que su uso no estd libre de
complicaciones. Algunos autores des-
criben el uso de la inyeccién periférica
de estreptomicina y/o lidocaina para el
tratamiento de la N'T, otros autores re-
comiendan la infusién continua de bu-
pivacaina. Otras técnicas para el control
del dolor por NT por una intervencién
periférica incluyen neurotomia periféri-
ca (la cual puede resultar en anestesia
permanente), y crioterapia (con muy
pocas complicaciones reportadas). Los
neurocirujanos prefieren técnicas més
radicales como la descompresién mi-
crovascular y la termocoagulacién por
radiofrecuencia.?* 2> 2
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Conclusiones

La NT es un sindrome doloroso neuro-
pdtico caracterizado por un dolor agu-
do, tipo descarga eléctrica, unilateral,
cuyo diagndstico se debe basar en un
exhaustivo examen clinico.

La mayorfa de pacientes con diagnds-
tico de NT responden adecuadamente
al tratamiento farmacoldgico, siendo la
carbamazepina el firmaco que ha de-
mostrado mayor efectividad.

El tratamiento quirdrgico de la NT,
etiolégico o sintomdtico, se debe reser-
var solamente para los pacientes en los
cuales el tratamiento farmacoldgico no
ha dado resultados adecuados.
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