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Introduccion 

La integracion de los diferentes receptores 
de una misma area de informacion conforma 
el Campo Receptivo. 

Existen dos categorias de receptores: los 
corpusculares o "focales" que informan sabre 
la localizacion precisa a traves de fibras miell­
nicas A o B y las terminaciones libres o "difu­
sas" que informan una localizacion imprecisa, 
par media de fibras amielinicas C, de sensacio­
nes de dolor entre otras ( 12). Se denomina 
Unidad Sensorial a la conjugacion de receptores 
con la neurona ganglionar y sus prolongaciones 
distal y proximal hasta su ingreso a la conexion 
central (34). En el cortex sensitivo los recep­
tores espedficos ( focales) tienen una exact a 
representacion topogrifica lo que significa 
la localizacion con precision del contacto 
(topognosia). 

Todo el sistema funciona ante el aumento 
del estimulo con un aumento de la frecuencia 
del envlo del receptor en el tiempo (sumacion 
temporal) y un aumento del campo receptivo 
al contactar mayor numero de receptores 
( sumacion espacial) ( 1). 

Cuando la informacion que surge de esta 
sumacion coherente temporo-espacial es con­
ducida par vias indemnes el producto sensorial 
es normal. Pero si hay distorsiones o desbalances 

surge la anormalidad en el campo receptivo y 
en la unidad sensorial, ingresando una informa­
cion incoherente a la integracion central. Su 
producto sera un campo receptivo transformado 
en zona gatillo y una respuesta critica que 
sera el dolor. 

Desde hace siglos ya era conocida la neuralgia 
esencial del trigemino. Lo cual significa que 
aun hoy su tratamiento sigue ofreciendo muchas 
mas dificultades que su diagnostico. 

El tic doloroso es caracterizable como una 
enfermedad monosintomatica cuya unica mani­
festacion es el parox{smo doloroso en respuesta 
a la estimulacion de una zona cutaneomucosa 
disparadora del mismo Hamada zona gatillo. 
No cursa con signos neurologicos anormales 
objetivables. 

Un motivo de interesante controversia es el 
tema de la etiologla y fisiopatologla de esta 
afeccion. 

1) Hasta ahara no se ha demostrado de mane­
ra terminante la presencia de modificaciones 
anatomopatologicas de las neuronas en s{ 

m1smas. 
2) Se ha postulado la relacion de contacto 

y compresion vascular sabre la ra{z sensitiva 
del trigemino como factor desencadenan e 
de las crisis. Se mencion6 la compresi6n vas­
cular (9) y las variaciones de la anatom{a normal 
arterial (25 ), (19), (6). En este mismo contexto 
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se han observado ademas las modificaciones 
6seas y cartilaginosas de la columna vertebral y 
de la base del craneo que provocar{an una luxa­
ci6n y estiramiento del nervio (28, 29, 13). Sur­
ge as{ que a traves de estas hip6tesis de anoma­
llas anatomo-estructurales, se justifican las cri­
sis par via de un factor mecinico excitador. 

3) Con la microscopia electr6nica se han es­
tablecido anomallas microestructurales con for­
maci6n de vacuolas en las celulas ganglionares 
intactas, la hipermielinizaci6n degenerativa, la 
desmielinizaci6n segmentaria con denudaci6n de 
cilindroejes y la formaci6n de microneuro­
mas (4, 23, 23, 18). 

