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Frente a un enfermo de neuralgia del trigémino, 
el primer problema que debe plantearse el médico 
es tratar de encontrar la causa del padecimiento. 
En una gran proporción de enfermos con dolores 
o neuralgias en el territorio trigeminal existen cau­
sas etiológicas evidentes, y este amplio grupo se 
puede denominar como "neuralgias secundarias". 
Los tumores de la base del cráneo que afectan el 
ganglio o sus raíces originan habitualmente dolores 
continuos y persistentes en el área del trigémino, 
que se acompañan de anestesia o hipoestesia en su 
territorio periférico y de otras alteraciones neuroló­
gicas, como paresias de otros pares ｣ｲ｡ｮ･｡ｬｾｳ＠ (mo­
tor ocular común, motor ocular externo, ópbco, et­
cétera). El r econocimiento clínico de ｾｳｾｯｳ＠ casos ?O 
suele ser difícil, y los tumores metastas1cos, memn­
giomas o neoplasias rinofaríngeas de punto ､ｾ＠ par­
tida en el cavum pueden ser causa de estos smdro­
mes, que sólo queremos mencionar ahora y que 
también más raramente se deben a otros procesos, 
como los aneurismas de la arteria carótida. 

Además de estos procesos típicamente secunda­
rios a evidentes lesiones trigeminales existen casos 
de diagnóstico diferencial más difícil y que pueden 
confundirse con verdaderas neuralgias del trigémi­
no. En ocasiones ciertas lesiones neoplásicas de lbase 
producen dolores más o menos intermitentes o con­
tinuos, pero sin alteración sensorial ｯ｢ｾ･ｴｩｶ｡＠ ｾｩ＠ otro.s 
signos neurológicos, y entonces el dmgnóshco ch­
nico puede ser muy difícil. Recordamos un Ｎ｣ｾｳｯ＠
reciente de un enfermo enviado a nuestr a chmca 
para tratar una supuesta neuralgia "esencial" del 
trigémino, y en el cual la radiografía del tórax de-

(•) Conferencia pronunciada en la Real Academia Na­
clona! de Medicina e>l 15 de abril de 1952. 

mostró un carcinoma bronquial que seguramente 
había ocasionado una metástasis que era la causa 
del dolor, bastante continuo y no típicamente acce­
sional como en las neuralgias. También existen en 
la literatura observaciones de cuadros neurálgicos, 
considerados como "esenciales", y que, en realidad, 
eran secundarios a tumores del ganglio de Gasser. 

Los tumores del ángulo ponto-cerebeloso pueden 
también ser causa de cuadros neuralgiformes. En 
una observación reciente de un hombre joven con 
una neuralgia del trigémino de varios años de dura­
ción y ausencia de nistagmuco y otros signos marca­
dos del ángulo, excepto antigua disminución de oído, 
encontramos un neurinoma del acústico asintomáti­
co, que pudo descubrirse por haber elegido la exJ?lo­
r ación del trigémino a través de la vía postenor. 
En su enorme experiencia de neuralgias del trigé­
mino , operados por la vía suboccipital, encontraba 
DANDY que en el 10 por 100 de los casos la causa 
se debía a compre.coiones de la raíz por tumores, 
aneurismas o anomalías vasculares. 

Todos estos datos indican que, igual que ocurre 
con otras neuralgias (ciática, miembro superior, et­
cétera), la causa etiológica de los ｣ｵ｡ｾｲｯｳ＠ dolorosos 
se debe con mayor o menor frecuenc1a, a procesos 
ｯｲｧ￡ｮｩ｣ｾｳ＠ que comprimen las raíces nerviosas, y en 
este sentido la oportunidad que ofrecen la moderna 
Neurocirugía y sus medios diagnósticos auxiliares 
han servido para poner de relieve la causa de mu­
chas de estas neuralgias. Pero también ('S necesario 
reconocer que mientras la mayoría de las ciáticas 
se deben a causas compr esi\'as, también en la gran 
mayoría de las neuralgias del trigémino no se en­
cuentran estos procesos, después de excluir los sín­
dromes secundarios que fueron esbozados anterior-
mente. 

Esto quiere decir que en una gran ｰｲｯｰｯｲ｣ｾ￳ｮ＠ de 
neuralgias del trigémino tenemos que segmr ha­
blando de neuralgias "idiopáticas o esenciales" por­
que seguimos desconociendo su naturaleza, que. al 
par ecer, no radica en factores mecánicos ･ｹｩ､ｾｮｾ･ｳＮ＠
Un hecho muy importante y sobre el cual mslshre­
mos después, es que sea justamente el nervio tri­
gémino aquel más afectado por neuralgias "esen-
ciales". 
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CLÍNICA DE LA NEURALGIA DEL TRIGÉl\llNO. 

