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Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar las dosis recomendadas, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicados para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Barry J. Sessle


         

         Professor y Canada Research Chair, Faculty of Dentistry y Centre for the Study of Pain, University of Toronto





Dolor orofacial y cefalea es un complemento oportuno y exhaustivo en el área importante del diagnóstico y el tratamiento del dolor craneofacial. Es cierta la afirmación de que realizar el diagnóstico y el tratamiento de los trastornos dolorosos agudos es fácil; esta es una de las características de la práctica de la odontología. Sin embargo, por desgracia este no es el caso de los trastornos dolorosos crónicos. Un paciente con un dolor orofacial crónico puede representar para el médico un desafío significativo que conduzca a intervenciones repetidas y habitualmente insatisfactorias. ¿Por qué ocurre esto? Lamentablemente, el programa de estudios de la mayoría de las facultades odontológicas y médicas ha puesto sólo un énfasis limitado en los mecanismos del dolor, el diagnóstico y el tratamiento. Además, en este momento sólo conocemos de forma incompleta los mecanismos subyacentes de la etiología y la patogenia de los trastornos que cursan con dolor orofacial crónico. Además, el dolor orofacial crónico puede asumir muchas formas, con una variedad amplia de opciones terapéuticas en apariencia satisfactorias; muchas de ellas no tienen una fuerte base científica o probatoria. Para complicar más las cosas, el dolor es una experiencia multidimensional que involucra aspectos físicos, cognitivos y emocionales, y el dolor crónico en particular implica la participación de estas dimensiones. Un factor relacionado importante es que la región orofacial tiene un significado especial para cada uno de nosotros, ya que comunicamos y expresamos nuestros sentimientos a otros por medio de esta región corporal. Sustentamos nuestro conocimiento en las características faciales, y desde el momento del nacimiento nos mantenemos vivos a través de la introducción de aire, líquidos y alimentos a través de estructuras orofaciales.


El sistema trigeminal proporciona la mayor parte de la inervación sensitiva craneofacial y se asocia a calidades fisiológicas y trastornos dolorosos específicos. Por ejemplo, los síndromes dolorosos, como la neuralgia del trigémino o la migraña, son específicos de una zona, y las respuestas a la lesión del nervio trigémino difieren de las que tienen lugar en los nervios espinales. Además, el nervio trigémino inerva órganos con una relación anatómica pero con una función diversa, como las meninges, los vasos craneofaciales, los ojos, los oídos, los dientes, las partes blandas orales, los músculos y la articulación temporomandibular. En el tronco del encéfalo, el núcleo sensitivo trigeminal se solapa con dermatomas cervicales superiores. Tomadas juntas, estas características son responsables de los patrones de referencia del dolor extensos y complejos que a menudo dificultan en gran medida el diagnóstico clínico.


La filosofía y el diseño de este libro lo convierten en un complemento instructivo y oportuno de la literatura médica sobre el dolor. El tratamiento del dolor orofacial requiere la participación de los servicios de médicos de diferentes especialidades, debido a la densidad anatómica de la región. Basándose en una experiencia clínica amplia y en un conocimiento exhaustivo del sistema trigeminal, los editores, los profesores Yair Sharav y Rafael Benoliel, están bien pertrechados para integrar el conocimiento a través de varias disciplinas. Han escrito la mayor parte de este minucioso libro y han integrado con satisfacción el conocimiento de las áreas del dolor cefálico y craneofacial. En particular, han explicado de forma sucinta los mecanismos frecuentes implicados en las dos regiones, con repercusiones importantes para el diagnóstico y el tratamiento del dolor.


La anatomía y la neurofisiología relevantes para el dolor orofacial se cubren en el capítulo 2, que proporciona una información científica básica en la que se basan los capítulos posteriores, que presentan el conocimiento actual sobre la etiología y los mecanismos fisiopatológicos. El libro subraya las cuatro principales entidades clínicas del dolor orofacial: el dental agudo (capítulo 5), el neurovascular (capítulos 9 y 10), el osteomuscular (capítulos 7 y 8) y el neuropático (capítulo 11). Las estrategias diagnósticas y terapéuticas se ponen de manifiesto en estos capítulos y en el capítulo 1, con el complemento experto sobre otorrinolaringología y dolor facial (capítulo 6), los procedimientos neuroquirúrgicos (capítulo 12), la farmacoterapia para el dolor agudo y crónico (capítulos 15 y 16), la medicina alternativa y complementaria (capítulo 17) y las intervenciones con una base psicológica (capítulo 4). Lo nuevo de este enfoque es la aparición de dolor craneofacial en pacientes con procesos sistémicos complejos (capítulo 14). Los capítulos clínicos se complementan con varios casos clínicos informativos que ofrecen una visión de la complejidad del diagnóstico y el tratamiento del dolor orofacial.


Por ello, este libro es un recurso útil para los estudiantes de odontología o medicina, los odontólogos, los especialistas en el dolor de todos los campos y los científicos del dolor básicos y clínicos que están interesados en el diagnóstico y el tratamiento en el campo del dolor orofacial.


		


  

		

     

       

     


       

		 Prefacio

Yair Sharav


         

         Rafael Benoliel, Jerusalén 2007





Durante muchos años, el área del dolor orofacial se hallaba completamente dominada por la idea de que la mayoría de los dolores faciales se debían a una «alteración de la función de la articulación temporomandibular». Se trataba de un punto de vista establecido por un otorrinolaringólogo llamado Costen, que ligó la etiología con las alteraciones de la oclusión dental; el dolor facial era, por tanto, tratado por los odontólogos. Como profesión, nosotros adoptamos con entusiasmo el tratamiento del dolor facial, pero durante muchos años hemos concentrado nuestros esfuerzos en un enfoque mecanicista del tratamiento. Estos acontecimientos segregaron en lo esencial el dolor facial de la cefalea, y en efecto de la corriente principal de la medicina. Como resultado de ello, se establecieron condiciones ideales en cada una de las dos disciplinas para el desarrollo de diferentes acercamientos a la comprensión de los mecanismos y el tratamiento del dolor craneofacial. Sin embargo, a medida que se desarrolló nuestro conocimiento sobre los mecanismos del dolor, y en particular del dolor crónico, se hizo claro que el dolor facial tenía mecanismos neurofisiológicos subyacentes comunes a las cefaleas y otras zonas del cuerpo. El dolor de los músculos masticatorios se examinó en función de otros dolores musculares regionales, y el tratamiento de la articulación temporomandibular se llevó en línea con principios ortopédicos básicos. Y lo que es más importante, las entidades de algunas entidades dolorosas faciales son muy parecidas a las de algunas cefaleas. Ejemplos de ello son el dolor miofascial masticatorio y la cefalea tensional y un equivalente facial de la migraña.


La profesión dental ha adoptado lentamente una clasificación y un enfoque terapéutico con una base médica. De una forma análoga, la profesión médica ha sido muy resistente a incorporar dolores faciales establecidos en las clasificaciones actuales; los trastornos temporomandibulares constituyen un ejemplo fundamental y en la actualidad no reconocido por la International Headache Society.


Uno podría pensar correctamente que el dolor dental es único, pero ¿es así realmente? Desde una perspectiva mecanicista, la pulpitis es un proceso inflamatorio dentro de un espacio cerrado, no muy diferente del proceso inflamatorio de la migraña, confinado dentro del cráneo. De hecho, creemos que existen mecanismos migrañosos dentro de la cámara de la pulpa que imitan a la pulpitis, en los senos paranasales que imitan a la sinusitis y en otras estructuras craneales confinadas que producen síntomas atípicos. En cada uno de estos casos, los medicamentos antimigrañosos son la opción correcta.


Resulta evidente que es necesario integrar el conocimiento de esta región caracterizada por una gran densidad anatómica y que se ha dividido tradicionalmente entre muchas disciplinas médicas. Basándonos en nuestra amplia experiencia clínica con pacientes que aquejados por dolor orofacial y cefalea, y nuestro conocimiento exhaustivo de los mecanismos del dolor específicos del sistema trigeminal, creemos que estamos bien pertrechados para cumplir esta tarea. Este libro se enfrenta, por tanto, con el dolor facial y oral así como con las cefaleas, y pretende integrar el conocimiento existente a través de estas disciplinas. Esperamos tener éxito.


Apreciamos la contribución de nuestros maestros, colegas y estudiantes. A lo largo de nuestras vidas profesionales hemos interactuado con muchos profesionales de todo el mundo, y todos ellos han enriquecido nuestro conocimiento clínico. Debido a que nos encontrarnos en el «negocio» de la docencia, estudiantes y residentes nos han desafiado constantemente con preguntas difíciles, que nos han mantenido al día y posibilitado reexaminar y reevaluar la forma en que entendemos y enseñamos el dolor orofacial.


Finalmente, pero no por ello de menor importancia, queremos expresar nuestra cálida gratitud y agradecimiento a nuestras familias por su paciencia en el largo proceso de preparar, redactar, editar y publicar este libro.
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		 Capítulo 1. El proceso diagnóstico

Yair Sharav and Rafael Benoliel


         


 El problema1


 La revolución: el dolor como enfermedad2


 El proceso: diagnóstico del dolor orofacial4


 El paciente con dolor11


 Los factores de confusión: variabilidad del paciente, repercusión en el diagnóstico y el tratamiento11


 Los objetivos: tratamiento y seguimiento14


 La disposición: una clínica del dolor15





  


     1. El problema


El diagnóstico y el tratamiento del dolor orofacial constituyen un proceso complejo que complica la densidad de las estructuras anatómicas y el destacado significado psicológico atribuido a esta región. El tratamiento del dolor orofacial demanda, por tanto, los servicios de médicos de varias especialidades, como la odontología, la otorrinolaringología, la oftalmología, la neurología, la neurocirugía, la psiquiatría y la psicología. Son frecuentes los patrones de remisión complejos a estructuras adyacentes en el dolor orofacial y, de hecho, la cefalea de un sujeto es el dolor facial de otro. En la práctica clínica están íntimamente relacionados. En consecuencia, el paciente con dolor orofacial puede vagar de un especialista a otro con el fin de obtener la ayuda adecuada.


Existen libros de texto excelentes sobre el dolor orofacial o la cefalea; cada uno con su propio énfasis individual, dirigido a grupos de lectores específicos. ¿Necesitamos otro libro de texto? De hecho, es necesario un libro que integre el dolor orofacial con la cefalea que se base en contribuciones de varias disciplinas, todas con experiencia clínica amplia y un conocimiento exhaustivo de los mecanismos del dolor específicos del sistema trigémino. Esta es, en esencia, la base de la redacción de este libro. Según ello, nosotros relacionamos todos los dolores craneofaciales regionales y pretendemos presentar un cuadro más amplio de los síndromes dolorosos orofaciales, incluido el solapamiento que hay entre las cefaleas primarias y las entidades dolorosas orofaciales primarias. Muchos de los pacientes con dolor orofacial crónico son, sobre todo, variantes de una cefalea primaria, presentes en la región orofacial, y no estar familiarizado con estos síndromes es probablemente motivo de errores diagnósticos de odontólogos y especialistas médicos. Otros pacientes que permanecen sin clasificar por la International Headache Society (IHS) y son desconocidos para los neurólogos, los otorrinolaringólogos y otros especialistas médicos e incluso para los odontólogos son probablemente los que padecen entidades dolorosas orofaciales primarias (Benoliel et al., 1997 and Czerninsky et al., 1999; Sharav y Benoliel 2001; Benoliel y Sharav 2006). Creemos que integrar las clasificaciones de las cefaleas y el dolor orofacial tiene una importancia primordial, en especial dado que alrededor de la mitad de los pacientes de clínicas terciarias del dolor craneofacial está todavía etiquetada de «idiopática» o «no diagnosticable» en la clasificación de la IHS (Zebenholzer et al., 2005 and Zebenholzer et al., 2006; Benoliel y Sharav 2006). Además, hay un considerable solapamiento en la presentación clínica de cefaleas como la de tipo tensional con dolores miofasciales regionales de la cara y síndromes dolorosos generalizados como la fibromialgia (v. capítulo 7). También hay una población creciente de pacientes con dolor craneofacial crónico debido a traumatismos asociados a accidentes de tráfico (Benoliel et al. 1994) y a intervenciones dentales cruentas, como los implantes dentales, que demandan un enfoque interdisciplinario. Esperamos que aplicando este método se establezca un puente entre los especialistas en cefalea con formación médica y los especialistas en dolor orofacial con formación odontológica. Además, hemos intentado compilar un libro que sea útil a lectores en diferentes fases de su carrera profesional: estudiantes universitarios, residentes y médicos, así como especialistas en dolor dentales y médicos. Los capítulos se subdividen claramente para permitir una navegación sencilla a través del texto y la selección de apartados relevantes. Aunque cada capítulo es independiente, no dudamos que trabajar con todo el libro será más útil para el lector.



     1.1. El ámbito


El diagnóstico y tratamiento del dolor orofacial, agudo y crónico, se ha convertido en un tema importante en la odontología (Sharav 2005). Además, el dolor orofacial es muy frecuente en la población general: alrededor del 17-26%, de los cuales el 7-11% son crónicos (Goulet et al., 1995, Riley et al., 1998, Macfarlane et al., 2002a, Ng et al., 2002 and McMillan et al., 2006). Por lo tanto, el énfasis de este libro se sitúa naturalmente en las cuatro principales familias del dolor orofacial: dental agudo, neurovascular, osteomuscular y neuropático (v. 5, 7, 8, 9, 10 and 11). En estos capítulos, revisamos la etiología, el diagnóstico y el tratamiento actuales. Aunque las muchas presentaciones incluidas son en gran medida «virtuales», es decir, creadas a partir de datos integrados, los casos son reales, en el sentido de que duplican fiablemente el tipo visto en las clínicas del dolor orofacial, y cualquier parecido con casos específicos es pura coincidencia. Sin embargo, como cualquier médico con experiencia atestiguaría, los casos «típicos» del libro son raros y relacionamos los cambios en la presentación que pueden causar confusiones diagnósticas en cada apartado relevante. Los casos atípicos pueden ser difíciles de diagnosticar y tratar; muchos han sufrido un traumatismo y el dolor neuropático consiguiente. Algunos de estos casos tienen a menudo antecedentes de dolor agudo mal diagnosticado en la región orofacial que han conducido a intervenciones repetidas y fallidas, que aumentan lentamente y provocan extracciones dentales o intervenciones quirúrgicas. El diagnóstico preciso de los trastornos dentales y orofaciales agudos es, por tanto, esencial y se cubre en el capítulo 5. La importancia de los síndromes otorrinolaringológicos agudos y crónicos en el diagnóstico diferencial del dolor facial es de vital importancia y nuestros colegas cubren este tema en el capítulo 6. El número creciente de pacientes con dolor orofacial que padecen trastornos médicos merece una atención especial: ¿Se relaciona el dolor orofacial de estos pacientes con su trastorno médico? La respuesta se encuentra en el capítulo 14.


Una de las piedras angulares del tratamiento del dolor es, sin duda, la farmacoterapia. Como muchos de los fármacos usados son comunes a muchos de los síndromes, hemos incluido dos capítulos separados sobre farmacoterapia: aguda y crónica (v. 15 and 16). El tratamiento del dolor se apoya en un diagnóstico preciso y en un seguimiento fiable que demuestra una mejora objetiva. El capítulo 3 cubre el área importante de la medida del dolor, así como la evaluación de la función nerviosa periférica. Lamentablemente, nos queda un largo camino hasta llegar a una asistencia óptima del paciente, y algunos de los mejores fármacos ofrecerán un alivio sustancial (no absoluto) sólo en el 75% aproximadamente de los pacientes, muchos con efectos adversos molestos. Debido a ello, muchos pacientes demandan opciones neuroquirúrgicas; véase el capítulo 12. En paralelo, hay una popularidad y demanda crecientes entre los pacientes con dolor orofacial en cuanto a la medicina complementaria y alternativa (MCA), y debemos conocer las opciones terapéuticas disponibles en este campo (v. capítulo 17). Ningún diagnóstico y tratamiento del dolor orofacial resulta completo sin conocer su trasfondo emocional o disponer de un conocimiento exhaustivo de sus aspectos psicológicos y posibilidades terapéuticas, lo que se cubre en el capítulo 4. Aunque este libro es, sobre todo, clínico, la anatomía y la neurofisiología se tratan en relación específica con el tema del dolor orofacial (v. capítulo 2).





     1.2. La filosofía


La necesidad de basar nuestros métodos terapéuticos en la medicina basada en pruebas (MBP) es obvia, y nosotros estamos incondicionalmente de acuerdo con este método. El libro cita los estudios actuales que dan apoyo a las declaraciones siempre que es posible. Pero la MBP es una ciencia insípida, a no ser que se la aliñe con la experiencia clínica y el juicio, una valoración cuidadosa de los efectos adversos y las complicaciones (en especial, en el paciente con problemas médicos), la variabilidad individual del paciente y un respeto a la autonomía del paciente. Por ello, también hemos alentado el enriquecimiento del texto con «opiniones de expertos».


Como en la mayoría de los demás textos médicos, la presentación del conocimiento se realiza aquí de forma «lineal», basada en la enfermedad. Describimos los síndromes dolorosos y señalamos sus signos, síntomas y manifestaciones asociadas, lo que es muy diferente del proceso «circular» de la recogida de datos clínicos y, de hecho, de cómo los pacientes se presentan con síntomas en lugar de con enfermedades. El conocimiento de una enfermedad no garantiza automáticamente la capacidad de identificarla a partir de un grupo dado de signos y síntomas. El proceso de acumulación de datos clínicos con el fin de llegar a un diagnóstico es tanto ciencia como arte, y parte de este capítulo está dedicado al conocimiento y aplicación de este proceso.


La gran fortaleza de los sistemas de clasificación, en especial si se han probado en el campo, descansa en su capacidad de predefinir en una entidad reconocible y aceptada de forma universal el complejo de signos y síntomas que los pacientes presentan. Nosotros empleamos los criterios publicados por la IHS (Olesen et al. 2004), la American Academy of Orofacial Pain (AAOP) (Okeson 1996) y la International Association for the Study of Pain (IASP) (Merskey y Bogduk 1994). Ninguno de ellos es perfecto ni exhaustivo por separado. Por lo tanto, integramos todos estos sistemas en función de su fortaleza de la siguiente forma. En las cefaleas domina la clasificación de la IHS y se usa en todo el libro para todas las «cefaleas». Sin embargo, no detalla lo suficiente en las entidades que cursan con dolor orofacial y, por eso, hemos usado los criterios de la AAOP. Para los trastornos temporomandibulares (TTM) nos remitiremos a los criterios diagnósticos para la investigación de los TTM (CDI-TTM) (Dworkin y LeResche 1992). La fuerza de la IASP descansa en su enfoque regional y sistémico de la clasificación del dolor (p. ej., dolor osteomuscular, neurovascular) y su excelente enfoque de las entidades que cursan con dolor neuropático. La integración de tales sistemas aceptados internacionalmente en las clínicas del dolor y artículos de investigación es esencial, y al final un esfuerzo enriquecedor.







     2. La revolución: el dolor como enfermedad


El dolor es una experiencia multifactorial en la que participan aspectos físicos, cognitivos y emocionales (tabla 1.1). Existen tres tipos de dolor desde una perspectiva mecanicista: nociceptivo, inflamatorio y neuropático. El dolor nociceptivo es el mecanismo de defensa basal que nos protege de posibles lesiones. Los dolores inflamatorio y neuropático se caracterizan por una función alterada y a menudo aberrante del sistema nervioso como resultado de un trastorno persistente o de cambios plásticos en el sistema nervioso.



     

Tabla 1.1 Definición de términos en torno al dolor




	Término
	Definición
	Implicación clínica



	Dolor
	Una experiencia sensitiva y emocional desagradable asociada a una lesión tisular real o potencial, o que se describe en cuanto a tal lesión
	Algunos pacientes pueden ser incapaces de comunicarlo verbalmente. El dolor es una experiencia subjetiva individual



	Alodinia
	Dolor debido a un estímulo que normalmente no provoca dolor (p. ej., contacto, presión ligera o frío o calor moderados)
	Asociado a neuropatía, inflamación y ciertas cefaleas; véanse 5, 9 and 11. Un umbral menor donde el estímulo (p. ej., contacto ligero) y el modo de respuesta (dolor) difieren del estado normal



	Hiperalgesia
	Una respuesta aumentada a un estímulo normalmente doloroso
	Asociada a neuropatía o inflamación: refleja un aumento del dolor ante un estímulo por encima del umbral. El estímulo y los modos de respuesta son básicamente los mismos



	Hiperestesia
	Aumento de la sensibilidad al estímulo, excluyendo los sentidos especiales. Incluye la alodinia y la hiperalgesia
	Asociada a neuropatía o inflamación. Véase capítulo 11




	Hiperpatía
	Un síndrome doloroso caracterizado por una reacción anormalmente dolorosa a un estímulo, en especial tras un estímulo repetitivo, así como un aumento del umbral
	Típico del dolor neuropático (v. capítulo 11)



	Hipoalgesia
	Reducción del dolor en respuesta a un estímulo normalmente doloroso
	Típico de la lesión neural. Umbral aumentado: el estímulo y el modo de respuesta son los mismos, pero con una respuesta reducida



	Analgesia
	Falta de dolor en respuesta a un estímulo que sería normalmente doloroso
	Habitualmente observado tras la axotomía completa o el bloqueo nervioso. No es desagradable



	Hiperpatía
	Un síndrome doloroso caracterizado por una reacción anormalmente dolorosa a un estímulo, especialmente un estímulo repetitivo, así como un umbral aumentado. Puede ocurrir junto con la alodinia, la hiperestesia, la hiperalgesia o la disestesia
	Típico de los síndromes dolorosos neuropáticos (v. capítulo 11). Puede haber identificación y localización defectuosas del estímulo, retraso, sensibilidad radiante y postsensibilidad, y el dolor es a menudo de carácter explosivo



	Parestesia
	Una sensación anormal, ya sea espontánea o provocada
	Típica de síndromes dolorosos neuropáticos; véase capítulo 11




	Hipoestesia
	Reducción de sensibilidad al estímulo, excepto sentidos especiales
	



	Disestesia
	Una sensación anormal desagradable, espontánea o provocada. La hiperalgesia y la alodinia son formas de disestesia
	








De este modo, aunque tendemos a llamar a cualquier sensación que duele «dolor», hay muchos tipos de dolor que sirven a varias funciones biológicas. Por ejemplo, el dolor agudo debido a un calor extremo inicia un reflejo de retirada y asegura una lesión mínima en los tejidos (dolor nociceptivo). Este tipo de dolor es un mecanismo de supervivencia llamado dolor «bueno» (Iadarola y Caudle 1997). En consecuencia, si el tejido se ha dañado, la respuesta inflamatoria local en el tejido dañado da lugar a una mayor sensibilidad en los nocirreceptores periféricos (sensibilización periférica) y en las neuronas del cuerno dorsal (sensibilización central) asociadas a la transmisión del dolor. Como resultado de ello, la mano es sensible al contacto y más sensible al dolor (alodinia e hiperalgesia, v. tabla 1.1), de forma que el sujeto protege e inmoviliza el miembro para ayudar a su rápida curación. En esencia, se ha alterado el sistema para comportarse de un modo diferente. En la mayoría de los casos, la lesión tisular seguida de un período de cicatrización asociado al dolor activo se resuelve sin problemas residuales para el sujeto (todavía buen dolor).


Por el contrario, el dolor sin ninguna ventaja biológica para el organismo es un dolor «malo». Por ejemplo, el dolor crónico que no se asocia a ninguna lesión tisular activa, que inflige un sufrimiento físico y emocional intenso sobre el sujeto, no constituye ningún valor a favor de la supervivencia. Tales síndromes dolorosos crónicos son típicos del dolor neuropático, pero también abarcan otros síndromes, por ejemplo, los síndromes dolorosos orofaciales crónicos y las cefaleas. El dolor crónico es a menudo el resultado de cambios primarios o reactivos en el sistema nervioso asociados a una plasticidad neuronal, que son incapaces de modular y sirven, en realidad, para perpetuar la sensación de dolor (v. dolor neuropático postraumático, 2 and 11); el sistema ha funcionado mal y persiste un dolor mal adaptado. El dolor crónico es, por tanto, una enfermedad por sí mismo y a menudo no es un síntoma. Además, el dolor crónico responde al tratamiento de forma diferente al dolor agudo y se asocia a cambios conductuales emocionales y sociales (v. capítulo 4). Los dolores agudo y crónico difieren entre sí en muchos aspectos, y algunas de las principales diferencias se presentan en la tabla 1.2.



     

Tabla 1.2 Principales características del dolor agudo y crónico




	Características
	Dolor agudo
	Dolor crónico



	Evolución temporal
	Corta (horas a días)
	Larga (meses a años)



	Etiología
	Mecanismos periféricos
	Mecanismos centrales



	Respuesta conductual
	Ansiedad «defensiva»
	Depresión, «conducta de enfermedad»


	Respuesta al tratamiento:


	Intervención local
	Buena
	Mala



	Fármacos analgésicos
	Buena
	Mala



	Fármacos psicótropos
	Mala
	Moderada a buena








A los pacientes, y a veces a los médicos, les cuesta distinguir entre el dolor como una enfermedad y el dolor como un síntoma. Este último significa una expresión de un proceso patológico que si se trata hará que el dolor desaparezca. Lamentablemente, la incapacidad para percibir el dolor como una enfermedad puede dar lugar a intervenciones repetidas e insatisfactorias, todas con el fin de «intentar erradicar la causa del dolor». 






     3. El proceso: diagnóstico del dolor orofacial


Al enfrentarnos a un paciente con dolor, debemos responder a tres cuestiones importantes: dónde, qué y por qué; y si es posible en el orden presentado. La primera, dónde, tiene que ver con la localización, como la estructura anatómica o el sistema afectado. La segunda, qué, trata sobre todo del proceso patológico. La tercera, por qué, se refiere a la etiología. La decisión del paciente de buscar atención médica es el primer paso en la cadena diagnóstica; es sorprendente que no todos los pacientes con un dolor significativo busquen tratamiento. Basándose sobre todo en la localización del dolor, los pacientes elegirán con qué especialista consultar. Naturalmente, si se trata de un «dolor dental», el paciente decide consultar con el odontólogo, y la mayoría de las veces la elección será correcta. Pero suponga que el dolor del paciente es referido a la cavidad oral desde un órgano alejado (como el corazón, v. capítulo 13) o que se asocia a mecanismos migrañosos (v. capítulo 19), y consulta a su odontólogo. El paciente ha errado o malinterpretado, comprensiblemente, el «dónde» o el «qué». Es responsabilidad del médico analizar los síntomas del paciente y alcanzar el diagnóstico correcto. En otras palabras, el médico debe aplicar rigurosamente el proceso diagnóstico con el fin de definir con precisión la localización, identificar el proceso patológico y establecer de forma ideal la causa del dolor.