4) Despues de estos hallazgos microanat6mi­
cos se ha llegado a considerar que la producci6n 
de los paroxismos dolorosos se deber{a a un cor­
tocircuito en el trayecto del est{mulo nervioso, 
provocado par una sinapsis anormal de gruesos 
axones desrnielinizados del sistema epicr{tico 
con axones amiel{nicos del sistema protopati­
co en .degeneraci6n con perdida de celulas de 
Schwann, pero que conservar{an su conducci6n 
intacta (22). Se produciria as{ el desencadena­
miento del dolor par el desv{o del est{mulo que 
viaja par las fibras mielinicas degeneradas a las 
fibras amielinicas del ganglia de Gasser y de la 
ra{z sensitiva del trigernino (5 ). Extrapolando 
lo descripto con respecto a las causalgias (3), las 
excitaciones saltar{an de las fibras conductoras 
a las fibras del dolor del grupo C en forma 
efaptica, es decir par una formaci6n anormal 
de contactos o sinapsis en el lugar de la lesion. 
Esta es la postura de la hip6tesis del desencade­
namiento periferico del dolor. 

5) La posicion, respecto al origen central de 
la afecci6n, postula que el cortocircuito intera­
x6nico en la zona de la ra{z sensitiva conduce a 
la hiperestimulaci6n con sobrecarga an6mala 
del nucleo sensitivo. Este a su vez envia a traves 
de fibras eferentes, probablemente parasirnpati­
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 conjugaci6n de las hi­
p6tesis central y periferica a modo de una "epi­
lepsia sensorial", afirmando que las crisis a!gicas 
son provocadas par una anormal sinapsis central 
como consecuencia de modificaciones neurona­
les justificables par la edad del nucleo del trige­
mino y que la neuralgia trigeminal deberia ser 

considerada como una enferme dad convulsiva 
con asiento en la region nuclear de la base (8) . 
La respuesta ser{a provocada par la llegada de 
un caudal aferente aumentado, expresi6n de 
una falla de mecanismos inhibidores de los es­
t{mulos aferentes. 

7) El conocirniento reciente de la neuroqu{­
mica del nucleo sensitivo del trigernino, anaio­
ga a la del cuerno posterior de la medula espinal, 
revela que existen receptores opiaceos a nivel 
de las neuronas nociceptivas de aquel. La mor­
fina bloquea las descargas inducidas par la Sus­
tancia P, en los estudios electrofisiol6gicos ex­
perirnentales (24). 

Ya sea una anormalidad periferica o nuclear 
sensitiva o ambas en conjunto, la terapeutica 
consistiria o bien, en la disrninuci6n de las sen­
saciones aferentes para que se mantengan par 
debajo del umbra! critico central evitando la 
respuesta paroxistica,o bien, en la interrupci6n 
anat6rnica de las vias aferentes 0 par ultimo en 
la anulaci6n del nuclearniento central ya sea en 
forma quirurgica o par reforzarniento. 

Planteada as{ la hip6tesis terapeutica, hemos 
optado par la primera postura con la idea de in­
terrumpir las vias arniel{nicas, sabre todo las 
post-ganglionares (retrogasserianas). 

Se intenta anular la conducci6n aberrante, 
fruto de contactos o sinapsis an6malas intera­
x6nicas entre cilindroejes desmielinizados de la 
via epicr1tica con axones arniel{nicos protopa­
ticos. Se evitar{a as{ la provocaci6n de un des­
balance en el sistema sensitivo trigeminal, blo­
queando entonces indirectamente la respuesta 
parox{stica dolorosa. 

Con este o bjetivo plane amos realizar una 
neuropraxia valiendonos de la acci6n mecinico­
compresiva del inflado de un rninibal6n en la 
cavidad r{gida de Meckel y en la cisterna trige­
minal durante un tiempo controlado . 

Metodolog{a 

a) Material: Usamos en estos casas presen­
tados un minibal6n de SilasticR modelo del 
Dr. Fortunato Mayo, con una capacidad de 0,05 
a 0,07 cm3 . 

Este bal6n se asegura a un extrema del cate­
ter introductor, de 30 em de longitud par 1 mm 
de diametro externo, con dos ataduras de hilo 
sintetico de 5/0. En el otro extrema se encuen-
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tra inserto un pabell6n de aguja para facilitar el 
acople de una jeringa de insulina. El equipo se 
completa con una aguja trocar de diametro 
apropiado que permite el pasaje del halon y el 
cateter introductor. 

b) Procedimiento: Se realiza con el paciente 
bajo neuroleptoanalgesia, monitoreo cardiaco y 
tecnica aseptica, en Ia Sala de Radiologia. 