La neuralgia del trigémino ha sido reconocida 
clínicamente desde la antigüedad. En los últimos 
siglos ha sido llamada con distintos nombres: tic 
doloroso y neuralgia espasmódica mayor del quinto 
par, quizá hayan sido los más usados. Su carácter 
r ecurrente, explosivo y de naturaleza misteriosa 
debió inducir a TROUSSEAU a llamarla neuralgia epi­
leptiforme y a WILSON a insistir en el carácter de. 
descargas sensoriales epileptiformes por la apari­
ción de crisis dolorosas paroxísticas y ｲ･｣ｵｲｲ･ｮｴｾｳＮ＠
Las observaciones y descripciones clínicas de la li­
teratur a son tan extensas que no podemos revisar­
las y nos limitaremos a resumir nuestra casuística 
de los últimos cinco años. 

Hemos reunido, en este t iempo, 35 casos de neu­
ralgia trigeminal de tipo "esencial". La distribución 
por edades de estos enfermos se efectuaba en la 
siguiente forma: 

Por Mayores 
debajo de Entre 30 Entre 4.0 Entre W Entre 60 de 
30 años y 40 años y 50 años y 60 años y 70 años 70 años 

1 
enfermo 
(24 años) 

2 10 12 9 1 

(76 afios) 

Estos datos coinciden con el hecho, reconocido 
por todos los autores, que la neuralgia del trigémi­
no es una enfermedad de edad adulta y de viejos. 

Considerando la edad de aparición de los prime­
ros síntomas dolorosos, encontramos también que 
en la mayoría de los enfermos se presentan entre 
los cuarenta y los sesenta años. 

Entre los 
20 y 30 

a ños 

4 

Entre los 
30 y 40 

años 

4 

Entre los 
40 ñy 50 

a os 

13 

Entre los 
50 y 60 

años 

13 

Por encima 
de los 60 

años 

1 

La distribución de sexos es similar: 18 hombres 
y 17 mujeres, aunque en algunas estadísticas se ha 
señalado la mayor frecuencia en mujeres. 

L a duración de los síntomas es también muy va­
riable; en 13 casos las historias se extendía n de 
uno a cuatro años. En otros 9 enfermos la histo­
ria abarcaba entre los cinco a diez años, y final­
mente el resto, otros 13 enfermos, habían estado 
sufriendo la neuralgia de trece a veinticinco años. 

La distribución del dolor, inicialmente, corres­
pondía con mucha mayor frecuencia al territorio 
de la segunda rama (7), con extensión conjunta a 
la tercera (11), a la primera (7) o a todo el terri­
torio del nervio (2). La tercera rama estaba afec­
tada aisladamente en ocho. Estos datos confirman 
también el hecho, bien reconocido, de la mayor afec­
tación de la segunda y tercera ramas e incluso al­
gunos autores dudan del carácter "esencial" de la 
neuralgia cuando el dolor se inicia en la primera 
rama. 

En cuatro enfermos se presentaban dolores bila­
terales. Así, en tres casos después de estar sufrien­
do dolores durante muchos años en un lado de la 
cara el dolor desaparecía y se presentaba en el lado 
opuesto. La frecuencia de las neuralgias bilaterales 
de las estadísticas de la liter atura varía desde el 
1 por 100 (FRAZIER) al 4 y 5 por 100 (DANDY, 
HARRIS) . 

El dolor de las neuralgias del trigémino es típico 
y basta escuchar el relato del enfermo para estable-

cer el diagnóstico. Aparece en formas de crisis de 
gran intensidad y corta duración, que se localizan en 
las áreas afectadas de la cara. A esta forma acce­
sional, brusca y breve ("como ramalazos o latiga. 
zos", según dicen los enfermos) se une el desenca­
denamiento por los estímulos periféricos, como el 
hablar, comer, tocarse la cara, lavarse, afeitarse 
etcétera. A veces esta hiperestesia dolorosa perifé: 
rica es tan intensa que el enfermo evita todo movi. 
miento con la cara, hablando con los labios casi 
cerrados y tomando sólo alimentos líquidos. Las 
crisis pueden aparecer con intervalos, variables y en 
las temporadas de mayores molestias suelen ser 
frecuentes e impiden el reposo de estos pobres en­
fermos, pues pocos dolores tienen una intensidad 
igual. En los intervalos los enfermos están habi­
tualmente bien y sólo algunos aquejan un dolor 
más continuo, de fondo, que se exacerba mucho 
en las crisis paroxísticas y que puede acompañarse 
a veces de sensaciones parestésicas. 

La evolución del proceso es irregular y capricho­
sa, con períodos de remisión y empeoramientos. Las 
remisiones pueden durar meses o años. En uno de 
nuestros enfermos la neuralgia se inició hacía ya 
quince años y tuvo entonces sólo tres crisis; siete 
años después repitieron unos cuantos accesos y des­
aparecieron hasta hace tres años, en que los dolores 
se hicieron intensos y persistentes para necrsitar 
una intervención. Otro enfermo tuvo, hace dieci· 
nueve años, una fase de dolores durante varios me­
ses que remiten espontánC'amcnte cuatro años, re­
aparecen y vuelven a remitir hasta hace dos años. 
En cierto número de casos ya hemos dicho que el 
dolor puede extenderse de una mitad de la cara a 
la otra. 