Nuestro punto natural de comienzo es la obtención exhaustiva de información. Nosotros empezamos siempre con la anamnesis, la herramienta más potente para el diagnóstico del dolor. Debe especificarse la localización, la duración y las características del dolor y otros datos pertinentes (v. más adelante). Además, una anamnesis completa debe incluir detalles sobre antecedentes médicos, fármacos, antecedentes psicosociales, trabajo, estrés y antecedentes familiares respecto al estado marital, acontecimientos recientes (p. ej., duelo) y cualquier antecedente de enfermedades familiares (p. ej., migraña, diabetes). Nosotros procedemos con la exploración física, complementada con otras pruebas cuando es necesario. Una vez que hemos pasado a través de este proceso, generamos una hipótesis de trabajo, en concreto un diagnóstico. La obtención de información es un punto de inicio, pero por sí misma no da el diagnóstico. Describiremos a continuación el proceso de utilización de los datos clínicos del paciente para generar hipótesis diagnósticas.



     3.1. El método


Los pacientes desean normalmente contar su «historia» o la historia de su dolor, pero suele ser necesario complementar esta información con cuestiones específicas respecto a la localización, comportamiento a lo largo del tiempo, intensidad y relación con la función y las modalidades sensitivas. Creemos que una toma estructurada en la entrevista clínica y las observaciones de la exploración resulta útil (Cuadro 1.1 and Cuadro 1.2 y fig. 1.1), en particular para la educación y la formación. La recogida registra de forma sistemática la información básica necesaria en una anamnesis sobre el dolor (cuadro 1.3) y los médicos pueden diseñar sus propios formularios en función de estos principios. Además, la toma estructurada, o «formulario», presenta preguntas y procedimientos de exploración vitales para el diagnóstico de los trastornos clínicos más frecuentes (v. 7, 8, 9, 10 and 11); para ello, nos inspiramos en los sistemas de clasificación aceptados, como los de la IHS, la AAOP y la IASP.


     
Cuadro 1.1 
Anamnesis referida al dolor



  


1. Detalles del paciente: Nombre ……………
 Edad ……………


 Sexo: Varón/Mujer Estado marital ……………


 Trabajo ……………







2. Estado médico: Resumen de trastornos médicos relevantes, medicamentos, etc. (el paciente debe completar un cuestionario médico detallado, que no se muestra aquí).
 ……………


 ……………………………………………







3. Dolor:
a. Localización del dolor (también marcado en dibujo preparado, v. fig. 1.1) ……………


b. Inicio y duración del dolor ……………


c. Edad de inicio de las crisis de dolor ……………


d. Frecuencia de las crisis de dolor (marcar continuo si no hay períodos sin dolor) ……………


e. Duración de la crisis de dolor ……………


f. Intensidad del dolor: marcar en la escala que se muestra a continuación (línea de 10cm) ……………
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	Sin dolor
	El peor dolor





     


g. Factores que precipitan o agravan el dolor ……………


h. El dolor mejora con ……………


i. Calidad del dolor: presión/perforación/pulsátil/quemante/eléctrico/agudo/otros ……………







4. Signos y síntomas acompañantes:
a. Sistémicos: náuseas/vómito/fotofobia/fonofobia/mareo


b. Locales: lagrimeo/rinorrea/tumefacción/enrojecimiento







5. Antecedentes traumáticos sí/no (si sí): fecha …………… Descripción ……………






6. Resumen de la historia del dolor (detalles adicionales incluida la respuesta a tratamientos previos) ……………


7. Dolor en otras regiones del cuerpo (marcar también en fig. 1.1) …………………………………………………


8. ¿Cómo le afecta el dolor en la calidad de vida?
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	Ningún efecto
	Sumamente





     


9. ¿Qué tal duerme?
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	Muy bien
	Sumamente mal





     



10. ¿Le despierta el dolor? Sí/No Frecuencia: /noche


Comentario: ……………













     
Cuadro 1.2 
Exploración física



  


(Continúa delcuadro 1.1, anamnesis referida al dolor)



(Incluir consideraciones diagnósticas y plan terapéutico)
1. Exploración extraoral
a. Cabeza y cuello (marcar cualquier asimetría, cambio de color, tumefacción, etc.)…………………


b. Ganglios linfáticos………………………







2. Exploración de ATM y músculos masticadores (marcar dolor a la palpación en escala de 0: sin dolor, a 3: muy doloroso)

     

	Músculos
	Derecho
	Izquierdo
	ATM
	Derecha
	Izquierda
	Apertura
	En mm



	Masetero
	
	
	Dolor lateral
	
	
	Apertura máxima
	



	Temporal
	
	
	Ext. meato tend.
	
	
	Desviación (D, I)
	



	Pterigoideo med.
	
	
	Carga occ. derecha
	
	
	Mov. lat. (D)
	



	Pterigoideo lat.
	
	
	Carga occ. izquierda
	
	
	Mov. lat. (I)
	



	Suboccipital
	
	
	Clic*

	
	
	
	



	Mastoideo SC
	
	
	Clic recíproco*

	
	
	
	



	Trapecio
	
	
	Crepitación
	
	
	
	


	
*Marcar presencia y apertura interincisal en la que ocurre el clic; occ, oclusal; SC, esternocleido.



	 




     



3. Nervios craneales (marcar si se explora y está intacto; las observaciones deben resumirse debajo de «Observaciones»)


Reflejo corneal … Reflejo pupilar … III, IV, VI movimientos oculares … V sensitivo … V motor … Facial (VII) … IX … XI … XII …

Observaciones …………………………………………………………………………………………………………



4. Exploración intraoral (resumen) …………………………………………………………………………………………………………………………






5. Pruebas complementarias, radiografías (modalidad y resumen de hallazgos) …………………………………………………………………………………………………………………………






6. Exposición de hallazgos y diagnóstico aconsejado



7. Plan terapéutico (medicamentos, otras modalidades terapéuticas, planificación del seguimiento): …………………………………………………………………………………………………………………………
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Figura 1.1 
Diagrama aconsejado para dibujar la localización del dolor.










     
Cuadro 1.3 
Fundamentos de la anamnesis del dolor orofacial



  


• Localización
– Local: cabeza, cuello, intraoral


– Otras regiones del cuerpo







• Comienzo de la crisis
– Momento del día: mañana, mediodía, tarde


– Mes: mensual


– Año: estacional







• Duración de la crisis– Segundos, minutos, horas, días






• Frecuencia de la crisis
– Distribución en 24h


– Uso de diarios de dolor







• Comienzo de problema presente– Edad de comienzo, acontecimientos asociados, traumatismo






• Intensidad– Escalas verbales o analógicas visuales






• Calidad
– Descripciones verbales: punzante, quemante


– Cuestionarios estructurados: McGill







• Manifestaciones o signos asociados– Locales, sistémicos






• Factores agravantes
– Locales: térmicos, función


– Sistémicos: diálisis, estrés







• Factores de alivio
– Endógenos: sueño


– Exógenos: analgésicos, masaje







• Repercusión en la vida diaria– Días de trabajo perdidos, relaciones de pareja, despertares






• Antecedentes personales y sociales– Trabajo, estrés, función, evaluación psicosocial






• Antecedentes familiares– Cefalea, dolor facial, duelo






• Estado médico– Hipertensión






• Antecedentes farmacológicos– Consumo excesivo de analgésicos

















     3.1.1. La anamnesis sobre el dolor




     Localización


La identificación precisa de la localización es un asunto complejo cuando nos enfrentamos específicamente con el dolor orofacial o craneofacial; la región es compacta, con muchas estructuras importantes cercanas entre sí (encéfalo, ojos, nariz, senos y dientes), de forma que la propagación del dolor es frecuente. No obstante, ciertos síndromes dolorosos craneofaciales muestran tendencia hacia ciertas zonas y patrones de referencia específicos. Con el fin de registrar la localización, los pacientes deben señalar la zona donde sienten el dolor. El dolor también debe marcarse en dibujos preparados de las regiones extrabucales e intrabucales (v. fig. 1.1); estas son muy útiles para comunicarse con el paciente y sirven de referencia importante en un estadio posterior. El dolor puede ser unilateral, lo que significa en un lado de la cara, la cabeza o la boca, o bilateral, en los dos lados. A menudo el dolor es unilateral, pero puede cambiar de lado de una crisis a otra (migraña), mientras que en otros puede afectar de manera predominante a un lado o hacerlo siempre en uno. El paciente debe describir y señalar con el dedo dónde se localiza el dolor o si es difuso. El carácter difuso implica una gran zona con bordes mal definidos y suele señalarlo el paciente con toda la mano en lugar de con un dedo. El dolor puede irradiarse, lo que significa que el dolor percibido en un cierto punto se propaga en forma de vector o en todas las direcciones. La radiación del dolor y la propagación del dolor suelen asociarse a un dolor intenso; véase capítulo 5 (Sharav et al. 1984). Cuando el origen del dolor está en una localización, pero se percibe en otra alejada, al dolor se le llama referido. En muchos casos, el paciente sólo suele ser consciente del dolor en la zona de referencia y la fuente o localización primaria la identifica el médico en una fase posterior (p. ej., puntos gatillo miofasciales;v. capítulo 7). Los síntomas craneofaciales pueden asociarse a otros dolores corporales, y estos se registran mejor en un dibujo del cuerpo.





     Comportamiento a lo largo del tiempo


Otro descriptor útil es el comportamiento del dolor en relación con el tiempo. El comportamiento temporal del dolor, una vez establecido, puede ser crucial para el diagnóstico. Una de las características esenciales de muchos dolores craneofaciales es la edad de comienzo; la migraña suele comenzar al principio de la vida, mientras que la neuralgia del trigémino afecta a sujetos mayores.


El dolor puede aparecer en momentos específicos del día, como la mañana o la tarde. Además, el comienzo del dolor puede asociarse a acontecimientos semanales (p. ej., fines de semana), mensuales (p. ej., menstruación) o incluso anuales (p. ej., estacional). El dolor puede ser intermitente, como en la pulpitis, o continuo, como en el dolor muscular. El dolor episódico, también denominado periódico, aparece durante ciertos períodos; el resto del tiempo no hay dolor. Por ejemplo, el dolor aparece durante 1 o 2 días un par de veces al mes, como en la migraña, o un par de semanas al año, como en la cefalea en brotes (v. 9 and 10). El dolor puede desaparecer durante períodos prolongados y estar en remisión, como lo que se observa en la cefalea en brotes y en la neuralgia del trigémino. Tiene relevancia diagnóstica si el dolor despierta al paciente del sueño, dado que esto es frecuente en el dolor de tipo neurovascular o la pulpitis; véase, más adelante, el apartado sobre interrupción del sueño.


La duración del dolor se incluye a menudo en la clasificación de los síndromes que cursan con dolor orofacial. El dolor miofascial masticatorio, por ejemplo, puede durar desde algunas horas hasta la mayor parte del día con una media de unas 5 a 6h (v. capítulo 7). Crisis de dolor muy cortas (de unos segundos a 2min) caracterizan a la neuralgia del trigémino. En el otro extremo del espectro, las cefaleas tensionales pueden durar algunos días y en la forma crónica son a menudo continuas. El solapamiento en la duración del dolor es frecuente entre síndromes dolorosos faciales relacionados, como las cefaleas autónomas trigéminas (v. capítulo 10, fig. 10.9 A).


Un aspecto temporal adicional del comportamiento del dolor se relaciona con la frecuencia de las crisis de dolor. La frecuencia es el número de crisis en un período definido; por día, semana, mes o meses y en crisis muy frecuentes en unidades de minutos a horas. Como se describió antes, el dolor puede provocarse o iniciarse con estímulos externos, en cuyo caso la frecuencia del dolor se relaciona con la frecuencia de la aplicación del estímulo. Aunque entidades específicas se asocian a una frecuencia característica de las crisis, puede haber un solapamiento significativo (p. ej., v. capítulo 10, fig. 10.9 B). La frecuencia de las crisis es fácil de obtener a partir de diarios del dolor mantenidos concienzudamente (cuadro 1.4).


     
Cuadro 1.4 
Modelo de diario del dolor empleado en el marco clínico. CdV, calidad de vida



  

Nombre del paciente:


En una escala del 0 al 10: 0, ningún dolor y 10, dolor más fuerte posible. Marcar cuatro veces al día el dolor en el período (AM, mañana; med., medio día; No., noche, sólo si se despierta; PM, tarde).
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     3.1.1.1. Modos de inicio


Cuando un dolor fuerte aparece de forma muy rápida e intensiva, como en la pulpitis o la neuralgia trigémina, se denomina paroxístico. El dolor es provocado cuando ocurre sólo después del estímulo, por ejemplo, la aplicación de frío en un diente con caries; espontáneo cuando ocurre por sí mismo sin estímulo externo (p. ej., pulpitis); o desencadenado cuando la respuesta dolorosa es desproporcionada al estímulo, como es típico en la neuralgia del trigémino. El dolor se denomina progresivo cuando es cada vez más intenso, o fuerte, con el tiempo.



     Intensidad del dolor


La intensidad del dolor es una información diagnóstica útil, y pedimos al paciente que evalúe la intensidad del dolor que siente. Una forma simple y rápida es pedir al paciente que evalúe la intensidad del dolor en una escala del 0 al 10 (escala analógica verbal, donde 0 es sin dolor y 10 el dolor más intenso imaginable). El uso de una escala analógica visual (EAV), donde el paciente pueda marcar la intensidad del dolor, también es útil y disponemos de varias escalas. El capítulo 3 da descripciones detalladas de los métodos que pueden usarse para evaluar y medir la intensidad del dolor y su carácter desagradable. Pero es importante señalar que hay un solapamiento tremendo entre las intensidades comunicadas en los síndromes dolorosos craneofaciales (fig. 1.3). 






     Calidad del dolor


Los pacientes que sufren un síndrome doloroso particular emplean a menudo ciertos términos descriptivos. La neuralgia del trigémino debuta con dolor que es agudo o eléctrico, mientras que otras neuropatías tienen un dolor quemante (v. fig. 1.2). El dolor neurovascular suele ser de carácter punzante, aunque algunas formas de trastornos dentales también poseen este carácter (fig. 1.4). Nosotros intentamos, por lo tanto, aclarar las descripciones específicas que hacen los pacientes del dolor mediante una entrevista verbal o empleando cuestionarios establecidos, como el McGill Pain Questionnaire (v. capítulo 3).
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Figura 1.2 
Clasificación sintomática basada en sistemas del dolor craneofacial crónico.
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Figura 1.3 
Intensidad media del dolor en varios trastornos craneofaciales. DMM, dolor miofascial masticatorio; HC, hemicránea continua; HP, hemicránea paroxística; NT, neuralgia del trigémino; Pulpitis irr, pulpitis irreversible.
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Figura 1.4 
Porcentaje de pacientes que refieren un dolor pulsátil en varios trastornos dolorosos craneofaciales. HC, hemicránea continua; HP, hemicránea paroxística; Pulpitis irr, pulpitis irreversible.













     Factores agravantes o de alivio


Nosotros intentamos aclarar si hay factores específicos que agraven el dolor. Estos pueden ser factores locales, como la masticación, la ingestión de bebidas frías o calientes o estímulos más generalizados, como la exposición al aire frío, inclinarse hacia delante, la actividad física, el estrés o la excitación. Ciertos síndromes se caracterizan por lo que a menudo alivia o reduce la intensidad del dolor; el reposo o el sueño alivian a menudo el dolor de los pacientes con migraña. La respuesta a los analgésicos simples o medicamentos específicos puede ayudar a menudo al diagnóstico (v., p. ej., 10 and 11).





     Repercusión en las funciones y calidad de vida


El dolor interfiere a menudo con las funciones orofaciales básicas, como la masticación, el habla o el cepillado de los dientes. Los resultados secundarios pueden ser cambios perjudiciales de la dieta, el aislamiento social y el descuido dental, con los problemas consiguientes. Además, la mayoría de los estados que cursan con dolor crónico inducen una repercusión negativa creciente en la función física general y calidad de vida del paciente. Esto puede reducir aún más la capacidad para el trabajo del paciente y afectar a la función de los miembros familiares cercanos.





     Interrupción del sueño


Los trastornos del sueño relacionados con el dolor son muy frecuentes y son la base de muchos de los problemas afectivos y cognitivos de los pacientes con dolor crónico (Moldofsky 2001a). Los períodos prolongados de trastorno del sueño inducen astenia diurna, somnolencia, dificultades para concentrarse y menos capacidad de afrontamiento (Lavigne et al., 1999 and Brousseau et al., 2003). Además, la alteración del sueño puede inducir por sí misma dolores musculares generalizados y un umbral menor para el dolor y para soportarlo (Moldofsky 2001a). Se trata de factores importantes que deben considerarse en el tratamiento del dolor orofacial crónico.


Los trastornos del sueño pueden ocurrir directamente debido al dolor o a problemas médicos acompañantes (Nicholson y Verma 2004; Sabatowski et al. 2004; Kelman y Rains 2005; Zelman et al. 2006). Las afecciones dentales agudas, como la pulpitis irreversible o el absceso dentoalveolar agudo, pueden alterar el sueño. La asociación entre tales trastornos dentales y el sueño se basa en la intensidad del dolor y no en un diagnóstico específico (Sharav et al. 1984). Ciertos síndromes dolorosos, como las cefaleas autónomas trigéminas (v. capítulo 10) y la fibromialgia (v. capítulo 7), pueden relacionarse desde una perspectiva fisiopatológica con trastornos específicos del sueño (Moldofsky 2001b; Rains y Poceta 2005). Los diarios del dolor, en los que el paciente registra el dolor nocturno, son a menudo el primer signo de alteración del sueño. Sin embargo, los pacientes refieren a menudo dormir toda la noche pero levantarse con sensación de no haber descansado o haberse refrescado. Este patrón de sueño no reparador puede en sí mismo agravar el dolor y establecer un círculo vicioso. La remisión a un estudio del sueño determinará la naturaleza del trastorno del sueño y ayudará a formular un enfoque terapéutico más exhaustivo. El especialista en dolor orofacial debe ser consciente de la estructura, el control y la función del sueño normal y de los efectos de la ruptura del sueño inducida por el dolor o el estrés (Vgontzas y Chrousos 2002; Hirshkowitz, 2004 and Harris, 2005).





     Manifestaciones asociadas


Varias manifestaciones locales o generales acompañan a menudo de forma constante a las crisis dolorosas. Estas pueden ser localizadas en forma de tumefacción, enrojecimiento, sudoración, lagrimeo, rinorrea y ptosis, o generalizadas en forma de náuseas, fotofobia y vértigo. Puede haber cambios sensitivos asociados al dolor. Algunos pacientes pueden no ser conscientes del déficit neurológico y nosotros recomendamos una exploración básica de los nervios craneales, como se señala en la tabla 1.3. Si encontramos algo, hay que evaluar los modos específicos de cambios sensitivos, como se expone con detalle en el capítulo 3, «Medición y evaluación del dolor».



     

Tabla 1.3 Exploración básica de nervios craneales




	Prueba
	Resultado
	Vía/nervio craneal


	Grupo A (nervios craneales I, II, III, IV, VI y VIII)


	Iluminar con una lámpara la pupila del paciente (estudiar los dos lados)
	Estudia el reflejo pupilar a la luz: las pupilas deben contraerse en los dos lados
	Aferente es el nervio óptico (I) y eferente el oculomotor (III)



	Pedir al paciente que cierre los ojos; tapar un orificio nasal y oler café, tabaco o eugenol dentro de un envase sin etiquetas
	Identificación positiva del olfato
	Estudia la función del nervio olfatorio (II). Obsérvese que los pacientes con catarros o alergia pueden tener reducida esta capacidad



	Pedir al paciente que se tape un oído y susurre números en el otro lado
	Repetición precisa
	Estudia el nervio vestibulococlear (VIII)



	Pedir al paciente que siga su dedo con el ojo en las siguientes direcciones: [image: B9788480867269000014/u01-01-9788480867269 is missing]

	Seguimiento preciso y suave de los movimientos del dedo por los dos ojos a la vez
	Estudia los nervios oculomotor (III), troclear (IV) y ocular externo (VI)


	Grupo B (nervios craneales V y VII)


	Pedir al paciente que mire hacia los lados y arriba con los ojos; estimule suavemente la córnea con una torunda de algodón
	Estudia el reflejo corneal; causa un cierre inmediato de los párpados
	Aferente es el nervio trigémino y eferente el facial. Las lentillas pueden interferir



	Pedir al paciente que identifique, con los ojos cerrados, estímulos afilados, romos y térmicos en las regiones superior, media e inferior de la cara
	Identificación precisa de estímulos y zona estimulada
	Ramas sensitivas del nervio trigémino (V)



	Pedir al paciente que apriete los dientes
	Sentir la contracción simétrica de los músculos masticadores (p. ej., maseteros)
	Rama motora del nervio trigémino (V)



	Pedir al paciente que levante las cejas, cierre los ojos, sonría y susurre
	Movimientos simétricos, buena fuerza muscular
	Función del nervio facial (VII)



	Colocar estímulos dulces, salados y amargos en la lengua
	Identificación precisa
	Cuerda del tímpano, rama del nervio facial


	Grupo C (nervios craneales IX, XI y XII)


	Pedir al paciente que rote la cabeza hacia los dos lados, después que levante los hombros: todo contra resistencia manual leve
	Movimiento simétrico. Buena fuerza muscular
	Nervio accesorio (XI)



	Pedir al paciente que diga «aah»
	La úvula y el paladar blando deben elevarse de forma simétrica
	Nervio glosofaríngeo (IX)



	Pedir al paciente que haga movimientos con la lengua
	
	Nervio hipogloso (XII)











     Antecedentes farmacológicos en cuanto al trastorno doloroso


Los pacientes olvidan a menudo los fármacos y las dosis que están tomando, y deben traer consigo documentación en la primera visita. La forma más fiable es pedir el resumen de un médico o una tarjeta de medicamentos; los brazaletes de alerta médica y las notas de alta hospitalaria también son fuentes útiles de información. Es imperativo registrar qué fármacos ha tomado el paciente para intentar aliviar el dolor. Puede tratarse de fármacos que no precisan receta (OTC) o recetados por el médico. La dosis exacta, el esquema y la duración de cada fármaco indicarán si se ha explorado todo su potencial terapéutico.





     Escuchar el lenguaje del dolor


Los pacientes con trastornos dolorosos similares pueden describir el dolor en términos muy diferentes (Zborowsky 1969). Esto puede reflejar diferencias culturales, educativas o de la experiencia física real del dolor, sin duda influidos por factores génicos. Los pacientes describen a menudo su dolor en la dimensión «física», por ejemplo, intensidad y calidad. De este modo, un paciente con una neuralgia del trigémino puede referir que el dolor es intenso y eléctrico o agudo. Además, algunos pacientes pueden elegir términos que describen una dimensión «emocional»; el mismo paciente con neuralgia del trigémino puede añadir que el dolor es insoportable, aterrador o deprimente. La elección de las palabras para describir el dolor es, por tanto, importante y ofrece datos sobre la experiencia completa que los pacientes con dolor soportan (v. 3 and 4). Por eso, la evaluación psicosocial de los pacientes con dolor es necesaria (v. capítulo 4). La aplicación de cuestionarios usados habitualmente en tales evaluaciones lleva tiempo, pero puede ser muy útil para preparar un plan terapéutico y evaluar el pronóstico.











     3.2. La exploración física


La exploración física de un paciente que se queja de dolor se dirige a la identificación de la fuente y causa del dolor, es decir, la estructura afectada y el proceso fisiopatológico. La exploración física habitual se construye sobre la anamnesis para formular un diagnóstico diferencial y puede exigir más pruebas adicionales.


Una exploración física habitual de la cabeza y el cuello debe incluir la observación, la exploración física (p. ej., palpación) y la detección de desviaciones funcionales y sensitivas de lo normal. Debemos buscar asimetrías faciales, cambios de color y desviaciones o limitaciones en la apertura de la boca. Nosotros palpamos los ganglios linfáticos cervicales y submaxilares, las glándulas salivales parótidas y submandibulares, los músculos masticatorios y del cuello y la ATM para detectar cualquier anomalía en la estructura, la movilidad o puntos dolorosos. También se realiza una exploración básica y sistemática de los nervios craneales (v. tabla 1.3). Una exploración intrabucal busca posibles fuentes de dolor, por ejemplo, caries, erosiones o úlceras mucosas, y abarca modalidades de exploración como la inspección, el sondaje, la palpación y la percusión. Nosotros resumimos las observaciones físicas en un formulario estandarizado (v. cuadro 1.2), pero el médico debe elaborar su propio formulario de exploración según sus preferencias personales.





     3.3. El diagnóstico diferencial: pruebas confirmatorias


Además de la exploración física habitual, pueden ser necesarias varias pruebas para confirmar o descartar el diagnóstico sospechado. Puede tratarse tan sólo de una aplicación de un estímulo frío a un diente con sospecha de pulpitis o pruebas sensitivas más avanzadas (v. capítulo 3). Las radiografías y otros medios de visualización se encuentran todavía entre las pruebas complementarias más útiles. Entre ellas están las radiografías dentales interproximales o periapicales, que son simples y relativamente baratas (v. capítulo 5), y las técnicas de imagen neurológicas más avanzadas, como la tomografía computarizada (TC) o la resonancia magnética (RM).


La decisión de cuándo enviar al paciente con dolor orofacial crónico a hacerse pruebas de imagen neurológicas avanzadas es a menudo compleja, en particular bajo las limitaciones económicas actuales de los sistemas sanitarios. La mayoría de los estudios sobre este tema se refieren, en concreto, a la cefalea o a la neuralgia del trigémino, pero pueden adoptarse guías fácilmente para el dolor orofacial en general (Frishberg et al., 2000 and Sandrini et al., 2004).


