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se han observado ademas las modificaciones
Oseas y cartilaginosas de la columna vertebral y
de la base del crdneo que provocarian una luxa-
cion y estiramiento del nervio (28, 29, 13). Sur-
ge asi que a través de estas hipotesis de anoma-
lias andtomo-estructurales, se justifican las cri-
sis por via de un factor mecanico excitador.

3) Con la microscopia electronica se han es-
tablecido anomalias microestructurales con for-
macién de vacuolas en las células ganglionares
intactas, la hipermielinizacion degenerativa, la
desmielinizacién segmentaria con denudacién de
cilindroejes y la formacién de microneuro-
mas (4, 23, 23, 18).

4) Después de estos hallazgos microanatomi-
cos se ha llegado a considerar que la produccién
de los paroxismos dolorosos se deberia a un cor-
tocircuito en el trayecto del estimulo nervioso,
provocado por una sinapsis anormal de gruesos
axones desmielinizados del sistema epicritico
con axones amielinicos del sistema protopati-
co en degeneracién con pérdida de células de
Schwann, pero que conservarian su conduccién
intacta (22). Se producirfa asi el desencadena-
miento del dolor por el desvio del estimulo que
viaja por las fibras mielinicas degeneradas a las
fibras amielinicas del ganglio de Gassery de la
raiz sensitiva del trigémino (5). Extrapolando
lo descripto con respecto a las causalgias (3), las
excitaciones saltarian de las fibras conductoras
a las fibras del dolor del grupo C en forma
efaptica, es decir por una formacién anormal
de contactos o sinapsis en el lugar de la lesion.
Esta es la postura de la hipotesis del desencade-
namiento periférico del dolor.

5) La posiciéon, respecto al origen central de
la afeccidn, postula que el cortocircuito intera-
x6nico en la zona de la raiz sensitiva conduce a
la hiperestimulacién con sobrecarga anomala
del nucleo sensitivo. Este a su vez envia a través
de fibras eferentes, probablemente parasimpati-
cas, sus descargas paroxisticas a la zona de hi-
persensibilidad dolorosa (14). De hecho hay
causas nerviosas centrales de neuralgia trigemi-
nal como la esclerosis multiple.

6) Se ha intentado la conjugacion de las hi-
potesis central y periférica a modo de una “epi-
lepsia sensorial”’, afirmando que las crisis algicas
son provocadas por una anormal sinapsis central
como consecuencia de modificaciones neurona-
les justificables por la edad del nicleo del trigé-
mino y que la neuralgia trigeminal deberia ser

considerada como una enfermedad convulsiva
con asiento en la region nuclear de la base (8).
La respuesta seria provocada por la llegada de
un caudal aferente aumentado, expresiéon de
una falla de mecanismos inhibidores de los es-
timulos aferentes.

7) El conocimiento reciente de la neuroqui-
mica del nacleo sensitivo del trigémino, analo-
ga a la del cuerno posterior de la médula espinal,
revela que existen receptores opidceos a nivel
de las neuronas nociceptivas de aquel. La mor-
fina bloquea las descargas inducidas por la Sus-
tancia P, en los estudios electrofisiologicos ex-
perimentales (24).

Ya sea una anormalidad periférica o nuclear
sensitiva o ambas en conjunto, la terapéutica
consistiria o bien,en la disminucion de las sen-
saciones aferentes para que se mantengan por
debajo del umbral critico central evitando la
respuesta paroxistica,o bien, en la interrupcién
anatomica de las vias aferentes o por ultimo en
la anulacion del nucleamiento central ya sea en
forma quiriargica o por reforzamiento.

Plariteada asi la hipotesis terapéutica, hemos
optado por la primera postura con la idea de in-
terrumpir las vias amielinicas, sobre todo las
post-ganglionares (retrogasserianas).

Se intenta anular la conduccién aberrante,
fruto de contactos o sinapsis anémalas intera-
xOnicas entre cilindroejes desmielinizados de la
via epicritica con axones amielinicos protopa-
ticos. Se evitaria asi la provocacion de un des-
balance en el sistema sensitivo trigeminal, blo-
queando entonces indirectamente la respuesta
paroxistica dolorosa.

Con este objetivo planeamos realizar una
neuropraxia valiéndonos de la accién mecanico-
compresiva del inflado de un minibalén en la
cavidad rigida de Meckel y en la cisterna trige-
minal durante un tiempo controlado.

Metodologia

a) Material: Usamos en estos casos presen-
tados un minibalén de SilasticR modelo del
Dr. Fortunato Mayo, con una capacidad de 0,05
a2 0,07 cm3.

Este balon se asegura a un extremo del caté-
ter introductor, de 30 cm de longitud por 1 mm
de didmetro externo, con dos ataduras de hilo
sintético de 5/0. En el otro extremo se encuen-
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la conjugacién espacial y temporal de los estimu-
los recogidos y no por un camino de conduccion
especifico.

Consideramos que el origen primero es la de-
generacion de la mielina de los gruesos axones
desnudandolos en algunos sectores y dejando es-
capar el estimulo hacia afuera de los mismos y
fortuitamente hacer puente con un ax6n amie-
Ifnico. Pero en términos reales como no pode-
mos regenerar mielina y cerrar la puerta de esca-
pe del estimulo normal, lo mismo da bloquear
su ascenso interrumpiendo los axones amieli-
nicos. En este sentido la compresion se compor-
ta como un método selectivo basado en el dife-
rente grado de resistencia o vulnerabilidad de
las fibras interrumpe a unas dejando intactas a
otras (2, 10, 17, 20). Por suerte los axones amie-
Iinicos son los mas fragiles curando con su inte-
rrupcion la enfermedad paroxistica dolorosa.
En cambio las gruesas fibras mielinicas perma-
necen practicamente indemnes, hecho testimo-
niado por la manifiesta conservacion de la sen-
sibilidad.