Además de estas remisiones y curso csponlánC'o 
caprichoso, la mayoría de Jos enfermos habían sido 
sometidos a múltiples tr at amientos, que habían 
cambiado, más o menos marcadamente, la presencia 
de los dolores. No es necesario apenas decir que 
casi todos los enfermos habían sufrido múltiples y 
extensas extraciones dentarias, todos habían sido 
tratados con vitaminas, yoduros, vacunas, etc., al­
gunos operados de los senos de la car a y en gran 
número se habían hecho infiltraciones periféricas o 
de nervios con novocaína, alcohol, histamina, cau­
terizaciones y ensayos de radioterapia . Las histo­
rias de algunos de estos pobres enfermos formarían 
un pintoresco r egistro de inútiles y ridículos es­
fuerzos ter apéuticos si no llevasen asociado tanto 
dolor y :;¡ufrimiento humanos. 

La exploración neurológica de estos individuos 
con neuralgias habitualmente es negativa y sólo 
comprobamos áreas de hiperestesia limitadas a pun­
tos de la zona neurálgica ("trigger points" ) cuya 
estimulación puede desencadenar las crisis doloro­
sas o áreas más extensas de hiperestesias superfi­
ciales que se extienden a los territorios de una o dos 
ramas del nervio (fig. 1) . En un caso la estimula­
ción del área hiperestésica provocaba espasmos en 
todo el cuerpo. A veces veíamos pequeñas áreas de 
hipoestesia en la cara que, en a lgunos enfermos, 
podían estar relacionadas con antiguas infiltracio­
nes; pero en ningún enfermo existía una alteración 
del reflejo cornea! ni otros signos claros del trigé­
mino ni de otros nervios. 

Debido a la edad avanzada de muchos enfermos 
neurálgicos trigeminales es relativamente frecuente 
la presencia de hipertensión arterial, que aparecía 
en 10 de nuestros casos. Otrás alteraciones asocia­
das eran diabetes y cataratas. 

En la historia familiar, veíamos que en uno de 
ellos el padre había sufrido también neuralgia del 
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trigémino, y en otro caso al parecer la madre había 
tenido también dolores nerviosos en la cara. HARRIS 
(1937) y BARRAQUER BORDAS (1949) han publicado 
historias familiares en las cuales habían sufrido 
varios miembros del cuadro de neuralgia trige­
minal. 

PATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA. 

La patogenia de esta enfermedad tan curiosa ha 
sido objeto de múltiples especulaciones y está en­
vuelta en una completa oscuridad. El factor fa­
miliar vemos que apenas juega un papel importante 

Ftg. l. 

y sólo aparece en casos muy aislados. Las causas 
mecánicas, compresivas e irritativas (tumores, aneu­
rismas, etc.) también hemos dicho que sólo sirven 
para explicar un pequeño grupo de casos, en los 
cuales sólo aparecen o destacan los síntomas dolo­
rosos en el área del trigémino. En las operaciones 
de estos síndromes no encontramos los neurociruja­
nos alteraciones del cavum de Meckel que recubre el 
ganglio, ni de la raíz a su entrada en la protube­
rancia y el hallazgo de un pequeño tumor asintomá­
tico (neurinoma, colesteatoma, meningioma) cons­
tituye una verdadera rareza. HARRIS insiste en la 
falta de alteraciones anatómicas del ganglio en un 
caso personal estudiado histológicamente. A pesar 
de todo, piensa LERICHE (1937) en un posible ori­
gen gasseriano de las crisis que estarían relaciona­
das con vasoconstricciones repetidas. En este sen­
tido destacan WOLFF y colaboradores el efecto be­
neficioso de los vasodilatadores, que abonaría la 
supuesta anoxia o isquemia del ·ganglio o de la raíz. 
Es curioso también el hecho, que hemos observado 
en dos casos, de un cierto antagonistno que parece 
existir entre jaquecas y crisis de neuralgia; se tra­
taba de enfermas que habían sufrido jaquecas re­
petidas desde la juventud y que habían desapare­
cido al instaurarse los dolores trigeminales. En una 
de estas enfermas, con crisis de neuralgia muy fre­
cuentes, una inyección intravenosa de una pequeña 
dosis de histamina produjo el típico dolor de cabeza 
vascular, y en ese período desapareció la neuralgia. 

El origen periférico de la neuralgia ha sido de­
fendido especialmente por HARRIS (1937), quien des­
taca, como factor primario en la patogenia de esta 
enfermedad, las alteraciones por sepsis e infeccio­
nes dentarias. Recuerda este autor que el trigémino 
es el nervio del organismo más expuesto a procesos 
infectivos por caries y sepsis dentarias y que jus­
tamente la neuralgia se presenta casi siempre, se­
gún hemos visto, en las ramas segunda y tercera 

que inervan la dentadura. Pero tampoco este con­
cepto ha sido reconocido por todos los autores, y 
LERICHE se opone resueltamente al origen dentario 
y periférico del proceso. 

