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Cuando la NNM constituya la primera manifestacién clinica de
enfermedad, debe considerarse como senal de posible maligni-
dad y el diagnostico sera de exclusion, tendente ante todo a des-
cartar la presencia de una neoplasia oculta.

La realizacion de radiografias de mandibula, rastreo isot6pico, TC
y RM permitiran la mayor parte de las veces localizar y confirmar
la extension del proceso.

Referencias Bibliograficas

1. Alfaro A. Disestesia mentoniana. Med Clin (Barc) 1984; 83: 674-676.
2. Calverley JR, Mohnac A. Syndrome of the numb chin. Arch Intern Med
1963; 112: 819-21.

3. Rozman C, Erill S. Disestesia mentoniana, valioso dato diagnostico de
neoplasias 6seas difusas. Med Clin (Barc) 1965; 44: 248-52.

4. Furukawa T. Charles Bell’s description of numb chin syndrome.
Neurology 1988; 38: 331.

5. Penarrocha Diago M, Bagan Sebastian JV, Alfaro Giner A, Martinez
Sanjuan V, Montalar Salcedo J. Malignant mental nerve neuropathy. Case
report and meta-analysis. Rev Neurol (Barc) 1992; 20: 31-5.

6. Nobler MP. Mental nerve palsy in malignant lymphoma. Cancer 1969;
24:122-7.

7. Rubinstein MK. Cranial mononeuropathy as the first sign of intracranial
metastases. Ann Intern Med 1969; 70: 49-54.

8. Horton J, Means ED, Cunningham TJ, Olson KB. The numb chin in bre-
ast cancer. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1973; 36: 211-6.

9. Massey EW, Moore J, Schold SC. Mental neuropathy from systemic
cancer. Neurology 1981; 31: 1277-81.

10. Gastaud JL, Michel B. La neuropathie mentonniere. Press Med 1984;
13:1071-4.

11. Barret AP. Selective anesthesias of the inferior alveolar nerve in leu-
kemia and lymphoma. J Oral Maxillofac Surg 1985; 43: 992-4.

12. Pascual JM, Villoslada C, Michavila J, Belda A, Reddn J. Neuropatia
mentoniana aislada y cancer sistémico. Rev Clin Esp 1986; 179: 184-6.

13. Vadell C, Tusquets |, Roquer J, et al. Neuropatia mentoniana aso-
ciada a neoplasia. Presentacion de cinco casos y revision de la literatura.
Arch Neurobiol 1989; 52: 17-22.

14. Penarrocha Diago M, Bagan Sebastian JV, Alfaro Giner A, Escrig
Orenga V. Mental nerve neuropathy in systemic cancer. Report of three
cases. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1990; 69: 48-51.

15. Lossos A, Siegal T. Numb chin syndrome in cancer patients: etiology,
response to treatment, and prognostic significance. Neurology 1992; 42:
1181-4.

16. Benito-Ledn J, Simén R, Miera C. Numb chin syndrome as the initial
manifestation of HIV infection. Neurology 1998; 50: 511-2.

17. Laurencet FM, Anchisi S, Tullen E, Dietrich PY. Mental neuropathy:
report of five cases and review of the literature. Crit Rev Oncol Hematol
2000; 34: 71-9.

18. Horowitz SH. Isolated facial numbness. Clinical significance and rela-
tion to trigeminal neuropathy. Ann Intern Med 1974; 80: 49-53.

19. Thrush DC, Small M. How benign a symptom is facial numbness?
Lancet 1970; 2: 851-4.

20. Seward MHE. Anesthesia of the lower lip: a problem in differential
diagnosis. Br Dent J 1962; 113: 423-6.

21. Selby G. Diseases fo the fifth cranial nerve. En : Dyck PJ, Thomas PK,
Lambert EH, Bunge R, ed. Peripheral neuropathy. Filadelfia, WB Saunders
1984; 1224-5.

22. Blau JN, Harris M, Kennett S. Trigeminal sensory neuropathy. N Eng J
Med 1969; 281: 873-6.

23. Penarrocha M, Alfaro A, Bagan JV, Lopez-Trigo J. Idiopathic trigeminal
sensory neuropathy. J Oral Maxillofac Surg 1992; 50: 472-6.