Entre los pacientes con exploraciones neurológicas normales y cefalea diagnosticadas como migraña o tensional, la prevalencia de alteraciones intracraneales significativas en las pruebas de imagen neurológicas es de alrededor del 0,2 y 0%, respectivamente (Frishberg et al. 2000). Las cefaleas no diagnosticables tienen una mayor prevalencia de alteraciones intracraneales, pero los estudios comunican cifras variables e inconstantes, que van del 0 al 6,7% (Frishberg et al. 2000). Las observaciones neurológicas positivas son indicativas de un modo intuitivo de una alteración intracraneal; véase también la exposición sobre la neuralgia del trigémino en el capítulo 11. Sin embargo, el valor pronóstico de una alteración intracraneal por una exploración neurológica positiva es sorprendentemente bajo, de alrededor del 3%; esto se debe a una probabilidad inicial muy baja de tener alteraciones intracraneales. El paciente que se queja de síntomas neurológicos aumenta significativamente este riesgo (Frishberg et al. 2000). La falta de observaciones en la exploración neurológica reduce de forma significativa (pero no elimina) la probabilidad de encontrar una lesión significativa en las pruebas de imagen neurológicas (Frishberg et al. 2000). Cuando se consideran las pruebas de imagen neurológicas en el dolor orofacial, el médico debe solicitar, en concreto, la exploración de zonas extracraneales (mandíbulas, espacio submandibular), ya que estas se excluyen a menudo en las pruebas de imagen habituales.


Las indicaciones de unas pruebas de imagen neurológicas avanzadas se muestran en el cuadro 1.5. En casos individuales con mucha ansiedad, las pruebas de imagen pueden estar indicadas para aliviar el estrés emocional. El número de estudios que compara la TC con la RM es limitado, pero indica que la RM puede ser más sensible que la TC para identificar alteraciones sin relevancia clínica. No obstante, la RM puede no ser más sensible para identificar trastornos con importancia clínica relacionados con la causa de la cefalea (Frishberg et al. 2000). De este modo, la elección de la modalidad y la región que se debe explorar debe basarse en un diagnóstico diferencial. 



     
Cuadro 1.5 
Indicaciones de las pruebas de imagen neurológicas en la cefalea



  


     Indicación clara


• Hallazgo neurológico anormal no explicado (p. ej., entumecimiento)








     Posible indicación



• Cefalea que empeora con la maniobra de Valsalva


• Cefalea que produce despertares nocturnos


• Cefalea nueva en población anciana


• Cefalea que empeora progresivamente o aumento rápido de frecuencia de la cefalea


















     3.4. El diagnóstico


Los protocolos sistemáticos son muy eficaces en medicina, ya que añaden confianza, en especial al que carece de experiencia, a veces ahorran tiempo y aseguran una obtención exhaustiva de información clínica. De este modo, en principio el diagnóstico debe seguir a la anamnesis, la exploración física y las pruebas complementarias. Sin embargo, ¡la obtención de información no llega por sí misma al diagnóstico! ¿Qué se supone que debemos hacer con toda esta información? Como cualquier médico con experiencia dirá, la obtención de información clínica es un proceso que va adelante y atrás, dictado, sobre todo, por el proceso diagnóstico y los posibles diagnósticos diferenciales considerados. De hecho, el médico experimentado formula a menudo hipótesis diagnósticas iniciales muy pronto en el marco clínico. En un cierto punto, y habitualmente muy pronto, el protocolo sistemático parte de estas hipótesis y estas se comprueban respondiendo a preguntas específicas. La diferencia es que mientras que las preguntas «habituales» esperan una respuesta «abierta», como «¿dónde siente el dolor?», la mayoría de las «preguntas generadas por hipótesis» se dirigen a respuestas «cerradas» de sí o no. Por ejemplo, «¿inclinarse hacia delante le agrava el dolor?» en pacientes donde se sospecha una sinusitis o «¿reacciona el diente con dolor a un estímulo frío?» cuando se sospecha una caries en un diente vital. Si la respuesta, sea o no una pregunta abierta o una prueba física, «satisface» la hipótesis, el explorador suele proceder a una pregunta generada por la hipótesis, pero si la respuesta lleva a un final, el médico suele volver al método habitual. Finalmente, se han obtenido suficientes fragmentos «positivos» de información como para confirmar la hipótesis (diagnóstico), y habitualmente algunos fragmentos «negativos» de información que nos posibilitan rechazar otros posibles diagnósticos.


La acumulación de información es una herramienta muy útil en el proceso de toma de decisiones, ya que reduce el número de fragmentos de información a los que enfrentarse y facilita el proceso. Con los años hemos elaborado un sistema de recogida para entidades diagnósticas que es especialmente útil en el proceso diagnóstico más difícil del dolor orofacial crónico. Este sistema divide el dolor orofacial crónico en tres principales clases sintomáticas: osteomuscular, neurovascular y neuropático (Benoliel et al. 1994), que se detallan en la figura 1.2 y el cuadro 1.6. Examina estas entidades y el grupo de signos y síntomas relevantes de cada clase de estas entidades diagnósticas. Tras estudiar el cuadro 1.6, aconsejamos proceder a la tabla 1.4 para obtener una descripción del proceso diagnóstico generado por hipótesis basadas en la localización del dolor, y a la tabla 1.5 cuando se basen en el comportamiento del dolor y en sus características. Este sistema permite proceder desde los signos y los síntomas, según los presenta el paciente, hasta el proceso morboso planteado como hipótesis por el médico («Hipótesis diagnóstica»). Es completamente legítimo, tras considerar un diagnóstico, seguir haciendo pruebas para obtener más información. Al remitirse a los puntos mostrados en la columna de «Información crítica para la comprobación de la hipótesis» de las Tabla 1.4 and Tabla 1.5, se solicita más información a todos los niveles; anamnesis, exploración física y pruebas complementarias. La capacidad de comenzar el proceso diagnóstico desde la localización del dolor (v. tabla 1.4) o las características del dolor (v. tabla 1.5) aporta versatilidad al método de entrevista y la posibilidad de comprobar de forma cruzada nuestra hipótesis de más de una forma.


     
Cuadro 1.6 
Grupos típicos de signos y síntomas en las entidades que cursan con dolor orofacial crónico



  



1. Dolor orofacial osteomuscular (DBO)



ATM (dolor en articulación temporomandibular)
□ Dolor bastante localizado en la zona de la ATM


□ Clic o crepitación en ATM


□ Desviación de la apertura de la boca hacia el lado afectado


□ ATM dolorosa a la palpación


□ Dolor con la función (muerde con el lado contralateral a la ATM afectada)







DMM (dolor miofascial masticatorio)
□ Dolor, sobre todo unilateral, en el ángulo de la mandíbula y delante del oído, difuso


□ Dolor a la palpación en el músculo masticador, sobre todo en el lado afectado


□ Disfunción mandibular (apertura limitada, cansancio al masticar)


□ Dolor con la acción (p. ej., bostezar, masticar, hablar)







CT (cefalea tensional)
□ Dolor bilateral en zonas temporales y occipital


□ Dolor opresivo y molesto


□ Periódico o crónico


□ Anorexia


□ Náuseas









2. Dolor craneofacial neurovascular (DNC)



Migraña
□ Cefalea fuerte unilateral


□ El dolor es punzante


□ Periódico (1 o 2 días un par de veces al mes)


□ En ocasiones despierta del sueño por la mañana


□ Fotofobia/fonofobia


□ Náuseas y vómitos


□ Lagrimeo, ocasional


□ El paciente busca reposo en un lugar oscuro y tranquilo







CB (cefalea en brotes)
□ Unilateral periorbitario muy fuerte, pulsátil


□ Grupos de períodos activos de dolor (6-10 semanas, sobre todo una vez al año)


□ En período activo 1-2 crisis/24 h, regularidad horaria


□ Crisis típica de 45-60 min de duración


□ Despierta del sueño (¿bloqueo en REM?)


□ Lagrimeo, un ojo en el lado afectado


□ Rinorrea, un orificio nasal en el lado afectado


□ Enrojecimiento, ptosis y miosis del ojo en el lado afectado posible


□ El paciente da vueltas inquieto







HCP (hemicránea crónica paroxística)
□ Dolor fuerte unilateral periorbitario y temporal


□ Crisis de dolor paroxístico cortas (minutos)


□ En ocasiones despierta del sueño


□ Lagrimeo, inyección conjuntival, un ojo en el lado afectado


□ Rinorrea, un orificio nasal en el lado afectado


□ El movimiento de la cabeza puede desencadenar el dolor







CCUNICL (crisis cortas de cefalea unilateral neuralgiforme con inyección conjuntival y lagrimeo)
□ Dolor intenso unilateral periorbitario


□ Crisis cortas paroxísticas (segundos)


□ Dolor precipitado por contacto en ceja


□ Inyección conjuntival, lagrimeo







DBNV (dolor orofacial neurovascular)
□ Dolor en mitad de la cara, peribucal o intraoral


□ Espontáneo o provocado (sobre todo por ingestión de alimento frío)


□ Tumefacción o enrojecimiento ocasionales de la mejilla


□ Despierta del sueño


□ Náuseas


□ Lagrimeo, un ojo en el lado afectado, posible


□ Sobre todo periódico, pero puede ser crónico







HC (hemicránea continua)
□ Cefalea unilateral de intensidad moderada sin cambios de lado


□ Crónica (>3 meses), diaria, que no remite


□ Raramente despierta del sueño


□ Lagrimeo leve, un ojo en el lado afectado


□ Rinorrea leve, un orificio en el lado afectado


□ En ocasiones enrojecimiento ocular, ptosis y miosis en el lado afectado









3. Dolor orofacial neuropático (DBN)



Neuralgia del trigémino (NT)
□ Dolor unilateral en región del nervio trigémino(sobre todo 2.ª y 3.ª ramas)


□ Dolor fuerte paroxístico muy corto de tipo eléctrico (segundos)


□ Crisis de dolor acompañada de tic facial


□ Desencadenado por contacto ligero, vibración y otros estímulos no dolorosos


□ Tras desencadenante hay un período refractario


□ No hay ningún déficit sensitivo







Neuropatías traumáticas (SDRC I/II)
□ Localización del dolor asociada a antecedente traumático


□ Dolor continuo, sobre todo de carácter quemante


□ Alodinia


□ Edema o enrojecimiento


□ Cambios tróficos (sobre todo en SDRC II)


□ Déficit sensitivo (en SDRC II)


□ Disestesias (en SDRC II)















ATM, articulación temporomandibular; REM, movimiento ocular rápido; SDRC, síndrome con dolor regional complejo.





     

Tabla 1.4 Proceso diagnóstico y generación de hipótesis en función de la localización del dolor



	ATM; articulación temporomandibular; CCUNICL, crisis cortas de cefalea unilateral neuralgiforme con inyección conjuntival y lagrimeo; DBNV, dolor orofacial neurovascular.

	
*Si el dolor es bilateral, considerar cefalea tensional (CT).



	 




	Localización (unilateral)
	Hipótesis diagnóstica
	Información crítica para probar la hipótesis



	Frontotemporal*

	Migraña
Hemicránea continua
	Duración de crisis dolorosa
Patrones de periodicidad
Fotofobia o fonofobia
Náuseas



	Orbitario y periorbitario
	Cefalea en brotes
Hemicránea paroxística
CCUNICL
	Duración de crisis dolorosa
Crisis/día
Periodicidad
Lagrimeo, rinorrea
CCUNICL desencadenadas por contacto



	Preauricular, ángulo de la mandíbula
	Dolor en ATM
Dolor en músculos masticadores
	Agravado por masticación
Disfunción de apertura de la boca
Dolor en ATM, clic
Dolor a la palpación en músculos masticadores



	Mitad de la cara, perioral o intraoral
	Neuralgia del trigémino
DBNV
	Duración de la crisis
Desencadenado por contacto o vibración
Provocado por alimentos fríos o calientes
Lagrimeo, rinorrea









     

Tabla 1.5 Proceso diagnóstico y generación de hipótesis basadas en el comportamiento temporal y características del dolor


	ATM, articulación temporomandibular; CCUNICL, crisis cortas de cefalea unilateral neuralgiforme con inyección conjuntival y lagrimeo; CT, cefalea tensional; DBNV, dolor orofacial neurovascular; DMM, dolor de músculos masticadores; SDRC, síndrome de dolor regional complejo (tipos I o II).



	Conducta y características temporales del dolor
	Hipótesis diagnóstica
	Información crítica para probar la hipótesis



	Corto, paroxístico
	Neuralgia del trigémino
Hemicránea paroxística
CCUNICL
	Localización del dolor
Duración de la crisis dolorosa
Estímulos que lo desencadenan o evocan
Signos autónomos
Interrupción del sueño



	Periódico, pulsátil
	Migraña
Cefalea en brotes
DBNV
	Localización del dolor
Duración de la crisis dolorosa
Periodicidad
Signos autónomos
Náuseas



	Continuo, opresivo
	CT
ATM
DMM
Hemicránea continua SDRC-I/II
	Localización del dolor
Lateralidad
Se agrava al masticar
Apertura disfuncional de la boca
Dolor en ATM
Clic
Dolor a la presión en músculos masticadores
Antecedente de traumatismo
Alteración sensitiva








Este método de diagnóstico del dolor orofacial crónico, aunque presentado en la parte introductoria de este libro, es una referencia que se recomienda cuando se lean capítulos posteriores. Es especialmente útil para los capítulos que tratan el dolor orofacial crónico de origen osteomuscular, neurovascular o neuropático.







     4. El paciente con dolor


El paciente con dolor que no está diagnosticado puede estar particularmente preocupado por si tiene cáncer o alguna otra enfermedad peligrosa. Los estudios prospectivos indican que hay una relación entre el estrés psicológico y el dolor, que puede operar en dos formas; véase el capítulo 4 (Magni et al., 1994 and Hotopf et al., 1998). Un nivel alto de estrés psicológico predice a menudo el comienzo de un futuro dolor o la aparición de un dolor crónico. Por el contrario, el dolor orofacial activo se asocia al estrés psicológico (Macfarlane et al. 2002b). Las investigaciones muestran que los pacientes con dolor orofacial crónico sufren estrés psicosocial, mayor depresión, alteración de la función social y menor calidad de vida (v. 7, 9, 10 and 11). De este modo, los pacientes con dolor orofacial crónico presentan patrones de conducta mal adaptados o de enfermedad (Macfarlane et al. 2002b), que son factores importantes que afectan a su tratamiento y pronóstico.





     5. Los factores de confusión: variabilidad del paciente, repercusión en el diagnóstico y el tratamiento


Los pacientes difieren entre sí en muchos aspectos que influyen en las consideraciones diagnósticas, por ejemplo, las respuestas a los analgésicos, las actitudes frente a los profesionales sanitarios y las respuestas conductuales al dolor crónico. A continuación sigue una exposición de los efectos de estos tres factores importantes: genes, sexo y cultura y etnia.



     5.1. Genes


La secuenciación del genoma humano ha aclarado la presencia de 30.000 a 40.000 genes humanos. Algunos de estos genes y sus productos proteínicos finales emergen como nuevas dianas terapéuticas para el dolor crónico. De algunos síndromes dolorosos tenemos información sobre polimorfismos génicos que pueden influir en la aparición de la enfermedad; este tema se trata en los capítulos clínicos (7, 9-11). Dispondremos de información concerniente a la toxicidad farmacológica de origen génico y reacciones adversas frecuentes de una forma individual. Las diferencias interindividuales gobernadas por mecanismos génicos también se encuentran en proteínas transportadoras de fármacos y dianas farmacológicas (receptores), que alteran la farmacocinética y la farmacodinamia de varios fármacos. Por ejemplo, la potencia analgésica de la morfina está determinada en parte por variaciones en la expresión de receptores de opiáceos mu. Los polimorfismos en este receptor llevan a diferencias interindividuales en las respuestas al dolor y en su alivio por fármacos opiáceos (Uhl et al. 1999). La modulación del dolor se ve afectada en ciertos grupos étnicos y se cree que parte de este efecto puede tener relación con el aumento del estrés (Mechlin et al. 2005). Está claro que las consideraciones genéticas formarán parte integral del proceso diagnóstico y terapéutico del dolor crónico.





     5.2. Sexo


Hay muchos artículos sobre los efectos del sexo en las características epidemiológicas de los síndromes dolorosos y en los umbrales para el dolor. Las mujeres sufren significativamente más migrañas, cefaleas tensionales, dolores faciales, fibromialgia y TTM (Jensen et al., 1993, Rasmussen, 1995 and Rauhala et al., 2000; Breslau y Rasmussen 2001; Huang et al., 2002 and Yunus, 2002). En general, las mujeres no buscan tratamiento más por dolor orofacial que los varones (Macfarlane et a 2003). Pero en los trastornos temporomandibulares, las mujeres suelen demandar más atención que los varones (Epker y Gatchel 2000), probablemente por síntomas más intensos (Levitt y McKinney 1994). El tratamiento hormonal sustitutivo y el uso de anticonceptivos orales se han asociado a un mayor riesgo de TTM (LeResche et al., 1997 and Dao et al., 1998); véase capítulo 7. En condiciones experimentales, las mujeres muestran de forma constante un menor umbral para el dolor, a menudo afectado por el estadio del ciclo menstrual y por hormonas exógenas, como los anticonceptivos orales (Fillingim et al. 1998; Fillingim y Ness 2000). La inyección de capsaicina en la frente indujo sensibilización trigémina y provocó respuestas sensitivas y vasomotoras específicas del sexo, de forma que las mujeres en período de menstruación mostraban en general las manifestaciones más intensas (Gazerani et al. 2005). El dolor posterior a la extracción y el dolor experimental en las mujeres responden mejor al tratamiento opiáceo que en los varones (Gear et al., 1999 and Fillingim, 2002). Pero los varones y las mujeres pueden diferir en sus respuestas a los fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE), y las mujeres muestran una menor analgesia con el ibuprofeno que los varones (Walker y Carmody 1998). Otros no encontraron diferencias basadas en el sexo en el uso de ibuprofeno ni en el grado de analgesia inducida por placebo tras la extracción dental (Averbuch y Katzper 2001, 2002).


Las aplicaciones prácticas de las diferencias en el sexo no están todavía claras. Sin embargo, los cambios relacionados con la menstruación en la sensibilidad al dolor asociado al mayor uso de analgésicos, los datos epidemiológicos sobre los síndromes dolorosos en las mujeres y los rasgos farmacológicos particulares de cada sexo son áreas en las que la acumulación continua de conocimientos ayudará al médico del dolor.





     5.3. Cultura y etnia


El papel de la etnia en la reacción individual al dolor se subrayó hace casi 40 años en el libro ahora clásico People in Pain (Zborowsky 1969). El libro trata de las actitudes y reacciones al dolor en tres grupos étnicos estadounidenses y señala las diferencias llamativas. Estudios más recientes examinan la variabilidad racial y étnica que afecta a la experiencia del dolor (Morris, 2001 and Lasch, 2002).


Los términos «cultura», «etnia» y «raza» se usan a menudo de forma intercambiable, probablemente por la dificultad que supone definirlos. Debido a la migración masiva de la población, los matrimonios interraciales y los polimorfismos génicos, poblaciones como los africanos, los blancos y los asiáticos son más heterogéneos desde el punto de vista génico dentro de sus mismos grupos que entre ellos. De hecho, los antropólogos y biólogos cada vez definen más la raza como una construcción social y no como una categoría científica (Morris 2001). Esto no quiere decir que no haya rasgos fisiológicos y médicos diferentes desde el punto de vista génico en poblaciones «étnicas» (p. ej., Tay-Sachs o metabolismo de fármacos como el déficit de la enzima glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa), pero estos rasgos no definen por sí solos la etnia.


Los factores culturales y sociales son la base de la expresión y el tratamiento del dolor (Lasch 2002). Estos factores influyen en la experiencia del dolor de nuestro paciente, las respuestas conductuales, la búsqueda de ayuda médica y el seguimiento del tratamiento (Hobara 2005). En un ambiente multifactorial, debemos entender estos factores e intentar modificar de forma positiva la forma en que ejercemos la medicina del dolor. Ejemplos que subrayan la influencia de la cultura y las creencias en la experiencia e interpretación del dolor son el apoyo de algunos grupos étnicos en la religión para afrontar el dolor (Morris, 2001 and Lasch, 2002) y diferencias en el uso de anestésicos locales para el tratamiento dental (Moore et al., 1998a and Moore et al., 1998b). Se han evaluado la sensibilidad al dolor, el área de la hiperalgesia secundaria y los umbrales al dolor por presión tras la inyección de capsaicina en la frente, y los indios del sur mostraron respuestas significativamente superiores al dolor que los blancos (Gazerani y Arendt-Nielsen 2005). Las diferencias étnicas en la tolerancia al dolor reflejan rasgos en la dimensión afectiva del dolor; estas diferencias no son innatas, sino aprendidas, e incluso el ambiente las modifica en fases posteriores (Morris 2001).


Sin embrago, cada vez se hace más importante apreciar los factores culturales que influyen en los profesionales sanitarios. Aunque no se ha observado ninguna diferencia entre los grupos étnicos en las cantidades de analgesia que se administran a sí mismos para el dolor agudo, se han mostrado diferencias significativas en la cantidad de analgesia recetada en estos subgrupos (Ng et al. 1996). El trasfondo etnocultural puede influir en la evaluación de la intensidad del dolor que hace el médico (Sheiner et al. 1999), y las minorías pueden estar en riesgo de mostrar un control inadecuado del dolor (Lasch 2002). Por lo tanto, debemos ser conscientes de los factores culturales que influyen en la forma en que los pacientes responden al dolor y su tratamiento, así como entender la forma en que la «etnia» de médicos y pacientes puede influir en la prestación de servicios médicos.







     6. Los objetivos: tratamiento y seguimiento


El objetivo inicial del proceso diagnóstico es iniciar el plan de tratamiento en el paciente; el objetivo final, aunque esquivo, es la erradicación del dolor. Esto puede implicar múltiples modalidades que pretendan de forma ideal erradicar el dolor. Los pacientes con dolor agudo suelen estar alarmados y se sienten ansiosos por este cambio brusco y a menudo inesperado en su estado de bienestar, y necesitan ser tranquilizados. Un diagnóstico preciso, una explicación empática y un tratamiento eficaz son importantes para tranquilizar al paciente y obtener su confianza. El tratamiento del dolor agudo incluye a menudo intervenciones físicas, por ejemplo, extirpación de la pulpa dentaria, y el uso de analgésicos (v. 5, 6 and 15). Los odontólogos lo hacen todos los días y la gran mayoría de los pacientes disfrutan de un alivio rápido y completo del dolor dental agudo en poco tiempo.


El dolor crónico, como su nombre implica, es duradero y se asocia a menudo a otros trastornos como cambios negativos en la función, toxicomanías, disfunción psicosocial y depresión (v. capítulo 4, y también 7, 9-11). En consecuencia, los objetivos del tratamiento del dolor crónico o recurrente no pueden limitarse al alivio del dolor, sino que deben incluir la restauración de la calidad de vida y la función, y la eliminación o prevención del consumo excesivo de fármacos. El dolor orofacial crónico es difícil de erradicar, en particular ciertos síndromes, como las neuropatías traumáticas, que es por lo que nosotros hablamos de «manejo» del dolor orofacial crónico en lugar del «tratamiento». Es importante explicar al paciente los objetivos del tratamiento del dolor, que a menudo se define como una reducción >50% de la intensidad o frecuencia del dolor, lo que a menudo está por debajo de las expectativas iniciales del paciente. Además, los resultados pueden no obtenerse con tanta rapidez como los pacientes desearían; a menudo son necesarios múltiples ensayos farmacológicos durante meses, fisioterapia prolongada e intervenciones psicológicas antes de conseguir un resultado «satisfactorio» razonable. 




     6.1. Éxito


¿Cómo definiríamos el éxito? Dado que una gran parte del dolor es una experiencia individual, un «resultado satisfactorio» es a menudo un resultado individual y muy personalizado. Algunos pacientes con una reducción de más del 50% de la intensidad del dolor tras la ingestión permanente de fármacos psicotrópicos pueden sentirse insatisfechos, infelices e incapaces de mantener un empleo normal. Por otra parte, un paciente puede ser capaz de actuar normalmente con una reducción menor del 50% de la intensidad del dolor obtenida con fisioterapia y tratamiento conductual cognitivo (v. 4 and 7). Como hemos aprendido que el dolor es una experiencia compleja e individual, el resultado terapéutico debe evaluar un espectro amplio que incluya factores como la restauración de la función y del estado psicosocial. En un paradigma muy simplificado, en esencia necesitamos equilibrar las experiencias del paciente con las posibilidades del médico. Un modelo más realista aprecia que las expectativas del paciente son un resultado complejo de una experiencia dolorosa dentro de un contexto de influencias culturales y étnicas, empleo actual, puntos de vista de la salud y la enfermedad, y otras variables.





     6.2. Seguimiento


El uso de diarios del dolor es muy útil para el seguimiento y evaluación de los resultados terapéuticos, y a menudo para confirmar el diagnóstico. Para asegurar su cumplimiento, el diario se mantiene lo más sencillo posible (v. cuadro 1.4), pero puede modificarse para cumplir las necesidades individuales. El paciente registra la intensidad del dolor y sus efectos sobre la calidad de vida en una escala numérica de 0 a 10, en diferentes momentos del día (incluida la noche si el dolor le despierta). El diario también registra las dosis de fármacos recetados, otros fármacos si se utilizan y los efectos farmacológicos adversos. El diario es suficiente durante 28 días y posibilita el ajuste del tratamiento en función de la respuesta al dolor y los efectos adversos. La reacción de los pacientes a la utilización del diario del dolor suele ser muy positiva; sienten que su dolor se toma en serio y se sienten tranquilizados, en el sentido de que se presta atención a su respuesta al tratamiento.


Además de lo anterior, el diario del dolor es esencial para controlar el consumo excesivo de fármacos. Los pacientes con dolor crónico toman a menudo demasiados fármacos, algunos recetados y otros sin receta. A menudo todavía se toman fármacos recetados en el pasado que se añaden a los que se usan actualmente; a no ser que se diga de forma específica, los pacientes a menudo «olvidan» dejar los medicamentos previos. El registro de «otros fármacos» en el diario (habitualmente analgésicos, utilizados para controlar el dolor intenso), además de los medicamentos recetados, facilita la detección de consumos excesivos. El consumo de fármacos en respuesta al dolor muy intenso es una respuesta aprendida que puede conducir a la dependencia. Al seguir el patrón y cantidad de otros fármacos utilizados, el médico puede aconsejar al paciente sobre el esquema adecuado y ayudar a romper el hábito de tomar más medicamentos. Esto se consigue pasando al paciente de un consumo «a demanda» a otro «planificado» de los otros fármacos, y reduciendo la cantidad consumida de forma gradual. Como regla, para el dolor crónico es siempre aconsejable recetar medicamentos pautados en lugar de a demanda, ya que esto último suele llevar al consumo excesivo de fármacos y a la dependencia (Stimmel 1983).