Para Ia introduccion de Ia aguja se efectuan 
los pasos de Ia tecnica de los Dres. Lyonnet 
y Silva (2 6 }, via geniana alta siguiendo el eje tri­
geminal. 

El control de Ia penetracion de Ia aguja por 
el agujero oval, Ia introduccion del cateter ha­
lon, su arribo a Ia cavidad de Meckel y a Ia cis­
terna trigeminal y el inflado del mismo con sus­
tancia de con traste, se realiza con monitoreo 
radiologico con in tensificador de imagenes hi­
plano, grabado en video tape, filmado en cine 
de 35 mm y radiograflas simples de craneo de 
frente, perfil y oblicua submalar para agujero 
oval. 

El halon totalmente inflado se deja en el 
sitio seleccionado durante diez minutos, luego 
de lo cual se desinfla y extrae conjuntamente 
con Ia aguja dandose por terminado el procedi­
miento. 

c) Criteria de seleccion: Se eligieron tres pa­
cientes afectos de una neuralgia trigeminal esen­
cial unilateral, con estudios neurorradiologicos 
negativos, sin tratamiento anterior por neuro­
lisis o quirurgicos, resistentes a Ia carbamacepi­
na en terapia prolongada a altas dosis, conjun­
tamente con otros medicamentos: difenilhi­
dantoina, valproato sodico, clonazepam, antide­
presivos y analgesicos. 

CASO 1: G. A., masculino de 64 aii.os de edad, 
His to ria Cllnica No. 151.26 7 /D (PO.BA ). Pa­
ciente que a los 60 aii.os comenz6 a ser estudia­
do en el Servicio de Neurolog{a a partir de abril 
de 1981, por presentar crisis :ilgicas de tipo tri­
geminal en el area fron to ocular derecha,con zo­
na gatillo en mejilla derecha cutanea y mucosa, 
sobre todo al cepillarse los dientes o masticar 
sobre ese !ado. AI examen clinico neurologico 
no mostr6 nunca anormalidades. La busqueda 
neurorradiologica de patolog{a organica fue ne­
gativa. El proceso :ilgico fue empeorando, con 
algunos per!odos de calma, hasta comprometer 

el maxilar superior e inferior. Durante tres aii.os 
y cuatro meses se intentaron diversas terapeu­
ticas hasta que en noviembre de 1984, con in­
tensas crisis :ilgicas, con compromiso del estado 
psicoflsico es internado para su tratamiento. 
Se realizo Ia Neurapraxia trigeminal derecha el 
6 de noviembre de 1984, destacandose el pri­
mer d{a de postoperatorio parestesias tipo ar­
dor de Ia V1 que comprometia el nervio lacri­
mal con parpadeo y lagrimeo sin crisis algicas 
de las caracteristicas preoperatorias. La V2 y 
V3 sin signos anormales. Esta respuesta irritati­
va oftalmica desaparecio al tercer d{a postope­
ratorio siendo el estado del paciente normal, 
sin dolor, con leve hipoestesia en el area naso­
labial derecha con ausencia de' zona gatillo. 
Persistencia normal de Ia sensibilidad c6rneo 
conjuntival, as! como del resto de las ramas. Sin 
trastornos masticatorios. Se dio el alta al sexto 
dia sin medicacion ni dolor. Continua as! hasta 
Ia fecha. 