La patogenia central de la neuralgia trigeminal 
tiene también sus adeptos. Ya hemos citado las deno­
minaciones de TROUSSEAU y WILSON de neuralgia 
epileptiforme, y en cierto sentido sí podía hablarse 
de una epilepsia dolorosa recurrente afectando al 
sistema sensorial, tan complejo anatómicamente, 
del trigémino con múltiples núcleos y conexiones a 
diferentes niveles (bulbares, protuberanciales, talá­
micos, estriados y corticales ). El funcionalismo de 
este sistema central es desconocido, pero no debe 
olvidarse su participación en las manifestaciones 
emocionales por inervar la cara, mucosa y glándulas 
lagrimales. Ya GowERS, hace mu <:ho tiempo ha des­
tacado esta relación del trigémino con los meca­
nismos expresivos de la emoción y también se ha 
visto el papel que ésta juega en algunos enfermos 
para el desencadenamiento y aparición de los do­
lores. 

Es posible, por tanto, que la extensión del sistema 
central del trigémino en el neuroeje, junto con su 
gran número de conexiones y vías interneuronales, 
según puede verse, por ejemplo, en los esquemas de 
PAPEZ y RUNDLES (1937), facilite la ｶｵｬｮ･ｲ｡｢ｩｬｩ､ｾ､＠
de este sistema a diversas lesiones nerviosas cen­
trales (fig. 2). Podría incluso especularse sobre fe-
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Fig. 2. 

nómenos de aislamiento y sensibilización similares 
a los que nosotros y otros hemos postulado en la 
epilepsia. En este sentido se podría suponer al con­
junto central del trigémino como un sistema emo­
cional primitivo, sujeto en el hombre a controles y 
niveles superiores que tenderían a mantener regu­
lada o inhibida la sensibilidad facial y que las lesio­
nes centrales diversas podrían liberar los mecanis­
mos sensoriales primitivos o protopáticos. Con estos 
conceptos probamos, hace varios años, el efe cto de 
inyectar pequeñas dos is intravenosas de cardiazol 
(2 a 3 c. c.) en cinco enfermos neurálgicos, y sólo 
en dos de ellos se pudo desencadenar crisis doloro· 
sas con esta droga estimulante. 
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Existen otros datos que pueden aducirse en favor 
de un origen central. Así, LEWY y GRANT (1938) en­
cuentran en los neurálgicos trigeminales alteracio­
nes del umbral sensorial empleando métodos finos de 
exploración y relacionan estos cambios con aquellos 
encontrados en los síndromes talámicos. Además 
refieren estos autores el hallazgo de pequeños focos 
de reblandecimiento en los núcleos talámicos me­
dial y lateral, en los cerebros de sujetos que habían 
sufrido neuralgias del trigémino. Naturalmente que 
la edad avanzada de muchos enfermos con neural­
gia y la frecuente asociación de lesiones vasculares, 
que ha sido ya señalada, posibilita la presencia de 
alteraciones talámicas, pero queda todavía muy du­
doso su significado. También se ha visto que la neu­
ralgia del trigémino puede aparecer en la esclerosis 
en placas, y HARRIS (1937) encontraba que el 4 
por 100 de su amplia casuística de neuralgia se 
debía a esta enfermedad, que produciría, por su lo-

dios preliminares en los que recogíamos las prime­
ras siete observaciones de neuralgia del trigémino. 
En general dominaban en estos enfermos los ritmos 
alfa amplios y bastante estables frente a los estímu­
los sensoriales periféricos; un hecho importante es 
que el ritmo alfa podía persistir con escasa modifi­
cación durante la crisis de neuralgia (fig. 3. A con­
trol y B durante un 1. crisis dolorosa). Tenemos 
ahora otros .siete estudios electroencefalográficos de 
neuralgias trigeminaks efectuados con LARRAMEN­
DI, que demuestran tnmbién predominio de r egistros 
con ritmos alfa parieto-occipital que pueden per­
sistir durante las crjsis: en algunos casos se han 
visto descargas má:; lc:ltas (4 a 7 por seg.) e n re­
giones cerebrales más anteriores, pero no debe 
olvidarse que algunos de estos enfermos tienen hi­
pertensión arterial y posible.-. alteraciones vascu­
lares encefálicas. En conjunto, las observaciones 
electroencefalorrráficas, y sobre todo la persistencia 
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calización en la protuberancia y bulbo, lesiones 
irritativas de la raíz descendente del trigémino, que 
es por donde marchan, según es bien sabido, los 
estímulos dolorosos. BARRAQUER BoRDAS (1949), des­
pués de revisar todas las teorías patogénicas, des­
taca también la tendencia accesional y recurrente 
de la descarga dolorosa que sugiere puede relacio­
narse, apoyado en los hallazgos de LEWY y GRANT, 
con pequeñas lesiones centrales de origen vascular 
que modificarían las condiciones neurofisiológicas de 
la percepción dolorosa. 

Parece, por tanto, indudable que en determinados 
casos las lesiones centrales pueden ser causa de las 
neuralgias, pero, a nuestro juicio, el punto fisiopa­
tológico culminante es saber si todas o la gran ma­
yoría de las neuralgias se deben a estas lesiones 
centrales. A este propósito el curso irregular y ca­
prichoso, con r emisiones espontáneas, la poca afec­
tación psíquica secundaria de estos enfermos a pe­
sar de los muchos años de sufrimiento, que con­
t rasta con otros cuadros dolorosos (causalgia, do­
lores talámicos) y la eficacia tan brillante y teatral 
de las operaciones denervadoras no parecen abonar 
un origen central, que repercútiría mucho más so­
bre la función global del neuroeje. Incluso es fre­
cuente ver en las historias de estos casos que infil­
traciones o intervenciones insuficientes, no seguidas 
apenas de anestesia, producían, por lo menos, una 
remisión temporal. Muchos autores han visto que 
pequeñas secciones de la raíz, sin modificación sen­
sorial periférica, como ocurre a veces en las seccio­
nes suboccipitales de DANDY, pueden ser terapéuti­
camente suficientes. 