     6.3. Mínimo aceptable


Aunque pretendemos erradicar o aliviar todo el dolor, todavía nos encontramos lejos del cuidado óptimo del paciente. Algunos de los mejores fármacos ofrecerán un alivio sustancial a algunos pacientes, pero ciertamente no todos los pacientes se librarán del dolor a pesar del tratamiento (v. capítulos clínicos y capítulo 16). Para muchos pacientes, y en particular para aquellos que no responden bien al tratamiento, hay que ofrecer medios para afrontar mejor la agonía y la desesperación. Podemos ayudar al paciente a aumentar las habilidades adaptativas con el fin de minimizar el estrés relacionado con el dolor y evitar comportamientos morbosos innecesarios, como el tratamiento conductual cognitivo (TCC). Este método, que se expone con detalle en el capítulo 4 sobre los aspectos psicológicos del dolor orofacial crónico, ofrece un modo eficaz de mejorar las habilidades de afrontamiento. También tienen una especial importancia los pacientes con dolor relacionado con traumatismos, que muchas veces sufren un trastorno por estrés postraumático (TPET) y necesitan una intervención psicológica temprana (v. capítulo 13).







     7. La disposición: una clínica del dolor


El dolor es una de las principales razones de búsqueda de asistencia médica. En la mayoría de los casos de dolor orofacial, la principal vía del paciente es buscar ayuda en la clínica odontológica (v. más arriba) o acudir al médico de familia. En la mayoría de los casos, en especial en aquellos con dolor agudo, el tratamiento del paciente es fácil. Pero cuando las cosas se complican, y dado que la región orofacial tiene unas características anatómicas densas, se hace necesaria la clínica del dolor orofacial. La clínica del dolor y los médicos que trabajan en ella abordan el dolor crónico como una enfermedad y ofrecen experiencia sobre la fisiopatología del dolor, los medicamentos para el dolor agudo y crónico y opciones terapéuticas alternativas; véanse los capítulos 4, 12, 15-17. Una fuerza adicional de la clínica del dolor es su capacidad para utilizar un abordaje interdisciplinario en equipo en el que participen otros profesionales, como psicólogos y fisioterapeutas. La idea de la clínica del dolor no es nueva y ha crecido durante años desde un centro que ofrecía alternativas terapéuticas para pacientes ya diagnosticados (p. ej., inyecciones intratecales, bloqueos regionales, intervenciones quirúrgicas) a un centro que diagnostica, trata y sigue a los pacientes con dolor.


La clínica del dolor orofacial participa, por tanto, en el proceso diagnóstico y en el tratamiento del dolor craneofacial. Aunque nos apoyamos mucho en la farmacoterapia, consideramos apropiadas otras modalidades, como la inyección en puntos gatillo musculares, la artrocentesis de la ATM, la acupuntura, la hipnoterapia, las férulas de descarga nocturnas y la fisioterapia. A menudo consultamos con nuestros colegas, en especial neurocirujanos, neurólogos y otorrinolaringólogos, y remitimos a los pacientes para una evaluación psiquiátrica y TCC. Esta relación íntima con otros miembros de la comunidad médica se ha convertido en un canal en dos direcciones para la remisión de pacientes, la comunicación y el enriquecimiento constante del conocimiento.
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     1. Introducción


Cuando se trata de dolor, los dentistas tienen mala fama. «Ir al dentista» conjura de forma universal todos los miedos a los procedimientos dolorosos, el zumbido angustioso del torno, las enormes jeringas y las extracciones sangrientas. Nada puede ser más injusto; los odontólogos son ángeles del alivio del dolor. Es casi seguro que el paciente que entra en la clínica dental con un dolor dental penetrante saldrá de ella en menos de 1h con el problema resuelto, sin dolor. Y no sólo desaparece el dolor, sino que lo hace permanentemente, con muy poca probabilidad de recidiva. Este final feliz es muy improbable si usted visita a un reumatólogo con una cadera dolorosa o a un traumatólogo con un dolor de espalda. Por otra parte, algunos trastornos dolorosos de la región trigémina son mucho más difíciles de tratar que la caries dental. Considerar la anatomía y fisiología de la inervación craneofacial, comparándolas con la inervación a niveles segmentarios, puede proporcionar información útil sobre lo que sirve, lo que no y por qué.



     1.1. Dolor en la región orofacial y craneal


Todos los tejidos del cuerpo reciben inervación sensitiva, con la única excepción del parénquima encefálico. Aunque los patrones fundamentales de inervación y el procesamiento de la información son similares en todo el cuerpo, la región orofacial y craneal tiene ciertas peculiaridades que imponen que nos detengamos de forma especial en esta región en lo que se refiere al dolor. Y lo que es más llamativo, la cabeza es única desde el punto de vista funcional al estar montada como un tallo estrecho (el cuello), sujeto a aceleraciones continuas en los tres planos, y que contiene el vestíbulo al sistema digestivo y los pulmones, órganos sensitivos especiales y, lo que es más importante, el encéfalo. La cabeza también está sujeta a varios síndromes dolorosos crónicos que no tienen paralelismos obvios en otras partes del cuerpo; la cefalea, el dolor dental y la neuralgia del trigémino, por ejemplo. No está claro por qué estos trastornos no se producen en las estructuras de la columna. En este capítulo revisamos la anatomía y fisiología del sistema del dolor que sirve a la región orofacial y craneal, y consideramos las características que la diferencian de otros tejidos somáticos.





     1.2. Dolor normal (nociceptivo), inflamatorio y neuropático



     1.2.1. Tipos de dolor básicos


El dolor se percibe normalmente cuando señales procedentes de aferentes nociceptivo mielinizados finos (Aδ) o no mielinizados (C) alcanzan el encéfalo consciente. Su objetivo es protector. Ejemplos son quemarse la lengua o morderse el labio. La sensación percibida (dolor) se corresponde con el estímulo (nocivo). Este es el dolor normal (o nociceptivo).


Lesiones tisulares leves, quemaduras, abrasiones e infecciones causan a menudo dolor espontáneo y a la presión (hipersensibilidad). Se trata del dolor inflamatorio. La nomenclatura actual del dolor lo divide en dos aspectos: el dolor en respuesta a un estímulo normalmente indoloro es la alodinia. En la alodinia, la sensación que se percibe en el tejido inflamado (dolor) no se corresponde con el estímulo (inocuo). El dolor excesivo en respuesta a un estímulo que se espera sea doloroso es la hiperalgesia (Merskey y Bogduk 1994). La alodinia y la hiperalgesia causadas por lesiones de la vida diaria se han explicado de forma clásica por un posible aumento de la reactividad de las terminaciones nociceptivas (sensibilización periférica) debido a la liberación de mediadores inflamatorios químicos en el tejido dañado. Los nocirreceptores sensibilizados resultantes responden a umbrales muy reducidos, por ejemplo a agua tibia, lo que da lugar a una alodinia al calor (es decir, dolor ante estímulos calientes normalmente indoloros). Algunas fibras C no responden a ningún estímulo aplicado en condiciones normales, pero comienzan a responder durante la inflamación. A estas se les llama nocirreceptores silentes o dormidos (Schmidt et al. 1995).


La sensibilización periférica puede ser bien responsable de la alodinia térmica. Existen pruebas sólidas de que la sensibilización de nocirreceptores normales y silentes a las fuerzas mecánicas contribuye al dolor con el movimiento y el apoyo del peso en articulaciones y en otros tejidos profundos a donde llegan fuerzas mecánicas. Sin embargo, cada vez está más claro que esta no es la explicación correcta de la alodinia táctil, en la que un contacto ligero en piel y mucosas irritadas se percibe como doloroso. La reducción del umbral de respuesta de los nocirreceptores a los estímulos táctiles es mucho menor que al calor. Los nocirreceptores aferentes en la piel inflamada no responden generalmente al cepillado suave de piel dolorosa, aunque este cepillado sea doloroso (Schmelz et al. 1996; Banik y Brennan 2004). La alodinia táctil en la piel tiene otra causa (v. más adelante).


Un tercer tipo de dolor, neuropático, se debe a la lesión o enfermedad de los nervios o las estructuras del sistema nervioso central (SNC). Este tipo de dolor se parece a la inflamación tisular, en el sentido de que suelen estar presentes el dolor espontáneo y la hipersensibilidad. Pero difiere del dolor inflamatorio en que la lesión o enfermedad tienen lugar en el tejido neural. La distinción no está exenta de problemas. El dolor debido a la inflamación en un tronco nervioso importante (neuritis) se considera generalmente neuropático (Eliav et al. 1999). Por otra parte, todos los tejidos periféricos están inervados, de forma que un traumatismo ligero en la piel, el músculo, la articulación, etc., también daña las fibras nerviosas, o al menos cambia su ambiente químico local. Y aún sería raro enumerar las abrasiones o infecciones cutáneas dolorosas como ejemplos de dolor neuropático. Aparte de la nomenclatura, desde el punto de vista del mecanismo, parece haber un solapamiento considerable entre los procesos del dolor neuropático e inflamatorio. De hecho, a niveles segmentarios, e incluso más en la zona craneofacial, a menudo no sabemos si un dolor crónico particular es nociceptivo, inflamatorio o neuropático.


Los dolores normal e inflamatorio son manifestaciones adaptativas del sistema nervioso central. Constituyen una alarma. La hiperreactividad temporal a estímulos en el dolor inflamatorio es un aviso, y protege frente a una mayor lesión al reducir el uso de la parte del cuerpo y suprimir la actividad en general. El dolor neuropático, por el contrario, refleja un funcionamiento anormal (fisiopatológico) de un sistema del dolor dañado. Es una mala adaptación, el equivalente de un sistema de alarma defectuoso que produce falsas alarmas.





     1.2.2. Alodinia táctil y sensibilización central


Ahora hay pruebas sólidas de que el dolor al contacto (alodinia táctil) tras una inflamación y una lesión nerviosa franca se debe a una amplificación anormal de la señal en el SNC en lugar de a nocirreceptores sensibilizados. Al proceso se le llama sensibilización central, y se debe a diversos cambios fisiopatológicos provocados por lesiones (v. más adelante). En presencia de una sensibilización central, la entrada de impulsos periféricos en el SNC a lo largo de aferentes de contacto Aβ gruesas sin mielinizar y no nociceptivas provoca el dolor (Campbell et al., 1988, Gracely et al., 1992 and Torebjork et al., 1992). Dado que la hipersensibilidad mecánica en lugar de la térmica es la causa más frecuente de sufrimiento e incapacidad en los pacientes con dolor crónico, el dolor transmitido por aferentes Aβ es tan importante como el dolor transmitido por nocirreceptores. El dolor Aβ constituye una revolución en nuestro conocimiento del dolor inflamatorio y neuropático.





     1.2.3. La paradoja del dolor neuropático


El dolor neuropático en la región craneofacial, como en otros lugares, es un problema significativo para el conocimiento teórico y el manejo clínico. Es, en esencia, paradójico. Igual que cortar un cable telefónico deja la línea muerta, cortar los axones debería matar la sensación. La denervación completa de una parte del cuerpo produce entumecimiento, el síntoma negativo característico de la neuropatía. Aunque el traumatismo y la enfermedad neural también se asocian con frecuencia a síntomas y signos positivos de neuropatía, algunos se parecen a los de la inflamación y otros son especiales. Entre ellos están:
(a) parestesias espontáneas (p. ej., pinchazos y agujas), disestesias (parestesias desagradables) y dolor franco;


(b) respuesta alodínica e hiperalgésica a estímulos en las regiones parcialmente desnervadas;


(c) dolor provocado por palpación profunda y movimiento del cuello, la mandíbula, etc.; y


(d) paroxismos eléctricos, que se exponen más adelante.














     2. Inervación sensitiva y motora de las estructuras craneofaciales



     2.1. Neuronas sensitivas


La sensibilidad somatoneural se debe a la inervación proporcionada por neuronas sensitivas primarias (aferentes primarias). Estas neuronas residen en los ganglios radiculares dorsales (GRD) para las estructuras espinales y en los ganglios radiculares craneales para la cabeza, excepto la parte posterior del cuero cabelludo, que está inervada por células sensitivas de los GRD cervicales superiores. Los cuerpos de las células sensitivas tienen una estructura seudounipolar especial, al contrario que otras células del sistema nervioso. Con raras excepciones (sobre todo el núcleo mesencefálico del nervio trigémino (MesV), v. más adelante), los ganglios sensitivos se localizan en una caverna ósea situada entre vértebras adyacentes o en la base del cráneo, y tienen dos procesos axonales (fig. 2.1). Un proceso viaja desde el cuerpo celular a través del nervio periférico, que habitualmente contiene axones motores y sensitivos, y termina en una o más terminaciones sensitivas en el tejido inervado. El otro viaja desde el cuerpo celular, a través de la raíz dorsal o la raíz del nervio craneal, y termina en un grupo de terminales presinápticas dentro del SNC. Las neuronas sensitivas residen también en ganglios parasimpáticos y entéricos (Janig 2006). Estos ganglios son grupos de células intrínsecas a ciertos tejidos, sobre todo el conducto alimentario, y pueden considerarse remanentes de un sistema nervioso primitivo y distribuido capaz de desempeñar funciones complejas, como la peristalsis, independientes del encéfalo. Pero nuestra experiencia sensitiva del intestino y otras vísceras se cree debida exclusivamente a neuronas seudounipolares de los GRD y de los ganglios de los nervios craneales. Es improbable que señales que se originen en los ganglios parasimpáticos o entéricos se hagan conscientes. Los ganglios parasimpáticos residen, y sirven, a algunas estructuras craneofaciales, pero no hay ganglios de tipo entérico en la cabeza. Las zonas más superiores son el plexo mientérico de la porción superior del esófago.
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Figura 2.1 
Vías neurales principales del sistema trigémino. Las neuronas sensitivas primarias del ganglio trigémino (GRT), y sus distribuciones periféricas a los territorios V1, V2 y V3, se muestran en el lado izquierdo. Obsérvese que los ganglios sensitivos de los nervios facial (VII), glosofaríngeo (IX) y vago (X) también inervan estructuras craneofaciales, como los ganglios radiculares dorsales espinales de C1 y C2. Las aferentes del GRT terminan en el núcleo sensitivo principal de V y en el complejo trigémino espinal. Las neuronas de segundo orden de estos núcleos proporcionan vías ascendentes, la mayoría cruzadas, a la formación reticular (FR, sombra gris), una variedad de estructuras del tronco del encéfalo y diencefálicas, en especial los núcleos talámicos repetidores. Los últimos núcleos se proyectan en la corteza cerebral. Las vías descendentes modulan el flujo de señales sensitivas trigéminas ascendentes.













     2.2. Peculiaridades de la inervación sensitiva craneofacial


Existen varias estructuras anatómicas y funcionales de neuronas aferentes primarias de los ganglios trigéminos (y otros nervios craneales) que se distinguen de las neuronas de los GRD espinales, aunque no sea obvia la relevancia funcional de estas diferencias. Entre ellas están:



     2.2.1. Tipos de fibras


La relación entre fibras aferentes mielinizadas (A-) y no mielinizadas (C-) es mayor en las tributarias del nervio trigémino que en los nervios espinales. Los nervios craneales tienen relativamente pocas fibras C (Darian-Smith 1966; Young y King 1973). En relación con esto, muchos de los termorreceptores que inervan la región orofacial tienen fibras Aδ finamente mielinizadas, mientras que en otras partes del cuerpo la mayoría de los termorreceptores son fibras C. También se sabe que la cámara pulpar dentaria tiene una elevada proporción de nocirreceptores a escala espinal (Jyväsjärvi y Kniffki 1989; Mengel et al. 1996). Esto origina una velocidad de conducción media mayor de las señales nociceptivas trigéminas que de las espinales, que es, en cualquier caso, más rápida por las distancias de propagación más cortas de la cabeza. Las razones de este énfasis en la velocidad no están claras.



Hoffmann y Matthews (1990) comunicaron que los nervios periféricos de la cabeza también contienen menos axones eferentes simpáticos que los nervios periféricos somáticos, y argumentaron que esto puede tener relación con la infrecuencia relativa de estados dolorosos mantenidos por el simpático (DMS) en la región trigémina. La característica del DMS es el alivio del dolor tras el bloqueo simpático o simpaticólisis. Los vasos sanguíneos intracerebrales y cutáneos trigéminos reciben inervación parasimpática y simpática, lo que es un dato interesante (Kaji et al., 1991 and Uddman et al., 1999). En los niveles segmentarios, la inervación parasimpática de los vasos sanguíneos es infrecuente, si es que existe.





     2.2.2. Dientes


Los dientes son estructuras únicas sin homólogos a niveles espinales. Un diente es una caja calcificada (dentina y cemento), inervada y vital, con un final abierto, llena de tejido neural blando (cámara pulpar) y cubierta en la zona bucal por un tejido duro relativamente desvitalizado que no está inervado (esmalte). Existe una clara semejanza con los finales de los huesos largos esqueléticos, en donde el cartílago no inervado (sinovial) es homólogo al esmalte dental (fig. 2.2).
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Figura 2.2 
La analogía estructural entre los dientes y los extremos óseos epifisarios puede proporcionar ideas útiles sobre los mecanismos del dolor en los tejidos calcificados en general. Como se ilustra en este diagrama esquemático, el esmalte dental es análogo al cartílago hialino articular (obsérvese que nunca está inervado), la dentina es análoga al hueso subcondral, la pulpa dentaria es análoga a la médula ósea y las partes blandas externas de los dientes (encía y ligamento periodontal) son análogas a la sinovial y el periostio articular. También hay diferencias importantes entre la inervación dental y ósea.













     2.2.3. MesV


El núcleo mesencefálico trigémino (MesV), localizado en la unión mesopontina, es una estructura sensitiva especial. Contiene cuerpos celulares de propiorreceptores aferentes primarios, aferentes Ia, que inervan los músculos que cierran la mandíbula (masetero, temporal y pterigoides medial) y el periodonto. Se trata, en esencia, de un ganglio de nervio craneal desplazado al interior del encéfalo, el único ejemplo de esta arquitectura en el SNC. Los axones de los aferentes del músculo y periodontales de las neuronas del MesV viajan en la raíz motora en lugar de sensitiva del nervio trigémino. La relevancia funcional de esta anomalía no está clara, aunque hay indicios de un procesamiento neural especial en el hecho de que, al contrario que los GRD y la mayoría de los ganglios de nervios craneales, las neuronas del MesV reciben impulsos sinápticos. Otro indicio es que mientras que a niveles espinales los bloques de músculos extensores y flexores en oposición son aproximadamente de igual tamaño, en el sistema motor orofacial hay una asimetría. Los músculos que cierran la mandíbula, los flexores, son masivos y poderosos, con una inervación rica de husos musculares y del órgano tendinoso de Golgi. Los músculos que abren la mandíbula, los extensores, son pequeños y delicados y carecen de husos musculares y órganos tendinosos de Golgi (Lennartsson 1980).





     2.2.4. Origen embrionario


El mayor de los ganglios craneales, el ganglio trigémino (GRT), está construido en esencia por la fusión de tres ganglios asociados a las ramas oftálmica, maxilar y mandibular del complejo trigémino. Todas las neuronas de GRD a niveles espinales se originan en la cresta neural embrionaria. El GRT, por el contrario, contiene muchas neuronas de origen ectodérmico (placodales), así como neuronas originadas en la cresta neural (Le Douarin y Kalcheim 1999).







     2.3. Inervación de la cabeza



     2.3.1. Generalidades


Los nervios craneales que apoyan la sensibilidad al dolor son nervios mixtos, lo que significa que también contienen axones somáticos, autónomos y motores. Esto no tiene mucha importancia, ya que lo normal es que los axones que comparten un tronco nervioso se muestran independientes desde una perspectiva funcional. Sin embargo, en el caso de una lesión neural, axones adyacentes pueden interactuar y contribuir a la fisiopatología del dolor. Un ejemplo en que se sospecha esto es el DMS (v. más adelante).



     Inervación sensitiva somática y visceral


La inervación de la región orofacial la proporcionan sobre todo el nervio trigémino (nervio craneal V) y en parte los nervios glosofaríngeo (IX) y vago (X), con contribuciones muy ligeras del nervio facial (VII). La parte posterior del cuero cabelludo está inervada sobre todo por las raíces dorsales de los segmentos espinales C1 y C2 (fig. 2.3). Con la excepción de MesV, las neuronas sensitivas primarias relevantes se localizan en los ganglios de los nervios craneales correspondientes o los GRD. Los sentidos especiales, el olfato, la visión, el gusto, la audición y el sentido vestibular, dependen de los nervios craneales I, II, VII y VIII. El nervio trigémino (V) es con diferencia el nervio craneal más importante para el dolor.
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Figura 2.3 
Los impulsos craneofaciales al complejo nuclear trigémino forman un mapa somatotópico continuo con el del cuerno dorsal espinal y organizado de una forma análoga (dibujo de la izquierda). Además, parece haber una representación cartográfica separada de las estructuras intrabucales y faciales ipsolaterales en las láminas I y II del núcleo caudal y el cuerno dorsal cervical superior. Esta representación toma la forma de anillos semicirculares concéntricos (dibujados a la derecha). La nariz y los labios (hocico) se dibujan en la parte superior en el núcleo caudal, mientras que la mandíbula, la frente y el cuero cabelludo se dibujan en la zona caudal.















     Inervación motora voluntaria (incluidas divisiones somáticas y branquiales)


Los músculos oculares externos están inervados por el oculomotor (III), el troclear (IV) y el ocular externo (VI). Los músculos de la expresión facial están inervados por el nervio facial (VII). Los músculos de la masticación están inervados sobre todo por la rama motora del nervio trigémino (Vm). Los músculos que controlan la deglución y la laringe están inervados por los nervios glosofaríngeo (IX) y vago (X). El nervio accesorio espinal (XI) inerva ciertos músculos del cuello y del hombro, el nervio hipogloso (XII) inerva los músculos de la lengua y las raíces ventrales C1 y C2 inervan los músculos que están debajo del cuero cabelludo.





     Inervación motora autónoma


Toda la inervación simpática de los músculos lisos y glándulas de la cabeza por encima del cuello, incluidos los vasos craneales, procede de motoneuronas del ganglio simpático cervical superior. Estas están, a su vez, regidas por neuronas de la parte superior de la columna intermediolateral preganglionar. Los ganglios parasimpáticos se localizan dentro o cerca de las estructuras craneales que inervan (yuxtamurales) y están regidos por motoneuronas preganglionares que residen en los núcleos motores parasimpáticos del tronco del encéfalo. Los axones de las motoneuronas preganglionares alcanzan sus ganglios yuxtamurales diana a través de los nervios craneales oculomotor (III), facial (VII), glosofaríngeo (IX) y vago (X). Las motoneuronas de los ganglios parasimpáticos, a su vez, tienen axones cortos que inervan músculos lisos y glándulas cercanas, lo que en la distribución trigémina incluye, además, vasos sanguíneos (Kaji et al., 1991 and Ramien et al., 2004).









     2.3.2. El nervio trigémino


El nervio trigémino (V) es el mayor de los nervios craneales, llamado así porque se ramifica en tres divisiones periféricas importantes, los nervios oftálmico (V1), maxilar (V2) y mandibular (V3). Estas dibujan la cara desde la frente a la mandíbula. Sus axones sensitivos inervan la mayoría de los tejidos de la cabeza, excepto la parte posterior del cráneo, el ángulo de la mandíbula y partes del oído y la faringe. Las tres divisiones contribuyen con fibras sensitivas a las meninges y los vasos sanguíneos intracraneales y los senos venosos a través de una pequeña rama nerviosa, equivalente a la rama dorsal espinal, que abandona el nervio distal al GRT. El parénquima encefálico, incluida la retina, no recibe inervación nocirreceptora.


Excepto el MesV, las neuronas sensitivas primarias de las tres divisiones residen en el GRT, también denominado ganglio de Gasser o semilunar. Aunque mezcladas dentro de una sola cápsula perineural y dural, las tres divisiones de este ganglio fundido están conservadas; las células de V1, V2 y V3 no se entremezclan mucho en el GRT. La disposición topográfica del GRT está en gran parte conservada, ya que los axones dejan el ganglio y pasan al interior de la raíz trigémina en su camino al encéfalo. Esto permite al neurocirujano acceder a fuentes de dolor trigémino mediante una sección selectiva de fibras en la raíz trigémina (v. capítulo 12). Esta facilidad no está disponible en las raíces dorsales a niveles espinales. Las fibras motoras trigéminas se originan en los núcleos motores trigéminos pontinos. Abandonan el encéfalo en forma de un haz coherente en la raíz trigémina, eluden el GRT y después siguen las tributarias del nervio mandibular (V3) en los músculos masetero, temporal, pterigoideo y digástrico (vientre anterior), y algunos pequeños músculos en el paladar blando y el oído medio.




     La división oftálmica (V1)


Esta rama es la menor de las tres tributarias del nervio trigémino. Tras entrar en la órbita a través de la fisura orbitaria superior, el nervio oftálmico se divide en los nervios frontal, nasociliar y lagrimal. Estos inervan el párpado superior, la frente y el cuero cabelludo, las cavidades sinusales esfenoidal, etmoidal y nasal, el contenido orbitario y la parte superior de la nariz.





     La división maxilar (V2)


Esta rama sale del cráneo a través del agujero redondo y entra en la fosa pterigopalatina. Las fibras secretomotoras preganglionares que salen del encéfalo en el nervio facial (VII) se unen a V2 de camino al ganglio esfenopalatino parasimpático (también llamado ganglio pterigopalatino). Este gran ganglio es una diana importante para el control del dolor, no tanto por su función autónoma, sino por su localización. Los bloqueos del ganglio esfenopalatino también bloquean el tronco del nervio maxilar adyacente, y es por esta razón por la que proporcionan al menos un alivio temporal en la neuralgia esfenopalatina, ciertas cefaleas persistentes y la migraña, el dolor del herpes zóster de la cara y algunos dolores faciales atípicos (Klein et al., 2001 and Yarnitsky et al., 2003). El nervio maxilar inerva los huesos faciales y después continúa en sentido anterior hasta entrar en la órbita a través de la fisura orbitaria inferior como nervio infraorbitario. El nervio proporciona inervación parasimpática posganglionar a las glándulas lagrimales y salivales, y a las glándulas mucosas del maxilar (el paladar duro y blando, las encías, los senos maxilares). También proporciona inervación sensitiva a los dientes en la mandíbula superior y a la piel en la parte media de la cara, incluida la parte inferior de la nariz (v. fig. 2.3).