24, Penarrocha M, Alfaro A, Bagan JV. Recurrent idiopathic trigeminal
sensory neuropathy. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1993; 75: 712-5.

25. Alfaro-Giner A, Pefarrocha-Diago M, Bagan-Sebastian JV. Orofacial
manifestations of mixed connective tissue disease with an uncommon
serological evolution. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1992; 73: 441-4.
26. Fisher CM. Trigeminal sensory neuropathy. Arch Neurol 1983; 40:
591-2.

27. Yura Y, Kusaka J, Yamakawa R, Bando T, Yoshida H, Sato M. Mental
nerve neuropathy as a result or primary herpes simplex virus infection in
the oral cavity. A case report. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol
Endod 2000; 90: 306-9.

S$3.2 Neuralgia del trigemino y osteopatia alveolar cavitaria
§3.2 Trigeminal neuralgia and cavitational osteopathy

Prof. Penarrocha M
Universidad de Valencia. Valencia. Espana

Se ha sugerido que la irritacion de las terminaciones nerviosas del
trigémino, por enfermedades cronicas orales podria inducir la apa-
ricion de neuralgias trigeminales, tanto de caracteristicas tipicas
como atipicas (1-3). Entre los elementos que hablan a favor de
una etiologia periférica se ha propuesto la existencia de la lla-
mada “osteopatia alveolar cavitaria”, una enfermedad oral des-
crita hace anos, como de origen infeccioso, caracterizada por la
presencia de lesiones cavitarias, osteopaticas, alveolares, de
tamano significativo, no detectables radioldégicamente y por lo
general secundarias a la persistencia tras exodoncias de procesos
infecciosos cronicos en el hueso alveolar de los maxilares (1,2).
Esta osteopatia alveolar cavitaria, ha sido implicada, como causa
frecuente, en la génesis de la neuralgia idiopéatica del trigémino y
del dolor facial atipico. La etiopatogenia inicialmente propuesta es
que se perpetuarian infecciones cronicas secundarias a las exo-
doncias y, como consecuencia de la formacion de neurotoxinas,
se produciria la irritacion crénica de las terminaciones nerviosas
del trigémino, dando lugar a la aparicion del dolor neurdgeno (3).

En la exploracion clinica se describen extensas zonas edéntulas
en el area del dolor; asimismo, los pacientes suelen tener dolor a
la palpacién sobre las zonas 6seas anormales y pueden existir
alteraciones de partes blandas orales (4). El bloqueo anestésico
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de la rama del territorio afecto suele eliminar el dolor, mientras
dura el efecto de la solucién anestésica (5). Para descartar altera-
ciones maxilares se realizara un estudio radiografico simple man-
dibular, mediante radiografia periapical, panoramica extraoral y
laterales mandibulares, que nos permitiran descartar alteraciones
de los maxilares o sospechar una posible osteopatia alveolar
cavitaria, valorando las minimas alteraciones 6seas. La TC de los
maxilares puede objetivar, por la gran resolucién de imagen,
pequenas zonas osteoliticas en el hueso alveolar, aunque no
afecten a la cortical dsea. El tratamiento de esta lesi6n sera la
biopsia-extirpacion. Las lesiones deben ser cuidadosamente des-
bridadas y cureteadas para que se produzca un mecanismo de
cicatrizacion en el area (4,5).

En 1992, se establece el concepto de osteopatia alveolar cavita-
ria, como un sindrome de dolor facial neurélgico causado por la
necrosis del hueso alveolar (6). Los hallazgos histopatolégicos
son descritos como patognomdnicos, osteonecrosis con o sin los
signos clasicos de osteomielitis. Asocian el proceso con altera-
ciones isquémicas en la médula 6sea que interrumpen el flujo
sanguineo ocasionando la formacion de cavidades. Cambian la
teoria exclusivamente infecciosa inicial y describen las lesiones
como fibrosis medular, nimero limitados de neutréfilos e histioci-
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tos, y necrosis grasa; las colonias bacterianas se presentaron
solamente en el 7% de las muestras y hubo evidencia de nervios
periféricos en el 15% de los casos.