CASO 2. 0. E. de, femenina de 25 aii.os, His­
toria Cllnica No. 331.842/C (PO.BA). Consulta 
en abril de 198 2, a Ia edad de 2 2 aii.os, por cri­
sis dolorosas tipo neuralgia trigeminal en el area 
maxilar superior e inferior izquierda. Estaba tra­
tada en Odontologia por un simdrome de Ia ar­
ticulacion temporo-maxilar cie Costen desde dos 
aii.os atras. El examen neurologico era normal, 
con zona gatillo en el area malar infraorbitaria 
izquierda. Antecedentes psicologicos tensionales. 
Los estudios neurorradiologicos fueron norma­
les. Concurre finalmente en noviembre de 1984, 
con persistentes crisis dolorosas sin respuesta te­
rapeutica a lo largo de cuatro aii.os. 

Se realizo Ia Neurapraxia trigeminal izquierda 
el 23 de noviembre de 1984. Se dio el alta a los 
tres d{as con desaparicion del dolor y de Ia zona 
gatillo. Conservaci6n completa de Ia sensibilidad 
en todas las ramas trigeminales. No hubo altera­
ciones motoras masticatorias. 

CASO 3. P. S. de, femenina de 57 aii.os, His­
toria Clinica No. 60.855 (OSPIT). Comenzo a 
los 50 aii.os de edad bruscamen te con crisis do­
lorosas breves, muy severas en el area maxilar 
superior e inferior del !ado derecho. Estos paro­
xismos eran provocados sobre todo por Ia masti­
caci6n sobre ese lado o con Ia higiene dental. 
Fue tratada de diversas formas verificandose a lo 
largo del tiemp o su res is ten cia a Ia carbamace-
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pina. AI empeorar las crisis se decide realizar Ia 
Neurapraxia trigeminal el 21 de diciembre de 
1984, procedimiento sin complicaciones. Fue 
dada de alta al dia siguiente y en posteriores 
controles no se registraron nuevas crisis. La 
sensibilidad cutaneo-mucosa y comeo-conjun­
tival n unca tuvieron disminuciones. No tuvo 
complicaciones motoras trigeminales. 

Resultados 

A siete meses del seguimien to y control 
postoperatorio, ninglin caso revelo recidiva de 
sus paroxismos u otras complicaciones. La sen­
sibilidad en todas sus forma se mantiene con­
servada. 

El Caso 2), que paso por una intervencion de 
urgencia por abdomen agudo hemornigico y ac­
tualmente enfrenta Ia posibilidad quirurgica 
por coartacion aortica, manifiesta cierto dolo­
rimiento 1'como inflamatorio" en Ia zona de Ia 
comisura labial izquierda y end a inferior. 

Conclusiones 

~Se trata de un dolor por defecto del control 
inhibidor o por un exceso de nocicepcion? Es Ia 
pregunta basica desde donde parten los criterios 
hacia las intervenciones de Reforzamiento de la 
estructura inhibidora o hacia las Interruptoras 
de las vias del dolor. Los nuevos derroteros 
apuntan al reforzamiento del control inhibidor, 
pero esta solucion ideal esta lejos -de haberse 
conseguido a{m. Se basa en que se ha probado 
que, por el contrario, Ia interrupcion de las afe­
rencias sensitivas puede complicarse con Ia lla­
mada "hiperactividad por deaferentacion" por 
el desbalance lemniscal-extralemniscal de Ia sen­
sibilidad. Esta hiperactividad por deaferenta­
cion podl:ia explicar un cierto numero de dolo­
res que sobrevienen despues de una intervencion 
destructiva, sobre todo periferica. Estas consta­
taciones fundamentales permiten comprender 
porque las intervenciones de secciones de vias 
sensitivas pueden tomarse ineficaces o aun pe­
Iigrosas. 