     La división mandibular (V3)


Esta rama es la mayor de los nervios trigéminos y la única que lleva fibras motoras voluntarias. Sale del cráneo a través del agujero oval y se divide en cuatro tributarias en la fosa infratemporal: los nervios auriculotemporal, alveolar inferior, lingual y bucal. El nervio auriculotemporal inerva la piel de la región temporal, incluido el lóbulo de la oreja, y la articulación temporomandibular (ATM). También lleva axones motores parasimpáticos posganglionares desde el ganglio ótico que sirve a la glándula parótida. El nervio alveolar inferior entra en el conducto mandibular e inerva los dientes de la mandíbula superior. Su rama nerviosa mentoniana emerge a través del agujero mentoniano para inervar la piel de la mejilla, la mucosa del labio inferior y la encía vestibular de los dientes mandibulares desde el agujero en la zona anterior hasta la línea media. El nervio lingual inerva los dos tercios anteriores de la lengua, el suelo de la cavidad bucal y el periodonto lingual. El nervio bucal (llamado también bucal largo para distinguirlo de la rama bucal motora de VII) inerva la mucosa, la encía vestibular y las encías posteriores al agujero mentoniano. La cuerda del tímpano, una rama del nervio facial (VII), se une al nervio lingual en la fosa infratemporal y lleva fibras gustatorias procedentes de los dos tercios anteriores de la lengua e inervación parasimpática a las glándulas salivales submandibulares y sublinguales.











     2.4. Dolor y estructuras craneofaciales específicas



     2.4.1. Piel


La piel de la cara y el cuero cabelludo, incluida su inervación, es en esencia la misma que la piel de otras partes del cuerpo. Está inervada por varios aferentes mecanorreceptivos muy mielinizados de umbral bajo (fibras Aβ), aferentes finamente mielinizados, incluidos nocirreceptores Aδ, y fibras C no mielinizadas, muchas de ellas nocirreceptoras. Ahora sabemos que hay muchas fibras C cutáneas en las extremidades que responden al contacto ligero. Su papel en la sensibilidad todavía no está claro (Olausson et al. 2002). No se ha determinado si estos aferentes táctiles C también están presentes en el sistema trigémino. Entre los nocirreceptores C, una fracción sustancial es silente y no puede activarse con estímulos naturales, excepto cuando están sensibilizados por la inflamación. Muchos mamíferos no humanos tienen pelos faciales gigantes móviles, cerdas, con folículos muy inervados por nocirreceptores y aferentes Aβ de umbral bajo que son sensibles a la dirección y la dinámica del encorvamiento de las cerdas. Las cerdas baten hacia delante y atrás y, como las yemas de los dedos, proporcionan al animal una información táctil detallada esencial.





     2.4.2. Mucosa intranasal e intrabucal


La superficie de las cavidades nasales y la bucal, incluidos los senos aéreos craneales, está cubierta de un epitelio secretor de moco y una mucosa queratinizada especial sobre la superficie dorsal de la lengua. Este tejido está inervado por algunas familias de neuronas aferentes primarias trigéminas como las que inervan la piel, incluida una rica contribución de nocirreceptores polimodales C. La falta de una capa coriónica externa tensa y poco permeable de piel proporciona, sin embargo, un acceso mucho más fácil a estímulos mecánicos, químicos y térmicos a las terminaciones receptoras sensitivas de los tejidos mucosos. También permite un mejor acceso a fármacos como los anestésicos locales y una vía de administración de fármacos en los lechos capilares y el sistema circulatorio. La cavidad bucal es muy rica en receptores para el contacto y el frío, pero muchas zonas tienen poca sensibilidad al calor. Esta es la razón por la que la parte anterior del paladar duro tiende a las quemaduras; no hay sensación de que los alimentos estén demasiado calientes (Junge 1998). El dolor activo en trastornos como la enfermedad de la boca ardiente se debe probablemente a una actividad anormal de aferentes térmicos intrabucales. La inflamación no es obvia en la enfermedad de la boca ardiente. Esto ha llevado a la hipótesis de que la actividad neural anormal que subyace a este tipo de dolor puede ser de origen neuropático (Yilmaz et al. 2007) (v. capítulo 11).



     2.4.2.1. Cavidad nasal y olfato


El epitelio olfatorio, situado sobre los huesos del cornete nasal superior, tiene la misma inervación trigémina que el resto de las mucosas nasal y bucal. La sensación quemante intensa que sigue a la inhalación de sustancias irritantes como el amoníaco o el rábano picante se cree debida a la activación de quimionocirreceptores trigéminos de fibra C, no a receptores olfatorios. Además, el reflejo del estornudo está mediado por impulsos aferentes trigéminos. La quimionocirrecepción trigémina debe distinguirse de la quimiosensibilidad olfatoria. La última se basa en una fisiología y una arquitectura funcional completamente diferentes y en un nervio craneal diferente, el nervio olfatorio (I) (y en mamíferos no humanos también en el nervio vomeronasal). Los cuerpos celulares sensitivos de los nocirreceptores trigéminos son neuronas seudounipolares localizadas en el GRT, con entrada en el SNC en el complejo trigémino del tronco del encéfalo. Las neuronas del receptor olfatorio no residen en un ganglio, sino en el propio epitelio olfatorio nasal. Son neuronas bipolares ciliadas con axones que entran en el encéfalo a través del nervio olfatorio (I) con su primera sinapsis en los bulbos olfatorios.





     2.4.2.2. Cavidad bucal, lengua, gusto y sabor


Debe hacerse la misma distinción entre la quimionocirrecepción en la cavidad bucal y el sentido del gusto. Los quimiorreceptores del gusto están especializados en células de transducción no neurales dentro de yemas gustativas de la lengua y la faringe. Las células de los receptores del gusto activan terminaciones axonales de la cuerda del tímpano, cuyos cuerpos celulares residen en el ganglio geniculado del nervio facial (VII). No pertenecen al nervio trigémino (V), y normalmente no se asocian al dolor en la cavidad bucal. La sensación dolorosa en la cavidad bucal, incluida la lengua, se debe a nocirreceptores aferentes primarios del nervio trigémino (V), cuyos cuerpos celulares residen en el GRT.


Las sustancias gustativas son moléculas que activan los quimiorreceptores gustativos, y dan lugar a las cinco modalidades básicas del gusto: dulce, ácido, salado, amargo y umami (el sabor del glutamato monosódico [GMS]). Las sustancias olfativas son una familia mucho mayor de moléculas que activan la sensación del olfato. Las sustancias olfativas pueden acceder al epitelio olfatorio a través de los orificios nasales y también de la cavidad bucal a través de la faringe. El sabor de los alimentos se debe al menos tanto al estímulo olfatorio a través de estas dos vías como a las yemas gustativas que hay en la lengua. El gusto de alimentos picantes como la pimienta roja (que contiene capsaicina) no se debe a receptores de olor ni sabor, sino a terminaciones nerviosas trigéminas que hay en la lengua, el paladar, las encías, la cavidad nasal, etc. La inervación trigémina es, además, responsable del resto de la discriminación somatosensitiva de la cavidad bucal, como el calor, el frío y la punción. Finalmente, mecanorreceptores de umbral bajo de la mucosa bucal y lingual, junto con propiorreceptores periodontales y de los músculos de la mandíbula, proporcionan una sensación sobre la textura de los alimentos. Estas diversas fuentes de impulsos sensitivos, sabor, olfato, sensación mecánica bucal y propiocepción se integran en la corteza cerebral para dar la experiencia sensitiva final compleja que se asocia al consumo de alimentos refinados.


Resulta interesante que haya informes ocasionales en los que alimentos, no dolorosos por sí mismos, desencadenan el dolor. El ejemplo más frecuente es la migraña, que a veces desencadena el consumo de queso amarillo y chocolate, o beber café o vino tinto. No está claro si esto se debe al sabor u olor de estos alimentos o a alguna sustancia química absorbida en la circulación. La cefalea también puede desencadenarla beber zumo de naranja o comer piña, cebolla picada o alimentos que contengan GMS, tiramina o sucrosa (v. capítulo 9). Existen artículos de varios estímulos gustativos en la lengua, como el dulce, que pueden inducir sudoración en la distribución del nervio trigémino. En algunos pacientes, el sabor y el olor inducen crisis de dolor paroxístico que se parecen a la neuralgia del trigémino (Sharav et al., 1991, Helcer et al., 1998 and Goldstein et al., 2004). Se desconoce el mecanismo de este desencadenamiento.





     2.4.2.3. Faringe y laringe


Como se ha dicho, la falta en la mucosa bucal de una capa externa cornificada de piel permite un fácil acceso de estimulantes (mecánicos, térmicos y químicos) a los receptores sensitivos de la mucosa, y también un acceso fácil de los fármacos aplicados a los vasos subyacentes. Un ejemplo interesante de lo primero es la sensación casi dolorosa de hormigueo en la parte posterior de la faringe debida a la ingestión de bebidas con gas. Esta sensación se debe a la respuesta de quimionocirreceptores trigéminos sensibles al ácido activados por el ácido carbónico de la bebida (Simons et al. 2000). La falta de capa cornificada también conlleva especiales problemas para la prevención de infecciones víricas y bacterianas a través de las cavidades nasales y la bucal. Las enzimas protectoras presentes en la saliva ayudan a tratar este problema. No obstante, es frecuente la infección y la irritación, con la inflamación dolorosa consiguiente en esta zona.


La mucosa de la laringe, incluida la superficie laríngea de la epiglotis, las cuerdas vocales falsas y verdaderas y la región aritenoidea, contienen una de las concentraciones más densas de terminaciones nerviosas sensitivas del cuerpo humano (Mu y Sanders 2000; Uno et al. 2004). Esto proporciona una base sensitiva para la tos, las náuseas y otros reflejos que protegen a los pulmones. Incluso una pérdida breve de estas funciones puede llevar a trastornos peligrosos para la vida, como la entrada de alimentos en los pulmones, y a infecciones, como la neumonía. Los nervios superior interno y laríngeo recurrente, ramas del nervio vago (X), recogen la sensibilidad de esta zona.







     2.4.3. Córnea y conjuntiva


Como la piel y la mucosa, la superficie externa del ojo, la córnea transparente y la conjuntiva blanca opaca tienen una capa externa epitelial especializada que está inervada por terminaciones mecanorreceptoras sensitivas y nocirreceptoras. Aferentes de umbral bajo y alto contribuyen al reflejo del parpadeo. Este reflejo defensivo (protector) es homólogo al reflejo de flexión a niveles espinales, pero único en el cuerpo por desencadenarlo estímulos débiles, como partículas de polvo y soplos de aire, y no sólo estímulos nocivos. El lagrimeo, otro reflejo protector importante de la córnea y la conjuntiva, se activa sobre todo por irritación química y da lugar a una activación parasimpática de las glándulas lagrimales principales y accesorias (v. también el reflejo trigeminoparasimpático expuesto en el capítulo 10). El traumatismo mecánico (córnea arañada) y la lesión radiante por calor provocan un dolor que se origina en la córnea. La destrucción de la inervación corneal por una queratectomía radial causa un dolor persistente unido a una menor respuesta a los estímulos, pero sólo en alrededor del 25% de los pacientes, lo que es un dato interesante. Esto puede deberse a microneuromas, y por eso se encuadra en la categoría del dolor neuropático. La regeneración y la recuperación conllevan varios meses (Belmonte y Tervo 2006).


El iris también tiene inervación nociceptiva, pero el cristalino y la retina no. Cuando los cirujanos toquen ligeramente el iris sin la anestesia local adecuada, los pacientes refieren dolor. La hiperconstricción refleja del iris puede provocar dolor, que se alivia con sustancias midriáticas. Es improbable que se origine dolor en la retina, ya que la aplicación del láser en la retina desprendida no es dolorosa.





     2.4.4. Músculos


El dolor osteomuscular, tras el ejercicio físico excesivo, por ejemplo, es una parte de la vida diaria. El uso excesivo de los músculos masticatorios (mandibulares) y orofaciales de otro tipo no es una excepción. Se ha señalado que la principal causa de dolor tisular profundo durante el ejercicio es la reducción del flujo sanguíneo y de la oxigenación tisular (v. capítulo 7). Esto afecta el estado metabólico de las terminaciones sensitivas nociceptivas, y causa despolarización, activación y dolor (Martens y Moeyersoons 1990). Un posible mecanismo adicional es la acumulación de varias sustancias en el músculo que hace ejercicio que excitan nocirreceptores musculares o los sensibiliza, lo que aumenta las respuestas a las contracciones musculares, que normalmente no son dolorosas (Graven-Nielsen y Mense 2001; Graven-Nielsen et al., 2003 and Hoheisel et al., 2004). En estudios experimentales con inyecciones intramusculares de sustancias algésicas que podrían estar presentes en el músculo escindido, se induce dolor. Los posibles mediadores son el pH bajo (ácido), la solución salina hipertónica, el ATP, el glutamato, el cloruro potásico, la capsaicina, la bradicinina, la serotonina y el ácido l-ascórbico. No es improbable que en condiciones patológicas caracterizadas por dolor muscular continuo espontáneo y a la presión, como la fibromialgia y el dolor miofascial masticatorio, las sustancias algésicas se acumulen en concentraciones anormalmente elevadas y activen los nocirreceptores musculares, o estos nocirreceptores se sensibilicen de forma anormal (Graven-Nielsen y Mense 2001). Sobre esta idea se ha postulado que la cefalea tensional crónica puede deberse a una actividad anormal y excesiva de los músculos de la mandíbula, la cabeza y el cuello. Sin embargo, el apoyo experimental de este modelo no está claro (Stohler et al. 1996; v. también capítulo 7).





     2.4.5. Dientes y huesos


Los dientes son una fuente de dolor y mecanosensibilidad de umbral bajo. Como otros tejidos duros, tienen dos tipos diferentes de inervación nociceptiva (v. fig. 2.2). Una es extrínseca, la inervación del periodonto y la encía en la base de los dientes, y el periostio de los huesos. La segunda es la inervación nociceptiva intrínseca (interna) asociada a la pulpa dental y la médula ósea. Muchos aferentes pulpares acaban en los túbulos finos de la dentina en los dientes, y en los conductos haversianos en el hueso poroso (v. también capítulo 5). El esmalte de los dientes, y el cartílago epifisario de los huesos largos, no está inervado. No se sabe si la inervación intrínseca de los dientes y los huesos proporciona una experiencia sensitiva consciente en la salud. En cambio, informa sobre lesiones como dientes rotos, caries dentales o metástasis óseas. Cuando las personas se quejan de dolor dental, la fuente del dolor puede ser extrínseca o intrínseca. Pero las sensaciones asociadas, como las descritas en el capítulo 5, son sutilmente diferentes, y proporcionan al médico un indicio de la fuente real. Hay también un impulso por contacto de umbral bajo y propioceptivo procedente de los dientes, que se origina en el periodonto y las partes blandas gingivales asociadas. Esto contribuye al control fino de la masticación (v. más adelante). Como el control flexor fino de la mano necesario para coger un huevo sin romper la cáscara, las fuerzas aplicadas durante el cierre de la mandíbula en la masticación deben controlarse estrechamente para permitir morder y masticar de manera eficaz sin romper los dientes.




     Inervación intrínseca nociceptiva no clásica


Se mantiene ampliamente que la única sensación que puede provocarse mediante la estimulación de la inervación intrínseca (pulpar) de los dientes es el dolor (Byers, 1984 and Brannstrom, 1992). Sin embargo, no es necesario el estímulo nocivo ni la sensibilización periférica por mediadores inflamatorios para provocar el dolor dental. Estímulos débiles aplicados en la dentina expuesta, como el contacto ligero, e incluso soplos de aire, provocan un dolor dental agudo. Esta situación, el dolor provocado por estímulos débiles en sujetos sanos, parece exclusiva del diente. Una posible explicación deriva de las propiedades inusuales de los aferentes de la pulpa dental. Dentro de la pulpa dental, las terminaciones axonales sensitivas tienen un diámetro fino y conducen en el rango de fibras Aδ y C. Pero como salen del diente, muchos de estos axones tienen las propiedades de las fibras Aβ de conducción rápida y diámetro grande (Cadden et al. 1983). Además, el marcado retrógrado muestra que el soma celular de la mayoría de las aferentes de la pulpa dentro del GRT son de diámetro medio y grande, y expresan los marcadores neuroquímicos correspondientes (p. ej., RT-97). Además, no están vaciados por un tratamiento neonatal con capsaicina, como la mayoría de las neuronas del GRT de diámetro pequeño (Fried et al. 1988). Estas son propiedades de los aferentes mecanosensitivos de umbral bajo. Sin embargo, muchas (aunque no todas) de estas neuronas grandes terminan en las capas superficiales del cuerno dorsal trigémino (Marfurt y Turner 1984) y muchas expresan receptores de péptidos y neurotróficos que normalmente se asocian a nocirreceptores de fibras C. Entre ellos están CGRP, ret (el receptor de GDNF) y trkA, aunque no Sp ni IB4 (un marcador de nocirreceptores no peptidérgicos; Silverman y Kruger 1987; Fried et al. 1989; Byers y Narhi 1999; Yang et al. 2006). Es posible que en virtud de sus características Aβ, las aferentes de la pulpa dentaria de diámetro grande respondan a estímulos débiles, pero en virtud de su contenido en neurotransmisores peptídicos activen neuronas que transmitan señales de dolor en el tronco del encéfalo trigémino, lo que provoca dolor. La pulpa dentaria también contiene una pequeña población de afrentes de diámetro pequeño que tienen las características típicas de los nocirreceptores Aδ y C.


La única excepción al estímulo de la pulpa dentaria que provoca dolor parece la sensación de hormigueo no dolorosa que se percibe durante el estímulo eléctrico del diente usando corrientes de umbral. A esto se le llama predolor (McGrath et al., 1983 and Virtanen et al., 1987). Aparentemente, la pulpa roja contiene, además, algunos axones Aβ que transmiten señales de sensaciones no dolorosas. Con el gran número de nocirreceptores de umbral bajo en la pulpa dentaria, es difícil imaginar en qué circunstancias naturales tales aferentes de contacto de umbral bajo podrían activarse de forma selectiva. También hay numerosos eferentes simpáticos en la pulpa dentaria. Probablemente sirvan a los vasos de la pulpa y quizás a la dentina (Matthews, 1970, Cadden et al., 1983, Byers, 1984, Dong et al., 1985 and Dong et al., 1993; Holland et al. 1987; Jyväsjärvi et al. 1988).


Las terminaciones sensitivas de los aferentes intrapulpares tienen una anatomía inusual. Muchas terminan dentro de túbulos finos en la dentina. En concreto, alrededor del 40% de estos túbulos contienen terminaciones nerviosas libres que se extienden unos 100μm y a veces hasta 200μm de la pulpa, a través de la capa odontoblástica y en el interior de la dentina (Byers y Narhi 1999). Pero esto les deja a unos 1 a 3mm de la unión entre la dentina y el esmalte. Dada la considerable distancia que hay de las terminaciones nerviosas a la capa externa de la dentina, no está claro cómo la estimulación de la dentina activa estas terminaciones y produce dolor. Para los estímulos químicos, el espacio se atraviesa probablemente por difusión y para los estímulos térmicos por conducción. Para los estímulos mecánicos, la teoría hidrodinámica popular señala que los estímulos en la dentina causan un movimiento de líquido dentro de los túbulos. La presión del líquido desplaza entonces de forma mecánica la membrana de las terminaciones nerviosas, despolarizándola y activándola. La inflamación de las terminaciones de la dentina puede aumentar su sensibilidad a los estímulos aplicados, pero está claro que tal sensibilización no es necesaria cuando la dentina sana expuesta en los procedimientos dentales es sensible. No disponemos de pruebas de buena calidad de que haya sinapsis o uniones intercelulares comunicantes entre terminaciones de fibras nerviosas y odontoblastos. Para una exposición exhaustiva de la inervación y función dental, véase Byers y Narhi (1999). 



Se sabe menos sobre la inervación intrínseca de los huesos que de los dientes. Por ejemplo, la aspiración de médula ósea de las diáfisis de los huesos esqueléticos y de la pelvis es dolorosa, como los tumores intramedulares de los huesos esqueléticos. Esto va en concordancia con la función sensitiva de la inervación intrínseca, como en los dientes. Siguiendo esta analogía, nosotros hemos señalado que la erosión del cartílago epifisario en la artrosis puede dar lugar a dolor debido a la aplicación directa de fuerzas de apoyo de la carga al hueso subcondral inervado y expuesto de la misma forma que la fuerza mecánica aplicada a la dentina expuesta, sana o inflamada es dolorosa (Niv et al. 2003). Sin embargo, informes anecdóticos de neurocirujanos indican que en pacientes despiertos sometidos a una craneotomía, después de que la fascia y el periostio se han anestesiado de forma local, perforar a través de la cámara medular de los huesos planos de la calota no resulta doloroso. Además, los tumores situados dentro del hueso mandibular tienden a no ser dolorosos, a no ser que rompan el hueso y presionen nervios cercanos o tejidos inervados. Se sabe que ciertos antineoplásicos, como la vincristina, producen lesiones descalcificantes en huesos de la mandíbula mientras respetan el hueso esquelético. Estas observaciones indican una diferencia fundamental en la función sensitiva de la inervación intrínseca de los huesos craneales frente a los esqueléticos, quizás debida a diferencias en el origen embrionario.





     Inervación extrínseca de umbral bajo


El aparato periodontal, que sirve de interfaz entre el diente y su hueco en el hueso alveolar, aporta al SNC señales mecanorreceptoras respecto a las cargas dentales para el control neural de los movimientos de la mandíbula. Cuando no disponemos de esta información, por ejemplo, durante la anestesia dental, el control de las fuerzas que mueven la mandíbula se ve muy alterado. Se han descrito fibras nerviosas de umbral bajo en las cuatro partes del aparato: el ligamento periodontal, la encía adyacente, el cemento y el hueso alveolar. Hay terminaciones nerviosas parecidas a las de Ruffini entre las fibras de colágeno del ligamento periodontal que anclan la raíz del diente a la mandíbula (Byers 1985). El ligamento también contiene terminaciones que parecen propioceptivas, aunque no se han encontrado ahí receptores encapsulados claros (Biemesderfer et al. 1978; Byers et al. 1989, 1990). En la encía se han descrito terminaciones neurales similares a los corpúsculos de Meissner y Ruffini en la lámina papilar y subpapilar, además de terminaciones nerviosas libres. Estas pueden proporcionar información sobre el desplazamiento del diente (Johnsen and Trulsson, 2003 and Johnsen and Trulsson, 2005; Macefield 2005). No está claro si el cemento está inervado, pero se han descrito terminaciones nerviosas en el hueso alveolar en muestras humanas (Abarca et al. 2006). Más allá de su papel en el control del movimiento de la mandíbula, es posible que aferentes periodontales de umbral bajo intervengan en el dolor. En concreto, en presencia de una sensibilización central, podrían provocar dolor Aβ. Esto podría ser responsable de la sensibilidad del tejido sano (dientes y encías) vecino a un diente doloroso e inflamado.









     2.4.6. Articulaciones craneocervicales y masticación




     Articulación temporomandibular


La articulación temporomandibular (ATM), la articulación de la apófisis condílea de la mandíbula en la fosa glenoidea del hueso temporal, permite la apertura y cierre de la mandíbula. Las superficies articulares de estos huesos están cubiertas de cartílago fibroso (acelular, avascular) y selladas por una sinovial. La cápsula está cubierta por fuera por periostio que se extiende sobre la mandíbula y el hueso temporal. Los propiorreceptores de la ATM proporcionan información sensitiva sobre la posición de la mandíbula y la fuerza aplicada por los músculos masticadores. La articulación también está inervada por nocirreceptores del nervio trigémino, como lo es el tejido conjuntivo periarticular (Hutchins et al., 2000, Kyrkanides et al., 2002, Ichikawa et al., 2004 and Oliveira et al., 2005). Se cree que las superficies articulares reales carecen de terminaciones nerviosas (Davidson et al. 2003). Sin embargo, pruebas nuevas indican que el disco articular humano, una capa única de cartílago fibroso dentro del espacio sinovial que separa las dos superficies articulares de la mandíbula, contiene terminaciones nerviosas sensitivas que probablemente son propiorreceptores de umbral bajo (Asaki et al. 2006). La escasez relativa de terminaciones sensitivas de umbral bajo en la ATM contrasta con su distribución amplia en los músculos, tendones y ligamentos periodontales asociados. Esto ha llevado a indicar que la regulación sensitiva de la masticación se debe, sobre todo, a estas estructuras vecinas, mientras que la inervación nociceptiva de la ATM contribuye a limitar la aplicación de una fuerza excesiva y a la detección de lesiones (Capra, 1987 and Andoh et al., 1988). Los nocirreceptores también contribuyen, sin duda, al dolor en los trastornos de la ATM (Broton et al. 1988). A pesar del hecho de que no es una articulación que soporte peso como la rodilla o la cadera, los músculos que cierran la mandíbula son capaces de generar fuerzas sustanciales que se aplican a la articulación (Tanaka et al. 2006). Los trastornos dolorosos de la ATM son responsables de una cuota considerable de sufrimiento e incapacidad; véase capítulo 8.





     Reflejo de cierre de la mandíbula


El estiramiento del músculo que cierra la mandíbula (masetero) activa aferentes del huso muscular. El resultado es una contracción refleja del masetero y un cierre de la mandíbula. Este es un reflejo de estiramiento monosináptico clásico (miotáctico), común a muchas articulaciones somáticas. Los cuerpos celulares de los aferentes del huso muscular se localizan en MesV, y se conectan de forma monosináptica con las motoneuronas que cierran la mandíbula en el núcleo motor trigémino. Cuando las mandíbulas se cierran y los dientes en aposición entran en contacto, los propiorreceptores del masetero se descargan bruscamente y se detiene la contracción del masetero, lo que evita que se rompan los dientes. El reflejo de cierre de la mandíbula también contribuye a estabilizar la mandíbula, con lo que evita que rebote al caminar y correr, al mantenerla en una posición cerrada fija (Lund et al., 1984 and Miles et al., 2004). No hay pruebas de que haya un reflejo de estiramiento en los músculos que abren la mandíbula. Esto es compatible con la observación de que los músculos que abren la mandíbula carezcan de husos musculares y de un órgano tendinoso de Golgi (Abbink et al. 1998).