Nuestra idea sobre “interrupcion” es funcio-
nal, es decir lograr la maxima disminucion de la
transmision del impulso distorsionado a través
de una neuropraxia y no la secciéon anatémica
del nervio. Cabe recordar aqui que existen tres
posibilidades en las alteraciones de la conducti-
bilidad nerviosa: 1) las fibras nerviosas han per-
dido su continuidad (Neurotmesis), 2) los axo-
nes estan destruidos, sin embargo se mantiene
la continuidad del nervio soportada por sus en-
volturas (Axonotmesis), y 3) la excitacion estd
bloqueada reversiblemente con continuidad con-
servada del nervio y los axones (Neurapraxia)
(30, 31, 32). De acuerdo a esta definiciébn una
neurapraxia es una paresia neurogénica perifé-
rica que evoluciona sin degeneracion walleria-
na de los axones, por lo que no se encuentran
potenciales de denervaciéon alguno en la neura-
praxia pura.

Segin los estudios de la biomecanica de las
lesiones de los nervios periféricos, se concluye
que la proteccion frente a fuerzas de presion de-
pende del volumen y de la distribucion del tejido
epineural. Un nervio puede ser entonces con-
siderado como mas resistente a la accién meca-
nica de la presion cuando es voluminoso, con-
tiene abudantes fibras distribuidas en numero-
sos fasciculos con configuracién interna en for-
ma de plexo, con un elevado contenido en vainas

perineurales y esta abudantemente rodeado de
tejido epineural (2, 10). Un nervio como el tri-
gémino, que se compone de pocos fasciculos
muy gruesos y que discurren en forma paralela
sin apreciable intercambio de fibras y esta ro-
deado de una fina capa epineural de protec-
cién es por el contrario mucho mas facilmente
lesiomable. Por otra parte su vulnerabilidad se
vé ademas incrementada por el hecho de que
los vasos nutricios transcurren expuestos en la
superficie, mientras que en los otros casos se
sitian dentro del tejido interfascicular.

En las alteraciones fundamentalmente meca-
nicas y en especial frente a la accion de la pre-
sion, la vulnerabilidad de las diversas categorias
de fibras crece segin la secuencia: Fibras A (seg-
mentadas, de 5 a 20 mu) + Fibras B (segmenta-
das, de menos de 5 mu) + Fibras C (no segmen-
tadas, de 0.1 a 2 mu) (17). Estas altimas son
conductoras del dolor.

En las pruebas de compresiéon experimentales
es muy engorroso diferenciar los componentes
de la pura accién mecanica, de la hipoxia o ano-
xia acompanante. Se comprobd que las Fibras C
son relativamente resistentes a la amoxia (15).
Bajo presion ligera pueden producirse trastornos
de la conduccién del impulso y alteraciones
histolégicas. Causalmente se hacen responsables
a las desintegraciones axosplasticas y a impedi-
mentos del flujo de axoplasma desde la célula
hacia su periferia. Mas tarde se pueden eviden-
ciar con el microscopio electronico irregulari-
dades o retracciones circunscriptas del axon vy
trastornos especiales y alteraciones de la distri-
buciéon de organelas (mitocondrias, vesiculas,
etc.) (20).

Consideramos que el sitio de eleccion para la
neurapraxia debe ser lo mas proximal posible.
Debe tratarse de lesionar los axones amielini-
cos postganglionares, cuando dejan el cuerpo
de la neurona ganglionar aun en el ganglio de
Gasser, en el plexo triangular o en el inicio de la
raiz sensitiva. Se ha demostrado con microsco-
pio electrénico estudiando las fibras C, que
los axones amielinicos son de mucho menor
diametro en su trayecto postganglionar y de
menor velocidad de conduccion que en su curso
periférico o preganglionar (16).

Si la lesién es periférica o preganglionar, ha-
bra degeneracién de toda la unidad sensorial.
Por lo tanto no llegara ningin mensaje al nu-
cleamiento sensitivo trigeminal ni a las integra-



ciones superiores del nicleo ventral postero-me-
dial talamico conla corteza postcentral ni a las
neuronas de asociacion del lemnisco trigeminal
con el sistema reticular. Es posible entonces que
se den las condiciones para la respuesta disesté-
sica por deaferentaciéon en un intento central
de reconocer nuevamente el territorio “au-
sente”’.

Al conservar la indemnidad del ganglio sen-
sitivo craneal con sus neuronas ganglionares in-
tactas, se mantiene la integridad funcional has-
ta ese punto.

Si actuamos sobre las fibras postganglionares
que conducen la informacion periférica ya pro-
cesada por el ganglio, anulando entre otros,
aquellos axones que participan del cortocircui-
to generando una conduccion distorsionada.
Se facilitaria de esta manera la llegada a la inte-
graciéon central de lo que resta de informacion
normal. Esto permitiria la conservacion de la
via sensitiva funcionando en todos sus niveles.
Por lo tanto la integracion superior (nucleo
sensitivo-talamo-reticulo-cortical) no acusaria
‘““ausencia’ sino a lo sumo mensaje distorsiona-
do o interferido, pero como éste llegaria en ni-
veles subliminales no habria respuesta paroxis-
tica.

Ya sea, que el efecto mecanico logrado dis-
minuya la cantidad de estimulos nociceptivos
a los nucleos centrales, o que la compresion ha-
ga desaparecer las vias degeneradas destruyendo
los cortocircuitos periféricos, el resultado logra-
do ha sido 6ptimo.

Esta afeccion puede recidivar con el tiempo,
si la degeneracion mielinica continia y el azar
hace que se concreten nuevos cortocircuitos.
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