En los casos de dolor por excitacion de los 
receptores y de las vias de nocicepcion se hace 
imperativa una interrupcion de las mismas. De­
bido al riesgo de Ia mencionada hiperactividad 
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por deaferentacion se debe insistir en Ia realiza­
cion de las intervenciones lo mas selectivas po­
sible, es decir limitandose exclusivamente a 
las fibras con funcion activadora. Ha sido esta 
Ia preocupacion de los procedimientos sobre 
ei trigemino tales como Ia neurotomia yuxta­
protuberancial o Ia termo coagulacion del 
Gasser (33 ). Dott ( 11) postulando la teo ria del 
cortocircuito periferico preconizaba la compre­
sion y descompresion del trigemino, as{ como el 
Dr. Christensen, J- C. en nuestro pais. (Percu­
taneous gangliolisis of the Gasserian ganglion 
with normal saline as treatment for trigeminal 
neuralgia. Acta NeuraL Latinoamer. 3:3 78, 
195 7). 

La tecnica presentada modifica uJ 1. ante­
rior (2 7, 7) en ei in ten to de una mayor selec­
tividad proximal hacienda penetrar Ia aguja al 
endocraneo hasta Ia cisterna trigeminal sobre el 
plexo triangular retrogasseriano. AI obtener LCR 
se introduce ei halon cateter que se infla en ese 
momenta con no mas de una decima de cent{­
metro cubico de sustancia de contraste; por 
cuestiones de mercado hemos usado ioxaglato 
de sodio y meglumina (Hexabrix M. R. ), pero 
debe usarse un contraste que ante la eventual 
rotura del halon, sea compatible con el LCR 
como Ia metrizamida (Amipaque M. R. ). El ha­
lon de Mayo se ha mostrado apto para este pro­
cedimiento, no teniendo experiencia aun con 
otros minibalones cateter como el Debrun 2.5 F 
(0.85 mm) No. 15 lngenor. Debemos tener en 
cuenta que el pasaje de la aguja por el agujero 
oval puede conllevar una lesion pasajera del ner­
vio maxilar inferior. Por eso las ligeras hipoes­
tesias o parestesias en zonas pequeil.as y Iimita­
das cutaneas no deben ser interpretadas a priori 
como lesion ganglionar o post ganglionar de uni­
dades sensoriales tribu tarias de Ia 2a. rama tri­
geminal. 

Evaluando este procedimiento surge que es 
de muy bajo riesgo. Usa Ia accion mecanica y 
no es selectivo en los terminos habituales_ In­
terpretamos que no hace falta que sea selectivo_ 
La selectividad es patente mieilnica. 

Creemos que Ia neuralgia esencial trigeminal 
es una afeccion conducida por el sistema amieli­
nico, multisinaptico y con una organizacion 
espacial difusa incluso con componentes afecti­
vos en sus conexiones. Seglin una hipotesis (35) 
Ia percepcion se determina en el sistema nervioso 
central por el "patron de actividad" esto es por 
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la conjugaci6n espacial y temporal de los est{mu­
los recogidos y no por un camino de conduccion 
espedfico. 

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 est{mulo hacia afuera de los mismos y 
fortuitamente hacer puente con un axon amie­
llnico. Pero en terminos reales como no pode­
mos regenerar mielina y cerrar la puerta de esca­
pe del est{mulo normal, lo mismo da bloquear 
su ascenso interrumpiendo los axones amiel{­
nicos. En este sentido la compresion se compor­
ta como un metodo 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
llnicos son los mas fragiles curando con su inte­
rrupci6n la enfermedad paroxistica dolorosa. 
En cambio las gruesas fibras miel{nicas perrna­
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 traves 
de una neuropraxia y no la seccion anatomica 
del nervio. Cabe recordar aqu{ 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 destru!dos, sin embargo se mantiene 
la continuidad del nervio soportada por sus en­
volturas (Axonotmesis), y 3) la excitacion esta 
bloqueada reversiblemente con continuidad con­
servada del nervio y los axones (Neurapraxia) 
(30, 31, 32). De acuerdo a esta definicion una 
neurapraxia es una paresia neurogenica perife­
rica que evoluciona sin degeneracion walleria­
na de los axones, por lo que no se encuentran 
potenciales de denervacion alguno en la neura­
praxia pura. 