     Reflejo de apertura de la mandíbula


Se trata de un reflejo protector que, combinado con la descarga del reflejo de cierre de la mandíbula, evita la rotura de las cúspides dentales por una fuerza de mordida excesiva, y protege a los tejidos bucales blandos (encías, lengua) de mordeduras. Es básicamente como el reflejo flexor espinal. La oclusión forzada del diente activa aferentes nociceptivos (reflejo flexor) en el periodonto y en las partes blandas capturadas entre los dientes, lo que desencadena la contracción refleja de los músculos que abren la mandíbula y la inhibición de los que la cierran. Esto ocurre en unos 15 ms. Como en la flexión de una extremidad, es un reflejo protector disináptico, pero, al contrario que las extremidades, actúa de forma bilateral.





     Masticación


Al principio del siglo XX, Sherrington (1906) propuso que actividades recíprocas de los reflejos de cierre y apertura de la mandíbula podrían constituir la sinergia motora básica de la masticación. En este esquema, los alimentos estimulan a los labios o la boca para que inicien la apertura de la mandíbula. El estiramiento resultante del masetero desencadena la respuesta de cierre de la mandíbula. Esto estira los músculos que abren la mandíbula, lo que activa la apertura mandibular, y así sucesivamente. Aunque este concepto heurístico se ha mantenido durante años, ha sido sustituido a la vista de datos neurofisiológicos más recientes. Los problemas del modelo antiguo son la observación de que la lesión de los propiorreceptores de MesV, lo que elimina el reflejo de cierre de la mandíbula, no abolió completamente el ritmo masticatorio (Goodwin y Luschei 1974). Además, la parálisis de los músculos de la mandíbula no eliminó los patrones masticatorios rítmicos en el tronco del encéfalo ni en los nervios motores (Dellow y Lund 1971; Goldberg y Tal 1978; Goldberg y Chandler 1981). Ahora sabemos que el ritmo masticatorio lo produce un circuito generador del patrón central (GPC) del tronco del encéfalo, como correr, volar y respirar (Camhi 1984). El GPC masticatorio se localiza dentro de la formación reticular bulbar superior (Chandler y Tal 1986; Nakamura y Katakura 1995).





     Articulaciones del cuello


El dolor en el cuello, aunque no tan frecuente como la lumbalgia, es frecuente. Se considera uno de los trastornos dolorosos crónicos más habituales y un problema importante en la sociedad moderna (Manchikanti et al. 2002). La inervación nociceptiva de varias estructuras en la columna cervical, incluidas las carillas articulares, los discos intervertebrales, los músculos y los ligamentos, es capaz de producir dolor en el cuello y en el hombro, pero también cefalea (v. capítulo 13). Lo mismo es cierto para la neuropatía asociada a la lesión de los GRD cervicales superiores y los nervios espinales. Dado que las estructuras e inervación son espinales, el dolor en el cuello se trata normalmente dentro de la base de la ortopedia, a pesar del dolor referido frecuente a la cabeza.









     2.4.7. Estructuras intracraneales (encéfalo, duramadre, vasos sanguíneos)


El parénquima encefálico no está inervado por axones sensitivos. Por esta razón, pueden introducirse sondas intracraneales y realizarse escisiones neuroquirúrgicas en pacientes despiertos sin dolor. Sin embargo, dos estructuras intracraneales tienen inervación sensitiva, las meninges y los vasos. La duramadre, incluidos los senos y la tienda, está inervada sobre todo por nocirreceptores Aδ y C, lo que se demuestra por la presencia de marcadores histológicos como la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) y por las respuestas electrofisiológicas de fibras aferentes a estímulos nocivos. La densidad de la inervación es mayor cerca de vasos sanguíneos y senos durales importantes. La apertura de la duramadre y la cauterización de los vasos sanguíneos durales en pacientes despiertos requieren el uso de anestesia local. En presencia de una inflamación meníngea, incluso un estímulo mecánico moderado de la duramadre puede provocar dolor. Este suele describirse como sordo y mal localizado, lo que es compatible con la proposición de que aferentes durales sensibilizadas contribuyen a la cefalea, incluida la migraña (Pietrobon y Striessnig 2003; Strassman et al. 2004). Se dice que el dolor es la única sensación provocada por el estímulo de las meninges intracraneales, independientemente de si el estímulo es eléctrico, mecánico, térmico o químico (Ray y Wolff 1940; Penfield y Rasmussen 1955).


Los vasos sanguíneos intracraneales importantes, arteriales y venosos, también están inervadas por fibras Aδ y C nociceptivas según revelan estudios de inmunomarcado. Pero el pinzado o cauterización de estos vasos en pacientes conscientes no suele acompañarse de dolor. Una excepción es el lecho vascular rico, que está por encima de la corteza insular y sobre el opérculo temporal. La estimulación de los vasos sanguíneos y la aracnoides en pacientes conscientes durante la disección abierta de esta región para la extirpación de tumores es origen de intenso dolor (Pereira et al. 2005).





     2.4.8. Dolor asociado a un estímulo fuerte de órganos sensitivos especiales


Puede provocarse una sensación desagradable y un dolor franco con un estímulo químico irritante de la lengua y el epitelio olfatorio. Aunque algunas de estas sustancias químicas pueden activar yemas gustativas y receptores olfatorios, el resultado es la sensación de sabor y olfato. Como se dijo antes, las sensaciones dolorosas provocadas se deben a la activación de quimionocirreceptores trigéminos en lugar de a impulsos generados en aferentes gustativos o del olfato. Sin embargo, el estímulo de la retina con una luz cegadora intensa suele considerarse desagradable, si no francamente dolorosa, y el ruido intenso se describe a veces como doloroso, no sólo desagradable desde el punto de vista estético. Estas sensaciones se potencian a menudo durante la migraña y otras cefaleas neurovasculares (fonofobia, fotofobia;v. 9 and 10), lo que es un dato relevante.







     2.5. Inervación autónoma de las estructuras trigéminas




     Eferentes simpáticos y parasimpáticos


El sistema nervioso autónomo es un sistema puramente motor (eferente). No contiene neuronas sensitivas. No obstante, se cree que las fibras nerviosas simpáticas desempeñan una función indirecta importante en varios trastornos dolorosos. Lo hacen así regulando el flujo sanguíneo regional y la temperatura, y también interaccionando directamente con fibras nerviosas sensitivas, en particular en el caso de una lesión nerviosa (dolor mantenido por el simpático [DMS], v. 2.7.2.2). No se sabe si los aferentes parasimpáticos también intervienen en el dolor, aunque este punto merece una consideración, en particular a la luz de las pruebas existentes de la inervación parasimpática de los vasos craneofaciales señalada antes. 



Las fibras nerviosas simpáticas y parasimpáticas acaban en los músculos lisos y glándulas y los controlan. En la zona orofacial, la inervación autónoma controla la salivación, el lagrimeo, la secreción mucosa, el tono del músculo liso, los músculos lisos intraoculares, la termorregulación (fibras vasomotoras y pilomotoras) y la sudoración (fibras sudomotoras). También hay pruebas de que las terminaciones simpáticas influyen en la reestructuración ósea (Haug y Heyeraas 2006). En estructuras con inervación parasimpática, como el iris, el control se considera un equilibrio entre el tono simpático y parasimpático. En otras estructuras sólo hay inervación simpática. En los vasos sanguíneos somáticos, por ejemplo, la constricción y la dilatación están servidas por diferentes tipos de eferentes simpáticos, vasoconstrictores y vasodilatadores (Janig 2006). Pero pruebas recientes indican que los vasos sanguíneos cutáneos y probablemente intracraneales de la cabeza tienen inervación parasimpática, una rareza a nivel espinal (Kaji et al., 1991 and Ramien et al., 2004). Se ha propuesto la participación de este tipo de inervación en la migraña (Yarnitzky et al. 2003). Además, estas fibras comienzan a crecer tras una lesión parcial del nervio, como las terminaciones simpáticas. Basándose en esta observación, se ha propuesto que el crecimiento de fibras parasimpáticas puede contribuir al dolor neuropático trigémino (Ramien et al., 2004 and Grelik et al., 2005).


La inervación simpática de la cabeza se origina en las células del cuerno intermediolateral más superiores, localizado en los segmentos torácico superior y cervical inferior de la médula espinal. Los axones salen a través de las raíces ventrales segmentarias, ascienden en conjunciones de la cadena simpática y terminan formando sinapsis con neuronas del ganglio simpático cervical superior. Los axones posganglionares de las neuronas del ganglio simpático cervical superior ascienden a la cabeza en forma de un tronco nervioso simpático cervical superior, que va paralelo a la arteria carótida. Entonces se distribuyen en su músculo liso (p. ej., vascular) y dianas glandulares.


Los impulsos parasimpáticos a la región orofacial se originan en los núcleos parasimpáticos del tronco del encéfalo asociados a los nervios craneales III, VII, IX y X, que constituyen la parte craneal de los impulsos parasimpáticos craneosacros. Las fibras parasimpáticas preganglionares del nervio oculomotor (III) se originan en motoneuronas del núcleo de Edinger-Westfal mesencefálico y terminan en el ganglio ciliar. Los axones posganglionares inervan el iris (esfínter papilar) y los músculos ciliares del ojo. Las fibras parasimpáticas preganglionares del nervio facial (VII) se originan en motoneuronas de los núcleos lagrimal y salival bulbares superiores, y terminan en ganglios asociados a las glándulas lagrimales, salivales submandibulares y sublinguales, y mucosas nasales. Estos ganglios envían axones posganglionares a las glándulas. Las fibras parasimpáticas preganglionares del nervio glosofaríngeo (IX) se originan en el núcleo salivatorio inferior y terminan en el ganglio ótico. Los axones posganglionares inervan la glándula salival parótida. Las fibras parasimpáticas preganglionares del nervio vago (X) se originan en el núcleo motor dorsal bulbar del nervio vago. Una minoría sirve a estructuras del cuello, y la mayoría abandona la cabeza para inervar órganos torácicos y abdominales (Janig 2006). La inervación parasimpática craneal apoya numerosos reflejos trigeminoparasimpáticos, como el lagrimeo provocado por la irritación de la córnea, la salivación desencadenada por el sabor de un buen filete y la secreción de moco en presencia de alérgenos (v. capítulo 10).





     Control del SNC


La corteza límbica (sobre todo la ínsula), el hipotálamo y el circuito específico del tronco del encéfalo ejercen un control ejecutivo de los compartimentos simpático y parasimpático del sistema nervioso autónomo (Janig 2006). Dado que no hay motoneuronas simpáticas preganglionares en el encéfalo, todas las órdenes simpáticas pasan a través de vías descendentes de la médula espinal y después vuelven a la cabeza a través de la cadena simpática. La mayoría de las funciones simpáticas y parasimpáticas están organizadas en forma de reflejos espinales y del tronco del encéfalo, que, a su vez, están modulados por las estructuras prosencefálicas señaladas. El iris tiene una inervación dual debida a eferentes simpáticas y parasimpáticas. La luz brillante induce una constricción pupilar (miosis, parasimpática); la luz débil induce una dilatación pupilar (midriasis, simpática). Ambas respuestas se transmiten a través de proyecciones retinianas a la zona superior del tronco del encéfalo. Las señales simpáticas y parasimpáticas también pueden iniciarse de forma central en acontecimientos psicomotores. Por ejemplo, la tristeza producida por la notificación de la muerte de un ser querido puede iniciar un lagrimeo provocado por un estímulo parasimpático, y el miedo brusco debido a un trueno a una vasoconstricción mediada por el simpático (palidez).










     2.6. Representación central de las estructuras orofaciales y craneales



     2.6.1. Impulsos somatosensitivos al núcleo trigémino del tronco del encéfalo


Los impulsos orofaciales al complejo nuclear trigémino del tronco del encéfalo son en muchas formas análogos a los impulsos que van a la médula espinal desde los GRD. Esto ocurre en esta zona tan caudal porque hay una transición continua desde el cuerno dorsal espinal cervical al núcleo caudal trigémino. A un nivel más superior dentro del complejo nuclear trigémino, se parece menos a la organización de la médula espinal. El espectro continuo de sustancia gris que recibe impulsos aferentes primarios desde el GRT se denomina, de caudal a superior, núcleo caudal, núcleo interpolar, núcleo oral y núcleo sensitivo superior del complejo trigémino (sensitivo principal V)(v. fig. 2.1). Todos los núcleos caudales al sensitivo principal del V se denominan a veces en conjunto complejo trigémino espinal. Como el impulso del GRD a niveles espinales, las aferentes trigéminas que entran en una vía de sustancia blanca ascendente y descendente se sitúan sobre la sustancia gris de los núcleos trigéminos. Pero, debido a que esta entrada está a la altura de la protuberancia, adyacente al núcleo oral, la parte descendente de la vía trigémina es mucho más larga que la parte ascendente (O’Connor et al. 1986; Li et al. 1993 a).


Los aferentes nociceptivos de diámetro fino forman un componente particularmente importante de la vía trigémina espinal descendente, que en este sentido es el equivalente funcional a la vía de Lissauer a niveles espinales. A medida que estos axones aferentes primarios discurren en sentido caudal, dan lugar a arborizaciones terminales en el interior de la sustancia gris subyacente del complejo trigémino espinal. Muchos continúan en sentido caudal dos a tres segmentos hasta el interior del cuerno dorsal cervical. La estructura del núcleo caudal se parece a la del cuerno dorsal cervical, incluidos su distribución laminar de neuronas de segundo orden y la zona superficial, que se parece a la sustancia gelatinosa. Por esta razón, la extensión caudal del núcleo caudal se llama a menudo cuerno dorsal bulbar trigémino. La mayoría de las fibras de diámetro grande de la raíz trigémina terminan en la sustancia gris cerca de su nivel de entrada, es decir, en el núcleo oral, interpolar y sensitivo principal del V. Desde el punto de vista funcional, por tanto, esta región se parece más a las capas profundas del cuerno dorsal.


Como en los segmentos espinales, la acción sináptica de los aferentes primarios de todos los tipos es excitadora y depende del glutamato como neurotransmisor primario. Además, los nocirreceptores contienen y liberan una gran variedad de neuromoduladores peptídicos, como la sustancia P, el CGRP, la somatostatina y el polipéptido intestinal vasoactivo (VIP). Como el cuerno dorsal espinal superficial, las células de la lámina superficial del núcleo caudal tienden a responder de forma preferente a los impulsos nociceptivos. Las células de la lámina profunda responden a impulsos de presión ligera de umbral bajo o a una combinación de impulsos nociceptivos y de presión ligera. Estas últimas son neuronas de rango dinámico amplio (RDA). Pocos aferentes nociceptivos ascienden hasta el núcleo sensitivo del V y, desde aquí, las células del núcleo responden casi exclusivamente a estímulos táctiles ligeros en la cara y la cavidad bucal. En este sentido, el núcleo sensitivo principal del V se corresponde con los núcleos de la columna dorsal (núcleo grácil y en cuña), el repetidor medular para la sensibilidad táctil ligera.


De nuevo como el cuerno dorsal espinal, los impulsos somatosensitivos de la región orofacial forman una representación topográfica en forma de mapa en el complejo trigémino (Strassman y Vos 1993). Las fibras sensitivas de la división oftálmica (V1) terminan en la zona ventrolateral, mientras que las fibras blancas de la división mandibular (V3) terminan en la zona dorsomedial. De este modo, la cara ipsolateral está representada a lo largo de la longitud del complejo trigémino del tronco del encéfalo e invertida (mentón arriba y cabeza abajo) (fig. 2.4; v. fig. 2.3). Esta disposición es análoga al mapa espinal topográfico, donde la parte proximal de cada dermatoma (p. ej., el hombro) está representada en la zona ventrolateral, mientras que la parte distal (p. ej., las puntas de los dedos) está representada en la zona dorsomedial. Las mucosas intranasal e intrabucal y las pulpas dentales están representadas de forma individual en el mapa. Además, los impulsos nociceptivos procedentes de los nervios craneales VII, IX y X (faringe y partes del oído) también convergen en el núcleo caudal, lo que completa el mapa topográfico de la cabeza.
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Figura 2.4 
La representación somatotópica de los impulsos sensitivos primarios en el complejo trigémino espinal se refleja en las representaciones somatotópicas en las estaciones superiores en la vía trigémina (A). El mapa somatotópico de las estructuras craneofacial y espinal-somática en el complejo ventrobasal (núcleos VPL y CPM) se muestra en la parte inferior izquierda (B) (Mouncastle and Henneman 1952). El mapa somatotópico de las estructuras craneofaciales y espinales-somáticas en la corteza somatosensitiva primaria (S1) se muestra en la parte superior izquierda (C).










Las células específicas nociceptivas (sobre todo en el núcleo caudal) y RDA (en todos los núcleos trigéminos espinales) están alimentadas por estímulos nocivos y probablemente median la sensación dolorosa. Esto sucede a pesar del hecho de que los núcleos interpolar y oral carecen de una estructura que imite a la sustancia gelatinosa, y no reciben muchos aferentes nociceptivos directos del GRT. De hecho, la mayoría de los impulsos nociceptivos que van a estos núcleos derivan del núcleo caudal. Es decir, que las neuronas del núcleo caudal reciben impulsos nociceptivos aferentes primarios directos y después los transmiten a los núcleos interpolar y oral a través de fibras ascendentes de segundo orden del complejo trigémino (Dubner et al., 1978 and Chiang et al., 2002). Las lesiones del núcleo caudal suprimen las respuestas nociceptivas de las neuronas interpolar y oral a los estímulos nocivos, como los de la mucosa y la pulpa dentaria, aunque estas respuestas no se anulan completamente (Sessle 2000). La sección quirúrgica de la vía descendente del V (tractotomía del V) puede aliviar así el dolor de la región orofacial, al reducir el impulso nociceptivo descendente al núcleo caudal y bloquear funcionalmente las fibras repetidoras ascendentes del núcleo caudal al núcleo interpolar y oral. Lamentablemente, el alivio del dolor raramente es permanente (Sjoqvist 1950).





     2.6.2. Vías trigéminas ascendentes


Los impulsos que salen del complejo nuclear trigémino también siguen el plan organizativo general de la médula espinal, con ciertas diferencias. Las señales trigéminas, de contacto ligero y nociceptivas, ascienden hacia el tálamo y después la corteza siguiendo dos familias de vías trigeminotalámicas, una «vía neotrigeminotalámica» lateral y una «vía paleotrigeminotalámica» medial. Muchas de estas fibras dan ramas colaterales a lo largo de su camino en la formación reticular del tronco del encéfalo y en núcleos específicos de este tronco. El término «vía trigeminobulbotalámica» describe, por tanto, mejor este sistema, del mismo modo que «vía espinobulbotalámica» describe mejor las fibras que ascienden desde la médula espinal hasta el tálamo. El complejo trigémino también tiene proyecciones talámicas que se especializan en la transmisión de señales de contacto ligero detallado, análogo al sistema lemniscal medial de la columna dorsal. Estas fibras se originan en las partes superiores del complejo, sobre todo en el núcleo sensitivo principal del V. Finalmente, varias vías llevan señales trigéminas al hipotálamo, las zonas prosencefálicas basales y límbicas del telencéfalo, incluido el complejo amigdaloide. Juntas, estas vías sirven a los aspectos sensitivodiscriminativos de la sensación del dolor procedente de la cara y los aspectos motivacionales y emotivos (Beggs et al. 2003; Dostrovsky y Craig 2006).



     2.6.2.1. Vías trigeminobulbotalámicas


La mayoría de las neuronas que se proyectan desde el complejo trigémino atraviesan la línea media cerca del nivel en el cual las neuronas residen y contribuyen al caudal trigeminotalámico. A lo largo de la longitud de la protuberancia y el bulbo raquídeo, esta dispersión algo difusa de los axones une la sustancia gris más compacta de la vía espinotalámica ascendente, completando su representación cartográfica de la superficie corporal: la extremidad posterior contralateral en la zona lateral, después la extremidad anterior contralateral y el tronco, y en la zona más medial la cara contralateral.



     Vías laterales y mediales al tálamo


Como el haz espinobulbotalámico, las proyecciones trigeminobulbotalámicas contienen axones de todos los tipos neuronales, nociceptivos y selectivos de umbral bajo, así como RDA. No todos los axones ascendentes alcanzan el tálamo, pero los que lo hacen determinan el mapa en el núcleo ventral contralateral posterior medial (VPM), en la división del complejo ventrobasal (VB) somatosensitivo. El VPM, junto con el núcleo ventral posterior lateral (VPL) adyacente en la zona dorsolateral, que dibuja el mapa del cuerpo por debajo del cuello, forma el repetidor somatosensitivo principal a la corteza somatosensitiva. Los impulsos que van al VPM tienden a proceder de forma preferente del RDA trigémino y tocan neuronas selectivas, y menos de neuronas selectivas nociceptivas del núcleo caudal. Una pequeña parte de los impulsos al VPM procede del complejo trigémino ipsolateral. Una pequeña región en la parte más medial el VPM dibuja estructuras intrabucales, como los dientes (Kelly, 1985 and Krout et al., 2002).


Muchos axones ascendentes del complejo trigémino también contribuyen a los impulsos sinápticos que van a partes del tálamo localizadas mediales al VLP-VPM. Dos de estas zonas tienen un interés particular: el grupo nuclear posterior del tálamo (PO), justo caudal al VPL-VPM, y los núcleos intralaminares talámicos, incluidos los núcleos centromedial, parafascicular y paracentral. Los impulsos procedentes de estos núcleos mediales tienden a proceder preferentemente de neuronas RDA y selectivas nociceptivas del núcleo caudal, de forma bilateral, lo que da lugar a campos receptivos que son extensos y responden preferentemente a estímulos nocivos. Sin embargo, también reciben impulsos de toques ligeros de los núcleos trigéminos más superiores. Otros núcleos talámicos en una situación más medial también reciben impulsos del complejo trigémino, incluidos el núcleo mediodorsal (MD), los núcleos talámicos de la línea media y la zona talámica ventromedial (Peschanski, 1984, Carstens et al., 1990, Williams et al., 1994, Krout et al., 2002 and Craig, 2004).


Algunos autores creen que la sensación dolorosa se debe exclusivamente, o casi, a neuronas selectivas nociceptivas de la lámina I del cuerno dorsal espinal y trigémino, y que las numerosas neuronas RDA de capas profundas son, en gran medida, irrelevantes (Craig 2003). Esta idea se centra demasiado en las conexiones de las neuronas de la lámina I, ignorando los impulsos nociceptivos que van a las neuronas RDA de la lámina V y láminas espinales profundas. Se han identificado dos pequeños subnúcleos talámicos en monos y hombres que reciben impulsos preferentemente de neuronas de la lámina I, VMpo y MDvc. Se los ha promovido como repetidores específicos del dolor quemante y el prurito. Los mamíferos inferiores no parecen disponer de núcleos equivalentes, lo que lleva a especular que no sienten dolor de la misma forma que nosotros (Craig 2003, 2004).


Además de las proyecciones talámicas, los axones trigeminotalámicos ascendentes, cruzados y sin cruzar, dan lugar a ramas colaterales en varias estructuras del tronco del encéfalo caudales al tálamo que se disponen a lo largo de su trayectoria. Las más prominentes entre ellas son la formación reticular bulbar, pontina y mesencefálica, el complejo parabraquial y las capas profundas del colículo superior. Estas conexiones pueden considerarse el equivalente trigémino de las vías espinobulbares (espinorreticulares). Probablemente desempeñan varias funciones sensitivas, autónomas y neuroendocrinas, además de la percepción del dolor consciente. Por ejemplo, el mapa somatosensitivo del colículo superior profundo participa en la orientación corporal frente a los estímulos somatosensitivos (Drager y Hubel 1975).





     Fibras trigeminolemniscales


Los núcleos superiores del complejo trigémino, especialmente el núcleo oral y el sensitivo principal del V, tienen cierto parecido con los núcleos de la columna dorsal, en el sentido de que reciben impulsos directos del GRT y contienen células que responden de forma selectiva a estímulos táctiles de umbral bajo y propioceptivos, con campos receptivos pequeños y resolución espacial alta. Los axones de estas neuronas atraviesan la línea media como parte del haz trigeminotalámico, se unen al lemnisco medial y terminan sobre todo en el VPM. Por esta razón se les llama en ocasiones fibras trigeminolemniscales. Aunque didáctico, el concepto de una vía dual para los impulsos del contacto ligero, paralela al sistema del lemnisco medial de la columna dorsal espinal y al sistema espinotalámico, está algo exagerado. Las proyecciones espinotalámicas ascendentes de las láminas III y IV del cuerno dorsal son también una buena analogía. Al contrario que los núcleos de la columna dorsal, el sensitivo principal del V no está desplazado de los segmentos de los impulsos aferentes, y sus proyecciones talámicas siguen la trayectoria general del resto de los axones trigeminotalámicos.







     2.6.2.2. Relaciones talamocorticales



     Corteza somatosensitiva clásica


Las neuronas talamocorticales del VPL y VPM, los núcleos somatosensitivos específicos del tálamo, se proyectan a través de radiaciones talamocorticales a la circunvolución poscentral. Terminan de una forma topográfica, sobre todo en la corteza somatosensitiva primaria (S1), con terminaciones sinápticas, sobre todo en la lámina IV. Los axones de las neuronas VPM terminan en la región de la cara del mapa S1, en la parte ventrolateral de la circunvolución poscentral. El cuerpo y los pies acaban en posición dorsomedial en esta circunvolución (v. fig. 2.4). La zona cortical S1 dedicada a la cabeza es desproporcionadamente grande en comparación con la representación del resto del cuerpo. Además, la representación de la boca, la región peribucal y la lengua, y en animales las cerdas del hocico (bigotes), es desproporcionadamente grande en comparación con el resto de la cabeza. El tamaño de estas representaciones corticales refleja la densidad de la inervación y, probablemente, la importancia funcional de estas partes del cuerpo, en lugar de su tamaño físico. Algunas neuronas de S1 responden a impulsos nocivos y a impulsos de contacto y vibratorios, aunque la mayoría codifican mal la intensidad de los estímulos nocivos en términos de frecuencia de impulsos. Las neuronas selectivas nociceptivas parecen raras o nulas en S1.