Hemos recurrido también al estudio electroence­
falográfico de los enfermos neurálgicos, y en un tra­
bajo anterior con LARRAMENDI, publicado en un nú­
mero homenaje a BERGER (Archiv. für Psychiatrie­
Zeitschrift Neurologie, 1949) resumíamos los estu-

de los ritmos alfa sincronizados durante las cnsis 
dolorosas, parecen disminuir la importancia de los 
niveles tálamo-corticales en la integración de estos 
fenómenos. 

Pensando .sobre el problema fisiopatológico, tan 
interesante y casi exclusivo del dolor neurálgico 
trigeminal, notamos que en el área periférica de 
este nervio ocurre un fenómeno singular, como es 
la exteriorización de un sistema visceral profun­
do de las mucosas, que se me;>:cla con la sensi­
bilidad externa de la piel. Pudiéramos decir que 
el área trigeminal es una zona de contacto de las 
superficies externa e interna del organismo o, dicho 
en otras palabras, un lugar donde hay una solda­
dura del mundo externo e interno orgánicos. Quizá 
en este hecho anatómico radique la condición pato­
génica de esta disfunción. Otra neuralgia "esencial", 
de la cual no tenemos experiencia, es la neuralgia 
pudenda, que ocurre igualmente en la otra zona de 
contacto de las mucosas genito-anales con la su­
perficie de la piel. 

Pero la neuralgia del trigémino no tiene caracte­
rísticas de un dolor profundo o visceral que es 
sordo, mal localizado y constante, sino, por el con­
trario, es un dolor agudo, intensísimo, localizado y 
paroxístico. Tampoco corresponde a la sensibilidad 
protopática de Head o al dolor simpático de Leriche, 
mal localizados, difusos y con carácter penoso y 
desagradable que alteran al poco tiempo la perso­
nalidad y que a veces se acompañan de alteraciones 
vasomotoras. Los dolores centrales o "talámicos" 
son igualmente difusos, mal delimitados, continuos 
y que se extienden a una mitad o a extensos seg­
mentos corporales. Casi puede oponerse la neural­
gia del trigémino a los dolores profundos o proto­
páticos de tipo visceral, simpático o "talámico" y 
tampoco es parecido al dolor visceral referido a 
zonas cutáneas. 



TOUO XLV 
NCMERO 4 

NEURALGIA DEL TRIGEM/NO 225 

Entonces tenemos la paradoja de un territorio 
periférico, en el cual se imbrican elementos senso­
riales mucosos o profundos viscerales junto a ele­
mentos cutáneos, que presenta neuralgias que pa­
recen marchar a los centros a través de estos últi­
mos elementos cutáneos y que tienen, por tanto, 
una buena y precisa localización. La pregunta que 
se plantea es si la unión anatómica de los dos ele­
mentos sensoriales puede servir de punto de partida 
de la alteración neurológica. Los conceptos de Sir 
THOMAS LEWIS (1942) sobre el sistema nocifensor 
de defensa local de la piel pueden ser útiles para 
esta interpretación, y por ello vamos a exponer al­
gunos puntos principales de la teoría sensorial de 
este autor. 

Distingue LEWIS dos sistemas principales del do­
lor: uno de ellos es el dolor superficial y bien loca­
lizado de la piel y mucosa bucal, y el otro el dolor 
profundo, peor localizado, que se origina en las vís­
ceras, tendones, periostio, músculos y mucosas. En 
relación con las mucosas destaca este autor que la 
córnea, conjuntiva, mucosa nasal y del pene presen­
tan características sensoriales comunes: están des­
provistas de sensibilidad al tacto y calor y respon­
den intensamente al dolor y frío. Incluso habla 
LEWIS de una hipersensibilidad de estas estructuras 
que suelen producir respuestas dolorosas a los sim­
ples contactos y con un carácter más desagradable 
y difuso que el dolor de la piel. 

En sus estudios sobre el sistema nocifensor ha 
visto LEWIS que un estímulo continuado sobre la 
piel (estimulación eléctrica o pinzamiento durante 
varios minutos ) origina un á rea de hiperalgesia r a­
diada en la zona de piel vecina y que se va exten­
diendo lentamente en el curso de varios mimttos 
(quince a treinta). En la zona de hiperalgesia baja 
el umbral para el dolor y los estímulos producen 
una respuesta más intensa, más difusa y de mayor 
duración con un matiz parestésico, como hemos 
visto en observaciones personales. Según han de­
mostrado las experiencias de LEWIS esta hiperalge­
sia se debe a la actividad de un sistema de axones 
terminales en el territorio cutáneo del nervio esti­
mulado, que induce a una hiperalgesia duradera 
(posible liberación de sustancias químicas) que se 
transmite por las fibras dolorosas de la piel. En 
este fenómeno no participa el simpático porque apa­
rece también en áreas cutáneas simpatectomizadas. 