Tras desarrollar procedimientos diagnésticos para definir las posi-
bles zonas orales afectadas y métodos de tratamiento para indu-
cir el crecimiento 6seo en el interior de las lesiones cavitarias,
varios autores describieron una parcial o total desaparicion de la
sintomatologia dolorosa que llegaba al 75-85% de los casos de
neuralgias faciales tratados, ya sean neuralgias faciales esencia-
les con caracteres tipicos o atipicos (5-7). La contribucién que
deben realizar los odontélogos y estomat6logos en las neuralgias
“esenciales” del trigémino sera descartar las enfermedades ora-
les cronicas que puedan producir una irritacion mantenida de las
terminaciones nerviosas del trigémino y contribuir a la produccion
de la neuralgia trigeminal idiopética clasica y de las neuralgias
faciales atipicas.

Bouquot y cols. (7), en 1995, refirieron que la histopatologia de
osteopatia alveolar cavitaria es idéntica a la de los tejidos obteni-
dos de la osteonecrosis avascular de la cabeza del fémur,
supone una pérdida masiva de osteocitos sin pus y se asocia con
desodrdenes vasculares producidos por varios factores de riesgo
que producen trombosis. Estudiaron la evolucion a largo plazo de
190 pacientes con neuralgias trigeminales o algias faciales atipi-
cas, que fueron sometidos a curetajes de las osteopatias alveola-
res, y encontraron mejorias mantenidas en 2/3 del total.
Nosotros (8), de 96 casos de NT, intervinimos con cirugia oral 45
casos en los que se sospech6 la existencia de alteraciones
Oseas de los maxilares. A los 12 meses, el 70% de los pacientes
intervenidos estaba sin dolor, frente al 30% de los no interveni-
dos; sin embargo, a los tres anos se iguald la evolucion de
ambos grupos.

Donlon (9), en la discusién de un articulo de Bouquot y cols. (7),
plantea que durante estos Ultimos 20 anos, ademas de resulta-
dos anecdbticos no hay otros datos que soporten la teoria de la
osteopatia alveolar cavitaria, mas que los referidos en los articu-
los que originaron esta hip6tesis. Eran los mismos pacientes des-
critos por Ratner y cols. (1) y algunos habian sido tratados hacia
22 anos, y no fueron protocolizados del mismo modo que los con-
trolados mas recientemente. Para Sciubba (10) son necesarias
nuevas aportaciones rigurosas en el tema, para ayudar a solucio-
nar controversias. Recientemente, en el ano 1999, Fredeman y
cols. (11) opinan que: “hasta la fecha la osteonecrosis de los
maxilares no se ha confirmado como una entidad propia, desde el
punto de vista clinico, radiografico o histolégico”.

Podrian argumentarse tres principales explicaciones para la pato-
génesis de las neuralgias trigeminales: la teoria infecciosa de la
osteopatia alveolar cavitaria, el dano nervioso traumatico y la teo-
ria isquémica. La teoria infecciosa no ha sido claramente demos-
trada, y la presencia de cavidades osteopéticas en la neuralgia
trigeminal es un fendmeno anadido que ha atraido una considera-
ble atencion, un hecho que ha podido contribuir a enmascarar la
real naturaleza del problema. El dano periférico de los nervios
puede alterar la neurofisiologia de los mismos, tal vez a través de
la produccion de algdn tipo de desmielinizacion (como se ha
sugerido por la frecuencia de presentacion de neuralgias trigemi-
nales en la esclerosis miltiple), o cambios en los ndcleos trigemi-
nales del troncoencéfalo (como sugirieron Gobel y Bink en un
modelo experimental en gatos —12-). Otra teoria considera que la
explicacion para el dolor en la osteopatia alveolar cavitaria
pudiera ser ocasionado por los cambios en la dindmica del fluido
intradseo debido a la isquemia y a los mediadores de la inflama-
cién, mas que a danos de los nervios. Esos nervios y sus vasos
internos estarian afectados por los aumentos de presion y las
trombosis isquémicas constituyendo una forma de neuropatia
necrotizante angiopatica similar a la descrita en el pie urente pro-
ducido en diabéticos, como consecuencia de la enfermedad vas-
cular periférica (6). En un estudio de Bouquot y cols. (13), de
1999, en 38 pacientes con osteonecrosis isquémica y dolor

[29]

SIMPOSIO 3. S3 - CONTROVERSIAS EN DOLOR OROFACIAL

facial, los principales hallazgos histologicos fueron necrosis
grasa, ausencia de osteocitos en las lagunas 6seas y fibrosis
medular.