Las neuronas talamocorticales de VPL y VPM también se proyectan en una zona cortical somatosensitiva secundaria de menor tamaño, ventral y posterior a S1. Esta zona, S2, forma un mapa completo adicional del cuerpo y la cabeza. Los grupos lateral y medial de los núcleos talámicos se proyectan en S1 y S2. Sin embargo, los núcleos laterales (VPL, VPM) se dirigen de forma preferente a S1, mientras que los núcleos mediales se dirigen preferentemente a S2 (Dostrovsky y Craig 2006). Como resultado, el dolor dental, por ejemplo, lleva a una activación bilateral localizada de S1 y S2 (Jantsch et al. 2005). La distinción entre S1 y S2 sólo es el comienzo de la diferenciación cortical. En especial en los primates superiores, incluidos los seres humanos, S1 y S2 contienen cada una numerosas representaciones cartográficas completas de la superficie corporal contralateral. Aunque no está claro el significado funcional de esto, la tendencia de cada uno a tener propiedades de campo receptivas algo diferentes (p. ej., piel frente a tejidos profundos, impulsos de aferentes de adaptación lenta frente a rápida) indica que están especializadas en el procesamiento de tipos específicos de información sensitiva. Sigue siendo un misterio cómo esta información se ensambla en una percepción unificada.


Las neuronas de PO y los núcleos talámicos intralaminares también se proyectan en S1 y S2. Sin embargo, además, terminan de una forma difusa y generalizada en regiones mucho más amplias de la corteza cerebral. Se cree que estas proyecciones relativamente inespecíficas contribuyen a las funciones generalizadas, como los estados del despertar cortical y del sueño-vigilia. Sin embargo, también contribuyen a la sensación dolorosa consciente.





     Vías a la corteza límbica y al cerebelo


Los resultados de las pruebas de imagen funcionales incruentas en seres humanos sometidos a estímulos nocivos han llevado a zonas de proyección somatosensorial anteriores situadas a distancia de las cortezas somatosensoriales clásicas S1 y S2. Varias zonas corticales diferentes a S1 y S2 se activan en las pruebas de imagen funcionales (tomografía por emisión de positrones [PET], resonancia magnética funcional (RMf) y magnetoencefalografía [MEG]). Las zonas con las respuestas más prominentes y seguras son la parte anterior de la corteza cingular (CCA), partes de la corteza prefrontal y la corteza insular (Peyron et al. 2000). Estas y otras dianas corticales no clásicas destacan por formar parte integral del sistema límbico. El sistema límbico es una red muy interconectada de zonas encefálicas corticales y subcorticales que controlan juntas los sistemas nerviosos autónomo y neuroendocrino, y están íntimamente relacionadas con conductas motivacionales y emocionales, como el hambre, la sed, el sexo, la anidación, el miedo y la ira. Esto ha llevado al concepto de que estas zonas corticales límbicas procesan los aspectos motivacionales y emocionales del dolor, al contrario que los aspectos sensitivos y discriminativos, que se procesan en la corteza somatosensitiva clásica (Rainville et al., 1997, Peyron et al., 2000, Johansen et al., 2001 and Strigo et al., 2003). Las zonas corticales límbicas activadas por estímulos dolorosos, incluidas la CCA y la ínsula, reciben sus impulsos somatosensitivos sobre todo del grupo medial de núcleos talámicos, en concreto MD, VM, PO y el grupo intralaminar. Esto significa que reciben gran parte de la información sensitiva trigémina procedente del núcleo caudal y tienden a tener campos receptivos extensos con un componente nociceptivo destacado, así como un componente de umbral bajo.


Una sorpresa final que deriva de las pruebas de imagen funcionales en los seres humanos es la de las activaciones constantes observadas en el cerebelo durante los estímulos dolorosos y su correlación con la intensidad del dolor percibido (Peyron et al. 2000). Durante generaciones se ha sabido que el cerebelo recibe impulsos somatosensitivos intensos procedentes de la médula espinal y del complejo trigémino, incluidos impulsos nociceptivos. Partes de esos impulsos son directos, a través de los haces espinocerebeloso y trigeminocerebeloso, y parte indirectos, repetidos por la formación reticular (Ikeda, 1979 and Matsushita et al., 1982). En el pasado se pensaba que estos impulsos servían en el contexto del control motor, por ejemplo, la acomodación motora a estímulos nocivos. A la luz de los nuevos resultados, necesitamos tomar seriamente la posibilidad de que el cerebelo participe en la percepción del dolor.







     2.6.2.3. Vías trigéminas extratalámicas ascendentes


La idea prevalente de la corteza somatosensorial clásica como el «asiento de la percepción del dolor» (a pesar de las pruebas existentes de lo contrario, v. más adelante) retrasó la apreciación de las vías trigeminosensitivas ascendentes que eluden los núcleos VPL-VPM talámicos, o evitan la corteza completamente. La llegada de los métodos de trazado neuroanatómico de la sensibilidad y las pruebas de imagen encefálicas incruentas ha centrado más atención en vías alternativas del dolor. Como se ha dicho, el estado afectivo de la sensación dolorosa, la aversión que se siente, se cree actualmente transmitida por vías talamocorticales diferentes a VPL-VPM hacia la corteza límbica. Pero, además, hay vías somatosensitivas hacia el prosencéfalo que no pasan a través del tálamo. Las tres señaladas a continuación son las más prominentes. El papel funcional de estas vías extratalámicas para el procesamiento sensitivo trigémino no se conoce bien. ¿Contribuyen a la discriminación consciente del dolor y su componente afectivo? ¿Contribuyen al control autónomo y neuroendocrino? ¿Intervienen en el despertar? ¿Contribuyen a la formación de la memoria?



     Vía parabraquial-amigdaloide


Existe una proyección prominente procedente del complejo nuclear trigémino, en particular el núcleo caudal, hacia las divisiones lateral y Kolliker-Fuse ipsolaterales del complejo parabraquial. Esta región también recibe impulsos aferentes viscerales, incluidos los impulsos nociceptivos procedentes del nervio vago (X), repetidos a través del núcleo del haz solitario (NHS). Desde el núcleo parabraquial, la información pasa al núcleo central de la amígdala. Esta vía puede ser importante para las respuestas de miedo y evitación (Bernard y Besson 1990). El núcleo parabraquial también repite la información nociceptiva hacia el hipotálamo y la región basal del prosencéfalo.





     Hipotálamo y región basal del prosencéfalo


Se han seguido proyecciones directas desde el complejo trigémino, el núcleo caudal y los núcleos más superiores hacia el hipotálamo y la región basal del prosencéfalo (Ring y Ganchrow 1983; Carstens et al., 1990, Iwata et al., 1992, Zagon et al., 1994 and Li et al., 1997; Malick y Burstein 1998; Malick et al. 2000). Se cree que estas conexiones intervienen en la generación de respuestas autónomas y neuroendocrinas y contribuyen a los estados emocionales y motivacionales. Varias de estas zonas objetivo tienen proyecciones directas a la corteza.





     Tabique, hipocampo y ganglios basales


También se han seguido proyecciones nociceptivas directas desde el complejo trigémino hasta la zona preóptica, los núcleos en banda diagonales, el tabique, la amígdala y la corteza orbitofrontal (Burstein y Giesler 1989). Estas proporcionan posibles vías para que las señales nociceptivas accedan a la formación del hipocampo. Se han registrado respuestas nociceptivas en neuronas del putamen caudado y del globo pálido (Carelli y West 1991; Zagon et al. 1994). Un estudio de seguimiento transináptico reciente ha proporcionado pruebas anatómicas de una vía nociceptiva procedente de la médula espinal hasta el estriado (Braz et al. 2005). Es muy probable que exista una vía trigémina equivalente. Juntas, estas vías implican la existencia de un impulso nociceptivo trigémino al prosencéfalo subcortical en la función motora, el estado afectivo, el aprendizaje y la memoria.









     2.6.3. El dolor trigémino está sometido a un control descendente


La contribución más importante de la teoría del «control de puerta» de Melzack y Wall sobre el dolor fue la idea de que la sensibilidad dolorosa es objeto de modulación, tanto por impulsos procedentes de la periferia como por señales derivadas del propio encéfalo. Hemos expuesto las vías que provocan la sensación dolorosa. También hay una proyección significativa desde el complejo trigémino del tronco del encéfalo a zonas que se cree modulan el dolor, sobre todo la región rostroventromedial del bulbo (RVM) y la sustancia gris periacueductal (GPA). La GPA, a través de repetidores en la RVM y la región lateral del bulbo, suprime la transmisión anterógrada de las señales nociceptivas dentro del complejo trigémino. Esto se logra inhibiendo la capacidad de los nocirreceptores aferentes de activar neuronas transmisoras del dolor de segundo orden (inhibición presináptica) y la inhibición postsináptica de neuronas de segundo orden, al menos en parte a través de interneuronas inhibidoras (Li et al. 1993 b,c; Sessle 2000; Ren y Dubner 2002).


El hecho de que las señales nociceptivas trigéminas puedan activar la inhibición del dolor inducida por la GPA significa que hay un asa de retroalimentación. El dolor inhibe al dolor. La GPA también se activa por opiáceos circulantes, endógenos (endorfinas) y administrados con fines terapéuticos. Se cree que la inhibición presináptica y postsináptica resultante en el complejo trigémino espinal y en la médula espinal es el mecanismo analgésico primario de la morfina y otros opiáceos analgésicos. Sólo con una elevada concentración de opiáceos se produce una inhibición directa de las neuronas trigéminas que transmiten señales de dolor. Algunas formas de analgesia relacionada con el contexto (p. ej., «el efecto placebo») se suprimen con el bloqueo farmacológico de los receptores de opiáceos mu. Esto lleva a pensar que procesos complejos, como la anticipación, la expectación, el condicionamiento y la creencia, procesos que indudablemente se producen en la corteza cerebral, pueden generar una inhibición del dolor a través de los opiáceos (encefalinérgicos) que activan la GPA. Recientemente se ha visto que la actividad de algunas neuronas de la región superomedial del bulbo (y otros lugares) facilita la transmisión del dolor en lugar de inhibirla. La modulación cerebral del dolor trigémino es un proceso en dos vías (Ren y Dubner 2002).





     2.6.4. Representación cerebral del dolor


El dolor, por definición, es un acontecimiento sensitivo y emocional experimentado por un encéfalo consciente. Nunca ha habido muchas dudas de que las vías que conducen a la percepción del dolor terminan en la corteza cerebral. Sin embargo, una consideración más cercana de este dogma deja algunas cuestiones desconcertantes.


Los registros con microelectrodos en animales y las pruebas de imagen funcionales en seres humanos muestran excitaciones en muchas zonas del encéfalo tras estímulos que provocan dolor en la piel y los órganos internos (Peyron et al. 2000). Como se señaló antes, entre ellos están estructuras conocidas desde hace tiempo como partes clave del sistema somatosensitivo (p. ej., VPL-VPM y corteza S1 y S2), zonas nuevas de corteza límbica (p. ej., ACC y la ínsula), así como zonas subcorticales no consideradas clásicamente procesadores somatosensitivos (p. ej., el cerebelo y el cuerpo estriado). El estímulo nocivo de diferentes órganos, la piel frente a las vísceras, por ejemplo, revela patrones diferentes, pero solapados, de activación cortical, apropiados para las diferentes sensaciones provocadas. Además, algunas activaciones corticales, en particular en la ACC, siguen el carácter desagradable del dolor comunicado y no la intensidad del estímulo aplicado cuando los dos se disocian por manipulaciones como el placebo o la sugestión hipnótica (Rainville et al., 1997 and Strigo et al., 2003).


Todas estas observaciones son tal y como se esperaría de un analizador cortical del dolor. Sin embargo, otras observaciones no son las esperadas. La más importante es que el estímulo directo eléctrico de la convexidad cortical, incluidas zonas activadas por estímulos dolorosos, casi nunca provoca dolor en pacientes despiertos (Penfield y Rasmussen 1955; Libet 1973). La estimulación de las zonas corticales asociadas a la visión, la audición, el olfato y el tacto (no doloroso) activan fácilmente las percepciones adecuadas. Podría argumentarse que las estructuras relevantes para la percepción del dolor están enterradas en los surcos mediosagital (ACC) o silviano (ínsula), y que es difícil lograr su estimulación. Sin embargo, es muy raro en las crisis epilépticas que se incluyan auras que sean dolorosas, incluso aunque la descarga cortical subyacente incluya con frecuencia, de hecho lo favorece, las cortezas límbicas enterradas. Un informe reciente del dolor provocado en un pequeño número de pacientes epilépticos por electrodos profundos en la corteza insular es una excepción (Ostroswky et al. 2002). Sin embargo, se ha demostrado que el estímulo directo de las meninges y los vasos sanguíneos que se sitúan por encima de la corteza insular provoca la sensación dolorosa (Pereira et al. 2005). Estos vasos tienen una inervación propioceptiva rica procedente de GRT. De este modo, la pretensión de que el dolor lo provoca el estímulo de la corteza insular usando electrodos profundos puede verse confundida por la estimulación de tejido local no neural.


Otro informe dado a veces es que el dolor es complejo y está representado múltiples veces en la corteza, de modo que, al contrario que la visión, la audición, el olfato y el tacto, provocar dolor mediante un estímulo cortical exige la activación simultánea de numerosas zonas. Pero las crisis epilépticas activan a menudo zonas amplias de manera simultánea y, como se ha dicho, raramente son dolorosas. Podríamos argumentar que la actividad generalizada debe tener un patrón preciso. Sin embargo, si este fuera el caso, la ruptura de este patrón complejo, como sería de esperar en presencia de lesiones encefálicas, debería eliminar la sensación dolorosa. De hecho, las lesiones focales en zonas activas durante el dolor, e incluso las lesiones corticales masivas, no producen analgesia. Por el contrario, los accidentes cerebrovasculares se siguen a menudo de un dolor neuropático posterior al accidente (Boivie et al. 1989; v. también capítulo 11). Las lesiones en las zonas corticales que se cree sirven a la visión, la audición, el olfato y el tacto no se comportan de esta forma. Los pacientes con lesiones en la corteza visual primaria, por ejemplo, tienen una ceguera perceptiva, aunque pueden tener cierta función visual residual guiada. No está justificado excluir la posibilidad de que los cálculos neurales que generen la experiencia dolorosa intervengan en el ámbito subcortical en lugar de en la corteza cerebral. Obsérvese que, en contraste con la corteza, el dolor es fácil de provocar mediante un estímulo focal (microelectrodo) en zonas del tálamo y del tronco del encéfalo (Dostrovsky 2000).







     2.7. Fisiopatología y plasticidad neural en la zona orofacial


El dolor normal (nociceptivo) y los reflejos defensivos asociados, como el lagrimeo, el parpadeo, el estornudo y la retirada refleja (incluida la apertura refleja de la mandíbula), están diseñados para minimizar la lesión tisular. Además, las señales de dolor ascendentes asociadas y la hipersensibilidad ayudan a proteger de la lesión y permiten aprender formas de evitación. Sin embargo, existen diversos estados orofaciales dolorosos crónicos que no parecen tener un valor adaptativo. Los diagnósticos de dolor específicos de este tipo son el dolor miofascial, las cefaleas, las neuralgias trigéminas y de otro tipo, el trastorno de la boca ardiente y el dolor facial atípico. Estos trastornos y otros relacionados, que constituyen una gran carga para el paciente y el terapeuta, se expondrán con un detalle considerable en capítulos posteriores de este volumen. Aquí consideramos procesos fisiopatológicos que pensamos subyacen a síndromes dolorosos crónicos problemáticos (v. también capítulo 11).



     2.7.1. ¿Qué necesitamos explicar?




     Disfunción sensitiva en estados dolorosos orofaciales crónicos


Las alteraciones de la sensibilidad en los diagnósticos orofaciales crónicos abarcan dos categorías de fenómenos positivos: 1) parestesias espontáneas, disestesias y dolor, y 2) sensación anormal y dolor provocado por estímulos naturales. El dolor provocado puede incluir distorsiones extrañas de la sensación en el espacio y el tiempo que se engloban dentro del término amplio de hiperpatía.



Además de estas alteraciones sensitivas positivas, también hay cambios negativos. Estos se encuadran en las categorías de espontáneos y provocados. El bloqueo nervioso con anestésico local o lesión neural reduce o elimina la capacidad de provocar sensaciones por estímulos aplicados en la zona distal. Pero la eliminación completa de la sensación espontánea es mucho más difícil de conseguir. Por ejemplo, el bloqueo con anestésico local del nervio mandibular elimina la percepción de estímulos aplicados en el labio, pero no borra la percepción de la existencia del labio, dejando la impresión de que hay un agujero en la cara. En su lugar, tales bloqueos neurales dejan la sensación de entumecimiento, que la mayoría de las personas describen como una sensación de hormigueo y tumefacción labial. Un labio tumefacto y la falta de labio son dos sensaciones cualitativamente diferentes; una mirada rápida en el espejo es suficiente para confirmar que el labio no está hinchado. La sensación del paciente odontológico de un «labio tumefacto» es en realidad la sensación de un miembro fantasma. Además, cuando todos los nervios de una extremidad están bloqueados, los sujetos refieren un miembro fantasma (no doloroso) (Melzack y Bromage 1973) en lugar de la falta del miembro. Las lesiones de la corteza parietal llevan a veces a un verdadero borrado de la extremidad del esquema corporal perceptivo del paciente: la negación por parte del paciente de que la extremidad le pertenece. Nosotros no somos conscientes de que este fenómeno ocurra en la cabeza o partes de la cabeza.





     Dolor espontáneo (en curso)


El dolor espontáneo (en curso) está presente en reposo cuando no se aplica ningún estímulo (intencional). Se desconoce si el dolor es realmente independiente del estímulo o se asocia realmente a estímulos ocultos relacionados con la bioquímica sanguínea, crecimientos, actividad del sistema nervioso autónomo, hormonas u otros factores fisiológicos internos. Es una mala costumbre referirse al dolor espontáneo simplemente como «dolor».





     Dolor provocado por estímulo


Las alteraciones de la sensación provocada incluyen el dolor debido a estímulos, que son normalmente indoloros (alodinia), así como el dolor exagerado debido a estímulos normalmente dolorosos (hiperalgesia). La sensación amplificada puede influir en la piel, la mucosa bucal o nasal, los vasos, las meninges, etc. El dolor también puede provocarlo el movimiento de la mandíbula y la flexión del cuello o la presión focal de puntos dolorosos o gatillo profundos en el músculo, los tendones o las articulaciones. Existen muchas posibles causas de dolor tisular, pero todas ellas se reducen al final a la cuestión de señales neurales generadas por estímulos. Por ejemplo, la sensación exagerada puede deberse a factores periféricos triviales, como las propiedades viscoelásticas o conductivas del calor alteradas de los tejidos situados entre el estímulo y las terminaciones nerviosas nociceptivas. El mismo estímulo activaría entonces una gran señal aferente de dolor. Todavía en la periferia, las terminaciones nociceptivas sensitivas pueden estar sensibilizadas por inflamación o debido a un trastorno neuropatológico. Un ejemplo de lo último es el desarrollo de una hipersensibilidad local en un lugar donde se ha pellizcado una rama nerviosa pequeña cuando atraviesa un plano fascial (microneuroma). Finalmente, la sensación dolorosa aumentada puede deberse a cambios en el procesamiento de la señal en el SNC. Cuando la fuente del dolor no está en la superficie, generalmente es difícil analizar la raíz de la causa, e incluso si el problema es nociceptivo, inflamatorio o neuropático. Esta incertidumbre es frecuente en los síndromes dolorosos craneofaciales.





     Alteración de la calidad de la sensación


Las palabras que las personas con dolor crónico utilizan para describir su experiencia sensorial pueden ser informativas, en particular en el caso del dolor crónico asociado a una lesión o enfermedad neural. Algunas palabras son genéricas, y comunes al dolor nociceptivo, inflamatorio y neuropático. Pero algunas son características de la neuropatía en general, o incluso de síndromes dolorosos neuropáticos particulares (Bouhassira et al. 2005). Por ejemplo, el dolor quemante espontáneo se produce en la neuralgia postherpética (NPH), un dolor neuropático, pero también se produce tras una quemadura aguda, un ejemplo de dolor nociceptivo normal. Sin embargo, los pacientes con lesiones nerviosas describen a menudo dolores súbitos espontáneos o provocados, y paroxismos eléctricos, sensaciones infrecuentes excepto en la neuropatía. El equivalente nociceptivo más cercano (probablemente) se produce cuando el nervio radial se percute contra el hueso en el codo («golpe en el hueso de la risa»). Otra sensación anormal específica de la neuropatía es la hiperpatía, una constelación de descriptores del dolor que no ocurren normalmente ni en el tejido inflamado. En la hiperpatía, la sensación muestra una convergencia temporal y espacial extraña. Un golpeteo suave en la parte posterior de la mano puede percibirse amortiguada, como a través de un guante de boxeo. Pero con el golpeteo repetido, por ejemplo una o dos veces por segundo durante 10 a 20s, la sensación se abre y se hace más y más fuerte hasta que alcanza un crescendo doloroso. Las sensaciones hiperpáticas también se propagan en el espacio; el contacto localizado puede producir un escozor que se propaga por el brazo (Kugelberg y Lindblom 1959; Noordenbos, 1959 and Gottrup et al., 2003). Hay varios trastornos dolorosos crónicos específicos de la zona orofacial que tienen características sensitivas especiales. Entre ellos están la neuralgia del trigémino y la migraña.





     Dolor de miembro fantasma y anestesia dolorosa («dolor de desaferentación»)


Hay que hacer una mención especial a las sensaciones neuropáticas experimentadas en partes del cuerpo que ya no existen o que están completamente entumecidas debido a una lesión neural importante, traumática o quirúrgica (Wynn-Parry 1980; Nikolajsen y Jensen 2001). La parte del cuerpo continúa percibiéndose como un fantasma y es dolorosa parte del tiempo en la mayoría de los pacientes y la mayoría del tiempo en algunos. En la región trigémina se refiere en ocasiones la nariz y la oreja fantasmas tras la amputación, y el dolor se describe a menudo en zonas anestesiadas tras una lesión neural o de una raíz craneal (anestesia dolorosa; Benoliel et al. 2005). La anestesia dolorosa puede ser una complicación de tumores y secciones terapéuticas de tributarios importantes del trigémino, el GRT o la raíz trigémina, procedimientos realizados con el fin de intentar controlar el dolor en la neuralgia del trigémino (White y Sweet 1969). Se ha dicho que el dolor en el miembro fantasma ocurre tras la extracción de dientes (Marbach y Raphael 2000), pero este dolor se entiende probablemente mejor como un ejemplo de dolores neuropáticos traumáticos más típicos. Muchos pacientes con dolor neuropático, incluidos los fantasmas y la anestesia dolorosa, refieren factores exacerbadores, como alteraciones emocionales o el tiempo frío, y que el masaje, el calor, etc., pueden proporcionar alivio. Las distorsiones del esquema corporal referidas por pacientes amputados con miembros fantasma (p. ej., telescopado) no son frecuentes en la región orofacial. Sin embargo, los amputados de la extremidad superior comunican a veces que los estímulos en la cara se sienten (es decir, se refieren) en el brazo fantasma. El dolor que sigue a la lesión neural, distal al ganglio sensitivo, se refiere a menudo equivocadamente como un «dolor de desaferentación». Este es un término desafortunado, ya que implica un mecanismo de dolor específico, la pérdida del impulso aferente. De hecho, como se explica más adelante, lejos de eliminar el impulso aferente, la lesión nerviosa puede, en realidad, generar tal impulso de forma ectópica. Dolor de la desaferentación debe reservarse para casos en los que se ha producido una lesión radicular neural central al ganglio, o la extirpación del propio ganglio. «Dolor neuropático periférico» es el término apropiado debido a la lesión nerviosa periférica orofacial. El uso incorrecto del término diagnóstico dolor de desaferentación puede, en realidad, distraernos del mecanismo real del dolor y retrasar un tratamiento eficaz. Es esencial caer en la cuenta de que es probable que el dolor que sigue a una lesión neural periférica y central al ganglio trigémino tenga causas diferentes.









     2.7.2. Dolor neuropático trigémino



     2.7.2.1. Acontecimientos precipitantes y variabilidad


Cualquier tipo de lesión o enfermedad neural, física, química o metabólica que tenga el efecto de inducir trastornos en el nervio periférico (neuropatía), el ganglio sensitivo o autónomo (ganglionopatía) o el nervio craneal/raíz dorsal (radiculopatía) puede precipitar un dolor neuropático periférico. Los acontecimientos precipitantes típicos son el traumatismo (con frecuencia yatrógeno), la infección, la inflamación, los tumores, las alteraciones metabólicas, la malnutrición, la isquemia, las anomalías vasculares, las neurotoxinas (incluidos antineoplásicos), la radiación, las mutaciones heredadas y la crisis autoinmunitaria. Si la lesión se produce bruscamente, la «descarga de la lesión» puede dar lugar a una sensación dolorosa aguda. Pero, en general, el dolor neuropático periférico se debe a cambios fisiopatológicos secundarios que aparecen en el tiempo en los sistemas nerviosos periférico (SNP) y central.


Existen dos formas básicas de cambio anatomopatológico, la dismielinización o la desmielinización y diversos grados de axonopatía. La ruptura de la capacidad de los axones periféricos de conducir los impulsos nerviosos produce anomalías sensitivas negativas, como la hipoestesia y la anestesia. Es más difícil entender los síntomas y signos sensitivos positivos, como el dolor, y por qué son frecuentes en algunos diagnósticos y no en otros. Una dificultad añadida es comprender la variabilidad notoria del dolor de un paciente a otro incluso cuando la neuropatía precipitante es, en esencia, idéntica. Intervienen factores ambientales y psicosociales. Sin embargo, se están acumulando pruebas de la existencia de polimorfismos génicos que influyen en la proclividad al dolor dado un trastorno neural fijo. Tales «genes de proclividad al dolor» deben distinguirse de los «genes de proclividad a la enfermedad», mutaciones que predisponen a adquirir tipos particulares de trastornos neurales que pueden ser dolorosos (Mogil 2004). El hecho de que el nexo entre los cambios anatomopatológicos en el nervio y los síntomas sensitivos no sea trivial indica que los indicadores objetivos de trastornos neurológicos deban interpretarse con precaución. Puede haber una disfunción neural significativa sin ninguna alteración obvia, y puede haber un trastorno obvio sin alteraciones motoras o sensitivas obvias. No disponemos, en general, de los parámetros electrofisiológicos usados en las extremidades, como los estudios de conducción nerviosa, en la región orofacial, debido a las distancias cortas de conducción. Los métodos histológicos, como las biopsias en sacabocados neurales y cutáneas, no se han aplicado en gran medida a las estructuras trigéminas, y es improbable que se acepten en zonas expuestas de la cara. Sin embargo, hay muchas circunstancias en las que estos métodos podrían proporcionar información útil.