Aplicando estos conceptos del sistema nocifensor 

A) Neuralgias secunda-
rias .......... ... ... ... ... .. . 

periférico de LEWIS a nuestro problema de la neu­
ralgia del trigémino, podría especularse sobre la 
posibilidad de que la lesión repetida (¿ neurítica ?) 
de los nervios del sistema profundo de las mucosas 
pudiera originar un estado hiperalgésico defensivo 
y que en ciertos individuos esta reacción primaria 
sería excesiva y produciría una reducción y altera­
ción en el umbral de las terminaciones dolorosas 
cutáneas de la cara. En este septido podría ha­
blarse de la neuralgia del trigémino como una dis­
reacción o disfunción del sistema nocifensor de de­
fensa local de la piel en un área especial como la 
cara, donde ocurre la mezcla, tan mencionada, de 
elementos dolorosos superficiales y profundos. La 
hiperalgesia del sistema profundo podría traer, en 
este sentido, la hiperexcitabilidad paroxística del 
sistema superficial. 

Son interesantes algunas observaciones de hi­
peralgesias cutáneas de la cara debidas a la esti­
mulación de los tejidos más profundos, y así LEWIS 
menciona estados de hiperalgesia del territorio de 
la segunda rama d el trigémino al estimular la 
membrana mucosa del seno maxilar o los nervios 
dentarios superiores. Con la estimulación eléctrica 
durante diez minutos se originaba, al cabo de unos 
diez minutos, una hiperalgesia del territorio de la 
segunda rama que alcanzaba su máximum a los 
cuarenta o sesenta minutos y quedaba limitada al 
territorio cutáneo de esta rama, sin extenderse a 
las ramas vecinas ni pasar a la línea media. Tam­
bién McAULIFE, GOODELL y WOLFF (1943) han ob­
servado una gran sensiblidad dolorosa de las mu· 
cosas nasales y paranasales y que el dolor inducido 
por su estimulación se refería al territorio dé la 
segunda rama del t rigémino con características de 
tipo difuso, sostenido, persistente y asociado a hi­
peralgesia, lagrimeo y fotofobia. 

Todas estas ideas que hemos recordado sobre los 
posibles mecanismos fisiopatológicos de las neural­
gias trigeminales desgraciadamente indican todavía 
nuestro grado de ignorancia en este interesante pro­
blema. Como ocurre en otros campos de la Patolo­
gía, el hecho de existir muchos factores representa 
en realidad una falta de claridad patogénica, pero 
de todas formas parece que la neuralgia trigeminal 
puede producirse de diferentes maneras. 

Podríamos resumir los factores discutidos en la 
siguiente forma: 

Tumores ) 

Metástasis. 
Meningiomas. 
T. del cavum. 
T. del ganglio. 

Aneurismas de carótida. 

Afectación de la raiz . 

Neurinomas del acústico. 
Meningiomas. 
Colesteatomas. 
Malformaciones vasculares. Etiología y fisio­

patologia de la 
nettralgia del tri-
gémino .... . .. .... . 

B) N euralgias Ｂｩｾｩｯｰ￡Ｍ

ticas" ... .. .... ... ....... . 

Afectación central 

Factor individual 

Factor central .... ... ...... ｾ＠
l 

Factor ganglionar j 

Factor periférico ....... ¡ 

Esclerosis en placas. 

(H erencia). 

Personalidad. Emociones. 
Lesiones vasculares talámicas o bulbo­

protuberanciales (liberación o sen­
sibilización). 

Vasoconstricción. 
Anoxia. 

Neuritis dentarias. 
Disfunción o disreacción del sistema 

nocifensor de Lewis. 
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TERAPÉUTICA QUIRÚRGICA. 

En la neuralgia del trigémino tenemos la paradoja 
de un síndrome cuya patogenia suele ser habitual­

-mente desconocida, pero que podemos curar fácil Y 
radicalmente con una intervención quirúrgica. 

Los primeros ensayos de operaciones gasserianas 
se llevaron a cabo desde finales del siglo pasado, 
sobre todo de 1888 a 1893, por HoRSLEY, RosE, 
H ARTLEY y KRAUSE. Pero estas primeras operaciones 
eran generalmente incompletas y tenían una morta­
lidad muy alta, por el escaso desarrollo en aquellos 
días de la técnica quirúrgica. Un gran avance téc­
nico fué la práctica de la sección retrogasseriana de 
la raíz sensorial por FRAZIER, en 1901, y de acuerdo 
con la sugestión y estudios de SPILLER. Las dificul­
tades operatorias de esta primera época eran muy 
grandes, y LERICHE evoca todavía los primeros años 
del presente siglo, hasta 1914, cuando todavía mo­
rían uno de cada cuatro operados. 