De acuerdo con los recientes estudios de coagulacion que descri-
ben las alteraciones isquémicas en la médula dsea alveolar como
causante de la cavitacion; tras una exodoncia, se ha propuesto
que la osteonecrosis dsea maxilar podria ser el resultado de una
trombosis con o sin hipofibrinolisis, que produciria la obstruccion
de los espacios vasculares, comprometiendo el flujo sanguineo
de la region. En esta situacion, se veria disminuida la presion
intramedular, produciendo hipoxia y muerte celular. Las toxinas,
las inmunoglobulinas y los mediadores inflamatorios liberados en
las regiones necrdticas o isquémicas, estimularian las terminacio-
nes nerviosas que atraviesan estas zonas, produciendo el dolor
neurégeno (14). Estas alteraciones se ha sugerido sean conse-
cuencia de la transversion de una mutacién genética, que predis-
pone a los pacientes a la trombofilia y la hipofibrinolisis, por lo
que el tratamiento de la osteopatia alveolar cavitaria deberia
incluir warfarina y estanozol. En 1998, Glueck y cols. (15) exami-
naron los efectos de la warfarina en 10 pacientes con osteopatia
alveolar cavitaria y trombofilia y del estanozol en 20 pacientes
con osteopatia e hipofibrinolisis, en ninguno de ellos la ausencia
de dolor fue total; sin embargo, en el 60% de los pacientes el
dolor disminuyd un 40%, y en el 40% restantes, el dolor no
mejord o incluso aumenté. Los pacientes de ambos grupos tuvie-
ron que parar el tratamiento por los efectos secundarios de la
medicacion (sangrado nasal, pérdida de peso,...). El inconve-
niente de este estudio fue la falta de randomizacion y de grupo
control-placebo.

En recientes revisiones, segin Bouquot y McMahon (16) la osteo-
patia alveolar cavitaria en el futuro sera como cualquier otra
enfermedad oral, y que debemos prestar atencién a los peligro-
sos potenciales efectos protombéticos en nuestro pacientes,
aprender mas sobre técnicas de imagen, e interesarse por los
efectos sistémicos y locales de las infecciones alveolares locales
y los procesos necrdticos. Zuniga (17) tras revisar los trabajos de
la literatura sobre la osteopatia alveolar cavitaria, reconoce que
no hay unos criterios uniformes de diagndstico y tratamiento, y
opina que se deben establecer unos conceptos actuales y origina-
les.
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S$3.3 Presente y futuro de la terapia analgeéesica en el dolor orofacial
§3.3 Present and future of analgesic therapy in orofacial pain

Prof. Morcillo E

Universidad de Valencia. Valencia. Espana.

El dolor es un problema frecuente en el ambito del ejercicio profe-
sional de la odontologia. Resulta importante, pero excede los limi-
tes de esta presentacion, diferenciar entre los distintos tipos de
dolor orofacial, a los que corresponderan asimismo distintos
enfoques terapéuticos (1). No se debe perder nunca la perspec-
tiva de la importancia del tratamiento etioldgico, y por tanto, la
analgesia farmacoldgica representa un abordaje sintomatico al
que puede recurrirse cuando sea necesario. También debe recor-
darse la existencia de analgesias no farmacolégicas.

Al igual que no se pretende explicitar los tratamientos farmacolé-
gicos especificos de los distintos procesos productores de dolor
orofacial, tampoco puede realizarse un estudio detallado de los
distintos tipos de analgésicos, ni de los factores y criterios que
deben seguirse en la seleccion clinica de los analgésicos. Todos
estos aspectos se encuentran accesibles en diversas publicacio-
nes (1, 2). Se pretende realizar aqui una sucinta mencion de la
situacion presente del uso de analgésicos (no se incluyen los
anestésicos locales, ni tampoco los farmacos coadyuvantes
—como los antidepresivos, o los relajantes musculares—, o especi-
ficamente activos, v.g. carbamacepina), y de algunas perspecti-
vas de futuro en analgesia farmacologica.