     2.7.2.2. Mecanismos del dolor neuropático


La paradoja del dolor neuropático, sensación amplificada tras la ruptura de las vías de conducción, viene de la idea errónea de que los nervios son como cables telefónicos de cobre. Ciertamente, los aferentes primarios transmiten señales eléctricas desde la periferia hasta el SNC, pero la analogía no va mucho más allá de eso. Los axones no son cables, sino extensiones protoplásmicas vivas de células especializadas. La biología de estas células debe tomarse en serio (Devor, 2006a and Devor, 2006b). ¿Cómo responden a la desmielinización y la axonopatía, y cómo interaccionan con su SNP y SNC vecino?



     Activación espontánea y dolor en la neuropatía


Cuando se daña un nervio periférico, los axones seccionados o desmielinizados ya no pueden transmitir impulsos de forma eficiente desde la periferia al centro. Esta es la causa de los síntomas sensitivos negativos, como el entumecimiento, y también de síntomas motores negativos, como la debilidad (p. ej., parálisis de Bell). Sin embargo, los axones seccionados o desmielinizados pueden sufrir, además, cambios en sus propiedades funcionales (su fenotipo) que produzcan síntomas positivos. El más importante de ellos es la aparición de hiperexcitabilidad eléctrica y la generación consiguiente de la descarga anormal de impulsos en localizaciones ectópicas en la neurona (Burchiel y Wyler 1978; Bongenhielm and Robinson, 1996 and Bongenhielm and Robinson, 1998; Devor 2006a). En su mayor parte, la lesión neural no produce la muerte de los cuerpos celulares sensitivos en el GRT ni la pérdida de las conexiones aferentes en el tronco del encéfalo trigémino. Los impulsos generados de forma ectópica se conducen, por tanto, al SNC, donde provocan parestesias, disestesias y dolor. Además, la descarga anormal en las neuronas dañadas, quizás junto con la descarga anormal en las neuronas vecinas no dañadas (Gracely et al., 1992 and Tsuboi et al., 2004), puede desencadenar una sensibilización central, amplificando los efectos sensitivos de la descarga espontánea anormal y de las señales provocadas en las aferentes residuales normales por estímulo natural. De esta manera, las neuronas sensitivas no dañadas vecinas contribuyen a la percepción del dolor neuropático.


Se espera que la sensación provocada por la descarga ectópica espontánea (y provocada) pueda relacionarse con el tipo de aferente implicado. Por ejemplo, la sensibilidad térmica al calor y a estímulos fríos puede deberse normalmente a la activación de aferentes C y Aδ termosensibles específicos. Así, es posible que el dolor quemante espontáneo, un síntoma frecuente en los pacientes con neuropatía periférica (p. ej., trastorno de la boca ardiente o neuralgia postherpética, v. capítulo 11), se deba a la actividad de los nocirreceptores térmicos periféricos o vías del SNC implicadas normalmente en la percepción del calor. La diferencia clave es que, debido a la alteración, estas vías se activan ahora a temperatura corporal normal.





     Respuesta neural a la lesión y la descarga ectópica


La cascada de acontecimientos que conducen a la descarga ectópica espontánea y el dolor espontáneo en aferentes seccionados (y quizás también desmielinizados) comienza con el bloqueo del flujo normal de moléculas neurotrópicas mensajeras entre la periferia y el cuerpo de la célula sensitiva. Esto desencadena un cambio en la cantidad de diversas proteínas sintetizadas (expresadas) por el cuerpo celular y exportadas a las terminales axonales periféricas y centrales (Boucher y McMahon 2001). Algunas proteínas comienzan a expresarse en exceso (aumento de la expresión génica), mientras que se reduce la síntesis de otras (disminución; Costigan et al., 2002 and Xiao et al., 2002). El aumento de tipos de canales del Na+ combinado con la disminución de tipos de canales del K+ es probablemente la causa inmediata de la hiperexcitabilidad (Kocsis y Devor 2000; Waxman, 2002 and Devor, 2006a). El transporte (tráfico) interrumpido de moléculas, sobre todo la acumulación de canales de Na+ en lugares de lesión axonal, incluidas zonas de desmielinización, también contribuye a la hiperexcitabilidad (Devor et al., 1989, Waxman, 2002 and Devor, 2006a). Se está empezando a conocer el proceso biofísico por el que cambios en la densidad de canales iónicos específicos llevan a la resonancia membranosa, la capacidad de activación repetitiva y la descarga ectópica (Amir et al., 2002 and Devor, 2006a).





     Dolor provocado


La percusión suave sobre las zonas de lesión neural, zonas de compresión, infiltración tumoral, neuromas, etc., suele provocar una sensación intensa punzante o de tipo eléctrico. Este dolor, el «signo de Tinel», se cree debido al desarrollo de una mecanosensibilidad neuropática ectópica en esos lugares. En el caso de lesiones que dejan el nervio en continuidad, puede provocarse un segundo Tinel en una zona más distal, en la posición más alejada alcanzada por los brotes que regeneran axones. El dolor también puede producirse sólo por la percusión a lo largo de la trayectoria de un nervio dañado. Esto activa el crecimiento libre de brotes o brotes que se han quedado atrapados a lo largo del curso del nervio. El dolor provocado por la apertura mandibular tiene a veces un carácter neuropático paroxístico, lo que indica que la tracción de una rama del nervio mandibular podría activar zonas gatillo mecanosensibles ectópicas locales. Además, el dolor provocado por la percusión de un diente, o por la palpación profunda de puntos dolorosos, puede deberse a este mecanismo. Por ejemplo, la mecanosensibilidad ectópica de las terminaciones axonales lesionadas puede ser responsable del dolor a la percusión de dientes que sigue durante años al tratamiento de un conducto radicular a pesar de que no haya ningún signo clínico ni radiográfico de alteración periapical (v. capítulo 11). La destrucción de la pulpa dentaria, o la extracción dental, deja un neuroma en la base del diente.


La mecanosensibilidad ectópica también es una característica de las raíces espinales desmielinizadas de forma local por una estenosis del conducto vertebral, una compresión en el espacio constreñido de los agujeros radiculares (p. ej., en el cuello) o dañadas por una percusión continua por un asa arterial. Esto último se cree subyacente al dolor de la neuralgia trigémina (v. más adelante y en capítulo 11). El sondaje mecánico momentáneo de zonas ectópicas marcapaso provoca con frecuencia una descarga que supera al propio estímulo, lo que es notable. Tales posdescargas son probablemente la explicación de las postsensaciones, puntos gatillo y paroxismos dolorosos desencadenados que puede provocar la presión aplicada a loci nerviosos que se han dañado (Devor et al., 2002 and Gottrup et al., 2003).





     Factores exacerbadores


Los dolores provocados y espontáneos pueden exacerbarlos diversos factores adicionales que tienden a despolarizar y excitar axones sensitivos y cuerpos neuronales que se han vuelto hiperexcitables debido a una lesión o enfermedad. Entre ellos están las respuestas ectópicas a catecolaminas circulantes y la noradrenalina liberada por axones simpáticos posganglionares cercanos. Este «acoplamiento simpaticosensitivo» puede ser responsable de las reactivaciones dolorosas en los momentos de alteraciones emocionales. Brotan terminaciones axonales simpáticas dañadas y proliferan en la piel y otros tejidos periféricos, y en los lugares de lesión neural y neuromas. Además, las terminaciones simpáticas intactas asociadas a vasos sanguíneos pueden brotar dentro de ganglios sensitivos y engullir cuerpos neuronales, lo que provoca excitación y dolor (McLachlan et al., 1993, Shinder et al., 1999 and Grelik et al., 2005). Sin embargo, hay cierto debate sobre si el crecimiento de brotes simpáticos en GRT craneales se produce como en los ganglios sensitivos de los niveles espinales (Davis et al. 1994; Bogenhielm et al. 1999; Benoliel et al. 2001). El acoplamiento simpaticosensitivo es un sustrato importante para estados dolorosos crónicos mantenidos (Harden et al. 2001).


La respuesta aferente a mediadores inflamatorios locales y circulantes es un segundo ejemplo de quimiosensibilidad ectópica. Las citocinas proinflamatorias, como la IL-1 y la IL-6, son mediadores candidatos a la sensación dolorosa generalizada asociada a muchos estados morbosos. La descarga anormal también puede surgir de cambios de temperatura, isquemia, hipoxia, hipoglucemia y otros trastornos capaces de despolarizar neuronas aferentes en zonas en las que han provocado resonancia local y capacidad marcapasos ectópica (Devor 2006a). Es importante recordar que, mientras que las terminaciones sensitivas de las neuronas nociceptivas especializadas pueden ser sensibles a estos estímulos químicos y físicos en el sistema nervioso intacto, los troncos nerviosos y los ganglios sensitivos no responden normalmente a ellos. El cambio clave en el dolor neuropático no es la aparición de estímulos físicos y químicos excitadores, sino la aparición de una sensibilidad anormal a estos estímulos.





     Alodinia y «dolor Aβ»


El dolor en respuesta al contacto suave con la piel, la alodinia táctil, es un síntoma frecuente en la neuropatía. La explicación más sencilla es el umbral de respuesta reducido en los aferentes nociceptivos, la «hipótesis del nociceptor excitable» clásica. Pero hay pocas pruebas valiosas de que las fibras que fueron originalmente nocirreceptoras respondan alguna vez a los estímulos táctiles muy débiles que suelen producir la alodinia en la neuropatía, o incluso en tejidos inflamados (Banik y Brennan 2004; Tsuboi et al., 2004 and Shim et al., 2005). En cambio, la alodinia táctil parece ser una respuesta sensitiva a la actividad de impulsos en aferentes Aβ mecanosensibles de umbral bajo. Esta señal de contacto está amplificada de forma anormal en el SNC por una o una combinación de cambios en el SNC desencadenados por una lesión neural que en conjunto se llama sensibilización central. Los aferentes Aβ conducen normalmente señales de contacto y vibración, pero en la neuropatía (y la inflamación) pueden provocar el «dolor Aβ» (Woolf, 1983, Campbell et al., 1988 and Torebjork et al., 1992). Un ejemplo propuesto es el dolor en el cuero cabelludo durante la migraña. Las aferentes Aβ activadas por el contacto con la piel o el cepillado del pelo se amplifican en la región central y producen dolor (Burstein et al. 2000). El descubrimiento de que la alodinia táctil está transmitida exclusiva o principalmente por aferentes mecanorreceptores de umbral bajo anula el dogma clásico de que todo el dolor se debe a nocirreceptores Aδ y C.


Es relativamente fácil reconocer el dolor Aβ cuando se produce en la piel; el contacto ligero resulta doloroso. Pero es probable que la inervación de estructuras profundas por aferentes de umbral bajo también pueda inducir dolor Aβ en el caso de una alteración. De este modo, el dolor provocado por la palpación profunda o los movimientos de la mandíbula puede no deberse siempre a nocirreceptores profundos sensibilizados. La activación de mecanorreceptores de umbral bajo en presencia de sensibilización central es una posible alternativa. Es incluso posible que los impulsos propiorreceptores contribuyan de este modo al dolor muscular. Debemos suponer que la sensibilización central también causa una actividad espontánea ectópica en las fibras Aβ que se perciba como dolorosa, e igual para la actividad de las fibras Aβ provocada en lugares ectópicos por estímulos mecánicos y de otro tipo. La sensibilización central también amplifica los impulsos aferentes de los nocirreceptores, lo que vuelve el estímulo doloroso más doloroso de lo normal (hiperalegsia).





     Hiperpatía


Las peculiaridades sensitivas hiperpáticas y sus causas subyacentes han atraído relativamente poca atención, en particular en la región trigémina. Pero el comportamiento fisiopatológico de las neuronas sensitivas dañadas, unido a la sensibilización central, se manifiesta en los síntomas extraños de la hiperpatía y es probablemente responsable de ellos (Devor 2006a). Por ejemplo, el estímulo repetido puede dar lugar a un aumento incremental de descargas en GRD axotomizadas y (por ello) a neuronas espinales postsinápticas, que retrotraen en forma de bucle la sensación en la hiperpatía. También se ha demostrado que las neuronas sensitivas dañadas se comunican entre sí mediante acoplamiento efáptico (eléctrico), y a través de un nuevo mecanismo no sináptico mediado por neurotransmisores, llamado «excitación cruzada» axonal y GRD (Amir y Devor 1996). La comunicación cruzada entre neuronas de este tipo podría ser responsable de la conclusión y de la propagación hiperpática de la sensación desde el lugar del estímulo. Esta forma de comunicación cruzada se cree también responsable de los dolores paroxísticos de la neuralgia del trigémino (la «hipótesis de la ignición»; Devor et al. 2002, v. capítulo 11).











     2.8. La relación entre la lesión del SNP y la sensibilización central


El término sensibilización central merece un comentario especial. El fenómeno se describió por primera vez en experimentos en los que la lesión tisular o el estímulo eléctrico activaban nocirreceptores (Woolf 1983). Esto causó una respuesta aumentada de forma transitoria de las neuronas del cuerno dorsal ante estímulos de contacto, y la alodinia distal en animales despiertos. Algunos autores continúan limitando el uso del término a cambios funcionales que dependen de actividad aferente nociceptiva y que revierten con rapidez cuando se bloquea la actividad del impulso (Gracely et al 1992; Torebjork et al., 1992 and Ji et al., 2003). El mecanismo mejor estudiado de este tipo implica el reclutamiento de receptores de glutamato del tipo N-metil D-aspartato (NMDA) en neuronas nociceptivas postsinápticas y RDA en la lámina I, II y V y en neuronas profundas del cuerno dorsal (Willis 1992), que tienen impulsos nociceptivos y de umbral bajo. Estos receptores son inactivos a un potencial de reposo normal debido al bloqueo del Mg2+ de su poro iónico central. La despolarización debida a la actividad nocirreceptora aferente desplaza el bloqueo del Mg2+ y posibilita la respuesta de los receptores NMDA al glutamato liberado de los aferentes, sobre todo de los aferentes de contacto Aβ de diámetro grande (de ahí el dolor Aβ). En esencia, la eficacia de los impulsos de umbral bajo aumenta en la sensibilización central; el mismo estímulo débil gobierna las neuronas a frecuencias más altas, lo que provoca dolor.


Sin embargo, desde entonces se han revelado muchos posibles mecanismos de sensibilización central (Devor 2006c). Esto ha llevado a la definición amplia de sensibilización central que engloba todos los cambios centrales que tienden a aumentar la ganancia espinal (amplificación), sean o no lábiles y estén o no ligados de cerca al tráfico de impulsos en nocirreceptores aferentes. Tales cambios incluyen la expresión y liberación alteradas de péptidos neuromoduladores de las terminales aferentes primarias (p. ej., reducción del neuropéptido inhibidor galanina); la desinhibición espinal por la pérdida selectiva de interneuronas inhibidoras que contienen GABA, glicina, taurina u opiáceos endógenos; la expresión génica alterada y la hiperexcitabilidad consiguiente de las neuronas espinales intrínsecas; la supersensibilidad por denervación; el brote de terminales aferentes de umbral bajo en el cuerno dorsal superficial; la liberación por la microglía activada y los astrocitos de compuestos proinflamatorios; el aumento de los factores de transcripción postsinápticos y otras moléculas transmembranarias transmisoras de señales (p. ej., pERK, CREB); la supresión de la inhibición descendente del tronco del encéfalo, y el aumento de la facilitación descendente del tronco del encéfalo.


Todos estos cambios puede aparentemente desencadenarlos una lesión neural (y a veces una inflamación periférica), aunque en la mayoría de los casos se sabe poco sobre la relación entre la lesión y el cambio central. Las tres posibilidades fundamentales son la despolarización debida al propio tráfico de impulsos, la acción de sustancias neuroactivas liberadas dentro de la médula espinal por tráfico de impulsos y las interacciones tróficas entre los aferentes primarios y las neuronas postsinápticas en el cuerno dorsal, que pueden relacionarse directamente o no con el tráfico de impulsos (Devor 2006b). Existen pruebas de que, en presencia de inflamación crónica o neuropatía, las aferentes Aβ empiezan a sintetizar y liberar los péptidos, por ejemplo, SP y CGRP, que están presentes normalmente sólo en los nocirreceptores y se cree que desencadenan la sensibilización central cuando se liberan en el SNC (Molander et al., 1994, Noguchi et al., 1995, Neumann et al., 1996 and Weissner et al., 2006). A través de este mecanismo, las aferentes Aβ pueden adquirir la capacidad no sólo de conducir la señal dolorosa, sino también de desencadenar y mantener la sensibilización central.





     2.9. Mecanismos del dolor y diagnósticos del dolor craneofacial


En este capítulo hemos considerado la variedad de mecanismos fisiológicos y fisiopatológicos que subyace al dolor en la zona craneofacial. En algunos trastornos, los factores precipitantes, los signos, los síntomas y la respuesta al tratamiento son muy indicativos de un mecanismo particular del dolor. En otros, las causas del dolor pueden ser ambiguas o múltiples. Como preludio a una exposición exhaustiva de diagnósticos de los dolores específicos que se presenta en los siguientes capítulos, acabaremos considerando la relación de una selección de estos diagnósticos con los mecanismos del dolor que acabamos de exponer.



     2.9.1. Dolor nociceptivo (normal)


La característica principal del dolor nociceptivo es una respuesta apropiada en términos de intensidad y calidad al estímulo aplicado. El dolor en respuesta a un traumatismo agudo o una quemadura, una punción, la inhalación de sustancias químicas irritantes, la mordedura accidental del labio o un grano de tierra en la córnea son ejemplos de dolor normal. El dolor espontáneo sin un estímulo definido o el dolor en respuesta a un estímulo inocuo no es normal. Indica un proceso inflamatorio o neuropático.





     2.9.2. Dolor inflamatorio


La inflamación es una respuesta casi universal a la lesión o enfermedad tisular, y suele venir dada por una respuesta clínica cuádruple de calor, enrojecimiento, tumefacción y dolor («calor, rubor, tumor y dolor»), y la expresión de diversos marcadores celulares. Sin embargo, la inflamación no siempre se acompaña de dolor, y su presencia con el dolor no excluye necesariamente la neuropatía, o incluso la nocicepción normal, como mecanismo del dolor más relevante. El dolor inflamatorio simple debido a la sensibilización periférica de los nocirreceptores es el probable mecanismo cuando hay dolor a la presión y una sensibilidad anormal al calor o el frío. Ejemplos de ello son las úlceras cutáneas o mucosas dolorosas o la enfermedad periapical. Puede haber dolor quemante espontáneo, que indica que nocirreceptores sensibles al calor están descargando a una temperatura corporal normal. Cuando hay dolor a una presión ligera u otros estímulos mecánicos débiles, la deglución en presencia de una úlcera dolorosa o una amigdalitis, por ejemplo, se indica un mecanismo diferente. En concreto, tal dolor podría deberse a la sensibilización central de impulsos de mecanorreceptores de umbral bajo. Es decir, que podría reflejar un dolor Aβ.


Puede haber respuesta inflamatoria sin dolor espontáneo o incluso un dolor a la presión notable en trastornos que cursan con una mucosa o epitelio intactos (p. ej., candidiasis y liquen plano no erosivo; v. capítulo 5), e incluso en presencia de úlceras abiertas. Ejemplos de lo último son la leishmaniosis facial, una infección parasitaria frecuente en el mundo subdesarrollado, la enfermedad periodontal crónica y algunas lesiones radiolúcidas periapicales crónicas. No está claro por qué las úlceras debidas a la leishmaniosis son básicamente indoloras, mientras que la úlcera por herpes zóster, por ejemplo, es muy dolorosa habitualmente. La investigación de la inflamación con respecto al dolor ha hecho hincapié habitualmente en la gran variedad de sustancias mediadoras presentes («sopa inflamatoria»). Se ha prestado poca atención a la posibilidad de que lesiones diferentes puedan caracterizarse por mediadores diferentes, sólo algunos de los cuales inducen sensibilización y dolor.


Incluso si una lesión inflamatoria no genera mediadores inflamatorios, puede, sin embargo, causar un dolor intenso si está presente en un espacio cerrado. El aumento de la presión dentro de la pulpa dentaria en la pulpitis, o el absceso periapical, puede ser suficiente para activar terminaciones nociceptivas normales, aunque no estén mecanosensibilizadas por mediadores inflamatorios. La liberación de la presión en estas condiciones causa un alivio instantáneo del dolor, aunque todavía haya sustancias mediadoras. Este es un ejemplo de dolor normal (nociceptivo) causado secundariamente por inflamación. La osteomielitis debida a la infección en la médula ósea mandibular puede tener un origen parecido, como muchos tumores dentro del conducto medular, como el mieloma múltiple. La presión intracraneal elevada puede causar cefalea, probablemente al activar mecanorreceptores en las meninges, en particular la duramadre, y quizás los vasos sanguíneos. Este efecto se exacerba, sin duda, cuando las terminaciones nociceptivas están sensibilizadas por mediadores inflamatorios, como en la meningitis. Una hipótesis importante mantiene que la actividad continua de las terminaciones meníngeas sensibilizadas por un mecanismo todavía desconocido es la principal fuente de dolor en la migraña. Esta actividad también desencadena y mantiene la sensibilización central, al amplificar el dolor y volver dolorosos los impulsos Aβ procedentes de fuentes intracraneales y extracraneales (p. ej., aferentes cutáneos y pilosos) (Burstein et al. 2000; v. capítulo 9).





     2.9.3. Dolor neuropático


La neuralgia del trigémino (tic doloroso) y, en menor grado, otras neuralgias de nervios craneales son los dolores neuropáticos más reconocibles de la cabeza. No ocurre nada parecido a la neuralgia del trigémino, con sus dolores intensos recurrentes, en los niveles espinales. Se mantiene de forma amplia que la neuralgia del trigémino se debe a una lesión desmielinizante en la raíz trigémina, o con menor frecuencia en el haz trigémino descendente, donde se cree que tiene lugar la desmielinización debida a una compresión microvascular, tumores o esclerosis múltiple (v. capítulo 11). Las características diferenciadoras de este trastorno pueden explicarse en relación con las propiedades fisiopatológicas conocidas de axones sensitivos dañados (Devor et al. 2002). Sin embargo, no está claro por qué estos síntomas raramente toman una forma tan espectacular a niveles espinales.


Un trastorno neuropático mucho más frecuente que la neuralgia del trigémino es el herpes zóster, y la neuralgia postherpética. Bien conocido también a niveles espinales, el dolor se debe probablemente a una hiperexcitabilidad ectópica de neuronas del GRT y GRD infectadas por el virus. Otra fuente frecuente de dolor neuropático en las extremidades y el tronco, la neuropatía diabética, sólo tiene un efecto mínimo sobre la cabeza, lo que es notable. Esto se debe probablemente a que las neuronas sensitivas con una alteración metabólica del GRT no son capaces de apoyar a sus terminaciones axonales distales, dada la corta longitud de los axones y el rico aporte sanguíneo típico de la cabeza y el cuello. Estos factores también parecen proteger la inervación craneal de diversas neuropatías que dan lugar a una lesión retrógrada y que afectan a las extremidades, pero raramente a la cabeza.


Como los nervios segmentarios, los nervios craneales están sometidos a neuropatías debidas a lesiones focales. El traumatismo de tributarias del nervio trigémino, por ejemplo, debido a una fractura mandibular, la compresión neural y las causas yatrógenas, genera con frecuencia dolor neuropático, como los tumores y las infecciones locales. El dolor neuropático trigémino, donde la lesión está distal al GRT, debe distinguirse de la neuralgia del trigémino, en la que la lesión es proximal al GRT. Un misterio importante es por qué la destrucción de los nervios dentales por una extracción dental y un tratamiento del conducto radicular causa tan pocas veces un dolor por neuroma; v. capítulo 11. Quizás estas neuronas tienen menos capacidad que otras de presentar excitabilidad ectópica (Tal y Devor 1992). Otra posible explicación es la degeneración retrógrada aumentada del cuerpo celular debida a la proximidad de la lesión al ganglio. Si muchas de las neuronas del GRT que inervan la cámara pulpar de un diente particular presentan una degeneración retrógrada, no estarán presentes para generar impulsos ectópicos y causar un dolor de neuroma. Pero la pérdida de estas neuronas podría dar lugar a una desaferentación leve del tronco del encéfalo y no sería de esperar, por tanto, que desencadenara un dolor por desaferentación ni una anestesia dolorosa.


Cuando la inflamación afecta a las terminaciones sensitivas del tejido inervado, lo que causa dolor, el dolor es inflamatorio. Sin embargo, la inflamación se produce a veces a lo largo del curso de un tronco nervioso, en presencia de infección, por ejemplo, o en las primeras fases de las neoplasias malignas. La lesión resultante (p. ej., la desmielinización) puede inducir la descarga ectópica en los axones dañados, lo que produce el dolor neuropático (Eliav et al., 1999 and Eliav et al., 2001; Benoliel et al. 2002). Los cambios neuropáticos secundarios al traumatismo, la compresión y la inflamación en continuidad pueden ser causas importantes de odontalgia atípica, dolor referido y sensación alterada en la rinosinusitis (Benoliel et al. 2006) y otros síndromes dolorosos faciales atípicos.





     2.9.4. Mecanismos del dolor y tratamiento del dolor


Una respuesta satisfactoria al «problema duro» de cómo la actividad neural da lugar a una percepción consciente sigue tan lejos como siempre estuvo. Pero la produce. El tratamiento del dolor es normalmente empírico. Nosotros aprendemos diagnósticos y para cada uno de ellos los tratamientos que pueden ser eficaces. Pero la capacidad para ir más allá de la rutina, de resolver problemas que sean atípicos, puede facilitarse mucho conociendo el proceso que subyace al dolor. La pregunta clave que se debe plantear es: «¿de dónde vienen los impulsos neurales que están causando el dolor a este paciente?».
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