P osteriormente, y con el progresivo y radical 
desarrollo de la Neurocirugía, se alcanzó una gran 
seguridad y perfeccionamiento técnico, que trajo 
una extraordinaria reducción de los peligros ante­
riores. Es necesario insistir sobre esto, porque toda­
vía reina en nuestro país un gran pesimismo y des­
confianza, que se traduce en el pequeño material de 
neuralgias del trigémino que llegan al neurociruja­
no, mientras millares de enfermos sufren años y 
años de dolores que podían ser fácilmente curados 
en lugar de verse sometidos a pruebas terapéuticas 
que muchas veces no tienen justificación científica. 
Hemos insistido también, en páginas anteriores, so­
bre la posibilidad clínica de que cuadros de neural­
gia sean secundarios a procesos tumorales, y como 
ejemplos de esta línea injustificada de conducta 
ter apéutica podemos recordar un caso personal de 
neuralgia producida por un neurinoma de acústico 
asintomático y en el cual se habían hecho r epetidas 
infiltraciones alcohólicas periféricas. 

El tratamiento quirúrgico de la neuralgia se ha 
visto perfeccionado en los últimos años con el méto­
do de la sección fraccionada de la raíz, de FRAZIER; 
el empleo de la vía posterior, de DANDY (1925), y la 

Mortalidad ·············· ········ ·· ···· ·· · ···························· · 

Anestesias y parestesias desagradables postoperatorias. 

Parálisis facial postoperatoria transitoria ··· ·· ·········· ··· 

Complicaciones corneales .......... .... .... ........... ... ......... .. 

Recurrencias del dolor ······· ·· ··· ·············· ···· ············ ··· 

En la literatura nacional se han ocupado del pro­
blema neuroquirúrgico de la neuralgia del trigémino 
BARCIA GOYANES, TOLOSA y ADOLFO LEY, que pre­
senta la casuística más extensa. Refiere ADOLFO 
LEY (1950) un total de 231 neurotomías r etrogasse­
rianas con la técnica de Frazier, incluyendo algunas 
neuralgias secundarias a tumores o aneurismas. La 
mortalidad es de 1,7 por 100, y las complicaciones 
postoperatorias más importantes son: accidentes 

sección descendente de la raíz en el bulbo o tracto­
tomía, de SJOQUIST (1938) . 

La estadística personal de nuestro equipo duran­
te los últimos cinco años es muy reducida, por el 
miedo y desconfianza que dominan todavía en nues­
tro medio. Así, en un total de cerca de 850 opera­
ciones neuroquirúrgicas mayores (excluyendo ven­
triculografías, arteriografías y trépanos explorado­
res), sólo tenemos 37 operaciones por neuralgia 
idiopática del trigémino, que r epresentan el 4 por 
100 de nuestras intervenciones. En este grupo no 
están incluidas las neuralgias secundarias. Hemos 
hecho 30 secciones rctrogasserianas de la raíz por 
la vía extradural y técnica de Frazier; de éstas, un 
caso fué operado bilateralmente y otro después de 
fracasar una tractotomía. En cinco enfermos hici­
mos la sección de la raíz por la vía posterior de 
Dandy, y solamente en dos se practicó la tractoto­
mía bulbar de Sjoquist. Hemos tenido una sola 
muerte postoperatoria, después de una operación 
con la técnica de Dandy. 

La técnica más inocua y que debe emplearse casi 
siempre en los neurálgicos viejos con arleri0escle­
rosis e hipertensión, que como hemos visto forman 
un grupo extenso, es la vía extradural de Frazier, 
que se tolera perfectamente. En los últimos años 
hacemos la operación bajo anestesia general y po­
demos lograr secciones fraccionadas. La técnica de 
Dandy es más peligrosa, y su indicación esencial 
son los enfermos jóvenes, en los cuales nos sirve 
también para poder encontrar causas compresivas 
ignoradas (tumores, etc.)_ DANDY apoyaba las \'en­
tajas de la sección por vía posterior en la menor 
frecuencia de queratitis, el menor trastorno senso­
rial residual y el más fácil respeto de la rama mo­
tora. La tractotomía bulbar de Sj&¡uist se ha ido 
limitando, por este autor y ÜLIVECRONA, a los enfer­
mos jóvenes con neuralgias no muy intensas y a las 
neuralgias bilaterales. La recurrencia del dolor es 
uno de los inconvenientes de la tractotomía, y otl'o, 
la dificultad de anestesiar el territorio de la tercera 
rama. 

Si resumimos en un cuadro comparativo algunos 
datos de las grandes estadísticas de neuralgia del 
trigémino, operados por las diferentes técnicas, en­
cont ramos los siguientes hechos: 

1.106 casos con técni­
ca de Frazier, opera­
dos por él y sus dis­
cipulos (GRANT, 1943) 

1,9 % 

5 ?'r 

5 % 

704 casos de ÜLIVPJCRONA 

445 con téc- 158 con téc- 101 con téc-
nica de nica de nica de 

Frazler Dandy Sjoquist 

0,4. % 3 % 2 % 

14 o/o 3 o/o o 

10 % 3 o/o o 

1,3 o/o 2 o/o o 

8 % 17 % 30 % 

vasculares graves (5 por 100), queratitis (10 por 
100), paresias faciales ( 4 por 100) y a nestesia do­
lorosa (2 por lOO). Las r ecidivas del dolor se pre­
sentaban en el 9 por 100 de los oper ados de este 
grupo. Una casuística muy extensa de tractotomías, 
que abar ca un total de 133 casos, ha s ido publicada 
por TúNNIS y KREIBEL (1951) , y con una mortalidad 
del 2 por 100. 