Analgésicos opioides y no opioides

El analgésico mas habitual en el paciente ambulatorio odontold-
gico es del tipo no-opioide, en concreto los denominados antiinfla-
matorios no esteroideos (AINEs), cuyo espectro limitado de activi-
dad analgesica incluye claramente el dolor dental y orofacial, que
tiene una base inflamatoria bien definida en la mayoria de las
ocasiones. Si consultamos un listado de los farmacos mas vendi-
dos en el mercado espanol en millones de unidades, veremos el
claro predominio de AINEs como paracetamol, acido acetilsalici-
lico, y metamizol. Este grupo farmacoldgico estd compuesto de
una amplia variedad de productos. Aconsejamos al profesional la
utilizacion y consulta del Catalogo de Especialiadades
Farmacéuticas actualizado anualmente por el Consejo General de
Colegios Oficiales de Farmacéuticos.

Siguiendo las recomendaciones genéricas de la OMS, en el trata-
miento del dolor agudo odontoldgico de intensidad leve a moderada
serian utilizables AINEs disponibles como especialidades farmacéu-
ticas publicitarias (acido acetilsalicilico, paracetamol, ibuprofeno), o
bien accesibles mediante prescripcion (metamizol, naproxeno, acido
mefenamico, ketorolaco, ketoprofeno, y diclofenaco, entre otros). Es
dificil establecer una preferencia de alguno de estos farmacos sobre
otros ya que todos han demostrado una actividad analgésica similar
a las dosis habituales, aunque con algunas diferencias. Las caracte-
risticas del paciente pueden priorizar a determinados AINEs, v.g.
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paracetamol en pacientes con ulcus gastroduodenal. Es conveniente
adquirir experiencia clinica con alguno(s) de estos farmacos y com-
probar siempre que el dolor a tratar estd comprendido explicita o
implicitamente en las indicaciones legalmente establecidas o condi-
ciones de uso autorizadas. Las combinaciones de AINEs (v.g. &cido
acetilsalicilico mas paracetamol) no aumentan el ‘techo’ analgésico
de esta clase farmacoldgica.

En el dolor moderado a intenso resulta necesario superar el
‘techo’ analgésico de los AINEs mediante la adicion de un analgé-
sico opiaceo (es clasica la combinacion acido acetilsalicilico o
paracetamol con codeina, pero existen otras también validas). En
el dolor intenso, la analgesia efectiva s6lo puede lograrse
mediante la utilizacion sistémica de opiaceos como morfina,
metadona, petidina o buprenorfina, aunque esta es afortunada-
mente una situacion infrecuente en la practica odontolégica. Se
encuentra poco desarrollado la utilizacion local de morfinicos (3)
0 el uso de opiaceos por vias como la intranasal (4) en el trata-
miento del dolor dental postoperatorio.

Inhibidores selectivos COX-2

El mecanismo de accion de los AINEs es atribuido a la inhibicion
enzimética de la ciclooxigenasa (COX) bloqueandose asi la sinte-
sis tisular de prostanoides. En la actualidad se ha establecido la
existencia de dos isoformas de COX denominadas COX-1 y COX-2,
con propiedades cataliticas similares pero estructuralmente dis-
tintas ya que la homologia en aminoéacidos s6lo es aproximada-
mente del 60%. La COX-1 es considerada la enzima constitutiva,
de expresion ubicua e implicada en la regulacién autoparacrina
fisiologica. Por el contrario, COX-2 es una enzima cuya expresion
esta restringida en condiciones basales a ciertos tejidos (v.g,.
cerebro), pero que resulta inducible en situaciones de estrés
como la inflamacion tisular. De esta situacion cabria deducir que
la inhibicion COX-2 es la relevante terapéuticamente, mientras la
COX-1 estaria vinculada a los conocidos efectos adversos de los
AINEs actualmente utilizados en clinica, la mayoria de los cuales
son inhibidores mixtos COX-1/COX-2. Este objetivo ha sido el
motor de la basqueda de inhibidores selectivos COX-2 como
mejores analgésicos y antiinflamatorios.

Ademas un estudio experimental reciente (5) ha demostrado que
la COX-2 esta implicada en la respuesta al dolor en SNC conocida
como ‘sensibilizacién central’ tras una inflamacién por lesién tisu-
lar en tejido periférico. Esta respuesta se debe a la induccion de
COX-2 y subsiguiente aumento de PGE, via IL-1B. La inhibicion de
COX-2 en SNC coopera en el efecto analgésico, o quiza mejor
anti-hiperalgésico, de estos farmacos.
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