Seg{ln los estudios de la biomecinica de las 
lesiones de los nervios perifericos, se concluye 
que la protecci6n 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 accion meca­
nica de la presion cuando es voluminoso, con­
tiene abudantes fibras distribuidas en numero­
sos fasdculos con configuracion 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
gemino, que se compone de pocos fasdculos 
muy gruesos y que discurren en forma paralela 
sin apreciable intercambio de fibras y esta ro­
deado de una fina capa epineural de protec­
ci6n es por el contrario mucho mas facilmente 
lesiomable. Por otra parte su vulnerabilidad se 
ve ademas incrementada por el hecho de que 
los vasos nutricios transcurren expuestos en la 
superficie, mientras que en los otros casas se 
situan 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 categor{as 
de fibras crece seg{ln la secuencia: Fibras A (seg­
mentadas, de 5 a 20 mu) • Fibras B (segmenta­
das, de me nos de 5 mu) • Fibras C (no segmen­
tadas, de 0.1 a 2 mu) (17). Estas ultimas son 
conductoras del dolor. 

En las pruebas de compresion experimentales 
es muy engorroso diferenciar los componentes 
de la pura accion mecanica, de la hipoxia 0 ano­
xia acompaiiante. Se comprobo que las Fibras C 
son relativamente resistentes ala anoxia (15). 
Bajo presion hgera pueden producirse trastomos 
de la conducci6n del impulso y alteraciones 
histol6gicas. Causalmente se hacen responsables 
a las desintegraciones axosplasticas y a impedi­
mentos del flujo de axoplasma desde la celula 
hacia su periferia. Mas tarde se pueden eviden­
ciar con el microscopio electronico irregulari­
dades 0 retracciones circunscriptas del axon y 
trastomos especiales y alteraciones de la distri­
bucion 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 arniel{ni­
cos postganglionares, cuando dejan el cuerpo 
de la neurona ganglionar aun en el ganglia de 
Gasser, en el plexo triangular o en el inicio de la 
raiz sensitiva. Se ha demostrado con microsco­
pio electronico estudiando las fibras C, que 
los axones amiel{nicos son de mucho menor 
diametro en su trayecto postganglionar y de 
menor velocidad de conduccion que en su curso 
periferico o preganglionar (16). 

Si la lesion es periferica o preganglionar, ha­
bra degeneraci6n de toda la unidad sensorial. 
Por lo tanto no llegara ning{ln mensaje al nu­
cleamiento sensitivo trigeminal ni a las integra-



ciones superiores del nucleo ventral postero-me­
dial talimico 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 diseste­
sica por deaferentacion en un intento central 
de reconocer nuevamente el territorio "au­
sente". 

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

Si actuamos sabre las fibras postganglionares 
que conducen la informacion periferica ya pro­
cesada p or el ganglia, anulando entre otros, 
aquellos axones que participan del cortocircui­
to generando una conduccion distorsionada. 
Se facilitaria de esta manera la llegada a la inte­
gracion central de lo que resta de informacion 
normal. Esto permitir{a la conservacion de la 
via sensitiva funcionando en todos sus niveles. 
Por lo tanto la integracion superior (nucleo 
sensitivo-ta.I.amo-ret{culo-cortical) no acusar{a 
"ausencia" sino a lo sumo mensaje distorsiona­
do 0 interferido, pero como este llegaria en ni­
veles subliminales no habr{a respuesta parox{s­
tica. 

Ya sea, que el efecto mecanico logrado dis­
minuya la cantidad de estimulos nociceptivos 
a los nucleos centrales, 0 que la compresion ha­
ga desaparecer las v{as degeneradas destruyendo 
los cortocircui tos perifericos, el resul tado logra­
do ha sido 6ptimo. 

Esta afecci6n puede recidivar con el tiempo, 
si la degeneraci6n miel{nica continua y el azar 
hace que se concreten nuevas cortocircuitos. 
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