Puede concluirse, por tanto, que la operación po-
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tencialmente más peligrosa es la de Dandy, seguida 
de la de Sjoquist. La técnica más inocua y segura 
s la operación de Frazier, que tiene una mortali­
ｾ｡､＠ muy reducida y que presenta igualmente el 
orcentaje más bajo de recurrencias. Pero en esta 

fécnica ocurren más complicaciones, como parálisis 
faciales postoperalorias (tracción de los nervios pe­
trosos) , complicaciones cornealcs o queratitis y 
sobre lodo un mayor porcentaje de parestesias y 
anestesias molestas y desagradables en el área 
denervada. 

En nuestros 30 casos operados con la técnica de 
Frazicr teníamos dos par esias faciales postoperato­
J'ias transitorias, dos enfermos con molestias pares­
tésicas desagradables en C'l área anestésica, una 
querati tis y un caso de paresia del motor ocular 
externo. Cuidando el ojo en las secciones totales de 
la raíz que incluyen las fibras de la primera rama, 
por medio de gafas, lubricando la córnea, etc., pue­
den e vi lar.:; e, en la mayod 'l de los enfrrmo.s, las 
complicaciones neuroparalíticas de la córnea, que en 
las grandes estadísticas sólo alcanzan hasta el 6 por 
100 de los operados (LERICHE). Una complicación 
muy enojosa y molesln es el des;o,rrollo de pareste­
sias en el área trigeminal denervada, que pueden 
alcanzar una gran intensidad y plantear problemas 
terapéuticos serios; cn nuestros dos cJ.sos no eran 
rlemasiado intensas. pero en la experiencia de algu­
nos autores (ÜLivECRO"\;A, ｔｯ ｾｎ ｉ ｓＩ＠ la tractotomía 
suele ser ineficaz para este trastorno y es necesario 
practicar leucotomías frontales. 

En resumen, puede concluirse que el neurocirujano 
cuenta actualmente con una serie de técnicas bien 

establecidas y comprobadas que le permiten tratar 
con éxi t.o y un riesgo escaso a los pobres enfermos 
con neuralgia del trigémino. Nuestro deber, como 
especialistas, consiste en divulgar entre los médicos 
estas modernas técnicas terapéuticas y esperar que, 
con su mayor aplicación y empleo, se eviten muchos 
años de intensos dolores a un gran número de seres 
humanos . Debemos además tratar de penetrar en el 
mejor conocimiento de los factores fisiopatológicos 
responsables de este cuadro doloroso, tan intere­
sante y sugestivo desde un punto de vista pato­
génico. 
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ORIGINALES 

SECUELAS POST-FLEBITICAS Y GAN­
GLIECTOMIA 

A. DE LA FuENTE CHAOS y S. GARCÍA DíAZ. 

Cllnica Quirúrgica Uni1·crsitarla. 
Director: Pro f. A. OE LA Fm:-"'TE ｃＧｈＮＭＱＰｾＮ＠ :Madrid. 

En el "Boletín" del C. de C. M. (julio de 1951) 
publicamos una comunicación previa estudian­
do la fisiología patológica de los procesos is­
quémicos en los miembros así como las premi­
sas científicas que justifican la gangliectomía 
como terapéutica adecuada de los mismos. 

Hoy pretendemos comentar los resultados de 
la gangliectomía en las secuelas post-flebíticas, 
trabajo que ha sido presentado por uno de 
nosotros a la Asamblea Hispano-Lusa para el 
Progreso de las Ciencias celebrada en Málaga 
(XII-51) y que constituye, con la adecuada am­
pliación, la tesis doctoral de GARCÍA DÍAZ. 

Parece obvio indicar que aunque el trabajo 
se refiere a la gangliectomía, ello no supone 2! 
pregón de una terapéutica exclusivista, sino 

que, por el contrario, afirmamos la necesidad 
de utilizar en la mayoría de los casos otros 
tratamientos entre las operaciones sobre las 
venas (ligaduras, safenectomías, oclusiones quí­
micas) y los injertos de Padgett tras la resec­
ción de la zona ulcerosa o la terapia física y 
química que no hemos de comentar. 

Definición.-LERICHE introdujo el calificati­
vo de secuelas post-flebíticas, divulgado por 
OcHSNER y DE BAKEY 1

, para designar el con­
junto de a lteraciones que aparecían en los 
miembros como consecuencia o resultado de 
una flebitis. 

Es conveniente precisar conceptos para evi­
tar alguna de las confusiones actuales, que 
pretenden simplificar los problemas reducién­
dolos erróneamente a una insuficiencia mecá­
nica en el drenaje venoso. 

Flebitis significa proceso inflamatorio de la 
vena, y cuando se produce un coágulo intra­
vascular a nivel del foco inflamatorio se habla 
de trornboflcb-itis, señalando la obligada depen­
dencia de causa y efecto entre la primitiva fle­
bitis y la secundaria trombosis. No invalida 
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